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Összefoglaló

Háttér és célkitűzések: Az epilepszia egy, a mindennapjainkban minden 100. embert érintő 
neurológiai betegség, mely drasztikusan képes rontani a betegek életminőségét. Gyógy-
szerrezisztens epilepsziáról beszélhetünk, ha gyógyszeres politerápia alkalmazásával sem 
érhető el a beteg rohammentes állapota, ez megközelítőleg minden harmadik beteget érint. 
Az évtizedek óta fejlesztett antikonvulzív gyógyszerek toleranciaküszöbe folyamatosan tágul, 
hatásfokaik javulnak, a rohammentesség mellett megfigyelhető prezervációs másodlagos 
jellegű hatásmechanizmusuk főként a végrehajtó funkciók működésére, valamint a depresszió 
modulációjára. A keretkutatás célja magyar betegmintán általános képet kapni a felhasznált 
tesztek tekintetében a vizsgálati csoport állapotáról, valamint megvizsgálni az antikonvulzív 
gyógyszerek hatásait a kognitív és affektív mutatókra, melyekről jelen pilottanulmány előzetes 
eredményeket hivatott közölni.
Módszer: A vizsgálatban összesen 17 epilepsziás, illetve 16 illesztett egészséges kontrollsze-
mély vett részt. A vizsgálat során felhasználásra került a Montreál Kognitív Felmérés, 
a Trail Making Teszt, a betű-, szemantikus és igefluencia-feladatok, a számterjedelmi tesztek 
(egyenes, fordított), a Rey-Komplex Ábra (kvantitatív elemzési móddal), valamint a Kórházi 
Szorongás és Depresszió Skála.
Eredmények: Az epilepszia betegség mellett megjelenő kognitív hatás korlátozottan, de 
kimutatható kis mintaszám esetén is. A Lamotrigin szignifikáns depressziómoduláló hatása 
nem mutatható ki. A Karbamazepin hatása az észlelt depressziószintre nem volt jelentős. 
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A Levetiracetam kognitív képességekre gyakorolt megtartó hatása korlátozottan mutatható 
ki a betegcsoport esetében.
Következtetések: Az antikonvulzív gyógyszerek kognícióra és affekcióra gyakorolt hatása 
kis mintán részlegesen kimutatható. A felhasznált tesztbattéria elemei további szűrést igé-
nyelnek, azonban hatékony segítséget nyújthatnak az epilepsziás betegek neuropszichológiai 
diagnosztikájában és a szakellátásában egyaránt.

Kulcsszavak: epilepszia, kognitív funkciók, farmakoterápia, antikonvulzív, depresszió

Bevezetés

A globális populáció megközelítőleg 0,5–
1%-át érintő betegség az epilepszia, mely 
így az egyik leggyakoribb idegrendszeri 
betegségként tartható számon. Epilepszia 
során egyfajta meghatározott, pont- vagy 
szigetszerű, atipikus elektromos kisülésről 
beszélünk neuroncsoportok esetében, mely 
klinikai tünetek megjelenésére alkalmas. 
Az atipikus neurális aktivitás legjellem-
zőbben a kortikális területen, valamint az 
amygdala és a hippocampus részein jelenik 
meg, ezáltal közvetlenül érintheti az eloquent 
agykérgi területeket (például mozgatóköz-
pont, beszédközpont), hatással lehet az érze-
lem- és hangulatszabályozásra, valamint az 
emlékezeti működésre is, befolyásolva töb-
bek között az érintett betegek életminősé-
gét, szociális kapcsolatait, munkaképességét 
(Thijs et al., 2019).

Az epilepszia definíciója, 
klasszifikációja

Az epilepsziás rohamok klasszifikálhatók 
az egyidőben érintett agyterületek függvé-
nyében fokális (tehát az agykéreg jól körülír-
ható területén zajló) vagy generalizált (az 
agykéreg közel egészét érintő) típusúak-
ként. Az epilepszia betegség diagnosztizá-
lásához az International League Against 

Epilepsy (ILAE) irányelvei állnak rendelke-
zésre: (1) legalább két nem-provokált (vagy 
reflex) roham megjelenése, legalább 24 óra 
eltéréssel a rohamok között; (2) egy nem-pro-
vokált (vagy reflex) roham megjelenése, ha 
a roham ismétlődésének kockázata legalább 
60% a következő 10 évben; (3) ismert epilep-
sziaszindróma áll fenn (Beghi et al., 2015; 
Fisher et al., 2014). Az epilepsziaszindróma 
szerinti megkülönböztetés új állásfoglalása 
szerint, mivel azok önálló elektroklinikai 
fenotípusként azonosíthatók, így a rohamok 
kezdete szerint különböztetünk meg onset 
neonatális és infantilis, gyermekkori, vál-
tottkori, valamint idiopáthiás generalizált 
kategóriákat (Wirrell et al., 2022). Az epi-
lepsziás betegség tovább klasszifikálható az 
ILAE nevéhez kötődő rendszer mentén, így 
a rohamtípus, az epilepszia típusa, epilep-
sziaszindróma és etiológia szerint. A roham 
szerint elkülöníthető: (1) egyértelműen foká-
lis; (2) bizonyítottan generalizált; (3) kom-
binált generalizált és fokális; (4) ismeretlen 
(nem meghatározható). Etiológia alapján 
strukturális, infektív, genetikus, metaboli-
kus, immun- és ismeretlen eredetű kategó-
riákat különböztetünk meg (Scheffer et al., 
2017). A korábban említett rohamtípusok 
esetén a fokális roham leírható a tudatállapot 
(megtartott, nem megtartott) és a motoros 
jellege mentén, míg a generalizált rohamok 
esetében motoros és absence rohamokat 



31A fokális gyógyszerrezisztens epilepsziás betegek neuropszichológiai teljesítménye...

Alkalmazott Pszichológia 2025, 27(1): 29–52.

különböztetünk meg (Beghi et al., 2015; 
Fisher et al., 2014; Thijs et al., 2019). A hiva-
talos gyógyult, epilepsziamentes diagnózis 
feltétele, hogy az utolsó 10 év rohammente-
sen; az utolsó 5 év pedig gyógyszermentesen 
teljen el (Fisher et al., 2014). A gyógyszeres 
kezelés (mono- és politerápia) sikertelensége 
esetén (nem érhető el a rohammentes állapot) 
terápiarezisztens epilepsziás státuszt kap az 
érintett személy (Kwan & Brodie, 2000). 
Az epilepsziával érintett betegek közel egy-
harmada kerül ebbe a kategóriába, ennek az 
aránynak a csökkentése a farmakológia és 
innovatív műtéti beavatkozások útján sem 
volt számottevően csökkenthető az elmúlt 50 
évben (Chen et al., 2018). Ugyanez a jelen-
ség leírható a gyógyszeres kezelés során is, 
melyben megfigyelhető, hogy az antiepilep-
tikumok számának növelése nem növeli szá-
mottevően a rohammentes állapot elérésének 
esélyét (Brodie & Dichter, 1996; Kwan & 
Brodie, 2000; Lähde et al., 2021). 

Az epilepszia kezelésének lehetőségei

Az epilepsziás rohamok pontos ismerete, 
valamint az anamnézis ismerete alapján 
felsorolható a monoterápiás és politerápiás 
gyógyszeres kezelés, de bizonyos esetekben 
az invazív módszerek alkalmazása, valamint 
az ezeket kiegészítő fizioterápiás, pszicho-
terápiás kezelések is lehetőséget kínálnak 
(Chen et al., 2018; Farina et al., 2015; Kwan 
& Brodie, 2000). A gyógyszeres terápia meg-
kezdése a második, remissziós roham megje-
lenéséhez köthető (Moshé et al., 2015; Thijs 
et al., 2019). A klinikai tapasztalatok alapján 
elmondható, hogy a monoterápia (tehát egy 
antikonvulzív gyógyszer alkalmazása) az 
esetek több mint felében rohammentessé 
képes tenni a beteg életét (Thijs et al., 2019). 
Az epilepsziás rohamok anatómiai, élettani 

folyamatai az idegsejtek akciós potenci-
áljának kialakulásához köthetők, tehát az 
idegsejtek sejtmembrán-polarizációjával sza-
bályozhatók, ezt a sejt pedig saját ion-recep-
torokkal valósítja meg: serkentő feladatot lát 
el a sejtmembránt depolarizáló ioncsatorna 
(ilyen például a nátrium-ionokat szabályozó 
glutamát transzmitter), valamint gátló fela-
datot lát el a sejtmembránt hyperpolarizáló 
ioncsatorna (ilyen például a kloridionokat 
szabályozó gamma-amino-vajsav [GABA], 
mely például a görcskészség csökkentését 
is megcélozza), de rajtuk túlmenően kieme-
lendő a kálium- és kalciumionok fontossága 
is (főként a repolarizációs folyamatok során) 
(Lees et al., 2000; Meldrum, 1990; Thijs et 
al., 2019).

A leggyakrabban használt 
antiepileptikumok és 

hatásmechanizmusaik
Az elsődlegesen és másodlagosan alkalma-
zott antikonvulzív gyógyszerek száma évről 
évre nő, jelenleg már több mint 24 különböző 
szerkezetű és hatásmechanizmussal bíró 
engedélyezett gyógyszert számlálhatunk 
világszerte, melyek elsősorban a korábban 
említett neurotranszmitterek működési folya-
matait szabályozzák. A leggyakrabban hasz-
nált gyógyszerek közé sorolható a phenytoin, 
topiramát, benzodiazepin, karbamazepin, 
valproát, levetiracetam, valamint a lamotri-
gin, ezek alkalmazása pedig nagyban függ 
a roham típusától, annak klasszifikációjá-
tól, valamint a társbetegségek minőségétől 
is (Abou-Khalil, 2019; Brodie & Dichter, 
1996; Chen et al., 2018). A kutatás során 
elsősorban a Levetiracetam (LEV), a Karba-
mazepin (CBZ), valamint a Lamotrigin (LTG) 
használata tartozott a klinikai gyakorlathoz. 
A LEV esetében egy későbbi, másodvonalas-
ként kezelt hatóanyag ismertethető, amely 
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nem a hagyományos módon befolyásolja 
a neurotranszmitterek működését – az SV2A 
jelű fehérjéhez kötődve szabályozza a hyper-
polarizációs folyamatok során a neurotransz-
mitterek felszabadulását, valamint ezen túl-
menően kálciumion-csatornák működését 
is szabályozni képes (hatásmechanizmusai 
azonban vitatottak, jelenleg is kutatások 
tárgyát képezi) (Abou-Khalil, 2008, 2019; 
Lyseng-Williamson, 2011). Fokális és gene-
ralizált roham tüneteit egyaránt képes eny-
híteni. A Levetiracetam esetében olyan álta-
lános mellékhatások figyelhetőek meg, mint 
szédülés, álmosság, akut hangulati változá-
sok, de hányinger és fejfájás is előfordulhat, 
azonban affektív szempontból csupán az 
esetek kis százalékánál figyelhető meg tar-
tós elváltozás (depresszió, szorongás, visel-
kedéses zavar), míg kogníció szempontjából 
intakt kognitív képességekről számoltak be, 
főként a végrehajtó funkciók és az emlékezet 
működése vonatkozásában (Abou-Khalil, 
2008; Lin et al., 2024; Lyseng-Williamson, 
2011; Vossel et al., 2021).

A CBZ működése a  feszültségfüggő 
nátriumcsatornákat érinti oly módon, hogy 
az akciós potenciál lefutása során meglévő 
inaktivált fázisuk időhosszát elnyújtva csök-
kenti a magas frekvenciás tüzelést a neuro-
nok között (Abou-Khalil, 2019). A hasz-
nálatát tekintve pozitív eredményt mutat 
fokális és generalizált rohamok kezelése 
esetén is, ugyanez azonban nem mondható 
el az absence jellegű rohamoknál. Az affek-
tív tényezők mentén vizsgálva a dozíro-
zástól, valamint az egyéni jellemzőktől 
függően megnövekedett eséllyel jelenhet 
meg depresszió, hangulati ingadozás, akut 
mániás epizód, valamint bipoláris zavar is, 
élettani szempontból veszélyt jelent arcideg-
zsába (trigeminal neuralgia) megjelenésére, 
de a kognícióra mért hosszútávú negatív 

hatásai, teljesítményromlás is feljegyezhe-
tőek (Abou-Khalil, 2019; Lee et al., 2011; 
Ogunjimi et al., 2021).

Az LTG hatásmechanizmusa szorosan 
kapcsolódik a CBZ működéséhez, hason-
lóan nátriumion-csatornákat szabályozva, 
azonban kiemelendő, hogy a fokális és gene-
ralizált rohamok mellett hatékonyan kezeli 
az absence típusú rohamok előfordulását és 
lefolyását is (Abou-Khalil, 2019). A leggya-
koribb mellékhatások tekintetében ataxia, 
szédülés, valamint kettős látás jegyezhető 
fel, affektív tényezők nélkül. A Lamotrigin 
hatóanyag effektíven képes kezelni a depres�-
szió különböző formáit (akut depressziós epi-
zód, major depresszió, bipoláris zavar, disztí-
miás zavar), hangulati szabályozó képessége 
kiemelhető (Abou-Khalil, 2019; Herman, 
2004; Lee et al., 2011; Messenheimer, 1995; 
Panebianco et al., 2023). A kognitív funk-
ciók vizsgálata során egybehangzó kutatási 
eredmények szerint a CBZ-vel való hasonló-
ság ezen a területen nem figyelhető meg, az 
LTG hatékonyabban prezerválja a kogníciós 
képességeket a legtöbb modalitás mentén 
(Lee et al., 2011; Meador & Baker, 1997; 
Pressler et al., 2006).

Az epilepszia további kezelési 
lehetőségei

További lehetőséget kínálnak az invazív 
beavatkozások, alkalmakként pedig nagyobb 
hatékonysági fokkal lehet számontartani az 
operatív beavatkozásokat, mint a gyógysze-
res kezeléseket, azok előkészítése részletes 
differenciáldiagnosztikával történik (Herta 
& Dorfer, 2019). A legelterjedtebb képal-
kotási eljárások, melyek diagnosztikai, 
differenciáldiagnosztikai eszközként segí-
tik a funkcionális, vaszkuláris és neuroa-
natómiai működés feltérképezését az agy 
működésében: a  funkcionális mágneses 



33A fokális gyógyszerrezisztens epilepsziás betegek neuropszichológiai teljesítménye...

Alkalmazott Pszichológia 2025, 27(1): 29–52.

rezonanciavizsgálat (fMRI), a komputerto-
mográfia (CT) és a pozitron emissziós tomo-
gráfia (PET). Más fiziológiai technikák, mint 
az elektroencephalográfia (EEG), magneto-
encephalográfia (MEG), valamint az intra
cranialis EEG használata képesek elősegíteni 
az epilepszia onset zónájának lokalizációját 
(Rugg-Gunn et al., 2020; Thijs et al, 2019). 
A műtéti beavatkozások lehetnek fokális 
reszekciós eljárások (tehát az epileptigene-
tikus terület eltávolítása), lebenyi reszekciós 
eljárások (teljes lebeny eltávolítása), hemis
pherectomia (elsősorban gyermekek esetén), 
valamint a legsúlyosabb esetekben corpus 
callosotomia, mely során megszűntetik a két 
félteke neurális kapcsolatát (elsősorban ató-
niás rohamok esetén) (Herta & Dorfer, 2019; 
Rugg-Gunn et al., 2020).

További kezelési módok a neuromodulá-
ciós eszközök, melyek az elektromos stimu-
láció elvén működnek, s az epileptogenetikus 
agyterületre közvetlenül vagy közvetetten 
hatással vannak: nervusvagus-stimuláció 
(VNS), agykéreg-stimuláció (RNS), vala-
mint a mély agyi stimuláció (DBS) (Herta 
& Dorfer, 2019; Rugg-Gunn et al., 2020). 

A holisztikus kezelési módok elsősorban 
a beteg általános életminőségére (Quality 
of Life – QoL) helyezik a hangsúlyt, mely 
általános javulása elérhető célirányos terá-
piás kezelési terv kildolgozása és végrehaj-
tása mentén, funkciócsoportok fókuszában. 
A rohamok jellegzetességei és a pszichés 
állapot összefüggése megfigyelhető egye-
nes arányosságban, tehát minél súlyosabb 
tüneteket produkál a személy, annál rosszabb 
kognitív és affektív állapot figyelhető meg 
az esetében mind objektív, mind szubjek-
tív mérőeszközök által (Kanner et al., 2012; 
Mula, 2012; Tang et al., 2014). Ezek a mód-
szerek elsősorban a kognitív-viselkedéses 
és mind–body-elveket (a figyelem tudatos 

irányítása) részesítik előnyben. A biofeed-
back-modellek – így például az autonóm 
kognitív rehabilitációs tréning (ACRT), mely 
a galvános bőrreakció (perifériális szimpa-
tikus idegrendszeri aktiváció) révén inverz 
módon képes visszahatni a kortikális agyhul-
lámok frekvenciájára – pozitív eredményeket 
mutatnak a kezelések során (Nagai, 2019). 
Egy másik, klinikai gyakorlatban elterjed-
tebb módszer a kognitív viselkedésterápia 
(CBT), amely az érzelmek – ezáltal gondo-
latok – önmonitorozása és önregulációja 
révén kínál személyes stratégiák kialakítá-
sára lehetőséget, javítva a beteg általános 
életminőségét (Reiter & Andrews, 2000; 
Tang et al., 2014).

Kognitív funkciók

Végrehajtó funkciók egészséges és 
maladaptív működése

Gyűjtőfogalomként használandó azon fron-
talis lebenyi kognitív funkciók összessége, 
melyek az emlékezeti működést, a visel-
kedéses és gondolati indikációs és gátlási 
folyamatokat, valamint elemibb agykérgi 
kognitív funkciókat kötnek össze és szabá-
lyoznak: végrehajtó vagy exekutív funkciók, 
melyek nonunitárius (különböző felelősség 
és feladatok) módon működnek. A kognitív 
idegtudomány jelenlegi álláspontja szerint 
3 komponenst különböztetünk meg: gát-
lás (inhibition), munkamemória (updating) 
– régebbi nevén frissítés – és váltás (shifting) 
(Diamond, 2013, 2020; Friedman et al., 2008; 
Miyake et al., 2000). 

Ösztönös gondolataink és cselekedete-
ink alapozzák meg az idegrendszer komp-
lex működését és válaszreakcióinkat, ezeket 
a viselkedési mintázatokat bottom-up folya-
matoknak nevezzük: ilyen esetben a figyel-
münket minden esetben a külső stimulus 
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(szimplex vagy akár multimodális komplex 
ingerek) irányítja. Eme automatikus irányító 
késztetéseknek a kontrollját, valamint top-
down folyamatok (pl. célorientáltság) lefo-
lyását teszik lehetővé többek között a vég-
rehajtó funkciók (Diamond, 2013).  

Második vizsgált komponens a  fris-
sítés – újabban munkamemória (working 
memory – WM). Ez a funkció lehetővé teszi 
számunkra cselekedeteink pillanatnyi szink-
ronizálását, valamint a prospektív gondola-
tok és viselkedés folytonosságát – ezáltal 
részben szabályozva figyelmünk lókuszát, 
részeredmények felszínen tartását (Baddeley 
& Hitch, 1994; Diamond, 2013; Kane et al, 
2007; Miyake et al, 2000). Baddeley és Hitch 
(1974, 2000) neveihez fűződik a jelenleg is 
használt munkamemória-modell struktúrája, 
mely négy komponensből áll: központi vég-
rehajtó (central executive), fonológiai hurok, 
téri-vizuális vázlattömb, valamint epizodi-
kus buffer. A rövidtávú emlékezettel szem-
ben az a kiemelendő különbség a munka-
memória javára, hogy esetében nem csak az 
információk tárolása, de aktív manipulációja 
is zajlik.

A váltás mint harmadik komponens (más 
néven kognitív flexibilitás) az egyedfejlő-
dés során legkésőbb érő funkció a végrehajtó 
funkciócsoporton belül, tekintettel a funk-
cionális hierarchia rendszerére a 3 kompo-
nens között (Diamond, 2013). Általa válik 
elérhetővé az a jelenség, hogy figyelmünket 
folyamatosan orientálhassuk, a környezet 
és önmagunk monitorozása során az elemi 
modalitások irányítását a komplex gondo-
lati folyamatok mentén tudjuk kezelni (Dia-
mond, 2013; Friedman et al., 2008; Miyake 
et al., 2000). Mentális egészségünk tekinte-
tében életünk összes területére kihatással 
van a végrehajtó funkciók alulműködése, 
így beszélhetünk obszesszív-kompulzív 

zavarról (OCD), impulzuskontroll zavarról 
(ICD), figyelemhiányos vagy hiperaktivi-
tás zavarról (AD, HD, ADHD), vagy olyan 
affektív zavarokról is, amelyek depressziós 
vagy szorongásos aspektusokat érintenek 
(Diamond, 2013, 2020; Kanner et al., 2012; 
Penadés et al., 2007). 

A végrehajtó funkciók maladaptív műkö-
dése esetén elmondható, hogy mérhető meg-
jelenése nagyban függ olyan tényezőktől, 
mint a rohamfrekvencia, a szemiológia, az 
onset életkor, a lokalizáció, valamint az élet-
kor (Eddy et al., 2011; Fairchild et al., 2009; 
Kane et al., 2007; Lähde et al., 2021). A kor-
látozott szakirodalmi spektrum eredménye-
iből az a megállapítás vonható le elsődlege-
sen, hogy az antiepileptikus gyógyszerek 
egymással összevetett hatásai kevés magas 
hatásfokú szignifikáns különbséget mutat-
nak a kognitív teljesítmény változásában. 
Elsődlegesen csupán a CBZ esetén figyelhető 
meg teljesítménycsökkentő hatás, míg ezzel 
szemben a LEV hatása alatt lévő (mono- és 
polytherápiás) epilepsziás személyek (lon-
gitudinálisan vizsgált) megtartott funkciós 
teljesítménye rajzolódik ki (Eddy et al., 2011; 
Lee et al., 2011; Lin et al., 2024; Ogunjimi 
et al., 2021).

Emlékezeti képességek egészséges és 
maladaptív működése

Az emlékezet három komponensből tevődik 
össze: szenzoros, rövidtávú (RTM), valamint 
hosszútávú emlékezet (HTM). A szenzoros 
emlékezet esetében az információk nem 
érik el a tudatosság szintjét, illetve részét 
képezi vizuális és auditoros komponens is 
(Baddeley et al, 2015). A rövidtávú emlé-
kezet a  legelfogadottabb modell szerint 
átmeneti, csupán információk tárolására 
szolgáló konstruktum, mely hierarchiku-
san a munkamemória és a HTM között 
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helyezkedik el (Baddeley & Hitch, 1974). 
A hosszútávú emlékezet felbontható explicit 
és implicit részekre, melyek az eseményekre 
és tényekre való emlékezést, illetve a kész-
ségek, képességek, priming jelenségének 
megértését teszik lehetővé. Az explicit emlé-
kezet tovább osztható szemantikus (általános 
tudás) és epizodikus (önéletrajzi emlékezet) 
elemekre is (Baddeley és mtsai., 2015 ; Csépe 
és mtsai., 2007).

Epilepszia esetén magas kockázatú 
kortikális terület a  temporalis lebeny és 
a hippocampus – az emlékezeti működés fő 
komponenseire számottevő hatással lehetnek 
a rohamok, ennek ideális jelzőjeként figyel-
hető meg a rohamok után jelentkező retrog-
rád amnézia (Weniger et al., 2004). 

Kevés korábbi tanulmány számol be az 
antiepileptikumok hatásáról a kognitív emlé-
kezeti működésre, tekintettel arra a tényre, 
hogy a kognitív modulok részleges vagy 
egészleges teljesítménycsökkenése függ az 
epilepszia etiológiájától és szemiológiájától, 
a korhatástól, az onset terület lokalizáció-
jától és a potenciális farmakológiai és far-
makodinamikai kereszthatásoktól is (Chen 
et al., 2018; Eddy et al., 2011; Novak et al., 
2022; Sen et al., 2018). A korábbi tanulmá-
nyok eredményei alapján nem állapítható 
meg egyértelmű hatás a jelen tanulmányban 
vizsgált farmakológiai eszközök esetében, 
sem epilepsziás, sem egészséges kontroll 
minta placebo elrendezésében, így főképp 
tendenciaszintű vagy alacsony hatásfokú 
szignifikáns különbségeket állapíthatunk 
meg. A vizsgált gyógyszerek egymással 
történő összehasonlításában azonban egyér-
telműen megállapíthatóvá vált több, egy-
mástól független mintán végzett vizsgálat 
esetében is, hogy a CBZ-t használó szemé-
lyek teljesítménye az emlékezeti modulon 
szignifikánsan rosszabb eredményt mutat 

mono- és polytherápiás alkalmazás esetében 
is, szemben a LTG- és LEV-eredményekkel 
(Eddy et al., 2011; Lee et al., 2011; Lin et 
al., 2024; Ogunjimi et al., 2021; Panebianco 
et al., 2023; Pressler et al., 2006; Sen et al., 
2018; Taylor et al., 2011).

Depresszió az epilepsziában

A depressziónak mint kategorizált, akut 
vagy kóros állapotnak a  diagnosztikája 
a kutatásban vizsgált betegpopulációban 
nehezen lefolytatható, hiszen társbetegség-
ként számontartva nem csak a főbetegség, 
de a terápiás módszerek is erős befolyással 
vannak a kialakulására és lefolyására. Fon-
tos megjegyezni olyan depressziós állapotok 
megjelenését is az élet során, melyek akár 
meg is előzhetik az első epilepsziás roham 
megjelenését, valamint a hajlam örökletes-
sége is figyelembe vételre szorul, párhu-
zamosan minden anamnesztikus történés, 
jelenség mennyiségi és minőségi változóival 
(egyedfejlődési jellegzetességek, hormoná-
lis változások, interperszonális dinamika) 
(Geddes & Butler, 2002; Hauenstein, 2003; 
Rakel, 1999).

A depressziós betegségeket a DSM-5 
diagnosztikai klasszifikációs rendszer három 
elemre különíti el: major depresszió zavara 
(MDD), disztímiás zavar (DD), valamint 
bipoláris zavar (BD) (American Psychiatric 
Association, 2013). A leggyakrabban elő-
forduló manifesztációja a depressziónak az 
MDD, diagnosztikus feltétele a depressziós 
hangulat vagy az öröm hiánya legalább két 
hétig, ezt 5 vagy több tünet egészíti ki: halál-
lal kapcsolatos gondolatok, csökkent libidó, 
alvási szokások változása, súlyváltozás, 
értéktelenség érzése, valamint különböző 
fiziológiai tünetek megléte (pl. krónikus 
fájdalom, emésztési zavarok) (Hauenstein, 
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2003; Lewinsohn et al., 1998). A disztímiás 
zavar esetében a mindennapos depresssziós 
hangulat vagy irritabilitás legalább 1 éven 
keresztül kell, hogy fennálljon, reménytelen-
séggel és alacsony önértékeléssel párosulva, 
valamint kiegészülve az MDD esetében is 
várható valamennyi tünettel. Az epilepsziát 
kísérő társbetegségek között a leggyakoribb-
ként említendő a depresszió (major depres�-
szív zavar, interiktális disztímiás zavar), 
mely a betegpopuláció egyharmad részét 
érinti (Kanner et al., 2012). A korábban emlí-
tett, affektív mellékhatásokkal rendelkező 
antikonvulzív gyógyszerek moderáló hatása 
lehet pozitív, negatív vagy semleges töltésű 
is (Kanner et al., 2012; Semah et al., 2014). 
Epilepsziaspecifikus depressziós zavarként 
megjelölhető az interiktális diszfóriás zavar 
(IDD), mely egy strukturálható atipikus disz-
tímiás zavarként írható le (váltakozó lefolyás, 
tünetmentes szakaszok, korábban felsorolt 
fiziológiai és affektív tünetek) (Ettinger et al., 
2004; Kanner et al., 2012; Monteagudo-Gi-
meno et al., 2023).

A depresszió általános kezelésére a leg-
hatékonyabb klasszikus módszer a pszicho-
terápia és a farmakoterápia kombinációja, 
mely szelektív szerotonin visszavétel-gátlók 
(SSRI) (antidepresszánsok) alkalmazásával, 
valamint pszichológiai szakellátással egé-
szül ki. (Forthoffer et al., 2020; Kanner et al., 
2012; Pail et al., 2011; Rakel, 1999).

Célkitűzések, hipotézisek

Az átfogó keretkutatás célja felmérni 
a gyógyszerrezisztens epilepsziás betegek 
anamnesztikus és demográfiai adatait, a kog-
níciós képességek és affektív tényezők vizs-
gálatával párhuzamosan. A jelenlegi kutatás 
célja olyan jelenségek megfigyelése, mely 
elsősorban a betegek kognitív profiljához, az 

észlelt depressziószinthez, valamint a farma-
koterápiás jellemzőikhez kapcsolódik.

H1: LTG mono- vagy politerápia mel-
lett szignifikánsan alacsonyabb észlelt 
depresziószint mérhető, összevetésben 
az LTG-t nem alkalmazó betegcsoporttal 
(Herman, 2004; Meador & Baker, 1997).
H2: A LEV terápiában részesülő alcso-
port szignifikánsan jobb teljesítményt 
mutat a végrehajtó funkciók és emléke-
zeti képességeket vizsgáló tesztek során, 
szemben a non-LEV terápiás alcsoport-
tal (Abou-Khalil, 2008; Lin et al., 2024; 
Ogunjimi et al., 2021).
H3: A CBZ-terápiás csoport esetén az 
észlelt depresszió szignifikánsan maga-
sabb mérhető értéket képvisel, szemben 
a non-CBZ-csoporttal (Abou-Khalil, 
2019; Lee et al., 2011).
H4: Az egészséges kontrollszemélyek 
a vizsgált kognitív funkciók mentén szig-
nifikánsan jobb eredményt fognak elérni, 
szemben a betegcsoporttal (Helmstaed-
ter, Beeres, et al., 2020; Helmstaedter, 
Sadat-Hossieny, et al., 2020; Kanner et 
al., 2020; Kishk et al., 2022; Novak et 
al., 2022).

Módszerek

Vizsgálati eljárás

A keretkutatás (RKEB engedélyszám: 
11/2023-SZTE) 2022 őszi félévében kez-
dődött meg a tesztbattéria és az elméleti 
háttéranyag összeállításával, ezt követően 
a betegekkel történő adatfelvétel 2023 már-
ciusában indult. Jelen kutatásban felhasz-
nált adatok kényelmi mintavétel módján, 
2023. 03 .08. és 2024. 02. 28. között kerül-
tek felvételre, az SZTE SZAOK Neurológiai 
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Klinika betegeivel, szakorvos vezetésével. 
A kontrollcsoport adatfelvétele ezzel párhu-
zamosan zajlott. A vizsgálat két részből tevő-
dik össze, melynek első része a kérdőívek 
meghatározott sorrendű felvétele (Google 
Forms segítségével) személyes jelenléttel, 
ezt követi a kognitív tesztek felvétele egy, 
alkalmanként két személyes alkalom során 
(maximáltan 90 perc hosszúsággal), különös 
figyelmet fordítva a betegcsoport jellegzetes-
ségeire. A vizsgálatot megelőzően a résztve-
vők részletes tájékoztatást kaptak a kutatás 
céljáról, menetéről, az SZTE adatkezelési 
szabályzatának (GDPR) megfelelő anonim 
adatfeldolgozásról, a vizsgálat megszakí-
tásának lehetőségéről, valamint az adatfel-
dolgozás menetéről is. A kognitív tesztek 
felvétele több vizsgálatvezető bevonásával 
történt, váltott tesztsorrendekkel. Az ada-
tok feldolgozása a Microsoft Excel, valamint 
Jamovi 2.3.28 (2022) szoftverek segítségével 
történt meg.

A vizsgálat során felhasznált tesztek és 
kérdőívek kiválasztása elsősorban a hazai, 
valamint európai klinikai vizsgálatok szten-
derdje szerint zajlott. A kiválasztási folyamat 
során figyelembevételre kerültek korábbi 
epilepsziakutatások, az azok által megha-
tározott, érintett kognitív funkcióterületek, 
így a nyelvi és végrehajtó funkciók, vala-
mint a verbális és vizuospaciális emlékezeti 
funkciók, melyek mérésére hiteles, normatív 
adatokkal kiegészített adaptáció a kiválasz-
tott tesztek esetén állt rendelkezésre.

Minta

Összesen 33 fő (17 epilepsziás beteg, 
16  egészséges kontrollszemély) adatai 
kerültek feldolgozásra, átlagos életkoruk 
a betegcsoport esetében 46,600 év (SD = 
13,500), míg a kontrollcsoportnál 36,000 

év (SD = 16,500). A betegek epilepsziadi-
agnózisa átlagosan 28,740 éve áll fenn (SD 
= 15,200). A nemek szerinti eloszlásban 
a betegcsoport 76,4%-ban nőket tartalma-
zott (nnő = 13), míg a kontrollcsoport eseté-
ben pontosan fele-fele arányban oszlottak 
meg a változók. A kontrollcsoport esetében 
az iskolában eltöltött évek száma átlagosan 
14,280 év (SD = 2,322), a vizsgálatot meg-
előző 24 órában átlagosan 7,720 órát aludtak 
(SD = 1,690). Vigilancia, figyelmi tenacitás 
fokozására alkalmas koffein fogyasztása 7 
vizsgálati személyt érintett, mely fogyasztási 
mennyiség nem haladta meg az 1 csészét 
a vizsgálatot megelőző 8 órában. Az epilep-
sziás csoport esetében a legtöbb személy 3 
antiepileptikumot (Medián = 3) alkalmaz. 
A betegcsoport etiológiai csoportosítása 
szerint primer epilepszia 7 személy, sze-
kunder 10 személy esetében áll fenn. A 17 
betegből 15 személy fokális kezdetű roha-
mokat tapasztal, csupán két ember esetében 
beszélhetünk generalizált kezdetű rohamok-
ról (absence, myoclonus). Egy beteg eseté-
ben említhető status epilepticus. Perinatális 
anamnézisben egy beteg esetében említendő 
koraszülöttség, valamint egy esetben figyel-
hető meg csecsemőkori lázgörcs. Videó EEG 
monitorozás során 5 betegnél figyelhető 
meg eltérés, mely alvás alatt megfigyelhető 
fokális bal temporalis aktivitást, bifrontális 
epileptiformot, ictális eltérést, valamint job 
féltekei extratemporális eltéréseket jelölt. 
A rohamgyakoriság az évente tapasztalható 
néhány rohamtól a napi többszöri rohamig 
terjed. Epilepsziaműtét két beteg esetében 
történt korábban, ezek a temporalis arachnoi-
deális ciszta eltávoltását, valamint a bal tem-
poralis lebenyi parciális rezekciót jelentették 
(előbbi rohammentes állapotot eredménye-
zett). Vagus idegstimulátor beültetése egy 
személynél történt (post-encephalitis beteg). 
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A vizsgált gyógyszerhatások érdekében az 
alcsoportok adatai az 1. táblázatban olvasha-
tóak. Az előzetes szűrésre alkalmazott Mont-
real Kognitív Felmérés teszten a betegcso-
port átlagosan 24,300 pontot (SD = 4,980), 

míg az egészséges kontrollcsoport átlagosan 
27,400 pontot (SD = 1,950) ért el, a minimá-
lis határértéket 23 pontban határoztuk meg, 
mely alatt a résztvevők kizárásra kerültek.

1. táblázat. Vizsgálati csoport adatai gyógyszerhatóanyagok szerint bontva

CBZ LEV LTG

Életkor M = 53,000 (SD = 
8,850)

M = 48,000 (SD = 
11,000)

M = 41,700 (SD = 
10,980)

Nem 5 nő, 1 férfi 5 nő, 2 férfi 7 nő, 3 férfi
Iskolában eltöltött 
évek száma

M = 13,832 (SD = 
2,140)

M = 14,290 (SD = 
2,560)

M = 14,500 (SD = 
2,690)

Vizsgálatot megelőző 
koffeinfogyasztás n = 6 n = 6 n = 7

Alvás ideje az elmúlt 
24 órában M = 7,920 (SD = 1,160) M = 8,290 (SD = 

1,250) M = 7,350 (SD = 1,480)

Epilepszia diagnózis 
megléte (években)

M = 30,400 (SD = 
14,500)

M = 25,830 (SD = 
12,670)

M = 19,900 (SD = 
12,790)

Fokális rohamtípus n = 6 n = 6 n = 7
Rohamgyakoriság 
(évente)

M = 36,670 (SD = 
48,040)

M = 119,860 (SD = 
127,940)

M = 94,100 (SD = 
119,910)

Primer epilepszia n = 5 n = 6 n = 9
Depresszió, szorongás 
diagnózisa n = 2 n = 3 n = 4

Családi anamnézis epi
lepsziára vonatkozóan n = 2 n = 1 n = 2

Megjegyzés: Polytherápiás keresztmetszetek: LEVxLTG = 4 fő, LEVxCBZ = 3 fő, CBZxLTG = 1 fő.

Mérőeszközök

A kognitív tesztek felvételét megelőzően 
előszűrőként került felhasználásra a Mont-
reál Kognitív Felmérés (Montreal Cognitive 
Assessment – MoCA) teszt, mely 8 szakasz-
ban méri 11 feladat segítségével a végrehajtó 
funkciókat (VF), a téri-vizuális konstruk-
ciós képességet, az emlékezetet azonnali és 
rövidtávú felidézés formájában, az orientá-
ciós frissességet (dátum, hely meghatáro-
zása), valamint a szemantikai és absztrakciós 

képességeket. Maximálisan 30 pont érhető el 
(Nasreddine et al., 2005; Volosin et al., 2013).

Tánczos és munkatársai (2014a,b) kuta-
tásaikban honosították a verbális fluencia, 
valamint szemantikus fluencia teszteket, 
melyek hatékonyan képesek mérni a vég-
rehajtó funkciókat. A felvétel során három, 
egyenként egyperces részfeladatot kell tel-
jesíteni, melyben előre meghatározott kez-
dőbetűkkel („K”, „T”, „A”) kell a vizsgálati 
személynek tetszőlegesen szavakat felso-
rolniuk. A felidézett szavak nem lehetnek 
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tulajdonnevek, azok említése és az ismétlés 
hibának számítanak. A teljesítmény klasszi-
kus mutatóiként a helyesen kifejezett szavak 
száma és a hibázás száma tekinthetőek, ez 
kiegészült perszeverációs, klaszterszám-, 
klaszterváltási és klaszterméret-mutatók-
kal. A szemantikus fluencia teszt esetében 
szintén háromszor 1 perc áll rendelkezésre, 
melyekben egyenként kell tetszőleges sza-
vakat felsorolni az „állat”, „gyümölcs” és 
„élelmiszerbolt” kategóriákban. A teljesít-
mény kvantifikálása megegyezik a betűflu-
encia értékelésének menetével (Tánczos et 
al., 2014a,b). Jelen kutatás a helyes szavak 
számát, a hibázást és a perszeverációt vizs-
gálja, a „gyümölcs” kategória a normatív 
adatok szerinti alacsony teljesítményszám 
révén kihagyásra került.

Következő felhasznált teszt a két alrész-
ből álló Trail Making Test (TMT A/B). A fel-
adat hatékonyan képes monitorozni a pszi-
chomotoros gyorsaságot és vizuomotoros 
képességeket, valamint a végrehajtó funkci-
ókat is (Reitan, 1958; Salthouse, 2011). A két 
alteszt során egy lapon véletlenszerűen elhe-
lyezett körök szerepelnek, benne számokkal 
(TMT-A), valamint számokkal és betűkkel 
(TMT-B). A feladat mindkét esetben az, hogy 
az elemeket minél gyorsabban és hibátlanul 
kössék össze növekvő sorrendben (TMT-B 
esetén alternáló növekvő sorrendet kell 
követni, tehát 1-A-2-B-3...). Teljesítmény-
mutatóként az elvégzéshez szükséges időt 
tekintjük mindkét alteszt esetében kiegé-
szítve a lehetséges hibázások számával.

Az emlékezeti képességek mérésére 
a számterjedelmi teszt (egyenes és fordított 
sorrendben egyaránt) került alkalmazásra, 
mely vizsgálja a rövidtávú információ meg-
tartást, valamint fordított sorrend esetében 
a munkamemória információ manipulálá-
sának képességét (Racsmány et al., 2006). 

A feladat során a vizsgálati személyeknek 
különböző terjedelmű, egyjegyű számokból 
álló számsorozatokat kell megjegyezniük, 
majd a feladat típusától függően egyenes 
vagy fordított sorrendben felidézniük. Min-
den terjedelmi sávhoz négy számsorozat 
tartozik, ezekből kettő sikeres teljesítése 
megengedi a hosszabb kategóriába történő 
átlépést. A kvantifikált teljesítmény mutató-
ját az a hosszúság adja, amelyben legutoljára 
sikerült két sorozatot teljesíteni.

A vizuális észlelés, memória és mun-
kamemória mérésére ugyancsak alkalmas 
a Rey-Komplex Ábra. A konstrukciós képes-
ségek, vizuális memória, valamint a mun-
kamemória komplex vizsgálatára kiválóan 
alkalmas a 3 alszakaszra lebontható teszt, 
mely tartalmaz egy közvetlen másolást, egy 
azonnali felidézést, illetve egy késleltetett 
felidézést is. A használt teszt geometriai ala-
kok segítségével alakít egy komplex képet 
a vizsgálati személy előtt, egy A5 méretű 
lapon. A  rajzoláshoz összesen 6 színes 
ceruza használandó, melyek váltogatása 
3  elemenként szükséges meghatározott 
sorrendben (a megrajzolt elemek sorszá-
mozása megtalálható a Meyers & Meyers-
féle értékelőlapon), ezáltal követhetővé téve 
a konstrukció sorrendiségét. Vizsgálatunk-
ban az objektív mennyiségi elemzési mód-
szert alkalmaztuk, mely szerint az összesen 
18 elemre 0–2 pont adható, maximálisan 36 
pontot jelölve ezáltal. A pontok a lerajzolt 
vonalak, szimplexek pontosságát, arányossá-
gát, folyamatosságát vizsgálják, kiegészülve 
a teljes eltöltött idővel (Fastenau et al., 1999; 
Földi & Tomasovszki, 2003; Mcconley et 
al., 2006).

A depresszió mérése több kérdőívvel 
került megvalósításra (Epilepszia Specifi-
kus Depresszió Kérdőív, Beck Depresszió 
Skála, PHQ-9), melyből most a Kórházi 
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Szorongás és Depresszió Skála (Hospital 
Anxiety and Depression Scale – HADS) 
kerül kiemelésre. A kérdőív olyan klinikai 
csoportok vizsgálatára jött létre, amelyek 
elsődlegesen nem pszichiátriai kezelésben 
részesülnek. A kérdőív összesen 14 kérdést 
tartalmaz a két alkategóriában, minden kér-
désre 4 válaszlehetőséggel (az adaptációs 
cikk depresszióskálájának Cronbach-α-ér-
téke 0,83) (Muszbek et al., 2006).

Eredmények

Minden változó esetében a normál eloszlás 
vizsgálatára került sor (2. táblázat). A fluen-
ciafeladatok esetében csupán az elhangzott 

szavak száma került feldolgozásra (betűflu-
encia „K”, „T”, „A” betűk, szemantikus flu-
encia „élelmiszer”, „állat” kategóriákban, 
igefluencia). A Trail Making Teszt ered-
ményeinél fontos figyelembe venni, hogy 
azok inverz módon viselkedő változók, 
így a magasabb érték rosszabb eredményt 
jelent. A normalitástesztelés eredményeiből 
kiolvasható, hogy a Számterjedelmi tesz-
tek, a betűfluencia „A” betűjének szószáma, 
a Trail Making Teszt A verziója, illetve 
a HADS depresszió alskálájának tekinteté-
ben sérült a normál eloszlás. Ezen túlmenően 
a felhasznált kérdőív, a Kórházi Szorongás 
és Depresszió Skála megbízhatósága a min-
taszám nagyságának tekintetében megfelelő, 
0,757 Cronbach-α-értékkel rendelkezik.

2. táblázat. Normáleloszlás tesztelése Shapiro–Wilk-próbával

Betegcsoport Kontrollcsoport
df W p df W p

HADSa Depresszió alskála 17 0,792 0,002**
Számterjedelmi teszt 15 0,864 0,028* 14 0,895 0,096
Fordított számterjedelmi teszt 14 0,755 0,001** 14 0,921 0,238
Betűfluencia „K” betű 15 0,907 0,286 14 0,928 0,286
Betűfluencia „T” betű 13 0,972 0,921 14 0,912 0,168
Betűfluencia „A” betű 13 0,776 0,004** 14 0,950 0,560
Szemantikus fluencia „élelmiszer” 13 0,933 0,375 14 0,911 0,161
Szemantikus fluencia „állat” 13 0,949 0,577 14 0,915 0,186
Igefluencia 13 0,921 0,262 14 0,932 0,328
Rey Komplex Ábra – azonnali felidézés 15 0,936 0,340 14 0,877 0,053
Rey Komplex Ábra – késleltetett felidézés 15 0,934 0,310 14 0,934 0,347
Trail Making Teszt „A” 15 0,786 0,002** 14 0,922 0,238
Trail Making Teszt „B” 15 0,890 0,067 14 0,945 0,481

Megjegyzés: a A HADS rövidítés jelentése: Hospital Anxiety and Depression Scale.  
*p < 0,05; **p < 0,01.
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Hipotézistesztelés

Első hipotézis
A kovarianciák figyelembevétele érdeké-
ben ANCOVA vizsgálati módszer alkalma-
zása vált szükségessé, azonban tekintettel 
a HADS Depresszió skálájának szignifikáns 
Shapiro–Wilk-próbájára (a normálelosz-
lás sérülése), az ANCOVA futtatása előtt 

rangsoros transzformáció történt a mért 
intervallum-skála változón parametrikus 
teszt elvégzését lehetővé téve. Az ANCOVA 
lefuttatása az alábbi kovariánsok figyelem-
bevételével történt meg: kor, iskolázottság 
(években), alkalmazott antiepileptikumok 
száma, betegség fennállásának időtartama. 
Az  eredmények a  3. táblázatban olvas
hatóak.

3. táblázat. Az LTG depresszióra gyakorolt hatása ANCOVA-vizsgálattal

F df p n2
p

LTG 1,380 1 0,274 0,147
Kor 1,840 1 0,211 0,187
Iskolázottság 0,757 1 0,410 0,086
AED száma 0,511 1 0,495 0,060
Diagnózis ideje 0,003 1 0,955 0,000

Megjegyzés: Egy személy esetén nem fellelhető anamnesztikusan az epilepszia diagnózis kezdete.

A kapott eredmények alapján nem 
figyelhető meg szignifikáns hatás a kovari-
ánsok figyelembevételével az LTG és a mért 
depressziószint között, azonban a parciális 
eta-négyzet (hatásnagyság) adatának isme-
retében elmondható, hogy a vizsgált mintán 
mérhető hatás közepes erejű.

Második hipotézis
A következő hipotézis során a Levetirace-
tam kognitív képességekre gyakorolt hatását 
vizsgáltuk. Ebben a folyamatban, hasonlóan 
az előző hipotézisteszteléshez, a kovarián-
sok figyelembevétele céljából és a normali-
tás érvényesülésének számításba vételével 
normál és rangsoros ANCOVA-próba került 
lefuttatásra, melynek eredményei a 4. táblá-
zatban olvashatóak.

A táblázatban olvasható eredmények 
alapján elmondható, hogy a kovariánsok 
figyelembevételével sem állapítható meg 

szignifikáns különbség a Levetiracetam 
kognitív képességekre gyakorolt hatásában. 
A Fordított számterjedelem esetében a sta-
tisztikailag kimutatható hatás mellé társul 
az életkor szignifikáns mediáló hatása (F(1) 
= 14,010, p = 0,013, n2

p = 0,737). parciális 
eta-négyzet mutatók esetében gyenge-köze-
pes hatásnagyságokról beszélhetünk. A post-
hoc korrekciós analízisek eredményei szerint 
szignifikáns a Levetiracetamot alkalmazók 
és nem alkalmazók közötti különbség (M = 
5,480, SD = 1,690, ptukey = 0,023, pbonferroni = 
0,023).

Harmadik hipotézis
A következő hipotézis azt vizsgálta, hogy 
a  CBZ-terápiában részesülő személyek 
szignifikánsan rosszabb eredményt érnek-e 
el, mint a más hatóanyagot/hatóanyagokat 
alkalmazó betegek. Az elvégzett rangso-
ros ANCOVA-mérés eredménye szerint 
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(kovariáns: életkor, betegség fennállásá-
nak ideje, iskolázottság, antiepileptikumok 
száma) nem figyelhető meg szignifikáns 
hatás, azonban a  hatásnagyság közepes 
szintre tehető (F(1) = 0,830, p = 0,390, n2

p 
= 0,094).

Negyedik hipotézis
Az utolsó hipotézis kognitív területek men-
tén vizsgálta a betegcsoport és az egészséges 

kontrollcsoport eredményeit (5., 6.  táb-
lázat). A statisztikai tesztelés elsősorban 
MANCOVA-analízissel került megoldásra, 
kontrollálva az életkor és iskolázottság hatá-
sait.

A multivariáns hatás vizsgálata során 
nem találtunk szignifikáns különbséget 
a csoportok között a  teljeskörű kognitív 
tesztbattéria esetében (Pillai’s Trace = 0,769, 
F(12, 9) = 2,501, p = 0,088), azonban a mul-
tivariáns statisztikai értékek és szignifikan-
ciaszint (Wilk’s Lambda = 0,231, Hotelling’s 
Trace = 3,334) azt mutatják, hogy a hipoté-
zistesztelésben vizsgált csoporthatás megfe-
lelő irányba mutat. 

A kapott eredmények figyelembevételé-
vel a szignifikáns tesztek esetében ANCO-
VA-vizsgálat került lefuttatásra, melynek 
eredményei az 6. táblázatban olvashatóak.

A szignifikáns eredmények esetében vég-
zett post-hoc Bonferroni korrekciós tesztek 
szignifikáns eredményt mutattak a betűflu-
encia „K” feladata (p = 0,012), „T”  fel-
adata (p = 0,008), Szemantikus fluencia 

CBZ alkalmazó CBZ nem alkalmazó

	12

	10

	 8

	 6

	 4

	 2

	 0

4. táblázat. A LEV kognitív teszteken mért hatása a betegcsoporton belül

F df p n2
p

Betűfluencia „A”a 0,130 1 0,736 0,030
Betűfluencia „K” 2,050 1 0,202 0,260
Betűfluencia „T” 0,004 1 0,952 0,001
Szemantikus fluencia „élelmiszer” 0,167 1 0,704 0,040
Szemantikus fluencia „állat” 0,098 1 0,770 0,024
Igefluencia 0,373 1 0,575 0,085
Rey-Komplex Ábra azonnali felidézés 0,300 1 0,603 0,048
Rey-Komplex Ábra késleltetett felidézés 0,330 1 0,587 0,052
Trail Making Test „A” a 0,540 1 0,491 0,082
Trail Making Test „B” 0,100 1 0,762 0,016
Számterjedelem a 0,610 1 0,463 0,093
Fordított számterjedelem a 10,476 1 0,023* 0,677

Megjegyzés: a A sérült normáleloszlás miatt rangsoros transzformáció történt az ANCOVA lefuttatását megelőzően.

2. ábra. CBZ- és non-CBZ-betegek Kór-
házi Szorongás és Depresszió Skáláján elért 

Depresszió alpontszámának átlaga
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állatok kategóriája (p = 0,006), valamint 
a Rey-Komplex Ábra azonnali másolási fel-
adata során (p = 0,030), melyek minden eset-
ben a betegcsoport szignifikánsan rosszabb 
teljesítményét mutatták. A hatásnagyság 
minden teszt esetében erőteljes.

A két csoport összehasonlítása eseté-
ben megállapítható, hogy a szignifikáns 

különbség csupán szelektíven mutatható ki 
a mérőeszközök mentén. A kovariánsokkal 
korrektált eredmények erős csoporthatásokat 
írnak le hatásnagyság és a modell robusz-
tusságának viszonyában, melyek az eredeti 
hipotézis irányába mutatnak, azonban a ren-
delkezésre álló adatok nem adnak szignifi-
kanciaszintet átlépő erősséget.

5. táblázat. Egészséges és betegcsoport összehasonlítása kognitív tesztek mentén 
MANCOVA-eljárással

F df p
Számterjedelmi teszta 8,220 1 0,010**
Fordított számterjedelmi teszta 2,610 1 0,122
Trail Making Test „A” a 1,190 1 0,288
Trail Making Test „B” 0,003 1 0,957
Betűfluencia „K” 15,183 1 <0,001***
Betűfluencia „T” 10,500 1 0,004**
Betűfluencia „A” a 3,700 1 0,069
Szemantikus fluencia – élelmiszer 4,200 1 0,054
Szemantikus fluencia – állatok 9,584 1 0,006**
Igefluencia 4,241 1 0,053
Rey-Komplex Ábra azonnali felidézés 10,300 1 0,004**
Rey-Komplex Ábra késleltetett felidézés 7,892 1 0,011*

Megjegyzés: a Sérült normáleloszlás miatt rangsoros transzformáció történt a tesztelést megelőzően.  
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001

6. táblázat. Egészséges és betegcsoport összehasonlítása kognitív változók mentén, szignifikáns 
MANCOVA-előzmény kíséretében, ANCOVA eljárással

F df p n2
p

Számterjedelmi teszta 3,282 1 0,083 0,120
Betűfluencia „K” 7,430 1 0,012* 0,236
Betűfluencia „T” 8,610 1 0,008** 0,281
Szemantikus fluencia – állatok 9,081 1 0,006** 0,292
Rey-Komplex Ábra azonnali felidézés 5,320 1 0,030* 0,181
Rey-Komplex Ábra késleltetett felidézés 2,030 1 0,167 0,078

Megjegyzés: a Sérült normáleloszlás miatt rangsoros transzformáció történt a tesztelést megelőzően.  
* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Diszkusszió

Jelen kutatási anyag célja a keretkutatás hát-
terének, módszertani megfontolásainak és 
részeredményeinek pilottanulmány-szintű 
közlése, azok elhelyezése a nemzetközi szak-
irodalom, a klinikai gyakorlat és tapasztala-
tok metaanalitikus hálójában, elsődlegesen 
célozva az antikonvulzív gyógyszerek pszi-
chés hatásmechanizmusait és az epilepszia 
hatását.

Az első hipotézis során azt feltételeztük, 
hogy a Lamotrigin hatóanyagot használó 
betegcsoport tagjai, más kutatási eredmé-
nyeknek megfelelően, alacsonyabb depres�-
sziószinttel fognak rendelkezni, mint az 
LTG-t nem használó betegek (Herman, 2004; 
Meador & Baker, 1997; Messenheimer, 1995). 
A vizsgált minta esetében nem mutatható ki 
szignifikánsan alacsonyabb észlelt depres�-
sziószint a Lamotrigint alkalmazó betegek 
esetében, azonban a parciális eta-négyzet 
értéke jelentős hatásnagyságról számol be. 
Tekintettel a kovariánsok hatására és a minta 
nagyságára, a kapott eredmények alapján 
nem zárható ki a LTG hangulatszabályozó 
hatása, a minta nagyságának és heterog-
enitásának növelésével pontosítható a jelen 
kutatásban megfigyelt vélt hatás. A második 
hipotézis a Levetiracetam hatóanyag kog-
nitív funkciókra gyakorolt hatását vizsgálta 
(Abou-Khalil, 2008; Lin et al., 2024; Ogun-
jimi et al., 2021; Vossel et al., 2021). A kuta-
tási eredmények alapján a  nullhipotézis 
tekintendő irányadónak, a betegcsoport ese-
tében a legtöbb kognitív teszt nem volt képes 
szignifikáns különbséget kimutatni az alcso-
portok között (LEV x non-LEV) (4. táblázat). 
Kivételt képez ezalól a Fordított számterje-
delem eredménye, mely a post-hoc korrek-
ciós elemzések által megtisztítva is erőteljes 
hatást írt le a Levetiracetamot alkalmazók 

javára. A hatásnagyságok vizsgálata során 
megállapítható, hogy a betegminta esetében 
közepes vagy erős jellemzést mutat több fela-
dat is (így a betűfluencia, szemantikus fluen-
cia, Trail Making Test, számterjedelem), így 
ezek az első hipotézishez hasonlóan felvetik 
a hipotézistesztelés kibővítését és folytatását 
a minta növelése esetében is. A következő 
hipotézisben a CBZ moduláló hatását vizs-
gáltuk az észlelt depressziószintre, melyben 
feltételeztük, hogy a CBZ hatóanyagot hasz-
nálók szignifikánsan rosszabb értékekkel fog-
nak rendelkezni, szemben a Karbamazepint 
nem használók csoportjával (Abou-Khalil, 
2019; Lee et al., 2011). Az eredmények sze-
rint a vizsgált mintán nem figyelhető meg 
ilyen irányú szignifikáns különbség (1. ábra), 
azonban a két csoport leíró statisztikai ered-
ményei, így az átlagok mellett a szórás, vala-
mint a mediánok indokolják a hipotézis meg-
ismétlését nagyobb mintaszámon. Az utolsó 
hipotézisben az epilepsziás betegcsoport és 
az egészséges kontrollcsoport eredményeit 
hasonlítottuk össze minden teszt mentén, 
azzal a megalapozottsággal, hogy a tudo-
mányos eredmények alapján szignifikánsan 
rosszabbul teljesítenek az epilepsziás betegek 
a kogníció valamennyi aspektusában (Helm-
staedter, Beeres, et al., 2020; Helmstaedter, 
Sadat-Hossieny, et al., 2020; Kanner et al., 
2020; Kishk et al., 2022; Novak et al., 2022). 
A kapott eredmények alapján elmondható, 
hogy a betegek a korrekciós számítások 
figyelembevételével is szignifikánsan ros�-
szabbul teljesítenek bizonyos verbális- és 
szemantikus fluenciafeladatokon, valamint 
a vizuális emlékezetet vizsgáló Rey-Komplex 
ábra alfeladatán (5-6. táblázatok). A kova-
riánsok és korrekciós számítások mentén, 
a szignifikanciaküszöböt megközelítő, vala-
mint hatásnagysági mutatók szerint elmond-
ható, hogy az alternatív hipotézis részleges 
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teljesítése és ráutaló eredménybeli körülmé-
nyek indokolják a hipotézistesztelés koráb-
biakban leírt megismétlését a beteg- és kont-
rollminta számszerű, heterogén növelésével. 
A hipotézisek, melyek elsősorban az epi-
lepsziás, gyógyszerrezisztens epilepsziás 
betegek kognitív és affektív funkcioná
lását, a  gyógyszeres terápiájuk hatását, 
valamint egészséges kontrollcsoport
hoz való hasonlítását célozták meg, 
bizonyos esetekben igazolást nyertek. 
Összességében olyan adatok kerültek fel-
tárásra, melyek részben alátámasztják 
a neuropszichológia oldaláról az antikon-
vulzív gyógyszerek pszichére gyakorolt 
hatását. Betegcsoportunk esetében kieme-
lendő az elért eredmények hatásnagysága 
és szignifikancia-szintje, hiszen a limitá-
ciós hatások ellenére is kimutathatóvá tett 
olyan jelenségeket, melyek a szakirodalmi 
tapasztalatokra építve beillenek a klinikai 
tapasztalatok és betegségismeretünk keretei 
közé, mindez pedig megfelelően indokolttá 
teszi a vizsgálatsorozat folytatását, a tesztbat-
téria eszközeinek folyamatos újraértékelését 
és súlyozását. A limitációk közé sorolandó 
elsősorban a minta nagysága – a kutatási 

tapasztalatok alapján azonban megállapít-
ható, hogy a betegcsoport speciális jellege 
miatt nehéz költséghatékonyabb toborzási 
módszert alkalmazni. A vizsgálatok fel-
táró jellegére való tekintettel limitációként 
említendő az ülések hosszúsága, valamint 
a betegcsoport jellegzetességeit figyelembe 
véve a fáradási és rontási hatás nagyságának 
kontrollálhatósága. Az adatfelvételek során 
nem vált teljesen kontrollálhatóvá a vizsgá-
latot megelőző koffein- és nikotinhasználat, 
valamint a hozott fáradási hatás sem vált 
kiküszöbölhetővé (pl. munka utáni adatfelvé-
tel). Végül limitációként említendő a tesztbat-
téria hosszúsága – feltáró jellegéből fakadóan 
tartalmazhat olyan teszteket, melyek akár 
ugyanazt a kortikális területet és kognitív 
funkciót mérik annak érdekében, hogy a leg-
érzékenyebb és legpontosabb eszköz kivá-
lasztása megtörténhessen, ez azonban repe-
titív, fárasztó érzettel társul mind a beteg, 
mind a vizsgálatvezető számára. Eredmé-
nyeink tudományos felelősséggel és alázattal 
kezelendőek, a szakirodalmi kimutatásoknak 
megfelelő irányú tapasztalatokról számol-
nak be, s hitelt adnak az eredeti keretkutatás 
szakmai validitásának és szenzitivitásának.

Summary

Neuropsychological assessment of focal drug-resistant epileptic patients in 
light of pharmacotherapy effects

Background and Aims: Epilepsy is a neurological condition affecting 1% of the global popu-
lation, impairing quality of life among others. Drug-resistant epilepsy can be diagnosed after 
continuosly having epileptic seizures, despite being treated with politherapy. This condition 
affects every third patient. As in the recent decades, anticonvulsant drugs’ tolerance-level 
became wider, secondary effects emerged including mood stabilising and cognitive improve-
ment (mainly executive functions). This study aims to present a current state of the original 
5-year-long research plan and methodology, regarding cognitive and affective conditions of 
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a Hungarian epileptic patients’ group, thus assessing the effects modulated by Carbamazepine, 
Lamotrigine and Levetiracetam.
Methods: 17 epileptic patients were included in this study (of which 13 women), compared to 
16 matched healthy control participants (gender was split equally). The following measurement 
tools were used in this study: Montreal Cognitive Assessment, Trail Making Test, verbal flu-
ency, semantic fluency, verb fluency, straight and reversed number range test, Rey-Complex 
Figure, and lastly, Hospital Anxiety and Depression Scale.
Results: Epileptic patients’ cognitive decline in performance is partially significant, compared 
to healthy subjects. Lamotrigine does not show a significant modulating effect on perceived 
depression. Carbamazepine has no significant effect on perceived depression. Levetiracetam 
may have a limited preserving effect on cognitive abilities, regarding our patients’ group.
Discussion: Anticonvulsants’ effects on cognitive and affective domains may evince on 
a smaller sample size. The current state indicates good progress towards a final neuropsy-
chological toolset, which could improve general and specialised care of epileptic patients.  

Keywords: epilepsy, cognitive functions, pharmacotherapy, anticonvulsant, depression
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