Nur flir medizinisches Fachpersonal. Nicht zur Verwendung bei Patienten

Fiir Menschen mit extrem hohen Triglyceridwerten, Krankheits-
wie beispielsweise mit Familidarem Chylomikrondmie-Syndrom (FCS) mechanismus

SETZEN SIE

EFERE ZIELE

_ ken der Triglyceride auf das in den ESC/EAS-Leitlinien
enannte Niveau von £ 10 mmol/I (880 mg/dl) verringert das Risiko
einer akuten Pankreatitis’

Keine echte Patientin

FCS wird durch ein fehlendes oder nicht funktionsfahiges Lipoproteinlipase-Enzym (LPL)
verursacht, was zu extrem hohen Triglyceridwerten und einem erhdhten Risiko fiir akute
Pankreatitis fiihrt>-4

Dieser Leitfaden beschreibt die zugrunde liegenden Mechanismen von FCS und erklart, warum

herkbmmliche Ansétze zur Senkung der Triglyceridwerte (z. B. Statine, Fibrate und Omega-3-Fettsduren)
die Triglyceridwerte bei FCS mdoglicherweise nicht auf die Leitlinienwerte senken konnen.245

Auf der Oberfldche von Chylomikronen und Lipoproteinen sehr geringer Dichte (VLDLSs)
reguliert Apolipoprotein C-3 (APOC3) den Abbau von Triglyceriden, indem es zwei
wichtige Stoffwechselwege hemmt*¢

LPL-abhingiger Weg: ‘ LPL-unabhingiger Weg:
Fehlt oder ist nicht ég?’g Vorherrschender Weg beim FCS34
funktionsféahig beim FCS24 __— APOC3

N
I Chylomikron VLDL |
|
Triglyceridreiche Lipoproteine (TRLs)

CPl

APOC3 verhindert auch die
Aufnahme von TRL-Resten
in der Leber3#

Fehlende oder nicht ‘ APOC3-Hemmung
funktionsfihige LPL ‘ verhindert den Abbau
verhindert den Abbau von TRL3#
von TRL346

Die meisten konventionellen Ansétze zur Anreicherung von Plasmatriglyceriden
Senkung der Triglyceridwerte (z. B. und Chylomikronen+4
Statine, Fibrate und Omega-3-Fettsduren)
wirken durch eine Erh6hung der
LPL-Aktivitat, wodurch sie bei Menschen
mit FCS, bei denen LPL fehlt oder nicht
funktionsfahig ist, nur eine begrenzte
Wirksamkeit haben*

Anhaltend hohe Plasmatriglyceridwerte o e Definitionen
konnen eine akute Pankreatitis siehe Riickseite
verursachen*

Adaptiert nach Brinton EA, Eckel RH, et al., 2025.
Nur zu lllustrationszwecken
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Krankheits-
mechanismus

Erklarung wichtiger Begriffe

APOC3-Hemmung

APOCS3 spielt eine Schliisselrolle bei der Regulierung des Triglycerid-
Mechanismus. Es hemmt den Abbau von Chylomikronen und die Clearance
der daraus resultierenden Triglyceride sowohl liber LPL-abh&ngige als auch
tiber LPL-unabhdngige Wege und beeintrachtigt die hepatische Aufnahme
von TRL-Resten. Dies tragt zur Anreicherung von Chylomikronen und VLDLs
im Plasma bei.®#

LPL

LPL katalysiert den Abbau von Plasmatriglyceriden. In 80-90 %
der Félle von FCS liegt eine fehlende oder beeintrachtigte LPL-Funktion vor.?

Chylomikronen und VLDLs
Triglyceride werden im Blut durch Chylomikronen und VLDLs transportiert.>¢

Chylomikrondamie

Die beeintrachtigte Clearance von Chylomikronen aus dem
Blutkreislauf fiihrt zu Chylomikrondmie und einem erhéhten Risiko fiir
akute Pankreatitis.>#

MTRIGLYCERIDE

Gemeinsam konnen wir niedrige
iele setzen auf
Niedrigeretriglyceride.de

Keine echte Patientin

APOCS3, Apolipoprotein C3; EAS, Europaische Gesellschaft fiir Atherosklerose; ESC, Européische Gesellschaft fiir Kardiologie; FCS, Familidres Chylomikronédmie-Syndrom;
LPL, Lipoproteinlipase; TG, Triglycerid; TRL, triglyceridreiches Lipoprotein; VLDL, Lipoprotein sehr geringer Dichte.
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