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In den vergangenen sechs Jahren haben wir an unserem Institut zahl-
reiche Studien durchgefiihrt, die sich mit den Problemen der parenteralen
Nihrstoffzufuhr in der operativen Medizin befassen. Die kritische Aus-
wertung der Ergebnisse dieser Studien und der Vergleich mit Publikatio-
nen anderer Arbeitsgruppen hat die Notwendigkeit einer Neugestaltung
der heute durchgefiihrten Praxis der perioperativen parenteralen Nihr-
stoffzufuhr ergeben. Daher méchten wir in dieser Publikation die wichtig-
sten Teilergebnisse zusammenfassen und das von uns entwickelte Kon-
zept der Trauma-adaptierten parenteralen Nahrstoffzufuhr - TANZ - vor-
stellen.

Aus rdumlichen Griinden kann auf die jeweilig angewandte Methodik
nicht eingegangen werden. Diese kann in den entsprechenden Einzel-
publikationen, auf die in den betreffenden Abschnitten ein Hinweis
erfolgt, nachgelesen werden.

A Der perioperative Stoffwechsel
1 Wasser- und Elektrolythaushalt

Jede stationare Aufnahme eines chirurgischen Patienten ist mit einer
Immobilisation und mit zahlreichen préoperativen diagnostischen Ma#f3-
nahmen verbunden, die mit einer Fliissigkeits- und Nahrungskarenz ein-
hergehen.

Wihrend einer siebentigigen Bettruhe nimmt das Plasmavolumen bei
gesunden Probanden im Mittel um 7,8 % des Ausgangswertes ab (15). Eine
stationdre Gewichtsabnahme von 4 kg ist mit einem Volumendefizit von
etwa 11 verbunden. Beim adiptsen Patienten kommt hinzu, daB das
gesamte Korperwasser von im Durchschnitt 60 % des Korpergewichtes
(67) wegen des geringeren Wassergehaltes des Fettgewebes an der unteren
Normgrenze liegt (13, 67, sieche dazu auch Abb. 1). Beim {iber 60 Jahre
alten Patienten diirfen wir den Wassergehalt hoéchstens auf 52 % des
Korpergewichtes ansetzen, somit 51 unter dem Durchschnitt. Hierbei
betrifft der altersbedingte Wasserverlust lediglich den Intrazellulirraum
mit einer Einbufle an leistungsfihigem Pufferraum fiir das extrazellulédre
Volumen. Daraus resultiert eine Einschrankung der physiologischen
Regulationsbreite (66). Diese physiologische relative Hypohydratation des
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Abb. 1. Der Anteil des gesamten Kérperwassers am Korpergewicht bei verschiede-
nen Konstitutionstypen.

alten Menschen wird durch eine zusatzliche Adipositas an die Grenze zur
Pathophysioclogie hin verschoben (5, 67). Aus diesem Grund ist es daher
unbedingt notwendig, durch eine genaue Anamneseerhebung (z. B. Erbre-
chen, Durchfall, Perspiratio, Gewichtsabnahme, Liegedauer), klinische
Untersuchungen (z. B. Zungenfeuchtigkeit, Hautturgor, ZVD) und labor-
chemische Daten ein solches Defizit festzustellen und praoperativ auszu-
gleichen. Ist dies oral unzureichend gewéihrleistet, so kann man peripher-
venos adidquat substituieren (49, 50).

Die oben genannten Stérungen des Wasserhaushaltes gehen oft mit
Stérungen im Elektrolythaushalt einher. Auf Natrium, Kalium und Phos-
phat sei hier ndher eingegangen.

Schatzungsweise 20 % aller stationiren Patienten eines Allgemein-
krankenhauses wurden in einer Untersuchung zeitweise hyponatridmisch
gefunden (42). Am Operationstag und am 1. postoperativen Tag besteht
die groBte Gefahr fiir eine akute Stérung im Natriumhaushalt (5, 13, 19, 22,
54). Die postoperative Hyperinsulinamie (21, 28) und die gesteigerte Al-
dosteronsekretion (13, 66) fiihren zu einer Natriumretention (16), wahrend
Magensaftverlust und Schwitzen zu erheblichen Natriumverlusten fithren
konnen (5). Um eine adiquate Natriumsubstitution durchzufiihren, ist
daher eine exakte Bilanzierung notwendig (5, 19, 22, 33, 54, 78).

Das Problem der Beurteilung des Gesamt-Elektrolytbestandes anhand
der Serumwerte zeigt sich besonders deutlich beim Kalium. Bei einem
Gesamtkorperbestand von 3400 mMol befinden sich 98 % des Kaliums
intrazellular und 2 % extrazellular. Dementsprechend konnen Kaliumver-
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luste aus dem Extrazellularraum rasch durch Verschiebungen aus dem
Intrazellularraum ausgeglichen werden. Auf3lerdem ist der Kaliumhaus-
halt des Serums abhingig vom S&dure-Basen-Haushalt. Da K*- und H*-
Ionen sich gegenseitig vertreten kénnen, fithrt ein Wasserstoffioneniiber-
schull bei Azidose zum Austritt von Kalium aus den Zellen, bei Alkalose
tritt Kalium in die Zellen ein (11, 31). Die Bildung von Glykogen (67) und
die Assimilation von Stickstoff (76) wihrend intravenéser Ernahrung
gehen mit einer verstarkten intrazelluliren Bindung von Kalium einher,
wodurch das Serumkalium gesenkt wird. Die posttraumatische Katabolie
erhoht den extrazelluliren Kaliumgehalt (27); diese Katabolie wird jedoch
durch parenterale Nihrstoffzufuhr eingeschrankt (21, 23, 50, 51), so daB}
vor allem in der unmittelbar postoperativen Phase, wenn eine hochkalori-
sche parenterale Nahrstoffzufuhr durchgefiihrt wird, eine klinisch bedeut-
same Hypokalidmie entstehen kann (18, 19, 21, 22), die ihrerseits eine
bestehende Insulinresistenz verstarkt (73).

Die Aufstellung einer Kaliumbilanz ist mit einer Fehlerquote von im
Mittel 43 % behaftet (14). Bei der Annahme eines Kaliummangels (Diar-
rhée, Erbrechen, Laxanzienabusus, reduzierter Allgemeinzustand) versu-
chen wir daher, oral oder notfalls parenteral {iber mehrere Tage einen
solchen Mangel durch Substitution von bis zu 160 mVal/die auszuglei-
chen, zumal der Mangel an Gesamtkorper-Kalium mit einer signifikant
hoheren Morbiditits- und Mortalititsrate einhergeht (66).

Die Arbeitsgruppe um Marshall (58) und Harter (34) konnte nachwei-
sen, dafl eine Phosphatverarmung des Organismus mit einer peripheren
Insulinresistenz einhergeht. Vielleicht spielt die Verarmung der Zelle an
organischem Phosphat (57) und ein reduzierter Gehalt der Erythrozyten
an 2-,3-Diphosphoglyzerat und Adenosin-Triphosphat bei Hypophospha-
timie mit entsprechender Linksverschiebung der Sauerstoffdissoziations-
kurve - verschlechterte periphere Sauerstoffabgabe — dabei eine Rolle (45,
80). In unseren Untersuchungen haben wir selbst bei kurzfristiger par-
enteraler Niahrstoffzufuhr einen Abfall des Serum-Phosphatspiegels beob-
achtet (19, 22), der wahrscheinlich auf dem postoperativ erhbhten Insulin-
spiegel beruht (44, 60, 69). Entsprechend den Empfehlungen von Léhlein
(48) infundieren wir daher 30 mMol Phosphat/die routinemdifig.

Eine kohlenhydratinduzierte Diuresesteigerung mit entsprechenden
Elektrolytverlusten ist in unseren Bilanzuntersuchungen mit den infun-
dierten Energietragern Glucose, Fructose und Xylit (18, 19, 22, 23) bei
stoffwechselgesunden Patienten nicht festzustellen.

2 Unterschiede bei prd- und postoperativem Beginn der intravenésen
Néhrstoffzufuhr

Ein chirurgischer Patient, der erst postoperativ ernahrt wird, dur-
chlduft zunichst einen Hungerstoffwechsel (566); die damit einhergehen-
den metabolischen Verdnderungen werden durch den operativen Eingriff
verstiarkt (18, 20, 21, 22, 27, 29, 30, 56). Wir konnten in unseren Studien
nachweisen, dal} vor allem das postoperative Verhalten des Glucose-,
Lactat- und Freie-Fettsiduren-Spiegels bei Patienten mit praoperativer
Nahrungskarenz und postoperativem Beginn der intravendsen Ernghrung
mit einer erheblichen Streuung der Einzelwerte einhergeht (21). Im
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Gegensatz dazu weisen Patienten mit einer 11- bis 24stiindigen préoperati-
ven parenteralen Nahrstoffzufuhr einen sehr einheitlichen Stoffwechsel-
verlauf mit nur geringer Streuung der Einzelwerte innerhalb einer Unter-
suchungsgruppe auf (21, 23, 27, 28, 29, 30, siche dazu bitte auch Tab. 5).

Das Durchlaufen der 12- bis 15stiindigen prioperativen Flussigkeits-
und Nahrungskarenz geht zunachst mit dem Verbrauch der Glykogen-
reserven einher (61), so daf3 der Blutglukosespiegel zu Operationsbeginn
zum Teil iber eine gesteigerte Gluconeogenese aufrechterhalten wird (61).
12- bis 14stiindiges Fasten geht mit einem Abfall des Insulin- und Trijod-
thyroninspiegels einher (4, 65). Die Einleitung der Narkose und das chir-
urgische Trauma verstiarken den Insulinspiegelabfall (29), da es aufgrund
einer exzessiven Katecholaminsekretion (86) zu einer a-Rezeptoren-ver-
mittelten Hemmung der pankreatischen B-Zellen kommt (70, 86). Trijod-
thyronin fallt ebenfalls nach chirurgischen Eingriffen ab (1, 29). Ein
Trauma, das mit einem erniedrigten Trijodthyroninspiegel einhergeht,
weist signifikant hohere Katecholaminspiegel auf (32, 46, 84). Der trauma-
tisch bedingte zusatzliche STH- und Cortisolanstieg (29) wirkt unter die-
sen Bedingungen wesentlich verstarkend auf die Insulinresistenz (70, 86,
89). Wird nun ein solcher Patient postoperativ mittels hochkalorischer
Kohlenhydratzufuhr ernihrt, so erhoht sich dadurch die Katecholamin-
und Cortisolsekretion und somit die Insulinresistenz noch weiter (39, 46,
70).

Hebt man nun die préioperative Nahrungskarenz durch parenterale
Niahrstoffzufuhr auf, so durchliuft der Patient intra- und postoperativ
einen anderen Stoffwechsel. Zunachst filthrt gerade die Anwendung von
Polyolen zu einem Auffiillen des Glykogendepots der Leber (55); Glyko-
gen ist einer der stirksten Gluconeogenesehemmer (67). Der hungerindu-
zierte Trijodthyroninabfall wird mittels peripher-vendser Erndhrung auf-
gehoben (siehe dazu auch bitte Abb. 2 und Tab. 5). Wegen der primiren
Dejodierung von T, zu Ty in der Leber (4, 55) und der vorwiegenden
Verstoffwechselung von Polyolen in der Leber im Gegensatz zu Glucose
sind Unterschiede auf den hunger- und operationsbedingten Trijodthyro-

Abb. 2. Der Einfluf3 unterschiedlicher Infusionsregime auf das pri- und postopera-

tive Verhalten des Trijodthyroninspiegels. K 1; Infusionsbeginn am Operationstag,

0,19 g Polyol/kg KG x Std. und 0,86 g Aminosiuren/kg KG x Tag. K 2; 24 Std.

préoperativer Beginn der Infusionstherapie; 1,14 g Aminosiuren/kg KG x Tag. K 3;

24 Std. praoperativer Beginn der Infusionstherapie; 0,07 g Xylit und 0,03 g Glucose/
kg KG x Std. und 1,14 g Aminosiduren/kg KG x Tag.
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ninabfall bei deren Anwendung zu erwarten (85, siehe auch Tab. 5). Ein
Trauma, das mit einem Trijodthyroninspiegel im Normbereich einher-
geht, weist signifikant niedrigere Katecholaminkonzentrationen auf (32,
46, 84). Durch eine niedrige Kohlenhydratzufuhr in der frithen postopera-
tiven Phase kann die Katecholaminsekretion (39, 83) wie auch die Cortisol-
sekretion im Vergleich zur hochkalorischen Erndhrung (29, 39, siehe auch
Tab. 5) eingeschrankt werden.

Mittels einer Trauma-adaptierten Nihrstoffzufuhr sind wir demnach
heute in der Lage, das Ausmal einer traumatisch bedingten Strefireaktion
wihrend und nach elektiv chirurgischen Eingriffen zu reduzieren (siehe
auch dazu Abb. 3).

Ein weiterer Vorteil des priaoperativen Beginnes einer parenteralen
Nahrstoffzufuhr zeigt sich beim Verhalten postoperativer leberspezifi-
scher Enzymanstiege. Patienten mit ocberen abdominalchirurgischen Ein-
griffen weisen signifikant héhere postoperative leberspezifische Enzym-
erhohungen auf im Vergleich zu unteren abdominalchirurgischen Eingrif-
fen (24, 25, 38, 41). Daftir wird die Nihe des Operationsfeldes zur Leber bei
den erstgenannten Eingriffen verantwortlich gemacht (38, 41). In unseren
Untersuchungen konnten wir zeigen (24), daf3 bei vergleichbaren Eingrif-
fen des oberen Abdominalbereiches durch die Ausschaltung der praope-
rativen Nahrungskarenz mittels peripher-vendser Erndhrung dieser
Enzymanstieg als Zeichen einer Stérung der Leberfunktion (38, 41, 72)
signifikant gemildert werden kann.

TRAUMATISCH BEDINGTE HORMONELLE UND METABOLISCHE VERANDERUNGEN UND DEREN BEEINFLUSSUNG DURCH
GLUCQSE- BZW. HOCHKALORISCHER ODER TRAUMA-ADAPTIEATER NAHRSTOFFZUFUHR (TANZ)

STOFFWECHSELREAKTION AUF EIN TRAUMA

= 13l A ©
~§ Ao
—_————i KATECHOLAMINE? ¢F——r———

Z . ~
~ 3 GLUKAGON T €

]
14
> 1
g
[- -]
2z
P
£ STH 1
%= G
Zg — = INSWIN T e
)
23 —_—w CORTISOL 1 e—t — -
828 ) £
£ — 5> BLUTZUCKERT — &L =
255 =) +)
=25 _— FES T
28 = +)
@ g S o SN I R . A—
[ |
[TEaiag )
Z 2 PLASMA AST] e—
23
g2 — TG-SYNTHESE? ¢—2
28
-
23

———"— > VISZ-PROT-SYNTHESE® (—-—L)——

-NZ3J01SYMIN LI TLdYAY-YinvdL ~ NNT93E ¥3ATIVYIJ0NHd

= PRIMARE WIRKUNG

_______ = SEKUNDARE WIRKUNG

Abb. 3. Der Einflu} eines prioperativen Beginns einer parenteralen Nihrstoffzu-

fuhr mittels hochkalorischer oder hypokalorischer Glucosezufuhr im Vergleich zur

Trauma-adaptierten Nihrstoffzufuhr auf die hormonellen und metabolischen Ver-
anderungen nach einem Trauma.
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Tab. 4. Das pra- und postoperative Verhalten des Totalbilirubins, der alkalischen

Phosphatase, der Serum-Glutamat-Pyruvat-Transaminase und der Serum-Gluta-

mat-Oxalacetat-Transaminase bei Patienten mit einer Magenresektion wihrend
unterschiedlicher Nihrstoffzufuhr.

Total-Bilirubin AP (U/]) S-GPT (U/D) S-GOT (U/D
(mgf100 ml)
KI priop. 0,63+0,13 114+ 9 9,7+2,3 7,7+£1,0
1. Tag 0,92+0,08a 91+ 9 17,5+3,1a 16,9+3,1a
3. Tag 0,97+0,11a 121+12 27,3+2,7a 16,2+2,8a
6. Tag 1,50+0,22a 227+17a 475+3,8a 154+22a
KII praop. 0,68+0,06 125+15 11,1+1,3 8,2+1,9
1. Tag 0,90£0,13a 86+ 9a 15,4+1,8a 172+41a
3. Tag 0,84+0,15a 118+16 23,1+1,9a 10,2+2)5
6. Tag 1,52+0,29a 216+15a 35,8+4,8a 14,8+2.7a
K III priop. 0,59+0,03 106+ 9 10,8+1,2 8,7+0,9
1. Tag 0,88+1,10a 96+ 8a 15,7+1,6 17,4+3,2a
3. Tag 0,87+0,06a 116+ 8 16,4+1,8a 15,2+2,2a
6. Tag 0,79+0,07a 176 x17a 26,6+2.9a 144+24a
K IV priop. 0,60+0,02 118+ 9 11,5+1,1 8,5+0,8
1. Tag 0,91+0,10a 94+ 8a 16,1+1,9a 16,5+2,8a
3. Tag 0,82+0,07a 108+ 8 17,8+22a 15,1+1,9a
6. Tag 0,49+0,05 148+14a 21,3+2,7a 14,7+22a

Zahlen mit einem ,,a‘“ sind vom préoperativen Wert signifikant verschieden.

B Der Unterschied zwischen hoch- und niederkalorischer
Kohlenhydratzufuhr auf den Stoffwechsel

Sowohl hochkalorische als auch niederkalorische Kohlenhydratzufuhr
sind in der Lage, den hunger- und traumabedingten Trijodthyroninabfall
zu reduzieren (29, siehe auch Tab. 5). Eine der Wirkungen des Trijodthyro-
nins auf den Stoffwechsel besteht in der Aktivierung der lipogenetischen
Enzymsysteme der Leber (59, 71, 77). Bei einem T;-Spiegel im Normbe-
reich werden Very-low-density-Lipoproteinpartikel mit groflem Protein-
anteil und niedrigem Triglyceridgehalt von der Lieber sezerniert (43), diese
werden in der Peripherie schnell geklart (43). Bei erniedrigtem T;-Spiegel
veréndert sich die Zusammensetzung der Very-low-density-Lipoproteine
zuungunsten des Proteinanteiles mit daraus resultierender verzogerter
peripherer Klarung (43; siehe dazu auch 27).

Eine hohe postoperative Kohlenhydratzufuhr geht wegen der oben
beschriebenen Einfliisse auf die hormonellen Veranderungen - gestei-
gerte Katecholamin- und Cortisolfreisetzung - mit einer iiberschiefenden
Insulinsekretion einher. Die hypokalorische Kohlenhydratzufuhr fiihrt zu
signifikant niedrigeren postoperativen Insulinwerten (vgl. Tab. 1). Bassler
und Ackermann (28) sowie unsere Arbeitsgruppe (28) fanden dariiber
hinaus signifikante Unterschiede zwischen Glucose und Xylit hinsichtlich
ihrer Wirkung auf den Insulinspiegel, den Kohlenhydrat-, den Fett- und
den Proteinstoffwechsel bei deren niederkalorischer Zufuhr (23, 24, 26, 27,
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Abb. 4. Der Einflufl von Xylit im Vergleich zu Glucose in niedriger Dosierung von
140-180 g/die auf hormonelle und metabolische Parameter in der Spétphase eines
Traumas.

28, siehe dazu auch Tab. 1-4 und Abb. 4). Die andauernde Hyperglykimie
und Hyperinsulindmie wahrend hochkalorischer Kohlenhydrat- oder
wahrend hypokalorischer Glucosezufuhr fithrt zu einer ausgepragten Sti-
mulation der endogenen, hepatischen Lipid- und Lipoproteinsynthese (6,
9) mit der potentiellen Gefahr der Ausbildung einer Fettleber (6, 9, 52, 53).
Die Vorteile eines Ts-Spiegels im Normbereich (43) hinsichtlich der Very-
low-density-Lipoproteinbildung kommt unter diesen Bedingungen nicht
zum Tragen, vor allem dann nicht, wenn das Verhiltnis Energietriger/
Stickstoff zu hoch gewihlt ist (24, 27, 75, 90). In der akuten und frithen
postoperativen Phase kommt hinzu, dal3 die Plasmatriglyceride abfallen
(8, siehe auch Tab. 3), wahrscheinlich primir wegen einer herabgesetzten
VLDL-Abgabe der Leber (8, 74). Die Hemmung der Insulinsekretion in

Zusammenhang zwischen hepatischer
Lugld— und Proteinsynthese wahrend
introvencser Substratzufuhr nachTrauma

Lipd-

Li tein
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Protein
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Abb. 5. Schematische Darstellung unterschiedlicher Wirkungen des Insulins-

piegels auf die Lipid- bzw. viszerale Proteinsynthese der Leber. Die Trauma-

adaptierte Nahrstoffzufuhr (TANZ} bewirkt einen postoperativen Insulinanstieg im
Bereich von etwa 30-50 pU/ml.
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Posttraumatischer Stoffwechsel
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Abb. 6. Die wichtigsten, erndhrungsphysiologisch relevanten Stoffwechselver-
knupfungen zwischen Leber, Muskulatur und Fettgewebe.

dieser Phase unterstiitzt diesen Vorgang (74). Wahrend der frithen endoge-
nen hyperinsulinimischen Phase des Postaggressionsstoffwechsels fallt
der Triglyceridspiegel trotz gesteigerter Syntheserate ab oder bleibt
erniedrigt (36), da der hohe posttraumatische Insulinspiegel zu einer
erhohten peripheren Klarung fiihrt (36, siehe dazu Tab. 1 und 3). Nimmt
nun der Insulinspiegel im weiteren postoperativen Verlauf ab, so steigt bei
konstanter Kohlenhydratzufuhr der Triglyceridspiegel wieder an (8, 21, 23,
26, 28). Dieser Wiederanstieg zeigt eine deutliche Abhéngigkeit vom ange-
wandten Kalorien-N-Quotienten (24, siehe dazu auch Tab. 3). Wichtig

Posttraumatischer Stoffwechsel wihrend Glucoseinfusion

i Ghuconeogenese
S DU USRI
Glucose §f o=t G-6-Pt -—---—» plpz

Insuin _ 1
)
Acetyl-CoA Proter?synﬂ\ese
»Acyl-CoA»Acetylan-l KK
Ao oA
1
vLDL
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Abb. 7. Die Veranderungen einer traumatisch bedingten Stoffwechselanpassung
durch die intravendse Zufuhr von Glucose.
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erscheint uns in diesem Zusammenhang die Beobachtung, dafB eine
Hypertriglycerididmie die periphere Glucosetoleranz senkt (74, 81) und
somit bei parénteraler Langzeiterndhrung mit dem Anstieg des Triglyce-
ridspiegels der Anteil der in der Leber verstoffwechselten Glucose
ansteigt (74, 81, 87). Aus den Tabellen 1 und 3 geht das unterschiedliche
Verhalten des Insulin- und Triglyceridspiegels wahrend unterschiedlicher
Nihrstoffzufuhr hervor. Aus diesen Tabellen ist ebenfalls ersichtlich, daf3
Xylit in einer niedrigen Dosierung von etwa 2-3 g/lkg KG x Tag zu den
signifikant niedrigsten postoperativen Insulin- und Triglyceridspiegeln
fithrt (23, 24, 28, siehe Abb. 5).

Die hohen postoperativen Triglyceridspiegel gehen mit entsprechend
erhohten Werten an Totalbilirubin, alkalischer Phosphatase und Serum-
Glutamat-Pyruvat-Transaminase bei den beiden hochkalorisch ernihrten
Patientenkollektiven einher (24, siehe auch Tab. 4). Wobei wiederum
signifikante Unterschiede zwischen hochkalorischer Kohlenhydratmisch-
l6sung- und Glucosezufuhr einerseits und hypokalorischer Xylit- und
Glucosezufuhr andererseits auffallen (24, 28). Nach Lowry (53) stellt ein
solcher Anstieg der Enzyme und des Bilirubins im Rahmen einer parente-
ralen Nahrstoffzufuhr den sichersten Hinweis fur die Ausbildung einer
Fettinfiltration dar.

Zum besseren Verstiandnis der Stoffwechselwirkung einer hochkalori-
schen postoperativen parenteralen Nahrstoffzufuhr und hypokalorischen
Glucosezufuhr auf der einen Seite im Vergleich zur hypokalorischen
Polyolzufuhr (Xylit) siehe bitte die Stoffwechselschemata in Abbildung 6,
7,8und 9.

Wenn man sich nun in Tabelle 3 die Werte fur Gesamteiwei3 und
Albumin bei den vier Kollektiven anschaut, so wird deutlich, daf3 eine
Beziehung zwischen hepatischer Lipidsynthese und der Synthese viszera-
ler Proteine besteht (Abb. 10).

Posttraumatischer Stoffwechsel wihrend
Xylitinfusion e = Amingsau

...............

.+ 7 Ghepr
P o, PIAINICD, SRR e
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P-Acyl-CohrwAcetyQotrmi ——trKK

Proteingynthese

Ges.EW, Albumin,
Transferrin,
Akutphasen-Globuline,
Prdalbumin

N J

Glycennt FFS t

Abb. 8. Die Optimierung der traumatisch bedingten Stoffwechselverinderungen
durch die intravendse Zufuhr eines Polyols (Xylit).
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Abb. 9. Das Blut als Vermittler der Stoffwechselprodukte unterschiedlicher Organ-
systeme nach einem Trauma. Der gesteigerte Umsatz im Pentose-Phosphat-Zyklus
(PPZ) der Leber wird durch eine erhohte Gluconeogeneserate gedeckt. Im Unter-
schied dazu wird der erhéhte PPZ der Erythropoese, des RES, der Lymphknoten
und im Wundgebiet durch die posttraumatische Hyperglykémie ermoglicht.

Die durch Trauma bedingte Beglinstigung der Synthese von viszeralen
Proteinen (46, 62, 63), die sich in einem Anfluten muskulidrer Aminosauren
und einer Anreicherung des freien Aminosidurenpools, vor allem der
essentiellen Aminosiauren, widerspiegelt (62, 63), wird sogar durch eine
hypokalorische Glucosezufuhr unterdriickt (23, 28, 46, 62, 63, 88). Wenn
man nur Stickstoffbilanzen als Kriterien einer ausgewogenen postoperati-
ven parenteralen Erndhrungstherapie heranzieht (88), so iibersieht man
die Bedeutung einiger wesentlicher Organfunktionen. Gerade in der post-
operativen posttraumatischen Phase sind einzig und allein die Funktions-
fahigkeit der Leber und ihrer Funktionsproteine, die Erythropoese, die
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Abb. 10. Die Umverteilung der Kérperzellmassen nach einem Trauma.
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Immunabwehr und die Wundheilung ausschlaggebend fiir das Uberleben.
Eine erhohte Morbiditats- und Mortalitiatsrate wurde bei Patienten mit
erniedrigtem Albumin und Transferrin sowie einer verzégerten zellular
gebundenen Immunititslage gefunden (35, 64). Die kontinuierliche pra-
und postoperative hochkalorische parenterale Néhrstoffzufuhr filhrt zu
sehr giinstigen postoperativen Stickstoffbilanzen (21, 56, 88), da ein durch
Glucosezufuhr, aber auch durch die Zufuhr einer hochkalorischen Koh-
lenhydratmischung erhodhter postoperativer Insulinspiegel die Abgabe
muskuldrer Aminosauren drosselt (21, 56, 88) und damit eine Reduktion
der Stickstoffausscheidung bedingt (23, 28, 51, 56, 88), jedoch gleichzeitig
die Synthese viszeraler Proteine hemmt. Die Proteinsynthese wird somit
von den viszeralen Organsystemen zur Peripherie verschoben. Neben
dieser Beeintrichtigung der Synthese viszeraler Proteine (23, 28, 51, 56, 62,
63) fithrt sowohl eine friihzeitige hochkalorische postoperative Erndhrung
als auch eine hypokalorische Glucosezufuhr zu einer Wassereinlagerung
(387). Die kontinuierliche starke Erhohung des Insulinspiegels fithrt dar-
tiber hinaus sowohl zu einer Glykogeniiberladung der Leber (3, 87, 90) als
auch zu einer Fettinfiltration (9, 87, 90) aufgrund einer exzessiv stimulier-
ten hepatischen Triglyceridsynthese (6, 7, 47, 53, 87, 90), die sich in einer
Erhéhung der leberspezifischen Enzyme widerspiegelt (24, 47, 53, 75, 90,
siehe Abb. 11). In den hier aufgefithrten Tabellen weist das Kollektiv IV -
Xylit in hypokalorischer Dosierung - den signifikant hochsten Gesamtei-
weif3- und Albuminspiegel am 6. postoperativen Tag aller Magengruppen
auf (Tab. 3), und dies geht mit signifikant niedrigeren Werten an AP, y-GT,

Zusammenhang zwischen peripherer-
hepatischer und viszeraler Proteinsynthese
nach Trauma
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Abb. 11. Schematische Darstellung der Wirkung des Insulinspiegels auf die peri-

phere Proteinsynthese, die hepatische Lipogenese und die viszerale Proteinsyn-

these der Leber. Der Insulinanstieg wihrend Trauma-adaptierter Nahrstoffzufuhr
(TANZ) bewegt sich in einem Bereich von 30-50 uU/ml.
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Abb. 12. Praxis der Trauma-adaptierten postoperativen parenteralen Nahrstoffzu-
fuhr. Wegen der traumatisch bedingten hormonellen und metabolischen Verande-
rungen in der Zeit bis zu etwa 7 Tage nach einem Trauma sollte man von einer
Erndhrungstherapie sprechen. Erst eine tiber diesen Zeitraum hinausgehende par-
enterale Nihrstoffzufuhr rechtfertigt den Begriff parenterale Erndhrung.

S-GPT, Totalbilirubin und Triglyceridwerten einher (28, Tab. 3 und 4). Im
Vergleich zu Glucose erscheint uns Xylit daher geeigneter (28), zumal die
Umsatzrate des Pentosephosphatzyklus, in den Xylit einmiindet, direkt
mit dem Trauma korreliert (40, 52, 68, 79, 82). Diesem Energietriger
kommt fiir die kurzfristige postoperative - Funktionsprotein-spezifische -
Substitutionstherapie sicherlich eine besondere Bedeutung zu (23, 28).

Stichwortartig zusammengefal3t lassen sich folgende Vorteile einer
priaoperativ beginnenden Trauma-adaptierten intravenésen Nahrstoffzu-
fuhr (TANZ) aufzeigen:

Vermeidung bzw. Ausgleich eines Fliissigkeitsdefizits,

Kalium-, Natrium- und Phosphatsubstitution,

Ausschaltung des Hungerstoffwechsels,

volle Glykogendepots bei Operationsbeginn,

Vermeidung eines Tj;-Abfalls mit konsekutiver Erhéhung der Katechol-
aminsekretion,

postoperativ keine iiberschieBende Insulinsekretion,

keine Giberschieflende Hyperglykamie,

kein iiberschieBender Laktat-, Freie-Fettsduren- und Ketonkérperanstieg,
geringerer postoperativer Anstieg der leberspezifischen Enzyme.

Gegeniiber einer hochkalorischen postoperativen Ernihrung zeigen
sich folgende Vorteile der TANZ:

geringerer Anstieg des Cortisol-, Katecholamin-, Insulin- und Glucose-
spiegels,

geringere Stimulierung der hepatischen Lipidsynthese mit entsprechend
niedrigeren Leberenzymen,

Begiinstigung der viszeralen Proteinsynthese (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 Elektrolythaushaltes sowie der Einfluf} eines pri- und postope-
rativen Beginnes einer parenteralen Nahrstoffzufuhr auf den Stoffwechsel und die
hormonellen Verinderungen nach einem Trauma dargestellt. Dariiber hinaus wird
auf den Einflul einer hyperkalorischen bzw. der Trauma-adaptierten Néhrstoffzu-
fuhr auf die hormonellen, metabolischen und leberspezifischen Enzymveranderun-
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 hypercaloric and trauma-adapted nutritional support on hormonal, metabolic
and liver-specific enzyme changes after trauma.

Schliisselwérter: Trauma, hormonelle, metabolische Verinderungen, L.eber-
enzyme, Trauma-adaptierte Nahrstoffzufuhr
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