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Mittelkettige Triglyceride (MCT) sind halbsynthetische neutrale Gly-
cerinester von gesdttigten, unverzweigten Monocarbonsduren mittlerer
Kettenldnge (C6-C12). Die Synthese dieser Triglyceride gelang E. W.
Babayan (Drew Chemical Corporation) in den 50er Jahren aus Kokos-
nuf3sl durch Dampfhydrolyse, anschliefender Destillation und Wieder-
veresterung freier Carbonsduren mit Glycerin. Hashim konnte 1960 zeigen
(32), daBl auch ein ldngerfristiger Ersatz des normalen Nahrungsfettes
durch MCT gut vertragen wird.

Die gewdhnlichen Nahrungsfette bestehen in der Regel aus lingerket-
tigen gesittigien oder ungesittigten Fettsduren mit Bevorzugung der Pal-
mitin-, Stearin-, Ol- und Linolsiure (Tab. 1).

Fettsduren mittlerer Kettenlinge kommen normalerweise in Kokos-
nufiél vor, das zu 48 9% aus Laurinsdure (C12) und zu 15 % aus Tri-
glyceriden kiirzerer Kettenlinge besteht. Im Butterfett sind bis zu 12 %,
gesittigte Fettsduren, die unter 14 Kohlenstoffatome enthalten, gefun-
den worden.

Mittelkettige Triglyceride unterscheiden sich von den ldngerkettigen
in ihren chemischen und physikalischen Eigenschaften, ihrem intestinalen
Absorptionsmechanismus, ihrem Transport und ihrem zelluliren Meta-
bolismus. Aus diesem unterschiedlichen Verhalten ergibt sich ihre beson-
dere Stellung in der Erndhrungstherapie, iber die in der folgenden Arbeit
referiert werden soll.

A. Resorption

Gewdhnliche Fette werden durch Pankreaslipase in Anwesenheit von
Gallensalzen zu freien Fettsduren und Glycerin hydrolysiert und als
solche in der Diinndarmmucosa resorbiert. In der Mucosazelle erfolgt dann
die enzymatische Resynthese der Triglyceride unter Beteiligung von ATP
und Acetyl-Coenzym-A-Thioester. Als Chylomikronen gelangen sie
schlieflich aus der Zelle in das Lymphsystem und in den Ductus
thoracicus.

Grundsitzlich anders verhalten sich mittelkettige Triglyceride. Fiir die
Hydrolyse ist die Pankreaslipase nicht unbedingt erforderlich; die Arbeits-
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Tab. 1. Fettsduregehalt der durchschnittlichen Erndhrung
[nach Holt (38)]

Fettsduren %o

Buttersiure (C, :0) 0,8
Capronsiure (Cy :0) 0,3
Caprylsiure (Cy :0) 0,3
Caprinsédure (Cyp:0) 0,9
Laurinsidure (Cya: 0) 1,2
Mpyristinsdure (Cy:0) 3,3
Palmitinsdure (Ci:0) 26,6
Stearinsdure (Cys:0) 10,5
Olsiure (Cig: 1) 34,6
Linolsdure (Ciz:2) 13,8
andere langkettige Fettsiuren 77

gruppe um Isselbacher (68) konnte ndmlich nachweisen, daf mittelkettige
Triglyceride auch ohne vorherige Hydrolyse in die Blutbahn gelangen
kénnen. Moglicherweise werden die kurz- und mittelkettigen Triglyceride
auch durch eine in der Darmwand lokalisierte Lipase (44, 48) gespalten.
Eine Reveresterung findet nicht statt. Der Transport erfolgt in Form der
unveresterten Fettsduren (13), nach der Leberpassage, gebunden an Al-
bumin.

Die intestinale Resorption lduft sehr schnell ab. Bloch (10) fand bei
Ratten bereits nach vier Minuten das Maximum in der Pfortader. Nach
zehn Minuten waren 91 % des verabreichten Octanoats resorbiert. Auch
Berg et al. (7) konnten zeigen, daBl Fette mittlerer Carbonsdurenlinge
schneller aus dem Diinndarm resorbiert werden konnen als iibliche Nah-
rungsfette.

Linscheer (58) untersuchte die Resorptionskapazitdt der mittleren
Triglyceride bei Patienten mit Lebercirrhose. Da Fettmalabsorption hiu-
fig mit Lebercirrhose kombiniert erscheint (4, 83), ist die Frage nach unter-
schiedlicher Resorptionsleistung bei diesen Patienten besonders interessant.
Die Untersuchung erbrachte eine signifikant bessere Resorption der mittel-
kettigen Triglyceride gegeniiber den langkettigen Triglyceriden. Liegt bei
Lebercirrhose gleichzeitig eine Steatorrhoe vor, so kommt es nach Verab-
reichung von MCT-haltigen Fetten zu einer deutlichen Reduktion, unter
Umstédnden Normalisierung der fikalen Fettausscheidung.

Da mittelkettige Triglyceride weitgehend unabhingig von der Pan-
kreaslipase und Gallensalzen resorbiert werden, stellen diese Fette eine
wichtige Form hochkalorischer Energiezufuhr in allen denjenigen Fillen
dar, wo die Fettspaltung gestért ist.

B. Klinische Physiologie
1. Leberstoftwechsel
Die in die Vena portae einstrémenden mittelkettigen Fettsduren werden

in der Leber sofort zu C-2-Bruchstiicken, Ketonkérpern, CO, und Wasser
oxydiert, wie durch die 14-CO,-Recovery in der Atemluft nach oraler
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Applikation 14-C-markierten Octanoats bewiesen werden konnte (77,
81, 82).

Bei normaler Kost konnen im Serum Gesunder keine mittel- oder
kurzkettigen Fettsduren nachgewiesen werden; bei Vorliegen einer Leber-
cirrhose steigt der Serumoxtanoatspiegel nach Gabe von MCT auf das
Zwei- bis Dreifache gegeniiber der Kontrolle an (568, 60). Nach Anlegen
eines portocavalen Shunt stieg das Serumoctanocat auf das Achtfache
gegenliber gesunden Probanden an. Auch konnte bei Lebercirrhotikern
einer vier- bis fiinffach héherer Octanoatspiegel im Liquor cerebrospinalis
nachgewiesen werden (60). Dieses wird mit als eine der Ursachen fiir die
hepatische Enzephalopathie diskutiert (61).

2. Cholesterinstoffwechsel

Die Wirkung der mittelkettigen Triglyceride auf den Serumcholesterin-
spiegel wurde an verschiedenen Tierspezies, an Stoffwechselgesunden und
an Kranken untersucht. Es ergab sich sowohl im Tierversuch als auch beim
Menschen, daB durch eine MCT-reiche Erndhrung eine Cholesterinsen-
kung erreicht werden kann, die d&hnlich derjenigen ist, wie man sie nach
Verabreichung von Polyensiuren sieht (24, 25, 27, 28, 50). Der Patho-
mechanismus des cholesterinsenkenden Effekts ist unklar. Im Vergleich
zu KokosnuB36l, Mais6l und MCT wurden bei Ratten die niedrigsten
Serumcholesterinwerte nach Verabreichung von mittelkettigen Triglyceri-
den gemessen, selbst bei Kombination von MCT und Cholesterin, war das
Serumcholesterin deutlich unter dem Wert, der nach Gabe von langket-
tigen Triglyceriden beobachtet wurde (50). Bei Kaninchen (51) und bei
Hunden (27) konnte ebenfalls eine Senkung des Cholesterinspiegels er-
reicht werden. Dahingegen fand sich bei Hithnern unter MCT-Fiitterung
ein hoherer Cholesterinspiegel verglichen mit langkettigen Triglyceriden
(19). Die Cholesterinsynthese war in Leberschnitten unter MCT ebenfalls
reduziert (56). Da in Rattenlebern die Synthese der freien Fettsduren
unter MCT-haltiger Kost hoher liegt, kann angenommen werden, da8
Acetat von der Cholesterinsynthese den freien Fettsduren zugefiihrt wird
(52). Der im Tierversuch festgestellte cholesterinsenkende Effekt konnte
weitgehend auch beim Menschen beobachtet werden (9, 32). Allerdings
fehlen bis heute Langzeitbeobachtungen und Untersuchungen an Patien-
ten mit Hypercholesterindmie. Da bei der alleinigen Verabreichung von
MCT eine regelrechte Mizellenbildung auf Grund des Fehlens der lang-
kettigen Triglyceride nicht moglich ist, kommt es wahrscheinlich zu einer
Resorptionshemmung fiir Cholesterin (38).

3. Triglyceridstoffwechsel

Auf Grund ihrer biochemischen und physikalischen Eigenschaften wer-
den die mittelkettigen Triglyceride iiber die Vena portae der Leber zuge-
flihrt, wo sie schnell zu C-2-Bruchstiicken, Ketonkérpern, CO, und Was-
ser oxydiert werden. Da die mittelkettigen Fettsduren nach der Resorp-
tion nicht reverestert und in der Leber vollstindig metabolisiert werden,
bleibt nach Austausch der langkettigen Triglyceride durch mittelkettige
die postprandiale Hypertriglyceridédmie aus.

Fuhrmann et al. (24) berichtet 1965 iliber drei Geschwister, deren
fettinduzierte Hyperlipoproteindmie nach Austausch der Nahrungsfette
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durch eine MCT-haltige Formuladiit sich rasch besserte. Dahingegen ver-
mogen mittelkettigen Triglyceride eine durch Kohlehydrat gesteigerte
Lipogenese (kohlenhydratinduzierte Hyperlipidimie) nicht zu unterdriik-
ken. Uber gleiche Ergebnisse wurde auch von anderen Autoren berichtet
(25, 29, 51).

4. Glukosestoffwechsel

Der EinfluB von Fettsiuren unterschiedlicher Kettenldnge auf den
Glukosestoffwechsel ist mannigfaltig. So ist bekannt, dal Fettsduren und
deren Metaboliten die periphere Aufnahme und Utilisation der Glukose
hemmen (65, 70).

Verfiittert man jungen Schweinen MCT, so fidlit die Blutglukose
signifikant ab (1). Bei Hunden konnte nach parenteraler Verabreichung
von Trinonanoat (3) und Octanoat (73) ein gleichsinniger Effekt beobach-
tet werden, parallel dazu stieg die Insulininkretion an. Als Ursache dieses
Effektes konnte Sanbar et al. (73) einen verminderten Glukoseausstrom
aus der Leber an Hand von Turn-over-Studien verifizieren. Andere Auto-
ren vermuten als Ursache der Hypoglykdmie eine direkte betazytotrope
Wirkung der freien Fettsduren mittlerer Kettenldnge (40, 74). Horino (40)
sieht die entstehenden Ketonkoérper als die insulinstimulierende Substanz
an. Beim Menschen wurde nach oraler Verabreichung teils eine Verbesse-
rung der Glukosetoleranz (79), teils kein Einfluli beobachtet (30, 59, 78).
Gegen die direkte Insulinstimulierung durch Ketonkorper spricht, dai
auch lingerkettige Fettsduren, bei denen keine Ketonidmie beobachtet
wird, die Glukoseverwertung verbessern. Offen blieb bis heute die Frage,
ob andere gastrointestinale Hormone, die sowohl durch mittelkettige als
auch durch langkettige Fettsduren beeinfluBt werden konnen, direkt auf
die Betazellen wirken (11, 31).

5. Insulininkretion

Neben Glukose sind unter anderem Aminosiduren und intestinale Hor-
mone wie Sekretin, Pankreozymin und Glukagon als direkte Insulin-
stimulantien bekannt (20, 80). Linscheer (59) konnte 1967 zeigen, dafl durch
intraduodenale Infusion von Glukose und Octanocat eine héhere Insulin-
stimulierung erfolgt als durch Glukose allein. Intravendse Verabreichungen
von kurzkettigen Fettsiuren wie Propionat und Butyrat (40) fiihren zu
einer deutlichen Insulindmie. Interessant war die Frage, ob durch paren-
terale Gabe mittelkettiger Fettsiuren eine Stimulierung der Betazellen
erfolgt. Bei Hunden wurde durch intravenése Verabreichung von Tri-
nonanoat (3) oder von Octanoat (73) neben der Senkung des Glukosespie-
gels auch ein vergriéflerter Insulin-Output beobachtet. Danach bewirkt
sowohl die orale Applikation von MCT als auch die intravenodse Infusion
mittelkettiger Fettsduren eine Vermehrung der Insulininkretion.

Bei Patienten mit Lebercirrhose war die insulinotrope Wirkung der
mittelkettigen Triglyceride stdrker, die stirkste Insulindmie wurde bei
Vorliegen einer portalen Hypertension oder nach chirurgischem Anlegen
eines portocavalen Shunts gefunden (30, 59, 63, 63). Diese Untersuchungen
lassen den SchluB zu, daB die mittelkettigen Fettsduren direkt stimulierend
auf das inkretorische Pankreas wirken. In-vitro-Untersuchungen an inku-
bierten Pankreaspriiparaten erbrachten dieselben Befunde (74).
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6. Ketonkorper

Nach Verabreichung kurz- und mittelkettiger Fettsduren entsteht in
der Leber neben CO, auch Acetacetat und Betahydroxybutyrat, wobei
Fettsiuren mit geradzahligen C-Atomen wesentlich ketogener sind als
solche mit ungeradzahligen Ketten. Ursache der Ketonidmie ist die rasche
Metabolisierung zu C-2-Bruchstiicken; dariiber hinaus wird auch vermutet,
daB es zu einer verstirkten Synthese der freien Fettsduren und zu einer
Reduzierung der Ketonkdrperclearance kommt (50, 84).

In vitro konnte an Leberschnitten (56) wie auch an der perfundierten
Rattenleber (17) eine Ketondmie beobachtet werden. Schén et al. (76)
konnte nach oraler Verabreichung von mittelkettigen Triglyceriden eine
Konzentrationserhéhung im Urin und im Blut von Betahydroxybutyrat
und Acetacetat nachweisen. Werden dieselben Mengen an langkettigen
Triglyceriden verabreicht, bleibt die Ketonkérperbildung aus. Uber &hn-
liche Befunde berichten auch andere Autoren (1, 3). Bach (3) fand einen
Acetacetatanstieg um 650 % und einen Betahydroxybutyratanstieg um
750 %o nach intravenodser C-9-Verabreichung bei Hunden.

Bei fast allen Probanden kommt es nach steigenden Gaben von MCT
zu einer Zunahme der Acetonkonzentration in der Atemluft, wobei nach
einmaliger Verabreichung von mehr als 70 ml MCT-01 ein steiler Anstieg
des ausgeatmeten Acetons gesehen wurde, der unter gleichzeitiger Glu-
koseverabreichung deutlich abgeschwicht war (23). Dies konnte auch von
anderen Autoren beobachtet werden (8). Werden mittelkettige Triglyceride
in Kombination von Xohlehydraten stoffwechselgesunden Probanden
oder Patienten mit mildem Diabetes mellitus verabreicht, so entsteht
keine wesentliche Ketondmie.

Auf Grund der klinisch-physiologischen Kenntnisse ergibt sich eine
Reihe von Indikationen fiir die Verabreichung von mittelkettigen Tri-
glyceriden.

C. Indikation fiir die Verabreichung von mittelkettigen Triglyceriden
(Tab. 2)

1. Maldigestion

a) Exokrine Pankreasinsuffizienz

Patienten mit chronischer Pankreatitis setzen infolge fehlender Lipase-
aktivitdt vermehrt fetthaltige Stiithle ab. Der Austausch der tiblichen Nah-
rungsfette durch MCT fiithrt zu einer Verringerung der Fettausscheidung,
da die mittelkettigen Triglyceride auch ohne Anwesenheit der Pankreas-
lipase hydrolysiert werden kdnnen. Volumen und Frequenz der Stiihle
nehmen ab, das Korpergewicht steigt (22, 29, 34, 36, 42, 54, 55, 75, 86).

b) Zystische Pankreasfibrose

Von Pinter et al. (66) wurde MCT bei einer Spétform und von Holt
et al. (36) bei der frithkindlichen Form mit Erfolg angewendet. In beiden
Fillen ging die Fettausscheidung deutlich gegeniiber der Kost mit LCT
zuriick. Auch andere Autoren (2, 53) berichten tber Therapieerfolge mit
mittelkettigen Triglyceriden bei Pankreasfibrose.
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Tab. 2. Tabellarische Ubersicht fiir die Anwendbarkeit mittelkettiger
Triglyceride

1. Maldigestion

a) Exokrine Pankreasinsuffizienz
b) Zystische Pankreasfibrose
¢) Steatorrhoen auf Grund gestorter Mizellarbildung

2. Malabsorption

a) Verkleinerte Darmabsorptionsfliche
Darmresektion
b) Darmwanderkrankungen
Entzilindliche Erkrankungen
Enteritis regionalis
c) Tropische Sprue und Glutenenteropathie
d) A-f-Lipoproteinéimie
e) Storungen des Lymphabflusses
1. Chylurie
2. Chylothorax
3. Chyloser Ascites
4. Intestinale Lymphangiektasien
5. Morbus Whipple

f) Abnorme Keimbesiedlung
Blind-loop-Syndrom

3. Fettstoffwechselstérungen

a) Fettinduzierte Hyperlipoproteinidmie
b) Hypercholesterindmie

c¢) Steatorrhoe auf Grund gestérter Mizellarbildung

Verminderung der Gallenproduktion fithrt auf Grund ihrer Mizellar-
bildungsstérung zur Steatorrhoe. Der Stuhlfettverlust kann durch MCT
drastisch vermindert werden. Eine Reihe von Autoren berichten von Er-
krankungen, die mit gestérter Gallenproduktion einhergehen und erfolg-
reich mit mittelkettigen Triglyceriden behandelt werden konnten, so bei
Gallengangsatresie (15, 36), bei extrahepatischem VerschlufZ (15, 42) und
Lebercirrhose (60). Bei Kindern mit neonataler Hepatitis und chronisch
aktiver Hepatitis konnte unter MCT eine deutliche Gewichtszunahme be-
obachtet werden (2).

2. Malabsorption

a) Verkleinerte Darmabsorptionsfliche

Bei Verminderung der resorbierenden Dinndarmschleimhaut, z. B. nach
Resektion, kann die entstehende Steatorrhoe auf Grund der griBeren
resorptiven Kapazitdt des Restdarmes flir MCT reduziert oder zum Ver-
schwinden gebracht werden (5, 6, 48, 66, 67, 86, 88). AuBer der Abnahme
der Stuhlfrequenz und des Stuhlfettgehaltes kommt es zur Gewichts-
zunahme und Normalisierung der Serumlipid- und -eiweiBwerte.
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b) Regionale Enteritis

Auch bei der regionalen Enteritis wurden Resorptionsuntersuchungen
mit MCT durchgefiihrt (29). Bei fiinf Patienten konnte die Fettresorption
bis zu 47 %o verbessert werden. Allerdings wurde von Jeffries (46) darauf
hingewiesen, daB bei Patienten mit floriden Darmprozessen mittelkettige
Triglyceride nicht gut toleriert werden.

¢) Tropische Sprue und Glutenenteropathie

Bei diesen Krankheitsbildern liegt eine Atrophie der Mikrovilli vor,
wodurch die resorbierende Oberfliche erheblich eingeschrankt wird. Die
Einschriankung der resorbierenden Oberfliche fithrt zwangslaufig zu Sté-
rungen der Fettverdauung. Da jedoch die mittelkettigen Triglyceride rasch
und auch bei erheblich reduzierter Schleimhaut vollstindig resorbiert wer-
den kénnen, ergibt sich bei der Sprue ihr therapeutischer Nutzen. Aufler-
dem ist zumindest fir die Glutenenteropathie und fiir den Morbus
Whipple nachgewiesen, dafl die Reveresterung der iiblichen Nahrungs-
fette vermindert ist (14), wohingegen Triglyceride mittlerer Kettenlinge
aus der Mucosa als Fettsduren und Glycerin ohne vorherige Revereste-
rung abtransportiert werden. Mittelkettige Triglyceride konnen die ge-
stérte Fettresorption bei der Glutenenteropathie (66) und bei der tropi-
schen Sprue (16) beheben.

d) A-Beta-Lipoproteindmie

Bei der seltenen angeborenen A-Beta-Liproproteindmie kénnen keine
Beta-Lipoproteide gebildet werden. Die Mucosazellen sind prall mit
Triglyceriden angefiillt, die wegen der Stérung in der Chylomikronen-
bildung nicht in die Lymphbahnen iibertreten konnen. Im Serum findet
man eine erhebliche Hypocholesterindmie (43, 54). Da mittelkettige Tri-
glyceride unabhingig von der Chylomikronensynthese sind, kdnnen sie
resorbiert und metabolisiert werden. Dies wurde von Hyams et al. (41)
experimentell durch Hemmung der Proteinsynthese verifiziert. Klinisch
bewies Isselbacher (44), daB bei Patienten mit kongenitalem Beta-Lipo-
proteinmangel MCT vollstindig resorbiert wird. Triglyceride mit Fett-
sduren von acht- oder zehn C-Atomen bewirken eine deutliche Reduzierung
der fikalen Fettausscheidung und eine Zunahme des Kérpergewichtes.

e) Lymphatische Abflufistérungen
Da der Transport der mittelkettigen Fettsduren nicht iiber das Lymph-
system liduft, kénnen sie mit Erfolg bei Lymphfisteln angewendet werden.
1. Chylurie

Durch isokalorischen Ersatz der Nahrungsfette mittels MCT erreichte
Hashim (33) bei einem 53jdhrigen Mann eine Reduktion des Fettver-
lustes durch den Urin von 4-12 %, auf 0,2 %. Auch von anderen Ar-
beitsgruppen wurden MCT-haltige Kostformen mit gutem Erfolg bei
der Chylurie gegeben (57).

2. Chylothorax

In derselben Arbeit berichtet Hashim (33) {iber einen 51jdhrigen Mann
mit Chylothorax, dem regelmifBig ein chyléser ThoraxerguBl abpunk-
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tiert werden mufite. Nach Ersatz der LCT durch MCT war der Ergufl
klar und der Triglyceridgehalt sank auf 10 % des Ausgangswertes ab.
Eigene Erfahrungen bestitigen diese Mitteilung (6).

3. Chyléser Ascites

Uber erfolgreiche Behandlung eines chylosen Ascites bei Lympho-
sarkom berichtet Frank (21). Der erhebliche Kalorienverlust in den
Ascites konnte durch Ersatz der Nahrungsfette durch MCT vermieden
werden. Auch bei multiplen kongenitalen Lymphbahnanomalien kann
der zwangsweise auftretende chyldse Ascites durch MCT-haltige Kost
umgangen werden (69).

4, Intestinale Lymphangiektasie

MCT wurde bei einer Anzahl von Patienten mit intestinaler Lymph-
angiektasie erfolgreich eingesetzt (35, 39, 45, 85). Diese Patienten hat-
ten alle einen intestinalen EiweiBiverlust und Odeme. Durch Reduzie-
rung des Nahrungsfettes oder MCT-Verabreichung konnte auf Grund
des verminderten Lymphflusses der EiweiBlverlust gemindert und die
Hypalbuminamie beseitigt werden.

5. Morbus Whipple

Aussagekriftige klinische Studien beim Morbus Whipple liegen nicht
vor. Doch diirften die mittelkettigen Triglyceride auch hier auf Grund
ihrer biochemischen und physikalischen Eigenschaften indiziert sein.

f) Abnorme Keimbesiedlung

Die beim Blind-loop-Syndrom vorkommenden erhshten fikalen Fett-
ausscheidungen, die vermutlich auf dem Boden bakterieller Gallensalz-
zersetzung entstehen, kénnen durch Verabreichung von MCT reduziert
werden (47). Den Beweis dafiir, dafl die mittelkettigen Triglyceride im
Gegensatz zu den LCT auch ohne Gallensalze resorbiert werden kodnnen,
erbrachte Zurier (87), indem er eine durch Cholestyramin induzierte
Steatorrhoe unter MCT zum Verschwinden brachte.

3. Fettstoffwechselstérungen

a) Fettinduzierte Hyperlipoproteindmie

Der Einflul der mittelkettigen Triglyceride auf den Fettstoffwechsel
ist sowohl durch tierexperimentelle als auch durch klinische Studien gut
untersucht (9, 19, 24, 25, 27, 32, 50, 51, 56, 59, 71). Bei der fettinduzierten
Hyperlipoproteindmie kann ein drastischer Abfall der Serumtriglyceride
erreicht werden, widhrend die kohlenhydratinduzierte Hyperlipoprotein-
dmie nicht auf MCT anspricht.

b) Hypercholesterindmie

Der Serumcholesterinspiegel sinkt unter MCT-haltiger Kost auf Werte
ab, die mit denjenigen vergleichbar sind, die durch hohe Gaben von
Polyensduren erreicht werden koénnen. Bei der Therapie der Hyper-
cholesterinimie mit MCT fehlen klinische Langzeitbeobachtungen.
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D. Kontraindikationen

Bei Lebercirrhotikern, vor allem bei Vorliegen eines portocavalen
Shunt, sollte MCT wegen der verminderten hepatogenen Metabolisierung
nicht angewendet werden. Freie Fettsduren in hoher Konzentration
haben einen narkotisierenden Effekt wie Samson (72) nach Verfiitterung
von C-2- bis C-10-Carbonsiuren an Ratten feststellen konnte. Allerdings,
nahm die narkotisierende Wirkung mit der Kettenldnge zu. Normalerweise
werden die freien Fettsduren von der Leber rasch umgesetzt oder an
Protein gebunden, wobei sie ihre toxische Wirkung verlieren. Bei der
cirrhotischen Leber ist sowohl die Proteinsyntheseleistung als auch die
Metabolisierung der freien Fettsduren herabgesetzt und zudem kénnen
durch mechanische Momente unter Umgehung der Leber gréBere Mengen
nicht proteingebundener freier Fettsduren in den Kreislauf gelangen.

Eine weitere Kontraindikation fiir mittelkettige Triglyceride ergibt sich
aus dem raschen Umbau, wobei Ketonkorper entstehen. Schwabe (77) be-
richtet lUber das Auftreten einer toxischen Acidose nach intravendser
Applikation von 2 g Natriumoctanoat. Insulinpflichtige Diabetiker, die zur
Acidose neigen, sollten von der MCT-haltigen Kost ausgeschlossen wer-
den. Kiirzlich (62) wurde iber Blutgerinnungsstérungen, histologische
Verdnderungen an Herz und Leber bei Kaninchen berichtet, die in einer
Langzeitstudie mit MCT oral ernihrt wurden. Die Autoren erndhrten
jedoch ihre Tiere frei an essentiellen Fettsiuren und die von ihnen be-
schriebenen Symptome sind die beim Mangel an essentiellen Fettsiuren
iiblichen und hédngen mit aller Wahrscheinlichkeit nicht mit der Verfiitte-
rung der MCT zusammen.

E. Darreichungsform und kiichentechnische Hinweise

Mittelkettige Triglyceride werden durch Erhitzen iiber 70 Grad zerstort
und diirfen daher den Speisen nur nachtriglich zugesetzt werden. Ein-
facher ist die Handhabung der kommerziell erhiltlichen Formula-Diédten
[Biosorbin-MCT®!), Portagen ®2)], die als gebrauchsfertige Pulver in aus-
gewogener Kombination mit Eiweil, Kohlehydraten und Vitaminen
angeboten werden. Diese Mischungen sind auch fiir die Sondenernihrung
geeignet. MTC ist auch als Streichfett [CERES®-Margarine®)] und als 61
[CERES®-013)] erhiltlich.

Im allgemeinen werden Priparate, die Triglyceride mittlerer Ketten-
linge enthalten, gut vertragen (6, 32, 37). Greenberger (24) berichtet aller-
dings 1967 von 2 Patienten, bei denen es nach rascher Applikation dieser
Fette zur Zunahme der Diarrhoen und zu abdominellen Schmerzen kam.
Es sollte daher einschleichend begonnen werden, um bei guter Vertrig-
lichkeit die MCT-Zulage schrittweise zu erhéhen, bis isokalorischer Ersatz
der liblichen Nahrungsfette erreicht ist.

Zusammenfassung

Mittelkettige Triglyceride unterscheiden sich auf Grund ihrer biochemischen
und physikalischen Eigenschaften von den f{iiblichen Nahrungsfetten. Durch

1) Pfrimmer + Co.
2) Mead Johnson
3) Margarine Union
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die weitgehende Unabhingigkeit von der Pankreaslipase und den Gallensiuren,
durch ihre rasche Resorption und durch die schnelle Energiebereitstellung stehen
die mittelkettigen Triglyceride in der modernen Erndhrung als wertvolles Disteti-
kum bei allen denjenigen Erkrankungen zur Verfligung, die mit Fettmal-
absorption und LymphabfluBstérungen einhergehen. Auch der Einsatz bei der
fettinduzierten Hyperlipiddmie und bei der Hypercholesterindmie ist erfolg-
reich. In der vorliegenden Arbeit wird die klinische Wertigkeit dieser Fette so-
wie die verschiedensten Stoffwechselwirkungen diskutiert.
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