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Der Triglyzeridspiegel im Blut wird 
durch das Wechselspiel zwischen 
Synthese und dem Abbau von tri-

glyzeridreichen Lipoproteinen reguliert. 
Dabei handelt es sich um Chylomikro-
nen, welche in den Enterozyten gebildet 
werden und das Nahrungsfett wider-
spiegeln, bzw. die von der Leber gebil-
deten VLDL („very low density lipopro-
tein“). Der Abbau der Triglyzeride er-
folgt in erster Linie durch die endothel-
ständige Lipoproteinlipase, die 
insbesondere in Geweben mit hohem 
Triglyzeridbedarf, wie der Herz- und 
Skelettmuskulatur und dem Fettgewebe, 
exprimiert wird. 

Für ihre volle Aktivität benötigt die 
Lipoproteinlipase den Kofaktor Apoli-
poprotein CII, darüber hinaus wird die 
Lipoproteinlipase durch die Apolipo-
proteine CIII, AV und die Proteine 
ANGPTL 3 und 4 („angiopoietin like 
protein“) extrazellulär in ihrer Aktivität 
reguliert [1]. Genetische Defekte der Li-
poproteinlipase oder der mit ihr inter-

agierenden Proteine können zu extre-
mer Hypertriglyzerid ämie führen, mit 
Triglyzeridspiegeln von weit über 1.000 
mg/dl [2]. 

Stark erhöhte Triglyzeride �ndet man 
darüber hinaus auch bei übermäßigem 
Alkoholkonsum sowie bei metaboli-
schem Syndrom und schlecht eingestell-
tem Typ-2-Diabetes. 

Auch wenn inzwischen die atheroge-
ne Potenz der Triglyzeride anerkannt ist 
[3] und Eingang in die Leitlinien gefun-
den hat [4], ist bei extremer Hypertri-
glyzeridämie primär das Risiko einer 
Pankreatitis bedeutsam.

Fallbericht
Bei einem 23-jährigen Patienten wurde 
ein Typ-1-Diabetes-mellitus diagnosti-
ziert, zur Einstellung des Diabetes wur-
de er stationär eingewiesen. Bei Einwei-
sung klagte er über Schwindel, Müdig-
keit, Abgeschlagenheit, immer wieder 
Übelkeit und manchmal Erbrechen in 
der Nacht. 

Der Patient hat eine Alkohol- und 
Drogenanamnese und rauchte zum 
Zeitpunkt der Einweisung eine Schach-
tel Zigaretten/Tag. Sein Vater hatte drei 
Schlaganfälle, seine Mutter sei gesund, 
ein Bruder von drei Geschwistern hatte 
ebenfalls einen Schlaganfall. Vorbefun-
de des Patienten von 0,92 mmol/l 
(81 mg/dl) Triglyzeride und 4,52 mmol/l 
(174 mg/dl) Gesamtcholesterin schlie-
ßen eine familiäre Lipidsto¦wechselstö-
rung aus.

Klinischer Befund
Körpergröße 180 cm, Körpergewicht 
80 kg, BMI 24,7 kg/m2, Blutdruck 
110/80 mmHg. Die Laborwerte sind in 
Tab. 1 gezeigt. Leber und Nierenpara-
meter befanden sich im Normbereich. 
Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin 
(HDL-C) und LDL-Cholesterin (LDL-
C) konnten aufgrund der Lipämie nicht 
valide bestimmt werden.

Nach Einleitung einer Insulinthera-
pie sanken die Triglyzeride innerhalb 
von 5 Tagen deutlich auf 1,39 mmol/l 
(122 mg/dl), bei einem Gesamtcholes-
terin von 8,22 mmol/l (316 mg/dl). Im 
weiteren Verlauf normalisierten sich 
die Lipidwerte weiter, sodass der Pati-
ent mit unau¦älligen Lipidwerten und 
einer Nüchternglukose von 8,8 mmol/l 
(158 mg/dl) nach sechs Wochen entlas-
sen wurde. Mit einem Wert von 
93,3 mmol/mol (10,7 %) ist der HbA1c 
deutlich im Abfallen begri¦en.

Triglyzeridsto�wechsel  
und Insulin
Für die schnelle Normalisierung des Li-
pidsto¦wechsels nach Beginn der In-
sulintherapie kommen zwei Mechanis-
men in Frage: Wie oben schon erwähnt 

Tab. 1: Eingangslaborbefund 

Parameter Patient Referenzbereich

Glukose mmol/l 12,54 3,3–5,6

mg/dl 226 60–100

HbA1c mmol/molHb 141 < 53,2

% 15,1 < 5,7

C-Peptid nmol/l 0,096 0,1–0,78

µg/l 0,29 0,3–2,35

Triglyzeride mmol/l 59,2 < 1,7

mg/dl 5.193 < 150

Natrium mmol/l 129 136–145

Kalium mmol/l 3,3 3,5–5,1
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unterliegt die Lipoproteinlipase, das 
Schlüsselenzym der Lipolyse von trigly-
zeridreichen Lipoproteinen im Plasma, 
einer mannigfaltigen Regulation. 

Ein sehr wichtiger intrazellulärer Re-
gulator ist dabei das Insulin. Postpran-
dial sorgt das Insulin für eine Hochre-
gulation der Lipoproteinlipase im Fett-
gewebe, sodass ein Teil der Nahrungs-
fette durch die Adipozyten 
aufgenommen werden kann. Im Gegen-
zug kommt es bei einem ausgeprägten 
Insulinmangel zu einer erhöhten Frei-
setzung von Lipoproteinlipase im Her-
zen, wobei die verstärkte Fettsäureauf-
nahme im Herzen den Ausfall der Lipo-
proteinlipase in den Adipozyten nicht 
kompensieren kann.

Neben der Regulation der Lipo-
protein lipase spielt das Insulin auch 
eine große Rolle bei der Sezernierung 
von VLDL aus der Leber. Normalerwei-
se inhibiert Insulin im postprandialen 
Stadium die Bildung von VLDL, sodass 
im Plasma die Chylomikromen bevor-
zugt hydrolysiert werden [5]. Bei einem 
Insulinmangel fällt diese Inhibition weg 
und die Leber sezerniert permanent 
VLDL, die zudem einen höheren Trigly-
zeridgehalt als gewöhnlich aufweisen. 
Des Weiteren wird die Bildung von 
Apolipoprotein CIII gesteigert, die zu 
einer Verschlechterung der Aufnahme 
von Remnant-Partikeln in der Leber 
führt. In der Summe führt dies zu ei-
ner Hypertriglyzeridämie. 

Die Normalisierung des Insulinspie-
gels verbessert die Triglyzeridhydroly-
se durch die Lipoproteinlipase, ver-
stärkt die Aufnahme von Remnant-
Partikeln in die Leber durch Redukti-
on der Apolipoprotein-CIII-Synthese 
und verringert die Sezernierung von 
triglyzeridreichen VLDL.

Die senkende Wirkung von Insulin 
auf die Plasmatriglyzeride wird auch 
bei der Therapie einer akuten Pankre-
atitis aufgrund extensiv erhöhten Tri-
glyzeriden eingesetzt. Um die Senkung 
der Triglyzeride zu beschleunigen, 
wird dabei neben Insulin oft auch zu-
sätzlich Heparin gegeben, um die en-
dothelialständige Lipoproteinlipase 
kurzfristig freizusetzen und die Hyd-
rolyse der Triglyzeride zu beschleuni-
gen [6].

Fazit
— Bei entgleistem Diabetes mellitus soll-

ten unbedingt die Triglyzeride kont-
rolliert werden.

— Umgekehrt sollte bei stark erhöhten 
Triglyzeriden auch immer ein Diabe-
tes als Ursache ausgeschlossen wer-
den.

— Kommt es bei entgleistem Diabetes zu 
einer massiven Triglyzeriderhöhung, 
ist diese in der Regel bei verbesserter 
Einstellung des Patienten schnell 
rückläu�g und bedarf keiner speziel-
len lipidsenkenden «erapie.

— Bei andauernder Triglyzeriderhöhung 
kann man ergänzend zur Insulinthe-
rapie ein Fibrat (Beza�brat oder Feno-
�brat) geben, welches über seine 
PPARα-Wirkung die Lipoproteinlipa-
se hoch- und das Apolipoprotein CIII 
nach unten reguliert und so den Ab-
bau der Triglyzeride fördert. Da Sta-
tine lediglich die Aufnahme von LDL 
fördern und mitunter zu einer Trigly-
zeriderhöhung führen, sind sie in die-
sem Fall kontraindiziert.
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Auf springermedizin.de/cardiovasc 
finden Sie weitere Beiträge aus der 
Lipidsprechtunde, unter anderem 
diese Themen (Suche auch über 
das Archiv der Zeitschrift): 

Statinmyopathie. Wann ist ein 
Gentest sinnvoll?
Beim einem Patienten mit Hyper-
cholesterinämie stellte sich heraus, 
dass er eine generelle Statinunver-
träglichkeit hat. Wie lässt sich der 
richtige Therapieansatz finden?

Aortenstenose und 
Lipoproteinämie(a). Ein Fall für 
die Lipoprotein-Apherese
Diskutiert wird der Fall einer Pati-
entin mit Hyperlipoproteinämie(a) 
und Dyspnoe bei mittlerer Belas-
tung.

Patient mit schwerstem 
 Chylomikronämiesyndrom
Bei einem Patienten mit dieser 
besonders schweren Form einer 
Hypertriglyzeridämie kam es zu 
kardialen Spätkomplikationen. 

Weitere Infos auf
springermedizin.de
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