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In  den ve rgangenen  seehs J a h r e n  haben  wir an unse rem Ins t i tu t  zahl- 
reiche S tud ien  durchgefi~hrt, die sich mi t  den  P r o b l e m e n  der parentera len  
Niihrstoffzufuhr in der operat iven Medizin befassen. Die kri t ische Aus- 
wer tung  der Ergebnisse  dieser S tud ien  und  der  Vergleich mi t  Publikat io-  
nen anderer  Arbe i t sg ruppen  hat  die Notwendigke i t  einer Neuges ta l tung  
der  heute  durchgef i ihr ten  Praxis  der  per ioperat iven parentera len  N~ihr- 
s toffzufuhr  ergeben. Daher  mSch ten  wir in dieser Publ ika t ion  die wichtig- 
s ten Teilergebnisse zusammenfas sen  und  das v on  uns  entwickel te  Kon- 
zept  der Trauma-adapt ie r ten  parentera len  N~ihrstoffzufuhr - TANZ - vor- 
steUen. 

Aus  rfiumlichen Grf inden kann  auf die jeweilig angewand te  Methodik  
n icht  e ingegangen  werden.  Diese k a n n  in den  en t sp rechenden  Einzel- 
publ ikat ionen,  auf die in den be t ref fenden Abschn i t t en  ein Hinweis 
erfolgt, nachge lesen  werden.  

A Derperioperat iveStoffwechsel  

1 Wasser-  u n d  E l e k t r o l y t h a u s h a l t  

Jede  stat ionare A u f n a h m e  eines ch i rurg ischen  Pa t ien ten  ist mit  einer 
Immobi l i sa t ion  und  mit  zahlreichen pr~operat iven d iagnos t i schen  MaB- 
n a h m e n  verbunden ,  die mit  einer Fliissigkeits- und  Nahrungska renz  ein- 
hergehen.  

W~hrend einer s iebent~gigen Bet t ruhe  n i m m t  alas P l a smavo lumen  bei 
ge sunden  P r o b a n d e n  im Mittel u m  7,8 % des Ausgangswer tes  ab (15). Eine 
station~re Gewich t s abnahme  yon  4 kg ist mit  e inem Volumendefiz i t  yon  
e twa 1 1 verbunden .  Be im adip6sen Pa t ien ten  k o m m t  hinzu, dab das 
gesamte  Kbrperwasser  yon  im Durchschn i t t  60 % des Kbrpergewichtes  
(67) wegen  des ger ingeren  Wassergehaltes  des Fe t tgewebes  an der  un te ren  
NormgrerLze hegt  (13, 67, siehe dazu auch  Abb. 1). Be im iiber 60 Jah re  
al ten Pa t ien ten  diirfen wir  den  Wassergehal t  hbchs tens  auf 52 % des 
Kbrpergewichtes  ansetzen,  somit  5 1 un te r  dem Durchschni t t .  Hierbei  
betrifft  der  a l tersbedingte  Wasserverlust  lediglich den I n t r a z e l l u l ~ r a u m  
mit  einer  Einbu/3e an le is tungsf~higem Puf fe r raum for  das extrazellul~re 
Volumen.  Daraus  result iert  eine E insch rhnkung  der phys io log ischen  
Regulat ionsbrei te  (66). Diese phys io logische  relative Hypohydra t a t i on  des 
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Abb. 1. Der Anteil des gesamten KSrperwassers am KSrpergewieht bei versehiede- 

nen Konstitutionstypen. 

a l ten  M e n s c h e n  wi rd  du rch  e ine  zus~tzl iche Adipos i tas  an  die Grenze  zur  
Pa thophys io log i e  hin  v e r s c h o b e n  (5, 67). Aus  d i e sem G r u n d  ist es dahe r  
u n b e d i n g t  no twendig ,  d u r c h  eine genaue  A n a m n e s e e r h e b u n g  (z. B. Erbre-  
chen,  Durchfal l ,  Perspi ra t io ,  G e w i c h t s a b n a h m e ,  Liegedauer) ,  k l in i sche  
U n t e r s u c h u n g e n  (z. B. Zungenfeuch t igke i t ,  Hau t tu rgor ,  ZVD) u n d  labor-  
c h e m i s c h e  D a t e n  ein solches  Defizi t  fes tzus te l len  u n d  pr~ioperativ auszu-  
gleichen.  I s t  dies  oral  u n z u r e i c h e n d  gew~hrleis te t ,  so  k a n n  m a n  pe r ipher -  
venSs  ad~qua t  subs t i tu ie ren  (49, 50). 

Die  o b e n  g e n a n n t e n  S tS rungen  des  Wasse rhausha l t e s  gehen  oft  m i t  
S tS rungen  im E lek t ro ly thausha l t  einher.  Auf  Na t r ium,  Ka l i um u n d  Phos-  
p h a t  sei hier  n~iher e ingegangen .  

Sch~ tzungsweise  20 % aller station~iren Pa t i en t en  eines Al lgemein-  
k r a n k e n h a u s e s  w u r d e n  in e iner  U n t e r s u c h u n g  zei tweise  h y p o n a t r i ~ a i s c h  
g e f u n d e n  (42). A m  Opera t ions tag  u n d  a m  1. p o s t o p e r a t i v e n  Tag  be s t eh t  
die grS~te  G e f a h r  fiir e ine  aku t e  S tSrung  im N a t r i u m h a u s h a l t  (5, 13, 19, 22, 
54). Die pos tope ra t i ve  Hyper insu l in f imie  (21, 28) u n d  die ges te iger te  A1- 
dos t e ronsek re t i on  (13, 66) f f ihren zu e iner  Na t r i t tmre ten t ion  (16), w~ihrend 
Magensa f tve r lus t  u n d  Schwi tzen  zu e rheb l i chen  N a t r i u m v e r l u s t e n  ff ihren 
k S n n e n  (5). U m  eine ad~iquate N a t r i u m s u b s t i t u t i o n  durchzuf~hren ,  ist  
dahe r  eine e x a k t e  Bi lanz ie rung  n o t w e n d i g  (5, 19, 22, 33, 54, 78). 

Das  P r o b l e m  der  Beur t e i l ung  des  G e s a m t - E l e k t r o l y t b e s t a n d e s  a n h a n d  
der  S e r u m w e r t e  zeigt  s ich b e s o n d e r s  deut l ich  b e i m  Kal ium.  Bei  e inem 
G e s a m t k 6 r p e r b e s t a n d  y o n  3400 m M o l  be f inden  sich 98 % des  Ka l i ums  
intrazel lul~r u n d  2 % extrazellul~ir. D e m e n t s p r e c h e n d  k 6 n n e n  Ka l iumver -  
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lus te  aus  d e m  Ex t raze l lu l~ r raum rasch  du rch  V e r s c h i e b u n g e n  aus  d e m  
In t razeUul~r raum ausgeg l i chen  werden .  A u B e r d e m  ist  der  Ka l iumhaus -  
ha l t  des  S e r u m s  abh~ngig  v o m  Si iure-Basen-Haushal t .  Da  K +- u n d  H +- 
I o n e n  sich gegense i t ig  ve r t r e t en  k6nnen ,  ffihrt ein Wassers tof f ionent iber-  
schufi bei  Azidose  z u m  Aus t r i t t  y o n  K a l i u m  aus  den  Zellen,  bei  Alkalose  
tr i t t  K a l i u m  in die Zel len ein (11, 31). Die Bi ldung  v o n  G l y k o g e n  (67) und  
die Ass imi la t ion  y o n  St icks tof f  (76) w~b_rend in t ravenSser  E r n ~ h r u n g  
gehen  mi t  e iner  ve r s t~ rk ten  intrazeUul~ren B i n d u n g  v o n  Ka l i um einher,  
w o d u r c h  das  S e r u m k a l i u m  g e s e n k t  wird.  Die  p o s t t r a u m a t i s c h e  Ka tabo l ie  
e rhSht  den  extrazeUul~ren K a l i u m g e h a l t  (27); d iese  Katabol ie  wi rd  ]edoch  
d u r c h  pa ren te ra l e  Ni ihrs tof fzufuhr  e ingesch r~nk t  (21, 23, 50, 51), so  d a b  
vor  aUem in der  u n m i t t e l b a r  pos t ope ra t i ven  Phase ,  w e n n  eine hochkalor i -  
sche  pa ren te ra l e  Nfihrs toffzufuhr  durchgef t ih r t  wird,  e ine k l in isch  bedeut -  
s ame  Hypoka l i~mie  en t s t ehen  k a n n  (18, 19, 21, 22), die ihrersei ts  eine 
b e s t e h e n d e  Insu l in res i s tenz  ve r s t~ rk t  (73). 

Die  Aufs te l lung  e iner  Ka l iumbi l anz  ist  m i t  e iner  Feh l e rquo t e  yon  im 
Mittel  43 % beha f t e t  (14). Bei  der  A n n a h m e  eines K a l i u m m a n g e l s  (Diar- 
rh6e, E rb rechen ,  Laxanz i enabusus ,  r eduz ie r t e r  Al lgemeinzus tand)  versu-  
chen  wi r  daher ,  oral  ode r  notfnll~ pa ren te ra l  t iber  m e h r e r e  Tage  e inen  
so lchen  Mange l  du rch  Subs t i tu t ion  y o n  bis zu 160 reVal /die  auszuglei-  
chen,  zuma l  de r  Mange l  an  G e s a m t k S r p e r - K a l i u m  m i t  e iner  s ignif ikant  
h6he ren  Morbidi t~ts-  und  Mortal i t~tsrate  e inhe rgeh t  (66). 

Die  A r b e i t s g r u p p e  u m  Marshal l  (58) u n d  Ha r t e r  (34) k o n n t e  nachwei -  
sen, dab  e ine  P h o s p h a t v e r a r m u n g  des  O r g a n i s m u s  m i t  e iner  pe r iphe ren  
Insu l in res i s tenz  e inhergeht .  Viel leicht  spie l t  die  V e r a r m u n g  der  ZeUe an  
o r g a n i s c h e m  P h o s p h a t  (57) u n d  ein reduz ie r te r  Geha l t  der  E ry th rozy t en  
an  2- ,3-Diphosphoglyzera t  u n d  A d e n o s i n - T r i p h o s p h a t  bei t t y p o p h o s p h a -  
t~mie mi t  e n t s p r e c h e n d e r  L i n k s v e r s c h i e b u n g  der  Sauers tof fd issoz ia t ions-  
ku r~e  - ve r sch l ech te r t e  p e r i p h e r e  S aue r s t o f f abga be  - dabe i  e ine  Rol le  (45, 
80). In  u n s e r e n  U n t e r s u c h u n g e n  h a b e n  wir  se lbs t  bei  kurzf r i s t iger  par-  
en te ra le r  N~_hrstoffzufuhr e inen  Abfal l  des  S e r u m - P h o s p h a t s p i e g e l s  beob-  
ach te t  (19, 22), der  wahrsche in l i ch  auf  d e m  p o s t o p e r a t i v  e rhSh ten  Insul in-  
spiegel  b e r u h t  (44, 60, 69). E n t s p r e c h e n d  den  E m p f e h l u n g e n  y o n  LShle in  
(48) in fund ie ren  wir  dahe r  30 mMol  P h o s p h a t / d i e  rout inem~Big.  

E ine  koh lenhydra t i nduz i e r t e  D iu reses t e ige rung  m i t  e n t s p r e c h e n d e n  
E lek t ro ly tve r lus t en  ist  in u n s e r e n  B i l a n z u n t e r s u c h u n g e n  m i t  d e n  infun-  
d ier ten  Energie t r f igern Glucose ,  F r u c t o s e  u n d  Xyl i t  (18, 19, 22, 23) bei  
s t o f fwechse lgesunden  P a t i e n t e n  n ich t  festzusteUen. 

2 Untersch iede  bei  pr~- und  p o s t o p e r a t i v e m  Beg inn  der  in t raven6sen  
N~lzrs to f f zu fuhr  

Ein ch i ru rg i scher  Pat ient ,  der  ers t  pos tope ra t i v  ern~hr t  wird,  dur-  
chl~uft  zun~chs t  e inen  Hunge r s to f fwechse l  (56); die dami t  e inhe rgehen-  
den  m e t a b o l i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  w e r d e n  du rch  den  ope ra t iven  Eingr i f f  
verst~irkt (18, 20, 21, 22, 27, 29, 30, 56). Wir k o n n t e n  in u n s e r e n  S tud i en  
nachweisen ,  dab  vor  a l lem das  pos tope ra t i ve  Verha l t en  des  Glucose- ,  
Lac ta t -  u n d  Fre ie-Fet ts i iuren-Spiegels  bei  Pa t i en t en  mi t  p r~opera t ive r  
N a h r u n g s k a r e n z  und  p o s t o p e r a t i v e m  Beg inn  der  i n t r avenbsen  Ernf ihrung  
m i t  e iner  e rheb l i chen  S t r e u u n g  der  Einze lwer te  e inhe rgeh t  (21). I m  
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Gegensatz  dazu  weisen Pa t ien ten  mi t  einer  11- his 24stfindigen pr~operati- 
ven  parentera len  N~ihrstoffzufuhr einen sehr einheit l ichen Stoffwechsel-  
verlauf mit  nur  ger inger  S t r euung  der Einzelwerte  innerhalb einer Unter-  
s u c h u n g s g r u p p e  auf (21, 23, 27, 28, 29, 30, siehe dazu bitte auch  Tab. 5). 

Das Durch laufen  der 12- bis 15st~ndigen priioperativen Flfissigkeits- 
u n d  Nahrungska renz  geht  zuniichst  mit  dem Verbrauch  der  Glykogen-  
reserven einher  (61), so dal~ der Blutglukosespiegel  zu Opera t ionsbeginn  
z um Tell fiber eine gesteigerte Gluconeogenese  aufrechterhal ten  wird (61). 
12- bis 14sttindiges Fas ten  geht  mit  e inem Abfall  des Insulin- und  Trijod- 
thyroninspiegels  e inher  (4, 65). Die Einlei tung der  Narkose  u n d  das chir- 
urgische  T rauma  vers t~rken den  Insulinspiegelabfal l  (29), da es au fg rund  
einer exzessiven Katecholaminsekre t ion  (86) zu einer a-Rezeptoren-ver-  
mit te l ten  H e m m u n g  der  pankrea t i schen  B-Zellen k o m m t  (70, 86). Trijod- 
thyron in  f~llt ebenfalls nach  chi rurg ischen Eingriffen ab  (1, 29). Ein 
Trauma,  das mit  e inem erniedr ig ten  Tr i jodthyroninspiegel  einhergeht ,  
weist  signifikant hShere Katecholaminspiegel  auf (32, 46, 84). Der  t rauma-  
t isch bedingte  zus~tzliche STH- u n d  Cortisolanstieg (29) wirkt  un ter  die- 
sen Bed ingungen  wesent l ich  vers t~rkend auf die Insul inresis tenz (70, 86, 
89). Wird n u n  ein solcher Pa t ien t  pos topera t iv  mittels hochkalor i scher  
Koh lenhydra t zu fuhr  ern~hrt, so erhSht  sich dadurch  die Katecholamin-  
und  Cort isolsekret ion u n d  somit  die Insul inresis tenz noch  weiter  (39, 46, 
7O). 

Hebt  m a n  nun  die preopera t ive  Nahrungska renz  du rch  parenterale  
N~hrstoffzufuhr  auf, so durchl~uft  der  Pat ient  intra- und  postopera t iv  
einen anderen  Stoffwechsel .  Zun~chs t  fiihrt gerade die A n w e n d u n g  yon  
Polyolen zu e inem Aufffillen des Glykogendepo t s  der  L e b e r  (55); Glyko- 
gen ist e iner  der  stiirksten G l u c o n e o g e n e s e h e m m e r  (67). Der  hunger indu-  
zierte Tr i jodthyroninabfal l  wird mittels per ipher-venSser  Ern~hrung  auf- 
gehoben  (siehe dazu auch  bitte Abb.  2 und  Tab. 5). Wegen der primiiren 
Dejodierung von  T4 zu T 3 in der Leber  (4, 55) u n d  der vo rwiegenden  
Vers tof fwechse lung von  Polyolen  in der  Leber  im Gegensatz  zu Glucose  
sind Untersch iede  auf den hunger-  und  opera t ionsbedingten  Tri jodthyro-  

1. T 3  ~ x 3 = ~  

- ' 1 8 " "  ' 7 ~176 ' ' 18~  " 7 ~ 1 7 6  
O P - T a ~ ,  

Abb. 2. Der Einflull unterschiedlicher Infusionsregime auf das pr~- und postopera- 
tive Verhalten des Trijodthyroninspiegels. K 1; Infusionsbeginn am Operationstag, 
0,19 g Polyol/kg KG x Std. und 0,86 g Aminos~uren/kg KG • Tag. K 2; 24 Std. 
pr~operativer Beginn der Infusionstherapie; 1,14 g Aminos~uren/kg KG x Tag. K 3; 
24 Std. priioperativer Beginn der Infusionstherapie; 0,07 g Xylit und 0,03 g Glucose/ 

kg KG x Std. und 1,14 g Aminos~uren/kg KG • Tag. 
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ninabfa l l  bei  de r en  A n w e n d u n g  zu e r w a r t e n  (85, s iehe a u c h  Tab.  5). E in  
T rauma ,  das  mi t  e i nem Tr i jod thyron insp iege l  im N o r m b e r e i c h  einher-  
geht,  weis t  s igni f ikant  n iedr igere  K a t e c h o l a m i n k o n z e n t r a t i o n e n  auf  (32, 
46, 84). Durch  eine n iedr ige  K o h l e n h y d r a t z u f u h r  in der  f r t ihen pos topera -  
r iven P h a s e  k a n n  die K a t e c h o l a m i n s e k r e t i o n  (39, 83) wie  auch  die Cortisol-  
sekre t ion  i m  Vergle ich  zur  hochka lo r i s chen  Ernf ihrung (29, 39, s iehe auch  
Tab.  5) e ingeschr~nk t  werden .  

Mittels e iner  T r a u m a - a d a p t i e r t e n  Nahr s to f f zu fuhr  s ind wir  d e m n a c h  
heu t e  in der  Lage,  das  Aus m aB  e iner  t r a u m a t i s c h  b e d i n g t e n  S t reBreakt ion  
w~hrend  u n d  nach  e lek t iv  ch i ru rg i schen  Eingr i f fen  zu reduz ie ren  (siehe 
auch  dazu Abb.  3). 

Ein  wei te re r  Vortei l  des  p r~opera t iven  Beg innes  e iner  pa ren t e ra l en  
N~hrs to f fzufuhr  zeigt sich b e i m  Verha l t en  pos tope ra t i ve r  leberspezif i -  
scher  Enzymans t i ege .  Pa t i en t en  m i t  o b e r e n  a b d o m i n a l c h i r u r g i s c h e n  Ein- 
gr i f fen we i sen  s ignif ikant  h6here  pos t ope ra t i ve  leberspez i f i sche  Enzym-  
e r h S h u n g e n  auf  im  Vergle ich  zu un te ren  a b d o m i n a l c h i r u r g i s c h e n  Eingrif-  
fen (24, 25, 38, 41). Daf/Sr wi rd  die N~he des  Opera t ions fe ldes  zur L e b e r  bei  
den  e r s t g e n a n n t e n  Eingr i f fen  ve ran twor t l i ch  g e m a c h t  (38, 41). In  u n s e r e n  
U n t e r s u c h u n g e n  k o n n t e n  wir  zeigen (24), dab  bei  ve rg l e i chba ren  Eingrif-  
fen des  obe ren  A b d o m i n a l b e r e i c h e s  du rch  die Ausscha l t ung  der  pr~ope-  
ra t iven  N a h r u n g s k a r e n z  mi t te ls  pe r ipher -venSse r  E m ~ h r u n g  dieser  
E n z y m a n s t i e g  als Ze ichen  e iner  S tSrung  der  L e b e r f u n k t i o n  (38, 41, 72) 
s ignif ikant  gemi lde r t  w e r d e n  kann .  

TRAUMATISCH BEDINGTE HORMONELLE UND METABOLISCHE VEB~NDERUNGEN UND DEIREN BEEINFLUSSUNG DURCH 
GLUCOSE- B_TVV. HOCHKALORISCHER OOER TRAUMA-ADAPT~ERTER N.~LI'IRSTOFFZUFUHR (TANZ) 

STOFFWECBSELREAKTION AUF EIN TRAUMA 

(-) ) T 3 ~ ( C-) 

_ "'* > KATECHOLAMINET ( , 

~ ~ - -9 GLUKAGON I" e" 
c~ "-~ 
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Abb. 3. Der EinfluB eines pr~operativen Beginns einer parenteralen N~hrstoffzu- 
fuhr mittels hochkalorischer oder hypokalorischer Glucosezufuhr im Vergleich zur 
Trauma-adaptierten N~hrstoffzufuhr auf die hormonellen und metabolischen Ver- 

~inderungen nach einem Trauma. 
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Tab. 4. Das pr~- und postoperative Verhalten des Totalbilirubins, der alkalischen 
Phosphatase, der Serum-Glutamat-Pyruvat-Transaminase und der Serum-Gluta- 
mat-Oxalacetat-Transaminase be• Patienten mit einer Magenresektion w~hrend 

unterschiedlicher N~hrstoffzufuhr. 

TotaloBilirubin AP (U/l) S-GPT (U/l) S-GOT (U/l) 
(mg/]00 ml) 

K I  pr~op. 0,63+_0,13 114___ 9 9,7_+2,3 7,7• 
1. Tag 0,92• 91• 9 17,5• 16,9• 
3. Tag 0,97 • 0,11a 121 • 12 27,3 • 2,7a 16,2 • 2,8a 
6. Tag 1,50-+ 0,22a 227 _ 17a 47,5 • 15,4_+ 2,2a 

K II pr~op. 0,68• 125_+ 15 11,1• 1,3 8,2• 1,9 
1. Tag 0,90__0,13a 86• 9a 15,4• 17,2• 
3. Tag 0,84• 0,15a 118_+ 16 23,1 • 1,9a 10,2• 
6. Tag 1,52• 216• 35,8 • 14,8_+2,7a 

K III pr~op. 0,59_ 0,03 105_ 9 10,8 • 1,2 8,7 _ 0,9 
1. Tag 0,88• 96• 8a 15,7• 17,4• 
3. Tag 0,87• 116• 8 16,4• 15,2• 
6. Tag 0,79 • 176__17a 26,6 • 14,4• 

K IV pr~op. 0,60___0,02 118___ 9 11,5___1,1 8,5___0,8 
1. Tag 0,91 • 94• 8a 16,1 • 1,ga 16,5 • 
3. Tag 0,82• 108• 8 1 7 , 8 _ _ 2 , 2 a  15,1• 
6. Tag 0,49 i0,05 148___ 14a 21,3• 14,7 • 

Zahlen mit einem ,,a" sind vom pr~operativen Wert signifikant verschieden. 

B Der  Untersch ied  z w i s c h e n  hoch-  und n iederka lor i scher  
Kohlenhydratzufuhr  auf den S t o f f wechs e l  

Sowoh l  h o c h k a l o r i s c h e  als auch  n i e d 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  
s ind  in  de r  Lage,  d e n  hunger -  u n d  t r a u m a b e d i n g t e n  T r i j o d t h y r o n i n a b f a l l  
zu r eduz i e r en  (29, s iehe  auch  Tab. 5). Eine  der  W i r k u n g e n  des  Tr i jod thyro -  
n ins  auf den  S to f fwechse l  b e s t e h t  in  de r  A k t i v i e r u n g  de r  l i p o g e n e t i s c h e n  
E n z y m s y s t e m e  de r  L e b e r  (59, 71, 77). Be• e i n e m  T3-Spiegel  im N o r m b e -  
re ich  w e r d e n  V e r y - l o w - d e n s i t y - L i p o p r o t e i n p a r t i k e l  mi t  gro/~em Pro te in -  
an te i l  u n d  n i e d r i g e m  Tr ig lyce r i dgeha l t  y o n  d e r  L e b e r  sezern ie r t  (43), d iese  
w e r d e n  in de r  P e r i p h e r i e  schne l l  gekl~r t  (43). Be• e r n i e d r i g t e m  T3-Spiegel  
ve r~nde r t  s ich d ie  Z u s a m m e n s e t z u n g  de r  V e r y - l o w - d e n s i t y - L i p o p r o t e i n e  
z u u n g u n s t e n  des  P r o t e i n a n t e i l e s  m i t  da r aus  r e s u l t i e r e n d e r  ve rzSger te r  
p e r i p h e r e r  Kl~rung  (43; s iehe  dazu  auch  27). 

E ine  h o h e  p o s t o p e r a t i v e  K o h l e n h y d r a t z u f u h r  geh t  w e g e n  d e r  o b e n  
b e s c h r i e b e n e n  Einf l i i sse  auf  d ie  h o r m o n e l l e n  V e r ~ n d e r u n g e n  - geste i -  
ger te  K a t e c h o l a m i n -  u n d  Cor t i so l f r e i se t zung  - m i t  e ine r  f iberschief3enden 
I n s u l i n s e k r e t i o n  e inher .  Die  h y p o 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  ffihrt  zu 
s ign i f ikan t  n i e d r i g e r e n  p o s t o p e r a t i v e n  I n s u l i n w e r t e n  (vgl. Tab.  1). B~ss ler  
u n d  A c k e r m a n n  (28) sowie  unse re  A r b e i t s g r u p p e  (28) f a n d e n  da r i i be r  
h inaus  s ign i f ikan te  U n t e r s c h i e d e  zwi schen  G lucos e  u n d  Xyl i t  h in s i ch t l i ch  
ih re r  W i r k u n g  auf  d e n  Insu l insp iege l ,  den  Koh lenhydra t - ,  den  Fet t -  u n d  
den  P r o t e i n s t o f f w e c h s e l  be• d e r e n  n i e d e r k a l o r i s c h e r  Z u f u h r  (23, 24, 26, 27, 



Georgieff, Theorle und Praxis der N~hrstoffzus 287 

XYLIT 

t'.-- 

t 
t 

t'-" 
t 

tt  

t l t  

lt.0 o180g/die 
hypoleolori~ h 

(Spal~r ~stocer~t,v ) 

Insulinsekretion 

Lipolyse 

Ketonk6rper 

hepatische Lipogenese 

muskulare A minos23urenfreiset-zung 

Pentose Phosphat Zyklus tYrr:d:z 

Viszen3le Protein Synthese 

GLUCOSE 

t t  

l-- 

tt 

t 

t.,.,. 
Abb. 4. Der Einflu6 von Xylit im Vergleich zu Glucose in niedriger Dosierung yon 
140-180 g/die auf hormonelle und metabotische Parameter in der Sp~tphase eines 

Traumas. 

28, siehe dazu auch  Tab. 1-4 und  Abb. 4). Die andaue rnde  Hyperg lyk~mie  
und  Hyper insul in~mie  w~hrend  hochka lor i scher  Kohlenhydra t -  oder  
w~hrend hypoka lor i scher  Glucosezufuhr  ffihrt zu einer ausgepr~gten Sti- 
mula t ion  der  endogenen ,  hepa t i schen  Lipid- und  L ipopro te insyn these  (6, 
9) mit  der  potent iel len Gefahr  der  Ausb i ldung  einer Fet t leber  (6, 9, 52, 53). 
Die Vorteile eines T3-Spiegels im Normbere i ch  (43) hinsicht l ich der  Very- 
low-dens i ty-Lipoprote inbi ldung k o m m t  unter  diesen Bed ingungen  nicht  
z um Tragen,  vor  allem dann  nicht, w e n n  das Verh~iltnis Energietr~ger/  
St ickstoff  zu hoch  gew~hlt  ist (24, 27, 75, 90). In  der aku ten  und  frfihen 
pos topera t iven  Phase  k o m m t  hinzu, daf~ die Plasmatr ig lycer ide  abfallen 
(8, siehe auch  Tab. 3), wahrschein l ich  pr imer  wegen  einer herabgese tz ten  
V L D L - A b g a b e  der  Leber  (8, 74). Die H e m m u n g  der  Insul insekre t ion  in 

ZusQmm_enhang zwis_chen hep~(scher 
LiDid - und Pro~insynthese wehrend 
inln3ven0ser Substmtzufuhr nechTruurnG 

Lipid 
- 

Lipoprotein 
Synthese 
(Leber) 

~13 40 50 l~lL~/ml 
INSULIN 

Proten 
nthese 

INSULIN 
A b b .  5. Schemat isehe Da rs te l l ung  un te rsch iedhche r  W i r k u n g e n  des Insu l ins-  
p iege ls  auf  d ie  L i p i d -  bzw.  v iszera]e P ro te insyn these  der  Leber .  D ie  T rauma-  
adaptierte N~hrstoffzufuhr (TANZ) bewirkt einen postoperativen Insulinanstieg im 

Bereich yon etwa 30-50 #U/ml. 
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Posttruumotischer Stof fwechsel ~ ~H20 +K + 

I , ~ ~ P ~ " ~  

.,,,,...~/lc-'yl --C_z~ -,~: olyl - C_zi4-, ID KK I / I 

f I " I ~o~ I J../" I 
I I C02+ Hp ~ I ~ i 
I l VL I I - I~L / J, Ak .u~hosen_Giobu i i . , . . . f " -  II Ges.EW.Albun~n,TrUr~Sfemn ' 

�9 L.. \ ~ &, P'~176176176 / 

Abb. 6. Die wichtigsten, ern~ihrungsphysiologisch relevanten Stoffwechselver- 
knflpfungen zwischen Leber, Muskulatur und Fettgewebe. 

d ieser  P h a s e  unters t f i tz t  d iesen Vorgang  (74). W~hrend der  frf ihen endoge-  
h e n  hyper insu l in~zf i schen  P h a s e  des  Pos t aggres s ionss to f fwechse l s  f~llt 
de r  Tr ig lycer idsp iege l  t rotz  ges te iger te r  Syn these r a t e  ab  oder  b le ib t  
e rn iedr ig t  (36), da  der  hohe  p o s t t r a u m a t i s c h e  Insu l insp iege l  zu e iner  
e rhSh ten  p e r i p h e r e n  Kl~rung  ffihrt  (36, s iehe dazu  Tab.  1 u n d  3). N i m m t  
n u n  der  Insu l insp iege l  im  we i t e ren  pos t ope ra t i ve n  Ver lauf  ab, so s te igt  bei  
k o n s t a n t e r  K o h l e n h y d r a t z u f u h r  der  Tr ig lycer idspiege l  w iede r  an  (8, 21, 23, 
26, 28). D iese r  Wiederans t ieg  zeigt eine deut l iche  Abh~ingigkeit  v o m  ange-  
w a n d t e n  Ka lor ien-N-Quot ien ten  (24, s iehe dazu  auch  Tab.  3). Wichtig 

PosttraumaUscher Stoffwechsel w6hrend Glucoseinfusion 

. . . . . .  l . . . . . . . . . . . . . .  \ \ H~o~ . G-6-Pt . . . . .  PF ) / ". 

Acelyl-CoA Proterisynthese ~ ~ ~ ! i !~  
.~-~-.~,~-co~l "~.~ I / J ~ ~&~ 

Glycerin FFS \ .,,I/ KK 

Abb. 7. Die Vergnderungen einer traumatisch bedingten Stoffweehselanpassung 
durch die intravenSse Zufuhr yon Glucose. 
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ersche in t  uns  in d i e s em  Z u s a m m e n h a n g  die Beobach tung ,  dab  eine 
Hypert r iglycer id~imie die pe r iphe re  Glucose to le ranz  senk t  (74, 81) u n d  
somi t  bei  pa ren te ra l e r  L a n g z e i t e r n ~ m m g  m i t  d e m  Ans t ieg  des  Triglyce-  
r idspiegels  der  Antei l  der  in der  L e b e r  ve r s to f fwechse l t en  Glucose  
ans te ig t  (74, 81, 87). Aus  den  Tabe l l en  1 u n d  3 geh t  das  un te r sch ied l i che  
Verha l t en  des  Insul in-  u n d  Tr ig lycer idsp iege ls  w~hrend  un te r sch ied l i che r  
N~hrs to f fzu fuhr  hervor .  Aus  d iesen  Tabe l l en  ist ebenfa l l s  ersicht l ich,  dab  
Xyl i t  in e iner  n iedr igen  Dos ie rung  v o n  e twa  2-3 g /kg  K G  • Tag zu den  
s ignif ikant  n iedr igs ten  p o s t o p e r a t i v e n  Insul in-  u n d  Tr ig lycer idsp iege ln  
ffihrt  (23, 24, 28, s iehe Abb.  5). 

Die  h o h e n  p o s t o p e r a t i v e n  Tr ig lycer idsp iege l  gehen  m i t  e n t s p r e c h e n d  
e rhSh ten  Wer ten  an Totalbi l i rubin ,  a lka l i scher  P h o s p h a t a s e  und  Se rum-  
G l u t a m a t - P y r u v a t - T r a n s a m i n a s e  bei  den  be iden  hochka lo r i s ch  ern~ihrten 
Pa t i en t enko l l ek t iven  e inher  (24, s iehe auch  Tab.  4). Wobei  w i e d e r u m  
s igni f ikante  U n t e r s c h i e d e  zwischen  hochka lo r i s che r  K o h l e n h y d r a t m i s c h -  
16sung- u n d  Glucosezu fuhr  e inersei ts  u n d  hypoka lo r i s che r  Xylit-  und  
G lucosezu fuh r  andere rse i t s  auffa l len (24, 28). Nach  L o w r y  (53) stell t  e in 
solcher  Ans t ieg  der  E n z y m e  u n d  des Bi l i rubins  im  R a h m e n  einer  pa ren te -  
ra len Nf ihrs tof fzufuhr  den  s ichers ten  Hinwei s  fo r  die A u s b i l d u n g  e iner  
Fet t inf i l t ra t ion dar. 

Z u m  bes se ren  Vers t~ndnis  der  S to f fwechse lw i rkung  einer  hochka lor i -  
s chen  p o s t o p e r a t i v e n  pa ren te ra l en  N~hrs to f fzufuhr  u n d  h y p o k a l o r i s c h e n  
G lucosezu fuh r  auf  der  e inen  Sei te  im  Vergle ich  zur  h y p o k a l o r i s c h e n  
Po lyo]zufuhr  (Xylit) s iehe b i t t e  die S t o f f w e c h s e l s c h e m a t a  in A b b i l d u n g  6, 
7, 8 u n d  9. 

Wenn m a n  sich n u n  in Tabel le  3 die Werte  ftir Gesamte iwe iB  und  
A l b u m i n  bei  den  vier  Ko l l ek t iven  anschaut ,  so wi rd  deufl ich,  dab  eine 
Bez i ehung  zwischen  hepa t i s che r  L i p i d s y n t h e s e  und  der  Syn the se  viszera-  
ler P ro te ine  be s t eh t  (Abb. 10). 

~H20§ § Posttraumc~ischer Stof fwechsel  ~ h r e n d  

/ ~ ~ : ~  :_,; i,::,c _ i ~  1 . ..: : Ti":: ' '. 

I I I p ~ ~' Oes.EW.Albumin. 
I I I v,'~ / i Tmnsferrin, 
I I 1 " ~ u ~ Y T ~ : ~ "  - O Ido u line, 

( 
Abb. 8. Die Optimierung der traumatiseh bedingten Stoffweehselveriinderungen 

dureh die intraven6se Zufuhr eines Polyols (Xylit). 
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LEBER BLUT PERIPHERIE 

Glykogen * - -  f . ~  

Proteinsy ntl~ LIr"'-- "KK~T 
1 ACyI-C~ F-'S :II S~ FS �9 Olycedn II..~ 

Praolbum~,ALbumn, l II , I 

Proteinsynthese I ~  

Abb. 9. Das Btut als Vermitf ler der Stoffwechse]produkte untersehiedficher Organ- 
systeme naeh einem Trauma. Der gesteige~e Umsatz im Pentose-Phosphat-Zyktus 
(PPZ) der Leber w#ct durch eLne erh6hte Gluconeogeneserate gedeckt. Tm Unter- 
schied dazu wird der erh6hte pPZ der Erythropoese, des RES, der T,ymphknoten 

und im Wundgebiet durch die posttraumatische HyperglykMnie erm6glicht. 

Die du rch  T r a u m a  bed ing te  Begf ins t igung  der  S y n t h e s e  v o n  v iszera len  
P r o t e i n e n  (46, 62, 63), die sich in e i n e m  Anf lu t en  muskul~irer  A m i n o s ~ u r e n  
u n d  e iner  Anre i che rung  des  freien Aminos~urenpoo l s ,  vor  a l lem der  
essent ie l len  Aminos~uren ,  wide r sp iege l t  (62, 63), w i rd  sogar  du rch  eine 
hypoka lo r i s che  G lucosezu fuh r  un te rd r f i ck t  (23, 28, 46, 62, 63, 88). Wenn 
m a n  nu r  S t icks tof fb i lanzen  als Kr i te r ien  e iner  a u s g e w o g e n e n  pos topera t i -  
yen  pa ren te ra l en  E rn~ h rungs t he r ap i e  he ranz ieh t  (88), so f ibers ieht  m a n  
die B e d e u t u n g  e in iger  wesen t l i che r  Organfunk t ionen .  G e r a d e  in der  post -  
opera t iven  p o s t t r a u m a t i s c h e n  P h a s e  s ind einzig und  allein die Funk t ions -  
f~higkei t  der  L e b e r  u n d  ihrer  Funk t ionsp ro t e ine ,  die E ry th ropoese ,  die 

AKUT 
PHASEN 

~ E B E R  T PROTEINE 

UCOSE 
_ _  ] E x t r a z e  larerl e-~og~ 
I...*..u~: I ( - ~ - - a  lminosiuren 
I.~.L,,,,, ; *~g I Pool . ~ "  

OLLkGEN ! 

Abb. 10. Die Umverteilung der K6rperzellmassen nach einem Trauma. 
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I m m u n a b w e h r  u n d  die Wundhe i lung  a u s s c h l a g g e b e n d  ffir das  Uber leben .  
E ine  e rhShte  Morbidit~its- u n d  Mortal i t~tsrate  w u r d e  bei  Pa t i en t en  m i t  
e m i e d r i g t e m  A l b u m i n  u n d  Trans fe r r in  sowie e iner  verz6ger ten  zellul~r 
g e b u n d e n e n  I m m u n i t ~ t s l a g e  g e f u n d e n  (35, 64). Die  kon t inu ie r l i che  pr~i- 
und  pos tope ra t i ve  hochka lo r i sche  pa ren te ra le  N~hrs to f fzufuhr  f~hr t  zu 
sehr  gf ins t igen pos tope ra t i ven  S t icks tof fb i lanzen  (21, 56, 88), da  ein d u r c h  
Glucosezufuhr ,  aber  auch  du rch  die Z u f u h r  e iner  hochka lo r i s chen  Koh-  
l e n h y d r a t m i s c h u n g  e rh6h te r  pos t ope ra t i ve r  Insu l insp iege l  die A b g a b e  
musku l~ re r  Aminos~uren  drosse l t  (21, 56, 88) u n d  d a m i t  eine R e d u k t i o n  
der  S t i cks to f f aus sche idung  bed i ng t  (23, 28, 51, 56, 88), j edoch  gleichzeit ig 
die Syn the se  viszeraler  P ro te ine  h e m m t .  Die P ro t e in syn the se  wird  somi t  
y o n  den  v iszera len  O r g a n s y s t e m e n  zur Pe r iphe r i e  ve r schoben .  N e b e n  
dieser  Bee in t r~ch t igung  der  Syn these  viszeraler  Pro te ine  (23, 28, 51, 56, 62, 
63) f i ihrt  sowohl  eine fr i ihzeit ige hochka lo r i s che  pos tope ra t i ve  E m ~ h r u n g  
als auch  eine hypoka l o r i s che  G l ucos ezu fuh r  zu e iner  Wasse re in lagerung  
(37). Die  kon t inu ie r l i che  s ta rke  E r h 6 h u n g  des  Insu l insp iege l s  ffihrt  dar-  
f iber h inaus  sowohl  zu e iner  G lykogen f ibe r l adung  der  L e b e r  (3, 87, 90) als 
auch  zu e iner  Fet t inf i l t ra t ion  (9, 87, 90) au fg rund  e iner  exzess iv  s t imul ier-  
ten  hepa t i s chen  Tr ig lyce r idsyn these  (6, 7, 47, 53, 87, 90), die sich in e iner  
E r h 6 h u n g  der  l ebe r spez i f i schen  E n z y m e  wider sp iege l t  (24, 47, 53, 75, 90, 
s iehe Abb.  11). In  den  hier  aufgef f ihr ten  Tabe l len  weis t  das  Kol lek t iv  IV - 
Xyl i t  in hypoka lo r i s che r  Dos i e rung  - den  s igni f ikant  h6chs t en  Gesamte i -  
wei6- u n d  A lbuminsp i ege l  a m  6. pos t ope ra t i ven  Tag aller M a g e n g r u p p e n  
auf  (Tab. 3), u n d  dies geh t  mi t  s igni f ikant  n iedr igeren  Werten  an  AP,  y-GT, 

Zusommenhang zwischen peripherer- 
hepatisoher und viszeraler Proteinsynthese 

nach Trauma 

i ~ , d  Pedphe re  
i ~ ' / ' -  R o t e l n  

�9 , ,, : / js~these 
N i i J 

O b-- 

_5 
- -3  > 

il 
1 

' I 
i i 

I i 

i i i 

'i Visze.31e 
, , ~ I Pfolein 
' f ~I Synthese 

1 I 

30 50  160 

INSULIN (#U/ml) 

Abb. 21. Sehematische Darste l lung der Wirkung des [nsul inspiegels auf die peri- 
phere Proteinsynthese, die hepatische Lipogenese und die viszerale Proteinsyn- 
these der Leber. Der Insulinanstieg w~hrend Trauma-adaptierter N~Lhrstoffzufuhr 

(TANZ) bewegt sich in einem Bereich von 30-50 ~tU/ml. 
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xr - Sorb~ + AS, 

2-39/kgl'~To9 19/~j KG.Tog 

1 
x ~ , , , - ~ , o ~ - ~ .  . As 

3-4g/kgKG-'rog 1,.1.591 kgKO:'rog 

Fnactose - Gluoose -Xylit + AS 
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4- 
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Abb. 12. Praxis der Trauma-adaptierten postoperativen parenteralen Nfihrstoffzu- 
fuhr. Wegen der traumatisch bedingten hormonellen und metabolischen Veri~nde- 
rungen in der Zeit bis zu etwa 7 Tage nach einem Trauma sollte man yon einer 
Em~_rungstherapie sprechen. Erst eine fiber diesen Zeitraum hinausgehende par- 

enterale N~hrstoffzufuhr rechtfertigt den Begriff parenterale Ern~hrung. 

S-GPT,  Tota lb i l i rubin  und  Tr ig lycer idwer ten  e inher  (28, Tab. 3 u n d  4). Im 
Vergleich zu Glucose  e rsche in t  uns  Xyli t  daher  geeigneter  (28), zumal  die 
Umsatzra te  des  Pen tosephospha tzy ldus ,  in den  Xyli t  e inmiindet ,  d i rekt  
mi t  d e m  Tra uma  korrel ier t  (40, 52, 68, 79, 82). Diesem Energie t r~ger  
k o m m t  for  die kurzfr is t ige pos topera t ive  - Funk t ionsp ro t e in - spez i f i s che -  
Subs t i tu t ions therap ie  s icherl ich eine besondere  B e d e u t u n g  zu (23, 28). 

S t ichwortar t ig  zusammengefaBt  lassen sich fo lgende  Vortei le  e iner  
pr~operat iv  b e g i n n e n d e n  Trauma-adap t ie r t en  in t ravenSsen  N~hrstoffzu- 
fuhr  (TANZ) aufzeigen: 

Verme idung  bzw. Ausgleich eines Fltissigkeitsdefizits,  
Kalium-, Natr ium- und  Phospha t subs t i tu t ion ,  
Ausscha l tung  des Hungers tof fwechse ls ,  
volle G lykogendepo t s  bei Opera t ionsbeginn,  
Verme idung  eines T3-Abfalls mi t  konseku t ive r  E r h b h u n g  der  Katechol-  
aminsekre t ion ,  
pos topera t iv  ke ine  i iberschieBende Insul insekret ion,  
ke ine  i~berschieSende Hyperglyk~--nie, 
ke in  f iberschieSender  Laktat-,  Freie-Fet ts~uren-  und  Ketonk6rperans t ieg ,  
ger ingerer  pos topera t iver  Anst ieg der  leberspez i f i schen Enzyme.  

Gegeni~ber e iner  hochka lo r i schen  pos topera t iven  Ern~hrung  zeigen 
sich fo lgende  Vortei le  der  TANZ: 

ger ingerer  Anst ieg des CortisoI-, Katecholamin- ,  Insulin- u n d  Glucose-  
spiegels, 
ger ingere S t imul ie rung  der  hepa t i schen  L ip idsyn these  mit  en t sp r ech en d  
n iedr igeren  Lebe renzymen ,  
Begi ins t igung der  viszeralen P ro t e in syn these  (Abb. 12). 
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Zusammenfassung 

In dieser Publikation stellen wir ein neues Konzept der perioperativen Infu- 
sionstherapie vor. Dabei wird im einzelnen auf die Physiologie und Pathophysiolo- 
gie des Wasser- und Elektrol3rthaushaltes sowie der EinfluB eines pr~- und postope- 
rativen Beginnes einer paren%eralen N~hrstoffzufuhr auf den Stoffwechsel und die 
hormonellen Ver~nderungen nach einem Trauma dargestellt. Dar~ber hinaus wird 
auf den Einfluf5 einer hyperkalorischen bzw. der Trauma-adaptierten N~ihrstoffzu- 
fuhr auf die hormoneUen, metabolischen und leberspezifischen Enzymvcrinderun- 
gen nach einem Trauma eingegangen. 

Summary 

In this paper we introduce a new perioperative infusion regime. We will discuss 
problems associated with the water and electrolyte metabolism and show the 
influence of pre- and postoperative beginning of an intravenous nutrition support 
on metabolic and hormonal changes after trauma. We also will show the influence 
of hypercalorie and trauma-adapted nutritional support on hormonal, metabolic 
and liver-specific enzyme changes after trauma. 

Schl~sselwSrter: Trauma, hormonelle,  metabolische Ver~inderungen, Leber- 
enzyme, Trauma-adaptierte N~ihrstoffzufuhr 
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