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Die Kohlenhydrate dienen in der parenteralen Ernihrung als die
wichtigsten Kalorientriger, solange die Verwendung von Fettemulsionen
zu diesem Zweck nur mit starken Einschrinkungen moglich ist. Ein we-
sentlicher Nachteil der bei der parenteralen Applikation gebriuchlichen
Kohlenhydratlésungen ist das niedrige Molekulargewicht der zu diesem
Zweck verwendeten Monosaccharide und Polyalkohole. Durch den dem-
entsprechend hohen osmotischen Druck der Infusionslésungen kann es
bei Zufuhr Uber periphere Venen zu Venenreizungen kommen. Eine mdag-
liche Alternative zu den Monosacchariden wire die Verwendung von Di-
sacchariden und von Polysacchariden. Allerdings werden Lactose und
Saccharose nach parenteraler Zufuhr anndhernd vollstindig im Harn
ausgeschieden (1, 12), sie sind daher fiir Infusionszwecke vollstindig un-
geeignet. Giinstigere Bedingungen liegen bei Maltose und bei den entspre-
chenden Oligosacchariden vor. Die bisherigen tierexperimentellen Unter-
suchungen ergaben einen gegeniiber Glucose nur wenig eingeschriankten
Umsatz (1, 3, 13, 14).

Der Abbau parenteral zugefiihrter Maltose erfolgt vorwiegend tiiber
die lysosomale a-Glucosidase der Leberparenchymzellen (,saure Maltase")
und iiber eine x-Glucosidase der Nierenepithelien (8, 11). Die Zytoplasma-
membranen anderer Organe sind wahrscheinlich vollstindig impermeabel
fiir Maltose, die dort ebenfalls vorhandene ,saure® Maltase kann somit
nicht auf das parenteral verabreichte Substrat einwirken. Eine intravas-
kulire Hydrolyse von Maltose ist ebenfalls wenig wahrscheinlich. Die
lysosomale Maltase (x-Glykosidase) wird wegen ihres pH-Optimums bei
4 aus als ,saure Maltase“ bezeichnet, ihr Fehlen ist charakteristisch fiir
die Glykogenspeicherung (8) bei Pompescher Erkrankung (Glykogenose
Typ II). Das Nierenenzym hat hingegen das pH-Optimum im Neutralbe-
reich (11), wahrscheinlich ist dieses Enzym nicht identisch mit der sauren
Maltase der anderen Organe, wahrscheinlich ist es auch nicht lysosomalen
Ursprungs. Moglicherweise besteht eine Beziehung zu den membranstin-
digen Verdauungsenzymen der Darmepithelzellen.

Die enge Verwandtschaft zwischen Darmepithelzellen und Nieren-
tubuluszellen driickt sich unter anderem darin aus, dafl hiufig Trans-
porisysteme in beiden Organen gemeinsam ausfallen, z. B. Kopplung von
Glucosemalabsorption und renaler Diabetes (2).
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Andere Organe als Leber und Niere kommen somit nach den vorliegen-
den Untersuchungen fiir eine Spaltung von parenteral zugefithrter Mal~
tose voraussichtlich nicht in Frage. Aufgabe der vorliegenden Arbeit war
€S, zunichst mittels Perfusion der isolierten Rattenleber die Bedeutung
dieses Organs fiir die Maltosehydrolyse zu kliren. Ferner sollte in drei-
Stiindigen Infusionsversuchen am lebenden Tier die maximale Umsatz-
kapazitit fiir Maltose bestimmt werden. Bei 72stlindigen Dauerversuchen
Sollte anschlieBend das Verhalten von Maltose im Langzeitversuch festge-
stellt werden. Durch Verwendung von diabetischen Tieren sollte ferner
untersucht werden, ob Maltose unter diesen Bedingungen Vorteile gegen-
liber Glucose hat.

Material und Methode

Die Untersuchungen wurden mit ménnlichen Sprague-Dawley-Ratten (Hoe
SPR Kf [SPF 71 Sprague]) von 280-340 g Korpergewicht durchgefiihrt. Den
Versuchstieren wurde jeweils 24 Std. vor Versuchsbeginn Nahrung und Wasser
efltzogen. Der Diabetes wurde drei Tage vor Versuchsbeginn durch iv. Injek-
tionen von 30 mg Streptozotocin pro kg Kérpergewicht erzeugt.

. Rei den dreistiindigen Versuchen wurde bei den nembutalnarkotisierten
Tleren 0,3; 0,6 oder 1,2 g Maltose pro Stunde tiber einen in der V. jugularis
liegenden Katheter infundiert (jeweils 6 ml als 5 %ige, 10 %sige oder 20 %hige Li-
Sung). Die Blutentnahmen wihrend des Versuchs erfolgten aus dem Schwanz.
Bei einem Teil der Tiere wurde am Ende des Versuchs aus der Leber Material
flir Gefrierstoppuntersuchungen entnommen. Andere Tiere wurden aus der
Bauchaorta ausgeblutet.

Bei den 72-Std.-Infusionen wurden die nichtnarkotisierten Tiere in Stoff-
Wechselkéfigen fixiert (siehe auch 6). Die Infusion der 20 %igen Maltoseldsung
erfolgte {iber einen in der Vena jugularis liegenden Silikonkatheter. Am Ende
des Versuchs (nach 72 Std.) wurden die Tiere tiber die Bauchaorta ausgeblutet.
Wihrend der Infusion erfolgten regelmiilige Blutentnahmen aus dem Schwanz.

Die Leberperfusionen wurden mit einer nach Hems et al. (7) modifizierten
Methode (5) in situ durchgefiihrt. Als Sauerstofftriiger wurde 1:1 mit frisch
entnommenem Rattenblut gemischte Krebs-Ringer-Losung (mit Zusatz von
6% Haemacceel) verwendet. Die Maltose wurde als ,Dauerinfusion* in die
Perfusionslosung zugefiihrt, Blutentnahmen erfolgien stiindlich aus dem rezir-
kulierten System.

Glucose wurde mit Hexokinase/Glucose-8-Phosphatdehydrogenase nachge-
Wiesen. Maltose wurde im gleichen Ansatz durch Zusatz von Maltase gemessen
(siehe auch 3). Die iibrigen Standardmethoden sind in fritheren Arbeiten ausge-
tiihrt (4, 5, 6, 9).

Ergebnisse
1. Dreistiindige Infusionen

Bei allen verwendeten Infusionsgeschwindigkeiten stellte sich im Tier-
Versuch rasch ein Steady-state fiir Maltose ein. Dies galt selbst fiir die
hohe Infusionsrate von 1,2 g/Std., was einer Dosierung von etwa 3,6 g/kg
Kérpergewicht und Stunde entspricht (Abb. 1). Allerdings wurden hierbei
relativ hohe Maltosekonzentrationen im Blut der Versuchstiere erreicht
(iber 500 mg/100 ml).

Wihrend der Maltoseinfusion kam es bei den Tieren zu einem miaBigen
Anstieg der Blutglucosekonzentration, wobei eine gewisse Beziehung zur
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Abb. 1. Konzentration von Glucose oder Maltose im Blut wihrend dreistiindiger
intravendser Infusion von Maltose bei narkotisierten Ratten.

infundierten Maltosemenge bestand (Abb. 1). DaBl es sich hierbei um aus
der Maltose stammende Glucose handelt, wird dadurch unterstrichen, daBl
bei Mannitinfusionen die Blutglucosekonzentration nicht ansteigt (Férster,
unverdffentlicht).

Eine Erhéhung der Lactatkonzentiration im Blut als Stoffwechselwir-
kung der infundierten Maltose wurde nur bei der hdchsten verwendeten
Dosierung festgestellt (Abb. 2). Die Konzentration der Fettsduren im Se-
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Abb, 2. Konzentration von Lactat im Blut wihrend dreistiindiger intravenoser
Infusion von Maltose bei narkotisierten Ratten.
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T‘a.b. 1. Einflu von dreistiindigen Infusionen von Glucose oder von Maltose auf
die Glykogenkonzentration in der Leber in mg/fg (£ -+ s).

Konzentration der Infusionslésung 5%, 109 20 9

Glucose 149 448 198 174 31,2+ 63
(n = 12) (n = 15) (0 = 14)

Maltose 341 + 99 30,1 44,3 28,7 + 12,4
(n = 11) (n = 8) n=17)

Tum wurde — parallel zu Versuchen mit Glucose — durch alle verwendeten
Maltosedosierungen stark erniedrigt. Die hepatische Verwertung von
Maltose wird auBerdem durch die hohen Leberglykogenkonzentrationen
bei den mit Maltose infundierten Versuchstieren bestétigt. Die Lebern
der Vergleichstiere waren nach 24 Std. Hunger (d. h. vor Infusionsbeginn)
braktisch glykogenfrei (Tab. 1). Aus dieser Tabelle ist ferner zu entneh-
men, daB die Glykogenkonzentration auch bei niedriger Dosierung der
Maltoseinfusion und bei annihernd normaler Blutglucosekonzentration
bereits maximal ist.

2. Dauerinfusionen bei stoffwechselgesunden Ratten

Die Maltosekonzentration im Blut stellte sich bei den Dauerinfusionen
an stoffwechselgesunden fixierten Ratten auf Werte um 40-50 mg/100 ml
ein (Abb. 3). Diese Konzentration ist bei einer Infusionsgeschwindigkeit
von 0,23 g/Std. vergleichbar mit 60-65 mg/100 ml bei dreistiindigen Infu-
sionen mit 0,3 g/Std.
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Abb. 3. Konzentration von Maltose und von Glucose bei stoffwechselgesunden
Ratten und bei Ratten mit Streptozotocindiabetes B0 mg/kg KG) wihrend
intravendser Infusion von Maltose (5,6 g/Tag).
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Abb. 4. Konzentration von Lactat im Blut bei stoffwechselgesunden Ratten
und bei Ratten mit Streptozotocindiabetes (30 mg/kg KG) wihrend intravendser
Infusion von Maltose, Glucose oder Fructose (jeweils 5,6 g/Tag).

Der etwas raschere Anstieg der Maltosekonzentration im Blut zu Be-
ginn der Dauerinfusionen (auf 80 mg/100 ml) ist technisch bedingt (Frei-
splilen der am Vortag eingelegten Katheter). Auch die initiale Erhéhung
der Blutglucosekonzentration auf etwa 150 mg/100 ml ist den Verédnderun-
gen bei den dreistiindigen Infusionen vergleichbar (Abb. 1). Insgesamt ist
die Glucosekonzentration im Blut wihrend der Maltoseinfusionen bei
Ratten nur wenig niedriger als diejenige bei einer gleichdosierten Glu-
coseinfusion (Abb. 4).

Tab. 2, Tagliche Ausscheidung von Glucose und Maltose wihrend dreitégiger In-
fusion von Glucose oder Maltose in g pro Tag (% + s). Gesamte infundierte Zucker-
menge: 5,6 g/Tag; G = Glucoseausscheidung; M = Maltoseausscheidung.

1. Tag 2. Tag 3. Tag
Glucoseinfusion 0,85 + 0,03 0,064 + 0,010 0,049 -+ 0,098
(n = 18} (15,29%) (1,1%) (0,9%)
Maltoseinfusion 0,051 4 0,052 (G) 0,046 4+ 0,021 (3) 0,159 + 0,167 (G)
(n = 15) 0,145 4+ 0,038 (M) 0,149 - 0,076 (M) 0,193 + 0,130 (M)
gesamb: 0,196  (3,56%,) 0,195  (3,5%) 0,325  (6,3%)
Maltoseinfusion 1,111 + 0,970 (G) 0,693 4- 0,905 (G) 0,362 + 0,767 (&)
(streptozotocin- 0,412 & 0,323 (M) 0,565 4 0,376 (M) 0,764 - 0,660 (M)
diabetische

Tiere, n = 12)
gesamb :

1,632 (27,2%)

1,258  (22,5%)

1,126 (20,19%)
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Tab. 3. Harnstoffausscheidung withrend dreitéigiger Infusion von Glucose oder
Maltose bei stoffwechselgesunden Ratten oder bei Tieren mit Streptozotocindiabetes
(Angaben in g pro Tag; £ 4 s)

1. Tag 2. Tag 3. Tag

?Iueoseinfusionen 0,58 + 0,05 0,61 £ 0,048 0,65 & 0,07
n = 18)

%Waltoseinfusionen 0,50 £ 0,09 0,45 + 0,09 0,62 & 0,14
n = 15)

Maltoseinfusionen 0,49 + 0,13 0,52 £ 0,09 0,67 & 0,11
Streptozotocindiabetes

(n = 12)

Im Sammelharn wurde neben Maltose auch Glucose gefunden. Die
Glucoseausscheidung ist am zweiten und dritten Tag geringer als bei
8leichdosierten Glucoseinfusionen (Tab. 2).

Die Gesamtzuckerausscheidung war auf jeden Fall verhiltnismiBig
gering, sie lag an den beiden ersten Tagen unter 5 %o und nur am dritten
Tag iiber 5 %/. Bemerkenswert ist, da8 am dritten Tag sowohl die Maltose-
ausscheidung ansteigt wie auch die Glucoseausscheidung (Tab. 2).

Die Harnstoffausscheidung war mit den Ergebnissen von Glucose-
infusionen vergleichbar (Tab. 4), sie lag deutlich niedriger als bei Ver-
8leichsuntersuchungen (Infusion von Kochsalzlosungen). Daraus ist ab-
Zuleiten, daB die retinierte Maltose von den Versuchstieren auch umge-
setzt worden ist, da bei der Ratte ein stickstoffsparender Effekt ausgeiibt
wird. Diese SchluBfolgerung wird durch die verhiltnisméfiig niedrigen
Harnstoffwerte im Serum ebenfalls bestitigt.

Die Konzentration der Serumlipide (Triglyceride, Gesamtfett, Chole-
sterin) war am Ende der Infusion sehr niedrig, das liegt sicherlich teil-
weise an der kalorisch unzureichenden Nahrungszufuhr.

Die Bilirubinkonzentration war normal, die GOT war, wie bei anderen
langdauernden Dauerinfusionen, leicht erhtht. Dies kann jedoch nicht im
Sinne eines Leberschadens gedeutet werden (siehe auch 6).

Tab. 4. Verschiedene Serumwerte nach dreitégiger Infusion von Glucose oder
Maltose bei stoffwechselgesunden oder bei streptozotocindiabetischen Ratten

(2 £ 8).

Glucose Maltose Maltose/Diabetes

(n = 18) (n = 15) n = 12)
Bilirubin (mg/100 ml) 0,21 + 0,08 0,075 + 0,051 0,11 4 0,06
SGOT (mU/ml) 35,2 + 14,8 37,7 + 4,2 80,4 + 14,2
Harnstoff (mg/100 ml) 46,6 4- 4,3 26,7 4 6,8 34,6 + 12,0
Ges. Eiweil (mg/100 ml) 5,9 + 0,6 5,5 &+ 0,4 6,0 + 0,2
Phosphat (mg/100 ml) 5,6 + 0,9 5,9 4 0,8 7,7 4+ 0,6
Ges. Lipide (mg/100 ml) 321,0 4 67,7 272,56 + 48,4 417,0 4 83,0
Neutralfett (mg/100 ml) 62,4 + 11,3 54,9 4 22,0 49,0 + 14,4
Cholesterin (mg/100 ml) 82,4 + 20,4 62,3 4- 14,6 93,6 4- 17,2
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Abb. 5. Konzentration von Glucose und von Maltose bzw. Fructose bei isoliert
perfundierter Rattenleber.

3. Dauerinfusionen bei streptozotocindiabetischen Ratten

Bei den streptozotocindiabetischen Ratten ist der Anstieg der Blutglu-
cosekonzentration noch deutlicher ausgeprigt als bei den stoffwechselge-
sunden Tieren (Abb. 3). Ebenso hohe Werte wie bei gleichdosierten Glu-
coseinfusionen werden bei streptozotocindiabetischen Tieren allerdings
nicht erreicht. Die Maltosekonzentration im Blut ist hingegen im Ver-
gleich zu stoffwechselgesunden Tieren eher vermindert, die Werte sind
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Abb. 6. Konzentration von Lactat im Blut bei ,,Dauerinfusion“ von Maltose bzw.
Fructose bei isoliert perfundierter Rattenleber.
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Um 5-10 mg/100 ml niedriger (Abb. 3). Die Glucoseausscheidung im Harn
E’Si:c am ersten Tag relativ hoch, sie wird dann von Tag zu Tag geringer
ab. 2).

Hingegen nimmt die Maltoseausscheidung von Tag zu Tag deutlich zu.
A'uch ist die Maltoseausscheidung bei den diabetischen Tieren wesentlich
hoher als bei den stoffwechselgesunden Versuchstieren (Tab. 2). Die ge-
Samten Zuckerverluste iiber den Harn betragen bei den diabetischen Tie-
ren 20-30 %, der intravends applizierten Menge. Am dritten Tag werden
€a. 129/ der intravends zugefithrten Menge allein in Form von Maltose
ausgeschieden (Tab. 2). Die Harnstoffausscheidung war etwa in der glei-
chen GréBenordnung wie bei den stoffwechselgesunden Vergleichstieren
(Tab. 4). Der stickstoffsparende Effekt wurde demnach auch bei diesen
Versuchen deutlich. Die Harnstoffkonzentration im Serum war allerdings
etwas héher als bei den stoffwechselgesunden Tieren (Nierenschaden
durch Streptozotocin?).

Die Konzentration der Serumlipide zeigte keine Besonderheiten
(Tab. 4). Die Bilirubinkonzentration blieb ebenfalls auf den niedrigen
Werten, wie sie bei Ratten in der Regel gemessen werden. Die Aktivitat
dfi‘r GOT war hingegen leicht erhtht (siehe oben). Doch sollte auch bei
diesemn Versuch ein Leberschaden nicht in Betracht gezogen werden, da
bei Vergleichsuntersuchungen ebenfalls erhdhte Werte gefunden wurden.

4. Leberperfusionen

Der kontinuierliche Anstieg der Glucosekonzentration im Perfusions-
medium ist bei den niichternen Ratten (d.h. bei glykogenfreier Leber)
ein sicherer Beweis fiir die rasche hepatische Hydrolyse der Maltose
(Abb, 5). Gleichzeitig kann festgestellt werden, dal — parallel zu Unter-
Suchungen mit Glucose — die aus Maltose stammende Glucose offensichtlich
in der Leber nicht direkt metabolisiert werden kann. Die Gesamtmarkie-
fung bleibt konstant, wie dies auch bei Glucoseinfusionen festgestellt wer-
den kann. Bei Verwendung von Glucoseaustauschstoffen (Fructose, Sor-
bit, Xylit) ist hingegen parallel zum Verschwinden der Substanzen aus
dem Blut auch eine Abnahme der Radioaktivitit festzustellen. Der ge-
ringe Anstieg der Lactatkonzentration bei den Versuchen mit Maltose
(Abb. 6) ist wohl auf die erhaltene glykolytische Aktivitit der als Sauer-
stofftriger verwendeten Blutkdrperchen (frisches Rattenblut) zuriickzu-
fiihren. Es soll darauf hingewiesen werden, daB im frischen Gesamtblut
auch die glykolytisch besonders aktiven Leukozyten enthalten sind.

Die iibrigen Werte (Anstieg der Phosphatkonzentration und der Ka-
liumkonzentration) weisen auf einen gewissen Mangel der Leber an ener-
Sieliefernden Subtraten hin. Lediglich das durch Glykolyse der Blut-
zellen gebildete Lactat und Pyruvat ist fiir den Stoffwechsel verfiighar,
der leberspezifische niedrige L/P-Quotient stellte sich wihrend des Ver-
suchs ein, wihrend zu Beginn (trotz Begasung) ein blutspezifischer hoher
L/P-Quotient vorhanden ist.

5. Untersuchungen mit Gefrierstopp

Wihrend der Maltoseinfusionen kommt es bei den narkotisierten Tie-
ren zu einem Anstieg der Konzentration von Glucose-6-Phosphat in der



278

Zeitschrift fiir Erndhrungswissenschaft, Band 15, Heft 3 (1976)

el
@
5% i
3 R i
N
Q
b3
2
-
[v]
]
3
<
*
© 02
Ll
@
n
Q
u
=2
S
0 ©
202 & &o& o3
3 S 8§ 38 f = =
s 2 2 2 &5 5 g
2 6 & 4 T = =
P S S XX R
)]
S =) n 9 9
e =S
2
11 Pty
™ 7] J
LT
3 F
L'}
~t1 -
N ;
(&)
s !
&
&
< -
&
X
g
o @
@ 9 q S -
— o o o O aQ
L T T v s s <
s 3 3 3 § & 3T
z‘:mﬁco I = 3
gn\n\"u\" E S
ngg © o2 g

Abb. 7. EinfluB einer dreistiin-

digen Infusion von Glucose bzw.
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Abb. 9. Einflu einer dreistiin-
digen Infusion von Glucose
bzw, von Maltose auf die ADP-
Konzentration der Leber bei
Ratten.

Abb, 10. EinfluB einer dreistiin-
digen Infusion von Glucose
bzw, von Maltose auf die ADP-
Konzentration der Leber bei
Ratten.
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Leber, welcher den Verinderungen bei Glucoseinfusionen vergleichbar
ist (Abb. 7). Ebenso wie bei Glucoseinfusionen sind andererseits keiné
wesentlichen Verinderungen bei den Adeninnukleotiden (Abb. 8, 9, 10)
festzustellen.

Diese Ergebnisse sprechen dafiir, daB der Umsatz von Maltose nach
vorangehender Hydrolyse zu Glucose #hnlich verliuft wie derjenige von
Glucose. Eine engere Beziehung zu den Glucoseaustauschstoffen (Fructose,
Sorbit, Xylit) ist unwahrscheinlich, da bei Infusion dieser Substanzen die
Glucose-6-Phosphatkonzentration nicht wesentlich ansteigt (Forster, un-
veroffentlicht), die ATP-Konzentration hingegen teilweise extrem ab-
sinkt.

Diskussion

Die tierexperimentellen Untersuchungen machen deutlich, daB paren-
teral zugefiihrte Maltose von der Ratte in relativ hohem Umfang hydroly-
siert und auch verwertet werden kann. Dies zeigt sich sowohl bei den
dreistiindigen hochdosierten Infusionen (Abb. 1) wie auch bei den Lang-
zeituntersuchungen (Abb. 3). Bei den Leberperfusionen ist ebenfalls eine
hohe Hydrolyserate festzustellen, wie der rasche Anstieg der Blutglucose-
konzentration zeigt (Abb. 5).

Die bei der Maltosehydrolyse freigesetzte Glucose kann am intakten
Tier offenbar gut verwertet werden (Abb. 1). Trotz hoher Zufuhrrate ist
die renale Ausscheidung von Maltose und Glucose recht gering (Tab. 2).
Bei der isoliert perfundierten Rattenleber kann die aus Maltose stam-
mende Glucose jedoch nicht mehr umgesetzt werden, was auch fiir direkt
zugefithrte Glucose fiir das isoliert perfundierte Organ festgestellt wurde
(6). Hingegen werden die sog. Glucoseaustauschstoffe Fructose, Sorbit und
Xylit zwar ebenfalls iiber die Leber in den Stoffwechsel einbezogen, je-
doch kann auch die isoliert perfundierte Leber einen wesentlichen Teil
dieser Substanzen fiir ihren Energiestoffwechsel verwerten (6). Es ist da-
her aus diesem Grund fraglich, ob die beim Menschen gesicherten Vorteile
der Glucoseaustauschstoffe in der Postaggressionsphase (2, 5, 6) auch fiir
Maltose gelten konnten, selbst wenn bei gesunden Probanden ein aus-
reichender Umsatz festgestellt werden kénnte.

Der rasche Blutglucoseanstieg bei den dreistiindigen Versuchen bei der
Ratte spricht eher gegen diese Annahme (Abb. 1). Wir hatten bereits frii-
her darauf hingewiesen, dafl Parallelen zwischen dem Umsatz in der per-
fundierten Rattenleber und dem Verhalten der Leber im ,StreBstoff-
wechsel“ bestehen (5, 6).

Beim intakten Tier wird auch ein deutlicher stickstoffsparender Effekt
ausgeiibt, der Eiweiflkatabolismus wird sogar bei den Versuchstieren mit
miBigem Diabetes mellitus gehemmt (Tab. 4). Es ist jedoch darauf hinzu-
weisen, daB bei der gewdihlten niedrigen Streptozotocindosierung nur
ein partieller Ausfall der B-Zellen hervorgerufen wird. Es ist also noch
Insulin verfligbar.

Diese Befunde eines guten Umsatzes von Maltose beim intakten Ver-
suchstier stehen im Einklang mit fritheren Befunden anderer Autoren.
Sowohl fiir Maltose wie auch fiir Maltotriose waren im Tierexperiment
hohe Umsatzraten festgestellt worden (3, 10, 13, 14). Bei Untersuchungen
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mit radioaktiv markierter Maltose wurde nachgewiesen, daB der Umsatz
vVon Maltose beim Versuchstier sogar mit dem Umsatz von Glucose ver-
gleichbar ist. Hingegen wird Maltose beim Menschen deutlich langsamer
In den Stoffwechsel einbezogen als Glucose, wie ebenfalls mit markierten
erbindungen nachgewiesen worden war (13). Auch eigene Infusionsun-
tersuchungen mit einer relativ niedrigen Dosierung von 0,25 g/kg Kérper-
Bewicht beim Menschen fiihrten zu dem Ergebnis einer unzureichenden
Verwertung von Maltose (3).
_Andere friihere Untersuchungen am Menschen wurden mit sog. ,StoB-
Infusionen” in einer niedrigen Dosierung von 25g durchgefiihrt. Unter
diesen Bedingungen war iiber einen relativ langen Zeitraum Maltose im
Blut nachweisbar (13). Die langsame Hydrolyse von Maltose beim Men-
Schen driickt sich auch darin aus, da8 im Gegensatz zur Ratte die Blut-
glucosekonzentration wihrend Maltoseinfusionen beim Menschen nur we-
n_ig verédndert wird (3); sogar bei diabetischen Probanden war kein wesent-
licher EinfluB festzustellen (16). Daneben wird beim Menschen ein ver-
héiltnisméBig groBer Anteil der infundierten Maltose (als Maltose und
auch als Glucose) im Harn ausgeschieden (3). Als Ursache fiir die Glucose-
Ausscheidung bei Maltoseinfusionen gibt es verschiedene Moglichkeiten.
Durch den Zusatz eines Desinfizienz wurde bei den Tierversuchen eine
bakterielle Einwirkung zunichst ausgeschlossen. Bei den Humanversu-
chen (3) erfolgten die Analysen so rasch, daB eine bakterielle Einwirkung
ebenfalls unwahrscheinlich war. Daneben ist es maglich, dafl Maltose in
den Nierentubuluszellen direkt hydrolysiert und die dabei freigesetzte
Glucose dann nicht mehr ausreichend riickresorbiert werden kann und
dadurch im Harn verlorengeht. Die andere Méglichkeit besteht in einer
emmung des tubuliren Glucosetransportsystems durch Maltose. Diese
Méglichkeiten sollen weiter untersucht werden.

Es ist aus den angefiihrten Griinden sicherlich nicht gerechtfertigt, die
auch von uns festgestellte gute Verwertungsrate von Maltose im Tier-
Versuch voll auf den Menschen zu iiberiragen. Die bislang vorliegenden
eigenen Ergebnisse beim Menschen (3) sprechen eher gegen eine Eignung
Von Maltose fiir die Infusionstherapie, wihrend anhand der tierexperi-
Mentellen Befunde die Verwendung von Maltose mit niedrigerem osmo-
tischen Druck gegeniiber Glucose bevorzugt werden kinnte. Es sollte je-
doch auch hinsichtlich der Ergebnisse der Tierversuche eingeschrinkt
Werden, daB Maltose oder auch Glucoseoligosaccharide aufgrund der vor-
liegenden Ergebnisse sicherlich mit den Glucoseaustauschstoffen nicht den
Vorteil der iiberwiegend hepatischen Verwertung (auch nicht im Post-
aggressionsstoffwechsel) gemeinsam haben kénnen. Maltose wird zwar
Vorwiegend von dem lysosomalen Enzym der Leberparenchymzellen hy-
drolysiert, die dabei freigesetzte Glucose muBl jedoch anschlieend noch
Phosphorylisiert werden, ehe sie metabolisiert werden kann. Da die
Phosphorylierung der Glucose jedoch fiir deren Umsatz in der Leber limi-
tierend ist, kann Maltose keine weiteren Vorziige (abgesehen von niedri-
£erem osmotischen Druck) vor Glucose haben. Bei intakter Leberfunktion
und in Anwesenheit von Insulin ist aufgrund der hohen stationiren Glu-
Cosekonzentration in der Leber die Glykogenspeicherung gegeniiber Ver-
8leichsuntersuchungen mit Glucoseinfusionen gesteigert (Tab. 1). Dieser
Effekt ist durch die fiir Maltose charakteristische, dem Stoffwechsel vor-
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ausgehende Hydrolyse innerhalb der Leberparenchymzellen bedingt. Fir
die Glykogenspeicherung aus Maltose ist ferner Insulin unbedingt er-
forderlich, wie auch eigene Untersuchungen gezeigt haben (Férster, un-
verbffentlicht).

Zusammenfassung

Im Tierversuch wurde die Verwertung von intravenés applizierter Maltose
tiberpriift. Hierzu wurden zunichst dreistiindige Infusionen bei narkotisierten
Ratten vorgenommen. Ferner wurden 72stiindige Infusionen bei nichtnarkoti-
sierten und in Kifigen fixierten Ratten durchgefithrt. Darunter befanden sich
auch streptozotocindiabetische Tiere. Ergiinzt wurden die verschiedenen Experi-
mente am lebenden Tier durch Perfusion der isolierten Rattenleber.

Intravenss verabreichte Maltose wird bei der Ratte verhiltnismiBig gut um-
gesetzt. Selbst bei sehr hoher Dosierung kann noch ein Steady-state erreicht
werden. Allerdings wird ein Teil der infundierten Maltose direkt als Maltose
oder auch als Glucose im Harn ausgeschieden. Doch liegen die renalen Verluste
bei den stoffwechselgesunden Tieren lediglich um 5% der gesamten infundier-
ten Zuckermenge. Die bei ann#hernd normaler Blutglucosekonzentration aus-
geschiedene Glucose kinnte aus Maltose durch Hydrolyse an den Nierentubuli
entstanden sein. Bei hoherer Dosierung der Maltoseinfusionen kann bei den
narkotisierten Tieren ein deutlicher Anstieg der Blutglucosekonzentration fest-
gestellt werden. Der hepatische Umsatz von Maltose wird durch einen An-
stieg der Glucose-6-Phosphatkonzentration (im Gefrierstopp gemessen) und
durch eine Erhéhung der Leberglykogenkonzentration angezeigt.

Die hepatische Hydrolyse von Maltose ist bei den Versuchen mit isoliert
perfundierter Leber durch den starken Anstieg der Glucosekonzentration im
Perfusionsmedium zu erkennen. Ein #hnlicher Anstieg der Glucosekonzentra-
tion ist auch wihrend des Fructoseumsatzes festzustellen, doch bestehen deut-
liche metabolische Unterschiede zwischen Maltose und Fructose. Die aus Fruc-
tose umgebildete Glucose mufl den Stoffwechsel der Leber ,durchlaufen”, €8
werden phosphorylierte Zwischenprodukte gebildet. Demgegeniiber wird Mal.‘
tose lediglich durch ein lysosomales Enzym hydrolysiert, ein echter Umsatz mit
phosphorylierten Intermedisiren findet nicht statt. Infolgedessen wird Maltose
auch nicht direkt in den Stoffwechsel der Leber einbezogen.

Im Tierversuch wird intravends verabreichte Maltose in ausreichendem
MaB umgesetzt. Die Leber hat eine wesentliche Bedeutung fiir die Hydrolyse
von Maltose zu Glucose. Die renalen Verluste sind verhaltnisméfBig gerins.
Insgesamt gesehen kénnen die tierexperimentellen Ergebnisse als Beweis fir
einen ausreichenden Umsatz von Maltose bei parenteraler Zufuhr angesehen
werden.

Summary

The utilisation of parenterally administered maltose was investigated in the
anaestethized rat, and in rats fixed in metabolic cages. Additionally, the meta~
bolism of maltose was measured with the isolated perfused rat liver.

During intravenous infusion of 0.3 g, 0.6 g or 1.2 g maltose (corresponding 1o
0.9¢g, 1.8¢g or 3.6 g’kg bodyweight) per hour a steady-state for maltose in blood
was attained. Blood glucose concentration rose during the maltose infusions.
The utilisation of parenterally administered maltose was established by a high
rate of glycogen storage in the liver and by a decrease in concentration of free
fatty acids in serum.

During the 72 hour infusion of maltose at a rate 0.23 g/hour (corresponding
to 0.70 g’kg bodyweight) a constant blood maltose concentration of 60 mg/100 ml
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Was measured. Simultaneously, the blood glucose concentration increased. The
excretion of maltose and of glucose was approximately 5% of the total amount
administered intravenously. The nitrogen sparing effect of maltose was equal
to that of glucose (or glucose substitutes). In the streptozotocindiabetic rats,
the rena] excretion of maltose and glucose was 20-30% of the total amount.
Moreover, blood glucose concentration was elevated significantly during mal-
tose infusion.

In the isolated perfused rat liver maltose hydrolysis was established. How-
éver, the glucose obtained by this hydrolysis was not metabolized by the isola-
ted organ as was observed for glucose. On the other hand, the glucose substitutes
(fructose, xXylitol, sorbitol) are also partially transformed to glucose by the iso-
!ated liver. These ubstances, however, were additionally utilized by this organ
In other ways,

On the basis of these results it is concluded that maltose is metabolized
following its intravenous application. Therefore, maltose should have advan-
tages compared to glucose because of the lower osmotic pressure. The metabo-
lism of maltose, however, is similar to that of glucose. The advantages of the
8lucose substitutes (fructose, sorbitol, xylitol) are not shared by maltose.
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