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Az elhízás központi szerepet játszik az obstruktív alvási apnoe patomechanizmusában, és szoros összefüggést mutat 
az alvás alatt jelentkező légzészavar súlyosságával. Az elhízott páciensek testsúlycsökkenése bizonyítottan mérsékli az 
apnoe-hypopnoe indexet (AHI), javítja az alvásstruktúrát, és csökkenti a kardiometabolikus kockázatot. A hagyomá-
nyos, szakmaspecifikus betegellátási gyakorlat azonban nem kezeli integrált módon az alvás- és az anyagcserezavaro-
kat, és a pozitív légúti nyomású (PAP-) kezelés mellett a súlymenedzsment gyakran kisebb figyelmet kap az obstruk-
tív alvási apnoe ellátásában. Mivel az inkretinalapú terápiák – különösen a glükagonszerű peptid-1 (GLP1) és a kettős 
GLP1/glükózdependens insulinotrop polipeptid (GIP) receptor agonisták – ígéretes eredményeket mutattak az el-
hízás kezelésében, ezek a gyógyszerek fokozott érdeklődést váltottak ki az obstruktív alvási apnoe terápiájával kapcso-
latban is. Randomizált klinikai vizsgálatokra alapuló, szakirodalmi elemzésünk rámutat, hogy a GLP1/GIP receptor 
agonista terápia a testsúlycsökkentés mellett az alvás alatti légzészavart is mérsékli obstruktív alvási apnoéban, amit az 
AHI csökkenése jelez. További kedvező szempont, hogy a testsúlycsökkentés az obstruktív alvási apnoe súlyosságá-
nak mérséklése mellett az elhízott páciensek kardiometabolikus kockázatát is csökkentheti. Mindezek alapján a 
GLP1/GIP agonista gyógyszeres kezelés és a PAP-terápia kombinált alkalmazása új, komplex és hatékony terápiás 
megközelítést jelenthet az obstruktív alvási apnoe kezelésében. Mivel az elhízás kezelése számos testi, lelki és élet-
módbeli tényező együttes figyelembevételét is igényli, a multidiszciplináris alvás-anyagcsere program sikerében fontos 
az érintett szakemberek (tüdőgyógyász, belgyógyász, dietetikus, pszichológus és gyógytornász) összehangolt részvé-
tele és feladataik egyértelmű meghatározása. További vizsgálatok szükségesek a komplex alvás-anyagcsere programok 
hatékonyságának és az elérhető klinikai előnyöknek a pontos megítélésére.
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The role of obesity and weight reduction in obstructive sleep apnea
Obesity plays a central role in the pathomechanism of obstructive sleep apnea and is strongly associated with the se-
verity of sleep-disordered breathing. Weight reduction in obese patients has been shown to decrease the apnea-hypo-
pnea index (AHI), improve sleep architecture, and reduce cardiometabolic risk. However, traditional, specialty-spe-
cific models of care do not address sleep and metabolic disorders in an integrated manner, and weight management 
often receives less emphasis in obstructive sleep apnea care compared with positive airway pressure (PAP) therapy. 
Incretin-based therapies – particularly glucagon-like peptide-1 (GLP1) receptor agonists and dual GLP1/glucose-
dependent insulinotropic polypeptide (GIP) receptor agonists – have demonstrated promising results in the treat-
ment of obesity, thereby generating growing interest in their potential role in obstructive sleep apnea management. 
Based on an analysis of randomized clinical trials, our review indicates that GLP1/GIP receptor agonist therapy not 
only promotes weight loss but also alleviates sleep-disordered breathing in obstructive sleep apnea, as reflected by 
reductions in AHI. An additional benefit of weight loss is the concurrent reduction in cardiometabolic risk among 
obese patients, alongside the improvement in obstructive sleep apnea severity. Collectively, the combined application 
of GLP1/GIP receptor agonist pharmacotherapy and PAP therapy may represent a novel, comprehensive, and effec-
tive therapeutic approach for the management of obstructive sleep apnea. As the management of obesity requires 
consideration of multiple somatic, psychological, and lifestyle-related factors, the success of a multidisciplinary sleep-
metabolic program depends on the coordinated involvement of relevant specialists (pulmonologists, internists, dieti-
tians, psychologists, and physiotherapists) with clearly defined roles and responsibilities. Further studies are needed 
to evaluate the effectiveness of integrated sleep-metabolic programs and to determine their potential clinical benefits.
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Rövidítések
AHI = apnoe-hypopnoe index; BMI = (body mass index) test-
tömegindex; GIP = glükózdependens insulinotrop polipeptid; 
GLP1 = (glucagon-like peptide 1) glükagonszerű peptid-1; 
PAP = (positive airway pressure) pozitív légúti nyomás;  
T2DM = (type 2 diabetes mellitus) 2-es típusú cukorbetegség

Az obstruktív alvási apnoe a leggyakoribb krónikus be-
tegségek egyike, amelyet alvás során fellépő légzési rend-
ellenességek – hypopnoék és apnoék – jellemeznek.  
A következményes hypoxia és légzési erőfeszítések mik-
roébredéshez, fragmentált alvásszerkezethez, fokozott 
szimpatikus idegi aktivitáshoz  és szisztémás gyulladás-
hoz vezetnek [1]. Epidemiológiai vizsgálatok szerint a 
férfiak 15–30%-a és a nők 10–15%-a szenved obstruktív 
alvási apnoéban [2]. Egy közelmúltbeli metaanalízis 
azonban az obstruktív alvási apnoe prevalenciáját ennél 
jóval magasabbra (54%), de országonként jelentősen el-
térőnek (12–92%) becsülte [3]. Az obstruktív alvási ap-
noe a férfiak körében gyakoribb, a menopauzát követően 
azonban a nők között is jelentősen növekszik az előfor-
dulása. Az életkor előrehaladtával az obstruktív alvási ap-
noe prevalenciája szintén emelkedik, különösen az elhí-
zott populációban.

Az obstruktív alvási apnoe jellemző tünetei a horkolás 
és a légzéskimaradás, gyakran társuló megébredéssel, zi-
hálással, izzadással, fulladás- és szívdobogásérzéssel. Az 
éjszakai panaszokhoz a legtöbb esetben nappali álmos-
ság, koncentráció- és memóriazavarok, depresszív han-
gulat és reggeli fejfájás csatlakozik [4]. Hosszú távon a 
kezeletlen betegségre jellemző intermittáló hypoxia, 
oxidatív stressz és szisztémás gyulladás cardiovascularis 
és anyagcsere-betegségek kialakulásához vezet [5, 6].  
A magasvérnyomás-betegség prevalenciája az 50%-ot is 
elérheti az obstruktív alvási apnoéban szenvedő betegek 
körében [7], míg a terápiarezisztens esetek több mint 
kétharmadában igazolható obstruktív alvási apnoe [8].  
A vércukor- és lipidháztartást érintő patológiás folyama-
tok során a perifériás glükózfelvétel csökkenése és a 
pancreas béta-sejtjeinek diszfunkciója inzulinrezisztenci-
ához, majd 2-es típusú cukorbetegséghez (T2DM) vezet 
[9, 10], míg a máj lipid-bioszintézisének károsodása és a 
perifériás lipoproteinlipáz gátlása dyslipidaemia kialaku-
lását idézi elő [6, 11]. A T2DM prevalenciája az obst-
ruktív alvási apnoéval diagnosztizált betegek körében 
megközelíti a 30%-ot, míg a dyslipidaemia előfordulása 
közel 60% [12, 13]. A betegek életminőségét tovább 

rontják a betegség neuropszichiátriai következményei 
[14]. Az aluszékonyság, a romló koncentrálóképesség, a 
meglassult reflexek és a kognitív funkciók romlása miatt 
az obstruktív alvási apnoe felismerése kiemelt jelentőség-
gel bír gépjárművezetők esetében.

Az obstruktív alvási apnoe diagnosztikájának fő mód-
szere az alváslaboratóriumi poliszomnográfia, amelynek 
segítségével objektív módon megállapítható az alvás alat-
ti légzészavar súlyossága [15]. A betegség kezelésének fő 
célja a légutak alvás során bekövetkező kollapszusának 
megakadályozása és átjárhatóságuk fenntartása, melyben 
középsúlyos és súlyos esetekben a nazális pozitív légúti 
nyomású (PAP-) terápia bír meghatározó szereppel.

Az elhízás és az obstruktív alvási apnoe 
kapcsolata

A világszerte több mint 1 milliárd embert érintő elhízás 
az obstruktív alvási apnoe legjelentősebb kockázati té-
nyezője [16]. Az elmúlt 40 évben az elhízás prevalenciá-
ja a fejlett országokban közel megháromszorozódott 
[17], Magyarországon jelenleg 60%-ra becsülhető [18]. 
Az obstruktív alvási apnoe kialakulásáért az esetek közel 
60%-ában az elhízás felelős [19], és a testtömegindex 
(BMI) emelkedésével összefüggésben egyaránt nő az 
obstruktív alvási apnoe előfordulása és súlyossága. Elhí-
zott felnőtteknél (BMI≥30 kg/m²) az obstruktív alvási 
apnoe előfordulása megközelíti a 40%-ot, míg a súlyosan 
elhízott populációban (BMI≥40 kg/m²) eléri a 98%-ot 
[20]. Különösen a centrális, visceralis zsírfelhalmozódás 
mutat erős kapcsolatot a légúti obstrukcióval, de a nyaki 
körfogat növekedése is fontos prediktora az obstruktív 
alvási apnoe jelenlétének és súlyosságának. Kimutatható, 
hogy a testsúly növekedése az alvási apnoe súlyosbodásá-
hoz vezet, míg a testsúlycsökkentés mérsékli a betegség 
súlyosságának mutatóját, az apnoe-hypopnoe indexet 
(AHI = apnoe- és hypopnoe-epizódok alvásóránkénti 
száma) [16, 21].

Az elhízás számos patofiziológiai mechanizmus révén 
növeli az alvás alatti légzészavarok kialakulásának kocká-
zatát. Ezek közé tartozik a felső légutakat körülvevő lágy 
részekben (beleértve a nyelvet és a lágy szájpadot) törté-
nő zsírfelhalmozódás miatt csökkenő felső légúti lumen, 
az izomszerkezet kedvezőtlen változásai következtében 
fokozódó felső légúti kollapszibilitás, valamint a garat 
alakjának oválissá válása miatt csökkent izomkontrakciók 
[22, 23]. A felső légutak kollapszusra való hajlamát szin-
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1. táblázat Az obstruktív alvási apnoe kezelése az apnoe-hypopnoe index (AHI) szerinti súlyosság alapján [26]

Horkolás Enyhe
obstruktív alvási apnoe 

Középsúlyos
obstruktív alvási apnoe 

Súlyos
obstruktív alvási apnoe 

AHI <5/óra 5–15/óra 15–30/óra >30/óra

Elsődleges ajánlás −  Obszerváció
−  Orrdugulás kezelése 
−  Oldalfekvő pozicionálás

− � Obszerváció  
(tünetmentes páciens)

−  Oldalfekvő pozicionálás
−  Szájprotézis
vagy
−  Gégészeti műtét

−  PAP-terápia −  PAP-terápia

Másodlagos ajánlás −  Szájprotézis
vagy
−  Gégészeti műtét

− � PAP-terápia  
(tünetes, motivált páciens) 

−  Szájprotézis
vagy
−  Gégészeti műtét

−  Szájprotézis
vagy
−  Gégészeti műtét

Kiegészítő ajánlás −  Testsúlycsökkentés −  Testsúlycsökkentés
−  Oldalfekvő pozicionálás 

−  Testsúlycsökkentés
−  Oldalfekvő pozicionálás 

−  Testsúlycsökkentés
−  Oldalfekvő pozicionálás 

PAP = pozitív légúti nyomás

tén fokozza a mellkas csökkent tágulékonysága, a kisebb 
kilégzésvégi tüdőtérfogat, valamint a hasi elhízás követ-
keztében csökkenő longitudinális feszülés és ezáltal a ga-
ratra ható caudalis trakciós erők gyengülése. A hasi és 
mellkasi zsírfelhalmozódás rontja a légzőmechanikát, és 
növeli a légzési munkát alvás során. Az elhízáshoz társu-
ló metabolikus és gyulladásos folyamatok szintén szere-
pet játszanak az obstruktív alvási apnoe kialakulásában. 
Az elhízással összefüggő leptinrezisztencia, valamint az 
adipocyták és makrofágok adipokinszekréciója által kivál-
tott proinflammatorikus faktorok hozzájárulnak a lég-
zésszabályozás zavarához (somnogen hatás), és rontják a 
felső légutak neuromuscularis kontrollját.

Az elhízás és az obstruktív alvási apnoe között két
irányú kapcsolat áll fenn, amelyben mindkettő súlyosbít-
hatja a másikat egy komplex, viselkedési, fiziológiai és 
hormonális mechanizmusok által meghatározott köl-
csönhatás révén [24]. Az alváshiány és a rossz alvásminő-
ség hozzájárul az energia-egyensúly felborulásához az 
étvágyat szabályozó hormonok (leptin és ghrelin) diszre-
gulációján, a fokozott kalóriabevitelen és a csökkent fizi-
kai aktivitáson keresztül. Az obstruktív alvási apnoe kap-
csán jelentkező nappali aluszékonyság és fáradtság 
tovább csökkenti a fizikai aktivitás szintjét, ami szintén 
elősegíti a pozitív energiamérleg kialakulását és a test-
súlygyarapodást. Az obstruktív alvási apnoe emellett fo-
kozza az inzulinrezisztenciát, rontja a glükózanyagcse-
rét, és T2DM kialakulásához vezethet. 

A testsúlycsökkentés szerepe az obstruktív 
alvási apnoe kezelésében

Szakmai ajánlások szerint a PAP-terápia az elsőként vá-
lasztandó kezelés középsúlyos és súlyos obstruktív alvási 
apnoéban [25], amely csekély légúti nyomás (5–15  
cmH2O) létrehozásával előzi meg a légutak elzáródását 
(1. táblázat) [26]. Felső légúti szűkülettel járó eltérések-
ben gégészeti műtétek mérlegelhetők, míg enyhe-

középsúlyos esetben alternatív lehetőséget jelent az 
intraoralis eszközök (protrusiós sínek, garattágítók) al-
kalmazása, amelyek a mandibula elülső pozícióban való 
rögzítésén, a nyelvgyök fixálásán, illetve a lágy szájpad 
megemelésén keresztül fokozzák a garat tágasságát. Ezek 
azonban nem kezelik a beteg elhízásából adódó patofizi-
ológiai eltéréseket, illetve eszközök esetében 46% és 83% 
közötti a nem megfelelően együttműködő betegek ará-
nya [27]. Korlátozottak a kezelési lehetőségek az elhí-
zott, középsúlyos vagy súlyos obstruktív alvási apnoéban 
szenvedő betegek esetében, akik nem képesek vagy nem 
hajlandók PAP-terápiát alkalmazni.

Az alvásfüggő légzészavar kezelésében perspektívát je-
lent, hogy a testsúly csökkenésével az obstruktív alvási 
apnoe súlyossága és tünetei javulnak. Túlsúlyos vagy el-
hízott páciensek esetében a testsúlycsökkentés önmagá-
ban is javítja, sőt akár megszüntetheti az éjszakai lég-
zészavart. Ezeknél a betegeknél 10%-os testsúlycsökkenés 
az AHI 26%-os javulását, míg a testsúly 10%-os növeke-
dése az AHI 32%-os romlását idézte elő [28]. Az AHI 
javulása összefüggést mutat a felső légutak hosszának és 
a hasi visceralis zsírnak a csökkenésével [29]. Újabb ada-
tok szerint a testsúlycsökkenés és az AHI javulása közöt-
ti kapcsolatot nem a hasi, hanem elsődlegesen a nyelv 
zsírtartalmának csökkenése jelenti [30]. Egy közelmúlt-
ban végzett metaanalízis szintén megerősítette, hogy az 
AHI javulása összefüggést mutat a testsúlycsökkenés 
mértékével obstruktív alvási apnoéban. Az elemzés alap-
ján a BMI 20%-os csökkenése az AHI 57%-os csökkené-
sével járt együtt, azonban a további BMI-csökkenés már 
csak kisebb további hatást eredményezett. A tanulmány 
további megállapítása, hogy az AHI javulása független 
volt attól, hogy a testsúlycsökkentés milyen beavatkozás-
sal volt elérhető. Bár az obstruktív alvási apnoe kezelésé
ben a PAP-terápia meghatározó, használata esetenként 
kisfokú testsúlynövekedést okoz [31], valamint kedvező 
hatásai nem egyértelműek a hosszú távú kardiometa
bolikus következmények tekintetében [32, 33]. Ezzel 
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szemben a testsúlycsökkentés javítja a vérnyomást és az 
inzulinrezisztenciát [34, 35], és csökkenti a nyelv zsír-
tartalmát. 

A testsúlycsökkentés a legfontosabb kiegészítő terápia 
obstruktív alvási apnoéban az elhízás gyakorisága és ki-
emelkedő patofiziológiai szerepe miatt. Mindezekre te-
kintettel az Amerikai Tüdőgyógyászati Társaság irányel-
ve 7–11%-os testsúlycsökkentést javasol a túlsúlyos vagy 
elhízott betegek számára [36]. Az elhízás kezelésének 
alapját az életmódban történő változtatások képezik, 
amelyek közül a legfontosabbak a kiegyensúlyozott, 
terápiás célú táplálkozás, a rendszeres fizikai aktivitás,  
a stressz csökkentése és a megfelelő alvás. Ezeket pszi-
chológiai támogatás, belgyógyászati gyógyszeres kezelés 
és bariátriai műtéti beavatkozások is kiegészíthetik. Az 
elmúlt években jelentősen növekedett a testsúlycsökken-
tésben megfelelő hatékonyságot mutató gyógyszerek 
száma. Az aktuális irányelvek szerint ezek a gyógyszerek 
azon páciensek számára ajánlhatók, akik életmódváltással 
nem érnek el megfelelő testsúlycsökkentést, BMI>30 
kg/m² vagy BMI>27 kg/m² és testsúlyhoz társuló társ-
betegség fennállása esetén [36]. 

GLP1/GIP terápia alkalmazása obstruktív 
alvási apnoéban

Az elhízás kezelésében alkalmazott inkretinalapú gyógy-
szerek – például a glükagonszerű peptid-1 (GLP1) re-
ceptor agonisták, illetve a kettős GLP1/glükózdepen-
dens insulinotrop polipeptid (GIP) receptor agonisták – új 
perspektívát jelentenek az obstruktív alvási apnoe terá
piájában. A GLP1/GIP agonisták az inzulinszekrécióra 
és a glükagonfelszabadulásra gyakorolt hatásaik mellett 
központi mechanizmusokon keresztül csökkentik az ét-
vágyat, valamint késleltetik a gyomorürülést [37]. Így az 
eredetileg a T2DM kezelésére kifejlesztett inkretinalapú 
terápiák hatékonyan alkalmazhatók a testsúlycsökkentés 
elősegítésére is [38–40]. Mellékhatásaik többsége (hány-
inger, hányás, hasmenés, székrekedés és hasi fájdalom) 
enyhe vagy középsúlyos, és általában idővel enyhül, míg 
súlyos mellékhatásaik (gastrointestinalis kórképek, hypo-
tonia, syncope, ízületi megbetegedések, nephrolithiasis, 
interstitialis nephritis, pancreatitis) ritkák [41].

A GLP1/GIP agonista gyógyszerek főként a testsúly-
csökkentés révén fejtenek ki előnyös hatást az alvás alatti 
légzészavarra, de ismertek egyéb, a testsúlycsökkentéstől 
független, kedvező légzőrendszeri, gyulladáscsökkentő 
és neurokognitív hatásaik is obstruktív alvási apnoéban 
(2. táblázat) [42, 43]. Az első generációs, napi adagolást 
igénylő, GLP1-receptor-agonista liraglutid életmód-
tanácsadással kiegészített alkalmazása átlagosan több 
mint 8 kg testsúlycsökkenést eredményezett túlsúlyos és 
elhízott egyének egyéves kezelése során [44]. Az elhí-
zott, középsúlyos vagy súlyos obstruktív alvási apnoéban 
szenvedő pácienseknél végzett SCALE Sleep Apnea vizs-
gálatban a liraglutidterápia az AHI javulását eredmé-
nyezte, mely hatás összefüggést mutatott a testsúlycsök-

kenés mértékével [45]. Egyéb vizsgálatok azonban nem 
igazolták első generációs GLP1-agonista megfelelő test-
súlycsökkentő hatását obstruktív alvási apnoéban [46, 
47]. Egy 32 hetes, randomizált, multicentrikus vizsgá
latban a napi 3 mg adagolásban alkalmazott liraglutid 
mindössze 4%-os átlagos testsúlycsökkenést eredménye-
zett a placeboterápiával összevetve elhízott, obstruktív 
alvási apnoéban szenvedő pácienseknél [45]. A második 
generációs GLP1-receptor-agonista szemaglutid hos�-
szabb felezési ideje lehetővé teszi a készítmény heti egy-
szeri alkalmazását. A szemaglutid hatékonyságát igazoló, 
nem cukorbeteg, elhízott betegeknél végzett vizsgálat-
sorozatban jelentős testsúlycsökkenés mutatkozott pla-
cebóval összevetve (15,2% vs. 2,6%), amely hatás több 
mint 104 héten át fennmaradt [48]. A szemaglutid ese-
tében azonban jelenleg még nem áll rendelkezésre olyan 
randomizált klinikai vizsgálat, amely az obstruktív alvási 
apnoéban fennálló, alvás alatti légzészavarra gyakorolt 
hatását értékelte volna. A közelmúltban publikált, 72 hét 
időtartamú SURMOUNT-1 vizsgálatban a kettős hatá-
sú, GLP1/GIP receptor agonista tirzepatid 10 mg heti 
dózisban átlagosan 19,5%-os, 15 mg dózisban átlagosan 
20,9%-os, míg a placebo 3,1%-os testsúlycsökkenést 
eredményezett túlsúlyos és elhízott betegeknél [40].  
A bevont páciensek több mint 60%-a legalább 15%-os és 
több mint fele legalább 20%-os testsúlycsökkenést ért el 
a kiindulási értékhez képest, amely már bariátriai műtét-
tel elérhető mértékhez hasonló [49]. A SURMOUNT-
OSA vizsgálat eredményei jelentős előrelépést jelentet-
tek abban, hogy a kettős hatású GLP1/GIP agonista 
hatékony terápiás lehetőséget kínál mind az elhízás, 
mind az obstruktív alvási apnoe kezelésére [50]. Az alvás 
alatti légzészavar tekintetében – 51,5/óra és 49,5/óra 
kiindulási AHI-értékek mellett – a tirzepatidterápia 

2. táblázat A glükagonszerű peptid-1 (GLP1)/glükózdependens insulino
trop polipeptid (GIP) agonisták feltételezett hatásmechanizmu-
sai az obstruktív alvási apnoeban [43]

GLP1/GIP hatások obstruktív alvási apnoéban

Légzőrendszeri hatások
− � A légzésszabályozás stabilizálása  

(szabályos légzésmintázat, a légzési ’drive’ javítása)
− � A légúti kollapszibilitás csökkentése  

(a neuromuscularis kontroll javítása, a garatizomzat tónusának 
fokozása)

Testsúlycsökkentés
−  Az éhségközpont gátlása
−  A gastrointestinalis motilitás csökkentése
−  A gyomorsav-termelődés gátlása

Gyulladáscsökkentő hatások
− � Proinflammatorikus citokinek ↓ 

(TNFα, IL1β, IL6)
− � Gyulladáscsökkentő citokinek ↑ 

(IL10)

Neurokognitív hatások 
−  A krónikus intermittáló hypoxia hatásának enyhítése

IL = interleukin; TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa
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25,3/óra és 20/óra AHI-csökkenést eredményezett 
PAP-terápia alatt álló, illetve PAP-terápiában nem része-
sülő betegeknél. A tirzepatidterápiát követően a pácien-
sek 50,2%-a elérte az AHI<5/óra szintet vagy AHI = 
5–14/óra szintet ≤10 Epworth álmossági pontszám 
mellett, amely szinteknél a PAP-terápia már nem feltétle-
nül javasolt [39]. Bár a tirzepatid szintén előnyösebbnek 
bizonyult a liraglutidnál az antidiabetikus és a testsúly-
cökkentő hatás tekintetében T2DM-ben szenvedő bete-
geknél [51], további vizsgálatok szükségesek a korai és 
az újabb generációs inkretinalapú gyógyszerek haté-
konyságának összehasonlítására obstruktív alvási apnoé-
ban.

Randomizált, kontrollált klinikai vizsgálatokra épülő 
metaanalízisünk igazolta, hogy az inkretinalapú terápiák 
csökkentik az AHI-t, az alvás alatti légzészavar súlyossá-
gának mutatóját obstruktív alvási apnoéban [52]. Elem-
zésünk alapján a 14,5/óra mértékűnek bizonyult átlagos 
AHI-csökkenés megközelítette a klinikai jelentőségű vál-
tozásnak az Amerikai Alvásorvostani Akadémia által 
meghatározott küszöbértékét (≥15/óra) [25]. Eredmé-
nyeink alátámasztják a GLP1/GIP agonista gyógysze-
reknek az alvás alatti légzészavar kezelésére történő ered-
ményes alkalmazását elhízott, obstruktív alvási apnoéban 
szenvedő pácienseknél. Az obstruktív alvási apnoéban 
jelentkező kedvező hatás ellenére megjegyzendő, hogy a 
testsúlycsökkentő terápia megkezdésének javallata elsőd-
legesen a páciensek elhízása (BMI>30 kg/m² vagy 
BMI>27 kg/m² és testsúlyhoz társuló társbetegség fenn-
állása esetén), amelynek kezelése során életmódváltással 
nem érhető el megfelelő testsúlycsökkenés. Mivel azon-
ban a GLP1/GIP agonista terápia során a testsúly 

csökkenése és az alvás alatti légzészavar mérséklődése 
hónapokat vesz igénybe, indokolt a gyógyszeres testsúly-
csökkentő és PAP légzéstámogató terápia együttes alkal-
mazása az obstruktív alvási apnoe kezelésének kezdeti 
szakaszában. Mindezek előrevetítik a klasszikus, légzés-
támogatási központú szemlélet bővítését a testsúlycsök-
kentő stratégiák irányában és új farmakológiai ajánlások 
várható megjelenését az obstruktív alvási apnoe kezelésé-
vel kapcsolatos irányelvekben. 

Multidiszciplináris szemlélet az obstruktív 
alvási apnoe kezelésében

A hagyományos, szakmaspecifikus ellátási modellek nem 
kezelik integrált módon az alvás- és az anyagcserezavaro-
kat, és a súlymenedzsment gyakran nem része az obst-
ruktív alvási apnoe ellátásának. A testsúlycsökkentő 
módszerek és a PAP-terápia együttes alkalmazása azon-
ban hosszabb távon kedvezőbb kimenetelt eredményez-
het, mint bármelyik beavatkozás önmagában. A komplex 
terápiás megközelítés nemcsak az obstruktív alvási apnoe 
súlyosságát csökkenheti, hanem a páciensek kardiometa-
bolikus egészségi állapotát és az életminőséget is javít-
hatja [53]. Az elhízás kezelése azonban nem korlátozód-
hat csupán a testsúly csökkentésére. Ehelyett átfogó, 
holisztikus megközelítést javasolt alkalmazni, amely ma-
gában foglalja a szövődmények megelőzését, megszün-
tetését vagy mérséklését, a mentális jóllét erősítését, az 
erőnléti állapot fokozását, a szociális zavarok azonosítá-
sát és kezelését, valamint az általános egészségi állapot és 
az életminőség javítását (3. táblázat). Az alvás- és anyag-
cserezavarok multidiszciplináris ellátása tekintetében a 

3. táblázat Multidiszciplináris szerepek a komplex alvás-anyagcsere programban

Szakember Fő feladatok Specifikus tevékenységek Hatás a programra

Tüdőgyógyász/
szomnológus

−  Diagnosztika
−  Légzéstámogatás

−  Obstruktív alvási apnoe diagnózisa
−  AHI-értékelés
−  PAP/NIV indikáció és beállítás
−  Hypoventilatio felismerése
−  Tünetmonitorozás

−  A légzési paraméterek optimalizálása
− � Az obstruktív alvási apnoe súlyossá-

gának csökkentése

Belgyógyász −  Komorbiditások kezelése
−  Metabolikus kontroll

− � Diabetes, hypertonia, dyslipidaemia 
menedzsmentje

−  Gyógyszeres kezelés beállítása
−  A kardiometabolikus rizikó monitorozása

− � A metabolikus és cardiovascularis 
állapot javítása

−  A hosszú távú egészség támogatása

Dietetikus −  A táplálkozás optimalizálása
−  Testsúlycsökkentés

−  Egyénre szabott étrend
− � Az energia- és tápanyagbevitel optimalizálása
−  Az étkezési szokások korrekciója

−  Az energiaegyensúly javítása
−  A metabolikus paraméterek javítása
−  Testsúlycsökkentés

Gyógytornász −  A fizikai állapot fejlesztése
−  Az aktivitás növelése

−  Fizikai állapotfelmérés
−  Aerob és erősítő tréning
−  Légzőtorna
− � Funkcionális/ízületkímélő gyakorlatok

−  Testsúlycsökkentés
−  A funkcionális kapacitás növelése
−  Az alvásminőség javítása

Pszichológus −  Viselkedésváltozás
−  A motiváció támogatása

−  Motivációs interjú
−  Stresszkezelés
−  Az érzelmi evés kezelése
−  Az adherencia támogatása

−  Fenntartható életmódváltozás
−  Jobb terápiás együttműködés

AHI = apnoe-hypopnoe index; PAP = pozitív légúti nyomás 
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tüdőgyógyász/szomnológus vezető szereppel bír a diag-
nosztikában, a PAP-terápia beállításában és annak hosszú 
távú követésében, míg a belgyógyászat támogatja a társ-
betegségek kezelését és ezáltal a metabolikus és a cardio-
vascularis kockázat mérséklését. A dietetikus szakember 
nélkülözhetetlen a táplálkozási anamnézisen és a testös�-
szetétel felmérésén alapuló, egyénre szabott diétás terv 
kialakításában, míg a pszichológus a depresszió, a szo-
rongás és a stressz-szint felmérésében, a viselkedésválto-
zás támogatásában és annak hosszú távú fenntartásában 
bír kitüntetett szereppel. A gyógytornász elsődleges fel-
adatai a páciens fizikai állapotfelmérése, a személyre sza-
bott aerob és rezisztencia-mozgásprogram megterve
zése, valamint a légzőtorna és a teljesítményváltozás 
követése. Végül kiemelendő a multidiszciplináris ellátás-
ban a csapatszemlélet szerepe, a program hatékonyságát 
megalapozó szakemberek közötti koordináció, valamint 
a páciensek nyitottsága az egészségi állapotot komplex 
módon értékelő ellátói szemléletre.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka nem részesült anyagi támogatás-
ban.

Szerzői munkamegosztás: A közlemény ötletének és szak-
mai hátterének kidolgozása M. V. és H. Gá. munkája.  
A közlemény elkészítésében, szakmai és formai vélemé-
nyezésében és véglegesítésében H. Ge., S. C. B., B. A. 
B., Cs. B., M. V. és H. Gá. vett részt. A cikk végleges 
változatát valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta. 

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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