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Mittelkettige Triglyceride (MCT) sind halbsynthetische neutrale Gly- 
cerinester yon ges~ttigten, unverzweigten Monocarbons~uren mitt lerer 
Kettenl~nge (C6-C12). Die Synthese dieser Triglyceride gelang E. W. 
B a b a y a n  (Drew Chemical Corporation) in den 50er Jahren aus Kokos- 
null51 durch Dampfhydrolyse,  anschliel~ender Destillation und Wieder- 
veresterung freier Carbons~uren mit Glycerin. H a s h i m  konnte 1960 zeigen 
(32), dal~ auch ein l~ngerfristiger Ersatz des normalen Nahrungsfet tes 
durch MCT gut ver t ragen wird. 

Die gewShnlichen Nahrungsfet te  bestehen in der Regel aus l~ngerket- 
tigen ges~ttigten oder unges~ttigten Fetts~uren mit Bevorzugung der Pa]- 
mitin-, Stearin-, {51- und Linols~ure (Tab. 1). 

Fetts~uren mitt lerer Kettenl~nge kommen normalerweise in Kokos- 
null51 vor, das zu 48 ~ aus Laurinsaure  (C 12) und zu 15 ~ aus Tri- 
glyceriden kfirzerer Kettenl~nge besteht. Im Butterfet t  sind bis zu 12 % 
ges~ttigte Fetts~uren, die unter  14 Kohlenstoffatome enthalten, gefun- 
den worden. 

Mittelkettige Trig]yceride unterscheiden sich yon den l~ngerkettigen 
in ihren chemischen und physikalischen Eigenschaften, ihrem intestinalen 
Absorptionsmechanismus, ihrem Transport  und ihrem zellul~ren Meta- 
bolismus. Aus diesem unterschiedlichen Verhalten ergibt sich ihre beson- 
dere Stellung in der Ern~hrungstherapie,  fiber die in der folgenden Arbeit  
referiert  werden soll. 

A. Resorption 

GewShnliche Fette werden durch Pankreaslipase in Anwesenheit  yon 
Gallensalzen zu freien Fetts~uren und Glycerin hydrolysiert  und als 
solche in der Dfinndarmmucosa resorbiert. In der Mucosazelle erfolgt dann 
die enzymatische Resynthese der Triglyceride unter Betei]igung yon ATP 
und Acetyl-Coenzym-A-Thioester .  Als Chylomikronen gelangen sie 
schliei~lich aus der Zelle in das Lymphsys tem und in den Ductus 
thoracicus. 

Grunds~tzlich anders verhalten sich mittelkettige Triglyceride. Ffir die 
Hydrolyse ist die Pankreaslipase nicht unbedingt  erforderlich; die Arbeits- 
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Tab. 1. Fetts~iuregehalt der durchschnittlichen Ern~ihrung 
[nach Holt (38)] 

Fetts~uren % 

Butters~ure (C4 : 0) 0,8 
Caprons~iure (C~ : 0) 0,3 
Capryls~iure (Cs : 0) 0,3 
Caprins~iure (C~0 : 0) 0,9 
Laurins~ure (C1.~ : 0) 1,2 
Myristins~iure (C~4 : 0) 3,3 
Palmitins~ure (C,u : 0) 26,6 
Stearins~ure (C1s : 0) 10,5 
Ols~ure (C1s : l) 34,6 
Linols~ure (C,s : 2) 13,8 
andere langkettige Fetts~iuren 7,7 

g ruppe  u m  Isselbacher (68) konn te  niimlich nachweisen,  da~ mi t te lke t t ige  
Tr ig lycer ide  auch ohne vo rhe r ige  H y d r o l y s e  in die B l u t b a h n  ge langen  
kSnnen.  MSglicherweise  w e r d e n  die ku rz -  und  mi t t e lke t t igen  Tr ig lyce r ide  
auch durch  eine in der  D a r m w a n d  lokal is ier te  Lipase  (44, 48) gespal ten.  
Eine R e v e r e s t e r u n g  f inder  nicht  statt .  Der  T r a n s p o r t  er fo lgt  in F o r m  der  
unve re s t e r t en  Fe t t s~uren  (13), nach der  Leberpassage ,  g e b u n d e n  an  Al-  
bumin.  

Die in tes t inale  Resorp t ion  l~iuft sehr  schnell ab. Bloch (10) f and  bei 
Ra t t en  berei ts  nach vier  Minu ten  das M a x i m u m  in der  P fo r t ade r .  Nach 
zehn Minu ten  w a r e n  9 1 %  des ve rabre ich ten  Octanoa ts  resorbier t .  Auch  
Berg et al. (7) konn t e n  zeigen, dab Fe t te  mi t t l e re r  Carbons~urenl f inge  
schneller  aus dem Di innda rm resorb ier t  w e r d e n  kSnnen  als tibliche Nah-  
rungsfet te .  

Linscheer (58) un te r such te  die Resorp t ionskapaz i t~ t  der  mi t t l e ren  
Tr ig lycer ide  bei Pa t i en t en  mi t  Leberc i r rhose .  Da F e t t m a l a b s o r p t i o n  h~u-  
fig mi t  Lebe rc i r rhose  kombin ie r t  erscheint  (4, 83), ist die F r a g e  nach un t e r -  
schiedlicher Resorp t ions le i s tung  bei diesen P a t i e n t e n  besonders  interessant .  
Die Un te r suchung  erbrachte  eine s ignif ikant  bessere Resorp t ion  der  mi t te l -  
ke t t igen  Tr ig lyce r ide  gegeni iber  den l angke t t i gen  Tr ig lycer iden .  Liegt  bei 
Lebe rc i r rhose  gleichzeitig eine S tea to r rhoe  vor,  so k o m m t  es nach Verab -  
re ichung von  MCT-ha l t i gen  Fe t t en  zu e iner  deut l ichen Redukt ion ,  un t e r  
Ums t~nden  Norma l i s i e rung  der  f~kalen Fe t taussche idung.  

Da rni t te lket t ige Tr ig lycer ide  we i tgehend  unabh~ingig yon  der  P a n -  
kreas l ipase  und  Gal lensa lzen  resorb ie r t  werden ,  stel]en diese Fe t te  eine 
wicht ige  F o r m  hochkalor ischer  E n e r g i e z u f u h r  in al len den jen igen  F~illen 
dar, wo die Fe t t spa l t ung  gestSrt  ist. 

B. KUnische Physiologie 
1. Leberstoffwechsel 

Die in die Vena  por tae  e ins t rSmenden  mi t t e lke t t igen  Fe t t s~uren  w e r d e n  
in der  Leber  sofor t  zu C-2-Bruchst i icken,  Ke tonkSrpe rn ,  CO2 und  Wasser  
oxydier t ,  wie  durch  die 14-CO2-Recovery in der  A t e m l u f t  nach ora ler  
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Applikation 14-C-markierten Octanoats bewiesen werden konnte (77, 
81, 82). 

Bei normaler  Kost kSnnen im Serum Gesunder keine mittel- oder 
kurzkett igen Fetts~uren nachgewiesen werden; bei Vorliegen einer Leber-  
cirrhose steigt der Serumoxtanoatspiegel  nach Gabe von MCT auf das 
Zwei- bis Dreifache gegenfiber der Kontrolle an (58, 60). Nach Anlegen 
eines portocavalen Shunt  stieg das Serumoctanoat  auf das Achtfache 
gegenfiber gesunden Probanden an. Auch konnte bei Lebercirrhot ikern 
einer vier- bis ffinffach hSherer Octanoatspiegel im Liquor cerebrospinalis 
nachgewiesen werden (60). Dieses wird mit als eine der Ursachen ffir die 
hepatische Enzephalopathie diskutiert  (61). 

2. Cholesterinstoffwechsel 

Die Wirkung der mittelkettigen Triglyceride aui den Serumcholesterin- 
spiegel wurde an verschiedenen Tierspezies, an Stoffwechselgesunden und 
an Kranken untersucht. Es ergab sich sowohl im Tierversuch als auch beim 
Menschen, daft durch eine MCT-reiche Ern~hrung eine Cholesterinsen- 
kung erreicht werden kann, die ~hnlich derjenigen ist, wie man sie nach 
Verabreichung yon Polyens~uren sieht (24, 25, 27, 28, 50). Der Patho-  
mechanismus des cholesterinsenkenden Effekts ist unklar. Im Vergleich 
zu Kokosnul~51, Mais61 und MCT wurden bei Ratten die niedrigsten 
Serumcholesterinwerte nach Verabreichung von mittelkett igen Triglyceri-  
den gemessen, selbst bei Kombination yon MCT und Cholesterin, war  das 
Serumcholesterin deutlich unter  dem Wert, der nach Gabe yon 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 Hfihnern unter  MCT-Fiit terung 
ein hSherer Cholesterinspiegel verglichen mit langkett igen Triglyceriden 
(19). Die Cholesterinsynthese war  in Leberschnitten unter  MCT ebenfalls 
reduziert  (56). Da in Rattenlebern die Synthese der freien Fetts~uren 
unter  MCT-haltiger Kost h6her liegt, kann angenommen werden, daft 
Acetat  yon der Cholesterinsynthese den freien Fetts~uren zugeffihrt 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 Hypercholesterin~mie. Da bei der alleinigen Verabreichung von 
MCT eine r egelrechte Mizellenbildung auf Grund des Fehlens der lang- 
kettigen Triglyceride nicht mSglich ist, kommt es wahrscheinlich zu einer 
Resorptionshemmung ffir Cholesterin (38). 

3. Triglyceridstoffwechsel 
Auf Grund ihrer biochemischen und physikalischen Eigenschaften wer- 

den die mittelkettigen Triglyceride fiber die Vena portae der Leber zuge- 
ffihrt, wo sie schnell zu C-2-Bruchstficken, KetonkSrpern, CO2 und Was- 
ser oxydiert  werden. Da die mittelkett igen Fetts~uren nach der Resorp- 
tion nicht reverestert  und in der Leber vollst~ndig metabolisiert werden, 
bleibt nach Austausch der langkett igen Triglyceride durch mittelkettige 
die postprandiale Hypertr iglycerid~mie aus. 

F u h r m a n n  et al. (24) berichtet 1965 fiber drei Geschwister, deren 
fettinduzierte Hyperlipoprotein~mie nach Austausch der Nahrungsfet te  
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durch eine MCT-hal t ige  Formuladi~t  sich rasch besserte.  Dahingegen ver -  
mSgen mi t te lke t t igen  Triglycer ide  eine durch Kohlehydra t  gesteiger te  
Lipogenese (kohlenhydrat induzier te  Hyper l ip idhmie)  nicht zu unterdrf ik-  
ken. ?3ber gleiche Ergebnisse wurde  auch von anderen  Autoren berichtet  
(25, 29, 51). 

4. Glukosestoffwechsel 

Der Einflufi yon Fet ts~uren unterschiedlicher Ket tenl~nge auf den 
Glukosestoffwechsel ist mannigfal t ig .  So ist bekannt ,  daI3 Fet tshuren und 
deren Metabol i ten die per iphere  Aufnahme  und Util isation der  Glukose 
h e m m e n  (65, 70). 

Verff i t ter t  man  jungen  Schweinen MCT, so fhllt die Blutglukose 
signifikant ab (1). Bei Hunden konnte  nach pa ren te ra l e r  Verabreichung 
von Tr inonanoat  (3) und Octanoat  (73) ein gleichsinniger Effekt beobach- 
tet  werden,  paral le l  dazu stieg die Insul ininkret ion an. Als Ursache dieses 
Effektes konnte  Sanbar et al. (73) einen ve rminde r t en  Glukoseauss t rom 
aus der Leber  an Hand  yon Turn -ove r -S tud ien  verifizieren. Andere  Auto-  
ren ve rmu ten  als Ursache der  Hypoglyk~mie  eine direkte  be tazy to t rope  
Wirkung  der f reien Fet ts~uren mi t t le rer  Kettenl~inge (40, 74). Horino (40) 
sieht die ents tehenden KetonkSrper  als die insul inst imulierende Substanz 
an. Beim Menschen wurde  nach oraler  Verabre ichung teils eine Verbesse-  
rung der Glukosetoleranz (79), tells kein EinfluI3 beobachtet  (30, 59, 78). 
Gegen die di rekte  Insul ins t imul ierung durch KetonkSrper  spricht, daI3 
auch l~ngerket t ige Fetts~uren,  bei denen keine Keton~mie  beobachtet  
wird, die Glukoseve rwer tung  verbessern.  Often blieb bis heute  die Frage,  
ob andere  gastrointest inale  Hormone,  die sowohl durch mi t te lket t ige  als 
auch durch langket t ige  Fet ts~uren beeinfluf~t werden  kSnnen, d i rekt  auf 
die Betazellen wi rken  (11, 31). 

5. Insulininkretion 

Neben Glukose sind unte r  anderem Aminos~iuren und intest inale Hor-  
mone wie Sekretin,  Pankreozymin  und Glukagon als d i rekte  Insul in-  
s t imulant ien  bekann t  (20, 80). Linscheer (59) konnte  1967 zeigen, da[~ durch 
in t raduodenale  Infusion yon  Glukose und Octanoat  eine hShere Insul in-  
s t imul ierung erfolgt  als durch Glukose allein. In t raven6se  Verabre ichungen 
yon kurzke t t igen  Fetts~iuren wie  Prop iona t  und Bu ty ra t  (40) ffihren zu 
einer deutlichen Insulin~mie. In te ressan t  war  die Frage,  ob durch paren-  
tera le  Gabe  mi t te lke t t iger  Fetts~iuren eine S t imul ie rung der  Betazellen 
erfolgt. Bei Hunden  wurde  durch int raven6se Verabreichung von Tri -  
nonanoat  (3) oder von Octanoat  (73) neben der Senkung des Glukosespie-  
gels auch ein vergrSf~erter Insul in-Output  beobachtet .  Danach bewi rk t  
sowohl die orale Appl ika t ion  yon MCT als auch die intravenSse Infusion 
mi t te lke t t iger  Fetts~iuren eine Vermehrung  der Insul ininkret ion.  

Bei Pa t ien ten  mi t  Leberci r rhose  w a r  die insul inotrope Wirkung der  
mi t te lket t igen Tr iglycer ide  st~irker, die st~irkste Insulin~imie wurde  bei 
Vorliegen einer por ta len  Hyper tens ion  oder  nach chirurgischem Anlegen 
eines por tocavalen  Shunts  gefunden (30, 59, 63, 63). Diese Untersuchungen 
lassen den Schlul~ zu, daI3 die mi t te lket t igen Fetts~iuren direkt  s t imul ierend 
auf das inkretor ische Pankreas  wirken.  In -v i t ro -Untersuchungen  an inku-  
bier ten Pankreaspr~iparaten erbrachten  dieselben Befunde (74). 
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6. Ketonk~rper 

Nach Verabreichung kurz-  und mi t te lke t t iger  Fet t s~uren  ents teht  in 
der Leber  neben CO2 auch Acetaceta t  und Be tahydroxybu ty ra t ,  wobei  
Fet ts~uren mit  geradzahl igen C-Atomen wesentlich ke togener  sind als 
solche mi t  ungeradzahl igen Ketten.  Ursache der Keton~mie ist die rasche 
Metabol is ierung zu C-2-Bruchstficken; darf iber  hinaus wird auch vermutet ,  
dab es zu einer verstf i rkten Synthese  der f reien F e t t s i u r e n  und zu einer 
Reduzierung der KetonkSrperc learance  k o m m t  (50, 84). 

In vi t ro konnte  an Leberschni t ten (56) wie auch an der per fundie r ten  
Rat ten leber  (17) eine Keton~irnie beobachtet  werden.  Sch6n et al. (76) 
konnte  nach oraler  Verabreichung yon mi t te lket t igen Triglycer iden eine 
Konzent ra t ionserhShung im Urin  und im Blut  von B e t a h y d r o x y b u t y r a t  
und Acetaceta t  nachweisen. Werden  dieselben Mengen an langket t igen 
Tr iglycer iden verabreicht ,  bleibt  die KetonkSrperb i ldung aus. Uber  ~hn- 
liche Befunde berichten auch andere  Autoren  (1, 3). Bach (3) l and  einen 
Acetaceta tanst ieg u m  650 % und einen Be tahydroxybu ty ra t ans t i eg  um 
750 % nach int ravenSser  C-9-Verabreichung bei Hunden.  

Bei fast  allen P robanden  k o m m t  es nach s teigenden Gaben  yon MCT 
zu einer Zunahme  der Acetonkonzent ra t ion  in der  Atemluft ,  wobei  nach 
e inmal iger  Verabreichung yon m e h r  als 70 ml  MCT-01 ein steiler Anst ieg 
des ausgea tmeten  Acetons gesehen wurde,  der unter  gleichzeitiger Glu-  
koseverabre ichung deutlich abgeschw~cht war  (23). Dies konnte  auch yon 
anderen  Autoren beobachtet  werden  (8). Werden  mit te lket t ige  Triglycer ide 
in Kombina t ion  yon Koh lehydra ten  stoffwed~selgesunden P robanden  
oder  Pat ien ten  mi t  mi ldem Diabetes  mell i tus verabreicht,  so entsteht  
keine wesentliche Keton~mie.  

Auf Grund der  klinisch-physiologischen Kenntnisse  ergibt  sich eine 
Reihe yon Indikat ionen ffir die Verabreichung von mi t te lke t t igen  Tri-  
glyceriden. 

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

1. Maldigestion 

a) Exokrine Pankreasinsufj~zienz 

Pat ienten  mit  chronischer Pankrea t i t i s  setzen infolge fehlender  Lipase-  
aktivi t~t  ve rmehr t  fe t thal t ige Stfihle ab. Der Austausch der fiblichen Nah-  
rungsfe t te  durch MCT ffihrt  zu einer Ver r ingerung  der Fettausscheidung, 
da die mi t te lket t igen Triglycer ide auch ohne Anwesenhei t  der Pankreas -  
l ipase hydrolys ier t  werden  kSnnen. Volumen und Frequenz der Stfihle 
nehmen  ab, das KSrpergewicht  steigt (22, 29, 34, 36, 42, 54, 55, 75, 86). 

b) Zystische Pankreasfibrose 

Von Pinter et al. (66) wurde  MCT bei einer Sp~tform und von Holt 
et al. (36) bei der fri ihkindlichen Form mi t  Erfolg angewendet .  In beiden 
F~llen ging die Fet tausscheidung deutlich gegeniiber der Kost  mi t  LCT 
zurfick. Auch andere  Autoren  (2, 53) berichten iiber Therapieerfolge  mit  
mi t te lket t igen Triglycer iden bei Pankreasfibrose.  
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Tab. 2. Tabellarische ~[bersicht ffir die Anwendbarkeit mittelkettiger 
Triglyceride 

1. Maldigestion 

a) Exokrine Pankreasinsuffizienz 
b) Zystische Pankreasfibrose 
c) Steatorrhoen auf Grund gestSrter Mizellarbildung 

2. Malabsorption 

a) Verkleinerte Darmabsorptionsflfiche 
Darmresektion 

b) Darmwanderkrankungen 
Entzs Erkrankungen 
Enteritis regionalis 

c) Tropische Sprue und Glutenenteropathie 
d) A-/%Lipoproteinfimie 
e) St6rungen des Lymphabflusses 

1. Chylurie 
2. Chylothorax 
3. ChylSser Ascites 
4. Intestinale Lymphangiektasien 
5. Morbus Whipple 

f) Abnorme Keimbesiedlung 
Blind-loop-Syndrom 

3. FettstofIwechselst6rungen 

a) Fettinduzierte Hyperlipoprotein~imie 
b) Hypercholesterin~mie 

c) Steatorrhoe auf Grund gestSrter MizellarbiIdung 

Verminderung  der Gal lenprodukt ion  ffihrt auf  Grund  ihrer  Mizellar-  
bi ldungsstSrung zur Steatorrhoe.  Der S tuhl fe t tver lus t  kann  durch MCT 
drastisch ve rminde r t  werden.  Eine Reihe yon Autoren  berichten yon Er-  
krankungen,  die mi t  gestSrter  Gal lenprodukt ion  e inhergehen und erfolg-  
reich mi t  mi t te lke t t igen  Tr ig lycer iden behandel t  werden  konnten,  so bei 
Gal lengangsatres ie  (15, 36), bei ex t rahepat i schem VerschluB (15, 42) und 
Leberc i r rhose  (60). Bei Kindern  mit  neonata le r  Hepat i t i s  und chronisch 
ak t iver  Hepat i t is  konnte  un te r  MCT eine deutliche Gewichtszunahme be-  
obachtet  werden  (2). 

2. Malabsorption 

a) Verkleinerte Darmabsorptionsfliiche 

Bei Verminderung  der resorbierenden Dfinndarmschleimhaut ,  z. B. nach 
Resektion, kann  die ents tehende Stea torrhoe  auf  Grund  der  grSBeren 
resorp t iven  Kapazi t~t  des Res tdarmes  fiir MCT reduzier t  oder zum Ver-  
schwinden gebracht  werden  (5, 6, 48, 66, 67, 86, 88). AuBer der  Abnahme  
der Stuhlf requenz und des Stuhlfe t tgehal tes  k o m m t  es zur  Gewichts-  
zunahme und Normal is ie rung der Serumlip id-  und -eiweigwerte .  
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b) Regionale Enteritis 

Auch bei der regionalen Enterit is  wurden  Resorptionsuntersuchungen 
mit  MCT durchgefi ihrt  (29). Bei ffinf Pat ienten  konnte die Fet t resorpt ion 
bis zu 47 ~ verbesser t  werden. Allerdings wurde  von Jef]ries (46) darauf  
hingewiesen, dab bei Pat ienten  mit  floriden Darmprozessen mit telket t ige 
Triglyceride nicht gut  toler ier t  werden. 

c) Tropische Sprue und Glutenenteropathie 

Bei diesen Krankhei tsbi ldern  liegt eine Atrophie  der Mikrovilli  vor, 
wodurch die resorbierende Oberfl~che erheblich eingeschr~nkt wird. Die 
Einschr~nkung der resorbierenden OberfI~che ffihrt zwangsl~ufig zu St6- 
rungen der Fet tverdauung.  Da jedoch die mit telket t igen Triglyceride rasch 
und auch bei erheblich reduzier ter  Schleimhaut vollst~ndig resorbiert  wer-  
den kSnnen, ergibt sich bei der Sprue ihr therapeutischer Nutzen. AuBer- 
dem ist zumindest  ffir die Glutenenteropathie  und fiir den Morbus 
Whipple nachgewiesen, dab die Reveresterung derLibl ichen Nahrungs-  
fet te verminder t  ist (14), wohingegen Triglyceride mit t lerer  Kettenl~nge 
aus tier Mucosa als Fetts~iuren und Glycerin ohne vorherige Revereste-  
rung abtranspor t ier t  werden. Mittelkett ige Triglyceride kSnnen die ge- 
st6rte Fet t resorpt ion bei der Glutenenteropathie  (66) und bei der tropi-  
schen Sprue  (16) beheben. 

d) A-Beta-Lipoproteintfmie 
Bei der seltenen angeborenen A-Beta-Liproprotein~imie kSnnen keine 

Beta-Lipoproteide gebildet werden. Die Mucosazellen sind prall  mit  
Triglyceriden angeffillt, die wegen der StSrung in der Chylomikronen-  
bildung nicht in die Lymphbahnen  fibertreten kSnnen. Im Serum findet 
man eine erhebliche Hypocholesterin~imie (43, 54). Da mit telket t ige Tri-  
glyceride unabh~ingig yon der Chylomikronensynthese  sind, kSnnen sie 
resorbiert  und metabolisiert  werden. Dies wurde  yon Hyams et al. (41) 
experimentel l  durch Hemmung der Prote insynthese  verifiziert. Klinisch 
bewies Isselbacher (44), dab bei Pat ienten  mit  kongenitalem Beta-Lipo-  
proteinmangel  MCT vollst~ndig resorbiert  wird. Triglyceride mit  Fet t -  
s~iuren yon acht- oder zehn C-Atomen bewirken eine deutliche Reduzierung 
der f~ikalen Fettausscheidung und eine Zunahme des K6rpergewichtes.  

e) Lymphatische AbjtuflstSrungen 
Da der Transpor t  der mit te lket t igen Fet ts~uren nicht fiber das Lymph-  

system liiuft, kSnnen sie mit  Erfolg bei Lymphfisteln angewendet  werden. 

1. Chylurie 

Durch isokalorischen Ersatz der Nahrungsfet te  mittels MCT erreichte 
Hashim (33) bei einem 53j~hrigen Mann eine Reduktion des Fet tver-  
lustes durch den Urin von 4-12 ~ auf 0,2 ~ Auch von anderen Ar- 
bei tsgruppen wurden  MCT-haltige Kost formen mit gutem Erfolg bei 
der Chylur ie  gegeben (57). 

2. Chylothorax 

In derselben Arbei t  berichtet  Hashim (33) fiber einen 51j~ihrigen Mann 
mit  Chylothorax,  dem regelm~iBig ein chyl5ser ThoraxerguB abpunk- 
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t ier t  werden  mu~te.  Nach Ersatz der  LCT durch MCT w a r  der  Ergul3 
k lar  und der Tr ig lycer idgehal t  sank auf 10 ~ des Ausgangswer tes  ab. 
Eigene Er fah rungen  best~tigen diese Mittei lung (6). 

3. ChylSser Ascites 

?Jber erfolgreiche Behandlung eines chylSsen Ascites bei L y m p h o -  
sa rkom berichtet  Frank (21). Der  erhebliche Kalor ienver lus t  in den 
Ascites konnte  durch Ersatz der Nahrungsfe t te  durch I~ICT vermieden  
werden.  Auch bei mul t ip len  kongeni ta len  L y m p h b a h n a n o m a l i e n  kann  
der zwangsweise  auf t re tende  chyl5se Ascites durch ~ViCT-haltige Kost  
umgangen  werden  (69). 

4. Intes t inale  Lymphang iek tas i e  

MCT wurde  bei e iner  Anzahl  yon Pa t ien ten  mi t  in tes t inaler  L y m p h -  
angiektasie  erfolgreich eingesetzt  (35, 39, 45, 85). Diese Pa t ien ten  ha t -  
ten alle einen intest inalen EiweiBverlust  und Odeme. Durch Reduzie-  
rung des Nahrungsfe t tes  oder MCT-Verabre ichung konnte  auf  Grund  
des ve rminde r t en  Lymphflusses  der  EiweiBverlust  geminder t  und die 
Hypa lbumin~mie  beseit igt  werden.  

5. Morbus Whipple 

Aussagekr~f t ige  klinische Studien be im Morbus Whipple l iegen nicht 
vor. Doch dfirften die mi t te lke t t igen  Triglycer ide  auch hier auf  Grund  
ihrer  biochemischen und physikal ischen Eigenschaften indiziert  sein. 

f) Abnorme Keimbesiedlung 

Die beim Bl ind- loop-Syndrom v o r k o m m e n d e n  erh5hten f~kalen Fet t -  
ausscheidungen, die vermut l ich  auf dem Boden bakter ie l le r  Gallensalz-  
zersetzung entstehen, kSnnen durch Verabre ichung von MCT reduzier t  
werden  (47). Den Beweis daffir, dab die mi t te lke t t igen  Triglycer ide  im 
Gegensatz zu den LCT auch ohne Gallensalze resorbier t  werden  kSnnen, 
erbrachte  Zurier (87), indem er eine durch Choles tyramin  induzier te  
S tea tor rhoe  unte r  MCT zum Verschwinden brachte.  

3. Fettstoffwechselst~rungen 

a) Fettinduzierte Hyperlipoprotein~mie 

Der  EinfluB der  mi t te lke t t igen  Triglycer ide  auf  den Fettstoffwechsel 
ist sowohl durch t ie rexper imente l le  als auch durch klinische Studien gut 
untersucht  (9, 19, 24, 25, 27, 32, 50, 51, 56, 59, 71). Bei der  fe t t induzier ten 
Hyper l ipoprote inhmie  kann  ein drast ischer Abfal l  der  Serumtr ig lycer ide  
erreicht  werden,  w~hrend die kohlenhydra t induz ie r te  Hyper l ipopro te in-  
~mie nicht auf  MCT anspricht.  

b) Hypercholesterintimie 

Der Serumcholester inspiegel  s inkt  un te r  MCT-hal t iger  Kost  auf  Werte  
ab, die mi t  denjenigen vergle ichbar  sind, die durch hohe Gaben  yon 
Polyens~uren erreicht  werden  kSnnen. Bei der  Therap ie  der Hyper -  
cholesterin~mie mi t  lYICT fehlen klinische Langzei tbeobachtungen.  
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D. Kontraindikat ionen 

Bei Lebercirrhotikern,  vor allem bei Vorliegen eines portocavalen 
Shunt, sollte MCT wegen der verminderten hepatogenen Metabolisierung 
nicht angewendet  werden. Freie Fetts~uren in hoher Konzentrat ion 
haben einen narkotis ierenden Effekt wie Samson (72) nach Verffit terung 
von C-2- bis C-10-Carbons~uren an Ratten feststellen konnte. Allerdings, 
nahm die narkotisierende Wirkung mit der Kettenl~inge zu. Normalerweise 
werden die freien Fetts~uren yon 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 Fetts~uren herabgesetzt  und zudem kSnnen 
durch mechanische Momente unter  Umgehung der Leber grSl3ere Mengen 
nicht proteingebundener  freier Fetts~uren in den Kreislauf gelangen. 

Eine weitere Kontraindikat ion f fir mittelkettige Triglyceride ergibt sich 
aus dem raschen Umbau, wobei KetonkSrper entstehen. Schwabe (77) be- 
richtet fiber das Auftreten einer toxischen Acidose nach intravenSser 
Applikation von 2 g Natriumoctanoat .  Insulinpflichtige Diabetiker, die zur 
Acidose neigen, sollten yon der MCT-haltigen Kost ausgeschlossen wer-  
den. Kfirzlich (62) wurde fiber BlutgerinnungsstSrungen, histologische 
Ver~inderungen an Herz und Leber bei Kaninchen berichtet, die in einer 
Langzeitstudie mit  MCT oral ern~hrt wurden. Die Autoren ern~hrten 
jedoch ihre Tiere frei an essentiellen Fetts~uren und die yon ihnen be- 
schriebenen Symptome sind die beim Mangel an essentiellen Fetts~uren 
fiblichen und h~ngen mit aller Wahrscheinlichkeit nicht mit  der Verifitte- 
rung der MCT zusammen. 

E. Darreichungsform und kfichentechnische Hinweise  

Mittelkettige Triglyceride werden dutch Erhitzen fiber 70 Grad zerstSrt 
und dfirfen daher den Speisen nur  nachtr~iglich zugesetzt werden. Ein- 
facher ist die Handhabung der kommerziell  erh~iltlichen Formula-Diiiten 
[Biosorbin-iYICT| Por tagen | die als gebrauchsfertige Pulver  in aus- 
gewogener Kombination mit Eiwei~, Kohlehydra ten  und Vitaminen 
angeboten werden. Diese Mischungen sind auch ffir die Sondenern~hrung 
geeignet. MTC ist auch als Streichfett [CERES| und als O1 
[CERES| erh~iltlich. 

Im allgemeinen werden Pr~parate,  die Triglyceride mitt lerer Ketten- 
l~inge enthalten, gut ver t ragen (6, 32, 37). Greenberger (24) berichtet aller- 
dings 1967 yon 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, u m b e i  guter Vertr~g- 
lichkeit die MCT-Zulage schrittweise zu erh5hen, bis isokalorischer Ersatz 
der iiblichen Nahrungsfet te  erreicht ist. 

ZusammenSassung 

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

~) Pfrimmer ~- Co. 
2) Mead Johnson 
3) Margarine Union 
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d i e  w e i t g e h e n d e  U n a b h ~ n g i g k e i t  y o n  d e r  P a n k r e a s l i p a s e  u n d  d e n  G a l l e n s ~ u r e n ,  
d u r c h  i h r e  r a s c h e  R e s o r p t i o n  u n d  d u r c h  d i e  s c h n e l l e  E n e r g i e b e r e i t s t e l l u n g  s t e h e n  
d i e  m i t t e l k e t t i g e n  T r i g l y c e r i d e  i n  d e r  m o d e r n e n  E r n ~ h r u n g  a l s  w e r t v o l l e s  D i ~ t e t i -  
k u m  b e i  a l l e n  d e n j e n i g e n  E r k r a n k u n g e n  z u r  V e r f i i g u n g ,  d i e  m i t  F e t t m a l -  
a b s o r p t i o n  u n d  L y m p h a b f l u I 3 s t S r u n g e n  e i n h e r g e h e n .  A u c h  d e r  E i n s a t z  b e i  d e r  
f e t t i n d u z i e r t e n  H y p e r l i p i d ~ m i e  u n d  b e i  d e r  H y p e r c h o l e s t e r i n ~ m i e  i s t  e r f o l g -  
r e ich .  I n  d e r  v o r l i e g e n d e n  A r b e i t  w i r d  d i e  k l i n i s c h e  W e r t i g k e i t  d i e s e r  F e t t e  s o -  
w i e  d i e  v e r s c h i e d e n s t e n  S t o f f w e c h s e l w i r k u n g e n  d i s k u t i e r t .  
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