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NEKROLÓG 
Mahmut Gazi Yasargil idegsebész professzor

Június 10-én, egy hónappal 100. születésnapja előtt elhunyt Mahmut Gazi 
Yasargil professzor, minden idők egyik legkiemelkedőbb idegsebésze.

Idegsebészi működése meghatározó volt a szakma 1960-as évektől kezdődő 
ugrásszerű fejlődésében. Visszaemlékezésében 1966. december 3-át jelölte meg 
az idegsebészeti mikrosebészet születésének, amikor állatkísérletekben végzett 
preparatív munkáját elkezdte (Yasargil MG. A legacy of microneurosurgery: 
memoirs, lessons, and axioms. Neurosurgery 1999;45:1025.). Abban az 
időben randomizált klinikai vizsgálattal kellett bizonyítani, hogy vérzett 
agyi aneurysmák idegsebészeti ellátása előnyt jelent a konzervatív kezelés-
sel szemben; a mikrosebészet elterjedését követően ilyen vizsgálatokra már 
nem volt szükség. De nem csak az agyi vascularis patológiák (aneurysmák, 
arteriovenosus malformációk) tekintetében jelentett a mikrosebészet áttörést, 
hanem a daganatsebészetben is, korábban inoperábilisnak minősített daga-
natok jó eséllyel eltávolíthatóvá váltak. Vermonti tanulmányútja idején Ray-
mond Donaghy professzor együttműködésével kifejlesztette az a. temporalis 
superficialis – a. cerebri media (STA-MCA) anastomosis műtéti technikáját, 
de rá jellemzően, kisebb széria után nem végzett tovább ilyen műtétet, mert 
már nem jelentett kihívást számára (a nemzetközi EC-IC Bypass Studyban 
sem vett részt; 1977–1985). Nemcsak kezdeményezője, inventora is volt a 
mikrosebészetnek. A ma használatos (floating type) mikroszkóp, retraktor, 
aneurysmaklip, bipoláris koaguláció (Leonard Malis professzor után) az ő kon-
cepcióját követve jöttek létre.

Yasargil professzor működése idején a zürichi Kantonsspital (ma Universi
tätsspital) idegsebészeti klinikája a szakmabeliek Mekkája volt. Szerencsésnek mondhatta magát, aki hosszabb 
időt tölthetett a klinikán, közelről figyelhette, és tanulhatott Yasargil professzor mindenre kiterjedően célirá-
nyos, elképesztően hatékony és sikeres működéséből. Naponta két koponyaműtét, függetlenül a beavatkozás 
nehézségi fokától (nehézség, legalábbis kívülről szemlélve, számára nem létezett), ez volt a rutinja hosszú éve-
ken át. Szó szerint moccanás nélkül, betegtolókocsin ülve a műtőben népes nemzetközi társaság figyelte minden 
nap, ahogy Yasargil professzor operál. De nemcsak a műtői élmény, hanem a vizitek, a délutáni megbeszélések 
közösen a radiológusokkal, amikor Valavanis professzor személyesen prezentálta a következő műtéti eseteket, 
a szünetekben a Yasargil professzorral való beszélgetések, az értékes videóanyag böngészése meghatározta 
szakmai pályánkat. 

1993-ban a világtársaság (WFNS) kongresszusán, Acapulcóban a cerebrovascularis szekció helyiségét zsú-
folásig megtöltő közönség előtt a panel résztvevői a világ vezető idegsebészei voltak. Az ülést levezető ameri-
kai kolléga nagyon ügyesen, esetek képanyagát bemutatva kérdezte a résztvevők véleményét a patológiáról és 
a megoldásról. Egy, a centrális régióban elhelyezkedő angioma láttán mindenki tartózkodóvá vált, és inkább 
eltekintett volna a műtéttől, Yasargil professzort kivéve. Részletesen elmagyarázta az angiográfiás képen látható 
malformáció morfológiáját és azt is, hogyan lehet eltávolítani. Zürich után jó érzés volt annak a tudata, hogy 
amit mondott, legalábbis az ő kezében, megfelelt a realitásnak.

2003-ban Yasargil professzor úr feleségével, Diane asszonnyal Magyarországra látogatott, Budapesten az 
OITI-t és Pécsett az Idegsebészeti Klinikát kereste fel, és előadást is tartott. Magyarországi vizitje azért is ki-
tüntető, mert hosszú időn keresztül még nagy kongresszusokra is csak kivételesen ment el.

Személyében nemcsak egy szakmai kiválóságot, de mentorunkat és tanítónkat vesztettük el.
Emlékét megőrizzük, nyugodjék békében.

Dóczi Tamás, Nyáry István, Vajda János

2003. május 7-én Yasargil pro-
fesszor magyarországi látoga-
tása alkalmából az OITI-ben 
készült fotó 
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ÖSSZEFOGLALÓ 
KÖZLEMÉNY

REVIEW ARTICLE

Az eslikarbazepin-acetát (ESL) egy nátrium
ion­csatorna-blokkoló, az első vonalbeli 
antiepileptikumok dibenzazepincsaládjának 
harmadik generációs tagja a karbamazepin 
(első generáció) és az oxkarbazepin (máso­dik 
generáció) után. A karbamazepin tovább
fej­lesztését elsősorban az a feltéte­le­zés 
mozdította előre, hogy a direkt S-li­kar­ba­ze
pin­né metabolizálódó ESL vér-agy gáton való 
átjutása nagyobb mértékű lesz az R-enan
tio­merhez képest, ezáltal az előzőeknél ha
tékonyabb és kevesebb mellékhatással bíró 
gyógyszert sikerül előállítani. 
Kontrollált klinikai vizsgálatok eredményei 

alapján megállapítható, hogy a naponta egy-
szeri adagolású ESL kiegészítő terápiaként 
hatékony, jól tolerálható és biztonságosan 
alkalmazható szekunder generalizációval 
járó vagy a nélkül fellépő fokális epilepsziás 
rohamok kezelésére felnőtteknél, serdülők-
nél és 6 évesnél idősebb gyermekeknél. Az 
ESL monoterápiában történő alkalmazása 
szintén szekunder generalizációval járó vagy 
a nélkül fellépő fokális epilepsziás rohamok 
kezelésére javasolt újonnan diagnosztizált 
epilepsziában szenvedő felnőtteknél. Az ESL 
mind monoterápiában, mind kombinációban 
bizonyítottan hatékony, jól tolerálható és 
biztonságos antiepileptikum.

Kulcsszavak: antiepileptikum, 
eslikarbazepin-acetát, fokális epilepszia, 
gyógyszeres terápia

The place of eslicarbazepine acetate  
in the treatment of epilepsy in adults
Szok D, MD, PhD

Eslicarbazepine acetate (ESL), a sodium 
ionchannel blocker as a third-generation 
antiseizure drug is a member of the first-
line dibenzazepine antiseizure medications 
after carbamazepine (first generation) and 
oxcarbazepine (second generation). The 
hypothesis of the further development 
of carbamazepine was that the direct 
metabolite S-licarbazepine possessed 
higher permeability to blood-brain barrier 
compared to R-enantiomer. This can lead 
to a more efficacious drug with fewer side 
effects.

Based on the results of the randomized 
controlled clinical trials can be established 
that ESL administered once daily as add-
on pharmacotherapy is efficacious, well-
tolerated with a beneficial safety profile 
in patients with focal epilepsies (with or 
without secondary generalization) in adults 
and in children older than 6 years. ESL used 
in monotherapy is recommended also in 
focal epilepsies (with or without secondary 
generalization) for newly diagnosed adult 
epileptic patients. It has been confirmed that 
ESL either in monotherapy or in combination 
drug treatment is an effective, well-tolerated 
and safe antiseizure medication.

Keywords: antiseizure medication, 
eslicarbazepine acetate, focal epilepsy, drug 
treatment
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Az eslikarbazepin-acetát (ESL) szájon át, napi egyszeri 
adagolással alkalmazható antiepileptikum. Az ESL-t 

a portugál Bial gyógyszergyár fejlesztette ki, majd 2009-
ben az európai üzleti jogokat eladta a japán Eisai cégnek. 
Az Európai Unióban 2009 áprilisában hagyták jóvá az 
ESL forgalmazását. Ezt követően 2013-ban az USA-ban 
engedélyezték az ESL-t a fokális epilepsziás rohamokkal 
járó epilepszia kiegészítő gyógyszereként felnőttekben.

Az ESL farmakológiai tulajdonságai 
Az ESL kémiai neve: (10S)-10,11-dihydro-10-hydroxy-
5H-dibenzazepine-5-carboxamide, ami egy dibenzazepine-
5-carboxamide derivátum. Az oxkarbazepinhez (OXC) ha-
sonlóan az ESL is az (S)-(+)-likarbazepin előanyaga, így 
a két farmakon hatásmechanizmusa identikus. Szintén az 
OXC-hez hasonlóan az ESL stabilizálja a feszültségfüggő 
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nátriumion-csatornák inaktív állapotát, ezáltal kevesebb 
nátriumion áramlik az idegsejtekbe. Azonban míg az 
OXC mindkét likarbazepinné (R és S) metabolizálódik, 
és a szérumban anyavegyületként kimutatható, addig az 
ESL gyorsan átalakul, elsősorban csak S-likarbazepinné 
(más néven eslikarbazepin), és nem detektálható a szérum-
ban szülővegyületként. ADME (abszorpció, disztribúció, 
metabolizmus, exkréció) szempontjából a következők 
jellemzik az ESL farmakológiáját: Minimum 90%-a a 
bélrendszeresen keresztül abszorbeálódik, az abszorpció 
az étkezéstől független. A plazma-csúcskoncentrációt 2-3 
órán belül éri el. Fehérjekötődése a plazmában kevesebb 
mint 40%. Biológiai féléletideje 10–20 óra. A „steady-
state” koncentrációt az első tabletta bevételét követően 4-5 
nap múlva éri el. 90%-ban a vizelettel választódik ki. Fon-
tos kiemelni, hogy az ESL-nek nincs toxikus epoxidja1. 

Vissza a kezdetekhez
A BIA 2-093 hatóanyaggal kapcsolatos első klinikai 
vizsgálat eredményeit 2003-ban publikálták. A kettős 
vak, randomizált, placebokontrollált vizsgálatot egész-
séges felnőtt férfi önkénteseken végezték a hatóanyag 
farmakokinetikai és -dinamikai tulajdonságainak feltér-
képezése, valamint tolerálhatósága és biztonságossága 
meghatározásának céljából. A vizsgálati személyek egy-
szeri dózist kaptak (20, 50, 100, 200, 400, 600, 900 és 
1200 mg). Az eredmények azt mutatták, hogy a BIA 2-093 
BIA 2-005 komponenssé metabolizálódott, és jól tolerál-
ható volt valamennyi vizsgált dózisban (20–1200 mg)2. 
A hatóanyagot vizsgálták több dózisban (naponta 2 × 200 
mg, naponta 1 × 400 mg; naponta 1 × 800 mg; naponta 
1 × 1200 mg) 8 napos orális alkalmazás során, szintén 
egészséges felnőtt férfiakban. A BIA 2-093 fő metabolitja 
a likarbazepin (+/–)-10,11-dihydro-10-hydroxy-5H-
dibenz/b,f/azepine-5-carboxamide) volt. Biztonságosság 
szempontjából a mellékhatások incidenciája megegyezett 
valamennyi kezelt csoportban, beleértve a placebót is. 
Súlyos mellékhatás nem fordult elő a vizsgálatban. Ez a 
humán vizsgálat is megerősítette a BIA 2-093 megfelelő 
tolerálhatóságát3. 

 
Klinikai vizsgálatok
2009-ben publikálták az ESL többközpontú, randomizált, 
placebokontrollált, kettős vak, párhuzamos csoportú, III. 
fázisú klinikai vizsgálatának eredményeit. A vizsgá-
lat végpontja az ESL mint kiegészítő gyógyszer haté-
konyságának és biztonságosságának megállapítása volt 
gyógyszerrezisztens fokális rohamokkal járó felnőtt epi-
lepsziában, olyan betegeknél, akiknek havonta négy vagy 
annál több rohamuk volt egy vagy két antiepileptikum 
(legtöbb esetben karbamazepin [CBZ], lamotrigin, 
valproát) tartós alkalmazása mellett. A mellékhatások 

(szédülés, álmosság, fejfájás) enyhék voltak. Az ered-
mény szerint naponta egyszeri adagolással a 800 mg és 
1200 mg dózisú ESL hatékonyabb a placebónál, és azt 
a betegek jól tolerálták4. Négy évvel később közölték a 
III. fázisú klinikai vizsgálatok integrált elemzését. Ös�-
szesen 1049 fokális epilepsziás beteg adatait analizálták 
három III. fázisú, randomizált, placebokontrollált vizsgá-
lat eredeményeit összegezve. Megállapítást nyert, hogy 
a napi egyszeri adagolású ESL (800 mg és 1200 mg) 
kiegészítő antiepileptikumként konzisztensen előnyös 
volt az összes hatékonysági és biztonságossági végpont 
tekintetében. Az eredmények függetlenek voltak a beteg-
populáció összetételétől és a párhuzamosan alkalmazott 
antiepileptikumok típusától és számától5. A Cochrane 
adatbázis 2021-es konklúziója alapján az ESL kiegészítő 
gyógyszeres terápiaként csökkenti a rohamfrekvenciát fel-
nőtt gyógyszerrezisztens fokális epilepsziás betegekben  
(n = 2185 fő; 2–77 éves). Ez a frissített összegzés azt ta-
lálta, hogy 6–18 éves gyermekekben is hatékony lehet az 
ESL-terápia, habár egyelőre az adatok nem meggyőzőek6.

Való életbeli adatok
Egy kis esetszámú való életbeli, retrospektív vizsgálat so-
rán a CBZ-ről ESL-re egy éjszaka alatt történő átállással 
kapcsolatos adatokat elemezték. A gyógyszerváltás szem-
pontjai a következők voltak: CBZ-terápia melletti nem 
megfelelő hatékonyság, nem megfelelő tolerabilitás és 
adherencia, valamint pszichiátriai komorbiditások jelen-
léte. A vizsgálatba bevont epilepsziások 40%-a bizonyult 
ESL-reszpondernek, míg 27%-uknál rohammentességet 
lehetett elérni. Emellett a páciensek 32%-a számolt be 
hangulatának javulásáról7.

Egy másik, szintén való életbeli, IV. fázisú, nyílt, nem 
randomizált 24 hetes klinikai vizsgálatban összehasonlí-
tották az ESL korai versus késői adjuválásának hatékony-
ságát fokális epilepsziás betegeknél. Az elsőként alkalma-
zott antiepileptikum levetiracetam vagy lamotrigin volt, 
amihez az ESL-t hozzáadták. Elsődleges végpontként az 
ESL-nek mint kiegészítő gyógyszernek a retenciós arán�-
nyal jellemezhető hatékonyságát elemezték. Másodlagos 
végpontként az ESL kombinációs terápia melletti roham-
gyakoriságot, a kombinált gyógyszeres kezelés bizton-
ságosságát és tolerálhatóságát, valamint a páciens visel-
kedésbeli változásait, hangulati állapotát és egészséghez 
kapcsolt életminőségét jelölték meg. Az ESL hatékony-
nak és jól tolerálhatónak bizonyult mind első adjuváns 
szerként (levetiracetam vagy lamotrigin mellé), mind ké-
sői adjuváns terápiaként gyógyszerrezisztens esetekben8. 
A fenti IV. fázisú vizsgálat post hoc elemzése során arra a 
megállapításra jutottak, hogy a kiindulási rohamszám el-
érésének időtartama hosszabb volt a korai, mint a későbbi 
ESL-adjuválás során (a különbség nem volt szignifikáns)9. 
A harmadik generációs antiepileptikumok, köztük az ESL, 
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való életbeli adatait publikálták olasz szerzők egy több 
központú, retrospektív vizsgálat keretei között. A kapott 
eredmények hozzásegítenek a személyre szabott orvoslás 
céljainak eléréséhez10.

Idős, 65 év feletti fokális epilepsziás betegekben egy 
nyolcéves utánkövetéses posztmarketing vizsgálatban 
elemezték az ESL hosszú távú biztonságos alkalmazha-
tóságát. Az idősekben gyakoribb volt a szédülékenység, 
az aluszékonyság és a hyponatraemia előfordulása a 65 
év alatti betegcsoporthoz képest. Összességében az ESL 
kvalitatív biztonságossága 8 éves utánkövetést követően is 
hasonló maradt a korábbi randomizált klinikai vizsgálatok 
során kapott eredményekhez11.

Egy FDA- (Food and Drug Administration) adatbá-
zis (FAERS: FDA Adverse Events Reporting System) 
alapján összeállított, 10 évet átölelő, való életbeli ESL-
farmakovigilancia- (gyógyszer-biztonságossági) elem-
zés során 5719 mellékhatás-jelentés és 1907 esetjelentés 
adatait összegezve megerősítést nyert az ESL kiváló biz-
tonságossági és tolerálhatósági profilja. Azonban javasolt 
szem előtt tartani az exfoliatív dermatitis (Stevens–John-
son-szindróma) ESL-terápia melletti emelkedett rizikóját, 
valamint gyermekeknél a DRESS- (Drug Reaction with 
Eosinophilia and Systemic Symptoms) szindróma, idős 
betegeknél pedig a hyponatraemia kialakulásának lehe-
tőségét12.

Az ESL-terápia indikációja
Az ESL-terápia adjuváns szerként ajánlott szekunder 
generalizációval járó vagy a nélkül fellépő fokális epi-
lepsziás rohamok kezelésére felnőtteknél, serdülőknél és 
6 évesnél idősebb gyermekeknél. Monoterápiában java-
solt szekunder generalizációval járó vagy a nélkül fellépő 
fokális epilepsziás rohamok kezelésére újonnan diagnosz-
tizált epilepsziában szenvedő felnőtteknél13, 14. 

Az „Euro-Esli” az ESL-terápia való életbeli adatait tar-
talmazó európai audit, ami 14 európai klinikai vizsgálat 
adatait gyűjtötte össze. Egy szubanalízisben vizsgálták 
az ESL-lel kezelt post-stroke epilepsziás betegekkel kap-
csolatos eredményeket. Az auditban szereplő, összesen 
1656 ESL-lel kezelt epilepsziásnak mindössze 4,6%-a 
volt post-stroke beteg. Ez a betegcsoport szignifikánsan 
idősebb volt, és rövidebb epilepszia-időtartammal bírt, 
valamint szignifikánsan alacsonyabb rohamfrekvencia és 

jóval kevesebb korábbi antiepileptikum-használat jelle-
mezte, a nem stroke-os epilepsziás betegekkel összeha-
sonlítva. Post-stroke epilepsziás betegek esetében az ESL 
reszponderarány és a rohammentesség magasabb volt, 
mint a nem stroke-os csoport tagjai között. Az eredmé-
nyek alapján az ESL jó terápiás választás lehet post-stroke 
fokális epilepszia kezelésében15, 16.

A hatóanyag indikációs körének bővítése céljából egy
részt más epilepsziatípusokban (például generalizált epi
lepszia), továbbá epilepszián kívül más neurológiai (tri
geminusneuralgia, TN; migrén, diabeteses neuropathiás 
fájdalom, post-zosteres neuralgia, fibromyalgia) és pszi
chiátriai (bipoláris affektív zavar) betegségekben is történ-
tek randomizált kontrollált klinikai vizsgálatok ESL alkal-
mazásával. A hatékonyságra vonatkozó adatok nagy része 
nem került publikálásra17. TN-ben egy retrospektív, nyílt, 
multicentrikus, kis esetszámú (n = 18) vizsgálat eredménye 
alapján magas (88,9%) terápiás válaszarányt kaptak, míg 
a tünetmentes páciensek aránya 44,4% volt. Az ESL egy 
lehetséges terápiás alternatíva lehet olyan TN-páciensek 
kezelésére, akiknél CBZ vagy OXC mellett hyponatraemia 
alakult ki.

Refrakter status epilepticusban egy németországi epi
lepszia-központban (MAINZ-EPIREG) ESL-terápiát 
kezdtek negyedik gyógyszeres opcióként. A betegek 
45,3%-ánál hatásos volt az ESL-kezelés, 48 órán belül 
leállt a status epilepticus. A post-stroke epilepsziások-
nál ennél magasabb arányban (62%-uknál) szűnt meg a 
status epilepticus. Mellékhatásként hyponatraemián (a 
betegek 7,8%-a) kívül más nem jelent meg. Az időben, 
korán megkezdett ESL-terápia a kedvező terápiás válasz 
independens prediktora volt18.

Az ESL dozírozása
Az ESL felnőttekben monoterápiaként vagy kombiná
cióban alkalmazható. A tabletta egyenlő adagokra oszt-
ható. Az ajánlott kezdő dózis naponta egyszer 400 mg, 
amit 1-2 hét után 800 mg napi egyszeri dózisra javasolt 
növelni. A napi dózis 1200 mg-ig emelhető. Idős, 65 éves 
kor feletti betegek esetén ép veseműködés mellett dózis-
módosításra nincs szükség. Veseelégtelenség esetén a ja-
vasolt adagolást az 1. táblázat tartalmazza. Enyhe vagy 
közepesen súlyos májkárosodás esetén nincs szükség dó-
zismódosításra14. 

1. táblázat. Az ESL dozírozása vesekárosodás esetén

Kreatininclearance (CLCR) Eslikarbazepin (ESL) dozírozása

>60 ml/perc nem szükséges a napi dózist módosítani

30–60 ml/perc kezdő dózis napi 200 mg vagy másnaponként 400 mg 2 hétig, majd napi egyszer 
400 mg

<30 ml/perc ESL alkalmazása nem javasolt
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Az ESL-kezelés lehetséges 
mellékhatásai
ESL-terápia alkalmazása során – más gyógyszerekhez ha-
sonlóan – számolnunk kell a hatóanyaggal vagy bármely 
segédanyaggal szembeni túlérzékenység megjelenésével. 
Az ESL-terápia egyik potenciális mellékhatása lehet má-
sod- vagy harmadfokú atrioventricularis blokk. Lehetséges 
idegrendszeri mellékhatás a homályos látás, kettős látás, 
beszédzavar, hányinger, szédülékenység, aluszékonyság, 
fejfájás, fatigue. Bőrtünetként bőrkiütések („rash”) jelen-
hetnek meg. Laboratóriumi eltérés lehet a hyponatraemia 
és az emelkedett májenzim- (γ-glutamil-transzferáz) érték. 
A mellékhatások jellemzően a kezelés első hónapjában 
jelentkeznek. A különböző ESL napi dózisok mellett elő-
forduló mellékhatásokat a 2. táblázat mutatja. 

Megjegyzendő, hogy a politerápiában alkalma-
zott ESL szignifikánsan magasabb kockázatot jelent a 
vestibulocerebellaris (például szédülékenység) mellék-
hatások szempontjából gyógyszerrezisztens epilepsziában, 
mint más betegségekben.

Egy post-hoc elemzés, ami három III. fázisú, 
randomizált kontrollált vizsgálat (BIA-2093-301, -302 

és -304) eredményeit összegezte, megállapította, hogy a 
pszichiátriai események előfordulása nem mutatott sta-
tisztikai különbséget az ESL- és a placebocsoport között, 
ezen mellékhatások nem voltak dózisfüggőek, és azokban 
a fokális epilepsziás felnőttekben alakultak ki gyakrabban, 
akiknek már volt ismert pszichiátriai betegségük. A hosszú 
távú ESL-terápia nem járt a terápiával összefüggő pszi-
chiátriai mellékhatások incidenciájának növekedésével19.

Megbeszélés
Az ESL mint harmadik generációs, továbbfejlesztett 
antiepileptikum hatékony, jól tolerálható és biztonságosan 
alkalmazható hosszú távon fokális epilepsziás betegek-
ben. Az ESL mint a CBZ strukturális derivátuma ked-
vezőbb farmakokinetikai és tolerabilitási profillal ren-
delkezik az elődeihez viszonyítva. Egyik nagy előnye a 
betegadherencia szempontjából a napi egyszeri adagolása, 
valamint az alaphatóanyaggal kapcsolatos sok évtizedes 
tapasztalat.

MEGJEGYZÉS – Az összefoglaló a Meditop Gyógyszer-
ipari Kft. felkérésére készült.

2. táblázat. Az ESL potenciális mellékhatásai

ESL napi dózis Potenciális mellékhatások

400 mg/nap szédülés

800 mg/nap szédülés, kettős látás, hányinger, aluszékonyság, rash, hyponatraemia

1200 mg/nap homályos látás, kettős látás, beszédzavar, hányinger, szédülékenység, aluszékonyság, 
fejfájás, fatigue, rash, hyponatraemia
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Az idős személyek vezetési alkalmasságának 
megítélése komplex, társadalmi jelentősé-
gű kérdés. Bár az életkor előrehaladtával 
a közlekedésbiztonsági statisztikák vala-
melyest romlanak, az időskor önmagában 
nem tekinthető kizáró tényezőnek. Mivel az 
idősek kognitív képességei jelentős varian-
ciát mutatnak, a funkcionális állapot egyéni 
meghatározására van szükség. A szakirodal-
mi ajánlások alapján az öregedés fiziológiás 
ütemét követő személyek alapvetően veze-
tésre alkalmasnak tekintendők, amennyiben 
egyéb krónikus megbetegedés nem jelent 
kontraindikációt. Rendszeres kognitív vizsgá-
lat akkor indokolt, amikor kognitív hanyatlás 
bizonyítottan fennáll. Az enyhe kognitív za-
varral élő, és a dementia korai stádiumában 
lévő betegek szoros orvosi felügyelet mellett 
még alkalmasak lehetnek a biztonságos 
gépjárművezetésre, azonban idővel fel kell 
készülniük alternatív közlekedési eszközök 
igénybevételére. Számos nemzetközi példa 
bizonyítja, hogy az alacsony validitású mérési 
módszerek alkalmazása miatt az időseket 
célzó időszakos orvosi felülvizsgálatok rend-
szerint nem érik el a kitűzött célt, hatásukra a 
közlekedésbiztonsági mutatók nem javulnak, 
egyes esetekben romlanak is. Összefoglaló 
tanulmányunkban javaslatot teszünk olyan 
neuropszichológiai mérőeszközök és adat-
elemzési módszerek használatára, amelyek 
az alapellátásban is alkalmazhatók lehetnek. 

Kulcsszavak: gépjárművezetői alkalmassági 
vizsgálat, időskorúak, neuropszichológiai 
felmérés

Assessing the cognitive ability of elderly 
drivers: challenges and options
Szabó G, Biró I, Udvardi V, Fazekas G, PhD 

Evaluating the driving capabilities of elderly 
individuals is a multifaceted issue of sig-
nificant societal importance. While traffic 
safety statistics generally worsen with age, 
advanced age is only a weak predictor of 
driving performance. Since the cognitive 
abilities of elderly individuals vary significant-
ly, it is necessary to individually assess their 
functional status. According to literature 
recommendations, individuals who age at a 
physiological pace are typically considered 
fit for driving, provided that other chronic 
conditions do not pose contraindications. 
Regular cognitive evaluation is warranted 
in cases where cognitive decline is evident. 
Those living with Mild Cognitive Impairment 
or in the early stages of dementia may still 
be capable of safe driving under close medi-
cal supervision, but they should prepare for 
alternative transportation means over time. 
Numerous international examples show that 
periodic medical assessments targeting the 
elderly often fail to achieve their objectives 
due to the use of low-validity measurement 
methods, resulting in no improvement and 
sometimes exacerbation of traffic safety 
indicators. In our comprehensive study, 
we propose the use of neuropsychological 
assessment tools and novel data analysis 
methods that could also be implemented in 
primary care settings.

Keywords: automobile driver 
examination, aged, neuropsychological 
testing 
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Az időskorúak gépjárművezetésre való alkalmassága 
egyre több állampolgárt érintő, társadalmilag meg-

osztó kérdés. Nemes György összefoglalójában rámutat, 
hogy az idős gépjárművezetőket gyakran érik megalapo-
zatlan kritikák, sokan képviselik azt az álláspontot, hogy 
bizonyos életkoron túl mindenki vezetésre alkalmatlanná 
válik1. A baleseti felelősség megállapításában ezek az elő-
ítéletek félrevezetőek lehetnek, gyakran a tények ellenére 
is az idős korú vezető hibái kapnak nagyobb súlyt. Az 
ismert demográfiai trendekből kifolyólag ugyanakkor az 
idősek száma folyamatosan növekszik, ezzel párhuzamo-
san azoknak az aránya is emelkedik, akik ebben a korosz-
tályban gépjárművet vezetnek. A közlekedési szokásokban 
beállt változást jól szemlélteti, hogy amíg 50 évvel ezelőtt 
Magyarországon kevesebb mint félmillió személygépkocsi 
volt forgalomban, addig ez a szám 2023-ra meghaladta 
a négymilliót2. A mai 70 év feletti korcsoport számára a 
gépjárművezetés már a mobilitás és függetlenség szim-
bólumává, az önellátás és a társas kapcsolatok fenntartá-
sának elengedhetetlen eszközévé vált. Ezzel összhangban 
Chihuri és munkatársai metaelemzése alapján a jogosít-
vány elvesztése a kognitív hanyatlás és a szociális izolá-
ció független tényezője, emellett kétszeresére emeli a de-
presszió kockázatát az idős személyek körében3. A vezetői 
engedély bevonása így jelentős hatást gyakorol az egyén 
életminőségére, ezért ennek a döntésnek a meghozatala 
minden esetben alapos mérlegelést és bizonyítékokon ala-
puló mérési módszerek alkalmazását igényli.

Az idős korú személyek orvosi  
ellenőrzésének jogi kontextusa
Az Európai Parlament 2024. február 28-án elfogadta a 
vezetői engedélyekre vonatkozó uniós szabályok reform-
ját, miután az Európai Bizottság által 2023. márciusban 
benyújtott eredeti javaslatot több pontban is módosították. 
Az új szabályozás már nem tartalmazza a 70 év feletti 
gépjárművezetőkre vonatkozó általános szigorításokat, 
azonban hangsúlyozzák a vezetésre való fizikai és mentális 

alkalmassági vizsgálatok jelentőségét, amelyek kidolgo-
zása és kivitelezése továbbra is tagállami hatáskör4. Ezzel 
együtt az Építési és Közlekedési Minisztérium vezetésével 
nemzeti szinten is folynak előkészületek a magyar közle-
kedési szabályrendszer megújítására.

A jelenlegi hazai szabályozást a 13/1992. (VI. 26.) NM 
rendelet (a továbbiakban: rendelet) tartalmazza, aminek 
értelmében minden vezetői engedéllyel rendelkező sze-
mély köteles időszakos egészségi alkalmassági vizsgá-
latnak alávetni magát5. Az orvosi vizsgálatok betöltött 50. 
életév után gyakoribbá válnak, 70 év felett már 2 évente 
szükséges megjelenni az orvosi vizsgálaton. Az 1. alkal-
massági csoport (nem hivatásos gépjárművezetők vagy 
„úrvezetők”) esetében a vizsgálatot a háziorvos vagy az 
üzemorvos végzi, aki elrendelhet rendkívüli pályaalkal-
massági (PÁV) vizsgálatot, illetve a rendelet által tárgyalt 
esetekben az egészségi alkalmasságot csak szakorvosi vé-
lemény ismeretében van lehetősége megállapítani. 

Ez alól kivételt képeznek azok az esetek, amelyekben 
művégtag használata vagy a gépjármű műszaki átalakítása 
szükséges, illetve ha súlyos fokú látás- vagy hallásvesztés 
került megállapításra: ezekben az esetekben első fokon 
nem a háziorvos, hanem az erre a célra szervezett szakér-
tői bizottság végzi a vizsgálatot. A szakértői bizottságok 
az adott vármegye kormányhivatala alá vannak rendelve, 
munkájukat, amennyiben a gépjármű átalakítása felmerül, 
műszaki szakértő segíti. 

Az idős személyek esetében tehát általában a háziorvos 
dönt önálló kompetenciában az egészségi alkalmasságról, 
ismert betegség esetén a szakorvosi véleményt szem előtt 
tartva. Ezen túl minden orvosnak soron kívüli egészségi al-
kalmassági vizsgálatot kell kezdeményeznie, ha tudomása 
van arról, hogy az általa kezelt személynek érvényes jogo-
sítványa van, és olyan új betegséget vagy állapotromlást 
tapasztal nála, ami a gépjárművezetői képességet ronthatja. 
Ha tehát egy idős személynél a kezelőorvosa a kognitív 
funkciók kóros mértékű romlását vagy egyéb olyan prob-
lémát észlel, ami vezetésre való alkalmasságát kérdésessé 
teszi, kötelessége ezt az aggályát a beteg háziorvosa vagy 

– a jogszabályban meghatározott esetekben –  
az illetékes szakértői bizottság felé jelezni.  
A problémát észlelő szakorvos tehát nem 
dönt a beteg alkalmasságát illetően, sokkal 
inkább jelzést ad és információt szolgáltat 
a döntést végső soron meghozó szerv felé. 

Az életkor és a közlekedési  
kockázat kapcsolata
A súlyos és halálos kimenetelű közúti bal-
esetek életkori megoszlásánál jellegzetes 
„U” alakú görbét láthatunk (1.A ábra), 
melyben a legfiatalabb és legidősebb gép-
járművezetők baleseti kockázata emelke-
dik ki6, 7. Ezek az adatok alapot nyújthatnak 

1.A ábra. Halálos kimenetelű balesetek száma 100 millió leveze-
tett kilométerenként. A szerző engedélyével5
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azoknak az aggodalmaknak, amik szerint 
egy bizonyos életkoron túl a vezetés köz-
lekedésbiztonsági kockázatot rejt magában. 
Ha azonban a balesetek számát a kimenet 
súlyosságára való tekintet nélkül ábrázol-
juk, a mintázat jelentősen megváltozik (1.B 
ábra). Az összes autóbaleset száma 80 év 
felett mérsékelt emelkedést mutat, azonban 
ebben az ábrában egyértelműen a fiatalok 
(a 20–25 év alattiak) érintettsége emelendő 
ki6. A két ábra között látszólagos ellentmon-
dás húzódik, aminek széles körben elfoga-
dott magyarázata szerint az idősek a fizikai 
sérülékenységükből kifolyólag magasabb 
valószínűséggel jelennek meg a súlyos és 
halálos kimenetelű autóbalesetek statisztiká-
jában, így a számok nem feltétlenül a csoport 
fokozott kockázatát jelzik.

Hasonló eredmények mutatkoznak akkor is, ha a fele-
lősség kérdését is tekintetbe vesszük. A legkevesebb sú-
lyos vagy halálos kimenetelű szerencsétlenséget a 25–69 
év közötti személyek okozzák (egymillió levezetett kilo-
méterenként 0,6–1,6 balesettel), míg a legtöbb balesetért 
egyértelműen a fiatal (18–24 év közötti) gépjárművezetők 
a felelősek (5,8–28,3 baleset)8. A 70 év feletti személyek 
jelentette közlekedésbiztonsági kockázat a két csoport 
között található, egymillió levezetett kilométerenként 
1,7–17,7 okozott balesettel. Lényeges eredmény továb-
bá, hogy az autóbalesetet okozó gépjárművezető életkora 
befolyásolja annak súlyosságát is: a fiatalokkal összevetve 
az idősek által okozott autóbalesetek jellemzően kevesebb 
személyi sérüléssel járnak, ugyanakkor maguk a vétkes 
idős gépjárművezetők nagyobb valószínűséggel sérülnek 
meg az általuk okozott balesetben, mint a fiatalabbak.

Ezzel együtt kétségtelen, hogy az életkor előrehalad
tával a szenzoros, perceptuális, kognitív és fizikai képessé-
gek gyengülnek, így az idős kor bizonyos mértékben emel-
kedett baleseti kockázatot jelent9. Ennek a kockázatnak 
a csökkentése érdekében számos ország köti rendszeres 
orvosi felülvizsgálathoz a vezetői engedély megújítását. 
Siren és Haustein 2015-ös összefoglalójában az orvosi 
ellenőrzések közlekedésbiztonsági adatokra gyakorolt 
hatását elemezve arra a megdöbbentő következtetésre 
jutott, hogy a teljes idős korú populációt érintő orvosi 
felülvizsgálatoknak nincs pozitív hatásuk a közlekedés-
biztonsági statisztikákra, bizonyos esetekben pedig ron-
tanak rajtuk10. Tanulmányukban kiemelik Svédország és 
Finnország példáját: míg Svédországban nincs életkori 
megkötés, addig Finnországban 70 év fölött kötelező a 
rendszeres orvosi felülvizsgálat. A két ország autóbalese-
ti statisztikájában nem találtak szignifikáns különbséget, 
azonban Finnországban jelentősen több idős ember szen-
vedett súlyos vagy végzetes kimenetelű balesetet, mint 
gyalogos vagy biciklista11. A szerzők konklúziója szerint 
a vezetői engedélyüket gyakran nem kellő indokoltsággal 

elveszítő idős személyek alternatív közlekedési módokat 
kénytelenek igénybe venni, ahol kevesebb védettséget 
élveznek, így ezeknek az orvosi ellenőrzéseknek a hatá-
sa legjobb esetben semleges, olykor inkább negatív. Egy 
ausztrál tanulmányban az ország hat államában vetették 
össze az időseket érintő baleseti adatokat, ami alapján a 
legkevesebb idős személy Victoriában szenvedett súlyos 
vagy végzetes kimenetelű autóbalesetet, ami az egyet-
len olyan állam volt, ahol nem alkalmaztak életkorfüggő 
egészségi vizsgálatot12. A kedvezőtlen eredmény fő oka, 
hogy az egészségügyi alkalmasság megítélése során alkal-
mazott módszereknek nincs kellő tudományos megalapo-
zottsága13. Jó példa erre a látásélesség vizsgálata, ami a 
legtöbb fejlett országban a vezetésre való alkalmasság or-
vosi vizsgálatának kötelező részét képezi, a szakirodalmi 
adatok ugyanakkor nem támasztják alá ezt a gyakorlatot14. 
Grundler és Strasburger tanulmányában a németországi 
protokoll alapján korszerű műszeres vizsgálatokkal mérte 
a 60 év felettiek látásélességét, látóterét és kontrasztérzé-
kenységét, a vizsgálatokat kiegészítették pszichometriai 
mérésekkel is15. Az oftalmológiai vizsgálatok egyike sem 
állt összefüggésben a valós körülmények között történt 
tesztvezetés kimenetelével, szignifikáns összefüggést csak 
a szelektív és megosztott figyelmi vizsgálatok esetében 
tapasztaltak. A szerzők szerint a szemészeti mérések során 
nyújtott teljesítmény csupán a diagnosztizált szembeteg-
ségekkel élők esetében mutat összefüggést a biztonságos 
gépjárművezetési képességekkel, a látásélesség széles 
körű, rutinszerű mérését a teljes népesség körében ugyan-
akkor nem támasztják alá szakirodalmi adatok15, 16. A kö-
zepesen súlyos és súlyos hallássérült személyek tekinteté-
ben hasonló eredmények találhatók. Dow és munkatársai 
2022-es szisztematikus áttekintése alapján a halláskáro-
sult személyek autóbaleseti statisztikái nem különböz-
nek szignifikánsan az ép hallású személyekétől17. Egyes 
eredmények ezzel szemben arra utalnak, hogy súlyos 
halláskárosultak körében még némileg alacsonyabb is az 

1.B ábra. Az összes baleset száma a kimenet súlyosságától füg-
getlenül, 100 millió levezetett kilométerenként
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autóbalesetek előfordulásának az aránya. A szakirodalom 
tanúsága szerint tehát az idősek jellemzően nem az elemi 
érzékszeri defektusok miatt válnak vezetésre alkalmatlan-
ná. A probléma sokkal inkább a magasabb szerveződésű, 
komplex információfeldolgozási folyamatok hiányossá-
gaira vezethető vissza, amelyek elengedhetetlenek, hogy 
a személy vezetés közben adekvát és gyors választ adjon 
a folyamatosan változó környezet kihívásaira9. A kognitív 
szempontból jó színvonalon funkcionáló személyek ezzel 
szemben bizonyos fokig képesek a gyengébb látási vagy 
hallási képességeikből adódó hátrányok kompenzálásá-
ra, ami magyarázatul szolgálhat a szemészeti, illetve az 
audiológiai eredmények, valamint a vezetési képességek 
között tapasztalható viszonylag gyenge korrelációra.

Fiziológiás idősödés és  
gépjárművezetés
A 70 év feletti gépjárművezetők romló közlekedésbiz-
tonsági adatait tekintve fontos hangsúlyoznunk, hogy az 
időskorúak nem alkotnak homogén csoportot. Az egész-
séges idősödésnek természetes velejárója bizonyos fokú 
kognitív funkcióvesztés: az életkor előrehaladtával a sze-
lektív és a megosztott figyelem, a téri-vizuális képességek 
és az executiv funkciók hanyatlása figyelhető meg9,  13. 
Ebből kifolyólag az információfeldolgozás sebessége és 
minősége megváltozik, a személy egyre kevésbé képes 
figyelmét több irányba megosztani, csökken a zavaró ha-
tásokkal szembeni ellenálló képessége, a pszichomotoros 
meglassultság miatt idői nyomás alatt teljesítve lassabb és 
rosszabb döntéseket hozhat. Ezeknek a kognitív változá-
soknak a hátterében nagyrészt az életkorral összefüggő, 
fokozatos agyi atrófia áll18. A fiziológiás idősödés folyama-
tával a fehérállomány volumenének csökkenése hamarabb 
és nagyobb mértékben következik be, mint a szürkeállo-
mány esetében19. A fehérállományban bekövetkező vál-
tozások az egyes területek között egyenlőtlen megoszlást 
mutatnak, a legnagyobb mértékben a prefrontális területek 
érintettek20. Az életkor előrehaladtával az egyes agyterü-
letek közötti ingerületátvitel enyhébb esetekben lelassul-
hat, súlyosabb esetekben meg is szűnhet (utóbbi jelenség 
corticalis diszkonnekcióként ismert)20. Ennek következ-
tében az elszórt agyi régiók közötti kommunikációra ala-
puló kognitív képességek funkcionális károsodást szen-
vednek, más esetekben pszichiátriai tünetek jelentkeznek. 

A fent leírt neurobiológiai folyamatok lefolyása és a 
hozzájuk kapcsolódó kognitív funkcióvesztés mértéke je-
lentős varianciát mutat az egyének között, de ezek a válto-
zások nem feltétlenül minősülnek kórosnak. Az idősödés 
fiziológiás ütemét követő személyek gépjárművezetői 
teljesítményét így javasolt különválasztani az enyhe kog-
nitív zavarral, illetve dementiával élőkétől, azaz a változó 
súlyosságú neurokognitív zavaroktól. 

Siren és Haustein összefoglalója alapján a kronológiai 
kor önmagában gyenge prediktora a vezetésre való alkal-

masságnak10. Ennek magyarázata, hogy az idős személyek 
általában tudatában vannak megváltozott kognitív képes-
ségeiknek, és igyekeznek azokat kompenzálni. A kompen-
záció módja lehet a képességeiket meghaladó szituációk 
elkerülése vagy a lassabb vezetési tempó12. Utóbbi stratégiát 
az idős gépjárművezetők jelentős része alkalmazza sikerrel, 
ilyen módon megnyújtva az információk feldolgozására, 
majd a szükséges cselekvés kivitelezésére rendelkezésre 
álló időt. Fontos azonban megjegyezni, hogy az alacsony 
sebesség tartása a közlekedés többi résztvevőjét késztetheti 
veszélyes manőverekre, közvetett módon okozva balesetet. 

A mindennapi közlekedés során gyakran fordul elő, hogy 
a személy kénytelen olyan komplex forgalmi szituációba 
bevonódni, amelyben a fenti adaptív stratégiák nem alkal-
mazhatók. Dobbs, Heller és Schopflocher célzottan olyan 
forgalmi helyzetekben mérte a vezetési teljesítményt, ame-
lyek jelentősen megterhelik az idősek csökkent informá-
ciófeldolgozási képességeit – ilyen helyzetek a kereszte-
ződések, a sávváltások, vagy a nem védett útról történő bal 
kanyar22. A kutatásban részt vevő fiatalabb gépjárművezetők 
3%-a, a 65 év feletti egészséges személyek 25%-a, míg a 
kognitív hanyatlás kezdeti klinikai tüneteit mutató csoport 
68%-a bizonyult alkalmatlannak a fenti összetett helyzetek-
ben. A tesztvezetés során észlelt súlyos, veszélyhelyzetet 
okozó hibák 50%-a történt sávváltáskor, további 21%-a 
balra kanyarodás során. Dobbs és munkatársai eredményeit 
megerősíti Lombardi, Horrey és Courtney tanulmánya, akik 
120 ezer halálos kimenetelű autóbaleset adatainak elemzése 
alapján kimutatták, hogy míg a 65 év alattiak 38%-ban vol-
tak felelősek a kereszteződésekben történt szerencsétlensé-
gekért, addig a 65 év felettieknél ez az arány szignifikánsan 
magasabb, 56% volt23.

Az idős személyek tehát gyengébb teljesítményt nyúj-
tanak azokban a komplex helyzetekben, amelyekben több 
gépjárművezető együttműködésére, kölcsönös odafigye-
lésére van szükség. A jelenség hátterében nem csupán a 
kognitív funkciók fent említett hanyatlása áll. Meg kell 
említenünk a közlekedési pszichológia egyik legkevésbé 
kutatott tényezőjének, a szociális kogníciónak a szerepét 
is. Szociális kogníció alatt azon mentális képességeket 
értjük, amelyek képessé teszik az egyént a szociális in-
formációk feldolgozására, értelmezésére és a megfelelő 
válasz kidolgozására24. Segítségével más emberek visel-
kedését igyekszünk interpretálni, így az interperszonális 
világ érthetőbbé, kiszámíthatóbbá válik. A társas kogníció 
többirányú változást mutat az életkor előrehaladtával25. Bi-
zonyos elemei, úgymint a társas jelzések értelmezése vagy 
mások mentális állapotának felismerése gyakrabban in-
dulnak hanyatlásnak, míg az empátiában és a proszociális 
viselkedésben bizonyos fokú fejlődés is bekövetkezhet: az 
egyik oldalról tehát fokozott törődés és együttérzés mutat-
kozhat a többi ember irányába, ugyanakkor gyengülhet-
nek a mások lelkiállapotának a felismeréséhez, valamint 
viselkedésük értelmezéséhez, kiszámításához szükséges 
készségek. 
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A gépjárművezetés kontextusában szemléletes példa az 
úttestre guruló labda tankönyvi esete. Magas színvonalú 
társas kognícióval rendelkező személy proaktív módon 
csökkenti a sebességét, és fokozza az éberségét az úttesten 
guruló labda láttán, számítva a labda nyomában szaladó 
gyermekre. Ha azonban az úton guruló labda vagy a gya-
logos átkelőhely felé közeledő gyalogos látványa a gép-
járművezető számára nem alarmírozó jel, feltételezhető a 
mentalizációs képesség zavara. Végül fontos kiemelnünk, 
hogy a közlekedés résztvevői nagymértékben egymásra 
vannak utalva, így intenzív kommunikáció szükséges 
egymás szándékainak a megértése érdekében. A külön-
böző kézmozdulatoknak, a hang- vagy fényjelzéseknek, 
az autó pozíciójának, az irányjelző használatának vagy a 
követési távolság megválasztásának sajátos jelentősége 
van a közlekedés során, melyek csak az adott szituációban 
értelmezhetők helyesen. Amennyiben a személy a feléje 
érkező társas jelzéseket nem képes helyesen értelmezni, 
vagy maga mulasztja el használatukat, az veszélyhelyzetet 
okozhat, más esetekben agresszív manőverekre vagy akár 
tényleges fizikai agresszióra késztethet egyes gépjármű-
vezetőket. 

Összességében elmondható, hogy az egészséges idő-
södés ütemét követő személyek az esetek többségében 
nem jelentenek jelentős többletkockázatot a fiatalokhoz 
viszonyítva, azonban a funkcionális állapot függvényé-
ben kognitív kivizsgálásuk indokolt lehet26. Az idős korra 

jellemző, akár hosszú ideig is rejtve maradó betegségek 
szintén befolyásolhatják a gépjárművezetői képessége-
ket. Példaként említhető a Parkinson-kór, ami feltűnőbb 
alaptünetei mellett gyengébb mozgáskoordinációs készsé-
gekkel jár, ezért a személy mozdulatai jelentősen lassab-
bá válnak27. Ebben az életkori csoportban tehát nagyobb 
arányban kell számolnunk olyan, gyakran még nem di-
agnosztizált betegségekkel, amelyek már a korai stádiu-
mukban is okozhatnak funkcionális problémát. Az idősek 
számára segítséget nyújthatnak a fejlett vezetéstámogató 
rendszerek (Advanced Driver-Assistance System vagy 
ADAS), melyek jelentősen csökkenthetik az emberi hibá-
ból bekövetkező balesetek arányát. Számos kutatási ered-
mény utal azonban arra, hogy az idősek számára azok az 
ADAS-rendszerek jelentenek valós segítséget, amik nem 
csupán figyelmeztetik a gépjárművezetőt a veszélyhely-
zetre, hanem automatizált módon el is hárítják azokat28.  
A vezetéstámogató rendszerek által adott jelzések ugyanis 
önmagukban is elterelő ingerként hathatnak, tovább nö-
velve a baleset bekövetkezésének esélyét.

Neurokognitív zavarok és  
gépjárművezetés
Míg a teljes idős populáció rutinszerű orvosi felülvizsgá-
latának nincs kellő tudományos megalapozottsága, addig 
az enyhe kognitív zavarral, dementiával vagy más igazolt 

1. táblázat. Enyhe és major neurokognitív zavarok diagnosztikus kritériumai a DSM-5 (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders) referencia-kézikönyv alapján

Enyhe neurokognitív zavar Major neurokognitív zavar

A. Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen (ös�-
szetett figyelem, végrehajtó funkció, tanulás és memória, 
nyelv, perceptuális motoros vagy szociális kogníció) a ko-
rábbi teljesítmény-színvonalhoz képest mérsékelt kognitív 
hanyatlással kapcsolatban az alábbiak alapján:
1. A személy vagy megfelelő információval rendelkező 
hozzátartozó vagy a klinikus aggodalma a kognitív funk-
ció enyhe csökkenésével kapcsolatban; és 
2. A kognitív teljesítmény mérsékelt károsodása, lehető-
leg sztenderdizált neuropszichológiai tesztek vagy ennek 
hiányában más kvantifikált klinikai mérőeszköz alapján.

A. Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen 
(összetett figyelem, végrehajtó funkció, tanulás és memó-
ria, nyelv, perceptuális motoros vagy szociális kogníció) a 
korábbi teljesítmény-színvonalhoz képest jelentős kogni-
tív hanyatlással kapcsolatban az alábbiak alapján:
1. A személy vagy megfelelő információval rendelkező 
hozzátartozó vagy a klinikus aggodalma a kognitív funk-
ció jelentős csökkenésével kapcsolatban; és 
2. A kognitív teljesítmény jelentős károsodása, lehetőleg 
sztenderdizált neuropszichológiai tesztek vagy ennek 
hiányában más kvantifikált klinikai mérőeszköz alapján.

B. A kognitív deficit nem akadályozza a mindennapi tevé-
kenységgel kapcsolatos önállóságot (a mindennapi élet-
vitel olyan komplex instrumentális tevékenységei, mint a 
számlák kifizetése vagy a gyógyszerek kezelése megtar-
tottak, azonban nagyobb erőfeszítés, kompenzátoros 
stratégiák vagy alkalmazkodás válhat szükségessé).

B. A kognitív deficit akadályozza a mindennapi tevékeny-
séggel kapcsolatos önállóságot (legalább a mindennapi 
életvitel olyan komplex instrumentális tevékenységei 
során segítség szükséges, mint a számlák kifizetése vagy 
a gyógyszerek kezelése).

C. A kognitív deficit nem kizárólag delíriummal kapcso-
latban jelentkezik.

C. A kognitív deficit nem kizárólag delíriummal kapcsolat-
ban jelentkezik.

D. A kognitív deficit nem magyarázható jobban más 
mentális zavarral (például major depresszív zavar, 
szkizofrénia).

D. A kognitív deficit nem magyarázható jobban más 
mentális zavarral (például major depresszív zavar, szki-
zofrénia).
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neurokognitív zavarral élők fokozott ellenőrzésében na-
gyobb konszenzus tapasztalható29.

Az enyhe kognitív zavar (Mild Cognitive Impairment, 
MCI) esetén, ami nagyrészt megfeleltethető a DSM-5 
minor neurokognitív zavar kategóriájának30, a standar-
dizált neuropszichológiai tesztekben észlelhető ugyan 
kognitív deficit, de az nem olyan fokú, hogy a hétköz-
napi életvitelt jelentősen befolyásolja (1. táblázat)31. Az 
MCI prevalenciája, a dementiához hasonlóan, az életkor 
előrehaladtával emelkedik: míg a 60–69 év közötti sze-
mélyek esetében 7–8%, 70–79 év között 10–15%, addig 
80–84 év között már 25%-ra emelkedik32. Az MCI-vel 
diagnosztizáltak kiemelt kockázati csoportnak tekint-
hetőek, mivel a tünetek minden évben 5–10% eséllyel 
progrediálhatnak dementiává, ugyanakkor fontos meg-
jegyezni, hogy az MCI-esetek nagy részénél ez 10 éves 
távlatban sem történik meg. Egy ausztrál tanulmány sze-
rint az MCI-érintettek 83%-a vezetésre alkalmas, míg 
az egészséges idősek 93%-a teljesítette sikerrel a stan-
dardizált tesztvezetést33. A jelenlegi ajánlások szerint az 
MCI-vel élők alapvetően gépjárművezetésre alkalmasnak 
tekintendők, azonban elengedhetetlen a kognitív állapot 
folyamatos monitorozása, a tünetek súlyosbodása esetén 
a személyt fel kell készíteni a vezetés feladására29.

Amennyiben a tünetek az MCI szintjét meghaladják, 
és major neurokognitív deficit – leggyakrabban de-
mentia – igazolódik, a vezetéstől való végleges eltiltás 
válhat szükségessé. Egy nemzetközi kollaborációban 
készített metaelemzés szerint még a Clinical Dementia 
Rating osztályozási rendszer szerinti enyhe fokú dementia 
(CDR-1) is a gépjárművezetési képességek jelentős gyen-
gülésével és fokozott közlekedésbiztonsági rizikóval jár34. 
A metaelemzés alapján a dementiával élők körében a si-
kertelen tesztvezetés valószínűsége tízszeresre emelkedik 
az egészséges idősekhez viszonyítva. Ezzel együtt több 
vizsgálat is arra a konklúzióra jutott, hogy a dementia kez-
deti szakaszában a személyek nagy része még képes a biz-
tonságos gépjárművezetésre29, 35. Ezen eredmények alap-
ján a legenyhébb esetekben a jogosítvány bevonása még 
késleltethető lehet, így a beteg és a család időt nyerhet a 
felkészülésre. Toepper és Falkenstein tanulmánya azonban 
arra hívja fel a figyelmet, hogy az egyes dementiatípusok 
között jelentős eltérések vannak a gépjárművezetési képes-
ség tekintetében37. Következtetéseik szerint a nem Alzhei-
mer típusú dementiában szenvedők már a betegség kezdeti 
szakaszában is kiemelt közlekedésbiztonsági kockázatot 
hordoznak. Ezzel szemben a közepesen súlyos és súlyos 
esetekben a dementia típusától függetlenül ajánlott a gép-
járművezetői engedély bevonása.

A neurokognitív zavarral élők több mint 60%-a vezet 
gépjárművet, azonban a kognitív állapot romlásával egyre 
többen adják fel a vezetést38. A legenyhébb fokú (CDR-
0.5) dementiával élők 46%-a vezet aktívan, míg enyhe 
(CDR-1) dementia esetén ez az arány már csak 22%39.  

A dementiával élők együttműködését jelentősen rontja, 
hogy 80%-ban nem rendelkeznek kellő betegségbelá-
tással40, így a gépjárművezetéstől való orvosi eltiltással 
gyakran nem értenek egyet, súlyosabb esetekben előfor-
dulhat, hogy nem emlékeznek az eltiltás tényére. A Mauri 
és munkatársai kutatásában részt vevő 198, dementiával 
élő személy közül 172 vezetett aktívan gépjárművet41.  
A betegek önjellemzése alapján 51% tartotta gépjárműve-
zetői képességét elégségesnek, ugyanez az arány a hoz-
zátartozók körében már csak 29% volt. A dementiában 
észlelt anasognosia magas arányának másik súlyos követ-
kezménye, hogy azok, akik a vezetést mégis folytatják, a 
kognitívan nem érintett idősekkel ellentétben nem törek-
szenek kompenzálni gyengébb képességeiket a bonyolult 
közlekedési szituációk elkerülésével vagy lassabb vezetési 
tempóval, ezzel is fokozva a két csoport közötti közleke-
désbiztonsági kockázat mértékét. Továbbá a neurokognitív 
zavarral élők körében az egészséges időskorúakhoz viszo-
nyítva a már említett szociális kogníció minden kompo-
nense súlyosan érintett lehet, így a többi gépjárművezető 
viselkedésének értelmezése és előrejelzése számukra még 
nagyobb problémát jelent42.

Az idős korú személyek  
alkalmassági vizsgálatának  
lehetőségei
A nemzetközi tapasztalatok rámutattak arra, hogy a teljes 
idős korú populációnál alkalmazott alkalmassági mérések 
nem javítanak – vagy akár ronthatnak is – a közlekedés-
biztonsági adatokon10. Felmerül tehát a kérdés, hogy szük-
ségesek-e az életkorhoz kötött alkalmassági vizsgálatok, 
és ha igen, ki és milyen módszerrel végezze azokat. 

2006 májusában Dániában szigorodtak az alkalmas-
sági mérések, két hagyományos kognitív teszttel, a Mini 
Mentál Teszttel (Mini-Mental State Examination, MMSE) 
és az órateszttel egészítették ki a vizsgálatokat. Siren és 
Meng 2012-ben publikált tanulmányában a szigorítást 
megelőző és követő közel három évben elemezte a 70 év 
felettiek közúti halálozási statisztikáját43. A bevezetést kö-
vető években a közúti halálozási arányok általánosságban 
is romlottak, ezen belül a fiatalok körében 7%-kal, a 70 
év felettieknél 14%-kal történt több halálos kimenetelű 
autóbaleset, de a csoportok közötti különbség nem volt 
szignifikáns. Ezzel szemben gyalogosként, biciklistaként 
vagy mopeddel közlekedve a fiataloknál 9%-kal, a szabá-
lyozás által érintett időseknél pedig 38%-kal emelkedett a 
halálos kimenetelű balesetek száma, ami már szignifikáns 
különbség volt. A szerzők konklúziója szerint a krono-
lógiai kor szerinti alkalmassági vizsgálat bevezetése jó 
példája azoknak a politikai döntéseknek, amik intuitíven 
észszerűnek tűnnek, mégsem érik el a kívánt eredményt. 
Ezek alapján azonban nem jelenthető ki, hogy az idős-
korúak rendszeres felülvizsgálata indokolatlan vagy akár 
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káros lenne, hiszen az okozott autóbalesetek 
száma kétségtelenül emelkedik az életkorral, 
így a vezetésre alkalmatlanná válók kiszűré-
sére törekednünk kell23. A probléma feltehe-
tően abban áll, hogy a felülvizsgálatok során 
használt vizsgálati eszközök nem alkalma-
sak a ténylegesen közlekedési kockázatot 
jelentő egyének azonosítására.

A szakirodalom alapján a vezetésre való 
kognitív alkalmasságot három lehetséges 
módon vizsgálhatjuk. Az első, „aranystan-
dardként” elfogadott módszer a valós kö-
rülmények közötti tesztvezetés44, aminek 
előnye az erős validitás, hátránya a nehéz 
hozzáférhetőség és a magas költségek. A 
második módszer a különböző vezetési szi-
mulátorok alkalmazása, amelyek kétségtelen előnye, hogy 
a viselkedést és a reakciókat olyan közlekedési szituáci-
ókban is megfigyelhetjük, amelyeket valós tesztvezetés 
során nem idézhetünk elő45. Hátrányuk azonban, hogy 
szintén költségesek, emellett a személyek jelentős része 
nem tolerálja jól a vizsgálatot („simulator sickness”)46. 
Validitásuk viszonylag magas, az esetek 73–86%-ában 
bizonyulnak pontosnak47–49. Végül a harmadik lehetőség 
a pszichometriai-neuropszichológiai tesztek és tesztcso-
magok alkalmazása; ide sorolhatók azok az alacsony 
árfekvésű szimulátorok is, amelyek különböző reakció-
idő-feladatok és szenzomotoros képességek felmérésére 
használhatók, de nem képesek komplex közlekedési szi-
tuációkat szimulálni. A pszichometriai tesztelés előnye, 
hogy olcsó és könnyen hozzáférhető, hátránya a viszony-
lag alacsony validitás50. Utóbbi problémára szolgál példa-
ként Crizzle és munkatársai tanulmánya, akik a Dániában 
eredménytelenül bevezetett MMSE teszt validitását vizs-
gálták 168 idős amerikai gépjárművezető bevonásával51. 
Vizsgálatukban a hagyományosan elfogadott 24/30 pont-
értéket alkalmazták, amelynél a teszt 0,65 AUC- (Area 
Under the Curve) értékkel volt jellemezhető. Ez az ered-
mény azt jelenti, hogy az MMSE teszt az esetek mindössze 
65%-ban azonosította sikerrel a vezetésre alkalmas vagy 
alkalmatlan személyeket, így széles körű, szűrőtesztként 
való alkalmazása nem indokolt. 

Mivel Magyarországon az időszakos egészségi al-
kalmasság vizsgálatára csak a pszichometriai tesztelés 
elérhető, fontos megvizsgálnunk, milyen módon ja-
vítható ezeknek a mérőeszközöknek a fő hiányossága, 
azaz az alacsony validitás. Az egyik mód természetesen 
olyan neuropszichológiai teszt használata, ami bizonyí-
tottan jó prediktív tulajdonságokkal rendelkezik. Ilyen 
a Trailmaking Test B része (AUC: 72%), a dementia-
szűrőtesztként alkalmazott MOCA teszt (Montreal 
Cognitive Assessment, AUC: 78%) vagy az UFOV 
(Useful Field of View, AUC: 84%)52. Számos vizsgálat 
utal azonban arra, hogy különálló tesztek helyett célra-

vezetőbb azok kombinációját alkalmazni, ilyen módon 
93–95% közötti AUC-értékek érhetők el48, 53. 

Annak ellenére, hogy a vezetésre való kognitív al-
kalmasság mérésére viszonylag jó validitású tesztek és 
tesztcsomagok is rendelkezésre állnak, a fals eredmények 
aránya magas. 

A dán példához hasonlóan a kognitív tesztelés rutin-
szerű kiterjesztése a teljes magyar idős korú populációra 
feltehetően itt sem járna a közlekedésbiztonsági muta-
tók javulásával. A téves klasszifikációk aránya azonban 
minimalizálható egy alternatív adatelemzési módszer, a 
trichotomizáció alkalmazásával54. A hagyományos meg-
közelítés szerint minden pszichometriai teszt esetében 
meghatározható egy olyan pontérték, ami alatt a személy 
alkalmatlannak, és ami felett alkalmasnak tekintendő, 
ezt nevezzük dichotomizációnak (2. ábra). A határérték 
megállapításakor az elsődleges szempont a specificitás és 
szenzitivitás közti optimális egyensúly meghatározása, 
azonban bizonyos számú fals eredménnyel szinte min-
dig számolni kell. Trichotomizáció esetén ezzel szemben 
két határértéket állítunk fel, egyet a specificitás, egyet a 
szenzitivitás maximális vagy közel maximális értékénél 
(3. ábra). Ilyen módon három csoportot hozunk létre: ve-
zetésre alkalmas, alkalmatlan, és egy köztes, inkonkluzív 
csoportot, ahol a döntéshozataltól tartózkodunk. A mód-
szer előnye, hogy használatával a téves döntések aránya 
minimalizálható, így a kognitív tesztelés bevezetése nem 
jár káros következményekkel, hátránya azonban, hogy 
nem mindenki esetében hozható döntés az alkalmasság-
ról. Yamin és munkatársai 106 idős korú, kognitívan érin-
tett személy körében végzett vizsgálatában a már említett 
MMSE módosított változatát és az óratesztet egészítették 
ki a Trailmaking Test A és B verziójával55. Eredményeik 
szerint az inkonkluzív csoport aránya 36% volt, akiket a 
szerzők véleménye szerint részletesebb képességvizsgá-
lat vagy tesztvezetés felé kell irányítani, ugyanakkor a 
bizonytalan esetek száma csökkenthető további, bizonyí-
tottan magas validitású tesztek bevonásával. 

2. ábra. Dichotomizáció során egy határérték mentén történik 
a klasszifikáció
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Konklúzió
A közúti baleseti statisztikák tanúsága szerint az idős gép-
járművezetők, ha nem is drámai mértékben, de fokozott 
közlekedésbiztonsági kockázatot jelentenek23. Ugyan a 
kronológiai kor önmagában a vezetésre való alkalmas-
ságnak csak gyenge prediktora, vannak olyan komplex, 
nagy odafigyelést és gyors reakciót igénylő közlekedési 
szituációk, amelyek az egészséges idősödés ütemét követő 
személyeknek problémát okozhatnak22. Az enyhe kognitív 
zavarban, illetve dementiában szenvedők jelentős aránya 
ugyanakkor korlátozott ideig, de továbbra is alkalmas 
lehet a biztonságos gépjárművezetésre, így kijelenthető, 
hogy nem a diagnózis vagy annak hiánya, hanem a beteg 
funkcionális állapota a mérvadó26.

A teljes idős korú népesség időszakos szűrése számos 
országban bevett gyakorlat, azonban az eredményessé-
get vizsgáló kutatások gyakran jutottak arra a váratlan 
eredményre, hogy ezek a törekvések nem váltották be a 
hozzájuk fűzött reményeket, a baleseti statisztikák nem 
javultak9, 42. Ez azonban nem jelenti feltétlenül azt, hogy 
az egészségi alkalmasság időszakos felülvizsgálata szük-
ségtelen, sokkal inkább arra hívja fel a figyelmet, hogy a 
jelenleg alkalmazott mérési módszerek csak korlátozottan 
alkalmasak a fokozott kockázatú személyek azonosítá-
sára. Henézi, Horváth és Szegedi összefoglalója alapján 
Magyarországon nem áll rendelkezésre egységes proto-
koll az idősek gépjárművezetési képességeinek objektív 
megítéléséhez, ami gyakran vezet téves vagy szubjektív 
alapon meghozott döntésekhez56. Az egészségi alkalmas-
sági vizsgálatok komplex feladata hazánkban elsősorban 
a háziorvosokra hárul, akik számára nem áll rendelkezés-
re olyan kognitív mérőeszköz, ami megbízhatóan és ala-
csony időbeli, illetve anyagi ráfordítással adna támpontot 
a vezetésre való alkalmasságról. Ugyan a háziorvosoknak 
lehetőségük van rendkívüli pályaalkalmassági vizsgálatot 
kezdeményezni, a PÁV kapacitását jelentősen meghalad-

ná évi több tízezer idős személy vizsgálata, 
ezért az esetek jelentős részében feltétlenül 
saját kompetenciában kell döntést hozniuk. 
Ennek elősegítése érdekében a szerzők ja-
vaslatot tesznek az idősek kognitív állapo-
tának megítélésére az alapellátás szintjéről 
indulóan. 

Arra az esetre, ha a háziorvos a személy 
kognitív alkalmasságát bizonytalannak ta-
lálja, javasolt egy rövid, legfeljebb 10-15 
perces neuropszichológiai szűrőcsomag ki-
dolgozása. A szűrőcsomagnak bizonyítottan 
valid, szakképzettség nélkül is alkalmazha-
tó tesztekből kell állnia, így a vizsgálatot a 
kapacitáshiánnyal küzdő háziorvos helyett 
adott esetben a szakszemélyzet is fel tudja 
venni. A korábban hivatkozott MOCA teszt, 

a Trail Making Test, illetve számítógép alapú egyszerű 
reakcióidő-vizsgálat kombinációja, a trichotomizáció 
elvét alkalmazva megbízható döntésekhez vezethet. Az 
elv jól szemléltethető a Trail Making Test B változatával, 
ami a kognitív flexibilitás és figyelmi váltás mérésére al-
kalmazott, 5 perc alatt felvehető teszt. A személynek egy 
papírlapon számozott köröket és betűket kell összekötnie 
meghatározott sorrendben: 1, A, 2, B, 3, C stb.; minél 
rövidebb idő alatt sikerül a sorozat végére érni, annál jobb 
az eredmény. Gibbons és munkatársai 83 beteg felmérése 
alapján arra az eredményre jutottak, hogy a tesztet 80 má-
sodpercnél rövidebb idő alatt teljesítők mind alkalmasnak 
bizonyultak a valós körülmények közötti tesztvezetésen, 
míg akiknek 178 másodpercnél több időre volt szüksé-
gük, mind alkalmatlan minősítést kaptak57. A személy te-
hát alkalmasnak tekinthető, ha 80 másodpercnél rövidebb 
idő alatt oldja meg a feladatot, illetve alkalmatlannak, ha 
178 másodpercnél tovább tart a feladatvégzés. Amennyi-
ben az eredmény 80–178 másodperc közé esik, további 
vizsgálatokra van szükség. A hasonló metodikán alapuló 
modellek jó kiindulási alapot nyújthatnak, hazai adaptá-
ciójukat azonban magyar mintán végzett kutatásnak kell 
megelőznie. Mivel az idősek vezetési alkalmasságának 
mérése jelentős átfedést mutat a hagyományos dementia-
szűrővizsgálatokkal, a modell kétségtelen előnye, hogy 
számos személy esetén jelentősen hamarabb születhet 
MCI vagy dementia diagnózis, így a megfelelő kezelés 
is hamarabb indítható.

Ha a személy alkalmassága nem dönthető el egyértel-
műen a rövidített szűrőcsomag alapján, PÁV vizsgálat 
kezdeményezése javasolt. Azokban az esetekben azonban, 
ahol neurológiai betegségből adódó kognitív funkcióvesz-
tés áll fenn (például stroke-ot követően vagy dementia 
esetén), megfontolandó a részletesebb neuropszichológiai 
felmérés. Ennek oka, hogy számos neurokognitív zavar 
nem feltétlenül mutatkozik meg a közlekedéspszicho-
lógiai vizsgálatokban, ilyen lehet az enyhe vagy króni-

3. ábra. Trichotomizáció során két határérték kerül megállapí-
tásra, az inkonkluzív eredmény további vizsgálatokat indikál
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kussá vált neglect szindróma és a hozzá gyakran társuló 
vizuális extinkció, vagy a célzott tesztekben észlelhető 
perszeverációk, gátlási-váltási nehézségek. A PÁV, illetve 
a neuropszichológiai vizsgálati eredmények figyelembe-
vételével a háziorvos megalapozott döntést hozhat a beteg 
alkalmasságáról. 

Végül javasolt a valós körülmények közötti tesztvezetés 
mint vizsgálati módszer bevezetése. Ez számos országgal 

ellentétben, hazánkban nem hozzáférhető, leginkább a ma-
gas költségvonzat miatt. A szakirodalom alapján azonban 
kijelenthető, hogy a legpontosabb orvosi és pszichológiai 
vizsgálatok mellett is számolnunk kell a személyek olyan 
csoportjával, akiknél csak a tesztvezetés alapján hozható 
megbízható döntés35, 50, 54. Ennek megvalósítása azonban 
az egészségügyi és a közlekedési szakemberek között az 
eddigieknél sokkal szorosabb együttműködést igényel. 
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Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) 
előrejelzése szerint a mentális zavarok 
prevalenciájában ugrásszerű növekedés 
várható, és 2030-ra a depresszió kezelé-
sére fordított összeg jelenti a legnagyobb 
egészségügyi kiadást világszerte. Az előzetes 
becslések is felhívják a figyelmet arra, hogy 
célszerű minden olyan terápiás eljárásra 
hangsúlyt fektetni, mely lelassítja ezt a 
tendenciát. Az életmódorvoslásnak és azon 
belül a rendszeres testmozgásnak mint ala-
csony intenzitású intervenciónak is kiemelt 
szerep jut. A rendszeres testmozgás széles 
körben elérhető és hatékony prevenciós, 
illetve terápiás intervenciós eszköz. A rend-
szeres testmozgás a test összes szervrend-
szerére hat, ezért életkortól és intellektustól 
függetlenül jelentős szerepet tölt be a fizikai 
és mentális egészség fejlesztésében és meg-
őrzésében, valamint az életminőség javításá-
ban, és növeli a várható élettartamot.

A mentális zavarok egy része diagnoszti-
zálatlan, ezáltal kezeletlen marad. A test-
mozgásnak ezért is kiemelt jelentősége van 
a pszichopatológiai tünetek kialakulásának 
megelőzésében mind gyermek-, mind fel-
nőttkorban. Annak ellenére, hogy a rend-
szeres testmozgás kedvező hatása régóta 
ismert, nem találkozni vele az orvosi szak-
irodalomban, és kevés kivételtől eltekintve 
egyetlen kezelési protokollban sem.

Összefoglaló közleményünkben integráljuk 
a sporttudományi, a pszichopatológiai és 
a pszichoterápiás alapismereteket, mind-
ezzel egy multidiszciplináris, összefoglaló 
szemléletmódra törekedve, ami felhívja arra 
a figyelmet, hogy a rendszeres testmozgás 
gyógyszerként és hatékony terápiás eszköz-
ként alkalmazható a pszichés zavarok keze-
lésében, sok esetben monoterápiaként is. 

The role of physical exercise in the 
treatment of mental disorders and 
suicide prevention
Szeifert NM, Gonda X, MD, PhD

According to the World Health Organization 
(WHO), a sharp increase in the prevalence of 
mental disorders is expected, and by 2030, 
the amounts spent on treating depression 
will constitute the largest health care ex-
penditure worldwide. Preliminary estimates 
also highlight the importance of focusing on 
any therapeutic approaches that can slow 
down this trend. Lifestyle medicine, particu-
larly regular physical exercise, plays a crucial 
role as a low-intensity psychological interven-
tion. Regular physical exercise is a widely 
accessible and effective tool for both preven-
tion and therapeutic intervention. It impacts 
all organ systems of the body, and therefore, 
regardless of age, it significantly contributes 
to the development and maintenance of 
both physical and mental health, improves 
quality of life, and increases life expectancy.

A significant portion of mental disor-
ders remains undiagnosed and, therefore, 
untreated. This makes physical exercise par-
ticularly important in preventing the devel-
opment of psychopathological symptoms in 
both childhood and adulthood. Despite the 
long-known positive effects of regular physi-
cal exercise, it is rarely mentioned in medical 
literature and, with few exceptions, is almost 
entirely absent from treatment protocols.

In our summary paper, we integrate foun-
dational knowledge from sports science, psy-
chopathology, and psychotherapy, aiming for 
a multidisciplinary, comprehensive approach 
to treatment. This highlights the potential 
of regular physical exercise as a medica-
tion and an effective therapeutic tool in the 
treatment of mental disorders, often even as 
monotherapy. The scope of the paper is to 
demonstrate how the symptoms of mental 
disorders can be prevented or  
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„Isten két egyszerű dolgot rendelt az ember számára, hogy 
sikeres lehessen az életben: a tanulást és a testmozgást. 
Nem elkülönítve egyiket a léleknek, másikat a testnek, ha-
nem a kettőt együtt. E két dologgal az ember elérheti a 
tökéletességet.” 

(Platón, i. e. IV. század)

A rendszeres testmozgás szerepe a 
mentális zavarok kezelésében
Mára tudományosan igazolt, hogy a rendszeres testmoz-
gás nemcsak a fizikai egészség megőrzése miatt fontos, 
hanem kiemelt jelentőségű a mentális és lelki egészség 
megőrzésében, a személyiség fejlődésében, és a pszichés 
zavarok kezelésében is. Bizonyos kórképek esetén (példá-
ul enyhe vagy középsúlyos depresszió, szorongásos zava-
rok, stresszoldás) monoterápiaként alkalmazható, adjuváns 
terápiaként pedig a legtöbb kezelési formába beilleszthe-
tő. A régóta ismert vitathatatlan pozitívumok ellenére a 
testmozgás terápiás alkalmazása számtalan kiaknázatlan 
területet tartogat mind a mai napig. Az orvosi szakköny-
vekben (legyen szó pszichiátriáról vagy belgyógyászatról) 
a terápiás vonalak felsorolásánál a rendszeres testmozgás 
eszköztára rendre elmarad vagy csak elvétve kerül elő, 
említés szintjén egyetlen mondatban. A specifikus ajánlá-
sok, miszerint az egyes pszichés zavarokra milyen moz-
gásforma ajánlott, szinte teljesen hiányzanak. A legtöbb 
kutatás a témában elsősorban a depresszió és a szorongás 
témakörére irányul. Az orvostudomány, a pszichológia, 
a dietetika és a testnevelés-tudomány integrálásával új 
perspektívák nyílnak a gyógyításban1. A medikális fit-
nesz szakértő- (medical exercise specialist, MES) képzés 
posztgraduális egyetemi képzésbe való integrálása, illetve 
a pszichiátriai gyógytorna kidolgozása ezt az új egészség-
megőrző és gyógyító területet célozza meg, ami által egy 
destigmatizált és bizonyítottan hatékony terápiás lehetőség 
válik széles körben elérhetővé. 

A rendszeres testmozgás terápiás céllal való alkalma-
zása hatékony lehet azok számára is, akiknél valamilyen 
okból ellenjavallt a gyógyszeres kezelés, például gyermek- 
vagy serdülőkorban, várandósság vagy szoptatás miatt2, 
illetve sportolóknál, pilótáknál, sofőröknél stb. 

Az összefoglaló tanulmány célja bemutatni, hogy az 
egyes mozgásformák hogyan használhatók az egyes pszi-
chés zavarok kezelésében mono- és/vagy adjuváns terá
piaként a primer, szekunder, tercier prevenció területén. 
A közlemény elkészítéséhez a következő adatbázisokban 
végeztünk szakirodalmi keresést: PubMed, Medline, 
Scopus, Google Scholar, Cochrane, Web of Science, 
a következő kereső szavak megadásával: „exercise” or 
„physical activity” and „mental disorder”.

Súlyos pszichiátriai zavarok és szomatikus  
komorbiditás
A mozgásszegény életmód világméretű népegészségügyi 
probléma szinte minden populáció és korosztály körében. 
Pszichiátriai betegek körében végzett felmérés szerint az 
érintett populációnak több mint az 50%-a nem végez 
elegendő mennyiségű testmozgást vagy szinte semmit 
(a WHO szerint hetente minimum 150 perc mérsékelt-
közepes intenzitású testmozgás javasolt), és jellemző az 
ülő-fekvő életmód. Ezen populáció kardiorespiratorikus 
fittsége, ami a korai halálozás erősebb indikátora, mint a 
testtömegindex (BMI), meglehetősen alacsony3.

Súlyos mentális zavarral (szkizofrénia spektrum za-
varai, bipoláris zavar, major depresszió) élők körében a 
szomatikus komorboditás igen magas, a cardiovascularis 
megbetegedések és a metabolikus szindróma gyakori elő-
fordulása is jelentősen (70%-ban) hozzájárul a pszichiát-
riai betegséggel élők korai halálozásához (mínusz 10-20 
év) a suicid rizikó mellett. Ezen betegpopulációban az 
előbb említetteken túl számos további szomatikus társbe-
tegség (például légzőszervi megbetegedés, gyenge minő-
ségű csontozat) rizikója is megnövekedett. A farmako- és 
pszichoterápiával csak nagyon korlátozottan kezelhető 

A közlemény célja bemutatni, hogyan lehet 
megelőzni vagy mérsékelni a pszichés zava-
rok tüneteit az életmódorvoslás alappillérei 
közül a rendszeres testmozgás által.

Kulcsszavak: pszichés zavarok, testmoz-
gás, mozgásterápia, alacsony intenzitású 
intervenció

alleviated through regular physical exercise  
– one of the pillars of lifestyle medicine – as  
a low-intensity intervention.

Keywords: mental disorders, physical exer-
cise, exercise therapy, low intensity psycho-
logical intervention 
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kognitív károsodások is markánsan meg-
jelennek a súlyos pszichiátriai betegek kö
rében3. Ezen szomatikus okok, a kedvezőt-
len gyógyszermellékhatások és a limitált 
terápiás hozzáférhetőség és hatékonyság 
miatt is kulcsfontosságú lenne a rendszeres 
testmozgás beillesztése a pszichiátriai ke-
zelési protokollba, valamint a pszichiátriai 
gyógytorna kidolgozása a megfelelő kli
nikai dietetikai ajánlásokkal kiegészítve. A 
rendszeres testmozgás adjuváns terápiaként 
való alkalmazása a farmakoterápia és/vagy 
a pszichoterápia hatékonyságát jelentősen 
növeli, valamint képes a gyógyszerek mel-
lékhatásait jelentősen csökkenteni. 

A pszichiátriai betegséggel élők számos 
testmozgást nehezítő tényezővel szembe-
sülnek, például stigmatizáció, kirekesz-
tés, gyógyszermellékhatás, általános rossz 
egészségi állapot/elhízás, csökkent motivá-
ció, a támogatás és a professzionális útmuta-
tás hiánya. Ezen gátak lebontása indokolttá 
teszi az egyes faktorokat megcélzó interven-
ciók kidolgozását. 

A rendszeres testmozgás általános élettani hatásait és 
primer, secunder, tercier prevencióban nyújtott szerepét 
„A testmozgás mint az életmódorvoslás alappillére”4 című 
közleményünkben mutattuk be részletesen.

A rendszeres testmozgás neurobiológiai hatásai

A rendszeres testmozgásnak számos kedvező neurobio
lógiai hatása van, hangulatjavító, stressz- és szorongás
oldó szerepe közismert. A neurobiológiai mechanizmu-
sok többnyire nem teljesen tisztázottak, de néhány fontos 
összefüggést már azonosítottak, amelyek a gyulladásos 
folyamatok, az oxidatív stressz, a neuronalis regeneráció 
(neuroplaszticitás) kapcsolatára épülnek. A rendszeres 
testmozgás fokozza a neurotranszmitterek (dopamin, sze
rotonin, acetilkolin) és a neurotrofikus faktorok szinté
zisét és felszabadulását, ami pozitív hatást gyakorol a 
neurogenezisre, angiogenezisre, és a neuroplaszticitásra5.

A rendszeres testmozgás növeli a hippokampusz vo-
lumenét6, ami összefüggésben lehet a testmozgás memó-
riára és tanulásra gyakorolt kedvező hatásaival, valamint 
az érzelemszabályozással és a stresszválasz csökkenté-
sével, amit a kortizolfelszabadulás szabályozásával fejt 
ki, ezáltal a rendszeres testmozgás reziliensebbé tesz a 
stresszel szemben. A fizikai aktivitás javítja az információ 
átadását az idegsejtek között, és növeli az agyi eredetű 
neurotróf faktor (BDNF) szintjét, ami az agyi plaszticitás 
szabályozásában fontos szerepet tölt be. Több tanulmány 
összefoglalója szerint az aerob testmozgás (alacsony és 
közepes intenzitású állóképességi mozgásformák, például 
kocogás, úszás, biciklizés, nordic walking stb.) növeli a 

BDNF-termelést a hippocampusban, mérsékli a releváns 
agyi területek térfogatcsökkenését, és lassítja az idős kor-
ral járó neurodegenerációt7. 

A fizikai aktivitás védi a sejt DNS-ét az oxidatív káro-
sodások ellen. Az edzettség fokozza az új mitokondriumok 
termelését az izom- és az agyszövetben7, valamint a fo-
kozott vérkeringésen keresztül jelentősen javítja az agy 
vérellátását, és serkenti az új erek képződését, ami szerepet 
játszhat az agyi anyagcsere-folyamatok szabályozásában8. 
A fizikai aktivitás serkenti az immunrendszer működését, 
elősegíti a cirkadián reszinkronizációt, valamint az emész-
tőrendszerben lévő mikrobák sokféleségét és egyensúlyát 
is javítja. Az egészséges bélflóra segíthet az elhízás, a me-
tabolikus szindróma, a cukorbetegség, a hangulatzavarok, 
továbbá más testi és pszichés rendellenességek elleni vé-
delemben9. 

A rendszeres testmozgás pszichés funkciókra gyakorolt 
kedvező élettani hatásmechanizmusait az 1. ábra szem-
lélteti.

BDNF-rendszer

Az egyik legjobban leírt folyamat, amelyen keresztül a 
testedzés hathat az agyra, valamint a különböző pszichés 
és neurodegeneratív megbetegedésekre, a BDNF által be-
folyásolt hatásrendszer lehet.

A BDNF az idegrendszerben található fehérje, ami 
jelentős szerepet játszik a szinapszisok plaszticitásában, 
az anyagcsere-folyamatokban, a neurogenezisben, az 
angiogenezisben és az idegsejtek stressztűrő képessé-
gében10. A BDNF a testedzés antidepresszív hatásában 

Agyi  
véráramlás

Oxidatív stressz 
↓ (hormézis)

Neurogenezis ↑

Neuro-
transzmisszió↑

Hormonális
válasz↑

Pszichológiai 
nyereség↑

Neurotrófikus
faktorok

(BDNF, NT-k)↑

1. ábra. A rendszeres testmozgás neurobiológiai hatásai (Matta-Mello 
és munkatársai, 20135 nyomán az ábrát készítette Galantusz Grafika)
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is kulcsfontosságú szerepet játszik. A testedzés a BDNF 
mellett az NGF (nerve growth factor) termelését is serkenti, 
ami szerepet játszhat az axonok testedzés után megfigyelt 
növekedésében és elágazásaik burjánzásában11. Az oxidatív 
károsodás fokozódása negatívan befolyásolhatja az agyi 
funkciókat; a testedzés csökkenti az oxidatív károsodás 
mértékét, és csökkenti az öregedéssel együtt járó hanyatlást 
az agyi funkciókban. Kutatási eredmények alátámasztják, 
hogy a VO2max értéke szoros lineáris kapcsolatban áll a 
tanulási hatékonysággal emberek és állatok esetében is10. 

A BDNF és a hangulatzavarok kapcsolatát vizsgálva 
összefüggés igazolódott az NT-k (neurotrof molekulák), 
különösen a BDNF és az NGF alacsony szérumszintje 
és a major depresszió, a bipoláris zavar, a mánia és az 
obsessiv-compulsiv zavar között12. A BDNF pszichopa-
tológiában betöltött szerepének szabályozási háttere rész-
leteiben nem tisztázott, de epigenetikai mechanizmusok 
(kromatinátalakítás, DNS-metiláció) szerepe feltételezhe-
tő. Mind depresszióban, mind szkizofréniában igazolták a 
BDNF DNS-ének I-es promóter régiójában lévő, specifi-
kus CpG lokalizációjának metilációját, ami a BDNF gén 
transzkripciójának csökkenését eredményezi13. A mecha-
nizmust a 2. ábra mutatja be.

A rendszeres testmozgás mint alacsony 
intenzitású pszichológiai intervenció (LIPI) 
Stresszor hatására vegetatív változások mennek végbe a 
szervezetben (például palpitáció, légszomj, vércukorszint-
emelkedés, az emésztés és veseműködés gátlása) annak 
érdekében, hogy energiakészletét mobilizálja a támadásra 
vagy menekülésre. A testmozgás olyan alacsony intenzitá-
sú intervenció, amely mentális és testi egészségünk védel-
me érdekében segít stabilizálni vegetatív reakcióinkat14. 

A rendszeres testmozgás a pszichoterápiás hozzáférhe-
tőséget és a terápia folyamatát is segíti. Súlyos depresszió
ban szenvedő betegekre jellemző a tudati beszűkültség, 
mely pszichoterápiában önmagában egyáltalán nem vagy 
csak nagyon nehezen és lassan oldható, farmakoterápiás 
kezelésre a legtöbb esetben szükség van. A testmozgás 
lehetővé teszi a könnyebb terápiás hozzáférhetőséget a 
neurotranszmitter hormonok felszabadítása által, mind-
azonáltal a sémafókuszú pszichoterápia terminológiá-
jával élve a „boldog gyerek” és az „egészséges felnőtt” 
én-állapot is könnyebben felszabadul, hozzáférhetővé 
válik. Emellett fejlődik a problémamegoldó készség, a 
többszempontú gondolkozás, az érzelemszabályozás, a 
feszültségtűrés, az indulat- és impulzuskontroll és egyéb 
kontrollfunkciók. Csapatsportok, illetve csoportban végzett 
testmozgás esetén oxitocin termelődik, valamint a szociális 
kompetenciakészségek, az alkalmazkodás, a szabályköve-
tés, az empátiás készség növekedése, a kooperáció fejlő-
dése is várható pozitív hozam, ami a készségfejlesztés és a 
személyiségzavarok terápiájában elsőrendű fókusz.

A rendszeres testmozgás szerepe a depresszió 
kezelésében
A WHO előrejelzése szerint a mentális zavarok preva
lenciájában ugrásszerű növekedés várható, és 2030-ra a 
depresszió kezelésére fordított összeg jelenti a legnagyobb 
egészségügyi kiadást szerte a világon. Éppen ezért cél-
szerű minden olyan terápiás eljárásra hangsúlyt fektetni, 
mely lassítja ezt a tendenciát. Az életmódorvoslásnak és 
azon belül is a rendszeres testmozgásnak, mint alacsony 
intenzitású intervenció, kiemelt szerep jut. A rendszeres 
testmozgás széles körben elérhető és hatékony prevenciós, 
illetve terápiás intervenciós eszköz14. 

Aerob 
testedzés

Vér-agy gát

Májból felszabaduló 
ketontestek

Hippocampus

ketontestek → 
génexpresszió → 

(hiszton-deacetiláz gátlása)  
→ a BDNF-szint emelkedik

Kognitív funkciók 
javulnak

2. ábra. A rendszeres testedzés a β-hidroxibutirát (β-hidroxivajsav) ketontesten keresztül stimulálja a BDNF-rend
szert, és javítja a kognitív funkciót (Sleiman és munkatársai, 2016 nyomán13 az ábrát készítette a Galantusz Grafika)
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A WHO Global Burden of Disease (2023)15 tanulmá-
nya szerint a cardiovascularis megbetegedések után a 
depresszió a második leggyakoribb tartós munkaképte-
lenséget eredményező kórkép. A depresszió gyakorisága 
a pandémia alatt a szorongásos zavarokkal együtt 28%-kal 
emelkedett. Közel 280 millió ember érintett világszerte az 
Institute of Health Metrics and Evaluation adatai szerint. 
A diagnosztizálatlan és kezeletlen depresszió előfordulási 
gyakorisága világszerte még magasabb.

Magyarországon évente diagnosztizáltan 700 000 em- 
ber szenved major depresszióban, ez a szám havonta  
60 000 főt jelent. A depresszió pontprevalenciája a hazai 
háziorvosi gyakorlatban eléri a 6–10%-ot, míg élettartam-
prevalenciája a nemzetközi adatokkal összhangban Ma-
gyarországon is 15,1%. A kezeletlen depresszió esetében 
a befejezett öngyilkosságok aránya 10–15%16. 

A depresszióban és/vagy szorongásos zavarban szen-
vedők közel felénél megjelenik valamilyen szomatikus 
kórkép, vagy a depresszió és szorongás társul súlyos szo-
matikus betegséghez (például obesitas, 2-es típusú diabe-
tes, magas vérnyomás, pajzsmirigybetegség, daganatos 
megbetegedés, cardiovascularis kórkép stb.)4. 

A depresszióban szenvedő betegek alig fele részesül 
megfelelő kezelésben, a magas előfordulási arány elle-
nére; mindössze 3%-uk jut el pszichológushoz, 8%-uk 
pszichiáterhez14. A várólisták a COVID-19 pandémia óta 
a magánellátásban is egyre hosszabbak, a bizonyítékon 
alapuló módszerek korlátozottan hozzáférhetők, és a 
stigmatizációtól való félelem is komoly visszatartó erőt 
jelent a szakellátás felkeresésében. 

A NICE (National Institute for Health and Care Excel-
lence) irányelvei szerint (2022) 17 a rendszeres testmozgás 
mint alacsony intenzitású intervenció könnyen elérhető és 
destigmatizáló eszköz, aminek önálló prevenciós szerepe 
is van. 

Depresszió és szorongásos zavarok során gyakran ta-
pasztalható csökkent fizikai aktivitás, fáradtság, motoros 
gátoltság, ezáltal a személy egyre kevésbé motivált a 
mindennapi életben való részvételre, egyre nehezebben 
látja el a feladatait, ami az állapot további romlásához 
vezethet. Ilyenkor a páciens épp a számos jótékony hatás-
sal bíró rendszeres testmozgást és az egészséges táplálko-
zást hanyagolja el. Az ülő életmód, a fizikai inaktivitás, az 
egészségtelen táplálkozás, az ártalmas szerek használata 
és a beszűkült élettér szintén a depresszió rizikófaktorai4. 
Fizikai inaktivitás esetén, illetve depresszióban szenvedő 
egyéneknél a rendszeres testmozgást érdemes fokozatosan 
felépíteni, például napi 10 perc könnyű sétával kezdve, 
majd hétről hétre fokozatosan növelni a mozgásmennyi-
séget és az intenzitást. 

Az Európai Pszichiátriai Társaság (EPA) 2018-ban ki-
adott ajánlása szerint3 a depresszió tüneteinek enyhítésére 
professzionális vezetés mellett heti 2-3 alkalommal, 40-60 
perces időtartamban végzett mérsékelt intenzitású aerob 
edzésforma javasolt, amit ajánlott rezisztenciatréninggel 

kiegészíteni. A depresszió kezelésében a magas intenzitású 
intervallumedzés (High Intensity Interval Training, HIIT) 
különösen hatékonynak bizonyult18. A HIIT edzés szinte 
azonnal érezteti pozitív hatását, már egyetlen alkalom után 
is; többek között az endogén opiátok felszabadulását is 
serkenti az agyban, ami hangulatjavító és fájdalomcsillapí-
tó hatással bír19. A HIIT időhatékonysága miatt (15-20 perc 
alatt kivitelezhető) különösen népszerű. A HIIT, illetve 
az aerob mozgásformák enyhe és középsúlyos depresszió 
esetében monoterápiaként alkalmazhatók3. A rendszeres 
testmozgás hangulatjavító hatását a 3. ábra ábrázolja.

A rendszeres testmozgás szerepe a szorongás 
és a pánikzavar kezelésében 
A pszichovegetatív folyamatok regulációja miatt a rend-
szeres testmozgás a pánikbetegség kezelésében is ered-
ményesen alkalmazható, mivel az érintett megtanulja 
szabályozni a saját testi folyamatait, rendezni a légzését, 
így kontrollt szerez testi tünetei felett. Kardio típusú test-
mozgás esetén törvényszerűen emelkedik a pulzus, a lég-
zésszám, és fokozódik a verejtékezés, ami analóg a pánik-
reakció, illetve az erős szorongás tüneteivel. A testmozgás 
által ezek a fiziológiai reakciók tudatosulnak, és kontrol-
lálhatóvá válnak, ami segít csökkenteni a stresszválaszt 
és erre adott pszichopatológiai tünetként a szorongást. 
A rendszeres testmozgás hosszú távú fiziológiai hatásai 
közé tartozik, hogy a nyugalmi pulzusszám alacsonyabbá 
válik, a vérnyomás csökken, ami a stresszel járó élettani 
állapot ellentéte. A mozgás által az izomfeszültség enyhül, 
a test hőmérséklete megnő, az izomtónus ellazul. Ahogy 
a vegetatív reakciók csökkennek a rendszeres testmozgás 
hatására, a személy egyre nagyobb kontrollt él meg a saját 
testi reakciói felett, ami megnyugvással és magabiztos-
sággal jár együtt14.

A testedzés a meditáció, a relaxáció egy formája, mó-
dosult tudatállapotot eredményezhet, és általa a hagyo-
mányos relaxációs technikák is nagyobb hatékonysággal 
érvényesülnek. A testedzés folyamatos visszacsatolás 
(biofeedback) révén segít szabályozni az arousal szintjét. 
Mivel a test és az agy szoros kapcsolatban állnak egy-
mással az ideg-izom-kapcsolat (neuromuscularis junctio) 
révén, ha a testünk ellazul, pszichésen is megnyugszunk, 
megszabadulunk a feszültségtől. A testedzés segít elterelni 
a figyelmet a negatív gondolatokról és konstruktív célo-
kon tartani a fókuszt. Ellenkondicionálás révén a testedzés 
verseng a negatív gondolatokkal, a negatív affektusokkal. 

A testmozgás szerepe a poszttraumás stressz 
szindróma (PTSD) kezelésében 
A rendszeres, tudatos testmozgás bizonyítottan hatékony 
adjuváns terápia az olyan komoly mentális problémák ese-
tén is, mint a poszttraumás stressz szindróma20. Fontos, 
hogy sportolás közben gondolatilag is jelen legyünk, fi-
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gyeljünk a mozgásunkra, ízületeinkre, izmainkra, a testünk 
reakcióira, és ne hagyjuk elkalandozni gondolatainkat. 
Leghatékonyabbak ebből a szempontból a kellően össze-
tett mozgások, amikor a kéz és a láb egyszerre mozog, 
például az úszás, táncolás, pilates, jóga, de a csapat- és 
küzdősportok is. A boksz kiváló módja a feszültség leve-
zetésnek és a felgyülemlett agresszió, indulat megélésé-
nek és elaborálásának. A futás és a falmászás is hatékony 
eszköznek bizonyult a poszttraumás stresszszindróma 
kezelésére. 

A pszichés traumát elszenvedettek gyakran disszociált 
állapotban vannak, a rendszeres testmozgás segíthet vis�-
szaszerezni a testi és érzelmi szelf-percepciójukat, meg-
tapasztalni és kijelölni a testi és lelki határaikat, az érzé-
seikhez kapcsolódni és a testi-szellemi-érzelmi integritást 
újraépíteni. PTSD esetén koncentrációs zavarok léphetnek 
fel, a magas intenzitású testmozgás flash-backek megje-
lenéséhez vezethet, így a mozgásformát és az intenzitást 
érdemes mérlegelni. Súlyos koncentrációs zavar esetén 
az extrém sportok kerülendők. A testedzés csökkentheti 

a PTSD jellemző tüneteit (például szorongás, alvászavar, 
koncentrációs nehézség, múltba révedés), segít a stresszel 
való megküzdésben, visszaorientál az „itt és most”-ba, új 
megküzdési módokat aktivál, fejleszti a problémamegoldó 
készséget, illetve csökkenti a komorbid zavarok (például 
szerfüggőség, megnövekedett alkoholhasználat) kialaku-
lásának a rizikóját, meglévő zavarok esetén pedig csök-
kentheti a tünetek súlyosságát. Segíti a kontrollfunkciók 
visszaépítését és az egyén élete feletti kontroll vissza-
szerzését. A rendszeres testmozgás a trauma stressz okozta 
hosszú távú következményeinek, a neurobiológiai káro-
sodásoknak a megelőzésében is fontos szerepet játszik.

Az aerob típusú testedzés segíti a félelem kondicionálá-
sának a kioltását, ami csökkenti a stresszválaszhoz köthető 
freeze reakciót (lefagyást). PTSD-ben 2-3-szor magasabb 
a metabolikus szindróma, a 2-es típusú cukorbetegség és 
a cardiovascularis megbetegedés kialakulásának a koc-
kázata, valamint magasabb a mortalitás, mint PTSD-vel 
nem rendelkező egyéneknél21. Crombie és munkatársai 
kombinált kezelést alkalmaztak PTSD-ben szenvedő pá-

agy

szív

vesék

bélrendszer

izmok

edzés 
nélkül

edzéssel

Rendszeres mozgás

Strukturális és funkcionális változás 
Jó közérzetet biztosít

ACTH és kortizol ↓
Vérnyomás ↑

Mikrobiomra kedvező hatás ↑
Miokinek száma ↑

Izom-összehúzódás
és vázizmok edzettsége ↑

Hangulatjavító és szorongásoldó hatás

Mozgásszegény életmód

Alacsonyan fekvő hangulat 
Depresszió és szorongásos zavarok 

Észlelt stressz és rumináció ↑ 
Kétségbeesés és anhedonia ↑ 

Szociabilitás↓
Kogníciók ↓

→ génmódosulás

gyulladásos folyamatok
HPA-tengely és neurotranszmitter-módosulás

maladaptív neuroplaszticitás változás
strukturális és funkcionális kóros
eltérések bizonyos agyi régiókban

(PFC, NAC, HIP stb.)

3. ábra. A testmozgás szerepe a depresszió és a szorongás megelőzésében és kezelésében (az ábrát a Galantusz 
Grafika készítette)
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cienseknél, ami a farmako- és pszichoterápián túl a rend-
szeres testmozgást is tartalmazta valamilyen aerob mozgás 
formájában, lehetőleg közvetlenül a pszichoterápiás ülés 
előtt vagy után; ennek hatására a pszichoterápia eredmé-
nyesebb volt, és a páciensek testi egészsége is javult21. 
Hasonló hatásmechanizmust írtak le, mint tanulás esetén. 
A páciensek terápiás hozzáférhetőségét, illetve a negatív 
emóciók elaborálását segítette a mozgás.

Az eddig megjelent tanulmányok felhívják a figyelmet 
a sportterápia és a pszichoterápia együttes alkalmazásának 
a fontosságára, a két terület integrálására a PTSD-ben és 
más pszichiátriai zavarban szenvedő betegeknél. 

A testmozgás szerepe a személyiségzavarok 
kezelésében 
A személyiségzavarban szenvedők lelki egyensúlya töré-
keny, bizonytalan. Jóval nehezebben viselik a stresszt, a 
terhelést, a krízisállapotokat, mint egészséges embertár-
saik, nagyobb az esélyük mind testi, mind további lelki 
betegségek megjelenésére22. 

A személyiségzavarok vonatkozásában a testmozgás  
mint kezelési módszer szerepét nagyon kevés tanul-
mány vizsgálja. A fellelhető szakirodalom elsősorban a 
borderline személyiségzavarra (borderline personality 
disorder, BPD) fókuszál. A BPD-vel küzdőket érze-
lemszabályozási nehézség, instabil és intenzív szociá-
lis kapcsolatok, krónikus ürességérzés, identitászavar 
és gyenge impulzuskontroll jellemzi. Gyakori a nem 
suicidalis önsértés a körükben. A neurobiológiai háttér 
tekintetében a hypothalamus-hypophysis-mellékvese 
tengely, a neurotranszmisszió, az endogén opioid rend-
szer, a neuroplaszticitás változásai játszanak szerepet, me-
lyek fejlődésére a gyermekkori traumatikus események 
is hatnak. A képalkotó vizsgálatok alapján a limbicus 
rendszer (hippocampus, amygdala) és a frontális kéreg 
eltérései emelhetők ki, mely területek a stresszválaszban, 
a kognícióban, a memóriafunkciókban és az érzelemsza-
bályozásban is részt vesznek23. 

Borderline személyiségzavarban szenvedők esetében  
is a neurotranszmitterek diszregulációja figyelhető meg.  
A kutatások különösen a szerotonerg rendszer eltérésére 
hívják fel a figyelmet, de a dopamin- és a noradrenalin-, va-
lamint az endogén opiátrendszer is érintett24. A rendszeres 
testmozgás közben a szerotonin- és endorfinfelszabadulás 
mellett a katekolaminszint is megemelkedik25, ami hangu-
latjavító hatása mellett a jutalmazó központot is aktiválja, 
illetve csökkenti az érzelmi feszültséget és a stresszválaszt, 
ami ezen betegpopulációban nagyon intenzíven jelen 
van23. A már emlegetett BDNF alultermelődése megfigyel-
hető mind ADHD26, mind borderline27 betegek esetében, 
melyre a testmozgás szintén kedvezően hat. Borderline 
betegek esetében a rendszeres testmozgás elősegíti az 
érzelem- és indulatszabályozást, csökkenti az érzelmi 
feszültséget és az impulzivitást, elősegíti a tervező folya-

matokat, a testi-lelki határok kiépítését. A BPD-betegek 
gyakran küzdenek krónikus ürességérzéssel, aminek eny-
hítésében szintén segít a testmozgás a neurotranszmitter-
termelés serkentése és az örömhormonok felszabadulása 
révén: az endorfin oldja a belső feszültséget és fájdalmat; 
a szerotoninfelszabadulás csökkenti az agressziót, ezál-
tal a falcolási késztetések, illetve számuk is csökkenhet.  
A testedzés segít kitolni a fájdalomküszöböt, ezáltal lelki 
értelemben is nő a feszültségtűrés. A lelki fájdalom átfor-
dulhat fizikai fájdalommá a testedzés által, ami valamivel 
adaptívabb megküzdési mód, mint a falcolás. A csopor-
tosan végzett testmozgás segít a pozitív társas kapcso-
latok kialakításában és a szociális kompetenciakészség 
fejlesztésében. Személyiségzavar esetén kérdéses a kitar-
tás és az elköteleződés megvalósulása, de a pozitív társas 
élmények, az öröm és jutalmazó központ aktiválódása, a 
sikerélmény megtartó erővel bírhat hosszú távon is.

A testmozgás szerepe az ADHD kezelésében

A figyelemhiányos/hiperaktivitás zavar (Attention-Deficit 
Hyperactivity Disorder, ADHD) az egyik leggyakoribb 
idegrendszeri fejlődési zavar, amellyel gyerekeknél talál-
koznak a szakemberek, és a tünetek 40–60%-ban felnőtt-
korban is megmaradnak. A kezeletlen ADHD-val küzdő 
gyerekek és felnőttek életminősége alacsonyabb egész-
séges társaiknál, így a kórkép felismerése és megfelelő 
kezelése igen fontos28; ez utóbbiban a rendszeres testmoz-
gás kulcsfontosságú szerepet tölt be életkortól függetle-
nül. Képalkotó és neuropszichológiai vizsgálatok az agyi 
képletek közül a prefrontális kéreg és a bazális ganglionok 
szerepére hívják fel a figyelmet. Az ADHD etiológiájában 
a neurotranszmitterek közül a dopamin és a noradrenalin 
szerepe bizonyított29. A DSM-530 és a BNO-1031 szerint 
a központi tünetek a hiperaktivitás, a figyelmetlenség és 
az impulzivitás. A fel nem ismert, így kezeletlen ADHD 
növeli a hangulat-, szorongásos, személyiség- és szerhasz-
nálati zavarok, valamint a deviáns viselkedés, a krimi-
nalizálódás kockázatát, ezekben a betegcsoportokban az 
ADHD felülreprezentált32. 

A rendszeres testmozgás az egyik legkönnyebben hoz-
záférhető, legegészségesebb és egyben leghatékonyabb 
nem gyógyszeres kezelési eszköz az ADHD tüneteinek 
enyhítésére, a koncentráció, a memória, a hangulat javítá-
sára és az impulzivitás csökkentésére egyaránt, valamint az 
esetleges komorbid zavarok, problémás viselkedés kiala-
kulásának a megelőzésében is nagyon fontos szerepe van. 
A testmozgás azonnal megnöveli az agy dopamin-, adre-
nalin-, noradrenalin- és szerotoninszintjét, amelyek mind 
pozitív hatással vannak a koncentráció és a figyelemszint 
növelésére, valamint az agresszió és impulzivitás csökken-
tésére. Hasonlóan, a katekolamin diszregulációjára is ked-
vező hatással van a mozgás. Bizonyítottan pozitív hatása 
van a hypothalamus-hypophysis-adrenalin-noradrenalin 
rendszerekre, a végrehajtó funkciók működésére, a gát-
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láskontrollra és a feladatok koordinálására33. Ezáltal a 
testmozgás ugyanazt a hatást érheti el, mint az ADHD-ra 
felírt gyógyszerek24. 

A rendszeres testmozgás és az ADHD kapcsolatát te-
kintve Zhu és munkatársai metaanalízise34 összefoglalja, 
hogy az ADHD-ban szenvedő gyerekeknek és felnőttek-
nek a mozgás bármely formája ajánlott, de a végrehajtó 
funkciókra kifejtett legkedvezőbb hatása a dinamikus 
környezetben végzett készségfejlesztő tevékenységeknek 
(open-skill activities) van, amelyek változékony, előre 
nem kiszámítható körülmények között történő alkalmaz-
kodást és gyors döntéshozatalt igényelnek a résztvevőktől. 
Tipikusan csapatsportokra, olyan egyéni sportokra és di-
namikus környezetben végzett aktivitásokra utalnak, ahol 
a környezet és az ellenfelek viselkedése folyamatosan vál-
tozik. A stabil környezetben végzett készségfejlesztő tevé-
kenységek (closed-skill activities) közül az aerob típusú 
edzés fejtette ki a legkedvezőbb hatást a munkamemóriára. 
Az összetett sportágak a kognitív flexibilitás fejlesztésében 
tűntek különösen hatékonynak. 

Az úszásnak is igen kedvező hatása van az ADHD 
tüneteinek az enyhítésében, valamint a monotóniatűrés 
fejlesztésében, a viselkedészavar tüneteinek enyhítésé-
ben34. Figyelembe kell venni, hogy ADHD-ban szenvedők 
monotóniatűrése igen alacsony, és nem biztos, hogy hos�-
szú távon megmaradnak egy monoton sportágnál, de a fent 
említett tevékenységek egy bizonyos szintig fejleszthetik 
monotóniatűrésüket.

Összességében az ADHD tüneteinek az enyhítésében 
az aerob edzések és a küzdősportok fejtik ki a legkedve-
zőbb hatást. Az ADHD kezelésében az utóbbi években 
erősebb fókuszt kapott a rendszeres testmozgás, még ha az 
hiányzik is a pszichiátriai és a pszichoterápiás tankönyvek 
ajánlásai közül. A rendszeres testmozgás ADHD tüneteire 
gyakorolt pozitív hatása mérhető. 

A testmozgás szerepe az autizmus spektrum 
zavar (ASD) kezelésében
Az autizmus multidimenzionális spektrum, ami több té-
nyező mentén variál. Autizmus spektrum zavar (ASD) 
diagnózis akkor adható, ha a szociális kommunikációban 
és a szociális interakcióban minőségi eltérés tapasztalható, 
valamint ha szűk körű, repetitív viselkedési, érdeklődési 
és aktivitási mintázatok azonosíthatók. A diagnosztikus 
kritériumok közé tartozik, hogy hároméves kor előtt kell 
megmutatkozni az eltérő fejlődési ütemnek35. Az autizmus 
az agy olyan veleszületett, genetikai okokra visszavezet-
hető, észlelési és információfeldolgozási zavara, ami már 
a korai gyermekkorban megnyilvánul. Jellemzője lehet 
a gyengült kommunikációs képesség, a csökkent társa-
dalmi kapcsolat, sztereotip viselkedésformák, de fokozott 
figyelem, emlékezőképesség és intelligencia is társulhat 
hozzá. Felosztása alapján két fő csoportról beszélhetünk, 

így a súlyosabb, korai gyermekkorban diagnosztizált 
Kanner-szindrómáról (néma személyek) és a kevésbé 
súlyos, általában a 3. életév után diagnosztizált Asperger-
szindrómáról (beszélő személyek). Gyakran társul az  
autizmushoz értelmi fogyatékosság is28. Az ASD-vel élők 
50-60%-ának intellektuális képességei épek. A nemi elosz-
lás aszimmetrikus, három-négyszer több fiút érint, mint 
lányt. A lányok esetében a tünetek nem annyira markán-
sak, ezért náluk ritkábban ismerik fel a zavart36.

Az ASD nem gyógyítható, viszont sokféle eszközzel 
lehet fejleszteni az érintettek képességeit. A mozgásterape-
uták és a rendszeres testmozgás fontos szerepet játszanak 
az ASD multidimenzionális károsodásainak kezelésében, 
beleértve a motoros, kognitív, viselkedéses és társas in-
terakciós problémákat. A rendszeres testmozgás előnyös 
az ASD-specifikus tünetek enyhítésében és az ASD-s 
egyének készségeinek a fejlesztésében, javíthatja a mo-
toros készségeket, az alvás minőségét, és csökkentheti az 
autizmusra jellemző viselkedési problémákat. A legtöbb 
autizmussal élő egyén nem szeret mozogni, illetve gátolt 
ezen a téren, és egy részük fokozott odafigyelést igényel, 
így már gyermekkorban túlsúlyossá válnak; a metaboli-
kus szindróma kialakulásának a kockázata igen magas a 
körükben, amit szintén rendszeres testmozgással érdemes 
megelőzni, illetve a veleszületett metabolizmushibát37 test-
mozgással (is) kezelni38. Azonban korlátozottak a kifeje-
zetten gyermekekre és serdülőkre vonatkozó kutatások és 
terápiás célú mozgásprogramok. A legtöbb szakirodalom 
és tudományos bizonyíték az állatasszisztált terápia39 te-
rületén olvasható. Hiányzik a mozgásterápiás protokoll 
célzottan ezen populáció számára.

Az elérhető korlátozott számú szakirodalom alap-
ján ajánlható a jóga, mert segíthet a stresszkezelésben, 
az önregulációban, valamint a testtudat és a koncentrá-
ció fejlesztésében. Ajánlható továbbá a hippoterápia 
(lovasterápia), mert a lovak közelsége és a lovaglás fizi-
kai aktivitása segítheti a kommunikációs készségek, az 
érzelmi kapcsolódás és a motoros képességek fejlesztését. 
Hasznos lehet az érzékszervi integrációs terápia, ami kü-
lönböző érzékszervi eszközök és tevékenységek használa-
tával segít az érzékelési folyamatok összehangolásában és 
a motoros válaszok fejlesztésében, valamint a strukturált 
sporttevékenységek, a csapatsportok, mivel segíthetik az 
ASD-s személyeket a csapatmunka, a sorrendiség, a kom-
munikáció és egyéb társas készségek gyakorlásában, bár 
egyes esetekben az egyéni sportok, mint az úszás vagy az 
atlétika, előnyösebbek lehetnek. Az illető funkcionálási 
szintjétől is függ, hogy egyéni vagy csapatsport javasolt 
a számára. Ajánlható továbbá az asztali tenisz40 és a víz-
ben végzett csoportos mozgásprogramok, a hidroterápia 
(Halliwick-based hydrotherapy), ami kedvező hatást fejt 
ki a motoros és a végrehajtó funkciókra.

Az ASD-spektrumon belül nagy az egyéni különb-
ség, így ami az egyik személy számára hatékony, az nem 
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feltétlenül működik a másiknál. Az egyéni érdeklődés, 
a képességek, a funkcionálási szint és a szükségletek 
figyelembevétele kulcsfontosságú a megfelelő mozgás-
forma kiválasztásakor. Minden esetben javasolt előzetes 
neuropszichológiai állapotfelmérést, pszichiátriai szak-
véleményt kérni az adott mozgásforma rendszeres meg-
kezdése előtt.

A testmozgás szerepe a szkizofrénia 
kezelésében
Szkizofrén betegek körében a testmozgás mint adjuváns 
terápia igen kedvező hatással bír a pozitív és a negatív 
tünetek enyhítésében, a kognitív deficit csökkentésében 
és a hippocampalis károsodás enyhítésében, növeli a 
hippocampalis plaszticitást és térfogatot, valamint javítja 
az életminőséget3. A metabolikus szindróma előfordulása 
szkizofrén pácienseknél igen magas, 22–66%41; a rend-
szeres testmozgás ennek tüneteit és az antipszichotikumok 
mellékhatásait (például elhízás) is csökkenteni tudja. A 
szkizofrénia farmakoterápiás kezelése során azt tapasztal-
ták, hogy a gyógyszerek nem képesek sem a hippocampus 
méretét növelni, sem a neurogenezis folyamatát befolyásol-
ni, valamint a kognitív funkciók javításában sem bizonyul-
tak kellően hatásosnak42. Szkizofréniában szenvedőknél a 
BDNF alacsony szérumszintjét írták le, amit a testmozgás 
kedvezően befolyásol: emeli a BDNF-szérumszintet10. Az 
aerob testmozgás szkizofrén betegeknél javítja a kognitív 
funkciókat, a feldolgozás sebességét, a munkamemóriát, 
növeli a hippocampus méretét43. Rendszeres jóga kapcsán 
a hosszú távú memória javulását tapasztalták44. A sporto-
lás krónikus szkizofréniában szenvedőkre kifejtett hatásait 
vizsgálva azon problémába ütköztek, hogy sok pszichiátriai 
problémával küzdő embernek nincs motivációja a testmoz-
gásra. Ezen betegekben a rövidebb bemelegítő és nyújtó 
gyakorlatok, rövidebb mozgásprogramok segíthetnek le-
győzni a motivációval és a testmozgáshoz szükséges idő-
vel kapcsolatos nehézségeket. Az EPA szakmai irányelve 
szerint érdemes megközelíteni a WHO rendszeres fizikai 
aktivitására vonatkozó minimumajánlását, a heti 150 perc-
nyi mérsékelt-közepes intenzitású testmozgást3.

A testmozgás szerepe a függőségek 
rehabilitációjában
A „runner’s high” kifejezés arra az eufórikus állapotra 
utal, amit a futók jól ismernek. Korábban az endorfinnak 
tulajdonították, de mára ez a hipotézis megdőlt, sokkal 
inkább a felszabaduló noradrenalin, dopamin, szerotonin 
egyvelegének tudható be. Hasonló hatású, mint a kémiai 
szerek, de azok egészséges és legális helyettesítői, és a ju-
talmazó központ ugyanúgy szinte azonnal aktiválódik, ami 
segít a függőségekről való leszokásban45. A futás mellett 
a HIIT is hasonló hatást vált ki.

A testmozgás szerepe a krónikus fájdalom 
kezelésében

A krónikus fájdalom különbözik az akuttól, mivel általá-
ban sokkal tovább tart, mint amennyi a szöveti gyógyu
láshoz szükséges lenne, és gyakran nem azonosítható 
be organikus eltérés. Egy meglehetősen nehezen diag-
nosztizálható kórkép. 3–6 hónapnál régebben fennálló, 
krónikus, más okkal nem magyarázható, szokványos 
fájdalomcsillapítókra általában nem reagáló fájdalomról 
van szó, amelyben a psziché is érintett. Az esetek nagy 
részében együtt jár szorongással, depresszióval, szociális 
diszfunkcionalitással46. A krónikus fájdalom (függetlenül 
a résztvevő nociceptiv és neuropathiás elemek arányá-
tól) zavarja a normál életvezetést és a személy általános 
egészségi állapotát is. Gyakran együtt jár az élettér be-
szűkülésével, a korábbi aktivitási szint jelentős csökkené-
sével, rokkantsággal, korai nyugdíjazással, a munkahely 
elvesztésével, anyagi gondokkal, a kapcsolatok, a szemé-
lyes identitás, az önértékelés csökkenésével; elkerülő ma-
gatartáshoz vezet. A krónikus fájdalomszindróma (KFS) 
biopszichoszociális modellben értelmezendő47.  

KFS-ben a magyar felnőtt lakosság több mint egyhar-
mada szenved. Egy 2006-ban végzett kutatásban, 10 516 
vizsgálati személyből 35% volt érintett. Ezen betegek to-
vábbi 43,7%-a a komorbiditásként fentálló depressziót és 
életminőségének romlását jelentősnek ítélte meg. Ezek a 
betegek évente átlagosan kilencszer keresték fel kezelő-
orvosukat48. 

A rendszeres fizikai aktivitás számos előnnyel jár a 
KFS-páciensek számára. A fájdalommal való megküzdés 
egyik leghatékonyabb módja a saját hatékonyság (self 
efficacy) megélése49, amire a rendszeres testmozgás kiváló 
lehetőséget teremt. Eltereli a figyelmet a fájdalomról és ér-
tékes percekkel tölti ki a napot. A mozgás által produktív-
nak, cselekvőképesnek érezheti magát az egyén, a passzív 
betegszerepből kimozdul; a mozgás segít visszaszerezni 
a szükséges kontrollfunkciókat, ezáltal aktívabb életet 
élhet és hatékonyabbnak érzi saját magát, ami növeli az 
önbecsülést. Megváltozik a páciens énképe, ha úgy tekint 
magára, mint aki legyőzte a fájdalmat, vagy legalábbis 
megtanulta kezelni, és nem a fájdalom kontrollálja őt.  
A mozgás a helyes mozgásminták újratanulására is lehe-
tőséget teremt.

A KFS kezelése önmagában fájdalomcsillapítókkal 
aligha orvosolható, sokkal komplexebb terápiát igényel, 
melyben meghatározó a test feletti kontroll visszaszerzése, 
így a testmozgás, a lelki folyamatok megértése, kontrol-
lálása által csökkenthető a kiszolgáltatottság és a tehetet-
lenség érzése.

A mozgás termeli az ízületi folyadékot, ami elenged-
hetetlen a normál ízületi mozgásokhoz. A megfelelően 
kivitelezett mozgás hatására nő az ízület mozgásterjedel-
me, csökken merevsége és az innen származó fájdalom 
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mértéke is. A csontépítés ingere szintén a terhelés, így 
általa ellenállóbbá válik a szervezet passzív váza. Fizi-
kai terhelés hatására javul az anyagcsere, ami az ízületek, 
porckorongok, izmok és kötőszövet állapotára is jótékony 
hatással van. Erősödnek az izmok, javul a szív-ér rendszer, 
valamint a légzőrendszer kapacitása, fejlődik az izmok 
helyzetérzékelése. Az említett pozitív hatások érvénye-
süléséhez elsősorban normál mozgásminták szükségesek. 
Mivel a mozgás az egész testre, az összes szervrendszer-
re hat, a felszabaduló endorfin csökkenti a fájdalmat a 
hangulatjavító hatás mellett50. A csoportosan végzett test-
mozgás elősegíti a társas kapcsolódást, oxitocint szabadít 
fel, ami szintén kedvező hatású a stresszcsökkentésben, a 
szorongásoldásban, a hangulat javításában és a fájdalom 
enyhítésében51. A rendszeresen végzett testmozgás csök-
kenti a fájdalomcsillapító-szedést, ezáltal a (gyógyszer-)
függőségek kialakulásának a rizikóját is, akárcsak a kró-
nikus fájdalomhoz köthető suicid rizikót.

A kevésbé intenzív, kevés rázkódással járó aerob moz-
gás, mint amilyen a gyaloglás, a szoba-kerékpározás, az 
úszás és a vízitorna, előnyös a KFS kezelésében. A sze-
mélyre szabott és betanított mozgásformák, gyakorlatok 
a legoptimálisabbak. A jóga is kitűnő választás, és kiegé-
szíthető relaxációval, autogén tréninggel is. A mozgás 
pozitív hatásai mérhetően csak a rendszeres, heti három-
négy alkalommal végzett edzés után jelentkeznek, több 
hét elteltével52.

Egy metaanalízis a krónikus lumbágó (derékfájdalom, 
low back pain) során alkalmazott pilates, izomerősítés 
(strength), core-tréning és mind-body (jóga) mozgásfor-
mák hatékonyságát összegezte a fájdalom és a mozgás-
korlátozottság enyhítésében53. Az összes fent felsorolt 
mozgásformát hatékonynak találták a fájdalom enyhíté-
sében, különösen az izomerősítést (fájdalomenyhítés) és 
a McKenzie-módszert (mozgáskorlátozottság csökken-
tése). Ezeken a mozgásformákon belül a pilates, a mind-
body (jóga) és a core-tréning bizonyult a leghatékonyabb 
fájdalomcsillapító mozgásnak. Mindegyiket egybevetve 
a pilates a leghatékonyabb a fájdalom és a mozgáskor-
látozottság enyhítésében. Az aerob zónában végzett in-
tenzitás bizonyult a leghatékonyabbnak, heti három-négy 
alkalommal. 

A rendszeres testmozgás szerepe 
az öngyilkosság-megelőzésben
Az öngyilkosság világszerte fontos népegészségügyi prob-
léma, a vezető halálokok között szerepel, amit az is jelez, 
hogy a WHO európai régiójában évente 120 000 ember 
vet véget az életének54. A Központi Statisztikai Hivatal 
(KSH)55 adatai szerint Magyarországon 2023-ban 1593-
an haltak meg befejezett öngyilkosságban. A korábban 
ismertetett adatokból az is kiderült, hogy a pandémia óta 
ugrásszerű növekedés tapasztalható a depresszió és a szo-
rongásos zavarok tekintetében.

A befejezett öngyilkosságok, illetve öngyilkossági kí-
sérletek 90%-ának hátterében kezeletlen pszichiátriai be-
tegség húzódik meg, legtöbbször major depressziós epizód 
és szerabúzus, ami együttesen is igen gyakran megjelenik, 
illetve további komorbiditásként szorongásos betegséggel 
vagy személyiségzavarral együtt. A krónikus testi beteg-
ségek (például daganat) és a hangsúlyos negatív életese-
mények is jelentős rizikófaktort jelentenek54. Kezeletlen 
depressziós betegek 30-35%-ban követnek el suicidiumot, 
az öngyilkosok 50–70%-a szenved major depresszióban56. 
A szkizofréniában szenvedők 10%-a hal meg öngyilkosság 
miatt, és 50%-uk legalább egyszer megkísérli57.

A rendszeres testmozgás jelentős szerepet játszik a 
hangulatzavarok és egyéb pszichés megbetegedések 
megelőzésében és kezelésében, ezen túl számtalan társas 
és készségfejlesztő pozitívummal bír, ami szintén szere-
pet játszhat a suicid prevencióban. Az öngyilkosságnak 
vannak módosítható és nem módosítható kockázati ténye-
zői. A módosítható kockázati tényezők közé tartoznak a 
szociális helyzet, a mentális állapot, és egyéb pszicholó
giai tényezők, mint a reménytelenségérzés, a rossz prob-
lémamegoldó képesség és hangulat58. Az öngyilkossági 
veszélyeztetettség szempontjából protektív tényező a 
diszpozicionális optimizmus, a kognitív flexibilitás, a ma-
gas szintű problémamegoldó képesség, az aktív megküzdő 
stratégiák (melyek segítenek alternatív megoldásokat talál-
ni a nehéz élethelyzetekben), a reziliencia és a hyperthym 
temperamentum, a kiegyensúlyozottság, az egészséges 
életvitel, a helyes étrend és alvási mintázat, a testmozgás 
és az aktív életmód. Ezek olyan fontos protektív fakto-
rok, melyek a klinikai és a közösségi tevékenységek által 
előmozdíthatók, beleértve a rendszeres testmozgást és az 
életmódorvoslást. További fontos protektív faktor a gaz-
dag kapcsolati háló, ami sportközösségek által is építhető.  
A férfiak veszélyeztetettebbek, mivel ritkábban kérnek 
segítséget, általában violens módszerekhez folyamod-
nak, és a kóros alkoholfogyasztás magasabb a körükben.  
A sport számukra is biztosíthatja a megtartó közösséget, 
a pozitív társas kapcsolatokat, az agresszió elaborálását 
és a függőségek, többek között az alkoholabúzus jelen-
tős csökkentését59. Az agresszivitás szintje is korrelál az 
öngyilkos magatartással és az elkövetés módjával. Az 
alacsony szerotoninszint és az agresszió magasabb mér-
téke összefüggést mutat. A rendszeres testmozgás emeli a 
szerotoninszintet, ezáltal csökkenhet az agresszió mértéke, 
és a szintén felszabaduló endorfinnal együtt a szerotonin 
oldja az agresszióhoz társuló feszültséget60, ami részben 
csökkenti az öngyilkossági rizikót, öndestrukcióra való 
hajlamot.

Összegzésképpen elmondható, hogy a rendszeres test-
mozgás a különféle pszichés és krónikus testi betegsé-
gek kialakulásának prevenciója és kezelése, valamint a 
készségfejlesztés (például hatékony problémamegoldás, 
cselekvőképesség növelése, aktív megküzdő stratégiák, 
stressztűrő képesség növelése, szociális készségfejlesz-
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tés) révén, továbbá a helyes étrend és alvási mintázat ki-
alakítása, illetve az aktív életmód és szociális megtartó 
közeg által jelentősen hozzájárulhat a suicid prevenció-
hoz – mindezek klinikai és közösségi tevékenységek által 
facilitálhatók.

Sportterápia
A sportterápia a nem gyógyszeres kezelések közé tartozik. 
Eredete a 19. századra nyúlik vissza. Manapság egyre na-
gyobb népszerűséget és alkalmazást nyer. A sportterápiát 
különböző célokra használják, ezek elsősorban a meg-
előzés, a mono- és adjuváns terápia és a rehabilitáció, 
de tudatosan alkalmazható szociális készségfejlesztésre, 
reintegrációra és egyéb célzott pszichológiai intervenció-
ra (például indulatkezelés, stresszkezelés stb.) is. A meg-
felelő gyakorlatok és a végezhető sportok elsősorban a 
beteg tüneteitől és a betegségtől függenek. A sportterápia 
módszerei változatosak, és fontos, hogy egyénre szabott 
legyen. Nem minden mozgásforma alkalmas mindenki 
számára. Ennek megfelelően a képzett személyzet feladata 
a megfelelő edzés kiválasztása és a beteg kezdeti szakmai 
kísérése. Az orvos elrendeli a terápiát, a tervezést és az 
adagolást, a biztonságos és hatékony kivitelezésért pedig a 
mozgásterapeuta felel. Egyénre szabott, biztonságos moz-
gásprogram összeállításában mozgásterapeuta tud segíteni, 
állapotfelmérést követően61.

Testmozgásra való motiválás
A lakosság rendszeres testmozgásra való motiválása pszi-
chiátriai betegségtől függetlenül is komoly kihívást jelent. 
A kórházi kezelésbe (például pszichiátriai osztályon, on-
kológián) beillesztett sportterápia során ösztönzőleg hat, 
ha a kezelő személyzet tagjai is aktívan részt vesznek a 
foglalkozáson, és maguk is végzik a gyakorlatokat.

A mozgásprogram elkezdésében az első időszak a leg-
nehezebb, néhány hét után azonban már érezhető a pozi-
tív hatás. Amikor mozgásprogram felé próbáljuk terelni a 
beteget, nagyon fontos, hogy ne a fitnesz-célokat hangsú-
lyozzuk, inkább a rövid távú nyereséget, ami pár alkalom 
után, sőt akár rögtön tapasztalható, például a hangulatja-
vító, szorongásoldó hatás, a kontroll- és kompetenciaél-
mény (kérdezzünk rá, hogy mennyire volt elégedett, ami-
kor teljesíteni tudta a mozgásprogramot, és hogy mindez 
mennyire növeli az önbizalmát)62. Kiegészítő pszichote-
rápiás intervencióként javasolható és fontos, hogy a beteg 
lehetőleg minden sport- vagy mozgásterápiás foglalkozás 
végén feljegyezze az aznapi mozgáshoz fűződő érzése-
it és gondolatait a kognitív viselkedésterápia naplózási 
módszerére építve, ami folyamatos pozitív visszacsatolás 
lehet a beteg számára, és a terapeutával közösen segíthet 
a negatív kogníciókat átstrukturálni.

Amennyiben lehetséges, igyekezzünk a beteget társas 
mozgásprogram felé terelni, mert az plusz pozitív élményt 

ad, ráadásul kivitelezni is könnyebb, hiszen a kezdetben 
terhet jelentő tevékenységekre a legtöbb embernek kön�-
nyebb magát rávenni akkor, ha azt nem egyedül kell csi-
nálnia. 

Összefoglalás
A rendszeres testmozgás szinte az összes pszichiátriai 
zavar és pszichológiai probléma kezelésében pozitív 
szerepet játszik, és a gyógyszerhatástanhoz hasonlóan 
meghatározott élettani mechanizmusokon keresztül fejti 
ki áldásos hatását. A rendszeres testmozgás alacsony in-
tenzitású (pszichológiai) intervencióként is alkalmazható 
a testi és mentális egészség fejlesztésében, pszichoterápiás 
hatása van, valamint a gyógyszeres kezelést is hatásosan 
kiegészíti. A hazai ellátórendszerben sajnos nagyon kevés 
példa van arra, hogy a pszichiátriai osztályon vagy az on-
kológiai betegek részére külön tornatermet létesítenének 
mozgásterápia céljából. A pszichiátriai gyógytorna szin-
tén kiaknázatlan terület, ami sok potenciált rejt magában. 
Országosan pozitív példával jár elöl egy-két ellátóhely, 
például a Péterfy Sándor Utcai Kórház Krízisintervenci-
ós és Pszichiátriai Osztálya vagy a Szent-Györgyi Albert 
Orvostudományi Egyetem Pszichiátriai Klinikája, ahol a 
sportterápia a pszichiátriai kezelés és a rehabilitáció része. 
Hivatalosan nem létezik olyan, hogy pszichiátriai gyógy-
torna, nincs protokollja, mint a traumatológiai vagy a reu-
matológiai gyógytornának, de egyre több helyen egészítik 
ki a gyógyszeres kezelést mozgásterápiával. 

A testmozgás és a pszichoterápia integrálása szintén új, 
kiaknázatlan terület. Csoportos vagy társakkal végzett test-
mozgás esetén a testmozgás, az egészséges célok kapcsol-
ják össze a résztvevőket, és nem a patológiák, mint egy 
pszichiátriai osztályos kezelés során. A testmozgás segít 
aktiválni az egészséges felnőtt részt, a belső erőforrásokat, 
és a csoporttársaktól akár pozitív coping mechanizmusokat 
is elsajátíthat az egyén pozitív mintakövetés révén a tár-
sas támogatás megtartó szerepe mellett. A sport fejleszti a 
szociális kompetenciát és a problémamegoldó készséget, 
mindezt többnyire játékos, élvezetes, destigmatizáló for-
mában és indirektebb módon, mint egy ezt megcélzó tré-
ning (szociális készségfejlesztő tréning, problémamegoldó 
tréning, düh- és indulatkezelési tréning stb.), illetve intel-
lektustól, reflektív készségtől függetlenül alkalmazható, 
és beépülnek az elsajátított készségek. Az edző/instruktor 
személye is meghatározó, aki által az egyén megélheti az 
elfogadást, a bátorítást és az erősítést, valamint a beteg 
nem kötelező elemként éli meg a mozgást, mint gyakran a 
csoportterápiát. A mozgás a normakövetés és az alkalmaz-
kodás fejlesztésében is segíti az egyént. Mind az egyéni, 
mind a csoportos testmozgásnak pszichoterápiás hatása 
van, és a pszichoterápiában leírt hatótényezők egy része 
itt is érvényesülhet (például élménymegosztás, elfogadás, 
empátia, bátorítás, közös célok, sorstársak). A testmozgás 
önismereti szempontból is értékes; rávilágít arra például, 
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hogy az egyén hogyan áll a feladataihoz, milyen mérté-
kű erőfeszítésre képes, milyen az időbeosztása, a tervező 
készsége, a döntéshozatali folyamata, a másokkal való 
együttműködése, mennyire képes követni az edző/mások 
utasításait. A sport a serdülő korosztályban rendkívül fon-
tos a pszichés és viselkedészavarok, a kémiai és bizonyos 
viselkedéses addikciók megelőzésében, a későbbi stres�-
szel való megküzdésben, és nem utolsósorban kiszakít az 
online térből, és lehetővé teszi a valódi társas és baráti 
kapcsolatok kialakítását, aminek szintén komoly preven-
tív szerepe, megtartó értéke van. A rendszeres testmozgás 
összehoz, közösséget formál. 

A sportterápia egy viszonylag új irány, ami számtalan 
perspektívát rejt magában, és az egyik legegészségesebb 
intervenciós eszköz, ami rövid és hosszú távú egészség-
nyereséggel egyaránt bír. A farmakoterápia és a pszicho-
terápia hatékonyságát egyaránt kedvezően befolyásolja. 
A rendszeres testmozgás hatékonyságára irányuló ku-
tatások segíthetnek feltárni azokat a mechanizmusokat, 
amelyeken keresztül a testmozgás kifejti hangulatjavító 
és szorongásoldó hatását, valamint segíthet azonosítani 
azt a betegszubpopulációt, amelyik neuroendokrin sza-

bályozási zavarral rendelkezik, ezáltal könnyebben diffe-
renciálhatóvá válik, hogy melyek azok a betegcsoportok, 
amelyek jobban reagálnak a testmozgásra, mint az an-
tidepresszánsokra, ezáltal személyre szabott kezelésben 
részesülhetnek, ami nagyon fontos az adekvát terápiás 
vonal megválasztása és a gyógyulás kimenetele szempont-
jából. A sportterápia integrálása a klinikai gyakorlatba és 
a pszichoterápiába jelentősen hatékonyabbá teszi és bővíti 
a rendelkezésre álló kezelési profilt. 
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Bevezetés – A spondylolisthesis, vagyis 
csigolyaelcsúszás műtéti kezelésének fő célja 
a keletkezett szegmentinstabilitás kezelése, 
illetve az idegi képletek felszabadítása. A 
nyílt műtéti feltárások komplikációi/követ-
kezményei miatt megjelent az igény mind a 
betegek, mind az orvosok részéről minimá-
lisan invazív technikák fejlesztésére, melyek 
csúcsát jelenleg az endoszkópos techni-
kák képezik. A jelen közlemény célja azon 
endoszkópos műtéti technika ismertetése, 
ami – társítva a percutan csavarbehelyezési 
technikával – a csigolyaelcsúszások kezelésé-
ben is hatékony és biztonságos eljárás.
Módszerek – A műtéti beavatkozás 
endotrachealis narkózisban történik. A 
műtéti terület fertőtlenítését és izolálását 
követően két 1,5-2 centiméteres paramedian 
metszésen keresztül történik az endoszkó-
pos eszközök bevezetése a tünetképző olda-
lon. A műtét folyamatos fiziológiás sóoldat-
áramoltatás alatt zajlik, amihez a trokárhoz 
csatlakoztatott automatikus irrigációs pumpa 
szolgáltatja a folyadékbeáramlást. Az endo-
szkópos feltáráson keresztül a ligamentum 
flavum az ipsilateralis oldalon, valamint az 
optikát megdöntve a contralateralis oldalon 
is teljesen eltávolítható, adott szegmentum-
ban az eredő és kilépő ideggyökök dekomp-
rimálhatók. A porckorongrés kiürítése után 
a résbe távtartó kerül behelyezésre, amihez 
a feltágított munkaportál-csatorna és a meg-
felelő mértékű csontelvétel elégséges helyet 
biztosít. A csavarok és az azokat összekötő 
rudak behelyezése percutan technikával, fo-
lyamatos röntgenellenőrzés mellett történik. 
Eredmények – Az endoszkópos technika a 
nyitott műtéthez képest csökkenti a kórházi 
tartózkodás idejét, a műtéti közbeni vér-

Combined endoscopic and percutaneous 
technique to treat lumbar spondylolis-
thesis – technical note
Czigléczki G, MD; PhD; Padányi Cs, MD; 
Berényi Gy, MD, PhD; Banczerowski P, MD, 
PhD, DSc

Background and purpose – The surgery 
of spondylolisthesis or vertebral slippage 
aims to treat segmental instability and 
decompress nerve structures. Because of 
the complications/consequences of open 
surgical techniques, a demand emerged 
from both patients and surgeons to de-
velop minimally invasive techniques such as 
endoscopic methods. The purpose of this 
article is to present endoscopic interbody 
fusion technique that is a safe and effective 
alternative in the treatment of patients with 
vertebral slippage.
Methods – The surgery is performed under 
general anesthesia. Under aseptic circum-
stances, two 1,5-2 centimeters paramedian 
incisions are used to introduce endoscopic 
instruments on the symptomatic side. 
Continuous irrigation is used during the 
surgery. Yellow ligament can be removed 
both ipsilateral and contralateral under 
endoscopic visualization with the decom-
pression of nerve roots at the same time. 
After removing the intervertebral disc, a cage 
is implanted through the working channel 
to which enough space is provided with suf-
ficient bony decompression. The screws and 
rods are placed with standard percutaneous 
technique under continuous fluoroscopy 
guidance. 
Results – The endoscopic interbody fusion 
technique could reduce the time of hospital 
stay, intraoperative blood loss, postoperative 
pain and recovery time in total. Compared to 
open surgeries, the incidence of postopera-
tive adjacent segment syndrome can also be 
reduced. All of aesthetic result, decreased 
rehabilitation time and faster return to work 
increase the satisfaction of patients.
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A csigolyaelcsúszás bármely életkorban és bármely 
gerincszakaszon előfordulhat, 95%-ban a lumbalis 

szakasz érintett. Műtéti kezelés abban az esetben szük-
séges, ha a betegséggel összefüggésben jelentkező pa-
naszok konzervatív kezelésre nem szűnnek, idegrend-
szeri károsodás tünetei észlelhetőek, vagy az elcsúszás 
jelentős mértékű: 51%-nál nagyobb a szomszédos csigo-
lyához képest. A műtéti megoldás fő célja a keletkezett 
szegmentinstabilitás kezelése, illetve az idegi képletek 
felszabadítása. A műtéti kezelésnek számos fajtája és 
technikája létezik a klinikai gyakorlatban. A nyílt műtéti 
eljárás rövid (sebfertőzési, vérzési kockázat stb.) és hos�-
szú távú komplikációi/ következményei (kiterjesztett fel-
tárás miatti izomkárosodás, kiterjedt hegesedés, elhúzódó 
gyógyulás, hosszas rehabilitáció stb.) miatt megjelent az 
igény mind a betegek, mind az orvosok részéről mini-
málisan invazív technikák fejlesztésére. Napjainkban a 
minimálisan invazív technikák csúcsát az endoszkópos 
technikák képezik, melyek a gerincsebészeti gyakorlat-
ban is elterjedtek. 

Jelen közlemény célja annak a Magyarországon ko-
rábban bevezetett endoszkópos műtéti technikának az 
ismertetése, ami percutan csavarbehelyezési technikával 
társítva a csigolyaelcsúszás kezelésében is hatékony és 
biztonságos eljárás.

Módszerek
A technika kivitelezése az eredeti közleményben leírtak-
nak megfelelően történik1, amit a szerzők közvetlenül a 
módszer kifejlesztőjétől tanultak meg. A hazai betegpopu-

láció egyedi testi adottságai a módszer továbbfejlesztését 
és finomítását követelték meg.

A műtét endotrachealis narkózisban, a beteg hason 
fekvő helyzetében történik. Az operálandó szint/szintek 
intraoperatív röntgennel kerülnek meghatározásra. A 
műtéti terület fertőtlenítését és izolálását követően két 
darab 2 centiméteres paramedian bemetszés történik az 
endoszkópos eszközök bevezetéséhez. A választott oldalt 
a beteg domináns tünetei határozzák meg, ezek hiányá-
ban bal oldalt történnek a bemetszések (jobb kezes se-
bész esetén bal oldali feltárás preferálandó) (1. ábra). 
A paramedian metszések pontos helyzete anteroposterior 

veszteséget és a műtét utáni fájdalmat, így 
lerövidíti a gyógyulási időt is. Az endoszkópos 
technika alkalmazása után a posztoperatív 
szomszédos szegmentinstabilitás 
incidenciája kisebb a nyílt műtéti verzióhoz 
képest. A betegelégedettséget jelentősen 
növelik az esztétikailag kevésbé zavaró 
rövidebb metszések, ezen túlmenően a reha-
bilitáció időszaka rövidülhet, és a munkához 
való visszatérés is gyorsulhat.
Következtetés – Az endoszkópos és 
percutan csavarbehelyezési technikával tár-
sított műtéti eljárás alkalmas és biztonságos 
módszer a csigolyaelcsúszások kezelésére, 
és biztosítja a minimálisan invazív technikák 
összes előnyét.

Kulcsszavak: csigolyaelcsúszás, endoszkó-
pos műtéti technika

Conclusion – The endoscopic interbody 
fusion technique is a safe and sufficient 
method in the treatment of vertebral slip-
page with all advantages of minimally inva-
sive techniques.

Keywords: spondylolisthesis, endoscopic 
interbody fusion technique

1. ábra. Az endoszkópos eszközök bevezetése és alap­
helyzete. A képen bal oldali kéz tartja a trokárt a nagy 
felbontású optikával, melyhez az irrigációs rendszer is 
kapcsolódik
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és lateralis röntgenképeken is ellenőrzésre kerül, ez a he-
lyes eszközpozíció meghatározása miatt a műtét későbbi 
fázisaiban nagy jelentőséggel bír. Az anteroposterior ten-
gely mentén a metszések a kisízületek lateralis felszíne 
mentén (testalkattól függően középvonaltól 1,5-2 cm) 
történnek, míg a lateralis tengely mentén a metszések a 
csigolyapediculusok magasságában helyezkednek el (a 
metszéseken keresztül történik későbbi fázisban a percutan 
csavarok behelyezése is). 

Bal oldali feltárás esetén a bőrmetszéseket követően 
a cranial felé eső portálon keresztül bevezetésre kerül 
a trokár, majd a trokáron keresztül a nagy felbontású 
optika (4K, 0 vagy 30 fokos optika), a trokárhoz csat-
lakoztatott irrigációs eszközzel. A műtét folyamatos fi-
ziológiás sóoldat-átáramlás alatt történik, melyhez a tro-
kárhoz csatlakoztatott irrigáció szolgáltatja a beáramlást.  
A caudalis metszésen keresztül dilatátorokkal kerül ki-
alakításra a munkacsatorna az izomrostok között egé-
szen a csigolyalamináig. A lamina-ligamentum flavum 
határ azonosítását követően nagy sebességű fúróval a 
lamina és az ipsilateralis ízület teljes elfúrása történik, 
ami elégséges helyet biztosít a későbbiekben a távtartó 
behelyezéséhez. Az endoszkópos feltárásból a ligamentum 
flavum ipsilateralis oldalon, valamint az optikát meg-
döntve contralateralis oldalon is teljesen eltávolítható, 
adott szegmentumban az eredő és kilépő ideggyökök is 
dekomprimálhatóak (2. ábra). A dekompressziót és a 
porckorongrés-azonosítást követően az esetlegesen elő-
domborodó, illetve kiszakadt sérvdarabok eltávolítása 
megvalósítható, valamint a porckorongrésből is eltávo-
lítható a degenerált bennék (3. ábra). A kiürített csigo-
lyaközti résbe ezt követően optikai és röntgenellenőrzés 
mellett távtartó kerül behelyezésre, amihez a feltágított 
munkacsatorna és a megfelelő mértékű csontelvétel elég-
séges helyet biztosít (4. ábra).

A percutan csavarbehelyezéshez ipsilateralis olda-
lon az endoszkópos feltáráshoz használt metszéseket 
használjuk. Az ellenoldalon további két metszés szük-
séges a contralateralis csavarok behelyezéséhez. Rönt
genellenőrzés mellett a pediculusokon keresztül trokáro-
kat, majd fémdrótokat vezetünk a csigolyatestekbe, egy 
gerincszegmentum esetén összesen 4 darabot. A fémdrótok 
szolgálnak vezetőként a kanülált csavarok behelyezésé-
hez, amit szintén folyamatos röntgenkontroll és speciális 
applikátorok segítségével végzünk (5. ábra). A csavarokat 

2. ábra. A ligamentum flavum elvétele a gerinccsatorna 
és a dura dekomprimálásához; intraoperatív endoszkó­
pos kép

4. ábra. Távtartó behelyezése a csigolyaközti résbe; 
intraoperatív endoszkópos kép. A szegmentumban ere­
dő ideggyök fekete csillaggal, a kilépő ideggyök sárga 
csillaggal jelölve

3. ábra. Sérveltávolítás, intraoperatív endoszkópos kép. 
A durazsák csillaggal jelölve
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rudakkal egymáshoz rögzítjük. A műtét végén a négy da-
rab egyenként 1,5-2 centiméteres metszés zárása rétegesen 
történik (6. ábra).

Megbeszélés
Az elmúlt évtizedben az endoszkópos technikák a ge-
rincsebészetben is egyre elterjedtebbé váltak. A techno-
lógiai fejlődés következtében folyamatosan növekszik 
az indikációs kör, így a gerincbetegségek jelentős része 

gyógyítható endoszkópos módon is2–4. A csigolyaelcsú-
szás kezelésére kidolgozott műtéti technikák hatékony 
és biztonságos kezelést tesznek lehetővé, ugyanakkor a 
nyílt, kiterjedt műtéti feltárás jelentős rövid és hosszú 
távú komplikációkkal/következményekkel járhat a beteg 
számára5, 6. A percutan csavarbehelyezési technika kidol-
gozásával hosszú ideje elérhető kevésbé invazív kezelési 
eljárás a csigolyatörés kezelésében7, 8. A percutan tech-
nika felhasználható a csigolyaelcsúszás műtéte során is, 
ugyanakkor a csigolyaközti résbe helyezendő távtartó 
szükségessége miatt az egyik műtéti oldalon kiterjesztett 
feltárásra van szükség. Az endoszkópos technika alkal-
mazása ezt a problémát oldja meg azáltal, hogy a nagy-
felbontású optikai kép mellett a távtartók biztonságosan 
behelyezhetők a lehető legkisebb metszésből, megtartva 
a teljes műtét minimálisan invazív jellegét. Az endoszkó-
pos feltárás nem növeli a műtéti időt. Gyakorlott, endo-
szkópos technikában jártas sebész esetén a nyílt műtéti 
technikával megegyező műtéti idő alatt elvégezhető a 
beavatkozás, amihez hozzájárul a kisebb feltárás miatti 
könnyebb vérzéskontroll és gyorsabb sebzárás is.

Az elérhető szakirodalmi adatok szerint metaanalízis 
igazolta, hogy az endoszkópos technika a nyitott műtét-
hez képest csökkenti a kórházi tartózkodás idejét, a műtét 
közbeni vérvesztés mennyiségét és a műtét utáni fájdal-
mat, így lerövidíti a gyógyulási időt is9. Az endoszkópos 
technika alkalmazása után a posztoperatív szomszédos 
szegmentinstabilitás incidenciája kisebb a nyílt műtéti 
feltáráshoz képest10. A betegelégedettséget jelentősen nö-
velik az esztétikailag elfogadható, a korábban alkalma-
zotthoz képest kisebb metszések, a rehabilitációs időszak 
rövidülhet és a munkához való visszatérés gyorsulhat. 
Anatómiai szempontból a műtéti technika a gerincet tartó 
mélyizomzatban kisfokú károsodást okoz, a multifidus 
izomzat nem kerül leválasztásra. Utóbbi tényező mind a 
rövid távú (például kisebb műtét utáni fájdalom), mind 
a hosszú távú előnyökhöz (például csökkent hegesedés 
és residualis panaszok, a szegmentinstabilitás csökkent 
incidenciája) hozzájárulhat. Figyelembe véve ezen ada-
tokat, az endoszkópos műtéti eljárás – társítva a percutan 
csavarbehelyezési technikával – napjainkban az egyik leg-
kevésbé invazív kezelést biztosítja a csigolyaelcsúszással 
élő betegek számára, aminek meghonosításában és széles 
körű gyakorlati alkalmazásában jelen közlemény szerzői 
vettek részt.

Következtetések
Az endoszkópos műtét – társítva a percutan csavarbehe-
lyezési technikával – alkalmas és biztonságos módszer a 
csigolyaelcsúszás kezelésére. Az eljárás biztosítja a mini-
málisan invazív technikák előnyeit, így a betegelégedett-
séget is jelentősen növeli.

5. ábra. Percutan csavarbehelyezés, intraoperatív kép. 
A képen láthatók a csavarok behelyezése során használt 
applikátorok

6. ábra. Posztoperatív kép, melyen látható a négy, egyen­
ként 1,5-2 centiméteres metszés. A teljes műtéti eljárás 
megvalósítható ezeken a metszéseken keresztül
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Background and purpose – We sought 
to evaluate the acute and dynamic altera-
tions in the sympathetic skin response (SSR) 
in patients with Parkinson’s disease (PD) in 
response to levodopa therapy.
Methods – We studied patients who were 
diagnosed with PD in our movement disor-
ders clinic between January 2023 and May 
2023. In addition to demographic and clinical 
features, the levodopa equivalent dose, 
nonmotor symptoms scale score, and Move-
ment Disorders Society-Unified Parkinson’s 
Disease Rating Scale score were evaluated. 
SSRs were studied during the medication-ON 
and medication-OFF periods by a trained 
neurophysiologist.
Results – Overall, 22 patients with PD were 
enrolled in the study. The mean age of the 
patients was 59 ± 8.1 y. The correlation 
analyses between the clinical features and 
SSR parameters revealed only a moderate 
positive correlation between age and the 
latency of the SSR (left side). Repeated analy-
sis of covariance revealed that the latencies 
of the SSR were shortened bilaterally in the 
medication-ON group (right, p=0.012; left, 
p=0.012).
Conclusion – We found electrophysiological 
evidence regarding the corrective effect of 
levodopa on autonomic dysfunction (AD) in 
PD patients. An investigation of the possible 
levodopa response of the clinical features re-
lated to AD might contribute to the unknown 
pathomechanisms of AD in PD patients.

Keywords: sympathetic skin response, auto
nomic dysfunction, levodopa, pathophysio
logy, Parkinson’s disease

A levodopaterápiára adott szimpatikus 
bőrreakció változásának vizsgálata 
Parkinson-kóros betegeknél
Onder H, MD; Yurtdas M, MD; Oksuz M, MD; 
Comoglu S, MD

Bevezetés – Célunk az volt, hogy értékeljük 
Parkinson-kórban (Parkinson’s disease, PD) 
szenvedő betegek szimpatikus bőrreakciójá-
nak (SSR) levodopaterápia hatására bekövet-
kező akut és dinamikus változásait.
Módszerek – Olyan betegeket vizsgáltunk, 
akiket mozgászavar-klinikánkon 2023 janu-
árja és 2023 májusa között PD-vel diagnosz-
tizáltak. A demográfiai és klinikai jellemzők 
mellett a levodopaekvivalens dózist, a nem 
motoros tünetskálája pontszámait és a Moz-
gászavarok Társaságának Egységes Parkin-
son-kór Értékelő Skálájának pontszámait is 
értékeltük. Az SSR-t képzett neurofiziológus 
vizsgálta a gyógyszeres kezelés on és off 
periódusaiban.
Eredmények – Összesen 22 PD-s beteg 
vett részt a vizsgálatban. A betegek átlag-
életkora 59 ± 8,1 év volt. A klinikai jellemzők 
és az SSR-paraméterek közötti korreláció-
elemzés csak mérsékelt pozitív korrelációt 
mutatott az életkor és az SSR latenciája (bal 
oldal) között. Az ismételt kovarianciaelemzés 
kimutatta, hogy az SSR latenciája mindkét 
oldalon rövidült a gyógyszeres kezelés alatt 
álló csoportban (jobb oldal p = 0,012; bal 
oldal p = 0,012).
Következtetés – Elektrofiziológiai bizonyí-
tékot találtunk a levodopakezelés autonóm 
diszfunkcióra (AD) gyakorolt korrekciós ha-
tására PD-betegeknél. Az AD-vel kapcsolatos 
klinikai tünetek levodopakezelésre adott le-
hetséges válaszának vizsgálata hozzájárulhat 
a PD-betegeknél előforduló AD ismeretlen 
patomechanizmusainak feltárásához.

Kulcsszavak: szimpatikus bőrreakció, auto
nóm diszfunkció, levodopa, patofiziológia, 
Parkinson-kór
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Although overt autonomic nerve system (ANS) dys-
function (AD) is not a cardinal feature of PD, AD 

occurs in a high proportion of patients, leading to marked 
disruption in quality-of-life indices1. AD appears more sig-
nificantly in advanced stages of the disease1, 2. However, 
there is evidence that alpha-synuclein pathology involves 
ANS-related structures in both central and peripheral au-
tonomic pathways, including the motor nucleus of the 
vagus nerve in the medulla oblongata, autonomic nuclei 
of the spinal cord, and autonomic (myenteric, cardiac, 
abdominopelvic) plexuses, even at preclinical stages of 
the disease2–4. The clinical presentations related to AD are 
reported to manifest approximately 5-10 years earlier than 
the onset of typical PD motor symptoms5. Therefore, ADs 
are considered to substantially impact the health-related 
quality of life of patients and should be routinely assessed 
in clinical evaluation processes6.

Both parasympathetic and sympathetic autonomic 
nervous system dysfunction are involved in the patho-
physiology of AD in PD patients7. Abnormal aggregates 
of α-synuclein protein distributed in parasympathetic 
preganglionic projection neurons of the vagal nerve and in 
sympathetic preganglionic neurons of the spinal cord are 
responsible for AD in PD patients8. In addition, brainstem 
damage to sympathetic neurons is also hypothesized to 
contribute to sympathetic dysfunction in PD patients9. 
However, the exact pathophysiology of PD-AD and re-
lated clinical features remains to be elucidated. At this 
point, electrophysiological studies have provided crucial 
data regarding the neural pathways responsible for AD10. 
On the other hand, clinical dysautonomia may frequently 
be subtle and cannot be recognized in routine clinical 
practice. Therefore, autonomic studies may also provide 
critical contributions to the evaluation and assessment of 
exact dysautonomia in these patients11–14. Among these 
methods, the sympathetic skin response (SSR) is reported 
to be more sensitive in detecting AD in PD patients13. It 
is a practical, noninvasive test that evaluates the reflex 
activity of sudomotor sympathetic pathways13, 15. How-
ever, there are controversies regarding the criteria used 
to define an abnormal SSR14. Some authors support that 
only an absent response should be considered abnormal14. 
Furthermore, high interindividual and intraindividual vari-
abilities complicate the development of threshold values 
for SSR amplitude and latency.

At this point, the evaluation of the dynamic changes 
in SSR in these subjects, overcoming the limitation of 
interindividual variability, might constitute a crucial topic 
of research. This method may provide reliable quantita-
tive insights regarding alterations in AD over time and 
in response to treatment. However, reports addressing al-
terations in SSRs are rare16, 17. In an early study, consist-
ent variability in SSR latency in a circadian fashion was 
reported in 10 healthy controls. The authors reported that 
the mean latency of the SSR obtained in the morning was 

shorter than that obtained in the evening17. Another notable 
study by Yavasoglu NG et al. demonstrated improvement 
in SSRs following STN-DBS therapy in 61 patients with 
PD16. The authors suggested that the positive effect of DBS 
on orthostatic regulation might result from the stimulation-
related increase in the connection between the basal gan-
glia and the centre of autonomic control16. In our previous 
report on a single patient, we demonstrated rapid recovery 
of the sympathetic skin response in a patient with PD in 
association with STN‑DBS therapy18. We discussed the 
recovery of SSRs after stimulation in the context of central 
autonomic mechanisms18. However, there are no published 
studies investigating alterations in SSRs in response to 
levodopa in PD patients. Studies addressing this issue may 
contribute to the pathways responsible for SSRs and en-
able the testing of dopaminergic mechanisms underlying 
nonmotor manifestations of PD.

Taken together, first, we sought to evaluate the acute 
and dynamic alterations in SSRs in our PD patients in re-
sponse to levodopa therapy. Second, we aimed to evaluate 
the clinical factors possibly associated with basal SSRs 
and alterations in SSR parameters.

Methods
We studied patients who were diagnosed with PD in our 
movement disorders clinic between January 2023 and May 
2023. The diagnoses were made according to the MDS 
clinical diagnostic criteria19. All consecutive patients who 
met any of the exclusion criteria were included. The exclu-
sion criteria were as follows: a) the presence of other dis-
eases potentially involving the ANS, i.e., diabetes mellitus, 
chronic renal failure, or cerebrovascular diseases; b) the 
use of drugs influencing the ANS, i.e., sympathomimetics 
or beta-blockers; and (d) the presence of a coincidental 
central or peripheral nervous system disease, i.e., myelop-
athy, stroke, polyneuropathy, etc., detected by neurological 
exam or nerve conduction studies. Conventional electro-
physiological testing of nerve conduction was performed 
according to standard methods20, and patients who had 
any abnormal electrophysiological signs were excluded. 
Informed consent was obtained from all participants. Ethi-
cal approval for this study was obtained from the Eth-
ics Committee of our institution. The demographic and 
clinical features were assessed during an interview with 
a physician specializing in movement disorders. In addi-
tion, the levodopa equivalent dose, nonmotor symptoms 
scale score, Movement Disorders Society-Unified Par-
kinson’s Disease Rating Scale- (MDS-UPDRS) off total 
score and scores of the subparts were evaluated separately. 
The MDS-UPDRS-3 score was also evaluated during the 
medication-on period. In addition, the levodopa response 
rate was calculated as the percent ‘OFF’ to ‘ON’ change in 
the MDS-UPDRS-3 score21, 22. The SSR recordings were 
performed by a trained neurophysiologist who was blind-
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ed to the clinical evaluation of the patients 
using Neurosoft electroneuromyography 
equipment. SSR evaluations were performed 
under suitable environmental conditions23. 
Bilateral upper limb studies were performed 
on all participants. Upper limb recordings 
were performed with surface electrodes 
placed on the palmar region (second inter-
digital space, 3 cm proximal to the metacar-
pophalangeal articulation), with reference 
electrodes placed on the dorsum of the hand. 
Five recordings were performed for each 
limb, with a minimum interval of 30 seconds 
between stimuli. The widest amplitude re-
sponse, measured by the peak-to-peak ratio, 
and its corresponding latency were used for 
each limb. The basal SSR assessments were 
performed during the 12-hour medication-
off period after the discontinuation of dopa-
minergic treatments. Afterwards, all patients 
were challenged with a suprathreshold dose 
of dopaminergic medication and the SSR as-
sessments were repeated at their best “ON” 
state (medication-on period) approximately 
45 minutes after the levodopa dose24. No-
tably, to overcome the alterations that might occur due 
to previously shown diurnal changes in SSR17, both SSR 
assessments (medication-off and medication-on) were per-
formed before noon in all patients. 

The normality of the distribution of the data was as-
sessed using the Kolmogorov–Smirnoff test. Comparisons 
between distinct PD subgroups regarding SSR latencies 
were performed using Student’s t test, while SSR ampli-
tudes were compared using Mann–Whitney’s U test. We 
performed a repeated analysis of covariance (ANCOVA) 
to analyse the influence of levodopa treatment on SSR 
parameters separately. A paired test was also performed 
to compare the SSRs of the symptom-dominant side and 
nondominant side. Correlations between continuous vari-
ables were assessed using Spearman’s correlation coeffi-
cient for amplitudes and Pearson’s correlation coefficient 
for latencies. Categorical variables were analysed using a 
chi-square test. P values <0.05 were considered to indicate 
statistical significance. All the statistical analyses were 
performed using SPSS statistics 26.

Results
Overall, 22 patients with PD were enrolled in the study. 
The mean age of patients was 59 ± 8.1 y (F/M ratio: 
8/14). Fourteen of the patients had tremor-dominant 
(TD) subtype, whereas 8 patients had akinetic/rigid 
(AR) subtype. The symptom onset side was right in 10 
patients, whereas 12 patients had left-sided symptom 
onset. The results of the other clinical parameters are 

listed in Table 1. Comparative analyses of SSR values 
between patients with TD subtype and patients with  
AR subtype did not reveal differences in any parameters 
(Table 2). In addition, comparisons of the SSR ampli-
tudes and latencies between the symptom-dominant side 
and nondominant side did not reveal significant differ-
ences (Supplementary Table 1 – Supplementary Tables 
can be seen on the online version of the article). The cor-
relation analyses between the clinical features and SSR 
parameters revealed only a moderate positive correlation 
between age and the latency of SSR (left side) (p=0.028, 
CC=0.468) (Table 3). Results of the correlation analyses 
between the SSR parameters and disease severity scales 
were also nonsignificant (Table 4). However, moderate 
positive correlations were found between the left SSR 
amplitude and the percentage of patients who recovered 
on the MDS-UPDRS-3 during the medication-ON period 
(p=0007, CC=0,555). Notably, the SSR parameters did 
not correlate with the NMSS score or any of the NMSS 
subscores (Supplementary Table 2). Repeated analysis 
of covariance revealed that the latencies of SSR were 
shortened bilaterally in the medication-ON group (right, 
p=0.012; left, p=0.012). There was no difference in other 
parameters between the OFF- and ON-medication peri-
ods (Table 5). We also repeated the analyses within the 
patient subgroup with a high levodopa response (reco
very of MDS-UPDRS-3 scores greater than 30%, n=15). 
These analyses again revealed a reduction in the latencies 
of SSR bilaterally (right, p=0.050; left, p=0.040) (Supp­
lementary Table 3).

Table 1. Descriptive analyses of demographic and clinical features of 
the patients

Median (Range)/Mean± SD

Age, mean ± SD 59y ± 8.1

Gender, F/M 8/14

Handedness, R/L 19/3

Symptom-onset side, R/L 10/12

Disease subtype, TD/AR 14/8

Levodopa equivalent dose 818.5 (1698.0)

Non motor symptom scale 40 (122)

MDS-UPDRS-1 11 (19)

MDS-UPDRS-2 4 (30)

MDS-UPDRS-3-off 25 (46)

MDS-UPDRS-3-on 11 (36)

MDS-UPDRS-4 3 (14)

MDS-UPDRS Total-off 27 (52)

SD: standard deviation, F/M: female/male, R/L: right/left, TD: tremor-dominant, 
AR: akinetic-rigid, MDS-UPDRS: Movement Disorders Society-Unified Parkinson’s 
Disease Rating Scale 
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Discussion

In conclusion, in our study, we did not find a correlation 
between basal SSR parameters and NMSS scores, includ-
ing subitem scores. In addition, there was no association 
with disease severity, and the measurements did not differ 
between distinct disease groups. On the other hand, the 
measurements after levodopa treatment revealed a reduc-
tion in SSR latencies, which reached significance bilater-
ally. These findings support the occurrence of acute and 
dynamic changes in sympathetic autonomic function in 
response to levodopa therapy.

Among the various methods used to evaluate sym-
pathetic dysfunction in PD (Valsalva manoeuvres, 
the isometric contraction test, 24-h ambulatory blood 
pressure monitoring, 24-h Holter monitoring, hyper-
ventilation tests, R-R interval variation, cardiac iodine-

123-labelled metaiodobenzylguanidine/123I-MIBG up-
take, etc.10.), SSR represents a practical method and 
provides substantial contributions with high sensitivity 
for evaluating sympathetic dysfunction in PD patients10. 
The sympathetic skin response is a slow wave gener-
ated in deep layers of the skin, resulting from reflex ac-
tivation of the sudomotor sympathetic efferent fibres25. 
SSR is defined as a somato-sympathetic reflex with 
a spinal, a bulbar, and a suprabulbar component; and 
several brain regions are considered to be involved in 
the generation of this reflex, including the sensorimotor 
cortex, the limbic cortex, the anterior hypothalamus and 
the brainstem facilitatory reticular system14, 23, 26. How-
ever, studies on electrodermal reflexes evoked in acute 
spinal cats have demonstrated that SSR basically gener-
ated by “simple intraspinal circuits”27. In PD, the SSR 
amplitude is the most frequently altered parameter and is 

Table 2. Comparative analyses of SSR parameters between TD and AR patient subtypes

Tremor-dominant (n=14) Akinetic-rigid (n=8) P value

Age 59.7 ± 8.0 57.7 ± 8.6 0.598

Gender 5/9 3/5 0.642

MDS-UPDRS-3, median (range) 25.5 (46) 23.5 (27) 0.664

NMSS median (range) 31 (87) 52 (121) 0.616

SSR latency right, mean ± SD
 

OFF 1.27 ± 0.41 1.54 ± 0.15 0.99

ON 1.06 ± 0.47 1.22 ± 0.52 0.472

Amp-right, median (range) OFF 1.57 (6.75) 2.56 (8.27) 0.217

ON 0.77 (6.93) 0.88 (4.47) 0.896

SSR-latency-left, mean ± SD
 

OFF 1.35 ± 0.42 1.50 ± 0.15 0.350

ON 1.09 ± 0.47 1.27 ± 0.51 0.429

Amp-left, median (range)
 

OFF 1.08 (5.70) 1.04 (4.13) 0.982

ON 1.07 (4.13) 0.96 (1.93) 0.415

SSR: Sympathetic skin response, TD: tremor-dominant, AR: akinetic-rigid 

Table 3. Correlation analyses between SSR parameters and demographic and clinical features

OFF measurement ON measurements

SSR-latency 
(R)

Amp (R) SSR-latency 
(L)

Amp (L) SSR-latency 
(R)

Amp (R) SSR-laten-
cy (L)

Amp 
(L)

Age CC 0.010 0.055 0.468* 0.061 0.059 0.212 0.296 –0.080

p 0.964 0.808 0.028 0.787 0.794 0.343 0.180 0.723

LED CC –0.059 –0.177 –0.179 –0.250 0.097 0.079 0.157 –0.161

p 0.793 0.431 0.425 0.262 0.667 0.728 0.485 0.474

NMSS CC 0.247 0.038 0.121 –0.023 0.393 0.265 0.344 0.101

p 0.268 0.867 0.592 0.919 0.070 0.233 0.117 0.654

LED: levodopa equivalent dose, SSR: sympathetic skin response, NMSS: non-motor symptom scale
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therefore more sensitive for the detection of 
AD in PD patients13, 15. On the other hand, 
prolongation of latency is another finding 
that is encountered in association with PD 
pathology11, 13. Latency measurements of 
SSR mainly reflect the function of efferent 
postganglionic sudomotor sympathetic fi-
bres23. However, we found alterations only 
in SSR latencies, whereas SSR amplitudes 
did not change in the second measurement 
after levodopa. An important topic of dis-
cussion may be related to the mechanisms 
possibly involved in the changes in SSR 
latencies with levodopa in our PD group. 
Sympathetic preganglionic neurotrans-
mission is accomplished by the release of 
acetylcholine, whereas postganglionic neurons release 
norepinephrine (and other cotransmitters) onto α- and 
β-adrenergic receptors, modulating both the chronotropic 
and inotropic properties of the heart and peripheral resist-
ance in the vasculature28. Interestingly, various studies 
have demonstrated the presence and distribution of cat-
echolamine-synthesizing enzymes in the cervical sympa-
thetic ganglia. A recent study showed that postganglionic 
neurons were most highly immunoreactive for dopamine 
β-hydroxylase, which catalyzes the conversion of dopa-
mine to norepinephrine29, 30. In a significant study, Mag-

nifico et al. measured SSR changes in two siblings with 
dopamine β-hydroxylase deficiency during L-DOPA-off 
and L-DOPA-on periods. After L-DOPA, the amplitude 
was found to be greater only in male patients31. How-
ever, our study is the first to investigate the alterations in 
SSRs associated with levodopa in PD patients. In light of 
the abovementioned data, we hypothesize that levodopa 
might influence sympathetic nerve function measured 
by SSR in our group by ameliorating the function of un-
myelinated postganglionic fibres. However, considering 
that alterations in this reflex pathway might occur due to 

Table 4. Correlation analyses between SSR parameters and MDS-UPDRS scores

OFF Measurements ON Measurements

SSR 
latency 
right

Amp 
right 

SSR 
latency 
left

Amp 
left

SSR 
latency 
right

Amp 
right

SSR- 
laten-
cy-left

Amp
left

MDS-UPDRS_1 CC –0.028 –0.288 0.016 –0.376 0.106 0.001 0.194 –0.297

P 0.900 0.194 0.943 0.085 0.640 0.998 0.386 0.180

MDS-UPDRS_2 CC 0.087 –0.222 –0.043 –0.194 –0.043 –0.171 –0.036 –0.366

P 0.700 0.321 0.851 0.388 0.849 0.446 0.874 0.094

MDS-UPDRS_3 (OFF) CC 0.135 0.008 0.089 –0.046 –0.085 0.003 0.039 –0.296

P 0.549 0.970 0.692 0.838 0.707 0.988 0.862 0.181

MDS-UPDRS_3 (ON) CC 0.283 0.160 0.152 0.211 –0.077 –0.011 0.114 –0.269

P 0.202 0.478 0.499 0.346 0.734 0.962 0.614 0.226

MDS-UPDRS_3 ratio CC –0.227 –0.366 –0.018 –0.555** –0.026 –0.011 0.014 –0.187

P 0.309 0.094 0.937 0.007 0.908 0.960 0.952 0.405

MDS-UPDDRS_4 CC 0.119 –0.104 –0.135 –0.225 –0.147 0.045 0.027 –0.066

P 0.599 0.646 0.548 0.315 0.513 0.842 0.907 0.769

MDS-UPDRS_Total CC 0.159 –0.040 0.027 –0.118 –0.071 –0.016 0.080 –0.294

P 0.480 0.861 0.906 0.601 0.752 0.942 0.724 0.185

LED: levodopa equivalent dose, SSR: sympathetic skin response, NMSS: non-motor symptom scale

Table 5. Analyses of the changes in SSR parameters between the medi
cation-OFF and medication-ON periods (paired-samples t test)

Overall group P value

SSR latency right
 

OFF 1.37 ± 0.36 0.012*

ON 1.12 ± 0.49

Amp-right OFF 2.00 (8.85) 0.091

ON 0.80 (6.93)

SSR-latency-left
 

OFF 1.41 ± 0.35 0.012*

ON 1.15 ± 0.48

Amp-left
 

OFF 1.08 (5.70) 0.099

ON 1.02 (4.13)

SSR: sympathetic skin response
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dynamic changes in any part of the afferent, efferent, or 
central integration fibres, our hypothesis should be clari-
fied in future studies. In this regard, demonstrating the 
possible levodopa-dependent alterations in the functions 
of unmyelinated postganglionic fibres via methods such 
as quantitative sudomotor axon reflex tests would be a 
plausible method for future related research.

Studies evaluating SSR in PD patients are rare in the lit-
erature. Wang et al. included a large number of PD patients 

in their study and evaluated the UPDRS, scales for out-
comes in PD-autonomic symptoms (SCOPA-AUT), and 
SSR8. In conclusion, they found that higher SCOPA-AUT 
and no SSR were more prevalent in the PIGD subtype. In 
addition, they concluded that an absent SSR may indicate 
worse autonomic and motor symptoms, but SSR param-
eters are not sufficient to evaluate the severity of dysfunc-
tions8. Schestatsky et al. evaluated SSRs in 46 PD patients 
compared with those in control subjects. In conclusion, 

Supplementary Table 1. Results of the comparative analyses of the SSR amplitudes and latencies between the symptom-
dominant side and nondominant side (paired-samples t test)

Paired Differences t df Sig. 
(2-tailed)Mean Std.  

Deviation
Std. Error 
Mean

95% Confidence Inter-
val of the Difference

Lower Upper

Pair 1 SSR-latency-dominant/
SSR-latency nondominant

–0.0109 0.1783 0.0380 –0.0899 0.0681 –0.28 21 0.77

Pair 2 SSR-Amp-dominant/SSR-
Amp-nondominant

–0.3086 10.6315 0.3478 –10.0320 0.4147 –0.88 21 0.38

Supplementary Table 2. Results of the correlation analyses between SSR parameters and NMSS subscores

NMSS_1-
cardio
vascular

NMSS_2-
sleep/
fatigue

NMSS_3-
mood/
cognition

NMSS_4-
perceptual/
hallucination

NMSS_5-
Attention/
memory

NMSS_6-
Gastro
intestinal

NMSS_7-
Urinary

NMSS_8-
Sexual

NMSS_9-
Miscella-
neous

R. SSR-
latency

CC 0.117 0.213 –0.049 0.341 0.254 0.295 0.087 0.056 0.139

P 0.603 0.340 0.829 0.120 0.254 0.183 0.700 0.805 0.537

R. Amp CC 0.045 –0.127 0.070 –0.017 –0.056 0.264 –0.163 0.231 –0.092

P 0.841 0.574 0.758 0.940 0.804 0.234 0.469 0.302 0.684

L. SSR-
latency

CC 0.309 –0.116 0.083 0.141 0.083 –0.029 0.003 0.221 0.258

P 0.162 0.606 0.713 0.532 0.714 0.898 0.990 0.324 0.246

Supplementary Table 3. Analyses of the changes in SSR parameters between the medication-OFF and medication-ON 
periods within the patient subgroup with a high levodopa response (paired-samples t test)

Paired Samples Test0. n=15

Paired Differences t df Sig. 
(2-tailed)Mean Std.  

Deviation
Std. 
Error 
Mean

95% Confidence Interval 
of the Difference

Lower Upper

Right-SSR-latency (off)/
SSR-latency-(on)

0.2806 0.5091 0.1314 –0.0012 0.5626 20.13 14 0.05

Right-Amp-(off)/Amp-(on) 10.0038 20.2136 0.5715 –0.2220 20.2296 10.75 14 0.10

Left-SSR-latency-(off)/SSR-
latency-(on)

0.2986 0.5118 0.1321 0.0152 0.5821 20.26 14 0.04

Left-Amp-(off)/Amp-(on) 0.2841 10.2277 0.3170 –0.3957 0.9640 0.89 14 0.38
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the absence of SSRs was more prevalent in patients with 
PD than in control subjects13. In addition, within the PD 
group, they found inverse correlations between SSR am-
plitudes, age, disease severity and later onset of the dis-
ease13. We also found moderate correlations between age 
and left SSR latency. The NMSS scores were also greater 
within our AR patient subgroup; however, this difference 
did not reach statistical significance. No correlations were 
found between SSR parameters and disease severity scale 
scores. In addition, no significant difference was found be-
tween the SSRs on the symptom-dominant side and those 
on the nondominant side. However, we included a small 
number of patients, and our group consisted of a homog-
enous group in which SSR was present in all patients. 
These factors constitute limitations in making a clear con-
clusion regarding the association between SSR param-
eters and clinical features. Notably, considering the high  
variability in SSRs among even normal subjects14, eva
luating associations between AD and PD clinical features 
using basal SSR results may involve many limitations in 
terms of methodology13. However, we did not primarily 
aim to investigate the association between SSR and clini-
cal aspects of PD.

On the other hand, we evaluated the dynamic changes in 
SSR in response to levodopa, which constituted the main 
aim of our study. In a previous study by Sachs et al., the 
authors investigated autonomic cardiovascular responses 
in 20 patients with PD during the medication-OFF and 
medication-ON periods32. They did not find a major effect 
on cardiovascular responses from the acutely administered 
medication32. However, this was an early study, and the 
authors evaluated parameters such as valsalva ratio, heart 

rate and blood pressure responses during an orthostatic test, 
and heart rate response to a dive reflex test, which has lower 
sensitivity than SSR tests in detecting changes related to 
ANS. Interestingly, based on the significant correlations 
they found between SSR amplitudes and age, disease se-
verity, and later onset of the disease, Schestatsky et al. hy-
pothesized that SSR might provide valuable information 
regarding cholinergic sympathetic function in patients with 
PD13 However, our findings support the role of dopaminer-
gic neurotransmission in the pathophysiology of AD in PD.

In conclusion, we found electrophysiological evidence 
regarding the corrective effect of levodopa on SSR in PD 
patients. However, we did not find a marked difference be-
tween subgroups classified according to disease subtype, 
levodopa response, or other clinical features. Therefore, 
our findings of acute alterations in SSR latencies might 
not have a practical clinical impact. Investigation of the 
possible levodopa response of the clinical features related 
to AD, which is challenging to evaluate via neurological 
exam, might provide contributions to the unknown patho-
mechanisms of AD in PD.
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EREDETI  
KÖZLEMÉNY

ORIGINAL ARTICLE

Bevezetés – Epilepsziás roham során 
az agyi neuronokban szinkron excesszív 
elektromos kisülési mintázatok jönnek 
létre. Az ismétlődő gyakori rohamok az agyi 
működést kedvezőtlen irányba befolyásolják. 
Az epilepsziás betegek legalább 70%-ánál 
figyelhető meg egyénenként eltérő mértékű 
kognitív deficit, ami kiterjedhet a nyelvi, a 
végrehajtó és az emlékezeti funkciók műkö-
désére is. A betegpopuláció harmadát érintő 
gyógyszerrezisztens epilepszia (GYRE) nega-
tív hatással lehet a mindennapi funkcionálás-
ra és az életminőségre. Jelen pilot tanulmány 
célja a GYRE-betegek kognitív képességeinek 
állapotfelmérése és kontextusba helyezése 
illesztett egészséges minta bevonásával.
Módszerek – A kutatásban összesen 33 
fő vett részt (21 nő és 12 férfi), átlagéletko-
ruk 41,49 év (SD = 15,75), ebből 17 GYRE-
páciens (13 nő és négy férfi; életkoruk: 21–66 
év, M = 46,6, SD = 13,5), illetve 16 fő illesztett 
kontrollszemély (nyolc nő és nyolc férfi; 
életkoruk: 23–59 év, M = 34,13, SD = 17,52). 
Előzetes szűrőtesztként a Montreal Kognitív 
Felmérés került alkalmazásra. A végrehajtó 
funkciók felmérésére a Betűfluencia felada-
tot, a téri-vizuális emlékezet vizsgálatára a 
Rey-komplex ábrát, a nyelvi funkciók méré-
sére pedig a Token Beszédmegértési Tesztet 
használtuk. 
Eredmények – Eredményeink statisztikailag 
szignifikánsak voltak a kontrollcsoporthoz 
viszonyítva a végrehajtó funkciók (verbális 

Assessment of cognitive functions in 
drug-refractory epileptic patients
Juhász-Nagy M; Kovács FM; Ugrina R; Tóth 
VM; Szok D, MD, PhD; Tánczos T, MA, PhD

Background and purpose – During an 
epileptic seizure, cortical neurons produce 
patterns of excessive synchronized electric 
discharge, which leads to various neurobio-
logical, cognitive, and affective consequenc-
es. At least 70% of epileptic patients can be 
characterized by varying degrees of cogni-
tive deficits that may extend to language, 
executive functions and memory functioning. 
Drug-refractory epilepsy (DRE), which affects 
about one third of the patient population 
can negatively affect everyday functioning 
and quality of life. This pilot study aims to 
construct and examine the neuropsycho-
logical profile of people with DRE within the 
framework of a longitudinal research project.
Methods – A total of 33 subjects (21 women 
and 12 men; age range: 21-66 years, M = 
41.49, SD = 15.75) were included in our 
study. A number of 17 drug-resistant epi-
lepsy patients (13 women and 4 men; age 
range: 21-66 years, M = 46.6, SD = 13.5)  
and 16 matched controls (8 women and  
8 men; age range: 23-59 years, M = 34.13, 
SD = 17.52) were included in the sample.  
The Montreal Cognitive Assessment was 
used as a preliminary screening tool. Execu-
tive functions were assessed by the letter 
and semantic fluency tests, visuo-spatial 
memory was tested using the Rey-Osterrieth 
Complex Figure Test (ROCFT), and language 
functions were assessed using the De Renzi 
Token Test.
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Epilepszia esetében az agyi idegsejtek olyan kisülési 
mintázatáról beszélünk, mely túllépi az egészséges 

neuronműködés határértékét, olyan neuralis folyamato-
kat indukálva, melyek akár nem kívánt hangulati álla-
pothoz vagy akut gondolkodási zavarhoz vezethetnek. A 
fokális kezdetű rohamokkal jellemezhető fokális epilep-
sziák esetében temporalis lebenyi (TLE), frontális lebe-
nyi (FLE), parietalis lebenyi (PLE) és occipitalis lebe-
nyi epilepsziáról (OLE) beszélhetünk. Az epilepsziások 
neuropszichológiai mérőeljárásokon nyújtott teljesítmé-
nye számottevő csökkenést mutathat, elsősorban a roham 
által érintett agyterület funkciócsoportján. Longitudinális 
kutatások bizonyítják a független, hosszú távú, átfogó 
rendszerkárosodást az epilepsziás rohamok modalitásá-
tól függetlenül. 

Az epilepszia definíciója az alábbi megállapításokon 
alapszik: 1. legalább két nem provokált (vagy reflex-) ro-
ham megjelenése (legalább 24 órás eltéréssel a rohamok 
között); 2. nem provokált (vagy reflex-) roham esetében, 
ha a roham ismétlődésének kockázata a következő 10 év-
ben hasonló, mint két nem provokált roham esetén (leg-
alább 60%); 3. valamelyik ismert epilepsziaszindróma 
áll fenn1. Az epilepszia hivatalos, ILAE (International 
League Against Epilepsy) szerinti klasszifikációja több 
szintre épül, és a rohamtípus, az epilepszia típusa, az epi-
lepsziaszindrómák és az etiológia szerinti csoportosítást 
foglal magába. A rohamok típusa szerint elkülönítünk 
1. fokális, 2. generalizált, 3. kombinált generalizált és 
fokális, valamint 4. ismeretlen (nem meghatározható) 
eredetű epilepsziákat. A klinikai gyakorlat és a tudomá-
nyos megfigyelések alapján 6 leggyakoribb okot lehet 

elkülöníteni, melyek az epilepszia kiindulásához köthe-
tők: strukturális, genetikai, infektív, metabolikus, immun 
vagy ismeretlen eredetű epilepszia2.

Már korábbi nómenklatúrában is fellelhető volt az 
életkori kezdeten alapuló osztályozás, amivel összefüg-
gésben az ILAE 2022-ben frissítette és publikálta az 
epilepsziaszindrómákkal (jellegzetes rohamforma, típu-
sos EEG-eltérések, tipikus életkori kezdet) kapcsolatos 
álláspontját. Egyrészt pontosították a gyermekkori, más-
részt a különböző életkori indulású epilepsziaszindró-
mák definícióját és klasszifikációját, hangsúlyt fektetve 
az egyes szindrómák rohamszemiológiájára. Ez alapján 
a gyermekkori indulású szindrómák közé tartoznak: 1. 
a „self-limited” (önkorlátozó) fokális epilepsziák; 2. a 
generalizált epilepsziák; és 3. a fejlődési és/vagy epi-
lepsziás encephalopathiák2. A variábilis életkori kezdetű 
szindrómák kezdődhetnek akár a 18. életév előtt vagy 
a 19. életév után. Ide sorolhatók a generalizált, fokális, 
kombinált generalizált és fokális epilepsziaszindrómák, 
valamint azok, melyek fejlődési és/vagy epilepsziás 
encephalopathiával vagy progresszív neurológiai hanyat-
lással társulnak1, 2. 

Az ILAE definíciója alapján akkor beszélhetünk 
gyógyszerrezisztens epilepsziáról (GYRE), ha két, meg-
felelően választott és hatékony dózisban alkalmazott, a 
beteg által tolerált antiepileptikum (akár monoterápiában 
vagy kombinációban) mellett sem sikerült tartós roham-
mentes állapotot elérni3. Az epilepsziával diagnosztizál-
tak számottevő részénél tapasztalható kognitív deficit4, 
aminek súlyossága, mértéke és formája egyénenként 
eltérő lehet (függően a betegség sajátosságaitól, egyéni 

fluencia feladatok, p < 0,05) és az emlékezeti 
funkciók tekintetében (Rey-komplex ábra 
késleltetett felidézés, p = 0,02), valamint a 
nyelvi funkciókat mérő Token-teszt esetében 
is (p = 0,009). 
Következtetés – Klinikai vizsgálatunk ered-
ményei alapján – a szakirodalmi előzmények-
kel megegyezően – szignifikánsan rosszabbul 
teljesítenek a GYRE-betegek az egészséges 
csoporthoz képest mind a magasabb rendű 
kognitív funkciók, mind az emlékezeti műkö-
dés és a beszédmegértés terén. Az általunk 
összeállított tesztbattéria ígéretes lehet a 
GYRE-betegek kognitív profiljának feltérképe-
zésére.

Kulcsszavak: gyógyszerrezisztens epilep-
szia, kognitív funkciók, emlékezeti és nyelvi 
funkciók

Results – Our results showed significantly 
lower performance in the patient group 
compared to controls regarding almost all 
executive functions (verbal fluency tasks,  
p < 0,05), memory functions (ROCFT delayed 
recall, p = 0.02) and the Token test assessing 
language functions (p = 0.009). 
Conclusion – Consistent with the literature 
data, DRE patients in this study sample 
performed significantly worse than the 
control group in both higher-order cognitive 
functioning, memory functioning and speech 
comprehension. The present test battery 
can be used to map the cognitive profile of 
DRE patients. 

Keywords: drug-refractory epilepsy, cogni-
tive functions, memory and language func-
tions
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életminőségi és demográfiai mutatóktól, az alkalmazott 
farmakoterápia jellegzetességeitől, egyéb primer vagy 
szekunder társbetegségek meglététől és jellemzőitől). A 
kognitív deficit magába foglalja az emlékezeti zavarokat, 
a gátló, kezdeményező, tervező funkciók és a nyelvi ké-
pességek rendellenességét, a mentalizációs deficitet és a 
figyelmi zavart is, melyek közvetetten képesek előmozdí-
tani akár dementia kialakulását is. Az epilepsziával diag-
nosztizált személyek kognitív profilja heterogén, hiszen 
a neuropszichológiai funkciókra hatást gyakorolhatnak 
többek között az antiepileptikumok, valamint a betegség 
strukturális lokalizációja is4, 5. Ezen tényezőket figyelem-
be véve releváns a GYRE-páciensek neuropszichológiai 
funkcióinak feltérképezése, hiszen esetükben nem érhető 
el rohammentesség gyógyszeres terápia révén1. A roha-
mok által kiváltott celluláris és metabolikus változások-
hoz kapcsolódóan kognitív deficit jelenhet meg, ami a 
hippocampusban, továbbá a neurogenezisben és a szi-
napszisok újjászerveződésében neuralis vesztességgel jár 
együtt6, 7.

A temporalis lebenyi GYRE-páciensek nyelvi funk
cióit illetően elmondható, hogy nehézségeik adódhatnak a 
szavak megértésével, grammatikailag egyszerűbb monda-
tokkal és összetettebb szóbeli tartalmak generálásával és/
vagy értelmezésével8–10, ami életminőségüket is negatívan 
befolyásolhatja. A nyelvi készségek működése más kog-
nitív funkciók állapotáról is képet adhat10, 11, így fontos, 
hogy az epilepsziás páciensek érintett kognitív funkciói 
mellett (például a szemantikus emlékezet, a végrehajtó 
funkciók vagy a munkamemória) a nyelvi funkciók vizs-
gálatára és fejlesztésére is hangsúlyt helyezzünk.

A megnevezéssel kapcsolatban a TLE-páciensek 
40%-ánál statisztikailag szignifikáns deficit mutatható 
ki12, 13, emellett a betegek gyakran számolnak be szótalá-
lási nehézségről is14. Ha a célszót sikeresen azonosították, 
és az adott szó szemantikusan aktiválódott, akkor is aka-
dályozott a lexikális hozzáférés, ami fonetikus segítség 
révén enyhíthető15. A szóelőhívás folyamata az anterior 
temporalis lebenyi területekhez köthető. Ez a szóelőhí-
vási nehézség feltehetőleg visszavezethető a nyelvi rend-
szer strukturális és újraszerveződési folyamatainak sajá-
tosságaira15, 16. A TLE-betegek nagyobb agyi aktivitást 
mutatnak a bilaterális nyelvi hálózatban álszavak láttán, 
mint nem álszavak esetében. További kutatási eredmény 
szerint a betegcsoport differenciált agyi aktivitást mutat 
az absztrakt és konkrét szavak feldolgozásánál is17. A 
bal oldali TLE-páciensek a betűzés-hangadás (spelling-
to-sound) folyamat reakcióidő-mintázata alapján olyan 
szavaknál teljesítettek rosszabbul, amelyek ortografikus 
megjelenése kevésbé gyakori az adott nyelvben18; ez ös�-
szefügg azzal az eredménnyel15, miszerint az álszavak 
láttán fokozott agyi aktivitás figyelhető meg.

A végrehajtó funkciók kiemelendőek epilepszia nyo-
mán megfigyelt kognitív deficit esetében; a romlás ten-
denciája meredekebbé válik az antikonvulzív gyógysze-

rek számának növelésével19, 20. Egy korábbi kutatásban19 
a Cattel-féle intelligenciamodellt követve az absztrak-
ció, az információmanipulálás, valamint általánosan a 
végrehajtó funkciók fő elemei, melyek részt vesznek a 
mindennapi helyzetek kezelésében (munkamemória/fris-
sítés, gátlás, váltás) erőteljesebben kapcsolódtak a fluid 
intelligencia fogalmához. Ezáltal két közvetlen hatás 
mértékét is szükséges szem előtt tartani: a fluid állomány 
sérülékenységét a strukturális fellazultságából fakadóan, 
valamint az ehhez közvetetten kapcsolódó állománygya-
rapodás lehetőségét a tanulási folyamatok révén. A vál-
tozatlan életminőség megőrzése érdekében a memória-
tesztek mellett a prospektív, tervező stratégiákat felmérő 
eszközök képezhetik a kognitív állapotfelmérés egyik fő 
fókuszát19, 21.

A magasabb rendű kognitív folyamatokhoz, kiváltképp 
a temporalis és frontális lebeny működéséhez kapcsoló-
dó konstruktum a munkamemória (MM), aminek részei 
a fonológiai hurok, a téri-vizuális vázlattömb, a központi 
végrehajtó és az epizodikus buffer. Mindezek segítségé-
vel történik az információk gyors tárolása, manipulációja 
és feldolgozása22, 23. A fennálló rohamok különböző mó-
don hathatnak a munkamemóriára: generalizált roham 
esetében a konstruktum teljes egésze érintetté válhat, 
míg a fokális rohamok érintetlenül hagyhatnak bizonyos 
komponenseket, így lehetséges, hogy frontális lebenyi 
roham esetén az érintettség a központi végrehajtóra ter-
jed ki, ami nagymértékben támaszkodik a dorsolateralis 
prefrontális kéregre23.

Az emlékezeti deficit a temporalis és frontális lebenyi 
epilepszia egyik nagyon gyakori tünete24–26, ami GYRE 
esetében súlyosabb mértékű is lehet a rohammentesség 
hiánya miatt23. Egy korábbi vizsgálat eredményei sze-
rint24, 26 az epilepsziával diagnosztizált csoporton belül a 
gyógyszeres terápiával nehezen kontrollálható alcsopor-
tot nagyobb mértékű kognitív deficit jellemezte a munka-
memória, a verbális epizodikus és vizuális emlékezet te-
rén. Ennek hátterében az állhat, hogy a magas rohamgya-
koriság miatt morfológiai elváltozások figyelhetők meg a 
hippocampus régiójában26, valamint akár működési defi-
cit is felléphet a roham által érintett terület részeinél23, 24.

A szakirodalom külön figyelmet fordít a szubjektív 
emlékezeti panaszok vizsgálatára epilepsziával diagnosz-
tizáltak körében, mert ezek az emlékezeti problémák indi-
kátoraiként lehetnek jelen27–29. A GYRE-betegek több em-
lékezeti panaszról számoltak be egészséges személyekhez 
képest29, aminek a hátterében a betegség következtében 
kialakult hangulatzavar27–29, negatív énkép állhat27. Lehet-
séges, hogy az epilepszia által okozott emlékezeti defici-
tet tükrözik az emlékezeti panaszok, mivel az emlékeze-
tet objektíven mérő teszteken elért eredmény előre jelzi a 
szubjektív emlékezeti panaszokat30. 

A nemzetközi szakirodalmi adatok alapján feltéte-
lezhető, hogy a GYRE-betegek megfigyelhető kognitív 
funkciózavarral rendelkeznek, melyek kiterjednek: az 
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emlékezeti működésre – ezzel összefüggően szubjektív 
emlékezeti panaszokra; a végrehajtó funkciókra, valamint 
a nyelvi képességekre, így a beszédértés, beszédképzés 
elemi és komplex szintjeire. 

A vizsgálat célja
A jelen kutatás elsődleges célja részletesen feltárni a 
GYRE-betegek neuropszichológiai funkcióit, majd ös�-
szevetni azokat demográfiai adatok alapján illesztett 
egészséges személyek eredményeivel. Külön kitérünk 
a nyelvi és végrehajtó funkciók, emlékezet, szubjektív 
memória terén mutatkozó különbségekre, illetve a végre-
hajtó funkciók oktatásban eltöltött évekkel való kapcso-
latának tárgyalására.

Első hipotézisünk szerint a végrehajtó funkciók vizs-
gálata során szignifikánsan rosszabb teljesítmény várha-
tó a betegcsoport esetén, összevetve az egészséges min-
ta eredményeivel20, 22. Második hipotézisünk alapján az 
epilepsziás csoport a Magyar Megnevezési Teszten11, 12, 
illetve az Álszóismétlési teszten17, 18 alacsonyabb pontot 
fog elérni, mint a kontrollcsoport. Harmadik hipotézisünk 
szerint feltételezzük, hogy a gyógyszerrezisztens epilep-
sziások gyengébb verbális, vizuális emlékezeti és mun-
kamemória-teljesítménnyel bírnak az egészségesekhez 
képest26, 27, valamint várhatóan kevésbé elégedettek az 
emlékezetükkel, illetve egészséges személyekhez képest 
több emlékezeti problémáról számolnak be, továbbá több 
emlékezeti stratégiát is alkalmaznak30. 

Eredményeink segíthetnek megérteni a GYRE kap-
csolatát a különböző neuropszichológiai funkciókkal, 
valamint hozzájárulhatnak nagyobb keretkutatásunk 
célkitűzéséhez, miszerint egy hazai neuropszichológiai 

tesztbattéria létrehozását facilitáljuk az epilepszia diag-
nosztizálásának és kontrolljának kiterjesztése érdekében, 
közvetetten javítva a betegek várható életminőségét.

Módszerek

Vizsgálati minta

A jelen klinikai kutatásban 33 fő vett részt. Az életkor-
hoz, nemhez és iskolázottsághoz kapcsolódó adatok a 
GYRE-betegcsoport (17 fő) és a kontrollcsoport (16 fő) 
esetében is az 1. táblázatban olvashatók (kontroll esetén 
a korábbi pszichiátriai vagy nem epilepsziás neurológiai 
diagnózis fennállása kizárást jelentett a vizsgálatból). 

A GYRE-betegcsoport rendelkezésre álló kórtörténeti 
adatait elemezve az epilepszia betegség etiológiai cso-
portosítása alapján ismeretlen eredetű (nem tüneti) epi-
lepszia 7/17 fő (41%), míg szekunder (tüneti) epilepszia 
10/17 fő (59%) esetében áll fenn. A rohamtípust tekint-
ve a páciensek 88%-ának (15/17 fő) van fokális kezdetű 
rohama, míg 12%-uknál (2/17 fő) generalizált kezdetű a 
roham: motoros (myoclonus) (1 fő), illetve nem motoros 
(absence) roham (egy fő). Az epilepszia életkori kezdete 
11 főnél (65%) a gyermek- és serdülőkor (2–17. életév), 
míg hat főnél (35%) a felnőttkor (18–54. életév). Roham-
gyakoriság szempontjából széles az intervallum, a csak 
évente 1–2 rohamtól egészen a napi 4 rohamig terjed. 
Évente 1–11 roham hat főnél (35%), havonta 1–3 roham 
öt főnél (29%), hetente 1–5 roham négy főnél (23%), míg 
naponta 1–5 roham két főnél (12%) fordul elő. A vizs-
gálati leletek vonatkozásában hét betegnél (41%) történt 
többnapos video-EEG-monitorozás. Két esetben volt ki-
mutatható egyértelmű temporalis fókusz, mindkettőben 

1. táblázat A GYRE-páciensek és a kontrollcsoport demográfiai adatai

   Életkor   Iskolázottság

 N M SD Min Max M SD

GYRE-csoport 17 46,65 13,50 21 66 13,88 2,80

Kontrollcsoport 16 36,00 16,50 19 59 14,28 2,32

Összesen 33 41,49 15,75 19 66 14,08 2,55

Nő 21 41,91 15,93 19 66 14,02 2,65

Férfi 12 40,75 16,10 19 64 14,16 2,48

GYRE-csoport

Nő 13 46,69 13,36 21 66 13,85 2,88

Férfi 4 46,50 16,09 25 64 14,00 2,94

Kontrollcsoport

Nő 8 34,13 17,52 19 59 14,31 2,38

Férfi 8 37,88 16,38 19 59 14,25 2,44

N: mintanagyság, M: átlag, SD: szórás, GYRE: gyógyszerrezisztens epilepszia 
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bal túlsúllyal, valamint két esetben extratemporalis fó-
kusz (jobb agyféltekei, illetve bifrontális góc). A gyógy-
szeres terápia 16 esetben politerápia (biterápia: hat fő; 
triterápia: hét fő; tetraterápia: két fő), míg monoterápia 
(lamotrigin, LTG) 1 fő esetében áll fenn. A leggyakrabban 
alkalmazott antiepileptikumok (AE) megoszlása a követ-
kező: LTG (n = 9; 53%), karbamazepin (CBZ) (n = 8; 
47%), levetiracetam (LEV) (n = 7; 41%), és klonazepam 
(CLON) (n = 7; 41%). A leggyakrabban alkalmazott AE-
kombinációk: CBZ + LEV 5 fő (29%), CBZ + CLON/
CLOB (klobazam) öt fő (29%), CBZ + LCM (lakozamid) 
2 fő (12%), CBZ + LTG 1 fő (6%). Epilepsziaműtét két 
fő esetében (a vizsgált GYRE-betegek 12%-a) történt, 
egyiküknél a temporalis arachnoidealis cysta eltávolítása 
tartós rohammentességet hozott (AE-terápia mellett), míg 
másikuknál a bal temporalis lebenyi parciális reszekció a 
műtétet követően is éveken át és jelenleg is havonta je-
lentkező rohamokkal jár. Neurostimulációs beavatkozás, 
vagus-idegstimulátor beültetése egy esetben történt (a 
postencephalitises TLE-betegnél), ami nem változtatott a 
beteg gyógyszerrezisztens állapotán.

Vizsgálati eszközök

Montreal Kognitív Felmérés (Montreal Cognitive 
Assessment, MoCA)

Az enyhe kognitív károsodás szűrésére a Montreal Kog-
nitív Felmérést31, 32 használtuk, aminek 11 részfeladata 
méri a figyelmet és koncentrációt, a végrehajtó funk
ciókat, az emlékezetet, a nyelvet, a vizuális konstrukciós 
képességeket, a fogalmi gondolkodást, a számolást és az 
orientációt. A maximálisan elérhető pontszám 30 pont; 24 
vagy annál több pont tekinthető normálnak24, 32. 

Verbális Epizodikus Memória Teszt (VEMT)

A verbális epizodikus emlékezet rövid és hosszú tá-
vú vizsgálatára a Verbális Epizodikus Memória Tesztet 
(VEMT) alkalmaztuk33. A teszt több részfeladatból épül 
fel, melyeknek részét képezi egy A és egy B szólista meg-
tanulása (14-14 szó, utóbbi interferencia-lista), azonnali 
és késleltetett felidézés, a bemutatási sorrend rekonstruá-
lása és szófelismerés. A VEMT több mutatója közül az 1., 
2., 3., 4., 5. próba, a tanulásütem, a felejtési ütem, a rövid 
távú késleltetett szabad felidézés, a hosszú távú szabad 
felidézés és felismerési teszt változókat elemeztük, me-
lyek révén az epizodikus emlékezet különböző részfolya-
matainak tesztelése lehetséges33. 

Rey-komplex ábra

A Rey-komplex ábra a vizuospaciális konstrukciós képes-
ség, valamint az ezzel összefüggő emlékezeti működés 
vizsgálatára használható eszköz; a feladat három fázisra 

bontható: a szimplex formákból álló kép másolása; azon-
nali felidézés; késleltetett felidézés. Az elemek rajzolási 
sorrendjének meghatározására hat különböző színű tollal 
kellett a feladatot végrehajtani, azok váltásának idejét a 
vizsgálatvezető határozta meg. Az eredményeket Meyers 
és Meyers mennyiségi módszerével számítjuk, elemen-
ként 0–2 pont adható, a 18 elem esetében ez maximum 
36 pont34. 

Betűfluencia feladat

A Betűfluencia feladat a nyelvi és végrehajtó funkciók 
mérésére alkalmas eszköz35, 36; a vizsgálati személynek 
egy perc alatt minél több szót kell mondania az „a”, „k” 
vagy „t” fonémával, eközben tulajdonnevet, illetve egy 
szó ragozott formáit nem mondhatja. A teszt legfontosabb 
mutatói a helyes szavak száma, a perszeveráció, a hibázá-
si mutató, a klaszterek száma, valamint a váltások száma. 
A vizsgálat során a „k”, „t” és „a” fonémákkal kezdődő 
szavakat elemeztük35–37. 

Szemantikus fluencia feladat

A Szemantikus fluencia feladat a nyelvi és végrehajtó 
funkciókat tesztelő eljárás37, 38, melynek során a vizsgá-
lati személynek minél több szót kell mondania egy perc 
alatt az „állat”, az „élelmiszerbolt” vagy a „gyümölcs” 
szemantikai kategóriában. A hibázási mutató feltételei 
és a teljesítmény mérése megegyeznek a Betűfluencia 
feladat mutatóival. A vizsgálat során az „állat” és „élel-
miszerbolt” kategóriára mondott szavakat37, 38 elemeztük. 
A gyümölcs kategóriát nem vettük fel, hogy ne legyen 
hosszú az adatfelvétel, amit az is indokolt, hogy ebben a 
kategóriában mondják a legkevesebb szót38. 

Cselekvési fluencia feladat

A Cselekvési fluencia feladat végrehajtó funkciókat mé-
rő teszt, melynek során minél több, ember által végzett 
cselekvést kell felsorolni egy perc alatt38, 39. Ugyanazon 
szó ragozott formái hibának számítanak. A teljesítmény 
kategorizálása megegyezik a korábbi fluenciafeladatok 
mutatóival38, 39.

Többfaktoros Emlékezeti Kérdőív (Multifactorial 
Memory Questionnaire, MMQ)

Az emlékezet szubjektív vizsgálatához a Többfaktoros 
Emlékezeti Kérdőív magyar adaptációját alkalmaztuk40, 

41. Az MMQ négy alskálából épül fel: emlékezeti ké-
pességek megélése, emlékezeti hibák, belső emlékezeti 
stratégiák használata, illetve külső emlékezeti stratégiák 
használata. Az alskálákon lévő állításokat 0–4-ig terjedő 
Likert-skálán kell értékelni az egyetértés mértéke szem-
pontjából az elmúlt 2 hétre vonatkozóan. A pontszámokat 

1. táblázat A GYRE-páciensek és a kontrollcsoport demográfiai adatai

   Életkor   Iskolázottság

 N M SD Min Max M SD

GYRE-csoport 17 46,65 13,50 21 66 13,88 2,80

Kontrollcsoport 16 36,00 16,50 19 59 14,28 2,32

Összesen 33 41,49 15,75 19 66 14,08 2,55

Nő 21 41,91 15,93 19 66 14,02 2,65

Férfi 12 40,75 16,10 19 64 14,16 2,48

GYRE-csoport

Nő 13 46,69 13,36 21 66 13,85 2,88

Férfi 4 46,50 16,09 25 64 14,00 2,94

Kontrollcsoport

Nő 8 34,13 17,52 19 59 14,31 2,38

Férfi 8 37,88 16,38 19 59 14,25 2,44

N: mintanagyság, M: átlag, SD: szórás, GYRE: gyógyszerrezisztens epilepszia 
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össze kell adni az értékelés során. Az emlékezeti képessé-
gek megélése (α = 0,92), az emlékezeti hibák (α = 0,92), 
a külső emlékezeti stratégiák (α = 0,87) alskálák belső 
konzisztenciaértékei belülre esnek, a belső emlékezeti 
stratégiák kívül esnek reliabilitás tekintetében a vizsgált 
mintán40, 41 (α = 0,57). 

Álszóismétlési Teszt

A verbális munkamemória mérése során a vizsgálati 
személyeknek egyre hosszabb nem létező szavakat kell 
a vizsgálatvezető után ismételniük42, 43. A szavak mind 
fonológiailag, mind fonotaktikai struktúrájukban egyez-
nek a kísérletben részt vevő személyek anyanyelvével. 
A teszt eredményeit helyes és helytelen kategóriák sze-
rint különítik el. Az álszavak egy szótagtól egészen ki-
lenc szótagig terjednek, és a vizsgálatvezető akkor léphet 
tovább a hosszabb kategóriára, ha a vizsgálati személy 
a négy szóból legalább hármat helyesen visszamondott. 
A teljesítmény összpontszámban és terjedelmi számban 
mérhető42, 43. 

Token Beszédmegértési Teszt

A Token Beszédmegértési Teszt a verbális instrukciók he-
lyes megértését és azok pontos végrehajtását vizsgálja44, 

45. Kivágott négyzetek és körök meghatározott elrende-
zésben vannak jelen (különböző méretekben és színekben 
– piros, fekete, sárga, fehér, zöld), majd azokat a vizsgá-
lati személynek előre meghatározott instrukciók mentén 
kell manipulálnia. Azonnali sikeres teljesítés esetén 1 
pont, míg ismétlést követően fél pont jár. A teszt 36 utasí-
tást tartalmaz, hat alrészre osztva44, 45. 

A vizsgálat leírása
A jelen klinikai kutatás egy központú prospektív kereszt-
metszeti vizsgálat, ami a Szegedi Tudományegyetem 
Pszichológiai Intézet Kognitív- és Neuropszichológiai 
Tanszékén, a Klinikai Neuropszichológia Kutatócsoport 
munkáján belül a Szegedi Tudományegyetem Neuroló
giai Klinikájának együttműködésével valósult meg (a ku-
tatásetikai engedély száma: 11/2023-SZTE). 

Az adatgyűjtés 2023. február és december között tör-
tént. Az adatok védelme érdekében az adathalmazt kizá-
rólag saját, jelszóval kódolt számítógépen, a vizsgálati 
űrlapokat védett helyen tároltuk. A folyamat során az 
etikai szabályok betartásával, intézményünk adatkezelési 
szabályzata alapján jártunk el. A betegek tájékoztató és 
informált beleegyező nyilatkozatot írtak alá. 

A jelen tanulmány egy nagyobb kutatás keretében ké-
szült el, melynek célja a GYRE-betegek kognitív (emléke-
zet, végrehajtó funkciók, nyelvi funkciók) és affektív (de-
presszió, szorongás, társas támogatás, életminőség) pszi-
chés állapotának részletes feltárása. A vizsgálat nemzet-

közi ajánlásokat figyelembe véve két nagy részből épült 
fel: 1. kérdőívcsomag kitöltése és 2. neuropszichológiai 
tesztek felvétele. A tesztfelvételt rövid, kétszemélyes 
helyzetben történő exploráció előzte meg. A kérdőívek és 
a kognitív tesztek felvétele randomizált sorrendben tör-
tént. Összesen három különböző vizsgálati alkalom került 
megszervezésre, egy alkalom 60 percet vett igénybe. 

A vizsgálatban használt neuropszichológiai tesztek 
a nemzetközi protokoll javaslata alapján kerültek kivá-
lasztásra46, 47. Ennek során figyelembe vettük, hogy az 
epilepszia mely kognitív funkciókat érinti leginkább, il-
letve, hogy melyek a nemzetközi gyakorlat során hasz-
nált neuropszichológai tesztek46, 47; ezen mérőeljárások 
magyarra validált változatait igyekeztünk használni.  
A nemzetközi protokoll a nyelvi és végrehajtó funkciók 
felmérésére a fluenciafeladatokat ajánlja (a verbális emlé-
kezetnél a Rey Auditoros Verbális Tanulási Teszt haszná-
latát, aminek továbbfejlesztett magyar verziója a Verbá-
lis Epizodikus Memória Teszt33), illetve a vizuospaciális 
funkciók mérésére a Rey-komplex ábrát48. 

A GYRE-betegek a Szegedi Tudományegyetem Neu-
rológiai Klinikájának gondozottjai közül kerültek kivá-
lasztásra. A kontrollcsoport tagjait hozzáférési alapon, ké-
nyelmi mintavétel során toboroztuk, életkorban, nemben 
és iskolázottság tekintetében illesztve. 

Eredmények
A jelen vizsgálatban a neuropszichológiai tesztek ered-
ményeit ismertetjük. Az adatokat a Jamovi 2.2.5 (2022) 
statisztikai program segítségével elemeztük – az általá-
nos eloszlási jellemzők vizsgálata mellett minden változó 
esetében megvizsgáltuk Shapiro–Wilk-próbával, hogy 
normáleloszlást követnek-e. Mivel a változók nem min-
den esetben követték a normáleloszlást, az elemzés során 
a különbségek vizsgálatára paraméteres és nem paraméte-
res próbákat is alkalmaztunk. Az epilepsziás és a kontroll-
csoport összehasonlítására így elsősorban független min-
tás t-próbát vagy nemparametrikus megfelelőjét, Mann–
Whitney U-próbát alkalmaztunk. Az elemzések során a 
hibasáv minden esetben 95%-os konfidenciaintervallum 
volt.

A normáleloszlás vizsgálata során megvizsgáltuk, 
hogy teljesült-e csoportonként a normalitás (2. táblázat). 
Több esetben is hiányoztak az adatok, ezért tesztenként 
változott a mintanagyság. Ha teljesültek a normálelosz-
lás feltételei, akkor parametrikus próbákat, független 
mintás t-próbát, Pearson-féle paraméteres korrelációt al-
kalmaztunk, ha sérültek, akkor Mann–Whitney U-próbát 
és Spearman-féle nem parametrikus korrelációs próbát 
használtunk.

Első hipotézisünk tesztelésekor a GYRE-páciensek 
(n = 17 fő) és az illesztett kontrollcsoport (n = 16 fő) 
adatait használtuk fel. Hipotézisünk szerint a végrehajtó 
funkciók vizsgálata során szignifikánsan rosszabb tel-
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jesítmény várható a betegcsoport esetén, összevetve az 
egészséges minta eredményeivel. A normáleloszlás mi-
att független mintás t-próbát végeztünk el (2. táblázat), 
továbbá megvizsgáltuk a szóráshomogenitást Levene-
teszttel. Welch-próbát csupán a Szemantikus fluencia 
„élelmiszer” kategóriája, valamint a Betűfluencia feladat 
„A” kategóriájának esetében kellett alkalmazni, mert a 
Levene-próba eredménye statisztikailag szignifikáns volt 
(p < 0,05). Az eredmények alapján hipotézisünk beiga-
zolódott, mivel minden esetben szignifikáns különbség 
volt megfigyelhető a kontroll- és a betegcsoport között 
(3. és 4. táblázat).

Második hipotézisünk tesztelésekor a GYRE-
páciensek (n = 17 fő) és az illesztett kontrollcsoport (n = 
16 fő) adatait használtuk fel. A nem normáleloszlás miatt 
Mann–Whitney U-tesztet alkalmaztunk. Hipotézisünk 
szerint a GYRE-csoport a Magyar Megnevezési Tesz-
ten, illetve az Álszóismétlési teszten alacsonyabb pontot 
fog elérni, mint a kontrollcsoport. Az Álszó teszten nem 
volt szignifikáns különbség a két csoport között, míg a 
De Renzi-féle Token Beszédmegértési Teszt esetében a 
betegcsoport gyengébben teljesített a kontrollcsoporthoz 
képest (2. táblázat). Ez alapján a betegcsoport beszéd-
megértése szignifikánsabban rosszabb, mint a kontroll-

2. táblázat. A normalitástesztelés eredményei az alkalmazott tesztek vonatkozásában

Betegcsoport Kontrollcsoport

N W df p N W df p

Álszó Teszt 14 0,82 14 0,01* 14 0,79 14 0,004**

Token-Teszt 15 0,60 14 < 0,001*** 14 0,81 14 0,002**

Betűfluencia feladat „K” szavak száma 15 0,91 15 0,12 14 0,93 14 0,29

Betűfluencia feladat „T” szavak száma 13 0,97 13 0,92 14 0,91 14 0,17

Betűfluencia feladat „A” szavak száma 13 0,78 13 0,004** 14 0,95 14 0,56

Szemantikus fluencia feladat „állat” kategória 
szavak száma

13 0,95 12 0,58 14 0,92 14 0,20

Szemantikus fluencia feladat „élelmiszer” kategó-
ria szavak száma

13 0,93 13 0,38 14 0,91 14 0,16

Cselekvési fluencia feladat szavak száma 13 0,90 13 0,26 14 0,92 14 0,20

VEMT 1. próba 13 0,91 13 0,18 14 0,88 14 0,06

VEMT 2. próba 13 0,97 13 0,89 14 0,87 14 0,04*

VEMT 3. próba 13 0,91 13 0,19 14 0,91 14 0,46

VEMT 4. próba 13 0,92 13 0,21 14 0,77 14 0,003**

VEMT 5. próba 13 0,90 13 0,15 14 0,74 14 < 0,001***

VEMT Tanulási ütem 12 0,97 12 0,87 12 0,90 14 0,14

VEMT Felejtési ütem 11 0,84 11 0,058 12 0,84 14 0,22

VEMT Rövid Távú Késleltetéses Szabad Felidézés 13 0,96 13 0,78 12 0,89 14 0,13

VEMT Hosszú távú Szabad Felidézés 12 0,95 12 0,61 12 0,70 14 < 0,001***

VEMT Felismerési Teszt: Helyesen felismert sza-
vak száma

13 0,67 13 < 0,001*** 12 0,33 14 < 0,001***

Rey-komplex ábra másolás 14 0,77 14 0,002** 14 0,42 14 < 0,001***

Rey-komplex ábra azonnali felidézés 14 0,90 14 0,11 14 0,88 14 0,42

Rey-komplex ábra késleltetett felidézés 14 0,90 14 0,14 14 0,93 14 0,88

Emlékezeti képességek megélése (MMQ) 17 0,92 17 0,16 16 0,96 16 0,60

Emlékezeti hibák (MMQ) 17 0,93 17 0,20 16 0,94 16 0,31

Belső emlékezeti stratégiák (MMQ) 17 0,95 17 0,41 16 0,98 16 0,94

Külső emlékezeti stratégiák (MMQ) 17 0,95 17 0,52 16 0,91 16 0,13

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
VEMT: Verbális Epizodikus Memória Teszt, MMQ: Többfaktoros Emlékezeti Kérdőív
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csoporté. Eredményeink alapján a GYRE-betegek nem 
ismerik fel rosszabbul a nyelv fonológiai és fonotaktikai 
komponenseit, álszavak esetén is fel tudják a használni 
nyelvi képességeiket a feladat sikeres teljesítésére.

Harmadik hipotézisünk tesztelésekor a GYRE-
páciensek (n = 17 fő) és az illesztett kontrollcsoport (n 
= 16 fő) adatait használtuk fel. Hipotézisünk szerint a 
gyógyszerrezisztens epilepsziások gyengébb verbális, 
vizuális emlékezeti és munkamemória-teljesítménnyel 
bírnak az egészségesekhez képest, valamint várhatóan 
kevésbé elégedettek az emlékezetükkel, illetve több em-
lékezeti problémáról számolnak be, és több emlékezeti 
stratégiát alkalmaznak.. Az emlékezeti vizsgálóeszközök 
esetén a végrehajtó funkciók statisztikai elemzéséhez 
hasonlóan jártunk el. A normáleloszlás miatt megvizs-
gáltuk a szóráshomogenitást (2. táblázat). A szubjektív 

memória tekintetében egyedül az ‘Emlékezeti képessé-
gek megélése’ és az ‘Emlékezeti hibák’ változóknál volt 
szignifikáns a Levene-próba eredménye (p < 0,05), ezért 
ott a Welch-próbát, míg a többi változónál, ahol nem 
volt szignifikáns (p > 0,05), ott Student t-próbát hasz-
náltunk. Szignifikáns különbséget találtunk a Verbális 
Epizodikus Memória Teszten nyújtott teljesítményben 
a 3. és 4. próba esetében, a Rey-komplex ábra azonna-
li és késleltetett felidézése során, illetve az Emlékezeti 
képességek megélése változóknál a GYRE- és a kont-
rollcsoport között. A többi változó esetében nem mu-
tatkozott szignifikáns különbség (3. és 4. táblázat). Az 
emlékezethez kapcsolódó előzetes felvetésünk a tesztek 
kisebb hányadában igazolást nyert, a csoportok közötti 
különbség csupán néhány teszt esetében mutatott kü-
lönbséget.

3. táblázat A GYRE- és a kontrollcsoport egyes teszteken nyújtott teljesítményének különbségei

Betegcsoport Kontrollcsoport

t df p d N M SD N M SD

Betűfluencia feladat „K” szó 
szám

–3,55 27,00 0,001** –1,32 15 10,53 5,55 14 17,50 4,97

Betűfluencia feladat „T” szó 
szám

–4,09 25,00 < 0,001*** –1,58 12 10,46 4,56 14 17,85 4,82

Szemantikus fluencia feladat 
„állat” szavak száma

–3,93 25,00 < 0,001*** –1,51 12 17,46 6,78 14 26,35 4,90

Szemantikus fluencia feladat 
„élelmiszer” szavak száma†

–2,71 19,71 0,01* –1,05 13 18,62 8,43 14 26,00 5,20

Cselekvési fluencia feladat 
szavak száma

–3,01 25,00 0,006** –1,16 12 15,69 7,69 14 23,64 5,98

VEMT 1. próba –1,79 25,00 0,09 –0,69 13 5,39 1,94 14 6,57 1,51

VEMT 3. próba –2,44 25,00 0,02* –0,94 13 9,85 2,27 14 11,71 1,68

VEMT Tanulási ütem –0,68 24,00 0,50 –0,27 12 5,83 1,53 14 6,35 2,24

VEMT Felejtési ütem 1,10 23,00 0,28 0,44 11 2,18 2,75 14 0,93 2,90

VEMT Rövid Távú Késlelteté-
ses Szabad Felidézés

–1,98 25,00 0,06 –0,76 13 8,85 3,36 14 11,00 2,22

Rey-komplex ábra azonnali 
felidézés

–3,17 26,00 0,004** –1,20 12 17,12 5,87 12 24,88 8,03

Rey-komplex késleltetett 
felidézés

–2,56 26,00 0,02* –0,97 12 17,31 7,57 12 24,75 7,09

Emlékezeti képességek meg-
élése (MMQ)†

–2,90 22,12 0,008** –1,00 17 40,65 19,73 16 55,88 8,58

Emlékezeti hibák (MMQ)† –1,51 23,47 0,15 –0,52 17 55,06 17,58 16 62,25 8,54

Belső emlékezeti stratégiák 
(MMQ)

0,61 31,00 0,55 0,21 17 7,77 4,70 16 6,81 4,26

Külső emlékezeti stratégiák 
(MMQ) 

–0,34 31,00 0,74 –0,12 17 12,29 8,69 16 13,25 7,54

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
VEMT: Verbális Epizodikus Memória Teszt, MMQ: Többfaktoros Emlékezeti Kérdőív 
†Welch-próbát végeztünk ezekben az esetekben.
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Diszkusszió

A vizsgálat elsődleges célja a GYRE-betegek neuro
pszichológiai, kognitív profiljának feltérképezése, vala-
mint eredményeik összevetése illesztett egészséges minta 
adataival egy keresztmetszeti pilot kutatás keretein belül. 
Tudomásunk szerint ezzel a témával kapcsolatos hazai 
vizsgálat még nem került publikálásra.

Eredményeink alapján a GYRE-pácienseknél tapasz-
talható teljesítményromlás a kognitív és a végrehajtó 
funkciók, a verbális rövid távú, vizuális rövid és hosszú 
távú emlékezet terén, illetve a betegek szubjektíven is 
gyengébbnek ítélik meg emlékezetüket az egészségesek-
hez képest. A verbális hosszú távú emlékezeti funkciók 
terén nem találtunk szignifikáns különbséget a GYRE- és 
a kontrollcsoport teljesítménye között. A korábbi kutatási 
eredményekkel szemben, nem volt teljesítménycsökkenés 
megfigyelhető az ismeretlen álszavakat használó tesz-
ten18, 43. A nyelvi funkciók további statisztikai elemzése 
a beszédmegértés terén mutatott szignifikáns különbséget 
a GYRE- és a kontrollcsoport között. A korábbi vizsgá-
latok a megnevezési és szótalálási nehézségek mellett 
nem hangsúlyozták a beszédértés érintettségét, így ennek 
a részletesebb vizsgálata további kutatómunkát igényel. 

A végrehajtó funkciók tekintetében feltáró elemzésünk 
fontos megállapításra jutott, ami alátámasztja a nemzet-
közi kutatási eredményeket, illetve összhangban áll a 
klinikai gyakorlati tapasztalatokkal: egyértelmű hanyat-
lás rajzolódik ki a GYRE-betegek magas rendű kognitív 
funkcióiban, ami mindennapi működésüket, önértékelé-
süket és életminőségüket jelentősen befolyásolhatja11, 19. 

A verbális rövid távú és vizuális rövid távú, valamint a 
vizuális hosszú távú emlékezetet mérő teszteken a GYRE-
betegek rosszabbul teljesítettek, ami összhangban van 
korábbi kutatások eredményeivel25, 26, 48, 49. Egy vizsgálat-

ban26 a GYRE-csoport gyengébben teljesített a verbális 
és vizuális emlékezet terén a farmakoterápiára jól reagáló 
csoporthoz, illetve a kontrollcsoporthoz képest. Ennek 
lehetséges oka, hogy a rohamok az emlékezetért felelős 
agyterületeken, lebenyekben26 vagy a hippocampus ré
giójában olyan celluláris, metabolikus és morfológiai vál-
tozást indukálnak, ami az érintett agyterületeken neuralis 
veszteséggel jár együtt5, 6, 10, 26. Ezt megerősítik azok az 
eredmények is26, ahol a műtétet megelőzően összefüggést 
mutattak ki a hippocampusfelület atrófiájának mértéke és 
a verbális, valamint vizuális emlékezet diszfunkciója kö-
zött. A verbális hosszú távú emlékezet esetében viszont a 
tanulást és felejtést mérő változókban nem volt különbség 
a GYRE- és a kontrollcsoport között, ami alátámaszt ko-
rábbi kutatási eredményeket26, ahol GYRE- és gyógysze-
res terápiára jól reagáló epilepsziás betegek kognitív pro-
filját vetették össze. Ezek alapján nyitott marad a csopor-
tok közötti egyértelmű, statisztikailag szignifikáns eltérés 
kérdése. A háttérben meghúzódó okok között említhetjük 
kutatásunk alacsony számú és heterogén mintáját, illetve 
felmerülhet, hogy nem a tanulási és felejtési folyamatok-
ban van jól látható deficit a gyógyszerrezisztens epilep-
sziás betegek esetében26.

A korábbi kutatási eredményeket megerősítve a 
GYRE-páciensek rosszabbnak ítélték meg emlékezeti 
teljesítményüket, viszont nem számoltak be több emlé-
kezeti panaszról, illetve belső és külső emlékezeti stra-
tégiák használatáról27–30. Ez érdekes annak ismeretében, 
hogy kutatásunk során több, az emlékezetet objektíven 
mérő feladatban gyengébben teljesítettek a kontrollcso-
porthoz képest, mivel ennél a betegcsoportnál a szubjek-
tív emlékezeti panaszok jelezhetik az emlékezeti defici-
tet27–49. Lehetséges magyarázat, hogy inkább a betegség 
következtében kialakult hangulatzavar29, 31, 32 vagy negatív 
énkép30 és nem az emlékezeti deficit miatt nem elégedet-

4. táblázat A GYRE- és a kontrollcsoport egyes teszteken nyújtott teljesítményének különbségei

Betegcsoport Kontrollcsoport

U p r N Mdn N Mdn

Álszó Teszt 82,50 0,48 0,16 14 1,5 14 2

Token-Teszt 46,00 0,009** 0,56 14 32 14 36

Betűfluencia feladat „A” szó szám 42,50 0,02* 0,53 13 7 14 13,5

VEMT 2. próba 64,00 0,19 0,30 13 8 14 8

VEMT 4. próba 45,50 0,03* 0,50 13 10 14 13

VEMT Hosszú távú Szabad Felidézés 64,00 0,31 0,24 12 9 14 12

VEMT Felismerési Teszt: Helyesen felismert 
szavak száma

88,00 0,89 0,03 10 14 14 14

Rey-komplex ábra másolás 65,00 0,12 0,34 12 33,25 12 36

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
VEMT: Verbális Epizodikus Memória Teszt
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tek az emlékezeti képességeikkel30. Ezt megerősíti az a 
feltevés, hogy az epilepsziás betegeknél a szubjektív em-
lékezeti panaszok mögött több tényező állhat, köztük a 
depresszív tünetek, a hangulati és szorongásos zavarok, 
az objektív emlékezeti deficit, amelyeket mind befolyá-
solhat az epileptogén laesio lokációja4. 

Összességében elmondható, hogy a nemzetközi és ma-
gyar szakirodalom egyik kevésbé aktívan kutatott terüle-
te a GYRE-populáció neuropszichológiai vizsgálata, így 
nem csak jelen pilot vizsgálat, hanem a teljes prospektív 
kutatás fontossága megalapozottnak látszik. Limitációként 
meg kell említeni, hogy kutatásunk elemszáma kicsi, de 
bővítésére a jövőben sor kerül, ugyanakkor a jelenlegi 
adatok egy előzetes felmérésnek megfelelőek. Mintánk 
heterogén, mivel többféle epilepsziával (generalizált, 

fokális, temporalis, frontotemporalis) diagnosztizáltak 
alkotják a GYRE-betegcsoportot. A kognitív funkciókat 
mérő teszteknél változó a mintanagyság, mivel néhány 
esetben nem sikerült minden tesztet felvennünk.

A GYRE kezelésére elsősorban farmakoterápiás mód-
szerek kerülnek alkalmazásra. Kutatási eredményeinkből 
és a korábbi nemzetközi adatokból azonban feltételez-
hető, hogy a sikeresebb diagnosztika és a hatékonyabb 
kezelés érdekében szükséges a neuropszichológiai és af-
fektív funkciók aspektusának bevonása és aktív kezelése 
is. Jövőbeni longitudinális kutatásunk megalapozott és 
kiemelt célja egy olyan tesztbattéria és kezelési protokoll 
létrehozása, amely a GYRE-populáció életminőségét és 
terápiás lehetőségeit javítja a hosszú távú gyógyulás fo-
lyamatában.
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CASE REPORT

A direkt orális antikoagulánsokkal (DOAC-
kal) kezelt betegek száma jelentősen nő. 
Akut ischaemiás stroke-ban a szisztémás 
thrombolysisnek jelenleg ellenjavallata a 
48 órán belül alkalmazott DOAC-kezelés, 
ezért fontos információ a kezelés folyama-
tosságának, a compliance-nek a kérdése. 
Pontos anamnézis viszont sok esetben nem 
nyerhető. A tromboelasztográf (ClotPro®) 
viszkoelasztikus vizsgálatai segítségével 
azonban egyértelműen kimutatható az 
antikoaguláns hatás. Prospektív vizsgála-
tunk során 25, akut ischaemiás stroke-ot 
elszenvedett, potenciálisan DOAC-ot szedő 
beteg esetén, amikor autoanamnézis nem 
volt nyerhető, tromboelasztográf segítsé-
gével Russell Venom Viper- (RVV-) és Ecarin 
assay- (ECA-) tesztet végeztünk. Az alvadási 
idő alapján információhoz jutottunk az 
antikoaguláns kezelés hatásáról, ezáltal a 
compliance-ről is, ami segített a thrombolysis 
elbírálásában. Tizenegy esetben észleltük a 
DOAC-terápia hatástalanságát, melyek közül 
kilenc esetben később heteroanamnézis is 
alátámasztotta a kezelés megszakítását. A 
tesztek segítségével négy beteg részesült 
thrombolysisben. Vérzéses szövődményt 
egy esetben észleltünk, aminek hátterében 
az addig ismeretlen krónikus lymphoid 
leukaemia miatti fokozott vérzésveszély 
állt. Az általunk észlelt esetekben a DOAC-
specifikus viszkoelasztikus tesztek (RVV, ECA) 
gyors információt nyújtottak a 48 órán belüli 
DOAC-alkalmazásról, így kiszűrhetők azok 
a betegek, akik a kezelést megszakították, 
és esetükben thrombolysis alkalmazható. 
Összességében a viszkoelasztikus tesztek 

Use of thromboelastography prior 
to systemic thrombolysis in patients 
treated with DOACs – case series
Hegyi L, MD; Klivényi P, MD, PhD; Beke A, MD; 
Nemes JN, MD; Szabó N, MD; Annus Á, MD

The number of patients treated with direct 
oral anticoagulants (DOACs) is significantly 
increasing. In acute ischemic stroke, systemic 
thrombolysis is currently contraindicated for 
patients who have received DOAC treatment 
within the last 48 hours. Therefore, it is 
crucial to assess the continuity of treatment 
and patient compliance. However, 
accurate history is often unavailable. The 
anticoagulant effect of DOACs can be 
detected using viscoelastic tests performed 
by the thromboelastograph (ClotPro®). In 
our study, we conducted Russell’s viper 
venom (RVV) and Ecarin assay (ECA) tests 
using a thromboelastograph in 25 patients 
with acute ischemic stroke who were 
potentially taking DOACs but were unable to 
provide an accurate history. Based on the 
coagulation time, we obtained information 
regarding the effect of the anticoagulant 
treatment, and thus compliance, which aided 
in assessing the eligibility for thrombolysis. 
In 11 cases, we observed the ineffectiveness 
of the DOAC therapy, 9 of which were 
later confirmed by heteroanamnesis. 
These tests enabled thrombolysis in 4 
patients. Hemorrhagic complication was 
observed in one case, which was caused 
by an underlying, previously undiagnosed 
chronic lymphocytic leukemia. In the cases 
we observed, DOAC-specific viscoelastic 
tests (RVV, ECA) provided rapid information 
regarding DOAC administration within the 
last 48 hours, allowing the identification 
of the patients who were eligable for 
thrombolysis. Overall, these tests assist 
clinicians in determining compliance, 
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A direkt orális antikoagulánsokkal (DOAC-kal) kezelt 
betegek száma a klinikai gyakorlatban az utóbbi idő-

ben jelentősen emelkedett1, 2. Fejlett országok statisztikái 
szerint az akut ischaemiás stroke-ot elszenvedő betegek 
akár 20%-a DOAC-kezelés alatt áll2. A jelenlegi irányel-
vek szerint a szisztémás thrombolysisnek ellenjavallata 
a 48 órán belül alkalmazott DOAC-kezelés, amennyi-
ben arra érzékeny tesztekkel nem tudjuk igazolni, hogy 
a gyógyszer nincs hatásban3. Emiatt fontos információ 
a DOAC-kezelés folyamatosságának kérdése. Sok eset-
ben a DOAC-szedés ellenére kialakult stroke hátterében 
a noncompliance áll, azonban a hiperakut szakaszban 
pontos autoanamnézis sokszor nem nyerhető például 
afázia, súlyos dysarthria vagy kognitív hanyatlás miatt.  
A tromboelasztográfia egy laboratóriumi eljárás, ami a vér 
hemosztatikus jellemzőinek felmérésére, a koagulációs 
zavarok felismerésére szolgál4. Egyre nagyobb figyelmet 
kap a klinikai gyakorlatban, például a transzfúziók optima-
lizálásában vérző betegek esetén4, 5. Legnagyobb előnye a 
gyorsaság, használatával a konvencionális laboratóriumi 
meghatározásokhoz képest 30–60 percnyi időt nyerhe-
tünk5. A tromboelasztográf (Clotpro®) DOAC-specifikus, 
viszkoelasztikus tesztjei segítségével kimutatható alva-
dási idő (clotting time vagy CT) korrelál az adott DOAC 
plazmaszintjével, segítve a compliance megítélését és a 
thrombolysis alkalmazhatóságának elbírálását6. Tudo-
másunk szerint ez az első olyan publikáció, amelyben 
akut ischaemiás stroke-ban, DOAC-ot szedő, ismeretlen 
compliance-ű betegek esetén a tromboelasztrográf teszt-
jeire támaszkodva történt thrombolysis.

Módszer
Prospektív, deskriptív esetsorozatunk keretében beválasz-
tásra kerültek mindazon betegek, akik 2023. április 1. és 
2024. június 30. között DOAC-kezelés alatt álltak, anam-
nézis nem volt tőlük nyerhető a gyógyszerszedést illetően, 
és akut ischaemiás stroke miatt rekanalizációs időabla-
kon belül kerültek ellátásra a Szegedi Tudományegyetem, 
Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ Neurológiai Kli-
nikáján. Kizárásra kerültek azok az esetek, amelyekben a 
beteg vagy a hozzátartozója a felvételkor megerősítette a 
DOAC-készítmény 48 órán belüli biztos bevételét. A bevá-

lasztási kritériumoknak megfelelő eseteknél az akut ellátás 
során, a Stroke Osztályon ágy melletti tromboelasztográfiai 
vizsgálatot végeztünk. Az anti-Xa-gátlók esetén Russell 
Viper Venom- (RVV-), dabigatrankezelés esetén pedig 
Ecarin assay- (ECA-) tesztet alkalmaztunk. A vizsgála-
tot minden esetben az ügyeletes neurológus végezte a 
ClotPro® készülékkel, aki előzetesen a készülék megfelelő 
használatáról részletes képzésben részesült. Minden olyan 
esetben, ahol hibalehetőség merült fel, párhuzamosan má-
sodik tesztet is futtattunk. A teszt elvégzéséhez 340 µl 
citrátos csőbe frissen levett vérre volt szükség. A tesztelési 
folyamat átlagosan 5 percet vett igénybe, és párhuzamo-
san zajlott a beteg vérnyomás-, pulzus-, szaturáció- és 
vércukorszintmérésével, így az ellátást nem késleltette. 
A Clotpro® készülék referenciatartományait figyelembe 
véve az RVV-teszt esetében 77 másodperc (mp) alatti CT, 
valamint az ECA-teszt esetében 100 mp alatti CT-érték 
alapján úgy ítéltük meg, hogy a DOAC-készítmény nincs 
hatásban, így a thrombolysis elvégezhető. A kezelés ha-
tékonyságát a National Institutes of Health Stroke Scale 
(NIHSS) segítségével ítéltük meg. A kezelésben részesült 
betegek esetén a neurológiai javulást az NIHSS szerinti ér-
tékelés alapján, a felvételi és emissziós neurológiai státusz 
közötti legalább 2 pontos csökkenésként definiáltuk, amit 
más multicentrikus, randomizált tanulmány is használt7. A 
szövődményként fellépő intracranialis vérzést a Heidel-
berg Bleeding Classification (HBC) alapján osztályoztuk8.

Kutatásunk a 168/2017-SZTE etikai engedélyszámú 
vizsgálat keretein belül valósult meg. A vizsgálatot a Sze-
gedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Klinikai 
Központ Regionális Humán Orvosbiológiai Kutatásetikai 
Bizottsága jóváhagyta, és a kutatás az Orvosok Világszö-
vetsége Helsinki Deklarációjában leírtaknak megfelelően 
történt.

Eredmények
A vizsgált időszakban összesen 25, akut ischaemiás 
stroke-ban szenvedő beteg került osztályunkra, akiknél 
az előzetes információk alapján DOAC-kezelés zajlott. 
A betegek antikoagulációval és rekanalizációs kezeléssel 
kapcsolatos adatait az 1. táblázatban részletezzük. A bete-
gek átlagéletkora 75,4 év volt. 24 esetben pitvarfibrilláció, 

gyors segítséget nyújtanak a klinikusnak a 
compliance felderítésében és a thrombolysis 
lehetőségének elbírálásában.

Kulcsszavak: thrombolysis, DOAC, 
tromboelasztográf, RVV-teszt, ECA-teszt

assessing the possibility of thrombolysis, 
and reducing the time required to make 
treatment decisions.

Keywords: thrombolysis, DOAC, 
thromboelastograph, RVV assay, ECA assay
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1. táblázat. A betegek antikoagulációval és rekanalizációs kezeléssel kapcsolatos adatai

Esetszám/
életkor

DOAC-
kezelés

Anamné-
zist gátló 
tényező

CT-idő 
(másod-
perc)

Anti
koaguláns 
hatás

Throm
bolysis

Szövőd-
mény

Megjegyzés

1. eset / 
69 éves

apixaban
2 × 5 mg

tudatzavar, 
egyedül élt

40 mp nem nem – ITO

2. eset / 
86 éves

dabigatran 
2 × 150 mg

afázia, 
egyedül élt

65 mp nem igen nem javulás

3. eset / 
74 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

a gyógysze-
res kezelés 
pontos is-
meretének 
hiánya

76 mp nem igen igen ismeretlen krónikus 
lymphoid leukaemia

4. eset / 
62 éves

dabigatran 
2 × 150 mg

afázia 150 mp igen nem – –

5. eset / 
58 éves

apixaban
2 × 5 mg

súlyos 
dysarthria

63 mp nem nem – direkt 
thrombectomia

6. eset / 
81 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

afázia 133 mp igen nem – –

7. eset / 
91 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

afázia 124 mp igen nem – –

8. eset / 
71 éves

apixaban
2 × 5 mg

dementia 61 mp nem nem – direkt 
thrombectomia

9. eset / 
86 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

dementia 71 mp nem igen nem javulás

10. eset / 
69 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

súlyos 
dysarthria

133 mp igen nem – –

11. eset / 
77 éves

edoxaban
1 × 60mg

anarthria 218 mp igen nem – –

12. eset / 
71 éves

rivaroxaban
1 × 20mg

afázia 426 mp igen nem – –

13. eset / 
58 éves

apixaban
2 × 5 mg

súlyos 
dysarthria

63 mp nem nem – direkt 
thrombectomia

14. eset / 
81 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

afázia 100 mp igen nem – –

15. eset / 
61 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

afázia 177 mp igen nem – –

16. eset / 
87 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

afázia 86 mp igen nem – –

17. eset / 
81 éves

apixaban
2 × 5 mg

afázia 163 mp igen nem – –

18. eset / 
89 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

dementia 46 mp nem igen nem javulás

19. eset / 
55 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

tudatzavar 76 mp nem nem – direkt 
thrombectomia

20. eset / 
83 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

afázia 134 mp igen nem – –

21. eset / 
72 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

dementia 65 mp nem nem – direkt 
thrombectomia

22. eset / 
80 éves

edoxaban
1 × 30mg

dementia 39 mp nem nem – egyéb 
kontraindikáció

Folytatás a következő oldalon.
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egy esetben mélyvénás thrombosis volt a DOAC-terápia 
indikációja. Az esetek több mint felénél apixaban- (52%, 
13 eset), 32%-ban rivaroxaban- (nyolc eset), 2-2 esetben 
dabigatran- (8%), illetve edoxaban- (8%) medikáció szere-
pelt a kórelőzményben. Az esetek nagy részében (68%, 17 
eset) afázia és súlyos dysarthria miatt nem volt anamnézis 
nyerhető, míg 28%-ban (hét eset) dementia és tudatzavar, 
illetve 4%-ban (egy eset) a gyógyszeres kezelés pontos 
ismeretének hiánya jelentette az anamnézis felvételének 
akadályát. A ClotPro® készülék DOAC-specifikus tesztjei 
az esetek 56%-ában (14 eset) megnyúlt CT-értéket mutat-
tak, ami a DOAC hatását jelezte, így ezekben az esetekben 
a thrombolysis az aktuális irányelvek alapján ellenjavallt 
volt. A fennmaradó 44%-ban (11 eset) rövid CT-értéket 
mértünk, ami alacsony DOAC-szinttel korrelált, ezért a 
thrombolysis kontraindikációja nem állt fenn. A 11 eset 
közül kilencben a későbbi heteroanamnézis megerősítette, 
hogy a beteg nem szedte az antikoaguláns készítményt. 
Két esetben nem állt rendelkezésre heteroanamnézis, 
azonban egyikük esetében a normáltartományban lévő 
trombinidő (20 mp) igazolta, hogy a beteg nem szed-
te a korábban javasolt dabigatrant. A ClotPro® alapján 
DOAC-hatás nélküli 11 eset közül hét esetben nem történt 
thrombolysis, mivel öt esetben nagyérokklúzió állt fenn, 
és direkt thrombectomia történt. Egy esetben enyhe neu-
rológiai tünetek mellett akut légzési elégtelenség alakult 
ki, és a beteg rövid időn belül az intenzív osztályra ke-
rült. Egy esetben egyéb thrombolysist ellenjavalló tényező 
(vérzékeny tumor) volt jelen, ami miatt végül elmaradt 
az alteplase-kezelés. Összességében tehát négy esetben 
végeztünk thrombolysist, melyből három esetben sikeres 
volt a kezelés, a betegek neurológiai tünetei legalább 2 
ponttal javultak az NIHSS pontozóskálán (6-ról 4-re, 5-ről 
2-re, valamint 7-ről 5-re javult három esetben az NIHSS-
pontszám). Egy esetben szimptómás parenchymalis 
intracranialis vérzés alakult ki; a HBC alapján 2-es típu-
sú parenchymalis vérzésnek felelt meg a radiológiai kép 
(PH2). Ennél a betegnél a thrombolysis után korábban 
nem ismert krónikus lymphoid leukaemia igazolódott, 
ami fokozott vérzéskockázattal járhat. Ebben az esetben 
is a heteroanamnézis később alátámasztotta, hogy a beteg 
felfüggesztette a DOAC-kezelést. Így a vérzéses szövőd-
mény okának a hematológiai betegséget véltük, nem a 

megelőző DOAC-kezelést. Az összes eset 28%-ában (hét 
eset) a betegek csökkentett dózisú DOAC-kezelést kaptak, 
és a viszkoelasztikus tesztek ebben az alcsoportban is ki-
mutatták a gyógyszert szedőknél az antikoaguláns hatást.

Megbeszélés és következtetés
A DOAC melletti thrombolysis biztonságosságára a ke-
zelés ellenjavallatának felállítása előtt nem állt rendelke-
zésre elégséges adat, így a DOAC-kezelés a K-vitamin-
antagonisták ellenjavallatának kiterjesztése révén lett 
kontraindikált9. Az utóbbi időben megjelent tanulmányok 
arra utalnak, hogy a thrombolysis DOAC szedése mellett 
is biztonságos lehet, ellenben randomizált klinikai kuta-
tások hiányában a jelenlegi irányelvekben a thrombolysis 
továbbra is kontraindikált 48 órával az esemény előtt be-
vett DOAC-készítmény esetén, amennyiben arra érzékeny 
tesztekkel nem tudjuk igazolni, hogy a gyógyszer nincs 
hatásban3, 9–11. Ezért különös figyelmet kell fordítanunk a 
kezelés folytonosságának kérdésére. 

A terápiás noncompliance DOAC-készítmények ese-
tén világszerte és hazánkban is jelentős. Az előzetesen 
terápianaiv pitvarfibrilláló betegek 30–43%-a (amerikai 
adatok), illetve 34%-a (hazai adatok) már az első évben el-
hagyta a DOAC-kezelést12, 13. Akut ischaemiás stroke-ot el-
szenvedő betegek esetén az antikoaguláns noncompliance 
vélhetően még magasabb; az általunk észlelt esetek 44%-a  
hagyta abba a kezelést. E tény felismerése elengedhe-
tetlen a thrombolysis alkalmazásának mérlegelésében.  
A szűrésre több lehetőség is van. Az ágy mellett végzett 
vizelettesztcsík (DOASENSE) az egyik alternatíva, ami 
30 ng/ml feletti gyógyszerszint esetén pozitív eredményt 
ad14, 15. Azonban a sötét vizelet, a magas kreatininszint és a 
veseelégtelenség fals negatív eredményhez vezethet, és a 
vizelet-mintavétel is nehézséget okozhat. A laboratóriumi 
gyógyszerszintmérés időigényes (a minta laboratóriumba 
történő szállítása, átvétele és mérésre való előkészítése, 
majd a vizsgálati eredmények orvosi validálása együtt  
1 órát is igénybe vehet), a legtöbb intézményben csak kor
látozottan (például ügyeletben nem) vagy egyáltalán nem 
érhető el. 

Hazánkban a Clotpro® készülék a legtöbb kórházban a 
sürgősségi vagy az intenzív osztályon megtalálható. Egy 

Esetszám/
életkor

DOAC-
kezelés

Anamné-
zist gátló 
tényező

CT-idő 
(másod-
perc)

Anti
koaguláns 
hatás

Throm
bolysis

Szövőd-
mény

Megjegyzés

23. eset /  
80 éves

rivaroxaban
1 × 20 mg

afázia 163 mp igen nem – –

24. eset / 
 82 éves

apixaban
2 × 2,5 mg

afázia 96 mp igen nem – –

25. eset / 
81 éves

apixaban
2 × 5 mg

súlyos 
dysarthria

95 mp igen nem – –

Az 1. táblázat folytatása.



	 Ideggyogy Sz 2025;78(7–8):283–288.	287

korábbi összefoglaló tanulmány igazolta, hogy a Clotpro® 
DOAC-specifikus, viszkoelasztikus tesztjei (RVV, ECA) jól 
korrelálnak a DOAC-plazmaszinttel4. A thrombolysishez 
biztonságos DOAC-plazmaszint értékéről eltérő szakiro-
dalmi adatok állnak rendelkezésre: egyes tanulmányok 
30 ng/ml alatti szintet tartanak biztonságosnak, a Francia 
Vaszkuláris Neurológia Társaság 50 ng/ml-ig megenge-
dő, míg más tanulmány 100 ng/ml-nél húzta meg a felső 
határt2, 15, 16. Az általunk alkalmazott és a Clotpro® által 
megadott referenciaértékek a használati utasítás alapján  
50 ng/ml alatti szintnek feleltethetőek meg. További klinikai 
bizonyítékként az esetek többségében a heteroanamnézis is 
megerősítette, hogy a beteg nem szedte a gyógyszert, alátá-
masztva a viszkoelasztikus tesztek és a DOAC-plazmaszint 
közötti korreláció megbízhatóságát akut ischaemiás stroke 
esetén is, amit egy jelenleg is folyamatban lévő tanulmány 
nagyobb esetszámmal kíván megerősíteni2.

Vizsgálatunk során a viszkoelasztikus tesztek (RVV, 
ECA) gyors és megbízható információt nyújtottak a 48 
órán belüli DOAC-alkalmazásról. Ennek köszönhető-
en több olyan betegnél alkalmazhattunk thrombolysist, 
akik ClotPro® hiányában nem részesülhettek volna 
alteplase-ban. Vérzéses szövődményt egy esetben ész-
leltünk, ennek hátterében az addig ismeretlen krónikus 
lymphoid leukaemia állhatott, ami, bár nem képez abszo-
lút kontraindikációt, de szakirodalmi adatok alapján fo-
kozott vérzésveszélyt hordoz17, 18. A többi három esetben 

thrombolysis után a neurológiai tünetek mérséklődtek.  
A tromboelasztográf segített elkülöníteni a DOAC-
kezelés sikertelenségét a noncompliance-től, ezáltal elő-
segítve a stroke etiológiájának tisztázását és a szekunder 
prevenciós gyógyszerválasztást is. 

A compliance vizsgálatának szerepe a stroke etio
lógiájának feltárásában, valamint a megfelelő szekunder 
prevenció meghatározásában a jövőben is indokolttá teszi 
a tromboelasztográf alkalmazását a stroke ellátásában. Ez 
még abban az esetben is hasznos a klinikus számára, ha 
a DOAC-terápia melletti thrombolysis biztonságosságát 
randomizált klinikai vizsgálatok megerősítik, és a terápia 
nem jelent majd thrombolysis-kontraindikációt.

Limitációink az alacsony esetszám, az egycentrumos 
vizsgálati modell, a témában végzett korábbi kutatá-
sok hiánya, valamint az, hogy nem történt egyidejűleg 
laboratóriumi gyógyszerszint- (anti-Xa- vagy anti-IIa-
plazmaaktivitás-szint) mérés.

Tudomásunk szerint munkánk az első olyan publikáció, 
amelyben tromboelasztográfiás DOAC-specifikus tesztek 
alapján állapították meg a thrombolysis alkalmazhatósá-
gát DOAC-kezelés alatt álló, ismeretlen compliance-ű, 
akut stroke-betegek esetén. A ClotPro® DOAC-specifikus 
tesztjeinek referenciaértékei alapján történő thrombolysis 
hatékonyságának és biztonságosságának jobb megítélésére 
további nagyobb esetszámú, multicentrikus klinikai vizs-
gálatokra lenne szükség.
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