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száz egyéb betegség, ezen belül a szív-ér rendszeri megbetegedések kialakulásának kockázatát növeli. Jelen narratív ösz-

-

kockázatát részben direkt módon, a szívizomzat vérellátásának és energetikai állapotának javításán keresztül, részben indirekt 
-

Obesity is currently regarded as a chronic disease that leads to dysfunction of multiple organs and tissues and increases the 
risk of developing hundreds of other conditions, including cardiovascular diseases. The aim of this narrative review is to summa-

-

.
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Az elhízás mint krónikus betegség
-

dását a testtömegindex (body mass index, BMI) 30 kg/m2 
feletti értékével ma már egy krónikus betegségnek te-
kintjük, amely többszervi érintettséggel, szisztémás 

-
déssel, szisztémás inzulinrezisztenciával, kóros immu-

és korlátozott életkilátásokkal jár, lefolyását relapszu-
-

vünket és szervrendszerünket érintik, több száz kórkép 
kialakulásában játszanak szerepet, amelyek közül a 

-

a lipidanyagcsere eltérései, a krónikus vesebetegség, a 
zsírmáj betegség, a degeneratív ízületi megbetegedé-
sek, valamint számos daganatos megbetegedés (2). 

jelent, hazánkban a prevalencia a legfrissebb adatok 
alapján összességében 32,5%, amely férfiak esetén 

-
-

-

-
séges az ellátás folyamatába, hiszen az obezitológiai 
és endokrinológiai szakkellátás nem képes önállóan 
megküzdeni a feladattal (1, 2).
Jelen narratív összefoglaló célja az elhízás és a pit-
varfibrilláció közötti kapcsolat patofiziológiai hátteré-

-
gének áttekintése. 

A zsírszövet típusának és elhelyezkedésének 
jelentősége

A zsírszövetet a típusát tekintve hagyományosan bar-
na, bézs és fehér zsírszövetre szokás bontani, amelyet 

-

-
-

laris, az axillaris és a nyaki régióban helyezkedik el, a 

-
adatuk a termogenezis és az energiafelhasználás. A 
bézs zsírszövet a supraclavicularis és a nyaki régióban 

tartalmaz, de a mitokondriumok száma kevesebb, mint 
a barna zsírsejtek esetén. A feladata azonban hasonló: a 
termogenezisben és az energiafelhasználásban játszik 
szerepet. Ezzel szemben a fehér zsírszövet testszerte 
számos helyen megtalálható, a fehér zsírsejtek egyet-

-

mechanikai védelme, de emellett a szervezet szerve-

-
pokineken, citokineken, hormonokon, enzimeken, zsír-
savakon és peptideken) keresztül. A fehér zsírszöveten 

valamint a visceralis, vagyis zsigeri zsírszövetet. Utób-
-

megtalálható a vesék és az erek körül (perirenalisan 

-
re nagyobb figyelem irányul a szív körül, illetve a szív-

Az epikardiális, a perikardiális és  
az intramiokardiális zsírszövet jellemzői

epikardiális, perikardiális és intramiokardiális zsírszö-
vetre osztható, amelyek nem csupán elhelyezkedésük, 

Az epikardiális zsírszövet (EAT) egy speciális elhe-

szívizom felszíne és a visceralis pericardium között 

rendelkezik a szívizommal, így az epikardiális zsírszö-
vet által termelt bioaktív anyagok, köztük a gyulladásos 
citokinek közvetlen hatást gyakorolnak a myocardium 

-
lálható, és a szív felszínének körülbelül 80%-át borít-
ja, különösen az atrioventricularis és interventricularis 

körülmények között mechanikai védelmet biztosít, részt 
-

kat szolgáltat a szívizom metabolikus támogatásához, 
-
-

ér-betegség, a pitvarfibrilláció és a szívelégtelenség 
kialakulásához. Ismert, hogy az EAT megnövekedett 
térfogata (ultrahanggal mérve >5 mm vastagság) fon-

-

-
putertomográfia és a szív-MR-vizsgálat nagyobb pon-

A perikardiális zsírszövet (PAT) ezzel szemben egy 
tágabb fogalom, amelyet gyakran az EAT szinonimá-
jaként használnak, de szorosan véve ez a visceralis 

-

Az intramiokardiális zsírszövet (IAT) a fentiekkel ellen-



212

Cardiologia Hungarica  

amely gyakran aritmogén szubsztrátokat termel, króni-
kus iszkémiás szívbetegséggel és cardiomyopathiákkal, 
például aritmogén jobb kamrai diszpláziával/cardiomyo-
pathiával (ARVD) társul, ahol a normális szívizomszö-
vetet zsíros (gyakran fibrózissal társult) szövet váltja fel, 
ami strukturális és funkcionális károsodáshoz vezet. 

megváltoztathatja az elektromos ingerületvezetést, hoz-
zájárulva a kamrai tachycardia és a kamrai diszfunkció 
kialakulásához. Az IAT jelenléte, különösen a miokar-
diális infarktus utáni heges területek környezetében 

-
cardiák kialakulásához vezethet. A szív-MR-vizsgálat a 
zsír–víz szeparációs technikák alkalmazásával nagy ér-
zékenységgel képes az intramiokardiális zsír és a zsíros 
infiltráció azonosítására és jellemzésére (8, 11).

Az elhízás hatása a pitvarfibrilláció  
kialakulásában szerepet játszó tényezőkre

-
muszavar, amely körülbelül 60 millió embert érint világ-

-
varfibrilláció kialakulásának folyamatában, amelyet az 
1. ábra foglal össze (13). Maga az elhízás, valamint a 

-

gítik a myocardium zsíros infiltrációját, a myocardium 
sejtjeinek anyagcserezavarát, és fokozzák az oxidatív 
stresszt. A hemodinamikai és strukturális változások 

hipertrófia és a bal pitvari tágulat, valamint a diasztolés 

következtében károsodnak az adipocyta-cardiomyocyta 
jelátviteli folyamatok, valamint lokálisan fokozódik szá-
mos gyulladásos citokin, köztük a tumornekrózisfak-

-
nális változások közül az autonóm diszreguláció, az 
ioncsatorna-expresszió és funkcióváltozások, valamint 
a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer (RAAS) akti-
vációjának említése fontos. Mindezen változások együt-
tesen járulnak hozzá a lassabb vezetési sebesség és 
vezetési heterogenitás, a megváltozott akciós potenci-

csökkent effektív refrakter periódus és bal pitvari elekt-
romos feszültség kialakulásához, amelyek a re-entry 
körök kialakulásán és az ektópiás aktivitás fokozódásán 
keresztül a pitvarfibrilláció kialakulásához vezetnek (13).
Az elhízás a magas vérnyomás mellett a pitvarfibrillá-
ció kialakulásának fontos prediktora (12, 14). Az elhízás 

kockázatára számos klinikai vizsgálat igazolja. Már a 
Framingham Heart Study adatai is azt támasztották alá, 

-
varfibrilláció kockázatát, az eredmények alapján 25 kg/m2 

Elhízás és anyagcsere
• a myocardium zsíros 

infiltrációja
• anyagcserezavar 
• oxidatív stressz

Hemodinamikai és strukturális 
változások

• - -volumen
• BK hipertrófia 
•
• BP-megnagyobbodás

Neurohormonális 
változások

• autonóm diszreguláció
• ioncsatorna-

funkcióváltozások
• RAAS-aktiváció

Gyulladás és fibrózis
• az adipocyta-cardiomyocyta 

jelátvitel módosulása
• TNF , IL-  

Pitvarfibrilláció

Re-entry

Csökkent effektív refrakter 

Ektópiás aktivitás

Lassabb Megváltozott akciós potenciál-
repolarizációs megoszlás

Epikardiális zsírszövet

Miokardiális 
zsírszövet

1. ÁBRA. Az elhízás szerepe a pitvarfibrilláció kialakulásában (Sha és munkatársai módosított ábrája)
BK: bal kamra; BP: bal pitvar; IL-6: interleukin 6; RAAS: renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer; TGFb: transzformáló növekedési 
faktor b; TNFa: tumornekrózisfaktor-a 
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növelte a pitvarfibrilláció kialakulásának kockázatát (15). 
Egy 29 tanulmányt és 2,4 millió esetet feldolgozó me-
taanalízis eredményei alapján az 5 egységgel nagyobb 
BMI-érték 28%-kal, a 10 cm-rel nagyobb derékkörfo-

hányados 9%-kal emeli a pitvarfibrilláció kockázatát. A 
BMI-értékkel való összefüggés nonlineális, a magasabb 
BMI-értékek esetén az összefüggés szorosabb, és nem 
függ az etnikai hovatartozástól (16). A posztoperatív pit-

-
nek bizonyult az elhízás (17). Az elhízás emellett csök-
kenti a kezelés hatékonyságát is, hiszen az abláció után 
a pitvarfibrilláció ismételt jelentkezésének esélye a BMI 

-
láns-kezelés hatékonysága, így a K-vitamin-antagonis-
ták dózisának emelésére lehet szükség (19, 20). A direkt 
orális antikoagulánsok plazmakoncentrációja viszont 

az apixaban plazmakoncentrációját és féléletidejét je-

betegek esetén is ugyanolyan hatékonynak találták a di-
rekt orális antikoaguláns készítményeket, és ezek mind-
két betegcsoportban hatékonyabbnak bizonyultak, mint 
a K-vitamin-antagonisták (23). A szívfrekvencia-kontroll 
céljából alkalmazott lipofil béta-blokkolók esetén nem 

között a farmakokinetikai paraméterek szempontjából 

igazított dozírozását hatékonyabbnak találták elhízott 
betegekben (25), míg a digoxin dózisának módosítása 
általában nem szükséges (26). Az amiodaronkezelésre 
adott válasz szintén nem különbözött elhízott és normál 

-
zott szerrel kapcsolatban nem áll rendelkezésre elegen-

-
lenlegi irányelvekben nem térnek ki az elhízott betegek 
kezelésére (13).

A testsúly csökkentésének kedvező hatása 
a pitvarfibrilláció és a rekurrens  
ritmuszavar kialakulásának kockázatára

-
turális és elektromos remodelling folyamatára (28, 29). 
A bariátriai sebészeti beavatkozás hatására kialakuló 

zavar kialakulásának csökkenti a kockázatát (30). Bár 
-

tását igazolták pitvarfibrilláló betegek kardiovaszkulá-
ris és összhalálozási kockázatára (obesitasparadoxon) 
(31), más vizsgálatok ezt nem támasztották alá, vagy 

9 tanulmány csaknem 50 ezer betegének adatait fel-
dolgozó metaanalízis eredménye alapján nincs szignifi-

halálozási adatai között (34). Mindezek alapján a test-
-

lyos és az elhízott pitvarfibrilláló betegek kezelésének, 
amelyet az aktuális nemzetközi szakmai irányelvek is 
kifejezetten javasolnak (35, 36). 

Az elhízás kezelésének lehetőségei

Az elhízás kezelése a változatos etiológia, a kezelés 

kórkép krónikus és recidív jellege miatt igen nagy kihí-
vást jelent a mindennapi orvosi gyakorlatban (37). Az 

orvoskolléga feladata kell hogy legyen, beleértve az 
alapellátásban és a szakellátásban dolgozó orvosokat, 
így a kardiológusokat is. 
A pitvarfibrilláció primer prevenciója szempontjából 

(20-25 kg/m2) mind az európai, mind az amerikai szak-
mai ajánlás szerint. A korábbi vizsgálatok eredményei 

-
tén a progresszió, a ritmuszavar okozta tünetek és a 
relapszusok kockázatának csökkentése céljából (35, 
38–41).

-
séges az életmódkezelés alkalmazása, amely az ét-
rendi módosításokat és a rendszeres fizikai aktivitást 

-
kedésterápiás elemekkel. 27 kg/m2 feletti BMI és társ-
betegségek együttes fennállása esetén, ha az életmód-

kezelés indítása javasolt. Társbetegségek hiányában 
30 kg/m2 BMI-érték felett javasolt a gyógyszeres keze-
lés indítása. 

leghatékonyabb megoldást. Ezen belül a napi, 3 mg 
liraglutidot tartalmazó szubkután injekció (sc. inj.), a 

heti 15 mg sc. inj. van patikai forgalomban. A sema-
glutid GLP-1-RA készítmény, amely 2,4 mg-os heti dó-

heti 7,2 mg semaglutidnak ennél is nagyobb, 20,7%-os 

agonista tirzepatid heti 15 mg adásával 21,6%-os test-

szempontjából érdemes megjegyezni, hogy a liraglutid 
napi, míg a semaglutid és a tirzepatid jóval kényelme-

-

-
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leggyakoribb. Azonban mindhárom szer alkalmazása 
-

zett egyénre szabott, fokozatos dózisemelés, valamint 
az étrendre vonatkozó részletes tanácsadás, ezen be-

-
-

bályok betartásával a betegek többsége jól tolerálja a 

korlátozottak, az eddigi eredmények alapján a GLP-1-
RA készítmények esetén a tartós alkalmazás mellett 

-
-

akkor egyénre szabott fenntartó dózis és az életmód-

A központi idegrendszerre ható naltrexon/bupropion, 

enterális lipázgátló orlistat hatékonysága e két szerhez 

-
-

tegségek jelenléte esetén 35 kg/m2, azok hiányában 40 
kg/m2 feletti BMI-értékek esetén ajánlottak, de jelenleg 
a finanszírozási korlátozások miatt támogatással csak 

(1. táblázat). 

A GLP-1-RA-kezelés pitvarfibrillációra 
gyakorolt specifikus hatásai: patofiziológiai 
mechanizmusok és klinikai jelentőség 

A GLP-1 receptorait a szív-ér rendszer csaknem min-
den sejtje expresszálja. Legnagyobb mennyiségben a 
pitvar és a kamra szövetében mutatható ki, részben az 
endothelsejtek, részben a myocyták felszínén igazolták 
a receptorok jelenlétét. Emellett az érrendszer teljes 
szakaszán igazoltan expresszálják az érfali endothel-
sejtek (46–49). A GLP-1 fiziológiás feladata az, hogy 

-

szövetekben. A szívizomra hatva a miokardiális artéri-
ák vazodilatációja javítja a szívizomsejtek energetikai 

-
telét, a mikrocirkuláció javításán keresztül a szívizom 
oxigénellátását (50). Emellett a gyulladásos sejtek 

hatékonysága van, amely a C-reaktív protein és egyéb 
gyulladásos citokinek szérumszintcsökkenésében is 
megnyilvánul (51). A már kialakult érelmeszesedés 
esetén csökkenti az ateroszklerózis progresszióját, va-
lamint plakkstabilizáló hatással rendelkezik, például a 
metalloproteázok termelésének gátlásán keresztül. In-
direkt módon a javuló szénhidrát- és lipidanyagcsere, 

-
-

Egérmodellen a liraglutid csökkentette a pitvarfibrillá-
ció kialakulásának kockázatát és a pitvari remodellin-
get (53). A legtöbb klinikai adat a semaglutidkezeléssel 
kapcsolatban áll rendelkezésre, amely már bizonyítot-
ta kardiovaszkuláris hatékonyságát (54). Egy koráb-
ban publikált, 21 tanulmány és több mint 25 ezer beteg 

glutid a teljes vizsgálati populációban szignifikáns mér-
tékben csökkentette a pitvarfibrilláció kialakulásának 
kockázatát. A hatás kifejezettebb volt cukorbetegek 

-
kel szemben, illetve az orális semaglutidot alkalmazó 

-

nem érte el a szignifikáns mértéket (55). Egy másik, 
nemrég közölt metaanalízis tíz randomizált kontrol-
lált vizsgálat eredményeit összegezve megállapította, 
hogy a semaglutidkezelés szignifikánsan csökkenti a 

esetén (56). Egy további, 26 vizsgálat adatait feldolgo-

pitvarfibrillációs események tekintetében (57) (2. ábra). 
Több vizsgálat is bizonyítja, hogy a katéterabláción át-
esett, elhízott betegeknél alkalmazott semaglutidkeze-
lés szignifikáns mértékben csökkentette a rekurrens 
ritmuszavar kialakulásának kockázatát (58, 59). Több 

során a tirzepatid is csökkentette a pitvarfibrilláció ki-
alakulásának kockázatát (60).

1. TÁBLÁZAT. A túlsúly és az elhízás kezelésének lehetőségei 
a testtömegindex és a társbetegségek fennállása függvényé-
ben (1)

BMI-kategó-
ria (kg/m2)

Életmód- 
kezelés

Gyógysze-
res kezelés

Bariátriai 
sebészeti 
kezelés

25–26,9 +

27–29,9 + Társbetegség 
fennállása

30–34,9 + +

35–39,9 + + Társbetegség 
fennállása

³40 + + +
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körében a hatékonyságot, a csoporthatás, vagy egyes 

állapítható meg (61). 

Limitációk
-

lalására épül (nem strukturált irodalomkeresésen ala-
puló szisztematikus áttekintés), ennek ismert módszer-
tani korlátaival együtt.

Következtetések

A mindennapi kardiológiai szakellátás során fontos fel-
-

inek felismerése. A diagnózis felállítása esetén a megfe-

-
ben kell részesíteni a GLP-1-RA készítményeket, mivel 

-
-

E hatások csökkentik a pitvarfibrilláció kialakulásának a 
kockázatát és a rekurrencia esélyét a kezelés során. Ter-

ezen a területen is kiemelten fontos. 

Nyilatkozat

megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük szemben 
pénzügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, összefér-
hetetlenségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben 
bemutatott eredményeket, az abból levont következte-
téseket vagy azok értelmezését.

2. ÁBRA. A semaglutidkezelés hatása az újonnan kialakuló pitvarfibrilláció kockázatára 26 tanulmány adatainak metaanalízise 
alapján (Cesaro és munkatársai módosított ábrája)

 
A teljes hatás tesztelése: Z=2,16 (p=0,03)
Heterogenitás: tau2 (DerSimonian és Laird módszer)=0,00; khi2=18,6, df=25 (p=0,82); I2=0%
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