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Das  ~ - H y d r o x y b u t y r a t  u n d  das  A e e t a e e t a t  s t e l l en  S t o f f w e c h s e l p r o -  
d u k t e  dar ,  d ie  i n  de r  k l i n i s c h e n  R o u t i n e  n i c h t  o d e r  n u r  ~u/3erst s e l t e n  
q u a n t i t a t i v  g e m e s s e n  w e r d e n .  I m  R a h m e n  de r  i n t r a v e n 6 s e n  E r n ~ h r u n g s -  
s u b s t i t u t i o n  f i ben  u n t e r s c h i e d l i c h e  N~ihrstoffe v e r s c h i e d e n e  W i r k u n g e n  
au f  d ie  o b e n  g e n a n n t e n  S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e  aus  (15, 27). U n s  s c h i e n  es 
d a h e r  v o n  B e d e u t u n g ,  d e n  E in f luB v e r s c h i e d e n  z u s a m m e n g e s e t z t e r  I n f u -  
s i o n s r e g i m e  auf  das  pr~- u n d  p o s t o p e r a t i v e  V e r h a l t e n  d i e se r  w i c h t i g e n  
S t o f f w e c h s e l p r o d u k t e  zu  u n t e r s u c h e n .  Es  w u r d e n  d a b e i  zwei  K o l l e k t i v e  
m i t  u n t e r s c h i e d l i c h  l a n g e r  p o s t o p e r a t i v e r  N ~ h r s t o f f z u f u h r  ausgew~hl t .  
W/~thrend P a t i e n t e n  m i t  m a g e n c h i r u r g i s c h e n  E i n g r i f f e n  d u r c h s c h n i t t l i c h  
3-5 Tage  i n t r a v e n S s  e r n ~ h r t  w e r d e n ,  w i r d  be i  C h o l e z y s t e k t o m i e r t e n  d ie  
ora le  N a h r u n g s a u f n a h m e  d u r c h s c h n i t t l i c h  n u r  1-3 Tage  i n t r a v e n 6 s  ftber-  
br f ickt .  

P a t i e n t e n  und M e t h o d i k  

72 stoffwechselgesunde chirurgisehe Patienten, die sich e inem elektiven 
intraabdominel len Eingriff unterziehen muBten, wurden  in diese Studie aufgenom- 
men. Bei allen Pat ienten hatten preoperative Untersuchungen von Natrium, 
Kalium, Phosphat, Blutzucker, Totalprotein, ~1-, a2-, ~-, y-Globulin, Blutbild, Trigly- 
ceride, Cholesterin, Bilirubin, S-GOT, S-GPT, AP, LDH und y-GT im Blut sowie 
EKG und  R6ntgen-Thorax keine yon der Norm abweichenden Werte ergeben. 

A. Magenresektion 

Kollektiv I (K I-M): n = 10; 24st/indiger pr~operativer Beginn der totalen par- 
enteralen Ern~hrung (TPE) bis zum 5. postoperativen Tag. Die Pat ienten erhielten 
0,36 g/kg KG • Stunde Glucose und  1,14 g/kg KG • Tag 1-kristalline Aminos~uren. 

Kollektiv II (K II-M): n = 11; 11stiindiger pr~operativer Beginn der TPE bis zum 
5. postoperativen Tag. Die Pat ienten erhielten 0,11 g Glueose/kg KG x Stunde und  
1,71 g 1-kristalline Aminos~iuren/kg KG x Tag. 

Kollektiv III  (K III-M): n = 10; 24sttindiger pr~operativer Beginn der TPE bis 
zum 5. postoperativen Tag. Die Pat ienten erhielten 0,36 g/kg KG x Stunde  einer 
Kohlenhydratkombinat ionslSsung bestehend aus Glucose, Fructose und Xylit im 
Verh/iltnis 1:1:1 und  1,14 g/kg KG • Tag 1-kristalline Aminos&uren. 
7 7 0  
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Kollektiv IV (K IV-M): n = 13; l l s t f indiger  pr~operativer Beginn der TPE bis 
zum 5. postoperat iven Tag. Die Patienten erhielten 0,11 g Xylit /kg KG • Stunde 
und 1,71 g 1-kristalline Aminos~iuren/kg KG x Tag. 

B. Cholezystektomie 

Kollektiv I (K I-C): n = 6; Infusionsbeginn am Operationstag bis zum 2. postope- 
rativen Tag. Die Pat ienten erhielten 0,19 g/kg KG x Stunde einer Xylit- und Sorbit- 
haltigen L6sung im Verh~ltnis 1:1 und 0,85 g 1-kristalline Aminos~iuren/kg KG x 
Tag. 

Kollektiv II (K II-C): n = 6; 24stfindiger pr~ioperativer Beginn der peripher- 
venSsen Ern~hrung bis zum 2. postoperativen Tag. Die Pat ienten erhielten 0,07 g 
Xylit/kg KG x Stunde und 1,14 g 1-krist~llir~e Aminos~uren/kg KG x Tag. 

Kollektiv III  (K III-C): n =  6; 24stiindiger pr~ioperativer Beginn der peripher- 
venSsen Ern~hrung bis zum 2. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten nur 
1,14 g 1-kristalline Aminos~uren/kg KG und Tag. 

Kollektiv IV (K IV-C): n = 10; 24stfindiger pr~operativer Beginn der peripher- 
venSsen Ern~ l rung  bis zum 2. postoperativen Tag. Die Pat ienten erhielten 2 g/kg 
KG eines Polyol-Gemisches - Xylit /Sorbit  im Verh/iltnis 1:1 - und 1 g/kg KG x Tag 
1-kristalline Arninos~uren. 

Die Infusionsl6sungen wurden uns freundlicherweise yon den Firmen Pfrim- 
mer & Co., Pharmazeutische Werke Erlangen, und Boehringer  Mannheim Salvia 
zur Verffigung gestellt. 

Alle KoUektive erhielten ihre Infusionsl6sungen kontinuierlieh fiber Infusions- 
pumpen;  die t~gliche Flfissigkeitszufuhr betrug 40 ml/kg KG • Tag zusammen mit  
Elektrolyten und Vitaminen. Die Blutentnahme erfolgte jeweils um 7 Uhr  morgens  
aus einer Kubitalvene des nicht infundierten Armes bei laufender Infusion. 

Statistische Auswer tung  

Bei alien Kollektiven wurden statistisch signifikante postoperative Ver~nderun- 
gen, vergl iehen mit  dem pr~operativen Wert, mit  Hilfe des Wfleoxon-Tests ermit- 
telt. U m  signifikante Untersehiede zwisehen den einzelnen Kollektiven zu erhalten, 
wurde der U-Test naeh Mann-Whitney-Wilcoxon herangezogen. T-Werte < oder 
= 0,05 wurden als signifikant angesehen. 

Best immungsmethode 

Acetaeetat  und B-Hydroxybutyrat wurden vollenzymatiseh im Vollblut mit  
EDTA und NaF als Gerinnungs- und Glykolysehemmer  bestimmt. 

Ergebnisse 

A. M a g e n r e s e k t i o n  

~ - H y d r o x y b u t y r a t  (mmol/1),  T a b e l l e  1: 

N a e h  d e r  p r ~ o p e r a t i v e n  I n f u s i o n s p e r i o d e  w e i s e n  K I - I V - M  e i n e n  
A b f a l l  de s  [ ~ - H y d r o x y b u t y r a t s p i e g e l s  auf.  K o l l e k t i v  K I-M - h o e h k a l o r i -  
s c h e  G l u e o s e z u f u h r  - w e i s t  w / i h r e n d  d e r  g e s a m t e n  p o s t o p e r a t i v e n  
P e r i o d e  k e i n e n  A n s t i e g  m e h r  auf .  V o m  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag  an  s i n d  d i e  
W e r t e  des  K I -M s i g n i f i k a n t  n i e d r i g e r  als  d i e  W e r t e  d e r  K I I - IV-M.  V o m  2. 
p o s t o p e r a t i v e n  T a g  an  w e i s t  K I V - M  d ie  s i g n i f i k a n t  h 6 e h s t e n  W e r t e  i m  
V e r g l e i e h  m i t  d e n  a n d e r e n  K o l l e k t i v e n  auf.  K I I I - M  - h o e h k a l o r i s c h e  
Z u f u h r  d e r  K o h l e n h y d r a t k o m b i n a t i o n s l 6 s u n g  - w e i s t  y o r e  1. p o s t o p e r a t i -  
y e n  T a g  an  s i g n i f i k a n t  h 6 h e r e  W e r t e  au f  a ls  K I-M. 
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Ace tace t a t  (mmol/1): 

A m  Ope ra t i ons t ag  er folgt  be i  a l len  K o l l e k t i v e n  ein  AbfaU des  Ace tace-  
ta t sp iegels .  V o m  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag an  we i s t  das  K IV-M - Xyl i t  0,11 g/ 
kg K G  • S t u n d e  - die  s ign i f ikan t  hSchs t en  Wer te  auf im Verg le ich  zu d e n  
a n d e r e n  Kol lek t iven .  K II -M - G lucose  0,11 g/kg K G  x S t u n d e  - we i s t  a m  
4. u n d  5. p o s t o p e r a t i v e n  Tag s ign i f ikan t  hShere  Werte  auf als die  b e i d e n  
Ko l l ek t ive  K I- u n d  -II-M. 

B. Cho lezys t ek tomie  

[~-Hydroxybutyrat  (mmol/1), Tabe l l e  2 

A m  Ope ra t i ons t ag  we i s t  n u r  K III-C - aUeinige A m i n o s ~ u r e n z u f u h r  - 
e inen  s ign i f ikan ten  A n s t i e g  auf. A m  1. u n d  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag  w e i s e n  
die b e i d e n  h y p o k a l o r i s c h  e rn~hr t en  K II-  u n d  -IV-C u n d  K III-C e inen  
s ign i f ikan t  e r h 6 h t e n  Wert  im Verg le ich  zum p r~ope ra t i ven  [3-Hydroxybu- 
t y r a t sp i ege l  atff. A m  1. u n d  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag we i s t  K III-C d e n  signifi-  
kan t  h 6 c h s t e n  Sp iege l  im Verg le ich  zu den  a n d e r e n  Ko l l ek t i ven  auf. 

Ace t ace t a t  (mmol/1) 

D e r  A c e t a c e t a t s p i e g e l  de r  K I I - IV-C s te ig t  bis  zum 2. p o s t o p e r a t i v e n  
Tag k o n t i n u i e r l i c h  an. A m  1. p o s t o p e r a t i v e n  Tag  weis t  K I I I -C e inen  
s ign i f ikan t  h 6 h e r e n  Wer t  auf  als K I-C. A m  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag s ind  d ie  
Werte  des  K I I I -  u n d  -IV-C s ign i f ikan t  h 6 h e r  als  d ie  Wer te  des  K I-C. 

D i s k u s s i o n  

Physiologie  und  Pathophysiologie  der  K e t o n k 6 r p e r  

Zu den  K e t o n k 6 r p e r n  r e c h n e t  m a n  Ace taee ta t ,  d e s s e n  R e d u k t i o n s p r o -  
d u k t  D - 3 - H y d r o x y b u t y r a t  u n d  Ace ton .  Das  A e e t o n  e n t s t e h t  dadu reh ,  dab  
ein Dr i t t e l  des  g e b i l d e t e n  Ace t aee t a t s  d e k a r b o x y l i e r t  w i rd  (8). Ers taun-  

Tab. 2. Das pr~- und postoperative Verhalten von Acetacetat und ~-OH-Butyrat bei 
Patienten mit Cholezystektomie w~ihrend untersehiedlicher N~ihrstoffzufuhr. 

Angegeben sind Mittelwert und Standardabweichung. 

pr~op. Op 1. 2. Tag 

~o K I-C 0,19• 0,18_+_0,03 0 , 1 8 _ + 0 , 0 2  0,20_+0,04 
~ K II-C 0 ,20_+0 ,03  0 , 2 0 _ + 0 , 0 4  0,21• 0,24_+0,04 ~ K III-C 0,19_+0,04 0,23_+ 0 , 0 3  0 , 2 7 _ + 0 , 0 4 a  0,32_+0,04a 

K IV-C 0,19_+0,03 0,21 -+0 ,03  0 , 2 3 _ + 0 , 0 3  0,27_+0,03a 

• K I-C 0,33 _ 0,04 0,31 _+ 0,05 0,34__ 0,05 0,36-+ 0,06 
~ K II-C 0 ,31_+0 ,04  0 , 3 3 _ + 0 , 0 5  0,42• 0,44-+0,06a 
~ K III-C 0 , 3 0 - + 0 , 0 4  0,38-+0,04a 0,53-+0,06a 0,60_0,07a 

K IV-C 0,30• 0,33• 0,41_+0,04a 0,43_+ 0,05a 

Zahlen mit einem ,,a" sind vom pr~operativen Wert signifikant verschieden. 
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l i cherweise  w e r d e n  e twa  zwei  Dri t te l  des  Ace tons  in Glucose  u m g e w a n -  
del t  (8). Das  ka lor i sche  Aquiva len t  der  K e t o n k S r p e r  l iegt  bei  e twa  4,5 kcal!  
g (25). Ih re  B i ldung  erfolgt  in e i n e m  spez i f i schen  B i o s y n t h e s e w e g  in der  
L e b e r  (14, 26). Dabe i  w e r d e n  die K e t o n k 6 r p e r  aus  Acety l -CoA fiber den  
Hydroxyme thy lg lu t a ry l -C oA-Weg  gebildet ,  der  auch  als L y n e n - Z y k l u s  
b e k a n n t  ist (22). Die  K e t o n k S r p e r  k S n n e n  in den  m e i s t e n  G e w e b e n  oxy-  
d ie r t  w e r d e n  (35, 36, 47), ]edoch  n ich t  in der  Leber ,  die e ine  b e m e r k e n s -  
wer te  A u s n a h m e  dars te l l t  (32, 38). Geh i rn  u n d  Niere  zeigen eine Abh~ngig-  
ke i t  der  Ve r s to f fwechse lung  v o m  Blu tsp iege l  (19, 25, 27), die A u f n a h m e  
du rch  die S k e l e t t m u s k u l a t u r  ist k o n z e n t r a t i o n s u n a b h ~ n g i g  (32, 33, 47). 
D a h e r  d i enen  die K e t o n k S r p e r  un t e r  n o r m a l e n  B e d i n g u n g e n  vo rwiegend  
der  Skele t t -  und  H e r z m u s k u l a t u r  als Energ ie l i e fe ran ten  (33, 37, 38, 47). 
L imi t i e r ende r  Schr i t t  bei  der  Ver s to f fwechse lung  in d iesen  G e w e b e n  ist 
die Ak t iv i e rung  der  Acetess igs~ure  zu Acety l -CoA (12, 49). 

E in  wich t iger  U n t e r s c h i e d  zwischen  f re ien Fetts~iuren u n d  Ke tonkSr -  
pe rn  bes t eh t  darin,  dab  langke t t ige  Fe t t s~uren  im  Blut  als K o m p l e x  mi t  
A l b u m i n  t r anspor t i e r t  werden ,  da  sie im  w~Brigen M e d i u m  wen ig  16slich 
s ind (32, 38). Bei  phys io log i schen  pH-Wer ten  und  phys io log i schen  Kon-  
zen t ra t ionen  der  FFS  s ind m e h r  als 99,9 % der  F F S  an  A l b u m i n  k o m p l e x  
g e b u n d e n  (32, 38). Un te r  n o r m a l e n  B e d i n g u n g e n  ble ib t  das  A l b u m i n  
inne rha lb  der  Kapil largef~Be, nu r  sehr  ger inge  M e n g e n  be f i nden  sich in 
der  Interst i t ialf lf issigkeit .  Es  s ind dies 0,1% der  g e s a m t e n  Konzen t r a t ion  
im P lasma ,  d. h. un te r  0,001 m m o l ! l  (32). 

I m  r u h e n d e n  Muske l  (z. B. l i egender  inak t ive r  Pat ient)  mi t  se inen  
kons t r ing ie r t en  Gef~Ben ist die Di f fus ionss t r ecke  zwischen  Kapillargef~J~ 
u n d  Muske l f a se r  betr~cht l ich,  so dab  au fg run d  der  Dif fus ionszei t  die 
V e r w e r t u n g  der  F F S  begrenz t  ist (32, 38). Bei  k6rper l i che r  Arbe i t  wi rd  
du rch  die Vasodi la ta t ion  d ieser  h e m m e n d e  F a k t o r  we i tgehend  aufgeho-  
b e n  (32). 

Da die K e t o n k 6 r p e r  im  w~Brigen Milieu 15slich sind, l iegen sie frei im  
P l a s m a  vor  u n d  we i sen  somi t  g le iche Konzen t r a t i onen  in Interst i t ialf lf is-  
s igkei t  u n d  P l a s m a  auf  (32, 38). D a d u r c h  k 6 n n e n  die K e t o n k 6 r p e r  als 
Brenns to f f  sehr  viel  w i r k s a m e r  mi t  der  Glucose  k o n k u r r i e r e n  als die 
l angke t t i gen  Fe t t s~uren  (32, 37, 38). S o m i t  s te l len die K e t o n k S r p e r  e inen  
wich t igen  Brenns to f f  fOr die A t m u n g  der  M u s k u l a t u r  dar,  und  sie fungie-  
ren dar f iber  h inaus  als Teil e ines Regelkre ises ,  der  eine f iberm~Bige Mobi- 
l i s ierung von  Fe t t s~uren  ve rh inde r t  (1, 17). K e t o n k 6 r p e r  k 6 n n e n  n~r f l i ch  
e inen  zu s t a rken  Ans t ieg  der  f re ien Fet t s~uren ,  de r  for  den  O r g a n i s m u s  
tox i sch  w~re (32, 34, 39), v e r h i n d e r n  (24), wobe i  eine d i rek te  H e m m u n g  der  
L ipo lyse  i m  F e t t g e w e b e  (24, 31, 32) u n d  eine ind i rek te  H e m m u n g  fiber die 
S t imula t ion  der  Insu l in f re i se tzung  (1, 3, 17, 31) aus  d e m  P a n k r e a s  erfolgt.  
In  d i e sem Z u s a m m e n h a n g  spr ich t  K r e b s  yon  e iner  s innvol len  physiologi-  
s chen  Ke to se  (26). 

E iner  ges te iger ten  Ke tose  geh t  i m m e r  eine e rhShte  L ipo lyse ra t e  im  
F e t t g e w e b e  vo raus  (3, 4, 13, 20, 40, 44, 50). Aus l6sende r  F a k t o r  ist e ine 
H e m m u n g  der  Glucoseut i l i sa t ion  in der  Fet tzel le  (11, 12). 

Wird d u r c h  pa ren te ra le  G l ucos ezu fuh r  ein Insu l inans t i eg  he rvorgeru-  
fen - der  Nt ich te rn- Insu l insp iege l  v e r d o p p e l t  s ich s chon  bei  e iner  Gluco-  
sezu fuhr  y o n  0,06 g /kg  K G  x S t u n d e  (51) -,  so wi rd  die Ke tonkSrperb i l -  
d u n g  in der  L e b e r  s ta rk  gedrosse l t  (9, 43). Die  A n w e s e n h e i t  y o n  Glucose  
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fiihrt a u c h  zu e iner  ges te iger ten  U m w a n d l u n g  v o n  K e t o n k S r p e r n  zu f re ien 
Fe t t s~uren  im  F e t t g e w e b e  (49). 

B e i m  l i egenden  p o s t t r a u m a t i s c h e n  ode r  pos tope ra t i ven  Pa t i en t en  mi t  
S p o n t a n a t m u n g  muff  m a n  z u m  Vers t~ndnis  der  B e d e u t u n g  der  Ke tonkSr -  
per  zwei Muske lpa r t i en  un te r sche iden :  
1. die inakt iv ier te  Ext remi t~ ten-  u n d  R u m p f m u s k u l a t u r ,  
2. die verst~irkt ak t ive  Atem-  u n d  Herzmusku la tu r .  

Ftir  be ide  T y p e n  ist ein aus re i chendes  A n g e b o t  an K e t o n k S r p e r n  zur  
Auf rech t e rha l t ung  ihrer  F u n k t i o n  wich t ig  (32, 46, 47). Bei  der  e r s t e ren  
v e r m S g e n  K e t o n k 6 r p e r  regu l ie rend  auf  die Ka tabo l ie  zu wirken;  eine 
wesen t l i ch  f iber den  Bedar f  h i n a u s g e h e n d e  Muske lka t abo l i e  wi rd  du rch  
K e t o n k S r p e r  e ingeschr~nk t  (25, 31, 41, 44, 47). Die  ve rs t~rk t  a rbe i t ende  
Atem-  u n d  H e r z m u s k u l a t u r  muf~ e inen  Tell  des  e rhSh ten  Ene rg i ebeda r f e s  
du rch  die K e t o n k S r p e r o x y d a t i o n  d e c k e n  (20). Die  v e r m e h r t e  musku l~ re  
Aktivitfit  b ewi rk t  e inen  v e r m i n d e r t e n  In su l inbeda r f  (18, 32, 38), so dab  bei  
d iesen O r g a n s y s t e m e n  s icher l ich t rotz  des  T r a u m a s  anabo le  Stoffwechsel -  
verh~iltnisse vor l i egen  (18). De r  p o s t t r a u m a t i s c h e  FFS-  u n d  Ke tonkSrpe r -  
ans t ieg  (21, 22) stell t  eine s innvo]le  A n p a s s u n g  an die ve r~nder t en  Verhfilt- 
nisse da r  (6, 42); es k o m m e n  zur  A b s i c h e r u n g  des  S to f fwechse l s  un te r  
d iesen ver~inderten B e d i n g u n g e n  m e h r e r e  Rege l sys t eme ,  die oben  einzeln 
aufgezeigt  wurden ,  zur  Wi rkung  (1, 2, 9, 10, 17, 20, 31, 37, 41, 47). 

Schlu/Molgernd soll te m a n  beach ten ,  dab  m a n  durch  eine pos t t r auma-  
t ische pa ren te ra l e  Subs t i t u t ions the rap ie  diese  phys io log i sche  K e t o s e  (26) 
n icht  un te rd r f i cken  u n d  die v e r s c h i e d e n e n  Rege lkre i se  n ich t  s tSren sollte. 
Gerade  d u r c h  G lucosezu fuh r  ode r  d u r c h  eine hohe  Zu fuh r r a t e  e iner  Koh-  
l e n h y d r a t k o m b i n a t i o n s l S s u n g  wi rd  j edoch  eine s ta rke  Insu l in f re i se tzung  
induzier t  u n d  d a d u r c h  die feinen,  s innvol len  mehrg le i s igen  Stof fwechse l -  
ve rkn ( ip fungen  v o l l k o m m e n  i iberspie l t  (32, 38, 42). 

D u r c h  den  Mange l  an  F F S  u n d  K e t o n k S r p e r n  w e r d e n  alle G e w e b e a r -  
ten zur  G l u c o s e o x y d a t i o n  g e z w u n g e n  (32, 38). Ge rade  w~hrend  der  post-  
t r a u m a t i s c h e n  P h a s e  mi t  de r  bere i t s  b e s t e h e n d e n  Hype r in su l in~mie  (44) 
ffihrt die Zu fuh r  yon  Po lyo len  im Gegensa t z  zur  Glucose  in e iner  Dosie-  
rung  v o n  e twa  2-3 g /kg  K G  • Tag  n u r  zu e i n e m  ger inggrad igen  Ans t ieg  
des Insul in-  u n d  Blu tg lucosesp iege l s  (15) u n d  e rmSgl ich t  dahe r  die Ent-  
s t ehung  e iner  phys io log i schen  Ketose .  In  d i e sem Z u s a m m e n h a n g  muB 
noch  e inma l  darauf  h ingewiesen  werden ,  dab  m a n  in der  u n m i t t e l b a r  
pos tope ra t i ven  Phase ,  d .h .  e rs te r  bis e twa  ft infter  pos tope ra t i ve r  Tag, 
n icht  yon  e iner  pa ren te ra l en  Ern~ihrung s p r echen  daft .  W~hrend dieser  
P h a s e  s t reb t  m a n  v i e l m ehr  du rch  ein in t ravenSses ,  beda r f sge rech te s  Sub-  
s t r a t angebo t  eine Op t imie rung  der  ve r~nder t en  p o s t t r a u m a t i s c h e n  Stoff- 
w e c h s e l a n t w o r t  an  (6, 44). 

D i s k u s s i o n  d e r  e i g e n e n  E r g e b n i s s e  

Der  Ansf ieg  des  Blu tg lucose-  u n d  Insu l insp iege ls  w~hrend  der  in t rave-  
nSsen  G a b e  yon  K o h l e n h y d r a t e n  bzw. Po lyo len  h~ngt  y o n  der  HShe  der  
a n g e w a n d t e n  Dos ie rung  ab (15, 31, 51). Ein  Blu tg lucose-  ode r  ein Insul in-  
sp iege lans t ieg  gehf  i m m e r  mi t  e iner  Reduz ie rung  der  h e p a t i s c h e n  Ke ton-  
k b r p e r b i l d u n g  e inher  (8, 14, 31, 32, 45, 46, 47). Bei  den  v ier  Kol lek t iven  mi t  
e iner  Magenre sek t ion  erfolgt  n a c h  der  p r~opera t iven  In fu s ionspe r iode  ein 
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AbfaU des  ~ -Hydroxybu ty ra t -  als auch  Acetace ta tsp iege ls .  Dieser  Abfal l  
ist s icher l ich  auf  die Zu fuh r  v o n  K o h l e n h y d r a t e n  bzw. Po lyo l en  zurt ickzu- 
ff ihren (5, 31, 32, 38). Die un te r sch ied l i che  Wirkung  der  e inze lnen  Infu-  
s ions reg ime  bzw. Energ ie t r~ger  w e r d e n  ers t  w~hrend  des  pos t t r aumat i -  
s chen  S tof fwechse l s  deutl ich.  K I-M - hochka lo r i s che  G lucosezu fuh r  - 
weis t  v o m  2. pos tope ra t i ven  Tag  an  die s ignif ikant  n iedr igs ten  Werte f(ir ~- 
H y d r o x y b u t y r a t  auf. W~ihrend der  g e s a m t e n  I n fu s ionspe r iode  l iegt  das  
Ace tace ta t  dieses  Kol lek t ivs  ebenfa l l s  n iedr iger  als in den  ande ren  Kol lek-  
t iven  de r  Magengruppe .  K I I -M - hypoka l o r i s che  G lucosezu fuh r  - weis t  
gegen  E n d e  e inen  l a n g s a m e n  Ans t ieg  der  K e t o n k S r p e r  auf; mi t  A u s n a h m e  
des  3. p o s t o p e r a t i v e n  Tages  f inden  wi r  j edoch  k e inen  s ign i f ikan ten  Unte r -  
schied  im  Vergle ich  zu K I I I -M - hochka lo r i s che  K o h l e n h y d r a t m i s c h -  
15sungszufuhr.  V o m  2. p o s t o p e r a t i v e n  Tag an  we is t  K IV-M - hypoka lor i -  
sche  Xyl i t zufuhr  - den  s ignif ikant  h6chs t en  K e t o n k 6 r p e r s p i e g e l  der  
M a g e n g r u p p e  auf. Die  pos tope ra t i ve  hypoka l o r i s che  Z u f u h r  v o n  Xyl i t  
e rmSgl ich t  d e m n a c h  die E n t s t e h u n g  einer  phys io log i sch  s innvol len  
Ke to se  (26). I-Iier b e s t e h e n  wahr sche in l i ch  U n t e r s c h i e d e  zwischen  Mensch  
u n d  Tier  (5). Xyl i t  ffihrt im  Vergle ich  zu Glucose  zu e iner  s ignif ikant  
n iedr ige ren  Insu l in sek re t ion  (15). Diese  un te r sch ied l i che  Wirkung  auf  die 
In su l in sek re t ion  sche in t  ge rade  ffir den  p o s t t r a u m a t i s c h e n  S to f fwechse l  
y o n  grol3er B e d e u t u n g  zu sein, da  de r  bere i t s  e rhShte  basa le  Insu l insp ie-  
gel (6, 15, 16, 44) w~hrend  h y p o k a l o r i s c h e r  Xyl i t zufuhr  n u r  ger inggrad ig  
ges te iger t  wi rd  (15, B~ssler,  mt ind l i che  Mitteilung).  Die  p o s t t r a u m a t i s c h e  
Hype r in su l in~mie  e r m S g h c h t  d e m n a c h  eine v e r m e h r t e  FFS-Fre i se t zung  
(15) mi t  dami t  v e r b u n d e n e r  K e t o n k 6 r p e r b i l d u n g ,  w e n n  un te r  e iner  Infu-  
s ions the rap ie  der  Insu l insp iege l  n ich t  wesen t l i ch  ges te iger t  wird.  Wird 
n u n  wie  bei  K I- u n d  K I I I -M du rch  die I n f u s i o n s l 6 s u n g e n  die Insul inse-  
k re t ion  ve rs t~rk t  s imuliert ,  so erfolgt  eine E i n s c h r ~ n k u n g  der  Ke tonk6r -  
perb i ldung .  Dies  ist dari~ber h inaus  e in  Ze ichen  ftir e ine  verst~irkt ablau-  
fende  hepa t i s che  L i p o g e n e s e  aus  den  zugeff ihr ten  K o h l e n h y d r a t e n  bzw. 
Po lyo l en  (15, 16, 46, 47, 51). Die jenige  in t r aven6se  Glucosedos ie rung ,  bei  
der  die K e t o n k 6 r p e r b i l d u n g  nicht  wesen t l i ch  ges t6r t  wird,  l iegt wahr-  
scheinl ich  un t e r  0,06 g /kg  K G  • S t u n d e  (51). 

Bei  den  Pa t i en t en  mi t  Cho lezys t ek tomie  weis t  das  K I I I -C - al leinige 
A m i n o s ~ u r e n z u f u h r  - v o m  Opera t ions tag  an  die hSchs t en  K e t o n k S r p e r  
auf. K I-C weis t  ge r inggrad ige  pos tope ra t i ve  Ke tonkSrpe r sp iege lve r~nde -  
r u n g e n  auf. I m  Gegensa t z  dazu  weis t  K II -  u n d  -IV-C e inen  deu t l i chen  
Ans t i eg  des  ~ -Hydroxybu ty ra t -  und  Ace tace ta t sp iege l s  auf. Bei  Pa t i en t en  
m i t  e iner  n u r  zwei t~gigen i i be rb r i i ckenden  p e r i p h e r e n  ven6sen  Ern~h- 
rung  wi rd  w i e d e r u m  der  Vortei l  e iner  h y p o k a l o r i s c h e n  Po lyo lzu fuhr  auf  
die K e t o n k S r p e r b i l d u n g  deutl ich.  Die  zus~tzl iche Z u f u h r  eines Energie-  
t r~gers  als Polyol  ist  w e g e n  der  d a m i t  v e r b u n d e n e n  v e r b e s s e r t e n  viszera-  
len P r o t e i n s y n t h e s e  wich t ig  (6, 28, 29, 30). 

SchluBfolgerungen 
Eine  hochka lo r i s che  Z u f u h r  yon  Glucose  in der  pr~- und  pos topera t i -  

y e n  P h a s e  reduz ie r t  die K e t o n k S r p e r b i l d u n g  auf  ein Min imum.  D a m i t  
w e r d e n  d ie jen igen  Gewebe ,  die a l ternat iv  K e t o n k S r p e r  v e r b r e n n e n  kSn- 
hen,  zur  G l u c o s e o x y d a t i o n  g e z w u n g e n  (32, 33, 47). Irn Gegensa t z  zur  
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a l l e i n i g e n  h o c h k a l o r i s c h e n  G l u c o s e z u f u h r  e r m 6 g l i c h t  d ie  h o c h k a l o r i s c h e  
i n t r a v e n 6 s e  G a b e  e i n e r  K o h l e n h y d r a t k o m b i n a t i o n s l 6 s u n g  e i n e  ' gewis se  
p h y s i o l o g i s c h e  Ke tose ,  v e r g l e i c h b a r  e i n e r  h y p o k a l o r i s c h e n  G l u c o s e z u -  
fuhr .  D ie  h y p o k a l o r i s c h e  Z u f u h r  v o n  X y l i t  - 0,11 g /kg  K G  • T a g  - o d e r  
e i ne r  S o r b i t - X y l i t - M i s c h l S s u n g  - 0,08 g/kg K G  • Ta g  e n t s p r e c h e n d  2 g /kg 
K G  x Tag  - e r m 6 g l i c h t  e i n e  r a s c h e  A u s b i l d u n g  e i n e r  s i n n v o U e n ,  phys io lo -  
g i s c h e n  K e t o s e  (26), d ie  fiir d ie  U b e r w i n d u n g  e ine s  t r a u m a t i s c h e n  G e sc he -  
h e n s  e i n e  b e s o n d e r e  B e d e u t u n g  bes i t z t  (6, 10, 15, 32). O b w o h l  e i n e  allei- 
n ige  Z u f u h r  y o n  A m i n o s ~ i u r e n  d ie  s t~ rks te  K e t o n k 6 r p e r b i l d u n g  i n d u z i e r t  
(s. Tab .  2), is t  es n o t w e n d i g ,  e i n e n  z u s ~ t z l i c h e n  E n e r g i e t r ~ g e r  i n  F o r m  
e ines  P o l y o l s  zu app l i z i e r en ,  da  d a d u r c h  d ie  v i sze ra le  P r o t e i n s y n t h e s e  
e r h 6 h t  w i r d  (7, 15, 28, 29, 30). V o n  B e d e u t u n g  is t  ebenfa l l s ,  d a ~  u n t e r  d e n  
B e d i n g u n g e n  e i n e r  K e t o s e  de r  U m s a t z  y o n  S o r b i t  u n d  X y l i t  i m  G e g e n s a t z  
zu r  G l u c o s e  n i c h t  e ingeschr~_ukt  is t  (48). 

W ~ h r e n d  de r  k u r z f r i s t i g e n  p o s t t r a u m a t i s c h e n  p a r e n t e r a l e n  N~hrs toff -  
z u f u h r  e r s c h e i n t  e i n e  h y p e r k a l o r i s c h e  K o h l e n h y d r a t z u f u h r  n i c h t  s i nnvo l l .  

I s t  i m  R a h m e n  e i n e r  l ~ n g e r f r i s t i g e n  e c h t e n  t o t a l e n  p a r e n t e r a l e n  E r n ~ h -  
r u n g  e i n e  n o r m o k a l o r i s c h e  o d e r  soga r  h y p e r k a l o r i s c h e  E m ~ i h r u n g  no t -  
w e n d i g ,  so so l l t en  ca. 30 % de r  G e s a m t k a l o r i e n z u f u h r  d u t c h  e i n e  Fe t t -  
e m u l s i o n  e r se tz t  w e r d e n  (23). Z u r  D e c k u n g  d e r  r e s t l i c h e n  K a l o r i e n m e n g e  
d u r c h  K o h l e n h y d r a t e  b i e t e t  e i n e  K o h l e n h y d r a t m i s c h l 6 s u n g  d ie  m e i s t e n  
Vorte i le .  

Zusammenfassung 

44 magenchirurgische Pat ienten und  28 gallenchirurgische Pat ienten wurden je 
vier Kollektiven zugeteilt und  diese mit  unterschiedlichen Energietr/igern und  
Kalorien-Stickstoff-Quotienten parenteral ern~ihrt. Dabei sollte der EinfluB unter- 
schiedlicher intraven6ser Ern~hrungsregime auf den Acetacetat- und  [3-Hydroxy- 
butyratspiegel in tier pr~- und postoperativen Phase studiert  werden. Bei den 
Patienten mit  einer Magenresektion konnte gezeigt werden, dab die Zufuhr  yon 
Glucose in einer Dosierung von 0,36 g/kg KG • Stunde zusammen mit 1,14 g 1- 
kristalline Aminosliuren/kg KG • Tag zu den niedrigsten postoperativen KetonkSr- 
perspiegeln ffihrte. Eine Kohlenhydratkombinationsl6sung,  bestehend aus Glu- 
cose, Fructose und  Xylit im Verh~iltnis 1:1:1 in einer Dosierung yon 0,36 g/kg KG • 
Stunde, fi~hrte zu signifikant h6heren Ketonkbrperspiegeln. Beim Vergleieh yon 
Glucose mit Xylit in hypokalorischer Dosierung yon 0,11 g/kg KG • Stunde war die 
Ausbi ldung einer physiologisehen Ketose beim Xylit-Kollektiv vom 2. postoperati- 
ven Tag an signifikant hSher. 

Bei den Pat ienten mit  einer Cholezystektomie wiesen die Pat ienten mit  aus- 
schlieBlieher intraven6ser Zufuhr von Aminos~iuren in einer Dosierung yon 1,14 g/ 
kg KG • Tag die h6ehsten Werte vom Operationstag an auf. Pat ienten mit  einer 
Polyol-MisehlSsung, Xylit-Sorbit im Verh~iltnis 1:1, in  einer Dosierung von 4,2 g/kg 
KG • Tag, wiesen die niedrigsten Ketonk6rperspiegel auf. Die Zufuhr einer Polyol- 
Mischl6sung in einer Dosierung yon 2 g/kg KG x Tag erm6glichte die Ausbi ldung 
einer physiologisehen Ketose. In  dieser Untersuehung konnte  gezeigt werden, dab 
w~ihrend der hypokalorischen Zufuhr  yon Xylit oder einer Polyol-Mischl6sung in 
einer Dosierung yon 2-3 g/kg KG x Tag w/ihrend der postoperativen intraven6sen 
Substratzufuhr die Ausbi ldung einer physiologischen Ketose gew~hrleistet ist. 

Summary  

44 patients who had to undergo gastric resection and 28 patients who had to 
undergo cholecystectomy were divided into 4 groups each. Each group received 
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parenterally a different energy source and calorie-nitrogen ratio. We intended to 
investigate the influence of different intravenous regimens on pre- and postopera- 
tive acetoacetate and B-hydroxybutyrate levels. Patients undergoing gastric resec- 
tion who received 0.36 g glucose/kg BW• h together with 1.14g/kg BW x day 
1-crystalline amino acids had the lowest postoperative ketone body concentration. 
A comparable group who received 0.36 g/kg BW • day of a carbohydrate-mixture 
solution consisting of glucose-fructose and xylitol in a proportion of 1:1:1 had 
significantly higher ketone bodies. The comparison of glucose with xylitol in a 
hypocaloric dosis of 0.11 g/kg BW x h led to a physiologic ketosis only in the group 
with xylitol as energy source from postoperative day 2 on. 

In patients undergoing cholecystectomy, the sole infusion of amino acids in a 
dosage of 1.14 g/kg BW • h led to the highest ketone bodies from the operation day 
on. The intravenous infusion of a polyol-mixture solution containing xylitol and 
sorbitol in a relation of 1:1 in a dosage of 4.2 g/kg BW • day led to the lowest ketone 
body production. The infusion of a polyol-mixture solution in a dosage of 2 g/kg BW 
x day enabled the development  of a physiologic ketosis. 

In this study we could demonstrate  that the infusion of xylitol or a polyol- 
mixture  solution in a dosage of 2-3 g/kg BW • day after elective surgery enables the 
development  of physiologic ketosis. 

Sehli~szelw6rter: elektive Operation, Ketonkbrper,  Glucose, Kohlenhydratkom- 
binationslbsung, Xylit, hyper- und hypokalorische TPN 
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