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Az elektrokonvulzív kezeléssel (ECT) kapcsolatos fogalmak meghatározása: 

 

 

Stimuláció: görcsroham kiváltása céljából, a frontotemporális régió bőrére helyezett 

elektródákon keresztül áramimpulzus közvetítése az agyállományra. 

 

Ülés: az altatás megkezdésétől az ébredésig terjedő időszak. Egy ülés alatt egy, vagy az 

első stimuláció eredménytelensége esetén (20 másodpercnél rövidebb görcsroham) két 

stimuláció történhet. Az ülések ismétlése 2-3/hét gyakorisággal javasolt. 

 

Görcskezelés: görcsroham kiváltása kémiai vagy elektromos úton terápiás hatás elérése 

céljából. 

 

ECT kezelés/kezelés: az egy sorozatban alkalmazott ülések összessége. A javasolt 

ülésszám egy kezelés alatt 6-8.  
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1. Bevezetés 

 

1.1. Történeti áttekintés 

 

A görcskezelés elméletének gyökerei a XX. század első évtizedeire nyúlnak 

vissza. Wagner-Jauregg professzor Bécsben szifiliszes betegeknél maláriás láz 

kiváltásával a neuroszifilisz tüneteinek jelentős csökkenését érte el (142). Ez a kísérlet 

alapozta meg az antagonista betegségek elméletét, amely szerint egy betegséget 

lehetséges egy másik betegség tüneteinek kiváltásával kezelni.  

Meduna László a 30-as évek elején, Budapesten neurológiával és 

neuropathológiával foglalkozott. Megfigyelte, hogy dementia precoxban csökken, míg 

epilepsziában növekszik a gliasejtek száma. Ebből kiindulva a gliasejtek számának 

növekedésével magyarázta azt a klinikai jelenséget, hogy a dementia precox tünetei 

csökkentek azoknál a betegeknél, akiknek valamilyen egyéb okból epilepsziás rohamaik 

jelentkeztek. Megfigyeléseit felhasználva, mesterséges úton próbált dementia precoxban 

szenvedő betegeknél görcsrohamot kiváltani a tünetek csökkentésére. Kámfor olajos 

oldatának intramuszkuláris befecskendezésével előbb kísérleti állatokon, majd 1934-ben 

egyik betegén sikerült mesterséges úton görcsrohamot kiváltania (82). A 

maláriakezelésekhez hasonlóan 3-4 naponta ismételte a görcskezeléseket. A paciens 

nyolc görcskezelést követően tünetmentesen hagyta el az intézetet. Későbbiekben 

Meduna pentetrazollal is sikeresen görcskezelt betegeket, ami arra utalt, hogy nem a 

görcsroham kiváltásában szereplő anyag, hanem a görcsroham maga, ami a tünetek 

javulását eredményezi (37). 

A görcskeltő injekció beadása és a görcsroham kialakulása között eltelt hosszú 

idő, valamint a jelentkező kellemetlen mellékhatások és komplikációk miatt számos 

beteg visszautasította a kezelést. Ugo Cerletti és Luigi Bini alkalmazta először 1938-

ban, Rómában-egy pszichotikus mániában szenvedő paciensnél-a korábban 

állatkísérletek során már sikerrel használt elektromos görcskeltést (20). A beteg a 

kémiai úton történő görcskezeléshez hasonló időintervallumokban-szinuszos 

váltóárammal-végzett kezeléssorozatot követően tünetmentessé vált.  

 

Az első antipszichotikum, a chlorpromazine 1952-es (29), majd az első 

antidepresszívum, az isoniazid (109) 1953-as felfedezése jelentős változást hozott a 

pszichiátriai kezelések területén. Az új gyógyszerek elterjedésével párhuzamosan az 
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ECT kezelés használata jelentős mértékben visszaszorult, indikációs területe beszűkült 

(94). A 80-as évektől, elsősorban Észak-Amerikában és Nyugat-Európában, az 

indikációs körén belül, a gyógyszeres terápiára rezisztens esetekben a kezelés 

használatának reneszánsza következett be (36, 132). A kilencvenes években Nyugat-

Európában a kezelés használatának lassú csökkenése figyelhető meg. Ugyanakkor több 

fejlődő országban, elsősorban szkizofrénia indikációban, az ECT kezelést egyre 

kiterjedtebben alkalmazzák (74, 90). 

 

1.2. Az ECT kezelés használati gyakoriságának vizsgálatai 

 

Az ECT kezelés használatának gyakoriságát azokban az országokban (Anglia, 

Wales, USA), ahol az adatszolgáltatást korábban törvény írta elő (45, 141), vagy ahol 

központi adatgyűjtés történik (102), könnyű felmérni. Számos országban azonban nem 

történik a kezelésre vonatkozó hivatalos adatgyűjtés (Magyarországon sem). Az ECT 

kezelés használatára vonatkozó megközelítő adatokat ebben az esetben kérdőíves 

módszerrel történő vizsgálatokkal, vagy egyes intézmények saját anyagáról szóló 

közleményeiből lehet szerezni.  

  A kezelés használatának gyakorisága országok között, de országokon belül is 

jelentős eltérést mutat, helyenként 5-10-szeres különbségek is megfigyelhetők (1. 

táblázat). Az USA-ban a hetvenes és nyolcvanas években született vizsgálati 

eredmények szerint a kórházi betegek 1,2-7,4%-ánál alkalmazták a kezelést. Az 

indikáció 60-70%-ban depresszió volt (84, 62, 131, 132, 133, 52). Angliában és 

Írországban hasonlóan tág határok között mozgott a kezelés használatának gyakorisága 

a vizsgálatok szerint (68, 97). Az indikáció 65%-ban szintén a depresszió volt. A 

skandináv országok közül Svédországban (40) és Dániában (53) végeztek a kezelés 

használatára vonatkozó vizsgálatokat. Ezekben az országokban az osztályokon kezelt 

betegek 4-9%-a részesült ECT kezelésben, leggyakrabban depresszió indikációval. Az 

Afrikai országok közül Nigéria az egyetlen, ahonnan az ECT kezelés használatára 

vonatkozó adat rendelkezésre áll. Odejide közleménye alapján Nigériában az osztályon 

kezelt betegek 27,7-62,5%-a részesült ECT kezelésben (90). A kezelés indikációja 50%-

ban szkizofrénia, 32%-ban depresszió volt. A közép-európai régióban Baudis közölt 

Csehországból az ECT használatára vonatkozó adatokat (9). Vizsgálata szerint a 

csehországi pszichiátriai osztályokon a betegek több mint 5%-a részesült ECT 

kezelésben. Ez az arány a vizsgált 8 éves periódus (1981-89) alatt jelentősen nem 
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változott. A kezelés indikációja közel 51%-ban szkizofrénia, 36%-ban pedig affektív 

zavar volt. Magyarországon Molnár és Katona közölte 1979 és 84 között végzett ECT 

kezeléseinek eredményeit (86). Az 5 éves periódus alatt összesen 110 beteg kezeléséről 

számolnak be. A kezelés indikációja 76 esetben szkizofrénia volt, míg affektív tünetek 

miatt összesen 19 betegnél történt ECT. Egy beteg, egy sorozatban, átlag 8 kezelést 

kapott. Lipcsey vizsgálata alapján 1992-ben Magyarország pszichiátriai osztályainak 

2/3-án használták az ECT-t (73). 1992-ben 1605 beteg részesült ECT kezelésben, 

osztályonként átlag 25 beteg. Ekkor 10000 lakosra vonatkoztatva 1,55 volt az ECT-vel 

kezelt betegek száma. 

   

Az utóbbi években is jelentek meg az ECT használatának gyakoriságára 

vonatkozó közlemények az irodalomban (1. táblázat). Az Amerikai Pszichiátriai 

Társaság 1988-89-es országos vizsgálata alapján az USA-ban az ECT használata 0,4 és 

81,2 paciens/10000 lakos között változott (52). Edinburghben 1992 és 1997 közötti 

időszakban vizsgálta Glen és Scott az ECT kezelés használatát (44). Vizsgálatuk szerint 

a fenti időszak alatt folyamatosan csökkent a kezelésre kerülő betegek száma, 10000 

lakosra számítva 3,44-ről 1,73-ra 5 év alatt.  Andersson és Bolwig Dániában az 1999-es 

évi ECT használatra vonatkozóan végzett kérdőíves vizsgálatot (5). 86%-ban kaptak 

értékelhető választ a kérdőívükre. Az 1979-es adatokhoz képest a kezelés használatának 

csökkenését tapasztalták. 2332-ről, 1710-re csökkent az év során ECT kezelésen átesett 

betegek száma. Ennek ellenére a kezelt betegek aránya az összes pszichiátriai 

fekvőbeteghez viszonyítva 5% körül mozgott. Chung 1997 és 2002 közötti időszakban 

vizsgálta az ECT használatát Hong Kong-ban, a központi statisztikai adatok 

felhasználásával (21). Azt tapasztalta, hogy az 5 év során az évente kezelt betegek 

száma nem változott szignifikánsan, 180 és 225 között mozgott. Ez a fekvőbetegek 

számához viszonyítva 1,34-1,88%-nak, 10000 lakoshoz viszonyítva 0,27-0,34-nek 

adódott. A kezelés indikációja 68%-ban affektív zavar, 32%-ban szkizofrénia volt. 

Little Ázsia Csendes Óceáni régiójában végzett kérdőíves vizsgálatot 2000-ben az ECT 

kezelés használatára vonatkozóan (74). A kiküldött kérdőívek kevesebb, mint 1%-ára 

érkezett válasz. Néhány országban (Brunei, Kambodzsa, Mikronézia és Palau) nincsen 

ECT kezelést alkalmazó intézmény. Nepálban az osztályon kezelt betegek 25,6%-a 

részesül ECT kezelésben. A régió többi országában (Ausztrália, Fidzsi, Hong Kong, 

India, Kiribati, Japán, Malajzia, Új Zéland, Fülöp szigetek, Salamon szigetek és 
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Thaiföld) az osztályon kezelt betegek 1-9%-a részesült ECT kezelésben. A kezelés 

indikációja 68%-ban szkizofrénia, 22%-ban affektív zavar volt 

 

Első szerző Vizsgálat 

éve 

Vizsgálat helye ECT használat 

aránya* 

Diagnosztikus 

megoszlás 

1970 4,4% Aff:85%, sch:15%Tancer M.E. 

1980-81 

North Carolina 

Memorial Hosp. 2,9% Aff:89%, sch:11%

1974 Massachusetts 4,54/10000 - Mills M.J. 

1980 Massachusetts 2,28/10000 - 

Heshe J. 1976 Dánia 4-9% - 

Kramer B.A. 1977-83 California 1,12/10000 - 

1975 USA 5,7% - 

1980 USA 2,9%, 1,95/10000 Aff:70%, sch:17%

Thompson 

J.W. 

1986 USA 2,6%, 2,08/10000 Aff:84%, sch:6% 

Latey T.H. 1982 Írország 32-65/10000 - 

Baudis P. 1981-89 Csehország 5% Aff:36%, sch:51%

Odejide A.O. 1987 Nigéria 27,7-62,5% Aff:32%, sch:50%

Hermann R.C. 1988-89 USA 0,4-81,2/10000 - 

Lipcsey 1992 Magyarország 1,55/10000 - 

Glen T. 1992-97 Edinburgh 3,44-1,73/10000 - 

Andersson J.E. 1999 Dánia 5% - 

Chung K.F. 1997-2002 Hong Kong 1,34-1,88% 

0,27-0,34/10000 

Aff:68%, sch:32%

2000 Nepál 25,6% Little J.D. 

2000 Ázsia Csendes 

Óceáni Régiója 

1-9% 

Aff:22%, sch:68%

 

 

1. táblázat Az ECT kezelés használatára vonatkozó vizsgálatok összefoglalása 

(*a százalékban megadott értékek az ECT-vel kezelt betegek arányát mutatják az összes 

pszichiátria fekvőbeteghez viszonyítva. Tört formájában az ECT-vel kezelt betegek 

arányát adtuk meg 10000 ellátott lakosra vonatkoztatva) 
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1.3. Az ECT kezelés módszere 

 

Az ECT alkalmazására vonatkozó egyre szigorúbb személyi, tárgyi és jogi 

feltételek mellett a kezelés technikai kérdéseiben csak a szakmai kollégiumok ajánlásai 

adnak útmutatást. Magyarországon ECT kezelés csak altatásban és izomrelaxáció 

mellett végezhető. Ehhez a 15/1994 (IX. 28.) NM rendelet szerint aneszteziológus 

szakorvos közreműködése szükséges. ECT kezelést csak szakintézményben, csak 

pszichiáter szakorvos végezhet. A technikai kérdésekben a magyar Pszichiátriai 

Szakmai Kollégium ajánlása lényegében megegyezik az Amerikai Pszichiátriai 

Társaság 2002-es ajánlásával (4). Ezek szerint: görcskezelést hetente 2-3 alkalommal 

ajánlott végezni, uni-vagy bilaterális elektród elhelyezés mellett. Egy altatásban 

sikertelen görcsindukció esetén egy alkalommal ismételhető a stimuláció. A görcsroham 

kiváltása állandó áramerősséggel, négyszög impulzussal működő, biztonsági 

kapcsolóval ellátott ECT berendezéssel ajánlott. A görcstevékenységet mind EEG, mind 

mandzsetta módszerrel (az egyik végtag, keringésből való kirekesztése felfújt 

vérnyomásmérő mandzsettával az izomrelaxáns beadása előtt) szükséges monitorozni. 

Egy sorozatban 6-12 ülés alkalmazása javasolt. Az ECT kezelés elsődleges indikációja a 

súlyos-pszichotikus depresszió, második indikációja a szkizofrénia, azon belül is a 

kataton formakör. Kontraindikációt jelent a koponyaűri nyomásfokozódás, a friss 

myocardiális infarktus és az előrehaladott terhesség (8).  

A kezdeti vizsgálatok arra utaltak, hogy bizonyos hosszúságú generalizált 

görcsroham feltétele az ECT kezelés hatékonyságának (92). Egyes szerzők szerint 

minimum 50 másodperces görcsroham szükséges a kezelés klinikai hatásának 

jelentkezéséhez (61), mások a kezelésenkénti 20 másodperces minimális rohamhosszt 

ajánlják (127). A legújabb vizsgálatok a hatékony kezeléshez szükséges minimális 

rohamhossz teóriáját is megkérdőjelezik és a görcstevékenység egyéb paramétereit 

hozzák a hatékonysággal összefüggésbe (66, 128, 140). 

A megfelelő hosszúságú görcsroham kiváltásához a görcsküszöböt meghaladó 

áramimpulzus alkalmazása szükséges. A betegekre individuálisan jellemző 

görcsküszöböt számos tényező befolyásolja, legszorosabban az életkorral mutat 

korrelációt. Emellett a beteg neme, aktuális egészségi állapota, a kezeléshez használt 

áram fizikai jellemzői, az altatáshoz használt szerek, valamint a beteg által rendszeresen 

szedett gyógyszerek is módosíthatják a görcsküszöböt.  
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1.4. A görcsküszöböt befolyásoló tényezők 

 

1.4.1.  Életkor 

 

Görcsküszöb titrálással az életkor és a görcsküszöb között szignifikáns 

összefüggés mutatható ki. A görcsroham kiváltásához idősebb korban magasabb 

dózisok szükségesek (106). 

Krystal 471 beteg adatainak retrospektív vizsgálatával kimutatta, hogy a 

görcsroham kiváltásához maximális energiát igénylő betegek átlagéletkora 

szignifikánsan magasabb, mint azoknak a betegeknek az életkora, akiknél a görcsroham 

kiváltásához a maximálisnál kisebb dózis is elegendőnek bizonyult (63).  

 

1.4.2. Nem 

 

Sackeim a vizsgálatában a férfi betegek görcsküszöbét több mint 50%-kal 

magasabbnak találta a nőkénél. A görcsküszöbnek a kezelés során jelentkező 

emelkedése is sokkal kifejezettebbnek mutatkozott a férfiaknál. A fenti különbségek 

okaként a nők kisebb koponyacsont vastagságát, kisebb agytömegét, valamint a bőr- és 

a zsírszövet szerkezetében található nemi eltéréseket veti fel a szerző. Ezek a 

különbségek a nőknél összességében az áram kisebb söntölését és alacsonyabb 

görcsküszöböt eredményeznek (106). Ez magyarázhatja azt is, hogy Krystal retrospektív 

vizsgálata szerint a férfiak 24, míg a nők csak 15 %-a igényelt maximális dózist a 

görcsroham kiváltásához (63).  

 

1.4.3. A stimuláló áram fizikai jellemzői 

 

Az ECT kezeléshez használt különböző hullámformájú áramok jelentősen 

különböznek görcsrohamot kiváltó hatásukat illetően. Rövidebb impulzushossz 

alkalmazása esetén kisebb dózis is elegendő a görcsroham kiváltásához. Kísérleti 

állatokon a legkisebb energia a 40 és 60μs közötti mikro impulzusokkal történő 

görcskeltéshez szükséges. A mikro impulzusok csomagokban történő alkalmazása 

kevésbé hatékony, mint a különálló mikro impulzusokból álló sorozatokkal történő 

kezelés (54). 
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Szintén alacsonyabb dózissal lehet a görcsrohamot kiváltani állandó árammal és 

négyszögimpulzussal, mint állandó feszültséggel és szinuszos árammal (110). Ennek 

azonos klinikai hatékonyság mellett a dózisfüggő kognitív mellékhatások szempontjából 

van jelentősége. 

 

1.4.3.1. Frekvencia és impulzushossz 

 

A kezdetben használt szinuszos váltóáram frekvenciáját a hálózat 50 vagy 60 

Hz-es frekvenciája határozta meg. A fél periódusidőt, mint impulzushosszt alapul véve, 

így 60 Hz esetén 8,3 ms-ig, 50 Hz esetén, pedig 10 ms-ig tart egy impulzus.  

Weaver 1982-es vizsgálatában négyszögimpulzust alkalmazva az 1 ms-os 

impulzusok közötti intervallumot 50 ms-ig növelve (20 Hz) azt észlelte, hogy a 

paciensek jelentős részénél már az impulzussorozat alatt kialakult a görcsroham. 

Ezeknél a pacienseknél sikeresen csökkenthető volt az impulzussorozat hossza és 

ezáltal, az összdózis is, miközben a megfelelő görcstevékenység továbbra is kialakult 

(138).  

Kísérleti állatokon végzett vizsgálatokkal Hyrman és munkatársai próbálták az 

optimális impulzus-frekvencia tartományt meghatározni. 1 ms-os impulzus használata 

mellett optimális frekvenciatartománynak a 125-300 Hz közötti intervallum bizonyult, 

míg 40 μs-os impulzust használva a 200 Hz-es frekvenciát találták a 

leghatékonyabbnak. Eredményeik alapján az általános gyakorlatban használt, maximum 

70 Hz-es frekvencia előállítására képes készülékek továbbfejlesztésre szorulnak (54). 

 Swartz és Manly 2000-ben 0,5, vagy 1 ms-os impulzussal történő kezelések 

eredményeit összehasonlítva a 0,5 ms-os impulzust hatékonyabb görcskeltőnek találta. 

A szívfrekvencia emelkedése is kifejezettebbnek mutatkozott alacsonyabb 

impulzusszélesség mellett. A 30 és a 60 Hz-es stimulálás összehasonlításakor nem 

találtak különbséget (128). 

 

1.4.3.2. Polaritás 

 

A szinuszos impulzussal, illetve a négyszögimpulzussal stimuláló készülékek is 

generálhatnak monofázisos, illetve bifázisos impulzusokat a felépítésüktől függően. 

Weaver a különböző négyszögimpulzusokat összehasonlítva, görcskeltő hatás 

szempontjából nem talált közöttük különbséget (138). 
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1.4.3.3. Impedancia 

 

Az elektromos áram áthaladásával szemben jelentkező ellenállás helyett, ECT 

kezelés esetében helyesebb impedanciáról beszélni, mivel az áramkör reaktív 

komponenseket, kapacitív és induktív elemeket is tartalmaz. Az átfolyó töltésmennyiség 

az ellenállás arányában oszlik meg a különböző szövetek között. Az ECT kezelésnél az 

áram alapvetően három szöveti struktúrán halad keresztül: a skalpon (az elektróda-bőr 

felszínt is beleértve), a koponyacsonton és az agyszöveten. A skalpnak és az 

agyszövetnek relatív alacsony az ellenállása, 220 Ω/cm2 körüli érték, ezzel szemben a 

koponyacsont ellenállása lényegesen nagyobb, 17760 Ω/cm2 átlagban, ami 80-szorosa a 

skalp ellenállásának Driscoll mérései szerint (32). Az ellenállás értékeket számos egyéb 

körülmény is jelentősen befolyásolhatja, például a skalp izmainak ellenállásában az is 

szerepet játszik, hogy az áram az izomrostokra merőlegesen, vagy azokkal 

párhuzamosan halad át. A koponyacsont és az agyszövet között helyezkednek el az 

agyhártyák és a likvor. A likvor alacsony ellenállású szövet, ellenállása 65 Ω/cm2 körüli. 

Az agyszöveten belül a szürkeállomány ellenállása 250 Ω/cm2, a fehérállomány 

ellenállása, pedig 750 Ω/cm2 körüli érték. Összefoglalva az áramnak a relatív alacsony 

ellenállású skalpon és a nagy ellenállású koponyacsonton kell áthaladnia, mielőtt eléri 

az agyállományt. A koponyacsont nagy ellenállása következtében az áram nagy része a 

skalpon keresztül söntölődik és nem éri el az agyszövetet. Smitt és Wegener halottakon 

végzett vizsgálatai alapján a feszültségesés 90-95%-a a skalpra és a koponyacsontra esik 

(119). Valójában az agyszövetet elérő áram nagysága és ezáltal a görcsküszöb jelentős 

individuális különbségeket mutat, ami a koponyacsont vastagságának és az anatómiai 

viszonyok különbözőségének következménye. A szöveteken áthaladó áram nagyságát 

az elektródok közötti távolság is jelentősen befolyásolja. Minél közelebb van a két 

elektród egymáshoz, az áram annál nagyobb része fog a skalpon söntölődni. 

 

A dinamikus impedancia és a görcsroham kiváltásához szükséges minimális 

töltésmennyiség között szoros negatív korrelációt mutatott Sackeim 1993-as vizsgálata, 

aminek a pontos magyarázata még ismeretlen (107). 

 

 



 14

 

1.4.4. Elektród elhelyezés 

 

Az ECT kezelés során a stimulálást kezdetben bilaterálisan, a temporális 

régióban elhelyezett elektródákon keresztül végezték. d’Elia nevéhez fűződik a 

szubdomináns oldali unilaterális technika bevezetése (24). Az unilaterális stimuláció 

alkalmazásának a domináns oldali temporális lebenyt érő áramterhelés-és ezáltal a 

memóriakárosító mellékhatás-csökkenése az előnye. Az unilaterális technika bevezetése 

után több vizsgálat foglalkozott a különböző elektród elhelyezések mellett végzett 

kezelések eredményességének összehasonlításával. Azonos áramdózis mellett a 

bitemporális stimulálást jelentősen-közel 50%-kal-hatékonyabbnak találták az 

unilaterálisnál (1, 106), de ugyanakkor a memóriakárosító hatása is lényegesen 

nagyobbnak mutatkozott. A bifrontális elektród elhelyezéssel végzett kezelések 

eredményei az unilaterális és a bitemporális kezelés eredményei között helyezkedtek el 

Abrams vizsgálata szerint (1). A bifrontális stimulálás mellékhatásaként jelentkező 

memóriazavar az unilaterális kezeléssel megegyezően csekélynek bizonyult. 

Letemendia 1993-as vizsgálatában a bifrontális, a bitemporális és a jobb oldali 

unilaterális elektród elhelyezés hatékonyságát hasonlította össze dózistitrálást követően, 

minimálisan a görcsküszöb feletti ingerrel végzett kezelésnél. Az előző vizsgálattal 

szemben ebben a vizsgálatban bifrontális stimulálás mellett jelentkezett a 

legkifejezettebb javulás. Ezt a bifrontális elektród elhelyezés mellett a frontális 

lebenyben kialakuló maximális áramsűrűséggel hozták összefüggésbe (71). A kezelés 

antidepresszív hatását is elsősorban a frontális lebenyhez, míg a memóriakárosító 

mellékhatást a temporális lebenyhez kapcsolják (100, 113). Az elektród elhelyezést 

összehasonlító két vizsgálat eltérő eredményét metodikai különbségek és a 

vizsgálatokhoz használt különböző áramformák magyarázhatják.  

 

Görcsküszöb titrálás után, a görcsküszöböt minimálisan meghaladó dózissal 

végzett stimulálásokat összehasonlítva, az unilaterális kezelés javulási mutatói 

méginkább elmaradtak a bilaterális kezelés eredményeitől (108). A bilaterális csoport 

több mint 2/3-a, míg az unilaterális csoportnak kevesebb, mint 1/3-a mutatott javulást a 

kezelés hatására. Ugyanakkor a görcsküszöb unilaterális stimulálásnál lényegesen 

alacsonyabbnak bizonyult, mint bilaterális elhelyezés mellett (106, 107). A 

görcsküszöböt jelentősen meghaladó dózissal történő unilaterális és bilaterális 
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stimulálás esetén a két csoport között az elöbbiekben leírt különbség minimálisra 

csökken-az unilaterális csoportban is közel 50%-ra növekszik a javulási arány (107). A 

görcsküszöb emelkedését illetően is jelentősen különbözik a két csoport; a bilaterális 

csoportban a növekedés csaknem kétszerese az unilaterális csoport értékének (106, 

108). Az unilaterális csoporton belül a javulást mutató betegeknél a görcsküszöb 

kifejezettebben emelkedett. Hasonló összefüggés a bilaterális csoportban nem volt 

kimutatható. Ennek alapján a görcsküszöb csekély változása a terápiarezisztenciával 

mutat összefüggést unilaterális elektródelhelyezés esetében. A görcsküszöb 

emelkedéséből a terápia hatékonyságára nem lehet következtetni. Az alacsonyabb 

dózisokkal végzett stimulálás mind unilaterális, mind bilaterális elektród elhelyezés 

mellett lassúbb javulást eredményeztek, és összességében is több kezelésre volt szükség 

(107) mint magasabb dózis alkalmazása esetén.  

 

A görcsroham hossza az unilaterális és a bilaterális stimulálás esetén nem 

különbözik a görcsküszöbnél kimutatott eltérés ellenére sem (108). A görcsroham 

mindkét csoportban az első 5-6 kezelés során folyamatosan rövidül, majd általában a 6. 

kezelést követően további változás nem jelentkezik. A görcsroham hosszának 

csökkenése és a hatékonyság között sem mutatkozott a vizsgálat alapján összefüggés.  

 

1.4.5. Az ECT kezeléshez használt altatószerek 

 

ECT-hez az altatásban történő kezelés bevezetését követően leggyakrabban 

barbiturát anesztetikumokat (methohexital, thiopental) használtak. Ezeknek a szereknek 

a görcsküszöb emelő hatásáról több közlemény beszámolt (99). A propofol egy olyan 

nem barbiturát típusú anesztetikum, amelynek az első állatkísérletek során, egereken 

nem tapasztalták görcsküszöb emelő hatását (43). A görcskezelés rizikói közé tartozik a 

görcstevékenység hatására kialakuló szimpatikotónia következtében jelentkező 

vérnyomás- és pulzusemelkedés, ami főként kardiovaszkuláris betegeknél okozhat 

szövődményeket. A propofol ezeknek a hemodinamikai változásoknak a nagyságát is 

jelentősen csökkenti (6). Ezen kedvező tulajdonságai alapján került alternatív szerként a 

görcskezelés anesztéziájában bevezetésre. A methohexital forgalmazásának 2001-ben 

történt megszüntetését követően került a propofol mellett az etomidate is az ECT 

kezelés anesztéziájában alkalmazásra. Számos vizsgálat történt a methohexital, a 

propofol és az etomidate hatásainak összehasonlítására görcskezelés során. 
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1.4.5.1. Methohexital-propofol összehasonlító vizsgálatok 

 

Propofol használata mellett minden vizsgálat egybehangzóan a görcsroham 

megrövidülését mutatta methohexitállal összehasonlítva (34, 77, 79, 101, 105, 114) (2. 

táblázat). Fredman a propofol görcsgátló hatásának dózisfüggőségét is igazolta (41). 

Több vizsgálat eredménye is alátámasztja, hogy a propofol a görcsrohamot megrövidítő 

hatása ellenére az ECT kezelés klinikai hatékonyságát szignifikánsan nem csökkenti 

(77, 79, 85).  

 

Az altatás megkezdése és a szemnyitás között eltelt átlagidő tekintetében, a 

sebészeti alkalmazástól eltérően, az ECT kezelés után nem volt kimutatható különbség a 

két szer között (10, 12, 14, 101, 105). Az ECT kezelés memóriakárosító mellékhatása 

tekintetében sem mutatkozott különbség a propofol és a methohexital között (79).  

 

A propofol és a methohexitál hatását az ECT kezelés során kialakuló 

hemodinamikai reakcióra több szerző is vizsgálta (34, 101, 105). Propofollal történő 

altatás esetében szignifikánsan kisebb szisztolés vérnyomás emelkedés, kisebb 

pulzusszám emelkedés, valamint nagyobb diasztolés vérnyomás csökkenés jelentkezik, 

mint methohexitál alkalmazása mellett. Ez utóbbi hatás a hipotónia és a koronária 

perfúzió csökkenése miatt hemodinamikai szempontból kedvezőtlen, akár szívinfarktus 

kialakulásához is vezethet (76). A pulzusszám methohexitál használata mellett 

szignifikánsan nagyobb emelkedést mutatott Rampton és munkatársai vizsgálatában, 

mint propofollal történő altatásnál (101). 
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első szerző 

közlés éve 

N módszer prop. 

dózis 

roham(s) ref.szer ref.szer 

dózis 

roham(s) szign. 

Bone 

1988 

 megfigyelés  27,9 methohex  32,6 n.s. 

Dwyer 

1988 

50 megfigyelés 1,51 23,5 methohex 1,19 31,3 p<0,001 

 50 EEG 1,51 43,2 methohex 1,19 57,3 p<0,001 

Rouse 

1988 

20 megfigyelés 2 18 methohex 1,4 30,8 p<0,01 

Simpson 

1988  

25 mandzsetta 1,3 19 methohex 1 33 p=0,001 

Rampton 

1989  

15 mandzsetta 1,6 17,9 methohex 1,08 30,9 p<0,001 

Boey 

1990  

31 megfigyelés 1,33 nem köz. thiopental 2,27 nem köz p=0,001 

Mitchell 

1991 

 megfigyelés  18,1 thiopental  24,7 p<0,01 

Malsch  

1992 

25 megfigyelés 1 30,5 methohex 0,75 36,7 p<0,001 

 25 EEG 1 52,9 methohex 0,75 65 p<0,004 

Bernardo 

1992 

 ?  9,9 thiopental  16,2 p<0,001 

Mártensson 

 1994 

53 mandzsetta 1,32 27,9 methohex 1,05 47,7 p<0,001 

 53 EEG 1,32 38,5 methohex 1,05 62 p<0,001 

Fredman 

1994  

13 mandzsetta 0,79 34 methohex 0,79 38,6 p=0,001 

 13 EEG 0,79 52,4 methohex 0,79 60,6 p=0,016 

 

2. táblázat a propofol és a barbiturát típusú anesztetikumok összehasonlító vizsgálatainak 

adatai 

 

1.4.5.2. Methohexital-etomidate összehasonlító vizsgálatok 

 

Az egy altatószer dózissal végzett önkontrollos, keresztezett elrendezésű 

vizsgálatokban, a görcsroham hosszában nem találtak különbséget a két szer használata 

során (46, 47, 60). Különböző altatószer dózisokat használva Avramov a methohexital 

dózisfüggő görcsgátló hatását igazolta, ami etomidate-nál nem volt megfigyelhető. A 
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vizsgálatban ennek következtében magasabb methohexital dózisok esetén egyre 

kifejezettebb görcshossz rövidülés jelentkezett az etomidate-hoz viszonyítva (6). A 

methohexital és az etomidate között a hemodinamikai reakcióra kifejtett hatás 

szempontjából a vizsgálatok nem mutattak különbséget (6, 60).  

 

1.4.5.3. Propofol-etomidate összehasonlító vizsgálatok 

 

Az irodalomban fellelhető egyetlen randomizált, önkontrollos, keresztezett 

elrendezésű vizsgálatban minden alkalmazott dózis mellett szignifikáns görcsroham 

hossz rövidülést mutattak ki propofol alkalmazása mellett etomidate-hoz viszonyítva. 

Ugyanakkor a görcsroham okozta hipertenzív reakció és pulzusszám emelkedés 

propofol mellett szignifikánsan kisebbnek bizonyult, mint etomidat használata során (6). 

Egy klinikai vizsgálatban propofolról etomidate-ra váltást követően a görcsroham 

hosszának szignifikáns növekedését tapasztalták (121).  

 

1.4.6. az ECT kezeléssel párhuzamos pszichofarmakológiai kezelések 

 

1.4.6.1. Benzodiazepinek  

 

A bezodiazepineket görcsgátló hatásuk miatt epilepsziás betegek kezelésében 

régóta alkalmazzák (7). Pszichofarmakoterápiás alkalmazásukat anxiolítikus és 

hipnotikus tulajdonságuk indokolja. ECT kezeléssel párhuzamos alkalmazásuk is 

gyakori, azonban görcsgátló hatásuk alapján több kutató felvetette a görcskezeléssel 

mutatott negatív interakció lehetőségét.  

 

Pettinati vizsgálata alapján a benzodiazepinek emelik a görcsküszöböt, és ez 

által növelik az ECT hatástalanságának rizikóját. Párhuzamos benzodiazepin kezelés 

mellett nagyobb áramdózisok és több stimuláció szükséges a hatékony kezeléshez (96).  

Több vizsgálat igazolta, hogy az ECT alatt benzodiazepinnel kezelt betegek 

görcsrohama szignifikánsan rövidebb, a nem megfelelő hosszúságú görcsrohamok 

száma nagyobb és ezek miatt a szükséges kezelések száma több, mint a benzodiazepin 

kezelésben nem részesülő betegek csoportjában (26, 122, 125). 
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Ugyanakkor a „Northwick Park”-i ECT vizsgálat nem talált különbséget klinikai 

javulás tekintetében a benzodiazepint szedő és nem szedő betegek között.(56) 

Ezt az ellentmondást próbálták a további vizsgálatok tisztázni. Sackeim azt 

találta, hogy az unilaterális ECT-re adott terápiás válasz függ attól, hogy az alkalmazott 

stimulus intenzitása milyen mértékben haladja meg a görcsküszöböt. Bilaterális ECT 

esetén ilyen összefüggés nem mutatható ki. Unilaterális elektród elhelyezés esetén a 

görcsküszöböt minimálisan meghaladó impulzussal történő stimuláció megfelelő 

hosszúságú generalizált görcsrohamot eredményezhet anélkül, hogy tüneti javulás állna 

be. Ezzel szemben bilaterális ECT-nél, a görcsküszöböt éppen meghaladó stimulus is a 

betegek nagy részénél jelentős klinikai javulást eredményez (106).  

Lényegében az előzőekkel megegyezően Pettinati is arra az eredményre jutott, 

hogy a párhuzamos benzodiazepin kezelés csak az unilaterális kezelés hatékonyságát 

csökkenti jelentős mértékben, a bilaterális kezelés hatékonyságát nem befolyásolja (96).  

 

1.4.6.2. Antidepresszívumok 

 

1.4.6.2.1. Triciklikus antidepresszívumok (TCA) 

 

Az Amerikai Pszichiátriai Társaság az ECT kezelés megkezdése előtt az 

antidepresszív kezelés felfüggesztését ajánlja (4) a kezdvezőtlen interakciók elkerülése 

érdekében. Ennek ellenére a feltételezett szinergista antidepresszív hatás miatt több 

kísérlet történt az ECT és a triciklikus antidepresszívumok együttes alkalmazására. 

Emellett a triciklikus szerek görcstevékenységre kifejtett hatására is több vizsgálat 

történt. Az eredmények mind a hatékonyság, mind a görcstevékenységre kifejtett hatás 

szempontjából ellentmondásosak.  

 

Az egyik első placebó kontrollált vizsgálatban Seager és Bird 43 betegnél 

randomizáltan 150mg imipramint, vagy placebót indított egy héttel az ECT kezelés 

megkezdése előtt. A két csoportban nem mutatkozott szignifikáns különbség a 

görcsroham hosszában, és a klinikai hatékonyság szempontjából sem tudták a kombinált 

kezelésnek előnyét kimutatni (111).  
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Ennek ellentmond egy későbbi vizsgálat eredménye, amelyben a kombinált 

kezelést klinikailag hatékonyabbnak találták az ECT monoterápiánál, ugyanakkor a 

vizsgálatban a kombinált kezelés mellett sem jelentkezett több mellékhatás (88).  

Nettelbladt és munkatársai 82 major depressziós betegen végzett vizsgálatukban 

arra a következtetésre jutottak, hogy a triciklikus antidepresszánsok nem befolyásolják 

se a szükséges kezelések számát, se a görcsaktivitást (89).  

Markowitz és munkatársai ezzel szemben a görcsroham hosszának egyértelmű 

növekedését tapasztalták ECT-TCA kombináció kapcsán, továbbá kapcsolatot véltek 

találni a TCA kezelés és a spontán görcsrohamok előfordulása között is (78).  

 

1.4.6.2.2. Szelektív szerotonin visszavétel gátlók (SSRI) 

 

Az SSRI-k közül a legrégebben alkalmazott fluoxetinnel kapcsolatban gyűlt 

össze a legtöbb tapasztalat, bár ezek a tapasztalatok is ellentmondásosak.  

Gutierrez-Esteinon terápiás fluoxetin dózis mellett nem talált különbséget a 

fluoxetin+ECT, és a csak ECT kezelésben részesült betegek görcsroham hossza között 

(48).  

Kellner és Bruno két beteg fluoxetin-ECT kombinált kezeléséről számolt be, 

aminek során sem rohamprolongációt, sem mellékhatást nem észleltek (58).  

Hét betegnél az ECT kezelés előtt 2 órával alkalmazott egyszeri 20 mg fluoxetin 

dózis nem okozott roham prolongációt (145).  

Maximális fluoxetin dózis alkalmazása mellett sem észleltek roham prolongációt 

(49, 50).  

Egy 74 éves betegnél viszont, akinél 48 órával az ECT előtt felfüggesztették a 

fluoxetin adagolását, prolongált görcsrohamot észlelték (16). 

 

1.4.6.3. Antipszichotikumok 

 

Az irodalmi adatok az antipszichotikumok és az ECT kezelés kombinált 

alkalmazásának biztonságosságát támasztják alá (87, 135). A görcstevékenységre 

kifejtett hatás szempontjából viszont a neuroleptikumok heterogén csoportot alkotnak, 

egyes szerek inkább görcsgátló, más szerek viszont inkább görcskeltő tulajdonságot 

mutatnak.  
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Small és munkatársai thiothixen és ECT kombinációját hasonlították össze 

placebó és ECT kombinációjával. Vizsgálatukban a thiothixen-ECT kezelésben 

részesült pacienseknél rövidebb görcstevékenységet regisztráltak, mint a kontroll 

csoportban (116).  

 

Ezzel ellentétben chlorpromazin alkalmazása során dózistól függően a nem 

epilepsziás betegek 1-9%-ánál alakult ki grand mal (GM) roham (75), ami a szer 

görcsküszöb csökkentő hatására enged következtetni.  

 

A clozapinra vonatkozóan szintén az alkalmazott dózis nagyságával arányosan a 

spontán GM rohamok előfordulásának gyakoribbá válásáról számol be az irodalom 

(72). Frankenburg 1993-as közleményében 12 paciens clozapin-ECT kombinált 

kezelését korábbi ECT kezelés adataival összehasonlítva, sem a roham kiváltásához 

szükséges áramdózist, sem a görcsroham hosszát illetően nem talált különbség (38). 

Hasonlóan nem talált Cardwell és Nakai sem szignifikáns különbséget 7 beteg 

kombinált kezelésének adatait vizsgálva, bár az átlagos görcsroham hosszának 

minimális megnövekedéséről számolnak be (17). Douglas és Landy 2 beteg esetét 

ismertetve mindkét betegnél jelentős görcsküszöb emelkedésről számolnak be 

kombinált kezelés mellett (31). Bloch és munkatársai egy beteg kombinált kezelése 

során kialakult 6 perces prolongált görcsrohamot írtak le (11).  

 

1.4.6.4. Lítium 

 

Számos tanulmány foglalkozik a lítium-ECT kombinált kezelés lehetséges 

toxikus mellékhatásaival. Organikus szindrómák, kardiotoxikus hatások kialakulása 

miatt javasolják együttes használatuk kerülését (115, 117). 

 

A görcstevékenység vonatkozásában Small nem talált különbséget a kombinált 

kezelést és az ECT monoterápiát összehasonlítva (117). 

 

Bizonyos terápiarezisztens esetekben azonban a kombinációs fenntartó kezelést 

biztonságosnak és hatásosnak találták (123). 
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1.5. Az ECT kezelés élettani hatásai 

 

1.5.1. Kardiovaszkuláris hatások 

 

ECT kezelés során a kardiovaszkuláris rendszeren a stimulálás után közvetlenül 

paraszimpatikus hatás érvényesül. Ennek következtében pulzusszám csökkenés és 

hipotenzió alakul ki. 1 perc után a paraszimpatikus hatást szimpatikus izgalom váltja fel, 

ami pulzusszám és vérnyomás emelkedéssel, valamint a myocardium O2 igényének 

fokozódásával jár (42). A pulzus és a vérnyomásértékek normalizálódása a görcsroham 

után mintegy 15 perccel következik be (27).  

Az unilaterális és a bilaterális kezelés kardiovaszkuláris hatását hasonlítja össze 

Lane 1989-es vizsgálatában. A görcsroham kialakulása utáni 40. és 120. másodperc 

között bilaterális kezelés esetén szignifikánsan magasabb szívfrekvenciát igazolt mint 

unilaterális stimulációnál (67).  

A legújabb vizsgálatok eredményei arra utalnak, hogy az ECT kezelésre 

bekövetkező fiziológiai reakció intenzitása (szívfrekvencia növekedése) összefüggést 

mutat a kezelés klinikai hatékonyságával (129). 

 

1.5.2. Az agyi véráramlás változásai 

 

Az ECT kezelés akut és késői hatásának vizsgálatára az egyik lehetőség az agyi 

vérátáramlás vizsgálata. Brodersen és munkatársai a görcsroham alatt a vérátáramlás és 

az agyi oxigénfogyasztás kétszeresre növekedését találták (15), míg Kety és 

munkatársai a roham lezajlása után 15 perccel kifejezett, 35%-os áramláscsökkenést 

mutattak ki (59). Ezt később több vizsgálat eredménye is megerősítette. Prohovnik az 

ECT kezelés után 50 perccel is az agyi vérátáramlás jelentős csökkenését mutatta ki, 

ami kb. a kezelést követő 70. percig tartott (100). Az elektród elhelyezés mind az 

oldalkülönbséget, mind a lokális áramlási viszonyokat jelentősen befolyásolja a 

vizsgálat szerint. Bilaterális elhelyezés esetén az áramlás szimmetrikusan csökken, 

legkifejezettebben a frontális kéreg területén. Kaudális irányba haladva a csökkenés 

egyre kisebb mértékű. Unilaterális elektród elhelyezés mellett a kezelés oldalán 

kifejezettebb az áramláscsökkenés. Legjelentősebb áramláscsökkenést a centrális sulcus 

régiójában detektáltak. A bilaterális és az unilaterális kezelést követő maximális 
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véráramlás csökkenés a kezelés során, az agyállományon keresztülfolyó áram 

denzitásának megfelelő eloszlást mutat.  

Depressziós betegek agyi véráramlására vonatkozóan egymásnak ellentmondó 

eredmények találhatók az irodalomban. A vizsgálatok egy részében nem találtak eltérést 

a depressziós betegek és a kontroll csoport agyi vérátáramlása között (13, 112). 

Ugyanakkor csökkent agyi vérátáramlásról szóló beszámolók is találhatók az 

irodalomban (80). Silfverskiöld 1986-os vizsgálatában viszont depressziós betegek ECT 

kezelés előtti vizsgálata során jelentősen magasabb agyi vérátáramlást talált a kontroll 

csoporthoz képest (113). ECT kezelést követően a betegeknél kifejezett 

áramláscsökkenés jelentkezett, ami 3 hónappal később is még kimutatható volt. 

Unilaterális kezelést követően az áramláscsökkenés a kezelés oldalán jelentősebbnek 

bizonyult az ellenoldalinál. A bilaterális kezelés szimmetrikus, az unilaterális kezelésnél 

közel kétszer nagyobb áramláscsökkenést okozott. 

 

1.5.3. EEG változások 

 

1.5.3.1. Féltekei aszimmetria 

 

A kezdeti vizsgálatok eredményei azt mutatták, hogy a kezelés hatékonysága 

csak a görcsroham hosszától függ (92). Az unilaterális és a bilaterális elektród 

elhelyezés mellett végzett kezelések klinikai hatékonysága azonban az azonos 

hosszúságú görcsrohamok ellenére jelentősen különbözik (1, 108). Ennek alapján 

vetődött fel az a gondolat, hogy a görcsroham hosszán kívül kell lennie más 

elektrofiziológiai paramétereknek is, amelyek a hatékonysággal korrelálnak. Abrams az 

unilaterális és a bilaterális elektród elhelyezés mellett regisztrált iktális EEG 

amplitúdójában és szimmetriájában talált különbséget (2). Az ezt követő vizsgálatok 

ezen paraméterek és a kezelés hatékonysága között kerestek összefüggést. Krystal és 

munkatársai bilaterális kezelés mellett kifejezettebb bal féltekei interiktális EEG 

meglassulást, és nagyobb arányú javulást találtak. A jobb oldali unilaterális elektród 

elhelyezéssel történő kezelés inkább jobb féltekei meglassulást, és kisebb mértékű 

klinikai javulást eredményezett (64). Abrams és munkatársai bal és jobb oldali 

unilaterális, valamint bilaterális elhelyezés mellett végzett kezelések interiktális EEG-it 

hasonlították össze. Az előző vizsgálattal szemben ebben a vizsgálatban a különböző 

elektród elhelyezések és az EEG aszimmetria között nem tudtak összefüggést kimutatni. 
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A betegek 82%-ánál egyáltalán nem is találtak aszimmetriát. Az oldalkülönbséget 

mutató betegek egyenlően oszlottak meg a két unilaterális csoport között. Az 

aszimmetria a hatékonysággal sem mutatott semmilyen összefüggést (3). Egy további 

vizsgálat az unilaterális és a bilaterális elektród elhelyezést összehasonlítva a bilaterális 

kezelés esetén nagyobb szimmetriát mutatott. Emellett bilaterális kezelés esetén 

nagyobb iktális amplitúdót, jelentősebb posztiktális szupressziót, regularitást és 

koherenciat talált (64).  

 

1.5.3.2. Regularitás 

 

A regularitás fogalmát az ECT irodalmában Weiner és Krystal 1993-ban vezette 

be (140). A regularitás mérésére 0-6 pont közötti skálát alkalmaztak. A regularitás 

növekedése azt jelenti, hogy a midiktális lassú (<4Hz) aktivitású szakasz egymást 

követő hullámai formájukban egyre jobban hasonlítanak egymásra. A regularitás ezek 

alapján egy olyan globális szubjektív paraméter, amely a frekvencia, amplitúdó és fázis 

viszonyokat együttesen értékeli. A nagyobb regularitás intenzívebb görcstevékenységet 

jelez (65). Az iktális EEG regularitása az alkalmazott áramdózis nagyságával is 

összefüggést mutat. A görcsküszöböt csak minimálisan meghaladó, és a görcsküszöb 

2,25-szörösének megfelelő dózissal történő kezelések esetén a magasabb dózis 

szignifikánsan nagyobb regularitást eredményez. A dózis további emelésekor változás 

már nem jelentkezik (81). 

 

1.5.4. Hormonális hatások 

 

A major depressziós betegek jelentős része a dexamethason szupressziós tesztre 

(DST) kóros választ mutat (18, 103). A gyógyszeres kezeléssel és az állapotjavulással 

párhuzamosan a paciensek jelentős részénél a dexamethasonra adott válasz 

normalizálódik. Az affektív betegségek kezelésében is hatékony GABA-erg 

antikonvulzívumok kóros DST választ eredményeznek. Az ECT kezelés során is a DST 

válasz kóros irányba történő változását észlelték, függetlenül a klinikai tünetek 

alakulásától (28).  
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1.6. Az ECT kezelés mellékhatásai 

 

1.6.1. Kognitív mellékhatások 

 

1.6.1.1. Memóriakárosodás 

  

Az ECT kezelés okozta memóriakárosodás megítélésében komoly nehézséget 

okoz, hogy a kezelés első két indikációját jelentő kórállapot, a depresszió és a 

szkizofrénia tünettanának is része a memóriazavar.  

Cronholm vizsgálata szerint depresszióban elsősorban az emlékek rögzítése és 

ebből kifolyólag főként a rövidtávú memória károsodik. Az emlék megőrzése és 

felidézése megtartott. A rögzítés károsodásában a koncentráció- és a figyelemzavar 

szerepe is feltételezhető (23). 

Az ECT kezelés kapcsán mind retrográd, mind anterográd amnézia kialakul. A 

stimuláló elektródák elhelyezése jelentős mértékben összefügg a kialakuló 

memóriazavar súlyosságával. Stromgren vizsgálati eredménye alapján unilaterális 

elhelyezés mellett a gyakoribb kezelések sem okoznak nagyobb memóriakárosodást, 

szemben a bilaterális elektródelhelyezéssel. Bifrontális elhelyezés mellett is csökken a 

memóriazavar nagysága a bitemporális elhelyezéshez viszonyítva, de ezzel egyidőben a 

kezelés hatékonysági mutatói is csökkennek (124).  

Sackeim a verbális és a nonverbális memóriát vizsgálva azt tapasztalta, hogy 

kezelés után két hónappal már semmilyen objektiv memóriazavar nem volt kimutatható 

a betegeknél (107).  

 

1.6.1.1.1 Anterográd amnézia 

 

Mind unilaterális, mind bilaterális kezelés kapcsán kialakulhat anterográd 

amnézia, azaz az újonnan megtanult ismeretek hosszútávú memóriába történő 

rögzítésének a zavara. Az amnézia súlyosságát jelentősen befolyásolja az ECT kezelés 

és az új ismeretek megtanulása között eltelt idő.   

A jobb oldali unilaterális kezelés okozza a legkisebb verbális 

memóriakárosodást, a bal unilaterális kezelés a legkisebb nonverbális, vizuospaciális 

károsodást, míg a bilaterális kezelés esetén mindkettő zavara kifejezett (55).  
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Sutherland vizsgálatában mind unilaterális, mind bilaterális stimulálás esetén a 

memória javulását tapasztalta a kezelést követően, amit a depressziós tünetek 

csökkenése magyarázhat. A legkifejezettebb javulást a szubdomináns unilaterális 

kezelésen átesett betegek mutatták (126). 

 

Vakil 17, unilaterális ECT kezelésben részesült depressziós beteg 

memóriazavarát vizsgálta egészséges kontrollcsoporthoz viszonyítva. A betegek csak az 

első kezelés elött mutattak gyengébb tanulási képességet, amit a depresszió okozta 

memóriakárosító hatás magyarázhat. Az első kezelést követően ez a különbség már nem 

volt kimutatható. A betegek a 8. ülés után szubjektiv memóriaromlást panaszoltak, ami 

a tesztekkel nem volt objektiválható (136).  

 

1.6.1.1.2 Retrográd amnézia 

 

Retrográd amnézia is mind unilaterális, mind bilaterális kezelés esetén 

kialakulhat. Unilaterális kezelés mellett ez általában sokkal kisebb mértékű. A 

görcskezelések számának és gyakoriságának növekedésével az amnézia is fokozódik. 

Az unilaterális nondomináns stimulálás a nonverbális, míg az unilaterális domináns 

inkább a verbális memóriafunkciókat érinti.  

 

Miller unilaterálisan kezelt depressziós betegek memóriakárosodását vizsgálta. 

A nonverbális memória területén mind az anterográd, mind a retrográd amnézia és a 

görcsroham szoros összefüggését találta. Az altatáshoz használt methohexital és a 

posztiktális amnézia nonverbális területe közötti is pozitív korreláció mutatkozott (83).  

   

1.6.1.1.3 Az ECT kezelés hosszútávú hatása a memóriára 

 

Az ECT kezelés memóriára gyakorolt hosszútávú hatásának vizsgálatát 

megnehezíti a paciens szubjektív értékelésének és az objektív teszteredményeknek 

egymásra gyakorolt kölcsönhatása. Squire 6 illetve 9 hónappal az unilaterális és 

bilaterális ECT kezelést követően nem talált különbséget a paciensek tanulási és 

megjegyző képességében kontroll csoporttal összehasonlítva. Ennek ellenére a 

bilaterálisan kezelt betegek 63%-a panaszolt memóriazavart, szemben az unilaterálisan 

kezelt betegek 30 és a kezeletlen betegek 17%-os arányával (120).  
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A depresszió tüneteként jelentkező és az ECT kezelés okozta memóriakárosodás 

elkülönítésére dolgozott ki Squire munkatársaival egy 18 kérdésből álló önkitöltő 

tesztet. A teszttel történő vizsgálat során megállapították, hogy a betegeknél a kezelés 

előtt is egyértelműen kimutatható memóriazavar jelenléte. Összehasonlítva a bilaterális 

kezelés előtt, a kezelés után egy héttel, és a 6 hónappal később felvett kérdőív 

válaszmintáját, az tapasztalható, hogy a kezelés után egy héttel a paciensek szignifikáns 

memóriaromlást jeleznek, valamint a memóriazavar mintája is megváltozik. Ugyanez a 

mintázat figyelhető meg a hat hónappal később felvett tesztekben is, miközben az 

összpontszám a kezelés előtti értékre áll vissza. Ennek alapján a 18 kérdésen belül 

elkülöníthetőek azok a kérdések amelyekkel a kezelés okozta memóriazavar még 

pontosabban kimutatható (120). 

 

Weeks vizsgálata alapján az unilaterális kezelés után egy héttel alig van 

kimutatható különbség a kezelt betegek és a kontroll betegcsoport között. A bilaterális 

kezelés után egy héttel a különbség még kifejezett. 3 hónappal a kezelés után az 

unilaterális és a bilaterális csoport eredményei már nem térnek el egymástól (139).  

 

Pettinati a Squire által kidolgozott önbecslő kérdőívet felhasználva vizsgálta az 

unilaterális és a bilaterális kezelés memóriakárosító hatása közötti különbséget. Mindkét 

csoportban a memória javulásáról számoltak be a betegek. A két csoport között a 

kérdőív első 9 kérdésében mutatkozott szignifikáns különbség: az unilaterális csoport 

sokkal kifejezettebb javulást mutatott (95).  

 

1.6.1.2.  Zavartság 

 

Számos közlemény egybehangzó álláspontja, hogy leggyakrabban bilaterális 

ECT kezelést követően, ritkábban domináns unilaterális és legritkábban szubdomináns 

unilaterális kezelés után alakul ki zavartság. A korai közlemények metodikai 

hiányossága, hogy a zavartságot nem definiálják szabatosan. A későbbiekben a 

zavartság mérhetővé tétele céljából az orientáció visszatéréséig eltelt időt használták fel 

a vizsgálatokban. Az így kapott eredmények a korábbiakkal egybevágóan unilaterális 

kezelés esetén, az orientáció lényegesen gyorsabb visszatérését mutatták, mint 

bilaterális elektródelhelyezés esetén. Fraser és Glass az előbbi összefüggésen túl azt is 
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kimutatta, hogy bilaterális kezelés esetén a kezelés ismétlésekor egyre hosszabbá válik 

az orientáció visszatéréséhez szükséges idő. Gyakori-naponta történő-kezelések esetén 

ez az összefüggés még kifejezettebb. Időskorú betegeknél szintén hosszabb idő 

szükséges az orientáció visszatéréséhez. A fenti megfigyelések a kezelés 

hatékonyságával semmilyen összefüggést nem mutattak (39).  

 

Coffey vizsgálatában két időskorú, depresszió mellett dementiában is szenvedő 

betegénél a kezelést követően zavartság kialakulását észlelte (22).  

 

1.6.1.3. Akut organikus pszichoszindróma 

 

Az ECT okozta akut organikus pszichoszindrómát Kalinowsky írta le. A tünetei 

az enyhe zavartságtól a súlyos pszichotikus tüneteken át a globális kognitív károsodás 

tüneteiig húzódik. Fő tünetei a következők: koncentrálási nehézség, dezorientáció, 

zavartság, perszeveráció, körülményesség, afázia, apraxia, az arcra és a testre 

lokalizálódó dysgnosia, hallucinációk és téveseszmék. A tünetegyüttes kialakulása 

általában bilaterális kezelést követően alakul ki, átlag 5,5 kezelés után és általában 20 

nap alatt zajlik le. Hajlamosít a tünetegyüttes kialakulására a társuló belgyógyászati 

kórkép, és az antikolinerg mellékhatású gyógyszerekkel párhuzamosan folyó kezelés 

(57). ECT litiummal történő kombinálása esetén is gyakrabban jelentkezik a 

tünetegyüttes. Néhány szerző beszámol ECT kezelést követően kialakult átmeneti 

neurológiai tünetekről is, amelyek általában a kezeléssel ellentétes oldalon alakultak ki. 

 

1.6.2. Nonkonvulziv status epilepticus 

 

Smith és Keepers számoltak be 87 éves depressziós betegük első, jobb oldali 

unilaterális elektródelhelyezéssel végzett ECT kezelését követően 15 percel jelentkező 

GM rohamáról, majd röviddel ezután kialakult jobb féltekei nonkonvulziv status 

epilepticusáról (118).  
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2. Az ECT kezelés magyarországi használatának felmérése 

 

2.1. Célkitűzés: Az ECT-re vonatkozó részletes terápiás protokoll  

 előkészítése 

 

A pszichiátria fejlődésének részeként Magyarországon is egyre több terápiás 

protokoll lát napvilágot. A biológiai terápiás protokollban az ECT kezelésre vonatkozó 

fejezet a kezelés legfontosabb ajánlásait tartalmazza. Jelen munkánk távlati célja egy 

részletesebb, a mindennapi gyakorlat számára több támpontot nyújtó protokoll 

kidolgozásának előkészítése. Ennek első lépéseként az ECT kezelés jelenlegi 

magyarországi gyakorlatának felmérését tűztem ki célul. 

 

2.2. Módszer 

 

13 kérdést tartalmazó, az ECT kezelés 2002. évi használatára vonatkozó félig 

struktúrált kérdőív (lásd melléklet) került elküldésre az ország minden aktív 

pszichiátriai fekvőbeteg osztályára. A vizsgálatba nem kerültek bevonásra a 

rehabilitációs, pszichoterápiás, addiktológiai, gerontopszichiátriai és 

gyermekpszichiátriai osztályok.  

 

A kérdőívet összesen 76 osztályra küldtük ki. Az osztályok közül 43 helyről 

(56,6%) kaptuk vissza postai úton a kérdőívet. 24 helyről (31,6%) a telefonos 

megkeresés során kaptunk információt. 9 osztályról (11,8%) érkezett vissza 

elektronikus úton (e-mail) az adatlap. Négy olyan osztály (5%) szerepel a 

feldolgozásban, ahol használják a kezelést, de információt csak telefonon sikerült kapni. 

Ezen osztályok adatai közül csak a technikai feltételekre vonatkozóakat dolgoztuk fel, a 

becsült adatokat a jobb értékelhetőség érdekében kihagytuk az anyagból. 

 

2.2.1. Statisztikai módszer  

 

Az adatok feldolgozásához leíró statisztikai eszközöket alkalmaztunk. 
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2.3. Az ECT 2002. évi magyarországi használatát felmérő vizsgálat  

 eredményei 

 

A 76 osztályból 43 helyen (56,6%) alkalmaznak ECT kezelést, 33 helyen 

(43,4%) egyáltalán nem használják. A kezelés használatára igen választ adó 43 osztály 

közül 9 osztályon (11,8%) 2002-ben nem végeztek ECT kezelést, tehát összesen 34 

olyan osztály (44,7%) volt a vizsgált évben, ahol betegek ECT kezelésben részesültek.  

 

Azokon az osztályokon, ahol történt 2002-ben ECT kezelés, 2 és 51 között volt 

az év során ECT-vel kezelt betegek száma. Átlag 9,3 (SD:9,8) beteg részesült 

osztályonként ECT kezelésben. Ugyanezen időszak alatt az osztályokon kezelt 

fekvőbetegek száma átlag 1493 (SD:891) volt. Az átlagos betegszám és az ECT-vel 

kezelt átlagos betegszám alapján 2002-ben a kezelést alkalmazó osztályokon a 

fekvőbetegek 0,6%-a részesült ECT kezelésben. A kezelést leggyakrabban használó 

osztályon is csak a fekvőbetegek 2,6%-a kapott ECT kezelést. A 4 osztály hiányzó 

adatait az átlagos betegszámmal közelítve, 2002-ben az országban közelítőleg 315 

betegnél alkalmaztak ECT-t. 10000 lakosra számítva az ECT-vel kezelt betegek száma: 

0,31 volt. 

 

A kezelésre került betegek 41%-a férfi, 59%-a nő volt. 

 

Az ECT kezelésre került betegek diagnosztikus megoszlását a 3. táblázatban 

adtuk meg. Az egyéb diagnózisok csoportjában organikus pszichózis, pszichogén 

pszichózis, paranoid pszichózis diagnózissal kerültek ECT kezelésre a betegek. 
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Diagnózisok Betegszám Összbetegszámra vonatkozó %-os arány 

Unipoláris depresszió 46 18,4% 

PMD-depresszió 21 8,4% 

PMD-mánia 1 0,4% 

Schizoaffektív-depresszió 16 6,4% 

Schizoaffektív-mánia 5 2% 

Organikus-depresszió 11 4,4% 

Schizoaffektív-pszichózis 38 15,2% 

Sch.-paranoid 48 19,2% 

Sch.-kataton 28 11,2% 

Sch.-hebephren 12 4,8% 

Sch.-simplex 3 1,2% 

Sch.-krónikus 10 4% 

Egyéb 11 4,4% 

 

3. táblázat. Az ECT kezelésben részesült betegek diagnosztikus megoszlása 

 

 Az egy sorozatban alkalmazott átlagos ülésszámra adott válaszok 2 és 10 közé 

estek, az átlag 5,8(SD:2,25) volt. A legnagyobb alkalmazott ülésszámra adott válaszok 3 

és 17 között szórtak, az átlag 8,2(SD:3,34) volt. Ismételt kezelés az év során 25 betegnél 

(8%) történt.  

Az ülések heti gyakoriságát a 1. ábra mutatja. 

 

1. ábra Az ülések heti gyakoriságának megoszlása 



 32

 

A stimulációt két osztályon bifrontálisan, egy osztályon unilaterálisan 

alkalmazzák. Az összes többi helyen a bitemporálisan végzik a stimulációt.  

A kezeléshez 16 osztályon ICOMAT, 12 osztályon, pedig SIEMENS típusú 

készüléket használnak. Összesen 3 helyen végzik a kezelést a görcstevékenység 

regisztrálására is alkalmas THYMATRON készülékkel.  

Az altatáshoz használt szerek megoszlását a 2. ábra mutatja. 

 

 

2. ábra A használt altatószerek megoszlása 

 

A görcstevékenységet 26 osztályon vizuális megfigyeléssel, 6 osztályon 

mandzsetta módszerrel monitorozzák. EEG monitorozást csak 3 osztályon használnak. 

 

2.4. Az ECT 2002. évi magyarországi használatát felmérő vizsgálat  

  következtetései 

 

Az ECT kezelés használatának aránya Magyarországon mind az USA (52), mind 

a nyugat-európai (5, 33, 44) arányoknál lényegesen alacsonyabb. Az irodalomban csak 

Hong Kongból (21) közöltek hasonlóan alacsony adatokat. Kiemelendő, hogy a 

pszichiátriai osztályoknak csak 44,7%-án történt 2002-ben ténylegesen ECT kezelés. Ez 

az arány még a hong kongi aránynál is alacsonyabb, ahol 13 osztályból 9 osztályon 



 33

használtak ECT-t. Az 1992-es Magyarországi adatokkal összehasonlítva (73) az év 

során kezelésre került betegek száma 1605-ről 315-re (19,6%), a kezelést használó 

osztályok száma 61-ről 34-re (56%), az egy osztályon kezelésre került betegek száma 

pedíg 25-ről 9-re (36%) csökkent. A kezelés alkalmazásának ilyen jelentős arányú 

csökkenését magyarázhatja a kezelés jogi szabályozásának 1994-es változása, amely 

előírta aneszteziológus szakorvos közreműködését is az altatásnál. Ennek a feltételnek a 

teljesítése bizonyos osztályok számára kifejezett nehézséget jelent, amit egyes ellátó 

helyek az adatgyűjtés során vissza is jeleztek. Az ECT kezelés negatív társadalmi 

megítélése is szerepet játszhat a használat csökkenésében.  

 

A kezelésre kerülő betegek diagnosztikus megoszlása csaknem teljesen 

megegyezik a csehországi vizsgálat eredményével (9), azonban jelentősen eltér az USA-

ból közölt adatoktól, ahol a betegek 60-70%-a depresszió indikációval kerül ECT 

kezelésre. Ezt az eltérést a német és az angolszász pszichiátriai iskolának a kataton 

tünetek megítélésében mutatkozó különbsége magyarázhatja. A német pszichiátriai 

iskola (Kraepelin, Bleuler, Leonhard) hatására a közép-európai régióban a kataton 

tüneteket mutató beteget nagyobb valószínűséggel diagnosztizálják kataton 

szkizofrénnek, míg ugyanez a beteg az USA-ban valószínűleg az affektív betegség 

diagnózisát fogja kapni. 

 

Magyarországon és Csehországon kívül az ázsiai országok egy részében (74), 

valamint Nigériában (90) is a szkizofrénia a kezelés első indikációja. Ezeken a helyeken 

viszont nem a diagnosztikus különbségek, hanem a gyógyszerekhez való hozzájutás 

szűkössége magyarázza a kezelés gyakoribb használatát szkizofréniában.  

Az ECT kezelésre Magyarországon is több nő, mint férfi kerül, de a nemzetközi 

adatokhoz (21, 133) viszonyítva a férfiak aránya magasabb (41%, szemben 29% és 

33%-kal). A betegek nemi megoszlásában észlelhető különbséget a diagnosztikus 

megoszlásban mutatkozó különbségek, illetve a szkizofrénia és az affektív zavarok 

különböző nemi megoszlása magyarázza. 

Az egy sorozatban alkalmazott átlagos 5,8-as ülésszám alacsonyabb, mint akár 

az ajánlások által javasolt, 6-12 közötti ülésszám (4), akár az irodalomban találtható (5, 

44) átlagos ülésszámok. Ezen eltérés okának feltárása további vizsgálatot igényel.  

Összefoglalva megállapítható, hogy Magyarországon az ECT kezelés a külföldi 

adatokhoz viszonyítva ritkán kerül alkalmazásra. A kezelésre legtöbbször szkizofrénia 
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indikációval kerülnek a betegek. A kezelt betegek között a nemzetközi adatokhoz 

viszonyítva a férfiak aránya magasabb. 

3. Az altatószerek görcstevékenységre kifejtett hatása 

 

3.1. Célkitűzés: a rövid hatású altatószerek vizsgálata az ECT kezelés  

 anesztéziájára való alkalmasság szempontjából. 

 

A görcskezeléshez történő alkalmazás az altatószerrel szemben, más rövid 

narkózist igénylő orvosi beavatkozásnál több igényt támaszt. A gyors narkózis indukció, 

a rövid hatástartam mellett az ideális szer nem csökkenti a görcstevékenységet, de 

csökkenti a görcsroham alatt kialakuló kardiovaszkuláris reakció nagyságát. Ezen 

szempontok alapján hasonlítok össze két-két rövid hatású altatószert az ECT kezelés 

anesztéziájában. 

 

3.2. A methohexital és a propofol összehasonlító vizsgálata 

 

3.2.1. Betegek és Módszer 

 

3.2.1.1. Betegek 

 

A vizsgálatban a Semmelweis Egyetem Pszichiátriai és Pszichoterápiás 

Klinikáján 1999. 04. hónap és 2001. 04. hónap között ECT kezelésben részesült 83 

beteg adatai kerültek feldolgozásra. A 83 betegből 40 férfi és 43 nő volt. Közülük 22-

nél depresszió, 60 betegnél, pedig szkizofrénia volt az indikáció. 1 esetben organikus 

pszichózis miatt került sor ECT kezelésére. A betegek diagnózisának felállítása BNO-

10 szerint (143), a kezelőorvos és a vizsgálatot végző orvos egybehangzó véleménye 

alapján történt. Az ECT kezelés indikációját minden esetben a kezelőorvos állította fel. 

A betegek átlagéletkora 42 év (SD:17,43) volt, a szkizofrén betegcsoportban 36,1 

(SD:13), míg a depressziós betegek csoportjában 58,3 (SD:14,7) év volt az átlagéletkor.  

 

A két év alatt 10 betegnél kétszer, 2 betegnél, pedig háromszor kellett ismételni 

a kezelés-sorozatot. Ezeknek a betegeknek az adatai a kezelések számának megfelelően 

többször szerepelnek a feldolgozásban. 
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3.2.1.2. A görcskeltés fizikai paraméterei 

 

A görcskezelésekre hetente két alkalommal, általában keddi és pénteki napokon, 

a kora reggeli órákban került sor. A stimulálást bilaterális, frontotemporális elektród 

elhelyezés mellett végeztük. Thymatron DGx (Somatics, Lake Bluff, IL, USA) ECT 

berendezést használtunk. A görcskezelés megkezdésekor a dózist Sackeim ajánlásának 

megfelelően a készülék %-os skáláján (100%=504mC) a beteg életkorának megfelelő 

értékre állítottuk be (106).  

 

3.2.1.3. A görcsroham monitorozása 

 

A görcsroham EEG monitorozása jobb oldalt prefrontálisan és a jobb oldali 

processus mastoideus fölé helyezett egyszer használatos öntapadó bőrelektródákkal 

történt. A motoros görcstevékenység monitorozásához mandzsetta módszert (35) 

használtunk. 

Elegendő hosszúságú rohamnak a Swartz által használt 20 s-os EEG-n detektált 

küszöböt választottuk (127).  

Amennyiben az első stimulálás eredménytelennek bizonyult (egyáltalán nem 

alakult ki görcsroham, vagy a görcsroham hossza nem érte el a 20 s-ot) akkor 

ugyanabban az altatásban egy alkalommal, 50%-kal nagyobb dózissal megismételtük a 

kezelést. A dózis emelését mindaddig folytattuk, amíg a minimum 20 s-os görcsrohamot 

nem sikerült elérni.  

 

3.2.1.4. Az altatás 

 

A kezelés rövid i.v. narkózisban történt. Az altatás megkezdése előtt a paciensek 

1mg Atropin majd 20mg Lidocain i.v. premedikációt kaptak. Ezt követően a vagy 

0,5mg/ttkg bólusban gyorsan beadott methohexitallal, vagy 1mg/ttkg propofollal történt 

a narkózis indukció. Izomrelaxánsként 0,5mg/ttkg szukcinilkolint kaptak a betegek. A 

narkózis alatt 6-8 l/perc áramlású O2-nel történt a lélegeztetés. Az O2 szaturációt 

pulzoximéterrel monitoroztuk a kezelés alatt.  
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3.2.1.5. Párhuzamosan alkalmazott egyéb gyógyszerek  

 
gyógyszercsoport gyógyszer betegszám

orális neuroleptikum haloperidol 36

 clozapin 34

 risperidon 27

 zuclopenthixol 17

 olanzapin 9

 sulpirid 9

 quetiapin 3

 trifluoperazin 2

 tiaprid 1

depo neuroleptikum fluphenazin 2

 flupentixol 2

 pipotiazin 1

szedatívum clonazepam 36

 diazepam 31

 alprazolam 4

 hydroxyzin 1

 buspiron 1

antidepresszívum citalopram 11

 fluoxetin 5

 clomipramin 3

 mianserin 2

 maprotilin 1

 tianeptin 1

fázisprofilaktikum lithium 17

 carbamazepin 8

 valproat 3

Antiparkinson szer biperiden 11

 procyclidin 4

hipnotikum zolpidem 12

 zopiclon 8

 nitrazepam 6

 cinolazepam 2

 

4. táblázat Az ECT kezeléssel párhuzamosan alkalmazott pszichofarmakonok 
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3.2.1.6. A vizsgálat adatai 

 

A statisztikai feldolgozásban a párhuzamosan alkalmazott gyógyszerek előző 

napi orális adagja, az EEG-vel és EMG-vel regisztrált görcsrohamhossz, valamint a 

stimuláláshoz használt áramdózis szerepelt. 

A rohamhossz meghatározása részben a görbéknek a berendezés által történő 

számítógépes kiértékelése, részben a görbe vizuális értékelése alapján történt.  

Az alkalmazott áramdózist (energia) a készülék maximális dózisához 

viszonyítva %-ban adtuk meg. A 100% 504 mC-bal egyenlő.  

A feldolgozás során az adatokat és a változókat stimulálásonként csoportosítva 

végeztük el a statisztikai vizsgálatot. Így összesen 6 első, és 2 egy ülésben végzett 

második stimulálás adataiból 8 táblázatot állítottunk össze. A táblázatba csak azon 

betegek adatai kerültek be, akiknek a kórrajzából a kezelést megelőző napi 

gyógyszerelés pontosan tisztázható volt, az ECT során készült regisztrátumok az 

elektrofiziológiai változókat tartalmazták, valamint akiknél a stimulálást követően 

értékelhető görcstevékenység alakult ki. Azon betegek adatai, akik a fenti időszak alatt 

ismételten részesültek ECT kezelésben, a kezelések számának megfelelően többször 

szerepeltek a feldolgozásban.  

A betegeket diagnózisaik szerint is csoportokra osztottuk, az egyik csoportba az 

affektív betegek, a másik csoportba a szkizofrénia formakörbe tartozó betegek kerültek. 

Az egyes diagnosztikus csoportokban is elvégeztük a két altatószer összehasonlítását. 

Mindkét anesztetikum esetében megvizsgáltuk az elégtelen görcsroham miatt 

szükséges restimulációk számát is. 

 

3.2.1.7. Statisztikai módszerek 

 

A betegek adatait az SPSS 10.0 statisztikai programmal elemeztük. A 

methohexitallal illetve propofollal altatott betegek elektrofiziológiai változóinak 

össszehasonlítására a nem paraméteres próbák közül a Mann-Whitney próbát 

használtuk. A nem paraméteres statisztika használatát a csoportok alacsony elemszáma, 

valamint az adatoknak a normál eloszlástól jelentősen eltérő eloszlása indokolta (137). 

A restimulációk számának vizsgálatához ANOVA módszert használtunk.  
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3.2.2. A methohexital és a propofol összehasonlító vizsgálatának  

 eredményei 

 

A hat első stimulálásának, valamint a két restimulálásnak (hatástalan első 

görcsindukció esetén) az adatait tartalmazza a 5. táblázat. A vízszintes sorokban az adott 

ülésben methohexitállal és propofollal altatott betegek adatai találhatók egymás alatt. 

Az első oszlopban az adott ülésben az adott altatószerrel altatott betegek számát 

tüntettük fel. A következő oszlopban a betegek átlagéletkora szerepel, zárójelben a 

standard deviáció értékével. Mellette a a két altatószerrel altatott csoportok kor szerinti 

összehasonlításának p értékét tüntettük fel. A következő oszlopokban a görcsroham 

kiváltásához alkalmazott áramdózis, az EEG és az EMG rohamhossz átlagértékei és 

standard deviációi találhatók. A leíró statisztikai adatokat tartalmazó oszlopok mellett a 

csoportok összehasonlításának p értékei szerepelnek. A p=0,05-ös szignifikancia szintet 

meghaladó különbségeket ٭-gal jelöltük.  

 
stim. altatószer N életkor p= áramdózis p= EEG p= EMG p= 

1. Methohex. 41 40,6(17,9) 0,41 42,8(18,3) 0,98 60,29(39,6) 0,02 ¤ 47,9(38,1) 0,01 ¤

 Propofol 26 44,1(19)  42,3(17,9)  41,4(23,1)  29,5(19,2)  

1./2 Methohex. 10 38,6(15,4) 0,17 62,5(14) 0,56 56,5(32,2) 0,02 ¤ 33,9(30,2) 0,22 

 Propofol 11 49,9(20,8)  68,6(21,2)  28,5(11,6)  17,4(11,8)  

2. Methohex. 43 41,1(15,9) 0,38 46,2(16,7) 0,89 50,7(26,5) 0,07 36,7(21,9) 0,36 

 Propofol 29 45,5(19,7)  48,8(23)  42,4(23,6)  34,8(21,5)  

2./2 Methohex. 3 40,7(15,3) 0,83 60(26) 0,83 92,3(16,8) 0,02 ¤ 46,3(42) 0,55 

 Propofol 7 45,3(22,3)  65(23,3)  21,4(19,1)  27,5(18,7)  

3. Methohex. 29 39,5(16,5) 0,87 45,7(22) 0,7 61,5(32,3) 0,02 ¤ 43,8(32,1) 0,13 

 Propofol 20 38,8(17,8)  50,7(27,8)  41,9(20,6)  31,6(19,3)  

4. Methohex. 29 39,1(15,3) 0,79 52,7(25,8) 0,99 53,4(26,5) 0,00 ¤ 37,8(27,6) 0,04 ¤

 Propofol 16 41,2(18,7)  54,7(30,4)  29,8(13,2)  22,9(12,2)  

5. Methohex. 16 35,3(14,3) 0,85 54,1(28,2) 0,45 59,1(25,1) 0,00 ¤ 42,2(28,6) 0,03 ¤

 Propofol 9 37,8(16,5)  63,9(33,6)  26(10,1)  21(12,4)  

6. Methohex. 8 33,6(16,2) 0,62 49,4(27,6) 0,72 53,7(31,3) 0,12 43,4(29,7) 0,15 

 Propofol 5 42,6(25,5)  48(37,5)  24,7(12,5)  24,4(18,7)  

 

5. táblázat A methohexital-propofol összehasonlító vizsgálatának eredményei 
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A 6. táblázatban a szkizofrén és az affektív betegcsoportok adatai szerepelnek az 

5. táblázattal azonos elrendezésben. 

   
dg. stim. Altató N Életkor p= áramdózis p= EEG p= EMG p= 

sch 1. Methohex 29 32,9(13) 0,47 36,7(17,5) 0,93 64,1(43,4) 0,03¤ 52,8(42,1) 0,01¤

 Propofol 19 35,4  35,3(14,2)  41,9(25,5)  30,2(19,6)  

 1./2 Methohex 9 36,7(14,9) 0,96 61,1(14,1) 0,46 61,6(29,6) 0,02¤ 37,7(29,5) 0,11 

 Propofol 6 36,7(17,2)  55(16,1)  31,8(7)  15,3(11,7)  

 4. Methohex 23 34,2(12,7) 0,97 48,7(26,1) 0,95 56(28,3) 0,00¤ 41,3(29,4) 0,05 

 Propofol 13 34,6(13,6)  50(30,5)  30,9(13,9)  22,7(13,6)  

 5. Methohex 15 33,9(13,6) 0,98 52,7(28,6) 0,64 59,9(25,8) 0,00¤ 42,1(29,6) 0,07 

 Propofol 8 33,2(10)  59,4(32,9)  26(10,8)  21,2(13,3)  

aff. 3. Methohex 6 59,2(8,2) 0,54 60(12,2) 0,13 47,8(17,8) 0,0541,2(6,9) 0,02¤

 Propofol 5 61,2(18,3)  80(20,9)  31,8(10,7)  13,5(14,4)  

 

6. táblázat A methohexital-propofol összehasonlító vizsgálat eredményei diagnosztikus 

bontásban. N:az előző oszlopban szereplő szerrel altatott betegek száma. P: a két 

csoport különbségének szignifikancia szintje. 

 

A restimulációk számát ülésenként a 3. ábrán tüntettük fel. 

 

3. ábra A restimulációk száma ülésenként a methohexitállal és a propofollal 

altatott csoportban. 
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 A methohexitállal és a propofollal altatott betegcsoport között a restimulációk 

számában nem mutatkozott szignifikáns különbség (F=9, p=0,229).  

A különböző altatószerrel altatott betegcsoportok átlagos ülésszámát 

összehasonlítva szintén nem találtunk szignifikáns különbséget (t=0,935, p=0,352). 

A párhuzamosan alkalmazott gyógyszeres kezelések adatait elemezve a 

következő különbségeket találtuk a methohexitállal és a propofollal altatott csoportok 

között: a 2. ülésben az olanzapin és a citalopram átlagos dózisa a propofollal altatott 

csoportban volt szignifikánsan magasabb, míg a diazepam dózisát a methohexitállal 

altatott csoportban találtuk nagyobbnak. A többi esetben az alkalmazott gyógyszerek 

átlagos dózisai nem mutattak szignifikáns különbség a két csoport között.   

 

3.2.3. A methohexital és a propofol összehasonlító vizsgálatának  

 következtetései 

  

A methohexital piacról történő kivonásáig, az ECT anesztéziájában referencia 

szerként szerepelt. A megfelelő helyettesítő szer keresése során ezért a 

methohexitaléhoz hasonlítottuk a propofol görcstevékenységre kifejtett hatását. 

 

A methohexitállal és a propofollal altatott csoportok között sem a görcsküszöböt 

jelentősen befolyásoló életkor, sem a görcsindukcióhoz használt áramdózis tekintetében 

nem találtunk szignifikáns különbséget. A nyolc vizsgált stimuláció közül (6 első és 2 

második) hatban a methohexitállal kezelt betegek EEG-vel regisztrált görcsrohama 

szignifikánsan hosszabbnak mutatkozott, mint a propofollal altatott betegeké. Csak a 2. 

és a 6. ülésben nem érte el a két csoport közötti különbség a szignifikancia szintet. A 

második ülésben a párhuzamos gyógyszeres kezelésben talált különbségek 

magyarázhatják, hogy a két csoport közötti különbség csak közelítette, de nem érte el a 

szignifikancia szintet. A citalopram görcskészséget fokozó hatásáról több vizsgálat is 

beszámol, ami a propofollal altatott betegeknél a görcsroham megnyúlását 

eredményezhette, míg a methohexitállal altatott betegcsoportban, a nagyobb 

mennyiségben szedett diazepam okozhatta a görcsroham megrövidülését. Ennek a két 

hatásnak az összeadódása magyarázhatja a két csoport közötti különbség szignifikancia 

szint alá csökkenését.  

Az EMG regisztrátumok közül az 1. a 4. és az 5. ülésben találtunk szignifikáns 

különbséget a két csoport között, a további 5 stimulációnál nem. Az EEG és EMG 
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regisztrátumok között megjelenő különbség arra utalhat, hogy az altatószerek 

kifejezettebben befolyásolják az agyi elektromos tevékenységet, a motoros 

tevékenységre kevésbé fejtik ki a hatásukat. Egyes irodalmi adatok szerint, a 

propofolnak a-saját vizsgálatunkkal is igazolt-görcsgátló hatása a kezelés klinikai 

hatékonyságát nem befolyásolja (79, 85). Mindkét korábbi vizsgálatban magasabb 

altatószer dózisokat használtak és kisebb betegszámmal végezték a vizsgálatot. 

Mártensson és munkatársai vizsgálatában a propofollal altatott betegeknél több ülésre 

volt szükség a javulás eléréséig, bár az ülésszámban mutatkozó különbség nem volt 

szignifikáns a két csoport között. Saját vizsgálatunkban sem találtunk szignifikáns 

különbséget a methohexitállal és a propofollal altatott betegcsoport ülésszáma között. 

Emellett a szükséges restimulációk számát illetően sem különbözött a két betegcsoport. 

Az áramdózis vonatkozásában nem találtunk különbséget a két csoport között. 

Mindezek arra utalnak, hogy propofol mellett sem rövidült a görcsroham a 20 

másodperces küszöb alá és nem volt szükség ebben a csoportban sem magasabb 

áramdózissal történő, esetleg gyakoribb restimulációra. 

Összegezve a görcsroham hosszának propofol okozta megrövidülése miatt 

vizsgálatunk eredménye alapján nem volt szükség sem magasabb áramdózissal történő, 

sem gyakoribb restimulációra. Az ülésszám növekedése sem volt kimutatható. 

Mindezek alapján a propofol használata az ECT kezelés narkózis indukciójához 

javasolható. 

 

3.3. Az etomidate és a propofol összehasonlító vizsgálata szkizofrén  

 betegeken 

 

3.3.1. Betegek és Módszer 

 

3.3.1.1. Betegek 

 

A vizsgálatba a Semmelweis Egyetem Pszichiátriai és Pszichoterápiás 

Klinikáján 2001. decembere és 2003. júniusa között, szkizofrénia miatt ECT kezelésben 

részesült, betegek kerültek bevonásra. A megjelölt időszakban 55 a fenti kritériumot 

teljesítő paciens részesült ECT kezelésben. A diagnózis felállítása BNO-10 szerint, a 

kezelőorvos véleménye alapján történt (143). A ECT kezelés indikációját szintén a 

kezelőorvos állította fel. Az 55 betegből 5 nem egyezett bele a vizsgálatban való 
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részvételbe, 3 betegnél, pedig a kezelőorvos döntése alapján került a kezelés leállításra, 

ezért nem sikerült a statisztikai feldolgozáshoz elegendő mennyiségű adatot 

összegyűjteni. Kiértékelésre végül 47 beteg adatai kerültek.  

 

A másfél év alatt 9 betegnél kétszer, 1 betegnél, pedig háromszor kellett 

ismételni a kezelés-sorozatot. Az ismételt kezelés-sorozatok esetén csak az első kezelés-

sorozat adatai szerepelnek a feldolgozásban. 

 

3.3.1.2. A görcskeltés fizikai paraméterei és a görcsroham monitorozása 

 

A görcskezelésekre hetente két alkalommal, általában keddi és pénteki napokon, 

a korareggeli órákban került sor. A stimulálást bilaterális, frontotemporális 

elektródelhelyezés mellett végeztük. A kezeléshez állandó (0,9A) áramú, 

bidirekcionális, 1 ms hosszúságú négyszögimpulzus sorozatot generáló Thymatron DGx 

ECT berendezést használtunk. A görcskezelés megkezdésekor a dózist Sackeim 

ajánlásának megfelelően a beteg életkorának megfelelő értékre állítottuk be (106). Az 

első stimulálásra az izomrelaxáns beadása után 60 s-mal került sor. A görcstevékenység 

EEG monitorozása a homlok középvonalában és a jobb oldali processus mastoideus 

fölött elhelyezett egyszer használatos bőrelektródákon keresztül történt. Az EMG 

regisztrálása mandzsetta módszer használatával (35) történt: vagyis a bal felkarra 

felhelyezett, a szisztolés vérnyomást 50 Hgmm-el meghaladó nyomással felfújt 

vérnyomásmérő mandzsetta alkalmazásával megakadályoztuk a relaxáns a végtagba 

történő bejutását. 

 

A görcsrohamot klinikailag hatékonynak tekintettük amennyiben a Swartz által 

javasolt (127) 20 s-os EEG-n detektált küszöböt meghaladta. Amennyiben az első 

stimulálás klinikailag nem volt hatékony, ugyanazon altatásban, egy alkalommal, 50%-

kal nagyobb dózissal megismételtük a stimulálást. A restimulálás előtt újabb altatószer 

dózis nem került beadásra. A következő altatás alkalmával, az első stimuláció az előző 

ülés során alkalmazott utolsó töltés dózissal történt. A dózis emelését a fentiek szerint 

mindaddíg folytattuk, amíg a minimum 20 s-os görcsrohamot nem sikerült elérni.  
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3.3.1.3. Az altatás 

 

A betegek az altatást megelőző 6 órában táplálékot nem fogyasztottak. A 

stimulálás rövid i.v. narkózisban történt. A kiindulási vérnyomás és pulzus regisztrálása 

után a paciensek 1mg i.v. Atropint kaptak. 2 perccel az atropin beadását követően 10mg 

1%-os lidocain került i.v. beadásra, az anesztetikumok okozta vénafal irritáció 

kiküszöbölésére. Ezt követően a vagy 0,2mg/ttkg etomidate-tal, vagy 1mg/ttkg 

propofollal történt a narkózis indukció. Az anesztetikum 5 másodperc alatt, egyenletes 

sebességgel került beadásra. A kezdő szert véletlenszerűen választottuk ki. A következő 

altatás során a másik vizsgált szerrel történt a narkózis indukció. A továbbiakban a két 

vizsgált szer, ülésenként alternálva került alkalmazásra. Izomrelaxánsként 50 mg 

szukcinilkolint alkalmaztunk. A narkózis alatt 6 l/perc áramlású O2-nel, maszkon 

keresztül történt a lélegeztetés, ami a stimulálás előtt közvetlenül felfüggesztésre került. 

Az O2 szaturácót a jobb mutatóujjon, pulzoximéterrel monitoroztuk az ülés alatt. 

Közvetlenül a görcsroham megszűnése után folytattuk a beteg lélegeztetését. A kontroll 

vérnyomásmérésre egy perccel a görcsroham vége után került sor. 

 

3.3.1.4. A párhuzamosan alkalmazott pszichofarmakonok 

 

A vizsgálatban résztvevő mind a 47 beteg részesült párhuzamos 

antipszichotikum terápiában. Az alkalmazott szerek: haloperidol, zuclopenthixol, 

thioridazin, clozapin, risperidon, olanzapin, quetiapin, amisulpirid, pipotiazin voltak. 

Párhuzamos szedatív kezelésben 29 beteg részesült, az alkalmazott szerek: clonazepam, 

diazepam és buspiron voltak. Az altatószerek közül 3 betegnél zolpidem, egy betegnél, 

pedig zopiclon került alkalmazásra. Hangulatjavítót az ECT kezeléssel párhuzamosan 5 

beteg kapott, citalopram, sertralin, mirtazapin és venlafaxin került alkalmazásra. 

Fázisprofilaktikus lítium kezelésben 8 beteg részesült. 

 

Az ECT kezelést megelőző két napban, valamint a kezelés alatt a párhuzamosan 

alkalmazott farmakoterápiában nem történt változtatás. 
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3.3.1.5. A vizsgálat adatai 

 

A statisztikai feldolgozásban a betegek életkora, az alkalmazott áramdózis, az 

EEG-vel és EMG-vel regisztrált görcsroham hossza, valamint az altatás megkezdésekor 

és a görcsroham megszűnése után 1 perccel mért szisztolés és diasztolés 

vérnyomásértékekből számolt artériás középnyomás értékek [(2xdiast+syst)/3] 

szerepeltek. Az első stimuláció hatástalansága miatt szükséges restimulációk száma is 

feldolgozásra került. 

A rohamhossz meghatározása a rögzített görbéknek a regisztráló berendezés által 

történő számítógépes kiértékelése alapján történt, melyet a vizsgálók minden esetben 

vizuálisan ellenőriztek és szükség esetén a valós értékre módosítottak. 

A statisztikai számításokhoz az első stimulációk, és a klinikai hatékonyságot el 

nem érő görcsroham hossz miatt egy ülésben végzett, restimulációk adatai külön 

kerültek feldolgozásra. Az első stimulációk összesített táblázatába betegenként 

párosával gyűjtöttük össze az adatokat. Egy adatpárt két egymást követő (egyik esetben 

propofol, a másik esetben etomidate altatásban történt) stimuláció adatai alkottak. 

Minden betegtől az első olyan adat-pár került be a statisztikai feldolgozásba, amelyben 

az azonos áramdózissal történt stimuláció mindkét ülésben értékelhető 

görcstevékenységet eredményezett. A restimulációs táblázatba az összes egy ülésben 

ismételt stimuláció adatait gyűjtöttük össze.  

 

3.3.1.6. Statisztikai módszerek 

 

A vizsgálathoz szükséges mintaszámot Avramov 1995-ben publikált adatai, 

valamint az általunk végzett elővizsgálat adatai alapján, PASS statisztikai program 

(Hintze J.(2001) NCSS and PASS. Number Cruncher Statistical Systems. Kaysville, 

Utah, USA) felhasználásával határoztuk meg. 10 másodperces EEG rohamhossz 

különbség 90%-os biztonsággal való kimutatásához 20 másodperces szórás mellet, 5%-

os szignifikancia szinten, nem paraméteres, egymintás, kétoldali t-tesztet használva 41 

mintára van szükség.  

A betegek adatait az SPSS 10.0 (Statistical Package for Social Sciences, 

Chicago, IL, USA) statisztikai programmal elemeztük. A leíró statisztikai adatokat az 

átlaggal, az átlag konfidencia intervallumával és a standard deviációval adtuk meg. Az 
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adatpárok elemzéséhez az EMG és EEG adatok eloszlásának a normál eloszlástól való 

jelentős eltérése miatt nem paraméteres statisztikai próbák közül a párosított, előjel 

rangsorolásos Wilcoxon tesztet használtuk. Az ismételt stimulások adatait McNemar 

teszttel hasonlítottuk össze.  

 

3.3.2. Az etomidate és a propofol összehasonlító vizsgálatának  

 eredményei 

 

A vizsgálatban 19 férfi és 28 nőbeteg vett részt. A betegek átlagéletkora 38,2 év 

(CI:34,4-42, SD:15,8) volt.  

A betegek diagnosztikus megoszlását az 7. táblázat mutatja. 

 

Diagnózis 

BNO-10 

szerint 

Paranoid 

sch. 

(F20.0) 

Hebephrenia 

(F20.1) 

Kataton 

sch. 

(F20.2) 

Reziduális 

sch. (F20.5)

Simplex 

sch. 

(F20.6) 

Egyéb 

Szkizoaffektív 

Zavar (F25.8) 

Betegszám 12 7 11 1 1 15 

7. táblázat. A vizsgált betegek diagnosztikus megoszlása. 

 

A párosítva elemzett ülések közül 26 esetben etomidate-tal, míg 21 esetben 

propofollal történt a korábbi altatás (p=0,56). A vizsgált üléspárok megoszlását a 4. ábra 

mutatja. 

 

4. ábra. A vizsgált üléspárok megoszlása. 
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Mind az EEG (p=0,002), mind az EMG (p=0,001) rohamhossz szignifikánsan 

rövidebb volt propofol használata során. A kiindulási és a görcsrohamot követő artériás 

középnyomások különbsége a propofollal altatott csoportban szignifikánsan 

alacsonyabbnak mutatkozott, mint etomidate mellett (p=0,002) (8. táblázat).  

 

Az első stimulálás ineffektivitása miatt 31 betegnél, összesen 54 esetben került 

sor azonos altatásban restimulációra. Az ismételt stimulációk számában nem 

mutatkozott szignifikáns különbség (p=0,41) a két altatószer között (8. táblázat). 

 

 Etomidate altatás Propofol altatás Szignifikancia szint 

Restimulációk száma 24 30 P=0,41 * 

EEG rohamhossz (sec) 47,6(22) 38,9(19,8) Z=-3,071 p=0,002**

EMG rohamhossz (sec) 36,5(20,8) 26,7(15,3) Z=-3,346 p=0,001**

MAP változás (mmHg) 17,8(12,9) 9,6(10,2) Z=-3,072 p=0,002**

 

8. táblázat. A kiváltott görcsrohamok jellemzői. EEG:elektroenkefalogram; 

EMG elektromiogram; MAP (artériás középnyomás) változás: a kiindulási és a 

görcsroham befejeződése után 1 perccel mért MAP különbsége. A szignifikanciát 

McNemar* és Wilcoxon teszttel** vizsgáltuk. 

 

Súlyos mellékhatást sem az ülés alatt, sem az ülést követő időszakban nem 

tapasztaltunk (9. táblázat). Egy beteg sem számolt be az izomrelaxációra, vagy magára a 

altatásra vonatkozó kellemetlen emlékről, vagy az ülést követő izomgyengeségről. 
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Szövődmény Gyakoriság 

Szupraventrikuláris tachycardia 3 

Hypertenzió (a kiindulási érték 130%-át meghaladó) a görcsrohamot 

követő 15 percben 

2 

Hypertenzió (a kiindulási érték 130%-át meghaladó) a görcsrohamot 

követő 15 percen túl 

0 

Fogászati szövődmény (front fogak meglazulása) 2 

15 percet meghaladó zavartság 3 

30 percet meghaladó zavartság 5 

Neurológiai szövődmény 0 

Fejfájás 3 

Clozapin kezelés mellett jelentkező fokozott nyálelválasztás 2 

 

9. táblázat. Az ülés utáni 24 órában kialakult szövődmények 

 

3.3.3. Az etomidate és a propofol összehasonlító vizsgálatának  

 következtetései 

 

A methohexital, piacról történő kivonásáig, az ECT anesztéziájában referencia 

szerként szerepelt. Ennek következtében számos vizsgálat történt, amelyek az etomidate 

és a propofol hatását methohexitallal hasonlították össze (46, 47, 60, 77, 79, 85). A két 

szer direkt összehasonlításával azonban, csak két közlemény foglalkozott (6, 121). Az 

egyik közlemény arról számol be, hogy a kezelés során kiváltott görcsroham hossza 

közel megkétszereződött propofolról etomidate-ra váltást követően (121). Ebben a 

vizsgálatban 1,5-2,5 mg/kg propofol hatását hasonlították össze 0,15-0,3 mg/kg 

etomidate hatásával. A magas dózisú propofol használata, valamint a vizsgálatban 

résztvevő betegek alacsony száma (12 beteg) csökkenti a vizsgálat értékét. Saját 

vizsgálataink során azt találtuk, hogy 1 mg/kg bolusban beadott propofol megfelelő 

mélységű alvást biztosít a kezelés elvégzéséhez. Avramov és szerzőtársai 0,75 mg/kg 

propofol használata mellett sem számolnak be semmilyen komplikációról. A propofol 

görcstevékenységre kifejtett hatása jelentősen függ az alkalmazott dózistól, míg az 

etomidate ilyen tulajdonsága nem volt kimutatható (6). A fenti vizsgálatban alkalmazott 

1,5-2,5 mg/ttkg propofol dózis messze meghaladta az ilyen indikációban szokásosan 
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alkalmazott dózist, így az eredmények klinikai relevanciája megkérdőjelezhető.  

 

A második vizsgálatban a methohexital, a propofol és az etomidate anesztézia 

hatását 10, major depresszív zavar miatt, fenntartó ECT kezelésben részesülő betegnél 

hasonlították össze. Ebben a keresztezett elrendezésű vizsgálatban a fenti három szer, 

három, „potenciálisan azonos mélységű „anesztéziát, biztosító dózisát” (6) hasonlították 

össze (0,75 mg/kg; 1 mg/kg; 1,5 mg/kg dózisokat propofolnál és methohexitalnál, 0,15 

mg/kg; 0,2 mg/kg; 0,3 mg/kg dózisokat etomidate-nál). A propofol és a methohexital 1 

mg/kg feletti dózisban szignifikáns görcsgátló hatást mutatott az etomidate 0,15-0,3 

mg/kg-os dózisaival összehasonlítva. A kiváltott görcsroham átlagosan 21 másodperccel 

volt rövidebb 1 mg/kg propofol, mint 0,2 mg/kg etomidate használata mellett. Saját 

elővizsgálatunkban sem 0,75 mg/kg propofol, sem 0,15 mg/kg etomidate dozírozásával 

nem sikerült megbízható anesztéziát elérni. (ébrenlét, ECT-re, vagy a parciális izom 

relaxációra való részleges/teljes visszaemlékezés), míg az 1 mg/kg propofol, és a 0,2 

mg/kg etomidate dózis elegendőnek bizonyult. Ez alátámasztja Avramov feltevését, 

miszerint a két szer a fenti dózisokban alkalmazva azonos mélységű anesztéziát biztosít. 

Az Avramov, és az általunk vizsgált betegcsoport különböző diagnózisa (depresszió és 

szkizofrénia) lehet a magyarázata annak, hogy az alacsonyabb altatószer dózisokkal 

miért nem sikerült vizsgálatunk során megfelelő mélységű altatást elérni. Saját 

vizsgálatunkban 1 mg/kg propofol és 0,2 mg/kg etomidate hatását összehasonlítva, az 

átlagos görcsroham hosszának különbsége 9 másodperc volt, ami lényegesen kisebb, 

mint a az  Avramov és társai által publikált eredmények. A nagyobb betegszám, a 

diagnosztikus különbség, valamint a párhuzamos gyógyszeres kezelés különbsége 

magyarázhatja ezt az eltérést.  

 

Noha vizsgálatunknak nem a két szer elektrofiziológiai hatékonyságának 

összehasonlítása volt az elsődleges célja, mégis említésre méltó, hogy a két szer 

használata során a szükséges restimulációk száma még tendenciájában sem különbözött 

szignifikánsan (p=0,41). Az azonos elektrofiziológiai hatékonyság teoretikusan azonos 

klinikai hatékonyságot eredményezhet annak ellenére, hogy a két szer 

görcstevékenységre kifejtett hatásában jelentős különbség mutatható ki. Ez a 

feltételezés, bár spekulatív, összhangban van azon korábban leírt megfigyelésekkel, 

melyek a propofol és a methohexital azonos klinikai hatékonyságát észlelték a 

görcsroham hosszára gyakorolt jelentős különbség ellenére (77, 79, 85).  
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A propofol és az etomidate ECT során jelentkező hemodinamikai reakcióra 

kifejtett hatásának összehasonlítása során az artériás középnyomást a görcsroham vége 

után egy perccel mértük. Ez az időpont közelítőleg a stimulálást követő 2-4. perc, 

amikor a kezelés által kiváltott MAP emelkedés maximuma várható, ugyanakkor a 

görcsroham közvetlen fiziológiai hatása már nem érvényesül. Eredményeink 

alátámasztják azokat a közvetlen és közvetett megfigyeléseket, melyek szerint a 

propofol alkalmazása mellett az ECT által kiváltott artériás nyomásemelkedés kisebb, 

mint etomidate felhasználása mellett. Mivel a paraszimpatikus reakció kivédésére 

atropint alkalmaztunk a kezelés előtt, ezért a pulzusszám változásáát statisztikailag nem 

értékeltük.  

 

3.3.4. A vizsgálat korlátai 

 

A keresztezett vizsgálati elrendezés ellenére a propofol illetve az etomidate, 

valamint a párhuzamosan alkalmazott gyógyszerek között kialakuló különböző 

interakciók hatása nem zárható ki. A párhuzamosan alkalmazott gyógyszerelés leállítása 

etikai okokból nem volt lehetséges. 

 

Az altatószerek fix dózisa az életkor és az altatószer függvényében különböző 

hatást válthat ki a betegeknél. Sajnos objektív életkor-dózis ajánlás sem a propofol sem 

az etomidate alkalmazására sincs, az individuális dózisok alkalmazása pedig, 

metodikailag több problémát vetne fel, mint az általunk alkalmazott fix dózis. 

Vizsgálatunk során a betegek életkora 18-63 év között volt, ami az extrémitások 

hiányában vélhetőleg nem befolyásolta jelentősen a kapott eredményeket. 

Bár vizsgálatunkban egy korábban már közölt dozírozási módszert használtunk (6), 

szkizofrén betegeknél az 1 mg/kg propofol és a 0,2 mg/kg etomidate azonos 

alvásmélységet biztosító hatása nem bizonyított. Olyan módszer, melynek segítségével 

a megfelelő anesztézia mélysége megállapítható nem áll rendelkezésre (70) különösen 

nehéz, ha két különböző hypnotikum kerül összehasonlításra. Avramov és társai (6) 

vizsgálatai szerint 0.15-0.3 mg/kg dózistartományban az etomidate dózisa nem, míg a 

propofol dózisa 0,75-2 mg/ttkg tartományban jelentősen befolyásolja az 

elektrokonvulziós terápia során kiváltott görcsroham hosszát. Ezen adatok fényében, 

vizsgálatunk szempontjából, vélhetőleg nem is az anesztézia azonos mélysége, hanem a 

propofol megfelelő dozírozása a meghatározó. Itt kell megjegyezni, hogy a fenti 
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eredmények depresszív zavarban szenvedő betegek kezelésének adatait reprezentálják 

így nem feltétlenül érvényesek korlátozás nélkül az általunk tanulmányozott szkizofrén 

betegcsoportra.  

 

Az azonos dózissal történt stimulációk páros feldolgozása során magának az 

ECT kezelésnek a görcsküszöböt emelő hatását figyelmen kívül hagytuk. 

 

4. Az ECT-vel párhuzamos pszichofarmakológiai kezelések görcstevékenységre 

kifejtett hatása 

 

4.1. Célkitűzés: ECT kezeléssel párhuzamos pszichofarmakológiai  

kezelésre elektrofiziológiai szempontból alkalmas szerek meghatározása 

 

Az ECT kezeléssel párhuzamos pszichofarmakológiai kezelés a betegek súlyos 

állapota miatt számos alkalommal nem mellőzhető. A görcskezelés szempontjából ilyen 

esetekben a görcstevékenységet fokozó, vagy legalábbis nem gátló hatású szerek 

alkalmazása előnyös. Vizsgálatomban 2 hangulatjavítót és több antipszichotikumot 

hasonlítok össze a görcstevékenységre kifejtett hatásuk szempontjából. 

 

4.2. A citalopram és a fluoxetin összehasonlító vizsgálata  

 

4.2.1. Betegek és Módszer 

 

4.2.1.1. Betegek 

 

A vizsgálatban szereplő 24 beteg, a Semmelweis Egyetem Pszichiátriai és 

Pszichoterápiás Klinikáján 1999. 04. hónap és 2001. 04. hónap között affektív zavar 

indikációval ECT kezelésben részesülők közül került ki. 

 

A 24 betegből 10 férfi és 14 nő volt. A betegek átlagéletkora 60,8 év (SD:13,2 

év). A depresszió diagnózisának felállítása BNO-10 szerint (143), a kezelőorvos és a 

vizsgálatot végző orvos egybehangzó véleménye alapján történt. Az ECT kezelés 

indikációját minden esetben a kezelőorvos állította fel. 8 beteg részesült citalopram, 4 

beteg pedig fluoxetin kezelésben az ECT kezeléssel párhuzamosan. 
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A két év alatt 3 betegnél kellett ismételni a kezelést. Ezeknek a betegeknek az 

adatai a kezelések számának megfelelően többször szerepelnek a feldolgozásban. 

 

4.2.1.2. A görcskeltés fizikai paraméterei  

 

Az ECT kezelésekre hetente két alkalommal, általában keddi és pénteki 

napokon, a kora reggeli órákban került sor. A kezeléseket bilaterális, frontotemporális 

elektródelhelyezés mellett végeztük. A kezeléshez Thymatron DGx (Somatics, Lake 

Bluff, IL, USA) ECT berendezést használtunk. A készülék 0,9 A-es állandó 

áramerősségű, 1 ms-os impulzus hosszúságú, az összdózisnak megfelelően 30, 50, vagy 

70 Hz frekvenciájú négyszögimpulzussal végzi a stimulációt. A maximális dózist 70 

Hz-es frekvencia mellett 4 s alatt közvetíti a berendezés. A görcskezelés megkezdésekor 

a dózist Sackeim ajánlásának megfelelően a készülék %-os skáláján (100%=504mC) a 

beteg életkorának megfelelő értékre állítottuk be (106). Ezzel a módszerrel a betegek 

közel felénél sikerült megfelelő hosszúságú görcsrohamot kiváltani, a többi beteg 

esetében a megfelelő hosszúságú görcsroham kialakulásáig emeltük a dózist.  

 

4.2.1.3. A görcsroham monitorozása  

 

A görcsroham EEG monitorozása jobb oldalt praefrontálisan, és a jobb oldali 

processus mastoideus fölé helyezett, egyszer használatos, öntapadó bőrelektródákkal 

történt. Az EMG monitorozást mandzsetta módszerrel végeztük (35). Elegendő 

hosszúságúnak a Swartz által javasolt, EEG-n detektált, minimum 20 másodperces 

görcsrohamot választottuk (127). Amennyiben az első stimulálás eredménytelennek 

bizonyult (egyáltalán nem alakult ki görcsroham, vagy a görcsroham hossza nem érte el 

a 20 s-ot) akkor ugyanabban az altatásban egy alkalommal, 50%-kal nagyobb dózissal 

megismételtük a kezelést. A dózist a továbbiakban addig emeltük, ami a görcsroham 

hossza a 20 s-ot meg nem haladta.  

 

4.2.1.4. Az altatás  

 

A kezelés rövid i.v. narkózisban történt. Az altatás megkezdése előtt a paciensek 

1mg Atropin, majd 20mg Lidocain i.v. praemedikációt kaptak. Ezt követően vagy 
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bólusban gyorsan beadott 0,5mg/ttkg methohexitallal, vagy 1mg/ttkg propofollal történt 

a narkózis-indukció. Izomrelaxánsként 0,5mg/ttkg szukcinilkolint kaptak a betegek. A 

narkózis alatt 6-8 l/perc áramlású O2-nel történt a lélegeztetés. Az O2 szaturácót 

pulzoximéterrel monitoroztuk a kezelés során.  

 

4.2.1.5. A párhuzamosan alkalmazott egyéb gyógyszerek 

 

 Antipszichotikumot az antidepresszív kezeléssel párhuzamosan 15 beteg kapott, 

haloperidol, zuclopenthixol, sulpirid, tiaprid, clozapin, risperidon, olanzapin, quetiapine 

került alkalmazásra. Párhuzamos szedatív kezelésben 23 beteg részesült, az alkalmazott 

szerek:  clonazepam, alprazolam, diazepam, hydroxyzin, buspiron voltak. Az 

altatószerek közül 13 betegnél került a nitrazepam, a cinolazepam, a zopiclon, vagy a 

zolpidem valamelyike alkalmazásra. A citalopramon és a fluoxetinen kívül a következő 

hangulatjavítók szedése fordult még elő 7 betegnél a vizsgált csoportban: maprotilin, 

sertralin, clomipramin, mianserin. Fázisprofilaktikus kezelésben 8 beteg részesült, 

carbamazepin, valproátsav, vagy lithium tartalmú készítménnyel. 

  

4.2.1.6. A vizsgálat adatai  

 

A statisztikai feldolgozásban az adott gyógyszer az ülést megelőző napi orális 

adagja, az EEG-vel és EMG-vel regisztrált rohamhossz, valamint a görcsroham 

kiváltásához alkalmazott töltésmennyiség és a betegek életkora szerepelt. A rohamhossz 

meghatározásánál általában a berendezés által kiértékelt rohamhosszt, ennek hiányában 

a görbe vizuális értékelése során megállapított rohamhosszt adtuk meg. Az alkalmazott 

áramdózist (energia) a készülék maximális dózisához viszonyítva %-ban határoztuk 

meg, a 100% 504 mC-bal egyenlő.  

 

A feldolgozás során az adatokat és a változókat ülésenként csoportosítva 

végeztük el a statisztikai vizsgálatokat. Összesen 3 ülésben kaptunk a statisztikai 

feldolgozásra elegendő számú adatot. A táblázatba csak azon betegek adatai kerültek be, 

akiknek a kórrajzából a gyógyszerelésük pontosan tisztázható volt, a görcsroham során 

készült regisztrátumok az elektrofiziológiai változókat tartalmazták, és akiknél a kezelés 

során a görcstevékenység hossza megállapítható volt. Azon betegek adatai, akik a fenti 
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időszak alatt ismételten részesültek ECT kezelésben, a kezelések számának megfelelően 

többször szerepeltek a feldolgozásban.  

 

A statisztikai vizsgálat során a citalopramot és a fluoxetint szedő betegcsoport 

EEG és EMG rohamhosszát, az életkor és az áramdózis adatait, valamint a gyógyszerek 

közül a clonazepam átlagos dózisait hasonlítottuk össze a kontroll csoport adataival.  

 

A citalopram és a fluoxetin mellett a görcstevékenységet jelentősen 

befolyásoló egyéb szereket szedő betegek adatainak kihagyása után ismételten 

elvégeztük a vizsgált szert szedő betegek és a kontroll csoport adatainak 

összehasonlítását.  

 

4.2.1.7. Statisztikai módszerek 

 

A betegek adatainak elemzéséhez az SPSS 10.0 statisztikai programot 

használtuk. A leíró adatokat az átlaggal és a standard deviációval adtuk meg. Az adott 

gyógyszert szedő és a kontroll csoport elektrofiziológiai változóinak 

össszehasonlítására, a nem paraméteres próbák közül, a Mann-Whitney próbát 

használtuk. A nem paraméteres statisztika használatát az alacsony esetszám indokolta. 

A szignifikancia szintet a p értékkel adtuk meg. 

 

4.2.2. A citalopram és a fluoxetin összehasonlító vizsgálatának  

 eredményei 

 

A citaloprammal kezelt betegek elektrofiziológiai adatait a 10. táblázat, a 

fluoxetinnel kezelt betegek adatait pedig, a 11. táblázat tartalmazza.  
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 Citalopram betegszám Kontroll betegszám szignifikancia 

EEG1 49,9(41) 7 27,9(20,4) 14 p=0,312 

EEG2 40,7(26,8) 7 26,8(19,5) 12 p=0,482 

EEG3 22(16) 5 24,4(20,6) 8 p=0,833 

EMG1 35,3(38) 7 19,5(17,4) 14 p=0,659 

EMG2 23,6(19,5) 7 16,8(15,7) 12 p=0,592 

EMG3 0,4(0,9) 5 19,7(16,8) 8 p=0,127 

 

  10. táblázat A citalopramot szedő betegek EEG és EMG adatainak 

összehasonlítása a kontroll csoporttal. A táblázatban a görcsroham hosszának átlaga 

(SD) szerepel. Az EEG és EMG sorszáma az ülésszámot jelzi. A csoportok 

összehasomlítása Mann-Whitney teszttel történt. 

 

 

 Fluoxetin betegszám Kontroll betegszám szignifikancia 

EEG1 41,3(39,2) 3 27,9(20,4) 14 p=0,362 

EEG2 70,5(38) 4 26,8(19,5) 12 p=0,058 

EEG3 56,3(22,3) 3 24,4(20,6) 8 p=0,085 

EMG1 28,7(24,9) 3 19,5(17,4) 14 p=0,432 

EMG2 44,2(14) 4 16,8(15,7) 12 p=0,004 

EMG3 44,7(7) 3 19,7(16,8) 8 p=0,012 

 

  11. táblázat A fluoxetint szedő betegek EEG és EMG adatainak 

összehasonlítása a kontroll csoporttal. A táblázatban a görcsroham hosszának 

átlaga(SD) szerepel. Az EEG és EMG sorszáma az ülésszámot jelzi. A csoportok 

összehasonlítása Mann-Whitney teszttel történt. 

 

A további pszichofarmakonok közül a clonazepam volt az egyetlen szer, amely a 

statisztikai feldolgozáshoz elegendő számú betegnél került alkalmazásra. A 

clonazepammal is kezelt betegek adatainak összehasonlítását a 12. táblázat tartalmazza.  
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 citalopram N fluoxetin N kontroll N Citalopram 

/kontroll 

Fluoxetin 

/kontroll 

ECT1 1,13(0,8) 3 2,5(1,5) 3 3,94(2,1) 8 p=0,048 p=0,376 

ECT2 1,09(0,67) 4 2,5(1,5) 3 3,81(1,9) 8 p=0,028 p=0,376 

ECT3 1,38(0,89) 2 2,5(1,5) 3 4,3(3,7) 8 p=0,19 p=0,786 

 

12. táblázat. A clonazepam alkalmazott dózisainak(mg) összehasonlítása a 

citaloprammal és a fluoxetinnel kezelt, valamint a kontroll csoport között. A táblázatban 

a clonazepam átlagos dózisai(SD) szerepelnek. N az adott szert szedő betegek számát 

jelzi. A csoportokat Mann-Whitney próbával hasonlítottuk össze. 

 

A citaloprammal kezelt betegek életkora a második és a harmadik ülés adatainak 

összehasonlítása során is szignifikánsan (ECT2: 68 év/54 év, p=0,01, ECT3: 66 év/50 

év, p=0,019) magasabb volt a kontroll csoporténál.  

 

A görcskeltéshez használt áramdózis vonatkozásában az első és a második 

ülések összehasonlítása során nem mutatkozott szignifikáns különbség a citaloprammal 

kezelt betegek és a kontroll csoport között. A harmadik ülés adatait összehasonlítva 

(82(17,5)/54,4(9), p=0,006) a citaloprammal kezelt csoportban szignifikánsan magasabb 

áramdózisra volt szükség a görcsroham kiváltásához. 

 

A fluoxetinnel kezelt betegek életkorát, valamint a stimuláláshoz használt áram 

dózisát a kontrollcsoport adataival összehasonlítva, nem találtunk szignifikáns 

különbséget.  

A görcstevékenységet az irodalmi adatok alapján jelentősen befolyásoló további 

pszichofarmakonokkal (maprotilin, mianserin, clomipramin, clozapin, valproátsav, 

carbamazepin) kezelt betegek adatainak elhagyása után végzett összehasonlítás során, a 

citaloprammal kezelt betegeknél, sem az EEG, sem az EMG rohamhosszban nem 

találtunk szignifikáns különbséget, a kontrollcsoport adataihoz viszonyítva. 

Az előző bekezdésben felsorolt szereket szedő betegek adatainak elhagyása után 

a fluoxetinnel kezelt, és a kontrollcsoport EMG adatai közötti különbség a harmadik 

ülésben a szignifikancia szint alá csökkent (p=0,1), a második ülésben azonban 

szignifikáns maradt (p=0,05).  
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A citalopram és a fluoxetin alkalmazott dózisai a 13. táblázatban találhatók.  

 

  N (ECT1) N (ECT2) N (ECT3) N  (ECT4) 

citalopram 20mg 2 1 1 1

 40mg 5 5 4 3

 60mg 1 2 0 0

fluoxetin 20mg 2 2 1 1

 30mg 1 1 1 1

 40mg 1 1 1 0

 

13. táblázat A citalopram és a fluoxetin alkalmazott dózisai ülésenként 

részletezve. N a betegszámot jelzi. 

 

4.2.3. A citalopram és a fluoxetin összehasonlító vizsgálatának  

 következtetései 

 

Vizsgálatunkban a citalopramot szedő betegek átlagéletkora szignifikánsan 

magasabb volt a kontroll csoport átlagéletkoránál. Ennek a különbségnek egyik 

magyarázata lehet, hogy a kezelőorvosok idősebb betegeiknél a citalopramot kedvező 

mellékhatásprofilja miatt előnyben részesítették. A görcsküszöbnek az átlagéletkorral 

mutatott szoros pozitív korrelációja alapján (106) az energia értékeknél is szignifikáns 

különbség lenne várható, azonban ez a három közül csak egy ülésben jelent meg. Ennek 

hátterében felmerülhet a citalopram görcsküszöb-csökkentő hatása is. A kis esetszám, a 

párhuzamosan alkalmazott egyéb gyógyszerek, valamint az életkorbeli eltérés miatt 

azonban ennek az összefüggésnek az igazolása további vizsgálatot igényel.  

 

A görcsroham hosszát illetően sem az EEG-n, sem az EMG-n nem mutatkozott 

különbség a citaloprammal kezelt, és a kontrollcsoport között. 

 

A fluoxetint szedő, és a kontrollcsoport adatainak összehasonlításakor sem az 

életkor, sem a görcsroham kiváltásához szükséges energia tekintetében, nem találtunk 

különbséget a két csoport között. Ezzel szemben a második és a harmadik ülés során az 

EMG regisztrátumon rohamprolongációt észleltünk a fluoxetinnel kezelt betegeknél. A 
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második ülésben ez a különbség akkor is megmaradt, amikor a kontroll csoportból a 

jelentős görcsgátló hatású szereket szedő betegek adatait kihagytuk. A fluoxetinnel 

kezelt betegcsoport a párhuzamosan alkalmazott clonazepam dózisát illetően sem 

különbözött a kontrollcsoport adataitól. Ez az általunk tapasztalt rohamprolongáló hatás, 

több korábbi vizsgálat adatainak ellentmond (48, 58), bár az eredményeinket megerősítő 

közlemény (16) is található az irodalomban.  

 

A fluoxetinnek a vizsgálatban kimutatott rohamprolongáló hatása, a görcskezelés 

elektrofiziológiai hatékonyságát javíthatja az ECT kezelésre szoruló betegek azon 

csoportjánál, akiknél maximális áramdózis mellett sem alakul ki a szükséges 

hosszúságú görcstevékenység. Ugyanakkor az a tény, hogy a kontrollcsoporttal közel 

azonos áramdózisokkal lehetett a fluoxetint szedő betegeknél is görcsrohamot kiváltani, 

azt jelzi, hogy a fluoxetin nem csökkenti jelentősen a görcsküszöböt. Ez az alacsony 

görcsküszöbű betegeknél történő biztonságos alkalmazhatóság mellett szól. 

 
4.2.4. A vizsgálat korlátai 

 

Az ECT kezelés tudományos igényű klinikai vizsgálatát számos probléma 

nehezíti. Etikai okok miatt placebó kontrollált vizsgálatok nem valósíthatók meg. A 

modern pszichofarmakonok alkalmazása mellett az ECT kezelésre szoruló betegek 

száma jelentősen csökkent. Mivel a kezelés indikációját súlyos, gyakran életveszélyes 

pszichiátriai állapotok képezik, általában a párhuzamos gyógyszeres kezelés sem 

mellőzhető. A párhuzamosan alkalmazott pszichofarmakonok közül számos szernek van 

görcskeltő, vagy görcsgátló hatása. Több szer alkalmazása során ehhez különböző 

gyógyszer interakciók is társulhatnak. Ehhez adódik még az ECT kezelés során 

alkalmazott altatószer hatása is. Mindezen tényezők hatását retrospektív vizsgálat során 

szinte lehetetlen kiküszöbölni.  

 

Az ECT kezelés során a görcstevékenységet befolyásoló tényezők megismerése 

a fentebb leírt nehézségek ellenére a klinikai gyakorlat szempontjából lényeges kérdés, 

amihez az esetismertetések és a kisszámú betegen végzett, alacsony „power”-ű 

vizsgálatok-ha lassan is-de közelebb visznek. 
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4.3. Az antipszichotikumok görcstevékenységre kifejtett hatása 

 

4.3.1. Betegek és Módszer 

 

4.3.1.1. Betegek 

 

A Semmelweis Egyetem Pszichiátriai és Pszichoterápiás Klinikáján 1999. 04. 

hónap és 2001. 04. hónap között 102 beteg részesült ECT kezelésben. A 102 betegből 

77 beteg részesült az ECT kezeléssel párhuzamosan antipszichotikus medikációban is. 

 

A 77 betegből 37 férfi és 40 nő volt. A betegek átlagéletkora 39,9(SD:16,2) év 

volt. Közülük 15-nél depresszió, 27 betegnél szkizofrénia, 35 betegnél, pedig 

szkizoaffektív pszichózis volt a diagnózis. A betegek diagnózisát a kezelőorvos a BNO-

10 kritériumai szerint állította fel. Az ECT kezelés indikációját minden esetben a 

kezelőorvos állította fel. 

A megfelelő belátóképességgel rendelkező betegeknél a kezelés a beteg írásos 

beleegyezésével történt. A beteg belátóképességének hiányában a hozzátartozóktól 

kértünk beleegyezést. 

 

A két év alatt 6 betegnél kétszer, 3 betegnél, pedig háromszor kellett ismételni a 

kezelés sorozatot. Ezeknek a betegeknek az adatai a kezelések számának megfelelően 

többször szerepelnek a feldolgozásban. 

 

4.3.1.2. A görcskeltés fizikai paraméterei  

 

Az ECT kezelésekre hetente két alkalommal, általában keddi és pénteki 

napokon, a korareggeli órákban került sor. A kezeléseket bilaterális, frontotemporális 

elektródelhelyezés mellett végeztük. A kezeléshez Thymatron DGx(Somatics, Lake 

Bluff, IL, U.S.A.) ECT berendezést használtunk. A görcskezelés megkezdésekor a 

dózist Sackeim ajánlásának megfelelően a készülék %-os skáláján (100%=504mC) a 

beteg életkorának megfelelő értékre állítottuk be (106).  

 

Elegendő hosszúságú rohamnak a Swartz által ajánlott 20 s-os EEG-n detektált 

küszöböt választottuk (127).  
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Amennyiben az első stimulálás eredménytelennek bizonyult (egyáltalán nem 

alakult ki görcsroham, vagy a görcsroham hossza nem érte el a 20 s-ot) akkor 

ugyanabban az altatásban egy alkalommal, 50%-kal nagyobb dózissal megismételtük a 

kezelést. A dózis emelését mindaddig folytattuk, amíg a minimum 20 s-os görcsrohamot 

nem sikerült elérni.  

 

4.3.1.3. A görcsroham monitorozása  

 

A görcstevékenység EEG monitorozása a homlok középvonalában és a jobb 

oldali processus mastoideus fölött elhelyezett egyszer használatos bőrelektródákon 

keresztül történt. Az EMG regisztrálása mandzsetta módszer használatával (35) történt: 

a bal felkarra felhelyezett vérnyomásmérő mandzsetta felfújásával megakadályoztuk a 

relaxánsnak a végtagba történő bejutását. 

 

4.3.1.4. Az altatás  

 

A kezelés rövid i.v. narkózisban történt. Az altatás megkezdése előtt a paciensek 

0,015 mg/kg Atropin majd 0,3 mg/kg Lidocain i.v. premedikációt kaptak. Ezt követően 

a vagy 0,5 mg/ttkg bólusban gyorsan beadott methohexitallal, vagy 1 mg/ttkg 

propofollal történt a narkózis indukció. Izomrelaxánsként 0,5 mg/ttkg szukcinilkolint 

kaptak a betegek. A narkózis alatt 6-8 l/perc áramlású O2-nel történt a lélegeztetés. Az 

O2 szaturácót pulzoximéterrel monitoroztuk a kezelés alatt.  

 

4.3.1.5. A párhuzamos gyógyszeres kezelés adatai: 

 

Az ECT kezeléssel párhuzamosan alkalmazott antipszichotikumokat az 5. ábrán 

tüntettük fel.    
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     5. ábra A különböző antipszichotikumokat szedő betegek száma 

 

Egy antipszichotikumot 25 beteg kapott, 2 féle szert 30 beteg, három féle 

készítményt 15 beteg, 5 betegnél került 4 féle szer alkalmazásra, 2 betegnél, pedig 5 féle 

antipszichotikumot alkalmaztunk a vizsgálati periódus alatt. A legtöbb esetben 1 vagy 2 

antipszichotikum kerül egyidőben alkalmazásra. 3, vagy annál több szer alkalmazását a 

terápiarezisztencia miatti gyógyszerváltások magyarázzák.  

 

A Cisordinol depo készítményeinek a napi dózisát farmakokinetikai görbe (134) 

segítségével orális ekvivalens dózisra számítottuk át. A 100 mg-os acutard készítmény 

(3 napos hatástartam) az 1. napon közelítőleg 50 mg, a 2. napon 75 mg, és a 3. napon 30 

mg napi orális dózissal ekvivalens. A 100 mg-os Cisordinol depo (2 hetes hatástartam) 

15 mg napi orális dózisnak felel meg. A 200 mg-os depo készítmény esetében ez az 

érték 30 mg.  

 

Az egyéb párhuzamosan adagolt pszichofarmakonokat a 14. táblázat tartalmazza.   
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Gyógyszercsoportok Gyógyszerek Kezelt betegek száma 

Clonazepam 35 

Diazepam 33 

Alprazolam 2 

Nyugtatók 

Hydroxyzin 1 

Citalopram 7 

Fluoxetin 4 

Clomipramin 3 

Maprotilin 3 

Sertralin 2 

Mianserin 2 

Antidepresszívumok 

Tianeptin 1 

Lithium 18 

Carbamazepin 7 

Fázisprofilaktikumok 

Valproat 1 

Zolpidem 13 

Zopiclon 9 

Nitrazepam 5 

Altatók 

Cinolazepam 1 

Biperiden 17 Antiparkinson szerek 

Procyclidin 5 

 

 14. táblázat Az antipszichotikumok mellett alkalmazott egyéb pszichofarmakonok 

 

4.3.1.6. A vizsgálat adatai  

 

A statisztikai feldolgozásban az adott gyógyszer előző napi orális adagja (vagy 

ekvivalens orális dózis), az EEG-vel és EMG-vel regisztrált rohamhossz, valamint a 

görcsindukcióhoz használt töltésmennyiség és a stimulálás előtt mért impedancia 

szerepeltek. 
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A rohamhossz elbírálásánál részben a berendezés által kiértékelt rohamhosszt, 

részben a görbe vizuális értékelése során megállapított rohamhosszt adtuk meg. 

 

Az alkalmazott áramdózist (energia) a készülés maximális áramdózisának 

százalékában került megadásra. 

 

A feldolgozás során az adatokat és a változókat ülésenként csoportosítva 

végeztük el a statisztikai vizsgálatot. Így összesen 6 első és 4 egy ülésben végzett 

második stimuláció adataiból 10 táblázatot készítettünk. A táblázatba csak azon betegek 

adatai kerültek be, akiknek a kórrajzából a gyógyszerelésük pontosan tisztázható volt, 

az ECT során készült regisztrátumok az elektrofiziológiai változókat tartalmazták, és 

akiknél a kezelés során értékelhető görcstevékenység alakult ki. Azon betegek adatai, 

akik a fenti időszak alatt ismételten részesültek ECT kezelésben, a kezelések számának 

megfelelően többször szerepeltek a feldolgozásban. 

 

4.3.1.7. Statisztikai módszerek 

 

A betegek adatainak elemzéséhez az SPSS 10.0 statisztikai programot 

használtuk. A leíró statisztikai adatokat az átlaggal és a standard deviációval adtuk meg. 

Az adott gyógyszert szedő és a kontroll csoport elektrofiziológiai változóinak 

össszehasonlítására nem paraméteres t-próbát, a Mann-Whitney próbát használtunk. A 

nem paraméteres statisztika használatát a változóknak a normál eloszlástól jelentősen 

eltérő eloszlása indokolta.  

 

 A változók közötti kapcsolat (korreláció) vizsgálatára Person χ2 eljárást 

alkalmaztunk.  

 

4.3.2. Az antipszichotikumok vizsgálatának eredményei 

 

A vizsgált 6 első és 4 második stimuláció adataiban az antipszichotikumot szedő 

betegek és a kontroll csoport elektrofiziológiai paraméterei között talált szignifikáns 

különbségeket a 15. és a 16. táblázat tartalmazza.  
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Ülés száma Antipszichoti-

kumok 

Betegszám 

(kontroll/ 

szedő) 

Energia  

M-W teszt 

Impedancia 

M-W teszt 

EEG  

M-W 

teszt 

EMG  

M-W 

teszt 

Zuclopenthixol 53/14 n.s. n.s. n.s. p=0,021↑ 

Clozapin 43/24 n.s. P=0,032↓ n.s. n.s. 

Első  

Olanzapin 61/6 P=0,019↓ n.s. n.s. n.s. 

Zuclopenthixol 65/7 n.s. n.s. n.s. p=0,034↑ 

Sulpirid 66/6 n.s. P=0,04↑ n.s. n.s. 

Clozapin 47/25 n.s. P=0,004↓ n.s. p=0,002↑ 

Második  

Quetiapin 69/3 n.s. n.s. n.s. p=0,016↓ 

Harmadik  Clozapin 27/22 n.s. n.s. p=0,053↑ p=0,007↑ 

Negyedik  Clozapin 29/16 n.s. n.s. n.s. p=0,043↑ 

Zuclopenthixol 22/3 P=0,01↓ n.s. n.s. n.s. 

Risperidon 16/9 n.s. n.s. p=0,052↑ p=0,037↑ 

Ötödik  

Quetiapin 22/3 n.s. n.s. p=0,052↓ p=0,036↓ 

Zuclopenthixol 9/4 P=0,05↓ n.s. n.s. n.s. Hatodik  

Risperidon 8/5 n.s. n.s. p=0,019↓ n.s. 

15. táblázat Az első stimulációk elektrofiziológiai változóinak összehasonlítása 

az adott szert szedő és a kontroll betegcsoportok között. A p érték utáni nyilak a 

gyógyszerdózis és az adott változó közötti kapcsolat irányát jelzik.  

 

 Antipszicho-

tikumok 

Betegszám 

(kontroll/szedő)

Energia   

M-W teszt 

Impedancia 

M-W teszt 

EEG M-

W teszt 

EMG M-

W teszt 

Első ülés Olanzapin 18/3 n.s. n.s. n.s. P=0,035↑ 

Harma-

dik ülés 

Clozapin 12/4 n.s. n.s. n.s. P=0,026↑ 

 

16. táblázat Az ismételt stimulációk elektrofiziológiai változóinak 

összehasonlítása az adott szert szedő és a kontroll betegcsoportok között. A p érték utáni 

nyilak a gyógyszerdózis és az adott változó közötti kapcsolat irányát jelzik.  

 



 64

A 17. táblázatban azok a gyógyszerek kerültek felsorolásra, amelyeknél a szert 

szedő és a kontroll betegcsoport között nem találtunk szignifikáns különbséget az 

áramdózis és a görcsroham hosszát illetően.  

Stimuláció ülés Antipszichotikum 

Első Haloperidol, sulpirid, risperidon 

Második Haloperidol, risperidon, olanzapin 

Harmadik Haloperidol, zuclopenthixol, sulpirid, risperidon, olanzapin 

Negyedik Haloperidol, fluphenazin, zuclopenthixol, sulpirid, 

risperidon, olanzapin 

Ötödik Haloperidol, fluphenazin, clozapin 

Első 

Hatodik Haloperidol, clozapin 

Első Haloperidol, zuclopenthixol, clozapin, risperidon 

Második Haloperidol, clozapin, risperidon 

Harmadik Haloperidol, risperidon 

Második 

Negyedik  Haloperidol, clozapin, risperidon 

17. táblázat Azon antipszichotikumok, amelyeknél a szert szedő és a kontroll 

csoport között az elektrofiziológiai változók vonatkozásában nem volt kimutatható 

különbség.  

 

A 6. ábrán gyógyszerenként feltüntettük, hogy hány ülésben találtunk, illetve 

hány ülésben nem volt szignifikáns különbség a szert szedők és a kontroll csoport 

között. 

6. ábra. A szert szedő és a kontroll betegcsoport között kimutatott különbségek 

száma. 
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Az antipszichotikumok egyik csoportjánál nem tudtunk a görcstevékenységre 

kifejtett érdemi hatást kimutatni. Ebbe a csoportba került a haloperidol, a fluphenazin a 

risperidon és a sulpirid. 

Közel a betegek fele részesült haloperidol kezelésben, ennek ellenére a 10 

vizsgált stimulációból egyben sem találtunk különbséget, a szert szedő és a kontroll 

betegek csoportjai között.  

Hasonlóan nem mutatkozott fluphenazin mellett sem különbség, azonban a 

fluphenazinnal kezelt betegek alacsony száma (3 paciens) miatt csak 2 ülésben volt 

elvégezhető az összehasonlítás.  

A 28 risperidont szedő beteg elegendőnek bizonyult ahhoz, hogy mind a 10 

ülésben elvégezhessük a szert szedő és a kontroll csoport összehasonlítását. A 10 

esetből 8-szor semmilyen különbséget nem találtunk, a maradék két esetben (5. és 6. 

első stimuláció) pedig egymással ellentétes összefüggés mutatkozott (5. stimulációnál 

EEG roham meghosszabbodása, míg a 6. stimulációnál a megrövidülése).  

A sulpiridet szedő betegek adataiban összesen egy ülésben mutatkozott 

különbség a kontroll betegek adataihoz képest, de ez a különbség csak az impedanciát 

érintette. 

Az antipszichotikumok következő csoportjában, a vizsgált ülések közel felében 

sikerült a gyógyszert szedő a kontroll betegek adatai között különbséget kimutatni. 

Ezeknél a szereknél a kimutatott összefüggések konzekvensen mutatták a szer 

görcstevékenységre kifejtett hatását.  

Ebbe a csoportba került az olanzapin, amelynél az 5 vizsgált ülésből egyben a 

görcsküszöb csökkenését, egyben, pedig az EMG-vel regisztrált rohamhossz 

megnyúlását mutattuk ki.  

 

A clozapint szedő 38 beteg elegendő volt ahhoz, hogy mind a 10 ülésben össze 

tudjuk a két csoportot hasonlítani. Az ülések felében találtunk különbséget: két ülésben 

az impedancia csökkenését, 4 ülésben az EMG-vel regisztrált rohamhossz megnyúlását, 

egy esetben, pedig az EEG-vel regisztrált rohamhosszt is szignifikánsan hosszabbnak 

találtuk a szert szedő betegek csoportjában.  

Végül ugyanebbe a csoportba került a zuclopenthixol is, mivel a vizsgált 7 

ülésből 4 esetben tudtunk szignifikáns különbséget kimutatni a szert szedő és a kontroll 

betegek csoportjai között. 2 esetben ez a görcsküszöb csökkenését, 2 esetben, pedig az 
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EMG-vel regisztrált rohamhossz megnyúlását jelentette.  

A harmadik csoportba egyetlen szer, a quetiapin került. Vizsgálatunkban ez a 

szer volt az egyetlen, amely minden olyan ülésben, amelyben elegendő számú beteg volt 

a statisztikai elemzés elvégzéséhez, befolyásolta a görcstevékenységet. A quetiapint 

szedő betegek alacsony száma miatt összesen 2 ülésben tudtuk az összehasonlítást 

elvégezni. Mindkét esetben az EMG-vel regisztrált rohamhossz csökkenését találtuk. 

Emellett az egyik esetben az EEG-vel regisztrált rohamhossz is rövidebbnek 

mutatkozott.  

 

4.3.3. Az antipszichotikumok vizsgálatának következtetései 

 

Az irodalmi adatokkal összhangban vizsgálatunk eredménye szerint is, az 

antipszichotikumok a görcstevékenységre kifejtett hatás szempontjából heterogén 

csoportot alkotnak (51, 78, 91, 98). A heterogenitás mind a görcstevékenységre kifejtett 

hatás intenzitására, mind a görcstevékenységre kifejtett hatás irányára érvényes (75, 

116).  

Eredményeink alapján az antipszichotikumok közül a haloperidol, a fluphenazin, 

a risperidon és a sulpirid, nincs kimutatható hatással az ECT kezelés során kialakuló 

görcstevékenységre. Az antipszichotikumok ECT során kialakuló görcstevékenységre 

kifejtett hatásáról kevés közlemény lelhető fel az irodalomban. Ezzel szemben számos 

közlemény foglalkozik ezeknek a szereknek a görcskeltő hatásával. Eredményeinkkel 

összhangban több közlemény a haloperidolt, a fluphenazint és a risperidont, görcskeltő 

hatás szempontjából, a minimális rizikójú csoportba sorolta (51, 78, 91, 98). Guineai 

disznók hippocampusának laboratóriumi vizsgálata során, a fluphenazin kezelés az 

excitabilitás minimális növekedését eredményezte (91). Centorrino antipszichotikus 

kezelés mellett végzett EEG vizsgálatai során clozapin mellett 47%-ban, olanzapin 

mellett 38%-ban, risperidon mellett 28%-ban, a hagyományos szerek mellett 14%-ban, 

quetiapin mellett, pedig egyáltalán nem talált EEG elváltozásokat (19).  

 

Vizsgálatunkban a clozapin, az olanzapin és a zuclopenthixol esetében 

igazoltunk görcstevékenységet fokozó hatást. A clozapint számos közleményben 

egybehangzóan a magas rizikójú szerek közé sorolták spontán görcsök kialakulása 

szempontjából (51, 69, 98). Két közleményben is beszámoltak clozapin és ECT 

kombinált alkalmazásáról. Frankenburg 1993-as közleményében 12 paciens kezeléséről 
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számol be. A 12 betegből 7-nél a clozapin terápiát megelőzően is történt már ECT 

kezelés. A korábbi kezelések adatait a kombinált kezelések adataival összehasonlítva 

sem a roham kiváltásához szükséges áramdózist, sem a görcsroham hosszát illetően nem 

talált különbséget a szerző (38). Cardwell és Nakai sem talált szignifikáns különbséget 7 

beteg kombinált kezelésének adatait vizsgálva, bár 4 betegnél az átlagos görcsroham 

hosszának minimális megnövekedését dokumentálták clozapin adjuválása után (17). 

Saját vizsgálatunkban az előbbi két vizsgálatnál lényegesen nagyobb beteganyagon, 

összesen 38 betegnél vizsgáltuk a clozapinnak a görcstevékenységre kifejtett hatását. 10 

ülésből 4-ben tudtuk a görcsroham hosszának szignifikáns növekedését igazolni. Abban, 

hogy az előbb említett két vizsgálattal szemben saját vizsgálatunkban sikerült 

szignifikáns különbséget kimutatni, a nagyobb esetszám szerepe feltételezhető. 

Vizsgálatunk eredményét támasztja alá Bloch és munkatársai megfigyelése is, akik egy 

beteg kombinált kezelése során kialakult 6 perces prolongált görcsrohamról számoltak 

be (11).  

 

Olanzapin ECT kezeléssel kombinált alkalmazásáról szóló beszámoló nem 

található az irodalomban, azonban olanzapin kezelés során kialakult görcsrohamot (69), 

sőt fatális kimenetelű status epilepticust (144) is közöltek. Emellett Centorrino korábban 

említett elektrofiziológiai vizsgálatában is clozapin mellett az olanzapin okozott 

legnagyobb arányban EEG elváltozásokat (19). Mindezek, az általunk talált 

eredményekkel összhangban az olanzapin görcskészséget fokozó hatását támasztják alá.  

 

Quetiapin kezelés során jelentkező görcsrohamról két közlemény található az 

irodalomban, azonban mindkét eset kapcsán komoly kétségek merülnek fel. Az első 

esetben olanzapinnal folytatott biterápia mellett alakult ki görcsroham (51). A második 

esetben, pedig egy idős, Alzheimer kórban szenvedő paciensnél számoltak be 

epilepsziás roham jelentkezéséről (30). Az első esetben az olanzapin görcskeltő hatása, 

a második esetben, pedig az alapbetegséghez társuló magasabb görcsroham kockázat 

miatt kérdéses a quetiapin kóroki szerepe. Centorrino vizsgálatában a quetiapin volt az 

egyetlen szer, amely mellett egyáltalán nem észleltek EEG elváltozásokat (19). Saját 

vizsgálati eredményeink, pedig nemcsak a görcskeltő hatás hiányát, de kifejezett 

görcsrohamhossz csökkentő hatást igazoltak. Ez, a quetiapin fokozott görcskészségű 

betegeknél történő biztonságos alkalmazhatósága mellett szól. 

 



 68

4.3.4. A vizsgálat korlátai 

 

Részben az egyes szereket szedő betegek alacsony száma, részben az egyéb, a 

görcstevékenységet szintén befolyásoló szerek párhuzamos alkalmazása a vizsgálat 

értékét csökkenti. Az antipszichotikumok és az ECT kezelés elektrofiziológiai 

kölcsönhatásainak tisztázására további gondosan megtervezett, placebó kontrollált 

vizsgálatokra lenne szükség. Ilyen elrendezésű vizsgálat kivitelezése az ECT kezelésre 

kerülő súlyos, gyakran veszélyeztető állapotú betegeken komoly etikai aggályokat vet 

fel. Ezen nehézségek miatt érezzük úgy, hogy eredményeink a fentebb leírt metodikai 

problémák ellenére is hozzájárulnak az antipszichotikumok és az ECT kezelés 

kölcsönhatásának részletesebb megismeréséhez. 
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Melléklet 

 

Az ECT kezelés használatára vonatkozó kérdőív 
 

Használnak-e az osztályon ECT ?     igen-nem 

 

Hány beteget kezeltek 2002-ben ECT-vel az osztályon?                  …………. 

 

Összesen hány beteget kezeltek 2002-ben az osztályon?                  …………. 

 

Az ECT kezelésre kerülő betegek nemi megoszlása?   Férfi:……  Nő:………… 

 

Milyen diagnózissal kerültek ECT kezelésre a betegek? 

 Unipoláris depresszió:                                                                       …………. 

 PMD-depressziós fázis:                                                                     …………. 

 Schizoaffektív pszichózis-depresszió:                                               …………. 

 Schizoaffektív pszichózis-mánia:                                                      …………. 

 Schizoaffektív pszichózis-pszichotikus állapot:                                ………….      

 Organikus affektív zavar-depresszió:                                                …………. 

 Organikus affektív zavar-mánia:                                                       …………. 

 Schizoprenia 

  Paranoid forma:                                                                      …………. 

  Kataton forma:                                                                        …………. 

  Hebephren forma:                                                                   …………. 

  Simplex forma:                                                                        …………. 

  Reziduális forma:                                                                    ………….. 

 Étkezési zavarok:                             …………... 

 Egyéb diagnózissal:                                                                             ………….. 

 

Egy beteg egy sorozatban átlag hány kezelést kap?                               …………. 

 

Mennyi volt az egy sorozatban alkalmazott legnagyobb ülésszám?      …………. 
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Hány betegnél történt az egy év alatt ismételt kezeléssorozat?               ………… 

 

Milyen gyakorisággal történnek a kezelések?   1/hét   2/hét 3/hét  4/hét 

 

Milyen elektródelhelyezés mellett történik a stimuláció?  

Bifrontális  Bitemporális Unilaterális 

 

Milyen berendezéssel történik a kezelés?        …………………..…………………. 

 

Milyen altatószerrel történik az altatás?          ………………………………………. 

 

Milyen technikával monitorozzák a görcstevékenységet?  

Megfigyelés Mandzsetta EEG, EMG  



 72

Irodalomjegyzék:  

 

1. Abrams R., Fink M., Dornbush R., Feldstein S., Volavka J., Roubicek J.: Unilateral and 

bilateral ECT: effects on depression, memory, and the electroencephalogram. Arch. 

Gen. Psychiat.(1972), 27, 88-91. 

2. Abrams R., Fink M., Feldstein S.: Prediction of clinical response to ECT. Brit. J. 

Psychiat.(1973), 122, 457-60. 

3. Abrams R., Volavka J., Schrift M.: Brief pulse ECT in melancholia: EEG and clinical 

effects. J. Nerv. Ment. Dis.(1992), 180, 55-57. 

4. American Psychiatric Association: The practice of ECT: recommendations for threatment, 

training and privileging. Washington DC: American Psychiatric Press (2002) 

5. Andersson J.E., Bolwig T.G.: Electroconvulsive therapy in Denmark 1999. A nation-wide 

questionnaire study. Ugeskr Laeger 2002 Jun 24; 164(26):3449-52. 

6. Avramov MN, Husain MM, White PF. The comparative effects of methohexital, propofol 

and etomidate for electroconvulsive therapy. Anesth Analg 1995;81:596-602. 

7. Bang F, Birket-Smith E, Mikkelsen B.: Clonazepam in the treatment of epilepsy. A 

clinical long-term follow-up study. Epilepsia. 1976 Sep;17(3):321-4.  

8. Bánki M.Cs.: Elektrokonvulziv kezelés (ECT). In: A Pszichiátria Magyar Kézikönyve 

(1998), Szerk.: Füredi János, Medicina Könyvkiadó, Budapest. 

9. Baudis P.: Elektrokonvulsini lecba v Ceske republice v letech 1981-1989. Cesk 

Psychiat.(1992), 88, 41-47. 

10. Bernardo M, Escobar A, Villalonga A, Gomar C, Fita G, Pacheco M.: Selected abstracts, 

First European Symposium on ECT, Graz, Austria, March 26-29. 1992. Convulsive 

Ther 8:67. 

11. Bloch Y, Mor I., Pollack M.: Should the administration of ECT during clozapine therapy 

be contraindicated? Br. J. Psychiatry 1996:169:253-4. 

12. Boey WK, Lai FO (1990): Comparison of propofol and thiopentone as anesthetic agents 

for electroconvulsive therapy. Anesthesia 45: 623-628 

13. Bolwig T.G., Hertz M.M., Paulson O.B., Spotoft H., Rafaelsen O.J.: The permeability of 

the blood-brain barrier during electrically induced seizures in man. Eur. J. Clin. 

Invest.(1977), 7, 87-93. 

14. Bone ME, Wilkins CJ, Kew KJ (1988): A comparison of propofol and methohexitone as 

anesthetic agents of electroconvulsive therapy. Eur. J. Anesthesion 5: 279-286. 



 73

15. Brodersen P., Paulson O.B., Bolwig T.G., Rogon Z.E., Rafelsen O.J., Lassen N.A.: 

Cerebral hyperemia in electrically induced epileptic seizures. Arch. Neurol.(1973), 28, 

334-338. 

16. Caracci G, Decina D. Fluoxetine and prolonged seizure. Convul. Ther. 1991;7:145-7 

17. Cardwell BA, Nakai B: Seizure activity in combined clozapine and ECT: a retropsective 

view. Conv. Ther. 1995:11(2):110-113. 

18. Carroll B.J.: The dexamethasone suppression test for melancholia. Br. J. Psychiat.(1982), 

140, 292-304. 

19. Centorrino F, Price BH, Tuttle M, Bahk WM, Hennen J, Albert MJ, Baldessarini RJ. EEG 

abnormalities during treatment with typical and atypical antipsychotics. Am J 

Psychiatry 2002 Jan; 159(1): 109-15. 

20. Cerletti U., Bini L.: Un nuevo metodo di shockterapie ”L’elettro-shock”. Bollettino 

Accademia Medica Roma(1938), 64, 136-138. 

21. Chung K.F.: Electroconvulsive therapy in Hong Kong: rates of use, indications and 

outcome. J ECT. 2003 Jun; 19(2):98-102.   

22. Coffey C.E., Figiel G.S., Djang W.T., Cress M., Saunders W.B., Weiner R.D.: 

Leukoencephalopathy in elderly depressed patients reffered for ECT. Biol. 

Psychiat.(1988), 24, 143-161. 

23. Cronholm B., Ottoson J.O.: Memory functions in endogenous depression: Before and after 

electroconvulsive therapy. Arch. Gen. Psychiat.(1961), 5, 193-199. 

24. d’Elia G., Perris C.: Comparison of electroconvulsive therapy with unilateral and bilateral 

stimulation: I Seizure and post-seizure electroencephalographic pattern. Acta Psychiat. 

Scand. Suppl.(1970), 215, 9-29. 

25. d’Elia G.: Comparison of electroconvulsive therapy with unilateral and bilateral 

stimulation: II. Therapeutic efficiency in endogenous depression. Acta Psychiat. Scand. 

Suppl.(1970), 215, 30-43. 

26. d’Elia G.: Benzodiazepines and effectiveness of ECT. Br J Psychiatry 1982;140:322-323.  

27. Darvas K., Borsodi M., Molnár Zs., Tolna J., Farkas M., Tarjányi M.: Keringési és 

elektolitváltozások elektrokonvulzív kezelés alatt. Psychiat. Hung.(2000), 15(6), 627-

631.  

28. Decina P., Sackeim H.A., Malitz S.: Prognostic value of serial dexamethasone suppression 

test during and following ECT. Psychopharmacol. Bull.(1983), 19, 85-87. 

29. Delay J, Deniker P, Harl JM: Utilisation en therapeutique psychiatrique d’une 

phénotiazine d’action central élective. Ann Med Psychol. 1952;110:112-117. 



 74

30. Dogu O, Sevim S, Kaleagasi HS. Seizures associated with quetiapine treatment. Ann 

Pharmacother 2003; 37; 1224-27. 

31. Douglas A., Landy, M.D. Case report: Combined use of clozapin and electroconvulsive 

therapy. Conv. Ther. 1991 7(3):218-221  

32. Driscoll D.A.: An investigation of a theoretical model of the human head with application 

to current flow calculations and EEG interpretation. University of Vermont: PhD 

dissertation (1970) 

33. Duffet R, Siegert DR, Lelliot P.: Electroconvulsive therapy  in Wales. Psychiatr Bull 

1999;23:597-601. 

34. Dwyer R, Mc Caughey W, Lavery J. Mc Carthy G, Dundee JW (1988): Comparison of 

propofol and methohexitone as anesthetic agents for electroconvulsive therapy. 

Anesthesia 43:459-462 

35. Fink M. and Johnson L.: Monitoring the duration of electroconvulsive therapy seizures: 

”cuff” and EEG methods compared. Arch Gen Psychiat 1982;39:1189-1191. 

36. Fink M., Sackeim H.A.: Convulsive therapy in schizophrenia? Schizophr Bull. 1996; 

22:27-39. 

37. Fink M.: Meduna and the origins of convulsive therapy. Am. J. Psychiat.(1984), 141, 

1034-1041. 

38. Frankenburg FR, Suppes T, Mc Lean PE. Combined clozapine and electroconvulsive 

therapy. Conv. Ther 1993:9:176-80. 

39. Fraser R.M., Glass I.B.: Recovery from ECT in elderly patients. Br. J. Psychiat.(1978), 

133, 524-528. 

40. Frederiksen S-O., D’Elia G.: Electroconvulsive therapy in Sweden. Br J Psychiatry. 1979; 

134:583-7. 

41. Fredman B.., James d' Etienne, Ian Smith, Mustafa M. Husain and Paul F. White 

Anesthesia for electroconvulsive therapy: Effects of propofol and methohexital on 

seizure activity and recovery. Anesth Analg 1994;79:75-9 

42. Fu W., Stool L.A., White P.F., Hussain M.M.: Acute hemodynamic responses to 

electroconvulsive therapy are not related to the duration of seizure activity. Journal of 

Clin. Anesth.(1997), 9(8), 653-657. 

43. Glen J.B., Hunter S.C., Blackburn T.P., Wood P.(1985): Interaction studies and other 

investigations of the pharmacology of propofol(’Diprivan’). Postgrad Med. J. 61(suppl 

3):7-14. 



 75

44. Glen T., Scott A.I.F.: Rates of electroconvulsive therapy use in Edinburgh(1992-1997). J 

Affect Disord. 1999 Jul; 54(1-2):81-5. 

45. Government Statistical Office, 1992. Electroconvulsive Therapy: England-Year ending 31 

March 1991, London. 

46. Gran L, Bergsholm P, Blei H: Seizure duration in unilateral electroconvulsive therapy. A 

comparison of anaesthetic agents etomidate and althesin with methohexitone. Acta 

psychiatr Scand 1984;69:472-83. 

47. Greenberg LB, Boccio RV, Fink M: A comparison of etomidate and methohexital 

anesthesia for electroconvulsive therapy. Ann Clin Psychiatry 1989;1:39-42. 

48. Gutierrez-Esteinon R, Pope HG. Does fluoxetine prolong electrically induced seizures? 

Conv. Ther. 1989;5:344-8 

49. Harsch HH, Haddox JD. Electroconvulsive therapy and fluoxetin Convuls Ther 1989;5: 

367-8. 

50. Harsch HH, Haddox JD. Electroconvulsive therapy and fluoxetin. Convuls Ther 1990;6: 

250-1 

51. Hedges DW, Jeppson KG. New-onset seizure associated with quetiapine and olanzapine. 

Ann Pharmacother 2002; 36: 437-9. 

52. Hermann R.C., Dorwatt R.A., Hoover C.W., et al.: Variation in ECT use in the United 

States. Am J Psychiatry. 1995; 152: 869-75. 

53. Heshe J., Roder E.: Electroconvulsive therapy in Denmark. Br J Psychiatry. 1976; 

128:241-5. 

54. Hyrman V., Palmer L.H., Cernik J., Jetelina J.: ECT: The search for the perfect stimulus. 

Biol. Psychiat.(1985), 20, 634-645. 

55. Jackson B.: The effects of unilateral and bilateral ECT on verbal and visula spatial 

memory. J. Clin. Psychol.(1968), 34, 4-13. 

56. Johnstone E.C., Deakin J.F.W., Lawler P., Frith C.D., Stevens M., McPherson K., Crow 

T.J.: The Northwick park electroconvulsive therapy trial. The Lancet(1980), 2, 1317-20. 

57. Kalinowsky L.: Organic psychotic syndromes occuring during electric convulsive therapy. 

Arch. Neurol. Psychol.(1945), 53, 269-273. 

58. Kellner CH, Bruno RM. Fluoxetine and ECT (letter) Conv. Ther 1989;5: 367-8. 

59. Kety S.S., Woodford R.B., Harmel M.H., Freyhan F.A., Appel K.E., Schmidt C.F.: 

Cerebral blood flow and metabolism in schizophrenia. Am. J. Psychiat.(1948), 104, 

765-770. 

60. Kovac AL, Pardo M: A comparison between etomidate and methohexital for anesthesia in 



 76

ECT. Convuls Ther 1992;8(2):118-125. 

61. Kramer B.A.: Seizure parameters in depressed patients receiving electroconvulsive 

therapy: a pilot study. Compr. Psychiat.(1983), 24, 259-261. 

62. Kramer B.A.: Use of ECT in California, 1977-1983. Am. J. Psychiat.(1985), 142, 1190-2. 

63. Krystal A.D., Dean M.D., Weiner R:D., Tramontozzi L.A., Connor K.M., Lindahl V.H., 

Massie R.W.: ECT stimulus intensity: Are present ECT devices too limited? Am. J. 

Psychiat.(2000), 157, 963-967. 

64. Krystal A.D., Weiner R.D., Coffey C.E., Smith P., Arias R., Moffett E.: EEG evidence of 

more "intense" seizure activity with bilateral ECT. Biol. Psychiat.(1992), 31, 617-621. 

65. Krystal A.D., Weiner R.D., McCall W.V., Shelp F.E., Arias R., Smith P.: The effects of 

ECT stimulus dose and electrode placement on the ictal electroencephalogram: an 

intraindividual cross-over study. Biol. Psychiat.(1993), 34, 759-767. 

66. Krystal AD, Weiner RD: ECT seizure therapeutic adequacy. Convuls Ther 1994;19: 153-

64. 

67. Lane R.D., Zeitlin S.B., Abrams R., Swartz C.M.: Differential effects of right unilateral 

and bilateral ECT on heart rate. Am. J. Psychiat.(1989), 146, 1041-1043. 

68. Latey T.H., Fahy T.J.: Electroconvulsive therapy in the Republic of Ireland in 1982. Br J 

Psychiatry. 1985; 147:438-9. 

69. Lee JW, Crismon ML, Dorson PG. Seizures associated with olanzapine. Ann 

Pharmacother 1999 May; 33(5): 554-6. 

70. Lehmann A, Thaler E, Boldt J: [Is measuring the depth of anesthesia sensible? An 

overview on the currently available monitoring systems]. AINS 2001; 36(11): 683-92. 

71. Letemendia F.J.J., Delva N.J., Rodenburg M., Lawson J.S., Inglis J., Waldron J.J., 

Lywood D.W.: Therapeutic advantage of bifrontal electrode placement in ECT. 

Psychol. Medicine (1993), 23, 349-360. 

72. Lieberman J.A., Kane J.M., Johns C.A.: Clozapine: guidlines for clinical management. J. 

Clin. Psychiatry 1989(50): 329-38. 

73. Lipcsey A.: Konvulzív kezelések. MPT Biológiai Pszichiátriai Egyesületének XIII. 

továbbképző konferenciája. 2002 november 20-22. 

74. Little J.D.: ECT int he Asia Pacific Region: what do we know? J ECT 2003; 19(2):93-97. 

75. Logothetis J: Spontaneous epileptic seizures and electroencephalographic changes in the 

course of phenothiazine therapy. Neurology 1967(17), 869-77.  

76. Lopez-Gomez D, Sanchez-Corral MA, Cobo JV et al.: Myocardial infarction after 

electroconvulsive therapy. Rev Esp Cardiol 1999; 52:536. 



 77

77. Malsch E., Gratz I., Mani S., (1992) Efficacy of electroconvulsive therapy after propofol 

or methohexitone anesthesia. Anesthesia and Analgesia 1992;74:S192 

78. Markowitz JC, Brown RP. Sezures with neuroleptics and antidepressants. Gen Hosp 

Psychiatry 1987;9:135-41 

79. Martensson Björn, Aniko B, Börje H, Christer H, Tuula J, Magnus O.  A comparison of 

propofol and methohexital as anesthetic agents for ECT: effects on seizure duration, 

therapeutic outcome, and memory . Biol. Psychiatry 1994;35:179-189 

80. Mathew R.J., Meyer J.S., Francis D.J., Semchuk K.M., Mortel K., Claghorn J.L.: Cerebral 

blood flow in depression. Am. J. Psychiat.(1980), 137, 1449-1450. 

81. McCall W.V., Sparks W., Jane J., Rosenquist P.B., Colenda C.C., Reboussin D.M.: 

Variation of ictal electroencephalographic regularity with low-, moderate-, and high-

dose stimuli during right unilateral electroconvulsive therapy. Biol. Psychiat.(1998), 43, 

608-611. 

82. Meduna L.J.: Versuche über die biologische beeinflussung des ablaufes der schizophrenie: 

campher und cardiazolkrämpfe. Zeitschrift für die Gesamte Neurologie und Psychiatrie 

1935;152:235-262. 

83. Miller A.L., Faber R.A., Hatch J.P., Alexander H.E.: Factors affecting amnesia, seizure 

duration, and efficacy in ECT. Am. J. Psychiat.(1985), 142, 692-696. 

84. Mills M.J., Pearstall D.T., Yesavage J.A. el al.:Electroconvulsive therapy in 

Massachusetts. Am J Psychiatry. 1984; 141:534-538. 

85. Mitchell P, Torda T, Hickie I, Burke C. Propofol as an anaesthetic agent for ECT: effect 

on outcome and length of course. Aust N Z J Psychiatry 1991;25:255-61. 

86. Molnár Á., Katona J.: Az EC kezelések kórházi alkalmazásáról. Bács-Kiskun megyei 

Orvosok-Gyógyszerészek Évkönyve 1986. Kecskemét, 1986:176-182. 

87. Naguib M, Koorn R,: Interactions between psychotropics, anesthetics and 

electroconvulsive therapy.CNS Drugs 2002;16(4) 

88. Nelson JP, Benjamin L. Efficacy and safety of combined ECT and triciclic antidepressant 

drugs in the treatment of depressed geriatric patiens. Conv. Ther. 1989;5:321-9 

89. Nettelbladt P., M.D. Factors influencing number of treatments and seizure duration in 

ECT: drug treatment, social class. Conv. Ther. 1988 4(2):160-168 

90. Odejide A.O., Ohaeri J.U., Ikuesan B.A.: Electroconvulsive therapy in Nigéria. Convuls 

Ther. 1987; 3:31-9. 

91. Oliver AP, Luchins DJ, Wyatt RJ. Neuroleptic-induced seizures. An in vitro technique for 

assessment of relative risk. Arch Gen Psychiatry 1982; 39(2): 206-9. 



 78

92. Ottoson J.-O.: Experimental studies of the mode of action of electroconvulsive therapy. 

Acta Psychiatrica et Neurologica Scandinavica Suppl.(1960), 145, 1-141. 

93. Prohovnik I., Sackeim H.A., Decina P., Malitz S.: Acute reductions of regional cerebral 

blood flow following electroconvulsive therapy: interactions with modality and time. 

Ann. N.Y. Acad. Sci.(1986), 462, 249-262. 

94. Palmer R.L.: Electroconvulsive Therapy: An Appraisal (1981) Oxford University Press, 

Oxford. 

95. Pettinati H.M., Rosenberg J.: Memory self-ratings before and after electroconvulsive 

therapy: depression- versus ECT induced. Biol. Psychiat.(1984), 19, 539-48. 

96. Pettinati, Ph.D., Helen M., Stephani M. Stephens, R.N., Kenneth M. Willis, M.D., and 

Sarah E. Robin: Evidence for less improvement in depression in patients taking 

benzodiazepines during unilateral ECT 1990 Am I Psychiatry 147:1029-35 

97. Pippard J., Ellam L.: Electroconvulsive treatment in Great Britain. Br J Psychiatry. 1981; 

139:563-568. 

98. Pisani F, Oteri G, Costa C, Di Raimondo G, Di Perri R. Effects of psychotropic drugs on 

seizure threshold. Drug Saf 2002;25(2):91-110. 

99. Pitts, F.N.., Desmarais, G.N., Stewart, N., et al (1965): Induction of anesthesia with 

methohexitone and thiopental in electroconvulsive therapy. New England Journal of 

Medicine, 273. 353-360 

100. Prohovnik I., Sackeim H.A., Decina P., Malitz S.: Acute reductions of regional cerebral 

blood flow following electroconvulsive therapy: interactions with modality and time. 

Ann. N.Y. Acad. Sci.(1986), 462, 249-262. 

101. Rampton AJ. Griffin RM, Stuart CS, Durcan JJ, Huddy NC, Abbot MA (1989): 

Comparison of methohexital and propofol for elektroconvulsive therapy. Effects on 

haemodinamic responses and seizure duration. Anesthesiology 70: 412-417. 

102. Redick RW, Manderscheid RW, Witkin MJ, Rosenstein MJ: A history of the US 

National Reporting Program for Mental Health Statistics, 1840-1983. DHHS 

Publication ADM 83-1296. Washington DC, US Government Printing Office, 1983. 

103. Rihmer Z, Arató M: The dexamethasone supression test as clinical aid and research tool 

in patients with affective disorders. Psychopharmacol. Bull. 1984;20:174-177. 

105. Rouse EC (1988): Propofol for electroconvulsive therapy comparison with 

methohexitone. Preliminary report. Anesthesia 43 (suppl.) 61-64 



 79

106. Sackeim H.A., Decina P., Prohovnik I., Malitz S.: Seizure threshold in 

electroconvulsive therapy: Effects of sex, age, electrode placement, and number of 

treatments. Arch. Gen. Psychiat.(1987), 44, 355-360. 

107. Sackeim H.A., Prudic J., Devanand D.P., Kiersky J.E., Fitzsimons L., Moody B.J., 

McElhiney M.C., Coleman E.A., Settembrino J.M.: Effects of stimulus intensity and 

electrode placement on the efficacy and cognitive effects of electroconvulsive therapy. 

N.E.J.M.(1993), 328, 839-846. 

108. Sackeim H.A.: Dosage, seizure threshold, and the antidepressant efficacy of 

electroconvulsive therapy. Ann. Ny. Acad. Sci.(1986), 462, 398-410. 

109. Salzer HM, Lurie ML: Anxiety and depressive states treated with isonicotinyl hydrazide 

(isoniazid). Archives of Neurology and Psychiatry. 1953;70:317-324. 

110. Scott A.I.F., Rodger C.R., Stocks R.H., Shering A.P.: Is old-fashioned 

electroconvulsive therapy more efficacious? A randomised comparative study of 

bilateral brief-pulse and bilateral sine-wave treatments. Brit. J. Psychiat.(1992), 160, 

360-364. 

111. Seager CP, Bird RL. Imipramine with electrical treatment in depression a controlled 

trial. J. Ment Sci 1962; 108:704-7 

112. Silfverskiöld P., Gustafson L., Johanson M., Risberg J.: Regional cerebral blood flow 

related to the effect of electroconvulsive therapy in depression. In Biological Psychiatry 

Today. Obiols J., Ballús C., Gonzalez E., Monclus G., Pujol J., Eds.(1979), Eds.:1178-

1183. Elsevier/North Holland Biomedical Press. Amsterdam, Holland. 

113. Silfverskiöld P., Gustafson L., Risberg J., Rosén I.: Acute and late effects of 

electroconvulsive therapy: clinical outcome, regional cerebral blood flow, and 

electroencephalogram. Ann. NY Acad. Sci.(1986), 462, 236-248. 

114. Simpson KH, Halsall PJ, Carr PME, Stevart KG (1988): Propofol reduces seisure 

duration in patiens having anesthesia for electroconvulsive therapy. Br. J. Anesth. 61: 

343-344. 

115. Small JG, Jeffrey J.Kellams, Victor Milstein, Iver F. Small:Complications with 

electroconvulsive treatment combined with lithium. Biol. Psychiat. (1980) Vol.15.No 1. 

103-111 

116. Small JG, Milstein V, Klapper M, Kellams JJ, small IF. ECT combined with 

neuroleptics in the treatment of schizophrenia. Psychopharmacol Bull 1982;18:34-5. 

117. Small JG, Milstein V. Lithium interactions, Lithium and electroconvulsive therapy. J 

Clin psychofarmacol 1990:10:346-50 



 80

118. Smith K., Keepers G.: Nonconvulsive status epilepticus after ECT. Am. J. 

Psychiat.(2000), 157, 1524. 

119. Smitt J.W., Wegener C.F.: On electric convulsive therapy with particular regard to a 

parietal application of electrodes, controlled by intracerebral voltage measurements. 

Acta Psychiat. Neurol.(1944), 19, 529-549. 

120. Squire L.R., Slater P.C.: Electroconvulsive therapy and complaints of memory 

dysfunction: a prospective three-year follow-up study. Brit. J. Psychiat.(1983), 142, 1-8. 

121. Stadtland C, Erfurth A, Ruta U et al.:A swich from propofol to etomidate during an 

ECT course increases EEG and motor seizure duration. J ECT 2002;18(1):22-25. 

122. Standish-Berry H.M.A.S., Deacon V., Snaith R.P.: The relationship of  concurrent 

benzodiazepine administration to seizure duration in ECT. Acta Psychiatr Scand 

1985;71:269-271. 

123. Stewart JT, Lithium and maintenance ECT J.ECT 2000;16:300-1 

124. Stromgren L.S., Christensen A.L., Fromholt P.: The effects of unilateral brief-interval 

ECT on memory. Acta Psychiat. Scand.(1976), 33, 219-224. 

125. Strömgren L.S., Dahl J., Fjeldborg N., Thomsen A.: Factors influencing seizure 

duration and number of seizures applied in unilateral electroconvulsive therapy. Acta 

Psychiat. Scand.(1980), 62, 158-65. 

126. Sutherland E.M., Oliver J.E., Knight D.R.: EEG, memory and confusion in dominant, 

non-dominant, and bi-temporal ECT. Br. J. Psychiatr.(1969), 115, 1059-1064. 

127. Swartz C.M., Abrams R.: ECT instuction manual. Somatics Inc.(1994) 

128. Swartz C.M., Manly D.T.: Efficiency of the stimulus characteristics of ECT. Am. J. 

Psychiat.(2000), 157, 1504-1506. 

129. Swartz CM: Psysiological response to ECT stimulus dose. Psychiatry Res 2000;97: 

229-35. 

130. Swartz CM: Stimulus dosing in electroconvulsive therapy and the treshold multiple 

method. J ECT 2001;17(2):87-90. 

131. Tancer M.E., Golden R.N., Ekstrom R.D. et al.: Use of electroconvulsive therapy at a 

university hospital. Hospital & Community Psychiatry. 1989; 40:64-8. 

132. Thompson J.W., Blaine J.D.: Use of ECT in the United States in 1975 and 1980. Am. J 

Psychiatry. 1987; 144:557-62. 

133. Thompson J.W., Weiner R.D., Myers C.P.: Use of ECT in the United States in 1975, 

1980, and 1986. Am J Psychiatry. 1994; 151:1657-61. 

134. Tove Aaes- Jörgensen Pharmakinetics of three different inject able zuclopenthixol 



 81

preparations Biol. Psychiat. 1989. Vol. 13. Pp 77-85 

135. Turek IS: Combined use of ECT and psychotropic drugs: Antidepressives and 

antipsychotics. Compr. Psychiatry 1973;14:495-502.  

136. Vakil E., Grunhaus L., Nagar I., Ben-Chaim E., Dolberg O.T., Dannon P.N., Schreiber 

S.: The effect of electroconvulsive therapy (ECT) on implicit memory: skill learning 

and perceptual priming in patients with major depression. Neuropsychol.(2000), 38, 

1405-1414. 

137. Vargha András: Matematikai statisztika pszichológiai, nyelvészeti és biológiai 

alkalmazásokkal.(2000) Pólya Kiadó, Budapest. 

138. Weaver L.A.Jr., Ives J., Williams R.: Studies in brief-pulse electroconvulsive therapy: 

the voltage treshold, interpulse interval, and pulse polarity parameters. Biol. 

Psychiat.(1982), 17, 1131-43. 

139. Weeks D., Freeman C.P.L., Kendell R.E.: ECT: III. Enduring cognitive deficits. Br. J. 

Psychiatr.(1980), 137, 26-37. 

140. Weiner RD, Krystal AD (1993): EEG monitoring of ECT seizures. In: Coffey CE (ed), 

The Clinical Science of Electroconvulsive Therapy. Washington, DC: American 

Psychiatric Press, pp 93-109. 

141. Welsh Office, 1990. Mental Health Statistics for Wales 10, Welsh Office. 

142. Whitrow M.: Julius Wagner-Jauregg (1857-1940). London: Smith-Gordon; 1993 

143. World Health Organization: The ICD-10 Classification of Mental and Behavioural 

Disorders, Clinical Description and Diagnostic Guidelines. WHO, Geneva, 1992. 

144. Wyderski RJ, Starrett WG, Abou-Saif A. Fatal status epilepticus associated with 

olanzapin therapy. Ann Pharmacother 1999 Jul-Aug; 33(7-8): 787-9. 

145. Zis AD. Acute administration of fluoxetine and duration of electrically induced 

seizures. Conv. Ther 1992;8:38-53. 

 

 



 82

Publikációs jegyzék 

 

Az értekezés témájával összefüggő közlemények: 

 

1) Gazdag G., Barna I., Tolna J., Iványi Zs.: A citalopram és a fluoxetin hatása a 

görcstevékenységre  elektrokonvulzív kezelés során. Neuropsychopharmacologia 

Hungarica 2003;V/4:185-192. 

2) Gazdag G.: Az elektrokonvulzív kezelés fizikai és elektrofiziológiai kérdései(irodalmi 

áttekintés) Ideggyógyászati Szemle 2003;56(11-12):360-369.  

3) Gazdag G., Kocsis N., Lipcsey A.: Rates of electroconvulsive therapy use in Hungary in 

2002. Journal of ECT 2004;20(1):42-44. 

4) Gazdag G., Barna I., Tolna J., Iványi Zs.: The impact of concomittant neuroleptic 

medication on seizure threshold and seizure duration in ECT. Ideggyógyászati Szemle 

(közlésre elfogadva) 

5) Gazdag G., Kocsis N., Lipcsey A.: Az elektrokonvulzív kezelés használatának változása a 

magyarországi pszichiátriai osztályokon 1992 és 2002 között. Psychiatria Hungarica 

(közlésre elfogadva) 

6) Gazdag G., Kocsis N., Tolna J., Iványi Zs.: Etomidate versus propofol for ECT in 

schizophrenia. Journal of ECT (közlésre elküldve) 

7) Gazdag G.: Az elektrokonvulzív kezelés hatékonyságára irányuló vizsgálatok(irodalmi 

áttekintés). Psychiatria Hungarica (közlésre elküldve) 

8) Gazdag G.,Kocsis N., Tolna J., Lipcsey A.: Attitudes towards electroconvulsive therapy 

among Hungarian psychiatrists. Journal of ECT (közlésre elfogadva) 

 

Az értekezés témájával összefüggő előadások: 

 

1) Gazdag Gábor, Iványi Zsolt, Tolna Judit: ECT kezelés EEG és EMG monitorozásával 

szerzett tapasztalataink. 

2000. 01. 26-29. MPT VIII. Vándorgyűlése, Győr. 

2) Gazdag Gábor, Iványi Zsolt, Tolna Judit: Az elektrokonvulzív kezelés elektrofiziológiai 

effektivitását befolyásoló változók. 

 2001. 01. 24-27. MPT IX. Vándorgyűlése, Miskolc. 

 



 83

3) Gazdag Gábor, Tolna Judit, Iványi Zsolt, Barna István: Az ECT kezelés alatt alkalmazott 

gyógyszerek görcstevékenységre kifejtett hatásának vizsgálata. 

 2003. 01. 29.-02. 01. MPT X. Vándorgyűlése, Sopron. 

4) Gazdag Gábor, Kocsis Nárcisz, Lipcsey Attila: Az elektrokonvulzív kezelés használatának 

magyarországi vizsgálata. 

 2004. 01. 28.-01. 31. MPT XI. Vándorgyűlése, Szeged. 

5) Gazdag G, Tolna J: Effectiveness of clozapine-ECT therapy in different forms of 

schizophrenia.  

 CINP 2004 Párizs (elfogadva). 

 

További közlemények: 

 

1) Rajna P., Baran B., Gazdag G., Csibri É.: Neuroleptikumok alkalmazása 

gerontopszichiátriai populáció agitáltsággal járó kórképeiben. Psychiatria Hungarica 

1996;11:424-32. 

2) Gazdag G., Csorba J., Unoka Zs., Koczka Zs.: Produktív tünetek történeti változása: 

pszichotikus betegek téves eszméinek pszichiátriaitörténeti vizsgálata. Psychiatria 

Hungarica 1999;14:158-64. 

3) Ormay I., Benedek J., Gazdag G., Tímár A.: Pszichiáter a családorvosi rendelőkben: a 

Konzultáció Alapítvány mintaprojektjének első évi tapasztalatai. Háziorvosi 

Továbbképző Szemle 2003;8: 457-61. 

4) Kovács A., Gazdag G., Pár A., Szomor Á., Battyányi Z., Buzogány I.: Interferon-alfa 

terápia alatt kialakuló pszichiátriai zavarok és kezelési lehetőségeik. Psychiatria 

Hungarica (közlésre elfogadva)  

5) Baran B., Gazdag G.: A családorvos szerepe a gerontopszichiátriában. Családorvosi fórum 

(közlésre elfogadva) 

 

 


