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Zusammenfassung

Hintergrund und Ziele: Wahrend das Lipometer eine schnelle Messung des sub-
kutanen Fettvolumens (SAT) sowie die Abschatzung des viszeralen Fettvolumens
(VAT) aus standardisierten Messpunkten ermdglicht, ist die Magnetresonanzto-
mographie (MRT)-basierte volumetrische Auswertung von SAT und VAT aus ein-
zelnen tomographischen Schnittbildern zeitintensiv. Ziel der Diplomarbeit war es
einerseits zu untersuchen inwieweit SAT und VAT Volumina aus ausgedinnten
MRT-Schichtstapeln bestimmt werden kénnen und andererseits den Zusammen-
hang zwischen den Ergebnissen ausgedunnter MRT-Datensatze und Lipometer-

messungen zu analysieren.

Methoden: 25 gesunde Probandlnnen wurden in die prospektive Studie einge-
schlossen. Das subkutane und viszerale Fettvolumen wurde mittels Lipometer und
3T MRT mit 3D VIBE DIXON Sequenztechnik bestimmt. In einer Subpopulation
von 14 Probandlnnen wurden alle Schnittbildebenen (zwischen Zwerchfell und
Huftgelenkskopf) sowie schrittweise ausgediinnte Schichtbildstapel (jede 2-te, je-
de 4-te, ..., jede 64-te Schicht) ausgewertet. Fr den Vergleich mit den Lipometer-
daten wurden alle Datensatze mit der Ausdunnung auf jede 16-te Schicht heran-
gezogen. Unterschiede und Zusammenhange zwischen ermittelten Fettvolumina
wurden mittels gepaartem t-Test, Korrelations- und Regressionsanalyse unter-

sucht.

Resultate: SAT und VAT Volumina der ausgedunnten MRT-Schnittbildstapel wie-
sen sehr hohe Korrelationen zu den Ergebnissen der Auswertung aller Schnittbil-
der auf: Bei der Ausdinnung von jeder 2-ten Schicht bis jeder 64-ten Schicht
ergaben sich fur SAT bzw. VAT lineare Korrelationen zwischen r = 1.0000 —
0,9616 (SAT) und r = 0,9991 — 0,9864 (VAT). Im Vergleich mit dem Lipometer
ergaben sich r = 0,9021 fir SAT und r = 0,8534 fur VAT.

Schlussfolgerung: Im Rahmen dieser Diplomarbeit konnte gezeigt werden, dass
die zeitaufwendige Auswertung von Subkutan- und Viszeralfettvolumina durch

Ausdinnung der MRT-Schnittbildstapel ohne signifikante Informationsverluste
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maldgeblich verkirzt werden kann. Daruber hinaus erlauben die ermittelten hohen
Korrelationen zwischen Lipometer- und MRT-basierter SAT und VAT Messungen,

dass man die Ergebnisse der beiden Messmethoden ineinander umrechnen kann.
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Abstract

Background and Purpose: Whereas the Lipometer allows for the fast estimation
of subcutaneous (SAT) and visceral (VAT) fat volume from standardized meas-
urement points, volumetric evaluation of SAT and VAT from magnetic resonance
tomography (MRT) image stacks covering the torso with gapless slices is time
consuming. The aim of this diploma thesis was on the one hand to evaluate, if
SAT and VAT can be accurately derived from volumetric evaluation of reduced
MRT image stacks with gaps between the slices, on the other hand to analyze the
correlation of reduced MRT data sets with SAT and VAT measured by the Lipome-

ter.

Methods: 25 healthy subjects were included in the prospective study. SAT and
VAT volumes were measured with the Lipometer and 3T MRT using a 3D VIBE
DIXON sequence. A stepwise reduction of gapless MRT image stacks to every
2" every 4", ..., every 64™ slice was performed in a subpopulation of 14 subjects.
For the comparison of Lipometer- and MRT (stacks reduced to every 16™ slice)-
derived SAT and VAT volumes all subjects were included in the evaluation. SAT
and VAT volumes were compared by paired t-test, correlation and regression

analysis.

Results: SAT and VAT volumes assessed from reduced MRT image stacks re-
vealed very strong correlations to SAT and VAT derived from evaluation of the
entire image stack: Stepwise reduction of the stack from including every 2™ to
every 64" slice resulted in linear correlation coefficients of r = 1.0000 — 0,9616 for
SAT and r = 0,9991 — 0,9864 for VAT. Comparing the Lipometer- and MRT-based
volumetric evaluation of every 16™ slice resulted in correlations of r = 0,9021 for
SAT und r = 0,8534 for VAT.

Conclusions: The present study showed that SAT and VAT can be evaluated
from MRT slices with gaps without significant losses in information, resulting in an

essential reduction of MRT evaluation time of SAT and VAT. The strong correla-




tions between results of the two methods allow for conversion of Lipometer- and
MRT-based SAT and VAT volumes into one another.
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1 Einleitung

Fettleibigkeit ist eine nahezu epidemieartig verbreitete, metabolische Erkrankung,
welche alle Bevolkerungsschichten und Altersgruppen weltweit betrifft. Man findet
sie nicht nur in Entwicklungslandern, sondern vor allem auch in Industriestaaten.
Von 1995 bis 2000 stieg die Zahl der adipésen Erwachsenen von 200 auf 300 Mil-
lionen Menschen. (Hefler L, 2005; WHO, 2015).

Laut World Health Organisation (WHO) leiden Uber 300 Millionen Menschen an
Adipositas. In Europa sind 23% aller Frauen und 20% aller Manner adipés (WHO,
2017). Die Adipositas-Pravalenz bei Kindern ist heutzutage etwa zehnmal so hoch
wie in den 1970-er Jahren. Neueste Daten der WHO zeigen, dass die Lander
Sudeuropas die hochste Pravalenz bei Kindern aufweisen, wo zirka jeder flnfte
Junge (18%-21%) Adipositas aufweist (WHO, 2018). Adipositas spielt eine wichti-
ge Rolle in der Entwicklung von chronischen Krankheiten wie Diabetes Mellitus,
kardiovaskulare Erkrankungen und Krebs. Weltweit sterben uUber 2,8 Millionen
Menschen pro Jahr an den Folgen des Ubergewichts (WHO, 2017).

Ubergewicht und Fettleibigkeit sind flir 65% bis 85% der neuen Falle von Diabetes
Typ-2, 35% der ischamischen und 55% der hypertensiven Herzerkrankungen ver-
antwortlich (Branca F, 2007).

1.1 Definitionen

Ubergewicht entsteht, wenn Uber einen langen Zeitraum mehr Energie als notig
zugefuhrt wird. Die WHO definiert Adipositas als krankhafte Zunahme des Korper-
fetts, welche schwerwiegende gesundheitsschadigende Folgen haben kann (OEG,
2014). Zur Klassifizierung des Korpergewichts in Relation zu der Korpergrofie
dient der Body-Mass-Index, kurz BMI. Der BMI ist eine international anerkannte
MaReinheit und dient der simplen Darstellung des Gewichts in Relation zur Koér-
pergrofRe. Er errechnet sich aus Korpergewicht in Kilogramm durch die Kérpergro-
Re in Metern zum Quadrat (Nuttall FQ, 2015):

Body-Mass-Index (BMI) = Kérpergewicht (kg) / Kérpergrofe? (m?)
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Beim erwachsenen Menschen beginnt Ubergewicht ab einem BMI von 25 kg/m?.
Bei einem BMI = 30 kg/m? spricht man von Adipositas. Der Bereich von 25,1 bis
29,9 wird als Praadipositas bezeichnet. Das Ausmal} des Risikos, an Folgen der
Adipositas zu erkranken korreliert dabei mit der Hohe des BMI (WHO Europa,
2019).

Tabelle 1: Definitionen von Gewichtskategorien bei Erwachsenen nach (WHO, 2018). BMI, Body-
Mass-Index.

Kategorie BMI (kg/m2) Risiko fuir Begleiterkrankung
des Ubergewichts

Untergewicht < 18,50 niedrig
Normalgewicht 18,5-24,9 durchschnittlich

Ubergewicht 25,0-29,9 gering erhéht

Adipositas Grad | 30,0 -34,9 erhoht

Adipositas Grad Il 35,0-39,9 hoch

Adipositas Grad Il =40 sehr hoch

Die Erhéhung des BMI ist ein Risikofaktor zahlreicher ischamischer und kardi-
ovaskularer Erkrankungen (Nuttall FQ, 2015).

1.2 Fett

1.2.1 Fettgewebe

Das Fettgewebe ist eine Bindegewebsform (Heinzeller T, 2001; Lullman-Rauch R,
2015). Es besteht aus Fettzellen, den sogenannten Adipozyten. Einzelne Adipozy-
ten kdnnen Uberall im interstitiellen Bindegewebe vorkommen (Lullmann-Rauch R,
2015). Der Fettanteil bei normalgewichtigen Mannern macht ca. 8-20% und bei
Frauen ca. 21-32% des Korpergewichts aus (Maffetone PB, 2017), wobei man
zwischen dem univakuolaren (weif3en) und plurivakuolaren (braunen) Fettgewebe
unterscheidet (Lullmann-Rauch R, 2015).

Die Hauptbestandteile des Fettes sind Triglyceride (Ulfig N, 2015). Sie werden von
den Adipozyten aufgenommen und in deren Zytosol gespeichert (Horn F, 2018;

16



Biesalski HK, 2004). Fettzellen kommen einzeln oder gruppiert im lockeren Binde-

gewebe vor oder sie bilden sogenannte Fettlappchen (Lullmann-Rauch R, 2015).

WeiBes Fettgewebe

Weilles Fettgewebe dient der Polsterung und Isolierung sowie der Energiespei-

cherung. Es wird zwischen Bau- und Speicherfettgewebe unterschieden (Wirth A,

2013; Lallmann-Rauch R, 2015):

e Speicherfett dient als Energiereserve, wobei die Menge vom Ernahrungszu-
stand abhangt. Es dient als idealer Reservestoff und kann bei gesteigertem
Energiebedarf leicht durch Lipolyse mobilisiert werden, indem die Speicherfette
in freie Fettsduren und Glycerin abgespalten werden (Seitz AM, 2018; Ulfig N,
2015; Horn F, 2018)

e Baufett ist schwer mobilisierbar, es bleibt auch bei hohem Gewichtsverlust
grofteils erhalten. Es spielt vor allem fir mechanische Belastungen und fur die

Formgebung eine wichtige Rolle. (Ulfig N, 2015)

Weilles Fettgewebe besteht zu etwa 90% aus reifen univakuolaren Adipozyten,
die zu mehr als 80% in subkutanen und weniger als 20% in viszeralen Depots or-
ganisiert sind“ (Wirth A, 2013).

1.2.2 Lipogenese

Adipozyten nehmen mit Hilfe des Glukosetransporters (GLUT) Glukose auf.
GLUT1 und 3 sind fur die basale Glukoseaufnahme verantwortlich, GLUT4 regelt
die Insulin-stimulierte Glukoseaufnahme.

GLUT1 und 3 stellen die Grundversorgung vieler Gewebearten sicher. Dazu zah-
len auch die Zellen des Gehirns und der Erythrozyten, die essenziell auf Glukose
angewiesen sind. Um diese Funktion in jeder Situation ausfuhren zu kénnen, be-
fordert GLUT1 und 3 die Glukose insulinunabhangig und besitzt eine hohe Affinitat
fur diese. Dies ermoglicht selbst bei einem niedrigen Blutglukosespiegel eine aus-
reichende Glukoseversorgung der Zellen.

GLUT4 kommt auf den Adipozyten und Myozyten (Muskelzellen) vor. Gespeichert
wird dieser Transporter in der Vesikelmembran im Zytosol der Zellen. Sobald sich

Glukose im Blut befindet, steigt der Insulinspiegel. Insulin 16st in den Fett- und
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Muskelzellen den Einbau der Vesikel mit Hilfe von GLUT4 in die Membran dieser
Zellen aus.

Durch diesen Prozess wird der hohe Blutzuckerspiegel nach der Nahrungsauf-
nahme durch die Wirkung des Insulins schnellst mdglichst gesenkt. Die Glukose
wird als Glykogen in der Skelettmuskulatur oder als Triacylglycerin in der Leber
und dem Fettgewebe gespeichert. Aufgabe des GLUT4 ist also nicht die Grund-
versorgung der Zellen, sondern die Senkung des Blutglukosespiegels.
Triacylglycerine (TAGs) sind Speicherstoffe. Sie werden in erster Linie im Zytosol
der Adipozyten gespeichert (Horn F, 2018; Wirth A, 2013)

1.2.3 Intrazellularer Glukosestoffwechsel

In den Adipozyten angekommen, gibt es drei unterschiedliche intrazellulare Stoff-

wechselwege fir die Glukose.

e Glykogenspeicherung

e ATP-Synthese durch Glykolyse

e Synthese von Glycerin-3-Phosphat (G-3-P) aus dem Glykolysemetaboliten
Dihydroxyaceton-Phosphat

Glykogenspeicherung: Das Glykogen nutzt dem Organismus als Speicher fur Glu-
kose. Der Glykogen-Stoffwechsel findet im Zytosol aller unserer Zellen statt, wobei
die Muskulatur und Leber die groflte Menge aufweisen kdnnen. Der menschliche

Korper kann ca. 400 g Glukose in Form von Glykogen speichern. (Horn F, 2018)

Glykolyse: ,Bei der Glykolyse handelt es sich um die wohl wichtigste Reaktionsab-
folge in der Biochemie® (Horn F, 2018). Zweck der Glykolyse ist es die Glukose
innerhalb von zehn Schritten zu Pyruvat umzuwandeln. Dieser Prozess dient der
Energiegewinnung und kann in jeder Zelle unseres Korpers stattfinden. Die Eryth-
rozyten und Gehirnzellen sind sogar essenziell auf die Glykolyse angewiesen
(Horn F, 2018).

Synthese von G-3-P: Die Fettzellen sind nicht in der Lage, das bei der Lipolyse

entstehende Glycerin zu verwerten, da ihnen das Enzym Glycerinkinase fehlt und
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Glycerin uber die Zellmembran abgeht. Die Synthese von G-3-P ist daher von es-
sentieller Bedeutung fur die Lipogenese der Adipozyten.

Des Weiteren wird bei der Glukoneogenese G-3-P aus Pyruvat und anderen
Substraten synthetisiert. Schlisselenzym hierflr ist die Phosphoenolpyruvat-
Carboxykinase (PEPCK) (Wirth A, 2013).

1.2.4 Biosynthese der Triacylglycerine

Die Voraussetzung flr die Biosynthese der TAGs ist das Vorhandensein ihrer
Bausteine, Glycerin und Fettsauren. Triacylglycerine bestehen aus dem Ester des
dreiwertigen Alkohols Glycerin und drei langkettigen Carbonsauren (Abbildung 1).
Glycerin und Fettsduren werden zu Glycerin-3-phosphat und Acyl-CoA aktiviert.
Danach erfolgt die Veresterung zweier Hydroxygruppen des Glycerin-3-phosphats
mit den Carboxygruppen von zwei Acyl-CoA, sodass Phosphatidat entsteht.
Dieses Phosphatidat dient entweder der Synthese von Glycerophospholipiden o-
der der Synthese von Triacylglycerinen. Fur die TAG-Synthese wird der Phosphat-
rest mit Hilfe des Enzyms Phosphatidsdurephosphatase hydrolytisch abgetrennt
und durch eine dritte Acylgruppe ausgetauscht. So entsteht aus dem Diacylglyce-

rin ein Triacylglycerin (Via medici, 2019).
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Abbildung 1: Synthese von Triacylglycerinen. Die Phosphatgruppe am C3 des Phosphatidats wird
von der Phosphatidsdaurephosphatase abgespalten, sodass 1,2-Diacylglycerin entsteht. Dessen
Hydroxygruppe am C3 wird mit einem weiteren Acylrest verestert. (Aus: Via medici, 2019. Lipoge-
nese: Synthese von Triacylglycerinen)

1.3 Einteilung des Fettes

1.3.1 Bedeutung der Fettverteilung

Je nach Speicherort unterscheidet man das viszerale (VAT engl.= visceral adipose
tissue) vom subkutanen Fett (SAT = engl. subcutaneous adipose tissue). Wahrend
man SAT im Unterhautgewebe findet, handelt es sich beim VAT um das Fett, das
sich in der freien Bauchhdhle einlagert und die Organe umgibt. VAT und SAT zah-
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len vor allem bei Ubergewichtigen Menschen zu den dominierenden endokrinen
Organen (Ambati S, 2016).

1.3.2 Klassifikation des abdominellen Fettes

Wie von Marin et al. beschrieben, besteht das Bauchfett aus abdominalem Unter-
hautfett und intraabdominalem Fett (Marin P, 1992). Es kann sowohl mit Compu-
tertomographie (CT) als auch mit der Magnetresonanztomographie (MRT) deutlich
gezeigt werden. Intraabdominales Fettgewebe besteht aus viszeralem bzw. intra-
peritonealem und dem retroperitonealen Fett (Wajchenberg BL, 2000). Die beiden
intraabdominalen Kompartimente werden im MRT unter Verwendung anatomi-
scher Strukturen wie Dickdarm, Aorta und untere Hohlvene getrennt (Abate,
1995). Diese Methode wurde bei Menschenkadavern validiert (Abate, 1994). Marin
P et al. zeigten (Marin P, 1992), dass eine starkere Korrelation zwischen dem vis-
zerale Fettgewebe und systemischen Stoffwechselvariablen (wie Plasmainsulin,
Blutzuckerspiegel, Glukoseablagerungsrate und systolischer Blutdruck) als mit
dem retroperitonealen Fettgewebe besteht. In ahnlicher Weise haben Abate N et
al. gezeigt (Abate N, 1994), dass es keine Beziehung dieser Art zwischen der Glu-
koseentsorgung und der retroperitonealen Fettmasse oder dem subkutanen Fett-
gewebe gibt, selbst wenn man eine hyperinsulinamische Situation erzeugt. Das
Fettgewebe des Rumpfbereichs, einschlieflich Thorax und Bauch trug mehr zur
Insulinresistenz bei, als das Fettgewebe an anderen Stellen des Korpers (Ablate
N, 1995). Eine weitere Studie zeigte, dass das subkutane Bauchfett als Bestand-
teil der zentralen Fettleibigkeit einen ebenso starken Zusammenhang mit der Insu-
linresistenz wie das viszerale Fettgewebe hat (Goodpaster B, 1997).

1.4 Korrelation des abdominellen Viszeralfettes

1.4.1 Alter und Geschlecht

Die Menge an viszeralem Fett steigt sowohl bei Frauen als auch bei Mannern mit
dem Alter an. Diese Zunahme tritt bei Normalgewichtigen (BMI 18,5 bis 24,9) und
bei Ubergewichtigen (BMI 25 bis 29,9) auf. Auch adipdse Menschen mit einem
BMI Uber 30 sind von dieser Zunahme betroffen. Unter Gleichaltrigen sind Manner
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haufiger betroffen als Frauen (Bouchard C, 1993; Enzi G, 1986; Borkan GA,
1983).

In einer Studie mit 130 Probanden (62 Manner und 68 Frauen mit einem breiten
Alter- und Gewichtsbereich) fanden Enzi G et al. (Enzi G, 1986), dass sowohl bei
jungen fettleibigen als auch bei mageren jungen Frauen, der subkutane Bauch-
fettbereich gegenuber dem viszeralen Bauchfett dominiert. Beide Gruppen wurden
mittels CT am oberen Nierenpol gemessen. Diese Messungen wurden bei jungen
Frauen und bei Frauen bis zum 60. Lebensjahr durchgefuhrt. In diesem Alter er-
folgte bei Frauen ein Wechsel zu einer androiden Fettverteilung, welche auf einer
absoluten und relativen Zunahme der viszeralen Fettdepots beruhte. Dartber hin-
aus zeigten die Messungen, dass Manner in jedem Alter dazu neigen Fett im vis-
zeralen Depot anzusammeln (Enzi G, 1986).

1.5 Fett und seine Risikofaktoren

Fettgewebe ist ein anerkanntes endokrines Organ, das nicht nur als Brenn-
stoffspeicher dient, sondern auch Entzindungsmodulatoren, sogenannte Adipoki-
ne und proinflammatorische Faktoren produzieren und freizusetzen kann. Durch
Gewichtszunahme kommt es zur VergroRerung und Hypertrophie der Adipozyten.
Makrophagen infiltrieren Fettgewebe, wobei es zu einer Beeintrachtigung des
Stoffwechsels und zu einer erhéhten Freisetzung von entziindlichen Adipokinen
kommt.

Die Adipozytenhypertrophie und Makrophageninfiltration beeinflussen den additi-
ven Gewebemetabolismus. Das fuhrt zu einem erhdhten Risiko metabolische und
kardiovaskulare Erkrankungen zu entwickeln. Zu diesen Risikofaktoren zahlen das
Alter, die Familienanamnese, die ethnische Zugehorigkeit, die Adipositas, die Hy-
pertonie (> 130/90 mmHg), die Hyperlipidamie sowie das Rauchen.

Die meisten dieser Risikofaktoren haufen sich mit einer erhdohten Koérperfettan-
sammlung, besonders als Bauchfett, aber auch als intrathorakales Fett, wie zum
Beispiel Perikardial- und Extraperikardialfett.

Fett kann sich auch als ektopisches Fett akkumulieren (Abbildung 2). Dabei
kommt es zu Anhaufungen von Lipidtrépfchen in der Leber, in den Muskeln, im
Herz und im Pankreas. Dies fuhrt zu Lipotoxizitat und Beeintrachtigung der Organ-
funktion (Gaggini, 2015).
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Abbildung 2: Ektopisches Fett und seine Auswirkungen auf das kardiometabolische Risiko. Ekto-
pes Fett kann sich in Gefalten, Herden, Leber, Pankreas und Muskeln befinden. Es wird als einer
der Verantwortlichen fir die Entstehung einer kardiometabolischen Erkrankung angesehen, da es
zu Organfunktionsstoérungen fihrt. (Aus: Gaggini M, Saponaro C, Gastaldelli A. 2015, DE GRUY-
TER, Not all fats are created equal: adipose vs. Ectopic fat, implication in cardiometabolic diseas-
es)

1.5.1 WeiBes Fettgewebe und seine Risiken

Weilles Fett kommt sowohl im subkutanen und viszeralen Fettgewebe vor, aber
auch im epikardialen und perikardialen Fett (Abbildung 3).

In mehreren Studien (Sironi AM, 2004; Nicklas BJ, 1996; Jeong SK, 2008; Des-
pres JP, 2012) wurde bewiesen, dass eine Assoziation zwischen viszeralem Fett
und Insulinresistenz, vermehrter Lipolyse, Atherosklerose, Herzkreislauferkran-
kungen, Hepatitis und erhohter Freisetzung von Adipokinen, Very low density lip-
oprotein (VLDL) sowie proinflammatorischen Faktoren besteht.

Die abdominale Adipositas geht mit einer erhdhten Adipozytengrofe, gesteigerter
Adipokin Freisetzung, sowie mit einer Infiltration von Makrophagen und T-Zellen
einher (Morelli M, 2013).

Das viszerale Fettgewebe korreliert mit einer signifikanten Anzahl von Symptomen

des Metabolischen Syndroms. Dazu zahlen hoher arterieller Blutdruck, Hypertrig-
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lyceridamie und ein niedriger High Density Lipoprotein (HDL)-Spiegel (Despres
JP, 2012; Gastaldelli A, 2010; Sironi AM, 2012)
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Abbildung 3: Viszerales Fett und seine kardiometabolischen Risiken. Das Ansteigen von TG’s in
Organen auferhalb des Fettgewebes kann zu Fettleber, kardiale Dysfunktion und Insulinresistenz
fuhren. (Aus: Gaggini M, Saponaro C, Gastaldelli A. 2015, DE GRUYTER, Not all fats are created
equal: adipose vs. Ectopic fat, implication in cardiometabolic diseases)

Ein erhohter viszeraler Fettgehalt bedingt auch eine Erhdhung des epikardialen
Fettes. Zahlreiche Studien zeigen, dass es einen Zusammenhang zwischen dem
epikardialen Fett und kardiometabolischen Risiken gibt (Sironi AM, 2012).

Das epikardiale Fett bedeckt bis zu 80% der Herzoberflache und der Koronarge-
falke. Somit kann es Adipokine und freie Fettsauren direkt in diese freigeben (Mo-
relli M, 2013). Erste Studien von lacobellis et al. bewiesen, dass ein signifikant
erhohter epikardialer Fettgehalt mit einer Erhéhung des Taillenumfangs, der Low
Density Lipoprotein (LDL)-Konzentration, des diastolischen Blutdrucks und des
Nuchtern-Plasma-Insulin Spiegels korreliert (lacobellis G, 2003). Das epikardiale
Fett fordert die Freisetzung entziindungsbedingter Zytokine, kann die koronare
Atherogenese beeinflussen und damit eine direkte Rolle bei der Entstehung von
atherosklerotischen Prozessen in Koronararterien spielen (Morelli M, 2013). Dar-
uber hinaus kann der Anstieg des Triglyceridgehalts die oxidative Kapazitat der
Kardiomyocyten sattigen und Lipotoxizitat, oxidativen Stress und Insulinresistenz
induzieren (Gastaldelli A, 2012; lozzo P, 2011).
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Viszerales- und Herzfett stehen in enger Verbindung mit Leberfett und nichtalko-
holischer Fettlebererkrankung, wodurch es zu einer Lipotoxizitdt des gesamten
Korpers und einer Veranderung des Lipidstoffwechsels kommen kann. (Gaggini M,
2015).

1.6 Magnetresonanztomographie

Bei der MRT handelt es sich um ein nicht-invasives diagnostisches tomographi-
sches Schnittbildgebungsverfahren, welches auf die Verwendung von ionisieren-
der Strahlung verzichtet. Genutzt wird hierbei die Kernspinnresonanz: Durch den
Eigendrehimpuls von Wasserstoffatomkernen ist es durch starke Magnetfelder
mdglich, eine Magnetisierung des Korpers parallel zum Magnetfeld zu erreichen,
da sich die magnetischen Momente der Wasserstoffkerne im Magnetfeld ausrich-
ten.

Durch resonante Anregung der im Magnetfeld ausgerichteten magnetischen Mo-
mente mit Hochfrequenzpulsen (z.B. bei 3T: 123.8 MHz) richten sich die magneti-
schen Momente der Atomkerne einerseits sukzessiv anti-parallel zum Magnetfeld
aus (Abnahme der Langsmagnetisierung), andererseits prazisieren sie mit der Re-
sonanzfrequenz, wodurch eine Quermagnetisierung bedingt wird. Nach Beendi-
gung der Anregung klappen die magnetischen Momente wieder in ihre energetisch
gunstigere, parallele Ausrichtung zum Magnetfeld zurick. Dabei nimm