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Fallbeschreibung

Eine 44-jahrige Patientin wurde von ihrem Hausarzt
mit einem akuten, therapieresistenten Asthma-Anfall
auf unsere Notfallstation zugewiesen. Die Nichtrauche-
rin klagte {iber einen seit drei Tagen bestehenden Husten
und neu aufgetretene starke Dyspnoe trotz repetitiver
Salbutamol-Inhalation.

Ein ganzjahriges Asthma bronchiale war seit fiinf Jah-
ren bekannt und wurde mit einem inhalativen Kortiko-
steroid (Ciclesonid, Alvesco® 160 pg 2x/d) und einem
langwirksamen Beta2-Agonisten (Formoterol, Foradil®
12 pg 2x/d) behandelt. Zusétzlich verwendete die Patien-
tin Salbutamol (Ventolin® 100 pg) als Bedarfstherapie.
Unter dieser Medikation kam es zu zwei bis drei Exa-
zerbationen pro Jahr, vor allem in den Wintermonaten.
Weitere Erkrankungen waren bei der Patientin nicht
bekannt.

Im Status fand sich eine 44-jahrige, afebrile Patientin in
maéssig reduziertem Allgemeinzustand mit einem BMI
von 25,8 kg/m?. Der Blutdruck betrug 123/98 mm Hg,
der Puls 117/min, die Atemfrequenz lag bei 20/min und
die periphere Sauerstoffsittigung bei 95% unter Raum-
luft. Es bestand eine Sprechdyspnoe mit verlingertem
Exspirium und Giemen {iber allen Lungenfeldern. Die
restliche korperliche Untersuchung war unaufféllig. Der
Peak-Flow betrug 60 lI/min (12% des Solls). Routine-
laboruntersuchungen (Differenzialblutbild, CRP, Elektro-
lyte, Kreatinin, Transaminasen) waren unauffillig. Die
arterielle Blutgasanalyse (aBGA) unter 2 Liter O, iiber
eine Nasenbrille war unauffallig (pH 7,43; pCO; 5,06 kPa;
p0: 12,5 kPa; HCO;- 24,8 mmol/l; ABE -1,2 mmol/l; sO»
97%; Lactat 1,6 mmol/l).

Die vorliegende Klinik wurde als mittelschwere bis
schwere Exazerbation eines bekannten Asthma bron-
chiale beurteilt und die Patientin nach aktuellen Richt-
linien behandelt [1]. Es erfolgte die Gabe von Sauerstoff
sowie eine kontinuierliche Inhalation mit einer Losung
aus Salbutamol und Ipatropiumbromid in einer Dosie-
rung von 2,5 mg Salbutamol und 0,2 mg Ipratropium in
2,5 ml NaCl 0,9%. Zudem wurde orales Prednisolon
(Spiricort® 50 mg) verabreicht. Begleitend wurde die
Patientin mit 1000 ml Ringerfundin hydriert. Unter die-
ser Therapie besserte sich die Dyspnoe innert einer
Stunde deutlich, so dass die Patientin wieder in ganzen
Séatzen sprechen konnte. Ebenfalls zeigte sich eine Ver-
besserung des Peak-Flows, der nun 160 I/min betrug
(35% des Solls). Entgegen der klinischen Entwicklung
zeigte eine Verlaufs-aBGA einen Lactatanstieg auf
4,5 mmol/l, worauf ein zusitzlicher Kristalloidbolus
verabreicht und die Inhalationstherapie intermittierend

fortgesetzt wurde. Trotz der genannten Behandlung
kam es in den ndchsten zwei Stunden zu einem progre-
dienten Lactatanstieg (pH 7,36; pCO; 4,11; pO, 18,8;
HCOs-17,3; ABE —6,6 mmol/l; Lactat 7,1 mmol/l). Zum
Ausschluss einer Pneumonie oder eines Pneumothorax
wurde ein thorakales Rontgenbild veranlasst, das un-
auffillig war. Elektrokardiographisch und laborche-
misch bestanden keine Hinweise auf eine kardiale Isch-
dmie.

Der klinische Zustand der Patientin hatte sich mittler-
weile deutlich verbessert, aufgrund der zunehmenden
Lactatazidose wurde sie jedoch zur weiteren Uberwa-
chung auf die Intensivstation aufgenommen. Das Lactat
stieg bis zu einem Wert von 8,3 mmol/l an. Dann kam
es spontan innerhalb von zwdlf Stunden zu einer lang-
samen Normalisierung auf 1,2 mmol/l. Himodyna-
misch und respiratorisch blieb die Patientin immer sta-
bil, der Peak-Flow verbesserte sich auf 240 I/min (70%
des Solls), so dass die Patientin auf die normale Betten-
station verlegt und nach weiteren drei Tagen in einem
guten Allgemeinzustand nach Hause entlassen werden
konnte.

Kommentar

Die hédufigste Sdurebasestorung, die im Rahmen eines
exazerbierten Asthma bronchiale auftritt, ist eine
hyperventilationsbedingte respiratorische Alkalose. Bei
schwerer Asthma-Exazerbation kann es als Folge einer
respiratorischen Insuffizienz zu einer Hyperkapnie und
somit respiratorischer Azidose kommen [2, 3]. Selten
tritt als Ausdruck einer lebensbedrohlichen Situation
eine Hypoxdmie auf, die zu Gewebshypoxie und Lactat-
azidose fithren kann.

Eine Lactatazidose entsteht, wenn die Lactatproduktion
die Lactatclearance iibersteigt. Hiufige Ursache hierfiir
ist eine Gewebshypoxie, beispielsweise im Rahmen eines
septischen oder kardiogenen Schocks, eines hypoxi-
schen Atemversagens oder einer schweren Andmie.
Eine Leberinsuffizienz kann aufgrund einer verminder-
ten Lactatclearance ebenfalls zu erhéhtem Lactat fiih-
ren. Auch Metformin kann als typische Nebenwirkung,
insbesondere bei Uberdosierung oder Niereninsuffi-
zienz, Ursache einer Lactatazidose sein, ebenso eine
Alkoholintoxikation [4]. Bei kritisch kranken Patienten
wird der Lactatspiegel regelméssig monitorisiert und
dient als ein wichtiger Zielparameter fiir die Effektivitit
der intensivmedizinischen Therapie. Ein anhaltend er-
hohter Lactatspiegel ist oft ein prognostisch ungiinsti-
ges Zeichen [3].

Forum Med Suisse 2013;13(7):141-142 141



LE CAS PARTICULIER

Betamimetika (Salbutamol)
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Abbildung 1

Pathophysiologie der Hyperlactatémie als Nebenwirkung einer Therapie mit Betamimetika.

Unsere Patientin zeigte unter inhalativer Therapie eine
rasche klinische Besserung und keinerlei Zeichen einer
respiratorischen Erschépfung. Hinweise auf eine Sepsis
oder eine relevante Hypovoldmie bestanden nicht, die
Nieren- und Leberfunktion waren normal. Trotzdem
war die Hyperlactatdmie progredient.

In der Literatur ist das Phdnomen einer Hyperlactat-
dmie unter intensivierter Asthmatherapie mit Betami-
metika (sowie auch mit Theophyllin) beschrieben [3-5].
Der pathophysiologische Mechanismus wurde noch
wenig untersucht. Es wird postuliert, dass Betamime-
tika durch die Stimulation von betaadrenergen Rezep-
toren zu einer Steigerung der hepatischen Glycolyse
und Gluconeogenese fithren. Hierdurch kommt es zu
vermehrter Pyruvat-Bildung, welches zu Lactat metaboli-
siert wird (Abb. 1 El). Gleichzeitig kommt es, ebenfalls
durch die betaadrenerge Stimulation, zu einer erhoh-
ten Lipolyse und somit zu vermehrter Freisetzung von
freien Fettsduren. Diese hemmen die Pyruvatdehydro-
genase, welche Pyruvat zu Acetyl-CoA umwandelt und
eine weitere Metabolisierung im Citrat-Zyklus ermog-
licht. Dadurch kommt es zu einer Lactatakkumulation
und somit zu einer Hyperlactatdmie.

In unserem Fall lag eine durch inhalative Betamimetika
induzierte Hyperlactatdmie vor. Eine andere Ursache
fiir die Lactatazidose wurde nicht gefunden, und die Pa-

tientin zeigte trotz steigendem Lactat eine rasche klini-
sche Besserung. Im Rahmen einer Therapie mit Beta-
mimetika kann als Nebenwirkung eine Hyperlactatimie
auftreten; diese ist in diesem Kontext harmlos und pro-
gnostisch nicht relevant [3]. Es ist wichtig, diese Neben-
wirkung der Betamimetika zu kennen, weil sonst die
Gefahr einer inaddquaten Therapie, insbesondere einer
iiberméssigen Volumengabe, besteht.
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