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Összefoglalás

A pitvarfibrilláció (PF) a leggyakoribb tartós szívritmuszavar, előfordulása az idősö-
dő populáció és az egyre hatékonyabb diagnosztikai módszerekkel történő felisme-
rés miatt folyamatosan növekszik. Az obezitás a PF egyik legfontosabb módosítható 
rizikófaktoraként jelentős szerepet játszik a ritmuszavar kialakulásában és prog-
ressziójában. Az elhízás nem csupán a PF előfordulási kockázatát növeli, hanem 
a kapcsolódó súlyos szövődmények (például a stroke, szívelégtelenség) rizikóját is.
A PF kezelése kapcsán az érdemi testtömeg-redukció, különösen a katéteres ablá-
ció előtt és után, jelentősen csökentheti a ritmuszavar visszatérésének rizikóját és 
javíthatja a betegek hosszú távú prognózisát. A GLP-1-receptoragonista liraglutid 
ígéretes eredményeket mutatott az elhízás kezelésében, és potenciálisan csökkent-
heti a PF kialakulásának kockázatát a testsúly és a kapcsolódó metabolikus paramé-
terek javításával. A liraglutidterápia alkalmazása hozzájárulhat az elhízott betegek 
kardiovaszkuláris kockázatának csökkentéséhez és ezáltal a PF incidenciájának 
mérsékléséhez. A rendelkezésre álló adatok alapján a GLP-1-receptoragonizmuson 
alapuló terápiák integrálása a PF-ben szenvedő betegek ellátási stratégiájába ked-
vezőnek tűnik a ritmuszavar eredményes megelőzése és kezelése szempontjából.
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The role of liraglutide in the management of 
obesity-associated atrial fibrillation

Atrial fibrillation (AF) is the most common persistent cardiac arrhythmia, with its 
prevalence continuously increasing due to the aging population and the enhanced 
detection facilitated by increasingly effective diagnostic methods. Obesity is a key 
modifiable risk factor in AF, playing a significant role in the onset and progression 
of the arrhythmia. Obesity not only increases the risk of AF occurrence but also 
elevates the risk of severe complications, such as stroke and heart failure. In the 
treatment of AF, substantial weight reduction, especially before and after catheter 
ablation, can significantly reduce the risk of arrhythmia recurrence and improve 
long-term prognosis. The glucagon-like peptide (GLP)-1-receptor-agonist liraglu-
tide has demonstrated promising results in obesity management and may poten-
tially reduce the risk of AF development by improving body weight and related 
metabolic parameters. The use of liraglutide therapy may contribute to reduce car-
diovascular risk in obese patients, thereby facilitating to lower the incidence of 
AF. Based on the available scientific data, integrating GLP-1-receptor-agonist-based 
therapies into the management strategies of patients with AF appears beneficial 
for the effective prevention and treatment.

A PITVARFIBRILLÁCIÓ EPIDEMIOLÓGIÁJA 
ÉS RIZIKÓTÉNYEZŐI

A pitvarfibrilláció (PF) a leggyakoribb tartós szívrit-
muszavar a felnőttek esetében, előfordulását az Európai 
Unióban az 55 év feletti személyek körében 2010-ben 8,8 
millióra becsülték, mely 2060-ra várhatóan 17,9 millió-
ra emelkedik majd.1 A PF előfordulása tehát a következő 
35 évben várhatóan legalább kétszeresére nő,2 leginkább 
az idősödő populáció és a korábbiakban fel nem ismert 
PF mind hatékonyabb diagnosztikus lehetőségei követ-
keztében.3 A PF jelentős morbiditással és mortalitással 
jár, komoly terhet jelent a betegek és az ellátó egész-
ségügyi rendszer számára.4 A PF-fel járó legfontosabb 
súlyos szövődmények (stroke, gyakoribb kórházi kezelé-
sek, csökkent terhelhetőség, az életminőség és a balkam-
ra-funkció romlása miatti szívelégtelenség, nagyvérköri 
embolizáció, fokozott mortalitás) megelőzése az orvosi 
kezelés fő célját képezi.4

Az életkor növekedése a PF egyik legfontosabb kocká-
zati tényezője. A PF progresszióját különböző társbeteg-
ségek is okozhatják vagy fokozhatják, így a ritmuszavar 

közvetlen terápiája mellett ezek lehetőség szerinti kezelé-
se is kulcsfontosságú. A legfontosabb ilyen társbetegségek 
a magas vérnyomás, a cukorbetegség, a szívelégtelenség, 
a koszorúér-betegség, a krónikus vesebetegség, az obe-
zitás és az obstruktív alvási apnoe szindróma (OSAS).5,6 
Módosítható rizikófaktorokként tartjuk számon a hiper-
tóniát, az obezitást, a diabetes mellitust, a fizikai inakti-
vitást, az OSAS-t, az alkoholfogyasztást, a diszlipidémia 
egyes formáit és a dohányzást. A nem vagy csak részben 
módosítható rizikófaktorok pedig az öregedés, a geneti-
kai háttér, a szívelégtelenség, a koszorúér-betegség (CAD), 
a különböző szívbillentyű-betegségek és a krónikus obst-
ruktív tüdőbetegség.4

Prospektív kohorsztanulmányok azt sugallják,7 hogy 
a módosítható kockázati tényezők hatékony kontrollja ja-
víthatja az aritmiamentes túlélést. Az Európai Kardioló-
gusok Társasága (ESC) 2020-as irányelvében4 ún. „ABC” 
megközelítést javasolta a PF-ben szenvedő betegek keze-
lése során, melyben az antikoagulálás (=„A”) és a tünetek 
csökkentését célzó terápiák (=„B”) mellett harmadik, azaz 
„C” szempontként a társbetegségek/rizikófaktorok felis-
merése és megfelelő kezelése szerepelt. A közelmúltban 

Key words
■	atrial fibrillation
■	obesity
■	liraglutide
■	glucagon-like peptide-1-
receptor-agonist



119119119119
A liraglutid szerepe az obezitással társult pitvarfibrilláció kezelésében

2025. május� DOI: 10.24121/dh.2025.15

megjelent, 2024-es ESC-irányelv olyan mértékű hang-
súlyt fektet a társbetegségek kezelésére, hogy a korábbi 
„ABC” megközelítés helyett immáron az ún. „CARE” stra-
tégia alkalmazása a javasolt, melyben a társbetegségek 
kezelésére vonatkozó „C” pont egyenesen az első helyre 
került (1. táblázat).6

Általános cél a hipertenzió irányelvekhez igazo-
dó menedzsmentje, a minimum 10%-os testsúlyreduk-
ció, a minimum 10%-os HbA1c-csökkentés, de ideálisan 
a cél a HbA1c-szint 6,5% alá csökkentése, a fizikai akti-
vitás fokozása, az esetlegesen fennálló OSAS diagnosz-
tizálása és kezelése, az alkoholbevitel csökkentése vagy 
a rendszeres fogyasztóknál annak elhagyása, a hiperlipi-
démia irányelvekhez igazodó menedzsmentje, valamint 
a dohányzás abbahagyása (2. táblázat).4 A jelen összefog-
laló közlemény az imént említett rizikófaktorok közül, 

a napjainkban egyre nagyobb figyelmet kapó obezitás és 
a PF összefüggéseire, illetve legújabb kezelési lehetősé-
geire fókuszál.

A PITVARFIBRILLÁCIÓ MODERN KEZELÉSE

A pitvarfibrillációban szenvedő betegek ellátása során 
– a legújabb európai ajánlásoknak megfelelően6 – beteg-
központú és integrált megközelítés, az ún. „PF-CARE” út-
vonal követendő (1. táblázat), ahol első helyen szerepel 
a társbetegségek menedzsmentje:
•	 Comorbidity and risk factor management – Társbe-

tegségek és rizikófaktorok kezelése
•	 Avoid stroke and thromboembolism – Stroke és 

tromboembólia megelőzése

1. táblázat. A pitvarfibrilláció kezelésének multidiszciplináris megközelítése 
a 2024-es ESC-irányelv alapján – „PF-CARE” útvonal6

Társbetegségek és 
rizikófaktorok kezelése

Stroke és tromboembólia 
megelőzése

Tünetek csökkentése 
frekvencia- és ritmuskontrollal Dinamikus újraértékelés

Comorbidity and risk factor 
management

Avoid stroke and 
thromboembolism

Reduce symptoms by rate and 
rhythm control

Evaluation and dynamic 
reassessment

•	 életmód-optimalizáció
•	 kardiológia
•	 belgyógyászat
•	 idősek otthona

•	 alapellátás
•	 kardiológia
•	 neurológia
•	 ápolás
•	 antikoaguláció
•	 e-egészségügy

•	 alapellátás
•	 kardiológia
•	 elektrofiziológia
•	 szívsebészet
•	 e-egészségügy

•	 alapellátás
•	 kardiológia
•	 gyógyszertár
•	 ápolás
•	 család/gondozók
•	 e-egészségügy

2. táblázat. A pitvarfibrilláció módosítható rizikótényezői és kezelésük a ritmuskontroll 
hatékonyságának növelése céljából a 2020-as ESC-irányelv alapján4

Rizikótényező Kezelés
Magas vérnyomás Irányelvekhez igazodó menedzsment
Cukorbetegség Több mint 10%-os HbA1c-csökkentés, cél-HbA1c: <6,5%
Obezitás, túlsúly Legalább 10%-os súlycsökkenés, cél-BMI <27 kg/m2

Dohányzás Abbahagyás
Hiperlipidémia Irányelvekhez igazodó menedzsment
Alkohol Fogyasztás redukálása, rendszeres fogyasztókban absztinencia
Alvási apnoe Diagnózis és kezelés
Fizikai aktivitás Növelés
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•	 Reduce symptoms by rate and rhythm control –  Tü-
netek csökkentése frekvencia- és ritmuskontrollal

•	 Evaluation and dynamic reassessment – Dinamikus 
újraértékelés

A tünetek javítását célzó terápiák közül a legfontosabb 
cél – amennyiben még lehetséges – a sinusritmus vissza-
állítása, amelyre gyógyszeres és intervenciós lehetősé-
gek állnak rendelkezésre. A jelenleg elérhető antiaritmiás 
szerek többsége sajnos csak kis hatékonysággal akadá-
lyozza meg a PF kiújulását, ráadásul alkalmazásuk je-
lentős mellékhatásokkal is járhat.8,9 Robosztus klinikai 
evidenciák igazolják azonban, hogy a katéteres abláció 
felülmúlja az antiaritmiás gyógyszereket a PF kiújulása, 
a tünetek, illetve az életminőség javításának tekinteté-
ben olyan betegeknél, akik paroxizmális vagy perzisztens 
PF-ben szenvednek és rezisztensek vagy intoleránsak 
az antiaritmiás gyógyszerekre.10,11,12 Az abláció „gold stan-
dard”-jának jelenleg a pulmonális vénák kétoldali, kör-
körös ablációja (pulmonális véna izoláció) tekintendő,6,8 
mely rádiófrekvenciás, kriotermikus vagy elektroporá-
ciós technikákkal végezhető el.8,13,14 Fontos hangsúlyozni 
azt is, hogy a PF-ben és egyidejű kardiovaszkuláris beteg-
ségben szenvedő betegeknél a korai ritmusszabályozás 
kedvezőbb kardiovaszkuláris végpontokkal is jár.15

Összességben elmondható tehát, hogy a sinusritmus vis�-
szaállításának leghatékonyabb és így első vonalban is egy-
re gyakrabban alkalmazott módszere a katéterabláció.6,8,13

AZ OBEZITÁS ÉS A PITVARFIBRILLÁCIÓ 
KAPCSOLATA

A tápláltsági állapot meghatározása leggyakrabban 
az Egészségügyi Világszervezet (WHO)16 ajánlásának 
megfelelően a testtömegindex (body mass index, BMI) 
alapján történik, ami alapján a betegek 25–29,9  kg/m² 
között túlsúlyosnak, 30  kg/m² felett elhízottnak (obez-
nek) számítanak. Az Egyesült Államokban végzett Nem-
zeti Egészségügyi és Táplálkozási Felmérés (National 
Health and Nutrition Examination Survey; NHANES) 
2017–2018-as vizsgálati adatai alapján az emberek 
30,7%-a túlsúlyos, 42,4%-a elhízott, 9,2%-a pedig súlyo-
san elhízott, tehát a túlsúly és az elhízás előfordulási gya-
korisága rendkívül magas.17 A Global Obesity Observatory 

felmérése alapján Magyarország legutóbbi, 2019-ben je-
lentett adatai alapján hazánk 15 évnél idősebb lakosságá-
nak 34,4%-a (férfiak 40,1%-a, nők 29,2%-a) túlsúlyos és 
23,8%-a (férfiak 25,1%-a, nők 22,7%-a) elhízott.18

Az elhízás a BMI függvényében fokozatosan növeli a PF 
kockázatát.19,20,21 Wong és társai 13 tanulmány 157 518 be-
tegének adatait feldolgozó metaanalízisének eredményei 
alapján a PF kialakulásának rizikója 10–29%-kal nő min-
den 5 egységnyi BMI-emelkedés kapcsán.19 A Framing-
ham Heart Studyban minden 1 egységnyi BMI-növekedés 
4%-kal növelte a PF kockázatát.21 A kóros túlsúly emellett 
növelheti az iszkémiás stroke, a tromboembólia és a ha-
lálozás rizikóját is PF-ben szenvedő betegek körében.20 
Az elhízás-pandémia így jelentősen hozzájárul a PF világ-
szerte növekvő prevalenciájához.22

Winkle és társai a katéteres ablációhoz köthető szö-
vődményeket vizsgálták BMI-kategóriák szerint.23 Ta-
nulmányukban a BMI növekedésével csak a minor 
(folyadéktúlterhelés, lágyéki komplikációk, bőrsérülés, 
tüdőgyulladás/súlyos hörghurut, elhúzódó köhögés) szö-
vődmények előfordulása emelkedett szignifikánsan, és 
az is csak a 40 kg/m2-t meghaladó BMI esetén,23 így a be-
avatkozás obezitás esetén is biztonságosan elvégezhető-
nek mutatkozott. A korábban tárgyalt epidemiológiai és 
a következő fejezetben részletezett patofiziológiai össze-
függések fényében nem meglepő azonban, hogy az elhí-
zás a PF kiújulási kockázatát a katéterablációt követően 
is növeli.19,23 A korábban már említett, Wong és társai által 
végzett metaanalízis például a PF posztablációs visszaté-
rési rizikójának 13%-kal való növekedését igazolta min-
den 5 egységnyi BMI-emelkedés kapcsán.19

Összességében tehát a BMI növekedése jelentősen nö-
veli a PF kockázatát, beleértve az abláció utáni kiújulá-
si rizikót is. Ez alapján az elhízás hatékony kezelése és 
a testtömegcsökkentés kulcsfontosságú lehet a PF kocká-
zatának csökkentésében és a katéteres abláció utáni prog-
nózis javításában.

A PITVARFIBRILLÁCIÓ KIALAKULÁSÁNAK 
MECHANIZMUSAI ELHÍZÁSBAN

Az elhízás és a túlsúly különböző mechanizmusokon ke-
resztül járulhat hozzá a PF kialakulásának kockázatához, 
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progressziójához és súlyosságához, melyek szoros össze-
függésben vannak a szisztémás hemodinamikai változások-
kal, a következményes magas vérnyomással, az OSAS-sal, 
a cukorbetegséggel és az epikardiális zsírszövet volumené-
nek növekedésével.5,22,24,25,26,27,28,29 Az elhízás miatti hiper-
cirkulációs állapot közvetlenül hozzájárulhat a bal pitvar 
megnagyobbodásához, valamint a bal kamrai hipertrófiá-
hoz és a diasztolés diszfunkcióhoz.5,24,25,27 Az elhízott bete-
gek körülbelül felénél, súlyosan elhízottaknál pedig több 
mint 60%-ánál fordul elő hipertónia.24,25 A hipertónia jól 
ismert oka a bal pitvar megnagyobbodásának, a megnöve-
kedett bal pitvari nyomásnak és a hipertrófiának. Az elhí-
zással gyakran társuló komorbiditások, mint a diabétesz, 
a CAD és az OSAS szintén hozzájárulhatnak a bal pitvari át-
alakuláshoz és a bal kamrai diasztolés diszfunkcióhoz.6,25,28

Az elhízás és a PF közötti összefüggés hátterében, 
az imént részletezett hemodinamikai okokon túl, számos 
további, komplex és részben még nem teljesen megértett 
patofiziológiai mechanizmus áll, többek között neurohu-
morális, gyulladásos, metabolikus, adipokinek mediálta 
és autonóm idegrendszeri tényezők.30,31 Az elhízás növe-
li a szívelégtelenség és a koszorúér-betegség kockázatát, 
amelyek szintén hozzájárulnak a pitvarfibrilláció kiala-
kulásához és fenntartásához.25,28 A hemodinamikai vál-
tozások okozta mechanikai terhelés a pitvari izomzat 
fokozott feszüléséhez és ezáltal pitvarfibrillációs „trigge-
rekhez” vezet.32 Az elhízás következtében expandált zsír-
szövet hipoxiás állapotba kerül, ami gyulladásos citokinek 
felszabadulásával jár, melyek megváltoztathatják az adi-
pokinszinteket, az ioncsatorna működését, a kalciumho-
meosztázist és fokozhatják a pitvari fibrózist, valamint 
a pulmonális véna aritmogenezist.31,33 A kulcsfontosságú 
jelátviteli utak aktiválódása, mint a renin-angiotenzin-al-
doszteron rendszer, a TGF-β (transforming growth factor 
beta), a kötőszöveti növekedési faktor és az endotelin-1 fo-
kozott intersticiális kollagénlerakódást okozhat, ami in-
homogénné teszi a pitvari vezetést és ezáltal elősegítik 
a pitvarfibrilláció kialakulását és fenntartását.26 Az elhí-
zás miatti autonóm diszreguláció szintén pitvarfibrillációt 
válthat ki, különösen, ha egyidejűleg OSAS is fennáll.34

Az utóbbi évek kutatásai egyre jobban ráirányították 
a figyelmet az epikardiális zsírszövet (EAT) közvetlen pa-
tofiziológiai és prognosztikai szerepére. A viszcerális el-
hízás excesszív epikardiális zsírfelszaporodással is jár. 

A viszcerális adipózisos fenotípussal rendelkező egyé-
nek hajlamosak a pitvar és a koszorúerek körüli túlzott 
EAT-felhalmozódásra, ami egyaránt hozzájárul a PF és 
a CAD kialakulásához és progressziójához.35 Az epikar-
diális zsírszövet egyik legfontosabb és sajátos jellemzője, 
hogy – szemben a perikardiális zsírszövettel – közvetlen 
kapcsolatban van a szívvel, mivel a zsigeri epikardium 
és a miokardium között helyezkedik el. Itt nem található 
olyan izomfascia, ami elválasztaná az EAT-t és a miokar-
diumot, így ezek a szövetek ugyanazt a mikrocirkulációt 
osztják meg, lehetővé téve az EAT és a miokardium közvet-
len parakrin és metabolikus kölcsönhatásait.36,37 A közel-
ség miatt az EAT-ből származó gyulladáskeltő adipokinek, 
mint például egyes interleukinek, a tumornekrózis-fak-
tor (TNF), illetve további, fibrózist elősegítő mediátorok, 
mint az aktivin-A, a mátrix metalloproteinázok, a transz-
formáló növekedési faktor-β1 (TGF-β1) és -β2 (TGF-β2) át-
szivároghatnak az epikardiális zsírszövetből a szomszédos 
pitvari miokardiumba, elősegítve így a PF kialakulását.38 
A perzisztens pitvarfibrillációban szenvedőknél az EAT 
vastagsága, térfogata nagyobb, továbbá magasabb egyes 
gyulladásos biomarkerek szérumszintje (pl. interleukin-6, 
TNF), mint a paroxizmális pitvarfibrillációban szenvedő 
betegekben.7,39 Az EAT a szívizomzat számára energiafor-
rásként szolgáló szabad zsírsavak (FFA-k) fiziológiás forrá-
sa is. Az elhízott egyénekben gyakran megfigyelhető túlzott 
FFA-beáramlás a pitvari epikardiális zsírszövetből azonban 
megzavarhatja a pitvari miociták folytonosságát, ún. „cikk-
cakk” vezetést okozva, ami – a már említett fibrotikus hatá-
sok mellett – szintén elősegíti a PF elektrofiziológiai alapját 
képző re-entry körök kialakulását.27,40 Az EAT-ben talál-
ható ganglionplexusok fokozott aktivitása pedig növelheti 
a pitvari kardiomiocitákat érő autonóm hatást, ami a pitva-
ri akciós potenciál időtartamának megnyúlásához vezetve 
szintén pitvarfibrillációs triggerként hat.29

HAGYOMÁNYOS TESTTÖMEG-
REDUKCIÓS PROGRAMOK HATÁSA A PF 
VISSZATÉRÉSÉNEK RIZIKÓJÁRA

Számos tanulmány vizsgálta,7,41,42,43 hogy a betegek test-
tömegredukciójával és hagyományos rizikófaktor-​mo-
difikációs programokkal (diéta, fokozott fizikai aktivitás, 
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vérnyomáskontroll, vérzsír- és vércukorszint-menedzs-
ment, az alvási apnoe megfelelő kezelése, dohányzás- és 
alkoholelvonás) javítható-e a PF-ben szenvedő betegek 
ritmuskontrolljának hatékonysága. Aldaas és mtsai44 me-
tanalízisükben öt olyan tanulmányt vontak be, amelyek 
összehasonlították a legalább 10%-os testtömegcsökke-
nést a kevesebb, mint 10%-os testtömegcsökkenéssel vagy 
a testtömeg növekedésével. Azok a betegek, akik el tudták 
érni a kezdeti testsúlyuk legalább 10%-os csökkenését, rit-
kábban szenvedtek aritmia-rekurrenciában, nagyobb mér-
tékű csökkenést mutattak az események gyakoriságában, 
a PF-epizódok időtartamában és a tünetek súlyosságában.

A LEGACY tanulmány a hagyományos életmód-változta-
tó programmal elért testtömegcsökkenés ritmuskontroll-
ra kifejtett hosszú távú hatását vizsgálta elhízott, PF-ben 
szenvedő betegek esetében.42 A vizsgálatban 355 beteg 
vett részt, akiket testtömegcsökkenésük alapján három 
csoportba soroltak: ≥10%, 3–9% és <3%. A vizsgálatban 
az átlagosan 4 éves utánkövetési idő alatt a testtömeg-
csökkenés és a PF-mentesség között pozitív összefüggés 
volt megfigyelhető: az aritmiamentes túlélés biztosításá-
ban a 10%-ot meghaladó testtömegcsökkenés volt a legha-
tékonyabb, mely hatszor nagyobb valószínűséggel társult 
ritmuszavar-mentességhez, összehasonlítva a <3%-os 
súlycsökkenéssel. A testsúlyingadozás (azaz a visszahízás) 
hatását is vizsgálták. A betegeket a vizsgálati vizitek kö-
zött észlelt testtömegváltozás alapján is három csoportba 
sorolták: >5%-os ingadozás (nagy), 2–5%-os ingadozás (át-
lagos) és <2%-os ingadozás (stabil). A nagyobb testsúlyin-
gadozások esetén kedvezőtlenebb aritmiamentes túlélési 
arányokat figyeltek meg, sőt a >5%-os ingadozás a PF vis�-
szatérésének kockázata szempontjából hasonló arányokat 
mutatott, mint amit a 3%-os testtömegcsökkenést eleve el 
nem érő betegek körében észleltek. A lineárisan csökkenő 
testsúly ezzel szemben javuló echokardiográfiás paramé-
terekkel, kockázati tényező profillal, gyulladásos marke-
rekkel és tüneti pontszámokkal társult.

GYÓGYSZERES TESTTÖMEGCSÖKKENTÉS 
GLP-1-RECEPTORAGONISTÁKKAL

A bemutatott epidemiológiai, patofiziológiai és klini-
kai adatok arra engednek következtetni, hogy az elhízás 

hatékony és tartós kezelésével érdemben csökkenthető 
a PF kialakulásának, visszatérésének, illetve a visszatérés 
gyakoriságának, időtartamának és súlyosságának kocká-
zata. A konvencionális életmód-változtató és rizikófak-
tor-modifikációs programok korlátai azonban sajnos jól 
ismertek,45 így a korszerű antiobezitás gyógyszeres terá-
piáktól joggal remélhető, hogy érdemben hozzájáruljanak 
ezen betegcsoport hatékonyabb kezeléséhez.

Magyarországon a 2023 decemberétől érvényben lévő 
egészségügyi szakmai irányelv ad iránymutatást az obe-
zitás gyógyszeres kezelési lehetőségeiről.46 Hazánkban 
jelenleg három gyógyszernek minősülő hatóanyag ér-
hető el a testtömeg csökkentésére.46 Az orlisztát egy 
pankreászlipáz-inhibitor, melynek hatására a bevitt zsír-
mennyiség mintegy 30%-ának felszívódása gátlódik.47 
A naltrexon/bupropion kombináció, melyben az opioid-
receptor-blokkoló naltrexon segít mérsékelni az étkezés 
okozta jutalomérzést. A bupropiont major depresszió-
ban, affektív zavarokban és dohányzásról való leszokás 
támogatására használják, bár utóbbi célra Magyarorszá-
gon nem rendelkezik engedéllyel.48 Az egészségügyi szak-
mai irányelv ajánlása46 szerint 30 kg/m2 BMI felett, illetve 
27 kg/m2 feletti BMI esetén, elhízással összefüggő társbe-
tegségek jelenlétében (úm. diabétesz, prediabétesz, ma-
gas vérnyomás, OSAS, policisztás ovárium szindróma) 
elsőként választandó gyógyszer a liraglutid, mely egy aci-
lált glükagonszerű peptid-1 analóg.46,49

Az endogén glükagonszerű peptid-1 (GLP-1) egy 30, il-
letve 31 aminosavból álló peptidhormon, amely fő-
ként három szövetből szabadul fel az emberi testben: 
a disztális bélben található enteroendokrin L-sejtekből, 
a hasnyálmirigy alfa-sejtjeiből és a központi idegrend-
szerből.50 A liraglutid a GLP-1-receptorhoz (GLP-1R) kö-
tődve fokozza a jóllakottságért felelős, illetve csökkenti 
az éhségérzetet kiváltó jeleket, és ezáltal a táplálékbevi-
tel csökkentését segíti elő. Továbbá a liraglutid glükózfüg-
gően serkenti az inzulinszekréciót, csökkenti a glükagon 
felszabadulását, így fokozva a glükózfelvételt a perifériás 
szövetekben és mérsékelve mind az éhomi, mind a poszt-
prandiális glükózszinteket.49 A vércukorszint csökken-
tése mellett a GLP-1-receptoragonisták (GLP-1-RA-k) 
számos szerv működésére is hatnak, mint például a szívre, 
az emésztőrendszerre és a májra.51 A GLP-1-RA-k lassítják 
a gyomorürülést is, illetve hipotalamikus szinten is hatnak 
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a teltségérzet kiakalkulását elősegítve.52 Számos immun-
rendszeri GLP-1-mechanizmust is megfigyeltek. Általános-
ságban gyulladáscsökkentő hatás jellemző, illetve a GLP-1R 
szignál több szövetben befolyásolja a kardiovaszkuláris 
funkciót egészséges állapotban és betegségben egyaránt.51,53 
Annak ellenére, hogy a GLP-1-receptoragonisták fokozzák 
az inzulinszekréciót, nem okoznak béta-sejt-kimerülést, 
ugyanis azon túl, hogy vércukorfüggő módon elősegítik 
az inzulinszekréció fokozását, csökkentik a béta-sejtek 
apoptotikus sejthalálát, és azok proliferációját okozzák.54 
A krónikus hiperglikémiás expozíció hatására azonban 
a GLP-1-receptor expressziója csökken a béta-sejtekben, 
ami gyengíti a GLP-1 és a GLP-1-RA védőhatását a glükózto-
xicitással szemben. Ezért is fontos a kezelés korai elkezdé-
se, még a 2-es típusú diabétesz (T2DM) kialakulása előtt.54

Pi-Sunyer és mtsai III-as fázisú, randomizált, place-
bokontrollált vizsgálata az eredetileg antidiabetikum-
ként alkalmazott liraglutid testtömeg-szabályozó hatását 
elemezte. Az 56 hetes, kettős vak vizsgálatba 3731 nem 
T2DM-es, legalább 30 kg/m2, vagy legalább 27 kg/m2 BMI-
jű és kezelt vagy kezeletlen diszlipidémiás/hipertóniás be-
teg került bevonásra. Az elsődleges végpontok a testtömeg 
kilogrammban mért abszolút változása, valamint a kezde-
ti testtömegük legalább 5%-át, illetve több mint 10%-át el-
veszítő betegek aránya volt. A vizsgálatban a napi egyszer 
sc. adott 3,0 mg liraglutid – diéta és testmozgás kiegészí-
téseként – szignifikánsan kedvezőbb testtömegcsökkenést 
(8,4±7,3  kg vs. 2,8±6,5  kg, p<0,001) és jobb anyagcsere-
szabályozást eredményezett.55 A testtömeg-szabályozásra 
jóváhagyott, 3,0 mg-os dózisú liraglutid kardiovaszkuláris 
biztonságosságát a SCALE (Satiety and Clinical Adiposi-
ty – Liraglutide Evidence in Nondiabetic and Diabetic in-
dividuals) vizsgálati programba tartozó 5 randomizált, 
kettős vak, placebo (vagy orlisztát) kontrollos tanulmány 
post hoc analízisében is megvizsgálták. Bár sem a szív- és 
érrendszeri halálozás, sem a halálos szívinfarktus, sem 
a halálos stroke első előfordulása, sem ezek kombinált vég-
pontjai nem bizonyultak szignifikánsan jobbnak a 3,0 mg-
os liraglutidkezelés mellett, minden végponton kedvező 
trend mutatkozott a GLP-1-RA-val kezeltek javára.56

Megjegyzendő, hogy folyamatban van más – test-
tömegcsökkentés szempontjából potensebb – GLP-1-
receptoranalógok, illetve kettős GIP (glükózdependens 
insulinotrop polipeptid)-GLP-1 és hármas GIP-, GLP-1, 

glükagonreceptoragonisták kifejlesztése és törzsköny-
vezése is.57 A külföldön már obezitás indikációban is 
törzskönyvezett, hazánkban egyelőre csak a diabétesz 
kezelésére jóváhagyott szemaglutid adása kapcsán már 
olyan randomizált vizsgálati eredményekkel is rendel-
kezünk, melyek a testtömeg és anyagcsere-paramétere-
ken túl kemény kardiovaszkuláris végpontok javulását is 
igazolni tudták. Ezek az eredmények e gyógyszercsoport 
kardiológiai betegekben való alkalmazásának létjogosult-
ságát maximálisan megerősíti.58

A LIRAGLUTID LEHETSÉGES 
SZEREPE AZ OBEZITÁSSAL TÁRSULT 
PITVARFIBRILLÁCIÓ KEZELÉSÉBEN

Összefoglaló cikkünk utolsó fejezetében a liraglutid hatá-
sosságát vettük górcső alá a PF terápiájának aspektusából. 
Bohne és mtsai59 diabétesz egérmodelljében kimutatták, 
hogy GLP-1, illetve liraglutid 4 hetes adásával a PF indu-
kálhatósága, a pitvari vezetési képesség, a P-hullám szél-
lessége, a megnyúlt pitvari effektív refrakter periódus és 
a pitvari fibrózis is mérsékelhető volt. Ezek az adatok arra 
utalnak, hogy a GLP-1 és rokon analógjai védelmet nyújt-
hatnak a PF ellen T2DM-ben szenvedő betegeknél.

Iacobellis és mtsai a liraglutidnak az EAT-vastagságra 
mint módosítható kardiovaszkuláris és a PF patoge-
nezise szempontjából fontos rizikófaktorra gyakorolt 
hatását elemezték. Vizsgálatukba 95, T2DM-ban szen-
vedő, 27  kg/m² vagy nagyobb BMI-vel és legfeljebb 8%-
os HbA1c-értékkel rendelkező betegeket vontak be, akik 
előzőleg metformin-monoterápián voltak. A résztvevő-
ket két csoportba osztották: az egyik csoport a metformin 
mellett liraglutidkezelést is kapott, míg a másik csoport 
betegei a metformin-monoterápiát folytatták. Eredmé-
nyeik szerint a liraglutidcsoportban az EAT vastagsága 
jelentős, 29, illetve 36%-os csökkenést mutatott már 3, il-
letve 6 hónap alatt.60 Egy másik, randomizált, kettős vak, 
placebokontrollált vizsgálat61 napi 3,0 mg liraglutid test-
zsíreloszlásra kifejtett hatását vizsgálta 40 héten ke-
resztül olyan túlsúlyos vagy elhízott felnőttek körében, 
akik nem szenvedtek T2DM-ben, de magas kardiovasz-
kuláris kockázattal rendelkeztek. Ebben a vizsgálatban 
a liraglutid szignifikánsan csökkentette a viszcerális zsír 
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mennyiségét: átlagos változása a 36,2 hetes periódus alatt 
−12,49% volt a liraglutidcsoportban, szemben a placebo-
csoport −1,63%-os változásával.61

Az imént bemutatott állatkísérletes59 és az EAT-
vastagságra vonatkozó indirekt adatok alapján joggal 
merül fel a GLP-1-RA-k alkalmazása obezitással társult 
pitvarfibrillációban szenvedő betegek esetén. Liraglutidra 
vonatkozóan egyelőre csak korlátozott adatokkal rendel-
kezünk. A LEAF studyban,62 mely egy viszonylag kis be-
tegszámú pilot vizsgálat volt, a PF-abláció előtti 3 hónapos 
testsúlycsökkentési program hatását mérték fel. Az egyik 
csoport konvencionális rizikófaktor-módosításban (RFM) 
részesült, a másik csoport RFM plusz liraglutid kezelést 
kapott. Az abláció előtti súlyváltozást a kiindulási érték-
hez képest <3% (1. csoport) vagy ≥3–10% (2. csoport) ér-
tékkel jellemezték. A 3 hónapos periódus utáni PF-abláció 
eredményei 41 betegnél álltak rendelkezésre. A vizsgálat 
eredményei azt mutatták, hogy azok a betegek, akik a be-
avatkozás előtt legalább 3–10%-os testtömegcsökkenést 
értek el, jobban reagáltak az ablációra, mint azok, akik 
kevesebb mint 3%-ot fogytak.62

Egy amerikai biztosítási regiszter adatbázison alapuló, 
2024-ben megjelent tanulmány63 2014–2023 között PF-
abláción átesett betegekben vizsgálta a katéterablációt 
megelőző évben alkalmazott GLP-1-RA (szemaglutid, exe-
natid, dulaglutid, liraglutid, tirzepatid, lixiszenatid) hatá-
sait. A GLP-1-RA-t nem használók betegekkel – propensity 
score matching módszerrel – végzett összehasonlítás so-
rán GLP-1-RA-k abláció előtti használata és az abláció 
utáni PF kiújulásának alacsonyabb kockázata között nem 
igazolódott összefüggés. A GLP-1-RA-k alkalmazása nem 
befolyásolta az ablációt követően újabb kardioverzió, új 
antiaritmiás terápia vagy ismételt abláció szükségessé-
gét.63 Ezzel szemben egy, szintén 2024-ben megjelent, 3 
propensity score matching alapú tanulmány bevonásával 
született metaanalízis64 némileg eltérő eredményt muta-
tott. A 3015 GLP-1-RA kezelésben részesülő és 3016 kont-
rollbeteg 12 hónapos poszt-ablációs utánkövetése során 
a GLP-1-receptoragonista kezelés mellett relatív rizikó 
45%-os csökkenése volt igazolható a PF kiújulásának te-
kintetében.64

Egy korábbi, 2020-ban megjelent metaanalízisben vi-
szont sem az összes GLP-1-receptoragonista együttesen 
elvégzett elemzése, sem a kizárólag liraglutidot alkalmazó 

3 vizsgálat metaanalízise nem mutatott a PF kialakulásá-
nak kockázatát csökkentő hatást.65

Win és munkatársai egy jelenleg is folyamatban lévő, 
exploratív vizsgálatban a katéteres abláció előtt adott li-
raglutid előnyeit analizálják egy nagyobb esetszámú, ran-
domizált vizsgálat megvalósíthatóságának felméréseként. 
A vizsgálatban részt vevő obez, 30 feletti BMI-vel ren-
delkező betegeket legalább 13 hétig kezelik liraglutiddal 
az abláció előtt, majd 52 hétig követik őket az abláció után. 
Egy potenciális későbbi vizsgálat megvalósíthatóságát 
a toborzási arány, a gyógyszerhez való hűség és a vizsgá-
lati időszak alatt elért testsúlycsökkenés alapján terve-
zik meghatározni. A pitvari struktúra, funkció és fibrózis 
testsúlycsökkenéssel kapcsolatos változásait MRI-vel és 
elektroanatómiai térképezéssel értékelik majd.66

ÖSSZEGZÉS

Az aktuális nemzetközi irányelvek és a rendelkezésre álló 
klinikai adatok alapján a PF-ben szenvedő betegek holisz-
tikus megközelítést igényelnek, azaz a közvetlen, sinusrit-
must visszaállító terápiás stratégiák mellett a ritmuszavar 
kialakulása szempontjából releváns társbetegségek meg-
felelő kezelése is fontos cél. Ezen társbetegségek közül ki-
emelt jelentősége van a napjainkban pandémiás terjedést 
mutató, de alapvetően reverzibilis rizikófaktornak minősü-
lő obezitásnak. A cikkben bemutatott epidemiológiai, pato-
fiziológiai és klinikai adatok arra engednek következtetni, 
hogy az elhízás hatékony és tartós kezelésével érdemben 
csökkenthető a PF kialakulásának, visszatérésének és 
a visszatérés gyakoriságának, időtartamának és súlyossá-
gának kockázata. Az életmódot befolyásoló hagyományos 
rizikófaktor-modifikációs programok kiegészítéseként ha-
tékony gyógyszeres lehetőségként jelennek meg a GLP-1-
receptoragonisták, ezen belül is a liraglutid. Az obezitással 
társult PF-ben szenvedő és katéterablációra kerülő bete-
gekben való alkalmazásra vonatkozóan egyelőre csak kor-
látozott adatokkal rendelkezünk. A kérdés egyértelműbb 
tisztázására további, nagy esetszámú, prospektív, lehetőség 
szerint randomizált vizsgálat elvégzése szükséges. A test-
tömegcsökkentés elősegítésére bevezetett gyógyszeres ke-
zelés optimális időzítése, annak időtartama és a kombinált 
terápiák lehetőségének kérdésköre is megválaszolásra vár.
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ESC: Európai Kardiológusok Társasága (European Society of Cardiology); FFA: szabad zsírsav (free fatty acid); GIP: glükózdependens insulinotrop 
polipeptid; GLP-1: glükagonszerű peptid-1 (glucagon-like peptide-1); GLP-1R: GLP-1 receptor; GLP-1-RA: GLP-1 receptoragonista); OSAS: obstruk-
tív alvási apnoe szindróma (obstructive sleep apnea syndrome); PF: pitvarfibrilláció; RFM: rizikófaktor-módosítás; TNF: tumornekrózis-faktor; 
TGF-β: transzformáló növekedési faktor béta (transforming growth factor beta); T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus (type 2 diabetes mellitus)
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