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Epikardiales Fett
Bildgebung und Bedeutung für Erkrankungen 
des kardiovaskulären Systems

Fett wird seit der Entdeckung des ob-Gen-
Produkts Leptin als endokrines Organ an-
gesehen [1, 2]. Zunächst führte diese Ent-
deckung dazu, dass die Theorie der Ener-
giehomöostase mittels Feedback an den 
Hypothalamus durch ein peripher zirku-
lierendes Protein wiederbelebt und ge-
nauer untersucht wurde [3, 4]. In der Fol-
ge wurden immer neue Faktoren/Mo-
leküle (sog. Adipokine) entdeckt, die 
vom Fettgewebe sezerniert werden und 
eine autokrine, parakrine oder systemi-
sche Wirkung entfalten [5]. Schnell wur-
de klar, dass diese Faktoren bei der Ent-
stehung des metabolischen Syndroms 
eine entscheidende Rolle spielen könn-
ten [6]. Auch die Unterschiede von brau-
nem und weißem Fett traten wieder ver-
mehrt in den Fokus des Interesses [7, 8]. 
Eine besondere Bedeutung erlangte hier-
bei das spezielle Kompartiment des epi-
kardialen Fetts.

Dieser Review will einen Überblick 
über die bildmorphologische Bestim-
mung des epikardialen Fetts und dessen 
Bedeutung für ausgewählte kardiovasku-
läre Erkrankungen geben.

Das Kompartiment des 
epikardialen Fetts

Perikardiales Fett setzt sich aus dem epi-
kardialen und dem parakardialen Fett zu-
sammen [9]. Das parakardiale Fett „sitzt 
außen“ auf dem Perikard und gehört zum 
mediastinalen Fettgewebe; entwicklungs-
geschichtlich stammt es aus den primi-

tiven thorakal-mesenchymalen Zellen, die 
sowohl das parietale äußere Perikard als 
auch die Thoraxwand bilden [5]. Das für 
die Betrachtung kardiovaskulärer Erkran-
kungen entscheidende Kompartiment ist 
das epikardiale Fett, das eine Assoziation 
zum viszeralen Fett aufweist und embry-
ologisch aus dem splanchnopleurischen 
Mesoderm stammt (intestinal assoziiert; 
[9, 10]).

Anatomie

Das epikardiale Fett befindet sich zwi-
schen dem Myokard und dem viszeralem 
Perikard [11]. Es ist nicht gleichmäßig 
über die kardiale Oberfläche verteilt. Ei-
ne besonders starke Akkumulation fin-
det sich in den atrioventrikulären und in-
terventrikulären Sulci und in der freien 
Wand des rechten Ventrikels [11, 12]. Fer-
ner zeigen sich größere Ansammlungen 
um die Aufzweigungen der großen Ko-
ronaraterien, um die Vorhöfe und Vor-
hofohre und den linksventrikulären Apex 
[11, 12]. Eine kleine Menge an epikardi-
alem Fett zieht direkt vom Epikard zum 
Myokard, der Adventitia der Koronarge-
fäße folgend [5, 11].

Shirani und Kollegen konnten zeigen, 
dass das epikardiale Fett insgesamt rund 
80% des Myokards umgibt [13]. Nach ei-
ner Studie von Doesch et al. [14] trägt es zu 
15% zum Gewicht des Myokards bei [ent-
spricht 20% der Masse des linken Vent-
rikels (LV)]. Allerdings wurden vereinzelt 
auch Werte bis 50% Masseanteil bei aut-

optischen Herzen berichtet [13]. Das epi-
kardiale Fett weist eine gemeinsame Blut-
versorgung mit dem darunterliegenden 
Myokard auf, ferner besteht keine Abtren-
nung des Fettgewebes vom Myokard, wie 
dies beim Skelettmuskel der Fall ist (keine 
Faszien; [11, 15, 16]).

In einigen Studien zeigte sich ein hö-
herer Anteil des epikardialen Fetts bei 
Frauen im Vergleich zu Männern [17, 18, 
19]. Andere Studien dagegen zeigten eine 
ausgeglichene Verteilung zwischen Män-
nern und Frauen [13, 20].

Das linke Herz zeigt einen niedrigeren 
Prozentsatz von Fett zu Myokard als das 
rechte Herz, aber ungefähr die gleiche 
Fettmasse wie das rechte [18]. Eine Arbeit 
von Corradi et al. [18] konnte zeigen, dass 
dieser Fett-Muskel-Quotient auch bei my-
okardialen Infarkten und einer Hyper-
trophie stabil bleibt. Die Autoren unter-
suchten hierfür 4 Gruppen [18]:
F		Patienten mit einer isolierten links-

ventrikulären Hypertrophie,
F		Patienten mit einer ischämischen 

Kardiomyopathie, jedoch ohne 
Hypertrophie,

F		eine Gruppe von ischämisch-hyper-
trophierten Patienten,

F		gesunde Kontrollen.

Zwar zeigte sich die Gesamtmasse des 
epikardialen Fetts in der reinen Hyper-
trophiekohorte und bei den ischämisch-
hypertrophierten Patienten signifikant 
erhöht, allerdings fand sich unter al-
len 4 Gruppen kein signifikanter Unter-
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schied bezüglich des Quotienten von Fett 
zu Myokard [18].

Epikardiales Fett – ein 
endokrines Organ

Das epikardiale Fett wird aufgrund sei-
ner parakrinen, autokrinen und systemi-
schen Wirkungen als endokrines Organ 
angesehen, dem sowohl schützende als 
auch schädigende Effekte zugeschrie-
ben werden [21]. Zu den schützenden Ef-
fekten zählen seine Eigenschaft als Puf-
fer zwischen Myokard und vaskulärem 
Bett (Verhinderung einer zu starken Tor-
quierung), seine Funktion als anatomi-
sche Leitschiene für die kardialen/sympa-
thischen Nerven(-fasern) und die Über-
nahme einiger Aufgaben im Fettmetabo-
lismus [5]. Zu den „Benefit“-Aufgaben 
des epikardialen Fetts im Fettmetabolis-
mus gehören die Speicherung von freien 
Triglyzeriden bei (Über-)Angebot und 
die Abgabe bei Bedarf – ebenso schützt 
das epikardiale Fett durch Aufnahme vor 
Exzessen von freien Fettsäuren, die ge-
meinhin als arrhythmieassoziiert gelten 
[22, 23]. Dies ist möglich, da das epikar-
diale Fett eine 2-fach höhere Lipogenese 
und Lipolyse als andere Fettorgane zeigt 
[24]. Ebenso konnte gezeigt werden, dass 
eine positive Korrelation zwischen dem 
epikardialen Fettvolumen (EFV) und den 
Triglyzeriden bei Athleten und Normal-
personen besteht [24]. Dies kann als wei-
teres Indiz für die enge Verknüpfung des 

epikardialen Fetts mit dem Trigylzerids-
toffwechsel angesehen werden.

Neben den beschriebenen Funktionen 
wird beim epikardialen Fett auch ein 
Schutz der Koronarien und des darunter-
liegenden Myokards vor Kälte diskutiert 
[9]. Dies würde eine funktionelle Nähe 
des epikardialen Fetts zum braunen Fett-
gewebe nahelegen, wie es bei Neugebo-
renen angetroffen wird. Unterstützt wird 
diese These dadurch, dass das epikardiale 
Fett entwicklungsgeschichtlich eine star-
ke Assoziation zum braunen Fettgewebe 
zeigt [5].

Im Zentrum der schädlichen Effekte 
stehen vor allem die parakrinen Effekte 
auf die Koronarien und das Myokard so-
wie systemisch inflammatorische Effekte 
[16]. Diese Effekte werden durch die Aus-
schüttung verschiedenster aktiver Meta-
bolite verursacht: Interleukine, Chemo-
kine, endotheliale Wachstumsfaktoren, 
„plasminogen activator-inhibitor 1“, Lep-
tin und Adiponektin [5].

Sog. Adipozytokine können das 
Membranpotential z. B. durch Verminde-
rung des kardialen Ausstroms von K+-Io-
nen verändern [25]. Hierbei wurde festge-
stellt, dass eine stärkere Suppression des 
Ausstroms durch epikardiale im Vergleich 
zu peripheren Fettzellen in vitro zu errei-
chen ist [25]. Dies könnte ein möglicher 
Mechanismus für die beobachtete Assozi-
ation von epikardialem Fett und Arrhyth-
mien sein – trotz des schützenden Effekts 
der Reduktion freier Fettsäuren durch das 
epikardiale Fett.

Messverfahren

Generell gilt, dass die in der Literatur be-
schriebenen Grenzwerte für die Korrela-
tion von epikardialem Fett(-volumen) zu 
diversen Erkrankungen des kardiovasku-
lären Systems stark schwankend sind und 
keine Einigkeit über die zu verwendende 
Untersuchungsmodalität und die für 
die jeweilige Modalität zu verwendende 
Messmethode besteht.

Echokardiographie

Nach Iacobellis sollte das epikardiale Fett 
in der Echokardiographie vor der freien 
Wand des rechten Ventrikels endsysto-
lisch in der parasternalen kurzen oder lan-

gen Achse gemessen werden [26]. Dies gilt 
als die geläufigste Vorgehensweise in der 
Echokardiographie, andere Autoren ha-
ben allerdings bisweilen auch eine end-
diastolische Bestimmung des epikardia-
len Fetts empfohlen (.	Abb. 1; [27, 28]). 
Echokardiographisch ist häufig die Dis-
krimination des epikardialen Fetts vom 
parakardialen Fett schwierig; ferner sollte 
bedacht werden, dass durch die Messung 
vor dem rechten Ventrikel nur ein klei-
ner Ausschnitt der Gesamtmasse/des Ge-
samtvolumens des epikardialen Fetts er-
fasst werden kann.

Wichtig für die tägliche Praxis ist eben-
falls die Abgrenzung des epikardialen Fetts 
von einem Perikarderguss. Bei einem Pe-
rikarderguss persistiert über den gesam-
ten Herzzyklus ein echofreier Raum, der 
jedoch in der Größe variabel ist, wie schon 
1974 von Horowitz und Kollegen gezeigt 
werden konnte [29]. Ebenfalls wurden 
schon in dieser Arbeit 2 Fälle beschrie-
ben, die ein fibrotisch-kalzifiziertes Peri-
kard aufwiesen und ebenfalls eine Persis-
tenz eines perikardialen Raums, jedoch 
keine Größenvarianz über den Herzzyk-
lus zeigten. Auch beim epikardialen Fett 
findet sich keine Größenvarianz über den 
Herzzyklus. Das Kriterium der Größen-
varianz ist umso bedeutsamer, sollte sich 
in der Echokardiographie sowohl poste-
rior als auch anterior ein solcher relativ 
echofreier Raum zeigen. Dann ist der Er-
guss schwieriger vom (oft ubiquitären) 
epikardialen Fett abzugrenzen, als wenn 
der Erguss nur streng posterior lokalisiert 
ist [29]. Bisweilen kann es hilfreich sein, 
bei der Untersuchung den „gain“ kurz-
fristig deutlich zu erhöhen, um einen Pe-
rikarderguss (meist deutlich echoärmer 
oder echofrei) vom epikardialen Fett zu 
unterscheiden. Zur weiteren Differen-
zierung kann unter anderem die kardi-
ale Magnetresonanztomographie (MRT), 
die Computertomographie (CT) oder un-
ter Umständen die Fluoroskopie hilfreich 
sein, Letztere insbesondere für das „gui-
ding“ bei Interventionen (Perikardiozen-
tese; [30]).

Computertomographie

Mittels CT ist eine Volumetrie des epikar-
dialen Fetts möglich [31], In einer aktuel-
len Validierungsstudie von Elming wur-

Abb. 1 8 Echokardiographie: parasternale lan-
ge Achse eines Patienten mit deutlich sichtba-
rem epikardialem Fett vor dem rechten Ventri-
kel; Standbild mit einer Messmöglichkeit der Di-
cke des epikardialen Fetts in der Langachse (ro-
ter Balken)
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den das epikardiale und das parakardia-
le Fett zusammengefasst und ein Volu-
metrievergleich mit der kardialen MRT 
durchgeführt [31]. Ein Beispiel für eine 
solche Volumetrie zeigt .	Abb. 2. In der 
Studie von Elming wurden 54 Patien-
ten nach ST-Hebungs-Infarkt untersucht. 
Hierbei zeigte sich ein mittleres „gesamt“-
kardiales Fettvolumen von 175 ml in der 
Mehrzeilen-CT, bei der Wahl eines obe-
ren Grenzwerts für Fett von -70 Houns-
field-Einheiten (HU) und einem unte-
ren Grenzwert von -190 HU. Dieses Volu-
men zeigte eine gute Korrelation mit dem 
in der kardialen MRT ermittelten Volu-
men von 153 ml [31]. Der höhere Wert für 
die CT-Messung ist am ehesten in der be-
schriebenen Zusammenfassung von epi-
kardialem und parakardialem Fett zu 
einem Gesamtvolumen begründet. Ande-
re Studien führten ähnlich der im nächs-
ten Abschnitt beschriebenen Methode für 
die MRT eine Volumetrie für das epikar-
diale Fett in der CT durch. Hierbei wird 
von einigen Gruppen ein Aufsummie-
ren der manuell umfahrenen Fettflächen, 
multipliziert mit der Schichtdicke über die 
einzelnen Schichten, durchgeführt [32, 
33], andere verwenden semiautomatische 
Erkennungsverfahren, die helfen sollen, 
Perikardgrenzen zu detektieren und so 
eine Abgrenzung zum parakardialen Fett 
zu ermöglichen [34, 35].

Magnetresonanztomographie

Die kardiale MRT wird insbesondere 
durch die Möglichkeit der gewebespezi-
fischen Darstellung mittels T1- und T2-
Wichtung als Goldstandard für die Be-
stimmung des EFV angesehen [31]. Es 
hat sich die Bestimmung des epikardia-
len Fetts nach Flüchter etabliert [36]. Die-
se Methode basiert auf einer Volumet-
rie mittels einer modifizierten Simpson-
Methode in den Kurzachsenschnitten 
(.	Abb. 3; [36]). Die Studie umfasste 43 
herzinsuffiziente Patienten und 28 Kont-
rollpersonen, bei denen die Volumetrie-
methode mit einer 1-dimensionalen Mes-
sung (Vierkammer bzw. Kurzachse) ver-
glichen wurde. Es ergab sich eine signifi-
kante Überlegenheit der Volumetrieme-
thode [36]. Klinisch zeigte sich interessan-
terweise ein geringeres EFV bei den Herz-
insuffizienten im Vergleich zu den Kont-

rollpersonen [36]. Aufgrund der univer-
sellen Wahlmöglichkeit der Schnittebene 
ist auch eine Volumetrie des parakardia-
len Fetts oder die Analyse regionaler Fett-
ansammlungen um die Koronarien in der 
MRT (vergleichbar der CT) möglich. Es 
gilt zu beachten, dass auch bei verschiede-
nen Erkrankungen, insbesondere bei der 
arrhythmogenen rechtsventrikulären Kar-
diomyopathie (ARVC), eine Fettmetapla-
sie des Myokards auftreten kann. Biswei-
len lassen sich auch „Fettstraßen“ von epi-
kardial ins Myokard verfolgen. Dies sollte 
bei der Volumetrie des epikardialen Fetts 
bedacht werden [37].

Zusätzlich zu den üblichen T1/T2-
Aufnahmen kann in der MRT auch eine 
Unterscheidung von Molekülen, insbe-

sondere von Wasser und Fett, mit geson-
derten Verfahren erreicht werden [DI-
XON oder Ideal („iterative decompositi-
on of water and fat with echo asymmetry 
and least-squares estimation“) [38]]. Für 
genauere Ausführungen zu diesem The-
ma sei auf die entsprechende Literatur 
verwiesen [39, 40, 41, 42].

Epikardiales Fett und 
Herzinsuffizienz

Neben der bereits erwähnten Studie von 
Flüchter untersuchten auch andere Zen-
tren den Zusammenhang zwischen einer 
Herzinsuffizienz und dem EFV. In einer 
2010 veröffentlichten Studie von Do-
etsch und Kollegen wurden 66 Patienten 
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Zusammenfassung
Fett wird seit der Entdeckung des ob-Gen-
Produkts Leptin als endokrines Organ ange-
sehen. Insbesondere dem epikardialen Fett 
ist in den letzten Jahren vermehrte Aufmerk-
samkeit geschenkt worden. Das epikardia-
le Fett nimmt Aufgaben im Fettmetabolis-
mus wahr, jedoch werden ihm auch schäd-
liche parakrine, autokrine und systemische 
Wirkungen zugeschrieben. Die bildmorpho-
logische Bestimmung des epikardialen Fett-
volumens gelingt mittels der Echokardiogra-
phie, der Computertomographie oder der 
Magnetresonanztomographie. In diesem Re-
view sollen zunächst grundlegende Betrach-
tungen der Physiologie und Pathophysiolo-
gie des epikardialen Fetts skizziert werden. 

Der Schwerpunkt des Reviews liegt dann auf 
der Vorstellung der Messmethoden des epi-
kardialen Fetts mittels der einzelnen Bildge-
bungsmodalitäten und einem Literaturüber-
blick der Assoziationen des epikardialen Fetts 
zu Erkrankungen des kardiovaskulären Sys-
tems wie dem metabolischen Syndrom, der 
Herzinsuffizienz und der koronaren Herz-
krankheit.
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Epicardial fat. Imaging and implications for 
diseases of the cardiovascular system

Abstract
Since the discovery of the obese (ob) gene 
product leptin, fat has been considered an 
endocrine organ. Especially epicardial fat has 
gained increasing attention in recent years. 
The epicardial fat plays a major role in fat me-
tabolism; however, harmful properties have 
also been reported. Echocardiography, com-
puted tomography and cardiac magnetic res-
onance imaging are the non-invasive tools 
used to measure epicardial fat volume. This 
review briefly introduces the basic physi-
ological and pathophysiological consider-

ations concerning epicardial fat. The main is-
sue of this review is the presentation of non-
invasive measurement techniques of epi-
cardial fat using various imaging modalities 
and a literature overview of associations be-
tween epicardial fat and common cardiovas-
cular diseases.
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Fat metabolism · Pathophysiology · Magnetic 
resonance imaging · Imaging techniques · 
Cardiovascular diseases
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(54 Männer und 12 Frauen, mittleres Al-
ter 63±2 Jahre) eingeschlossen, die eine 
eingeschränkte linksventrikuläre Pump-
funktion von 35% oder weniger für mehr 
als 1 Jahr aufwiesen [14]. Ferner wurde 
die se Kohorte in ischämische und nicht-
ischämische Patienten unterteilt. Mit-
tels „black-blood“-T1-gewichteten Multi-
slice-Turbo-Spin-Echo-Sequenzen wur-
de dann in Anlehnung an Flüchter das 
EFV in der kardialen MRT bestimmt [14]. 
Hierbei wurde eine modifizierte Bestim-
mung nach Simpson durch Integration 
über die Kurzachsen verwendet: In der 
Enddiastole wurde das epikardiale Fett 
um den linken und rechten Ventrikel vo-
lumetriert und mit der Schichtdicke mul-
tipliziert. Schließlich erbrachte dies das 
gesamte EFV, das für die Bestimmung der 
Masse des epikardialen Fetts mit 0,92 g/
cm3 (dem spezifischen Gewicht von Fett) 
multipliziert wurde [14]. Die Studie zeig-
te, dass die linksventrikuläre enddiastoli-
sche Masse der einzige unabhängige Prä-
diktor für das indexierte EFV war. Diese 
positive Korrelation zwischen linksventri-
kulärer Masse und indexierter epikardia-
ler Fettmasse war sowohl bei Kontrollper-
sonen als auch bei Herzinsuffizienten ge-
geben [14]. Allerdings zeigten Gesunde im 
Vergleich zu Patienten mit einer Herzin-
suffizienz einen höheren Quotienten aus 
epikardialer Fettmasse und myokardialer 
Masse [14]. Dabei zeigte sich kein Unter-
schied zwischen den Patienten mit einer 
ischämischen und denjenigen mit einer 

nichtischämischen Genese der Herzin-
suffizienz [14]. Dies könnte bedeuten, so 
spekulieren die Autoren, dass bei ver-
mindertem epikardialen Fett der ernied-
rigte Quotient von epikardialer Fettmas-
se/myokardialer Masse einen verringer-
ten Puffer bei einem Exzess freier Fett-
säuren bietet [14]. Allgemein könnte eine 
geringere Ausgleichsmöglichkeit für sich 
ändernde kardiale Energie- und Stoff-
wechselprozesse bei Herzinsuffizienten 
aufgrund des verminderten epikardialen 
Fetts vorliegen. In einer Folgestudie von 
2013 konnten die Autoren mittels kardia-
ler MRT zeigen, dass auch bei einem gro-
ßen Kollektiv von 112 Patienten mit einer 
dilatativen Kardiomyopathie (DCM) im 
Vergleich zu 48 Kontrollpersonen ein 
deutlich erniedrigtes EFV zu finden war 
[43]. Auch hier zeigte sich für die beiden 
Gruppen ein positiver Zusammenhang 
zwischen der Masse und den Volumina 
des linken Ventrikels und dem EFV [43]. 
Die Erniedrigung des EFV im Vergleich 
zu Gesunden war unabhängig von der 
Funktionseinschränkung des linken Ven-
trikels der Patienten (im besagten Kollek-
tiv fanden sich Patienten mit einer mittel-
gradig oder hochgradig reduzierten links-
ventrikulären Ejektionsfraktion; [43]).

Epikardiales Fett und 
metabolisches Syndrom

Es existieren verschiedene Definitionen 
des metabolischen Syndroms. Nach den 

NCEP-AT-III (National Cholesterol Ed-
ucation Program Adult Treatment Panel 
III)-Kriterien von 2001 werden 3 der fol-
genden 5 “Lebensstilrisikofaktoren“ für 
die Diagnose eines metabolischen Syn-
droms gefordert:
F		Hüftumfang ≥102 cm bei Männern 

oder ≥88 cm bei Frauen;
F		Hypertriglyzeridämie (Triglyzeride 

>150 mg/dl);
F		Hyperlipidämie (HDL-C <40 mg/

dl bei Männern und <50 mg/dl bei 
Frauen);

F		hoher Blutdruck (definiert als RR 
≥130/85 mmHg) oder Einnahme 
einer blutdrucksenkenden Medika-
tion;

F		Nüchtern-Plasmaglukose ≥110 mg/dl.

Generell wird bezüglich der Bewertung 
und Einordnung des epikardialen Fetts 
diskutiert, ob dieses „lediglich“ mit an-
deren Risikofaktoren assoziiert ist oder 
ob das epikardiale Fett als „eigenständi-
ger Risikofaktor“ anzusehen ist. Manche 
Arbeiten suggerieren, dass das epikardia-
le Fett desto dicker ist, je mehr Kompo-
nenten des metabolischen Syndroms vor-
liegen. Von einigen Autoren wird eine As-
soziation mit Hypertonie, Adipositas, Se-
rumtriglyzeriden, Hüftumfang, Alter und 
Geschlecht vertreten, andere Arbeiten se-
hen keinerlei Assoziation mit Risikofak-
toren für das metabolische Syndrom [26, 
44, 45, 46, 47, 48, 49]. Ferner wird disku-
tiert, ob das epikardiale Fett ein Marker 
für den inflammatorischen Status bei Pa-
tienten mit metabolischem Syndrom ist 
[50]. In einer kürzlich erschienenen Stu-
die von Manco und Kollegen konnte ge-
zeigt werden, dass sich schon bei jungen 
übergewichtigen Patienten um das 11. Le-
bensjahr mit einer Insulinresistenz ein hö-
heres EFV (bestimmt mittels MRT) fin-
den lässt als bei übergewichtigen Patien-
ten, die insulinsensitiv sind [51]. In einer 
Interventionsstudie an 12 Patienten mit 
Typ-2-Diabetes zeigte sich durch eine in-
tensivierte Sporttherapie zwar eine Ver-
ringerung des viszeralen und parakardia-
len Fetts in der MRT, allerdings keine Ab-
nahme des epikardialen Fetts. Eine sehr 
schöne Übersicht zur bildmorphologi-
schen Beurteilung des kardiovaskulären 
Risikos bei Patienten mit metabolischem 

Abb. 2 8 Computertomographie, axialer Schnitt 
auf Herzhöhe (entsprechend einem angulierten 
Vierkammerblick): Gemäß der Methode nach El-
ming ist mittels Hounsfield-Einheiten (HU) eine 
Volumetrie des gesamten parakardialen Fetts 
möglich; das Fett befindet sich innerhalb der ro-
ten Markierungen (dunklere Darstellung)

Abb. 3 8 Magnetresonanztomographie, Kurz-
achsenschnitt auf midventrikulär-apikaler Vent-
rikelhöhe: Links im Bild der rechte, rechts im Bild 
der linke Ventrikel; die roten Umrandungen hül-
len das epikardiale Fett ein. Nach der Methode 
von Flüchter et al. [36] würde zur Gesamtvolu-
menbestimmung des epikardialen Fetts ein Auf-
summieren der Einzelvolumina über alle Kurz-
achsenschnitte erfolgen
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Tab. 1  Studienübersicht zur möglichen Assoziation von epikardialem Fett und koronarer Herzerkrankung

Studie n Parameter Ergebnis

Echokardiographie

Ahn, 2008 [55]
Jeong, 2007 [67]
Yun, 2009 [68]
Eroglu, 2009 [56]

527
203
153
150

EFT und CAD ≥50%
EFT und CAD ≥20%

OR 3,36, CO EFT >3,0 mm diastol.
OR 10,53, CO EFT >7,5 mm diastol.
OR 11,53, CO EFT >2,6 mm diastol.
OR 4,57, CO EFFT >5,4 mm diastol.

Nabati, 2013 [53]
Park, 2010 [69]
Shemirani, 2012 [70]

143
643
315

EFT und CAD Korrelation mit der Schwere der CAD bzw. signifikanter Unterschied der EFT zw. Pa-
tienten mit CAD und ohne CAD

Natale, 2009 [54] 459 EFT, Arteriensteifigkeit Korrelation mit der Steifigkeit der Karotiden

Sade, 2009 [57] 68 EFT Assoziation mit mikrovaskulärer Dysfunktion, erniedrigter koronarer Flussreserve bei 
Frauen

Chaowalit, 2006 [27]
Mustelier, 2011 [71]

129
250

EFT und CAD ≥50%
EFT und CAD ≥50%

Kein Zusammenhang
OR 1,27, CO EFT >5,2 mm systolisch

Nelson, 2011 [72] 356 EFT, Kalzium-Score Kein Zusammenhang

Computertomographie

Cheng, 2010 [73]
Shmilovich, 2011 [74]

232
232

EFV OR für“major cardiac events” 1,74
OR für“major cardiac events” 2,8

Bettencourt, 2011 [75]
Dey, 2010 [76]
Rosito, 2008 [77]
Sarin, 2008 [78]
Yerramasu, 2012 [64]

215
201
1155
151
333

EFV, Kalzium-Score Positive Korrelation des EFV und des Kalzium-Scores

Alexopoulos, 2010 [79] 214 EFV >71 cm3 Vorliegen von Plaques, OR 3,9

Schlett, 2012 [80]
Greif, 2009 [58]
Ito, 2012 [61]
Oka, 2011 [81]
Ding, 2008 [82]

358
286
117
357
398

EFV Marker für Hochrisiko-Plaques bzw. Anzahl der Plaques
Marker für kalzifizierte Plaques, OR 1,4

Greif, 2009 [58] 286 EFV Positive Korrelation mit der Anzahl der von Stenosen betroffenen Koronarsegmente

Ito, 2012 [61]
Harada, 2011 [83]

117
170

EFV Positive Korrelation mit der ACS-Rate

Ueno, 2009 [84] 71 EFV OR 4,64 für chronischen Koronarverschluss

deVos, 2008 [59]
Liu, 2011 [85]

573
1414

EAT Korrelation mit vaskulären Risikofaktoren

Ding, 2009 [86]
Mahabadi, 2009 [87]

998
1267

EFV OR für CAD erhöht

Ito, 2012 [60] 1308 EFV, Kalzium Score Kalzium-Score von 0 schließt CAD nicht aus, Kombination von EFV und weiteren Risi-
koparametern hilfreich für die Detektion von CAD

Nakanishi, 2011 [63] 375 EFV Bei intermediärem CAD-Risiko ist eine Zunahme des EFV im Verlauf mit erhöhtem 
kardialen Risiko vergesellschaftet

Nakazato, 2012 [88]
Rajani, 2013 [34]
Wang, 2010 [89]
Okada, 2013 [62]
Iwasaki, 2011 [90]

92
402
224
140
197

EFV, CAD ≥50%
EFV, CAD ≥70%
EFV, CAD ≥50%
EFV, CAD
EFV, CAD ≥50%

Erhöhte OR, Assoziation EFV und CAD

Dagvasumberel, 2012 [32] 90 EFV Prädiktor für CAD >50% bei Männern, nicht bei Frauen

Djaberi, 2008 [91] 190 EFV >75 ml OR 1,03

Magnetresonanztomographie

Gaborit, 2012 [66] 30 EFV, myokardialer 
Blutfluss

Assoziation des EFV mit koronarer mikrovaskulärer Dysfunktion und endothelialer 
Dysfunktion vermutet

Sicari, 2011 [92] 49 PFV, EFV Keine Korrelation mit dem „coronary risk score“ bei EFV, aber bei PFV

Sironi, 2012 [49] 113 EFV Kein Zusammenhang mit dem Framingham-Risiko-Score

ACS akutes Koronarsyndrom, CAD koronare Herzerkrankung, CO „cut-off“ (Grenzwert), diastol. diastolisch, EFT Dicke des epikardialen Fetts, EFV Volumen des epikardialen 
Fetts, n Anzahl, OR Odds-Ratio, PFV Volumen des perikardialen Fetts.
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Syndrom liefert eine Übersichtsarbeit von 
van der Meer [52].

Epikardiales Fett und 
koronare Herzkrankheit

Auch bezüglich einer möglichen Asso-
ziation des epikardialen Fetts mit einer 
koronaren Herzkrankheit (KHK) liegen 
gegenteilige Aussagen vor. Einer der Ver-
treter, die keine Assoziation zur KHK se-
hen, ist Chaowalit [27]. Mehrheitlich wird 
jedoch eine Assoziation beschrieben. Dies 
soll im Weiteren, gegliedert nach den ent-
sprechenden Untersuchungsmethoden, 
anhand einiger Studien herausgearbeitet 
werden. Eine ausführliche Synopsis der 
einzelnen Studien aus diesem Themen-
kreis, ebenfalls gegliedert nach Untersu-
chungsmodalitäten, bietet .	Tab. 1.

Echokardiographie

Eine Arbeit von Nabati et al. [53] zeigte 
eine Assoziation der epikardialen Fettdi-
cke mit einer KHK ab einer Dicke von 
7 mm. Auch eine Assoziation mit der In-
tima-Media-Dicke konnte gesehen wer-
den [54]. In einer koreanischen Studie 
wurde sogar ein „cut-off “ von 3,0 mm für 
das Vorliegen einer KHK gefunden; die-
ser Grenzwert und die Selektion der Stu-
dienpopulation gelten jedoch als umstrit-
ten [55]. Eroglu et al. [56] konnten die As-
soziation mit der KHK nur für Frauen he-
rausarbeiten, zeigten jedoch, dass die Di-
cke des epikardialen Fetts mit der Schwe-
re des Gensini-Scores vergesellschaftet 
war. Eine erniedrigte koronare Flussre-
serve zeigte sich bei echokardiographisch 
bestimmten epikardialen Fettdicken über 
4,5 mm [57].

CT-Studien

Greif et al. [58] ermittelten in ihrer Ko-
horte ein perikardiales Fettvolumen von 
mehr als 300 cm3 als stärksten unabhän-
gigen Prädiktor für eine Koronarsklero-
se. Hierbei handelte es sich bei dem ge-
messenen Fettkompartiment aller Voraus-
sicht nach jedoch um parakardiales Fett. 
In einer anderen Studie aus Japan wurde 
eine Assoziation zwischen dem EFV und 
dem Vorliegen einer KHK bei Männern, 
jedoch nicht bei Frauen gesehen [32].

De Vos et al. [59] konnten zeigen, dass 
die Gesamtmenge des epikardialen Fetts 
mit dem CAC-Score (Kalzium-Score in 
der CT) korreliert, ebenso die Menge des 
Fetts um die einzelnen Koronararterien. 
Dem stehen Beobachtungen von Patil et 
al. entgegen, die keinen Unterschied in der 
Menge des epikardialen Fetts bei Patien-
ten mit CAC-Scores über und unter 100 
fanden. Interessanterweise konnten Ito et 
al. [60] zeigen, dass auch bei symptomati-
schen Patienten mit einem Kalzium-Sco-
re von 0 Stenosen vorliegen können, die 
eine gute Assoziation mit dem EFV auf-
weisen. Die gleiche Arbeitsgruppe unter-
suchte 117 KHK-Patienten mit der „opti-
cal coherence tomography“ und der Mul-
tislice-CT. Hierbei zeigte sich, dass das 
EFV mit Plaque-Vulnerabilität assoziiert 
war und ein hohes EFV als unabhängiger 
Prädiktor für ein akutes Koronarsyndrom 
(ACS) angesehen werden kann [61].

Den Typ der Koronar-Plaques be-
rücksichtigten Rajani und Kollegen in ei-
ner Arbeit an 402 Patienten ohne bishe-
rige Diagnose einer KHK [34]. Mittels 
Thorax-CT und EKG-getriggerter Co-
ro-CT wurde die Menge des epikardialen 
Fetts gemessen. Nichtkalzifizierte Plaques 
zeigten mehr EFV als kalzifizierte Plaques 
und viel mehr als Patienten ohne Plaques 
[34]. Das EFV war ein Prädiktor für Ste-
nosen von mehr als 70% und nichtkalzi-
fizierte Plaques mit vulnerablem Poten-
zial (aufgrund der hypodensen Darstel-
lung im Englischen „attenuated plaques“ 
genannt; [34]). Okada und Kollegen un-
tersuchten 140 Patienten mit einem Body-
Mass-Index (BMI) unter 25 kg/m2. Auch 
in dieser Kohorte zeigte sich ein höheres 
EFV bei den Patienten mit nichtkalzifi-
zierten Plaques im Vergleich zu denjeni-
gen mit kalzifizierten Plaques [62].

Eine longitudinale Studie über die Ver-
änderung des epikardialen Fetts über die 
Zeit wurde kürzlich in der Fachzeitschrift 
Atherosclerosis vorgestellt: Hierbei wurden 
375 bezüglich einer KHK-Symptomatik 
unauffällige Patienten mit einem mittle-
ren Risikoprofil über 3 bis 5 Jahre beob-
achtet. Die Patienten erhielten zu Beginn 
(„baseline“) und zum Follow-up eine kar-
diale CT. Die Patientengruppe wurde an-
hand der Zunahme des Kalzium-Scores 
in Drittel eingeteilt. Patienten des obe-
ren Drittels wurden dann Patienten des 

unteren Drittels gegenübergestellt. Zum 
„Baseline“-Zeitpunkt zeigte sich kein Un-
terschied im epikardialen Volumen der 
Gruppen, allerdings zeigten die Patienten 
mit einer stärkeren Progression bezüg-
lich des Kalzium-Scores auch eine stärke-
re Zunahme des epikardialen Volumens 
im Follow-up [63]. Auch die Gruppe um 
Yerramasu zeigte 2011, dass Patienten mit 
einem erhöhten EFV eine stärkere Pro-
gression des Kalzium-Scores im Follow-
up aufwiesen [64].

MR-Studien

Es existieren aktuell nur wenige Studien, 
die eine Assoziation des EFV mit der 
KHK untersuchen (.	Tab. 1). Dies ist 
verwunderlich, da schon 2007 von Flüch-
ter et al. [36] die Methode der Volumetrie 
des epikardialen Fetts mittels MRT vorge-
stellt wurde. Ein sehr interessanter Ansatz 
wurde bislang nur in einem Abstract prä-
sentiert, die Originaldaten sind nicht ver-
fügbar [65]: Mazurek und Kollegen zei-
gen in diesem Abstract, dass Patienten 
mit nichtanteriorem Infarkt eine größe-
re Menge an epikardialem Fett um RCX 
und RCA als Patienten mit einem anterio-
ren Infarkt aufweisen. Die Autoren führen 
weiter aus, dass im Gegensatz dazu meist 
mehr Fett um die LAD als um die anderen 
Gefäße auftritt, wenn die LAD die „cul-
prit lesion“ ist [65]. In einer anderen Stu-
die konnte mittels kardialer MRT eine Be-
einflussung der endothelialen koronaren 
Funktion durch epikardiales Fett gezeigt 
werden [66].

Ungeklärte Fragestellungen 
und Ausblick

Es existiert nach unserem Wissen aktu-
ell keine Untersuchung des epikardialen 
Fetts in einem definierten Infarkt- und 
Kontrollkollektiv, das eine Adjustierung 
für die bekannten Risikofaktoren des me-
tabolischen Syndroms aufweist. Letzteres 
könnte helfen, die Frage zu klären, ob das 
epikardiale Fett einen eigenständigen Ri-
sikofaktor für das metabolische Syndrom 
darstellt. Interessant wäre auch, in einem 
solchen Kollektiv zu untersuchen, ob eine 
Korrelation zwischen Alter und epikardi-
alem Fett nach Adjustierung für die üb-
rigen Risikofaktoren nachzuweisen ist.
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Eine Validierung der Ergebnisse aus 
der (Abstract-)Studie von Mazurek et al. 
in einem weiteren Kollektiv wäre ebenfalls 
von hohem klinischen Interesse, insbe-
sondere dahingehend, ob sich ein Zusam-
menhang zwischen dem (lokalen) Volu-
men des epikardialen Fetts bei Ein-, Zwei- 
und Dreigefäßerkrankungen ergibt.

Schließlich könnten weitere Longitudi-
nalstudie bei herzinsuffizienten Patienten 
Hinweise darauf geben, ob eine progres-
sive Abnahme des EFV mit einer stärke-
ren Progression der Herzinsuffizienz ver-
gesellschaftet ist oder ob bei Herzinsuffi-
zienten generell ein biphasischer Verlauf 
bezüglich der Menge des EFV vorliegt. 
So könnte spekuliert werden, dass Pati-
enten mit einer diastolischen Herzinsuffi-
zienz zunächst ein erhöhtes EFV aufwei-
sen (schädliche parakrine Effekte auf die 
Myokardfunktion) und dann im Progress 
der Erkrankung wieder eine Verminde-
rung des epikardialen Fetts zeigen.

Interessant wäre auch zu untersuchen, 
ob bei Patienten mit einer KHK eine er-
höhte Event-Rate zu beobachten ist, wenn 
ein erhöhtes EFV vorliegt.

Schlussfolgerung

F		Das epikardiale Fett ist nicht nur als 
Bau- und Füllsubstanz zu betrachten, 
sondern als ein aktives endokrines 
Organ, das wichtige Funktion im Fett-
metabolismus wahrnimmt, jedoch 
auch schädliche parakrine, autokrine 
und systemische Wirkungen entfalten 
und unterhalten kann.

F		Als Goldstandard für die Bestimmung 
des epikardialen Fettvolumens und 
dessen Masse hat sich die Magnetre-
sonanztomographie erwiesen.

F		Bereits jetzt konnten mittels bildge-
bender Verfahren wichtige Assozia-
tionen des epikardialen Fetts zu Er-
krankungen des kardiovaskulären 
Systems wie dem metabolischen Syn-
drom, der Herzinsuffizienz und der 
koronaren Herzkrankheit gesehen 
werden.

F		Für eine umfassendere Beurteilung 
der Bedeutung des epikardialen Fetts 
sind allerdings weitere, insbesonde-
re longitudinale, Studien an gut cha-
rakterisierten und definierten Kollek-
tiven notwendig.
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