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Das B-Hydroxybutyrat und das Acetacetat stellen Stoffwechselpro-
dukte dar, die in der Kklinischen Routine nicht oder nur duBerst selten
quantitativ gemessen werden. Im Rahmen der intravenésen Ernahrungs-
substitution iben unterschiedliche Nahrstoffe verschiedene Wirkungen
auf die oben genannten Stoffwechselprodukte aus (15, 27). Uns schien es
daher von Bedeutung, den Einflul} verschieden zusammengesetzter Infu-
sionsregime auf das pré- und postoperative Verhalten dieser wichtigen
Stoffwechselprodukte zu untersuchen. Es wurden dabei zwei Kollektive
mit unterschiedlich langer postoperativer Nahrstoffzufuhr ausgewihlt.
Wihrend Patienten mit magenchirurgischen Eingriffen durchschnittlich
3-b Tage intravenés ernihrt werden, wird bei Cholezystektomierten die
orale Nahrungsaufnahme durchschnittlich nur 1-3 Tage intravends iiber-
briickt.

Patienten und Methodik

72 stoffwechselgesunde chirurgische Patienten, die sich einem elektiven
intraabdominellen Eingriff unterziehen muften, wurden in diese Studie aufgenom-
men. Bei allen Patienten hatten pridoperative Untersuchungen von Natrium,
Kalium, Phosphat, Blutzucker, Totalprotein, a;-, az-, B-, v-Globulin, Blutbild, Trigly-
ceride, Cholesterin, Bilirubin, $-GOT, S-GPT, AP, LDH und y-GT im Blut sowie
EKG und Roéntgen-Thorax keine von der Norm abweichenden Werte ergeben.

A. Magenresektion

Kollektiv I (K I-M): n=10; 24stiindiger prioperativer Beginn der totalen par-
enteralen Erndhrung (TPE) bis zum 5. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten
0,36 g/'kg KG x Stunde Glucose und 1,14 g/kg KG x Tag l-kristalline Aminoséuren.

Kollektiv IT (K II-M): n = 11; 11stiindiger praoperativer Beginn der TPE bis zum
5. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten 0,11 g Glucose/kg KG x Stunde und
1,71 g 1-kristalline Aminosauren/kg KG x Tag.

Kollektiv IIT (K III-M): n = 10; 24stiindiger prioperativer Beginn der TPE bis
zum 5. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten 0,36 g/kg KG x Stunde einer
Kohlenhydratkombinationslésung bestehend aus Glucose, Fructose und Xylit im
Verhéltnis 1:1:1 und 1,14 g/kg KG x Tag l-kristalline Aminoséiuren.
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Kollektiv IV (K IV-M): n=13; 1lstiindiger prioperativer Beginn der TPE his
zum 5. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten 0,11 g Xylit/kg KG X Stunde
und 1,71 g l-kristalline Aminosiauren/kg KG x Tag.

B. Cholezystektomie

Kollektiv I (K I-C): n = 6; Infusionsbeginn am Operationstag bis zum 2. postope-
rativen Tag. Die Patienten erhielten 0,19 g/kg KG x Stunde einer Xylit- und Sorbit-
haltigen Lésung im Verhiltnis 1:1 und 0,85 g l-kristalline Aminosduren/kg KG x
Tag.

Kollektiv II (K II-C): n=6; 24stundiger praoperativer Beginn der peripher-
venosen Erndhrung bis zum 2. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten 0,07 g
Xylit/kg KG x Stunde und 1,14 g 1-kristalline Aminosduren/kg KG x Tag.

Kollektiv III (K I1I-C): n=6; 24stiindiger praoperativer Beginn der peripher-
vendsen Erndhrung bis zum 2. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten nur
1,14 g l-kristalline Aminosiuren/kg KG und Tag.

Kollektiv IV (K IV-C): n=10; 24stindiger praoperativer Beginn der peripher-
venodsen Erndhrung bis zum 2. postoperativen Tag. Die Patienten erhielten 2 g/kg
KG eines Polyol-Gemisches ~ Xylit/Sorbit im Verhéltnis 1:1 ~und 1 g/kg KG x Tag
l-kristalline Aminosauren.

Die Infusionslésungen wurden uns freundlicherweise von den Firmen Pfrim-
mer & Co., Pharmazeutische Werke Erlangen, und Boehringer Mannheim Salvia
zur Verfligung gestelit.

Alle Kollektive erhielten ihre Infusionslésungen kontinuierlich {iber Infusions-
pumpen,; die tigliche Fliissigkeitszufuhr betrug 40 ml/kg KG x 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 Auswertung

Bei allen Kollektiven wurden statistisch signifikante postoperative Verdnderun-
gen, verglichen mit dem prioperativen Wert, mit Hilfe des Wilcoxon-Tests ermit-
telt. Um signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Kollektiven zu erhalten,
wurde der U-Test nach Mann-Whitney-Wilcoxon herangezogen. T-Werte < oder
= 0,05 wurden als signifikant angesehen.

Bestimmungsmethode

Acetacetat und B-Hydroxybutyrat wurden vollenzymatisch im Vollblut mit
EDTA und NaF als Gerinnungs- und Glykolysehemmer bestimmt.

Ergebnisse
A. Magenresektion
g-Hydroxybutyrat (mmol/l), Tabelle 1:

Nach der préoperativen Infusionsperiode weisen K I-IV-M einen
Abfall des B-Hydroxybutyratspiegels auf. Kollektiv K I-M - hochkalori-
sche Glucosezufuhr - weist wahrend der gesamten postoperativen
Periode keinen Anstieg mehr auf. Vom 2. postoperativen Tag an sind die
Werte des K I-M signifikant niedriger als die Werte der K II-IV-M. Vom 2.
postoperativen Tag an weist KIV-M die signifikant hiochsten Werte im
Vergleich mit den anderen Kollektiven auf. K III-M - hochkalorische
Zufuhr der Kohlenhydratkombinationslésung — weist vom 1. postoperati-
ven Tag an signifikant hohere Werte auf als K I-M.
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Acetacetat (immol/1):

Am Operationstag erfolgt bei allen Kollektiven ein Abfall des Acetace-
tatspiegels. Vom 2. postoperativen Tag an weist das K IV-M - Xylit 0,11 g/
kg KG x Stunde - die signifikant hochsten Werte auf im Vergleich zu den
anderen Kollektiven. K II-M - Glucose 0,11 g/kg KG X Stunde - weist am
4. und 5. postoperativen Tag signifikant héhere Werte auf als die beiden
Kollektive K I- und -II-M.

B. Cholezystektomie
$-Hydroxybutyrat (mmol/l), Tabelle 2

Am Operationstag weist nur K ITI-C - alleinige Aminosidurenzufuhr -
einen signifikanten Anstieg auf. Am 1. und 2. postoperativen Tag weisen
die beiden hypokalorisch ernghrten K II- und -IV-C und K III-C einen
signifikant erhohten Wert im Vergleich zum praoperativen g-Hydroxybu-
tyratspiegel auf. Am 1. und 2. postoperativen Tag weist K III-C den signifi-
kant hochsten Spiegel im Vergleich zu den anderen Kollektiven auf.

Acetacetat (mmol/l)

Der Acetacetatspiegel der K II-IV-C steigt bis zum 2. postoperativen
Tag kontinuierlich an. Am 1. postoperativen Tag weist K III-C einen
signifikant héheren Wert auf als K I-C. Am 2. postoperativen Tag sind die
Werte des K III- und -IV-C signifikant héher als die Werte des K I-C.

Diskussion
Physiologie und Pathophysiologie der Ketonkérper

Zu den Ketonkérpern rechnet man Acetacetat, dessen Reduktionspro-
dukt D-3-Hydroxybutyrat und Aceton. Das Aceton entsteht dadurch, da3
ein Drittel des gebildeten Acetacetats dekarboxyliert wird (8). Erstaun-

Tab. 2. Das pria- und postoperative Verhalten von Acetacetat und g-OH-Butyrat bei
Patienten mit Cholezystektomie wihrend unterschiedlicher Nahrstoffzufuhr.
Angegeben sind Mittelwert und Standardabweichung.

praop. Op 1. 2, Tag

SoKIC 0,19+0,04 0,18+0,03 0,180,02 0,20+0,04
$3 KIC 0,20+0,03 0,20£0,04 0,21+0.03 0,24+0.04
$ % KIILC  0,19+0,04 0,23+0,03 0,27+0,04a 0,32+0,04a
SERIVC  019+003 0,21+0,03 0,23+0,03 0,27+0,03a
E*1

o

fa KIC 0,33+0,04 0,31+0,05 0,34+0,05 0,36+0,06
53 KI-C 0,31+0,04 0,33+0,05 0,42+0,06a 0,440,062
C‘.‘E KILC  0,30+0,04 0,38+0,04a 0,53+0,06a 0,600,07a
SEKIV.C  030+0,03 0,33+0,03 0,41+0,04a 0,43+0,05a
[10

Zahlen mit einem ,,a* sind vom prioperativen Wert signifikant verschieden.
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licherweise werden etwa zwei Drittel des Acetons in Glucose umgewan-
delt (8). Das kalorische Aquivalent der Ketonkdrper liegt bei etwa 4,5 kcal/
g (25). Thre Bildung erfolgt in einem spezifischen Biosyntheseweg in der
Leber (14, 26). Dabei werden die Ketonkorper aus Acetyl-CoA tber den
Hydroxymethylglutaryl-CoA-Weg gebildet, der auch als Lynen-Zyklus
bekannt ist (22). Die Ketonkorper kénnen in den meisten Geweben oxy-
diert werden (35, 36, 47), jedoch nicht in der Leber, die eine bemerkens-
werte Ausnahme darstellt (32, 38). Gehirn und Niere zeigen eine Abhéngig-
keit der Verstoffwechselung vom Blutspiegel (19, 25, 27), die Aufnahme
durch die Skelettmuskulatur ist konzentrationsunabhingig (32, 33, 47).
Daher dienen die Ketonkorper unter normalen Bedingungen vorwiegend
der Skelett- und Herzmuskulatur als Energielieferanten (33, 37, 38, 47).
Limitierender Schritt bei der Verstoffwechselung in diesen Geweben ist
die Aktivierung der Acetessigsdure zu Acetyl-CoA (12, 49).

Ein wichtiger Unterschied zwischen freien Fettsiuren und Ketonkor-
pern besteht darin, dafl langkettige Fettsduren im Blut als Komplex mit
Albumin transportiert werden, da sie im waBrigen Medium wenig léslich
sind (32, 38). Bei physiologischen pH-Werten und physiologischen Kon-
zentrationen der FFS sind mehr als 99,9 % der FF'S an Albumin komplex
gebunden (32, 38). Unter normalen Bedingungen bleibt das Albumin
innerhalb der Kapillargefiaf3e, nur sehr geringe Mengen befinden sich in
der Interstitialfliissigkeit. Es sind dies 0,1 % der gesamten Konzentration
im Plasma, d. h. unter 0,001 mmol/1 (32).

Im ruhenden Muskel (z. B. liegender inaktiver Patient) mit seinen
konstringierten Gefafien ist die Diffusionsstrecke zwischen Kapillargefif3
und Muskelfaser betrichtlich, so dafl aufgrund der Diffusionszeit die
Verwertung der FFS begrenzt ist (32, 38). Bei korperlicher Arbeit wird
durch die Vasodilatation dieser hemmende Faktor weitgehend aufgeho-
ben (32).

Da die Ketonkoérper im wafirigen Milieu 16slich sind, liegen sie frei im
Plasma vor und weisen somit gleiche Konzentrationen in Interstitialfliis-
sigkeit und Plasma auf (32, 38). Dadurch koénnen die Ketonkorper als
Brennstoff sehr viel wirksamer mit der Glucose konkurrieren als die
langkettigen Fettsauren (32, 37, 38). Somit stellen die Ketonkérper einen
wichtigen Brennstoff fiir die Atmung der Muskulatur dar, und sie fungie-
ren dariiber hinaus als Teil eines Regelkreises, der eine iiberméif3ige Mobi-
lisierung von Fettsauren verhindert (1, 17). Ketonkorper konnen namlich
einen zu starken Anstieg der freien Fettsduren, der fiir den Organismus
toxisch wiare (32, 34, 39), verhindern (24), wobei eine direkte Hemmung der
Lipolyse im Fettgewebe (24, 31, 32) und eine indirekte Hemmung tiber die
Stimulation der Insulinfreisetzung (1, 3, 17, 31) aus dem Pankreas erfolgt.
In diesem Zusammenhang spricht Krebs von einer sinnvollen physiologi-
schen Ketose (26).

Einer gesteigerten Ketose geht immer eine erhohte Lipolyserate im
Fettgewebe voraus (3, 4, 13, 20, 40, 44, 50). Ausldsender Faktor ist eine
Hemmung der Glucoseutilisation in der Fettzelle (11, 12).

Wird durch parenterale Glucosezufuhr ein Insulinanstieg hervorgeru-
fen — der Niichtern-Insulinspiegel verdoppelt sich schon bei einer Gluco-
sezufuhr von 0,08 g/kg KG x Stunde (51) -, so wird die Ketonkérperbil-
dung in der Leber stark gedrosselt (9, 43). Die Anwesenheit von Glucose
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fithrt auch zu einer gesteigerten Umwandlung von Ketonkorpern zu freien
Fettsiuren im Fettgewebe (49).

Beim liegenden posttraumatischen oder postoperativen Patienten mit
Spontanatmung mull man zum Verstindnis der Bedeutung der Ketonkor-
per zwei Muskelpartien unterscheiden:

1. die inaktivierte Extremititen- und Rumpfmuskulatur,
2. die verstiarkt aktive Atem- und Herzmuskulatur.

Fir beide Typen ist ein ausreichendes Angebot an Ketonkérpern zur
Aufrechterhaltung ihrer Funktion wichtig (32, 46, 47). Bei der ersteren
vermigen Ketonkorper regulierend auf die Katabolie zu wirken; eine
wesentlich liber den Bedarf hinausgehende Muskelkatabolie wird durch
Ketonkorper eingeschrankt (25, 31, 41, 44, 47). Die verstarkt arbeitende
Atem- und Herzmuskulatur muf} einen Teil des erhéhten Energiebedarfes
durch die Ketonkérperoxydation decken (20). Die vermehrte muskulire
Aktivitit bewirkt einen verminderten Insulinbedarf (18, 32, 38), so dal} bei
diesen Organsystemen sicherlich trotz des Traumas anabole Stoffwechsel-
verhiltnisse vorliegen (18). Der posttraumatische FFS- und Ketonkorper-
anstieg (21, 22) stellt eine sinnvolle Anpassung an die veranderten Verhalt-
nisse dar (6, 42); es kommen zur Absicherung des Stoffwechsels unter
diesen verinderten Bedingungen mehrere Regelsysteme, die oben einzeln
aufgezeigt wurden, zur Wirkung (1, 2, 9, 10, 17, 20, 31, 37, 41, 47).

SchlufBifolgernd sollte man beachten, daf3 man durch eine posttrauma-
tische parenterale Substitutionstherapie diese physiologische Ketose (26)
nicht unterdriicken und die verschiedenen Regelkreise nicht storen sollte.
Gerade durch Glucosezufuhr oder durch eine hohe Zufuhrrate einer Koh-
lenhydratkombinationslosung wird jedoch eine starke Insulinfreisetzung
induziert und dadurch die feinen, sinnvollen mehrgleisigen Stoffwechsel-
verkniipfungen vollkommen tiberspielt (32, 38, 42).

Durch den Mangel an FFS und Ketonkérpern werden alle Gewebear-
ten zur Glucoseoxydation gezwungen (32, 38). Gerade wahrend der post-
traumatischen Phase mit der bereits bestehenden Hyperinsulinimie (44)
fuhrt die Zufuhr von Polyolen im Gegensatz zur Glucose in einer Dosie-
rung von etwa 2-3 g/kg KG x Tag nur zu einem geringgradigen Anstieg
des Insulin- und Blutglucosespiegels (15) und ermoglicht daher die Ent-
stehung einer physiologischen Ketose. In diesem Zusammenhang muf}
noch einmal darauf hingewiesen werden, daf3 man in der unmittelbar
postoperativen Phase, d. h. erster bis etwa funfter postoperativer Tag,
nicht von einer parenteralen Ernihrung sprechen darf. Wahrend dieser
Phase strebt man vielmehr durch ein intravenoses, bedarfsgerechtes Sub-
stratangebot eine Optimierung der veranderten posttraumatischen Stoff-
wechselantwort an (6, 44).

Diskussion der eigenen Ergebnisse

Der Anstieg des Blutglucose- und Insulinspiegels wahrend der intrave-
nosen Gabe von Kohlenhydraten bzw. Polyolen hangt von der Hohe der
angewandten Dosierung ab (15, 31, 51). Ein Blutglucose- oder ein Insulin-
spiegelanstieg geht immer mit einer Reduzierung der hepatischen Keton-
korperbildung einher (8, 14, 31, 32, 45, 46, 47). Bei den vier Kollektiven mit
einer Magenresektion erfolgt nach der praoperativen Infusionsperiode ein



220 Zeitschrift fiir Erndhrungswissenschaft, Band 21, Heft 3 (1982)

Abfall des f-Hydroxybutyrat- als auch Acetacetatspiegels. Dieser Abfall
ist sicherlich auf die Zufuhr von Kohlenhydraten bzw. Polyolen zuriickzu-
fiihren (5, 31, 32, 38). Die unterschiedliche Wirkung der einzelnen Infu-
sionsregime bzw. Energietriager werden erst wihrend des posttraumati-
schen Stoffwechsels deutlich. K I-M - hochkalorische Glucosezufuhr -
weist vom 2. postoperativen Tag an die signifikant niedrigsten Werte fiir -
Hydroxybutyrat auf. Wiahrend der gesamten Infusionsperiode liegt das
Acetacetat dieses Kollektivs ebenfalls niedriger als in den anderen Kollek-
tiven der Magengruppe. K II-M - hypokalorische Glucosezufuhr — weist
gegen Ende einen langsamen Anstieg der Ketonkorper auf; mit Ausnahme
des 3. postoperativen Tages finden wir jedoch keinen signifikanten Unter-
schied im Vergleich zu K III-M - hochkalorische Kohlenhydratmisch-
16sungszufuhr. Vom 2. postoperativen Tag an weist K IV-M - hypokalori-
sche Xylitzufuhr - den signifikant hochsten Ketonkérperspiegel der
Magengruppe auf. Die postoperative hypokalorische Zufuhr von Xylit
ermdglicht demnach die Entstehung einer physiologisch sinnvollen
Ketose (26). Hier bestehen wahrscheinlich Unterschiede zwischen Mensch
und Tier (5). Xylit filhrt im Vergleich zu Glucose zu einer signifikant
niedrigeren Insulinsekretion (15). Diese unterschiedliche Wirkung auf die
Insulinsekretion scheint gerade fiir den posttraumatischen Stoffwechsel
von grof3er Bedeutung zu sein, da der bereits erhéhte basale Insulinspie-
gel (6, 15, 16, 44) wahrend hypokalorischer Xylitzufuhr nur geringgradig
gesteigert wird (15, Béassler, mindliche Mitteilung). Die posttraumatische
Hyperinsulinidmie ermoglicht demnach eine vermehrte FFS-Freisetzung
(15) mit damit verbundener Ketonkérperbildung, wenn unter einer Infu-
sionstherapie der Insulinspiegel nicht wesentlich gesteigert wird. Wird
nun wie bei K I- und K ITII-M durch die Infusionslésungen die Insulinse-
kretion verstiarkt simuliert, so erfolgt eine Einschrinkung der Ketonkor-
perbildung. Dies ist dariiber hinaus ein Zeichen fiir eine verstirkt ablau-
fende hepatische Lipogenese aus den zugefiihrten Kohlenhydraten bzw.
Polyolen (15, 16, 46, 47, 51). Diejenige intravendse Glucosedosierung, bei
der die Ketonkorperbildung nicht wesentlich gestort wird, liegt wahr-
scheinlich unter 0,06 g/lkg KG x Stunde (51).

Bei den Patienten mit Cholezystektomie weist das K III-C - alleinige
Aminosaurenzufuhr — vom Operationstag an die héchsten Ketonkorper
auf. K I-C weist geringgradige postoperative Ketonkorperspiegelverande-
rungen auf. Im Gegensatz dazu weist K II- und -IV-C einen deutlichen
Anstieg des B-Hydroxybutyrat- und Acetacetatspiegels auf. Bei Patienten
mit einer nur zweitagigen tiberbriickenden peripheren venosen Ernéh-
rung wird wiederum der Vorteil einer hypokalorischen Polyolzufuhr auf
die Ketonkorperbildung deutlich. Die zusatzliche Zufuhr eines Energie-
tragers als Polyol ist wegen der damit verbundenen verbesserten viszera-
len Proteinsynthese wichtig (6, 28, 29, 30).

SchluBfolgerungen

Eine hochkalorische Zufuhr von Glucose in der pri- und postoperati-
ven Phase reduziert die Ketonkérperbildung auf ein Minimum. Damit
werden diejenigen Gewebe, die alternativ Ketonkérper verbrennen kon-
nen, zur Glucoseoxydation gezwungen (32, 33, 47). Im Gegensatz zur
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alleinigen hochkalorischen Glucosezufuhr erméglicht die hochkalorische
intravendse Gabe einer Kohlenhydratkombinationslosung eine ‘gewisse
physiologische Ketose, vergleichbar einer hypokalorischen Glucosezu-
fuhr. Die hypokalorische Zufuhr von Xylit - 0,11 g/kg KG x Tag - oder
einer Sorbit-Xylit-Mischlésung - 0,08 g/kg KG x Tag entsprechend 2 g/kg
KG x Tag - ermoglicht eine rasche Ausbildung einer sinnvollen, physiolo-
gischen Ketose (26), die fiir die Uberwindung eines traumatischen Gesche-
hens eine besondere Bedeutung besitzt (6, 10, 15, 32). Obwohl eine allei-
nige Zufuhr von Aminosiuren die stirkste Ketonkoérperbildung induziert
(s. Tab. 2), ist es notwendig, einen zusitzlichen Energietriger in Form
eines Polyols zu applizieren, da dadurch die viszerale Proteinsynthese
erhéht wird (7, 15, 28, 29, 30). Von Bedeutung ist ebenfalls, daf3 unter den
Bedingungen einer Ketose der Umsatz von Sorbit und Xylit im Gegensatz
zur Glucose nicht eingeschrankt ist (48).

Wahrend der kurzfristigen posttraumatischen parenteralen Nahrstoff-
zufuhr erscheint eine hyperkalorische Kohlenhydratzufuhr nicht sinnvoll.

Ist im Rahmen einer lingerfristigen echten totalen parenteralen Ernah-
rung eine normokalorische oder sogar hyperkalorische Ernihrung not-
wendig, so sollten ca. 30 % der Gesamtkalorienzufuhr durch eine Fett-
emulsion ersetzt werden (23). Zur Deckung der restlichen Kalorienmenge
durch Kohlenhydrate bietet eine Kohlenhydratmischlésung die meisten
Vorteile.

Zusammenfassung

44 magenchirurgische Patienten und 28 gallenchirurgische Patienten wurden je
vier Kollektiven zugeteilt und diese mit unterschiedlichen Energietragern und
Kalorien-Stickstoff-Quotienten parenteral ernihrt. Dabei sollte der Einfluf3 unter-
schiedlicher intravenéser Erndhrungsregime auf den Acetacetat- und p-Hydroxy-
butyratspiegel in der pra- und postoperativen Phase studiert werden. Bei den
Patienten mit einer Magenresektion konnte gezeigt werden, daf3 die Zufuhr von
Glucose in einer Dosierung von 0,36 g/kg KG % Stunde zusammen mit 1,14 g 1-
kristalline Aminosiuren/kg KG x Tag zu den niedrigsten postoperativen Ketonkér-
perspiegeln fiithrte. Eine Kohlenhydratkombinationslosung, bestehend aus Glu-
cose, Fructose und Xylit im Verhiltnis 1:1:1 in einer Dosierung von 0,36 g/kg KG x
Stunde, fiihrte zu signifikant héheren Ketonkoérperspiegeln. Beim Vergleich von
Glucose mit Xylit in hypokalorischer Dosierung von 0,11 g/kg KG x Stunde war die
Ausbildung einer physiologischen Ketose beim Xylit-Kollektiv vom 2. postoperati-
ven Tag an signifikant hoher.

Bei den Patienten mit einer Cholezystektomie wiesen die Patienten mit aus-
schlieBlicher intravenéser Zufuhr von Aminosiauren in einer Dosierung von 1,14 g/
kg KG x Tag die hiochsten Werte vom Operationstag an auf. Patienten mit einer
Polyol-Mischlésung, Xylit-Sorbit im Verhéltnis 1:1, in einer Dosierung von 4,2 g/kg
KG x Tag, wiesen die niedrigsten Ketonkdorperspiegel auf. Die Zufuhr einer Polyol-
Mischlosung in einer Dosierung von 2 g/kg KG x Tag ermoglichte die Ausbildung
einer physiologischen Ketose. In dieser Untersuchung konnte gezeigt werden, daf}
wihrend der hypokalorischen Zufuhr von Xylit oder einer Polyol-Mischlésung in
einer Dosierung von 2-3 g/kg KG x Tag wahrend der postoperativen intraventsen
Substratzufuhr die Ausbildung einer physiologischen Ketose gewihrleistet 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 x h together with 1.14 g/kg BW x day
l-crystalline amino acids had the lowest postoperative ketone body concentration.
A comparable group who received 0.36 g/kg BW x 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/lkg BW x 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/lkg BW x day led to the lowest ketone
body production. The infusion of a polyol-mixture solution in a dosage of 2 g'lkg 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 x day after elective surgery enables the
development of physiologic ketosis.

Schliisselwérter: elektive Operation, Ketonkérper, Glucose, Kohlenhydratkom-
binationslésung, Xylit, hyper- und hypokalorische TPN
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