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Uj terapias lehetdségek

autizmus spektrum zavarban

Novel therapeutics in autism spectrum disorder; Sara
Daniella Kevelson, Rana Elmaghraby, Fenil Patel,
Hallie Brown, Michelle Gorenstein, Jennifer Bain,
Zachary Michael Grinspan, Ernie Pedapati, Jeremy
Veenstra-VanderWeele, Pankhuree Vandana; Neuro-
therapeutics (2026)

Az autizmus spektrum zavar (ASD) egy, a korai gyer-
mekkorban kezd6d6 neurodevelopmentdlis korkép,
amelyet a tdrsas kommunikacié és interakcio tartds
nehézségei, valamint korlatozott, repetitiv viselkedési
mintazatok, érdekl8dési korok vagy tevékenységek
jellemeznek. 2021-es becslések szerint vildgszerte
61,8 millié embert érint. A klinikai kép igen hetero-
gén, az alapvet§ tiinetek mellett gyakran szenzoros
feldolgozasi eltérések, értelmi vagy nyelvi karosodas,
illetve pszichiatriai és szomatikus komorbiditasok
(szorongas, depresszio, epilepszia, alvaszavarok) is
jelen vannak, amelyek tovabb nehezitik az ellatast és
egyénre szabott, multidiszciplindris megkozelitést
igényelnek.

Habar egyre jobban értjiik az autizmus spektrum-
zavar neurobiologiai hatterét, a farmakoldgiai inno-
vacio egyeldre elmaradt. A risperidon (2003) és az
aripiprazol (2006) 6ta az FDA nem engedélyezett 1
gyogyszert, és ezek a szerek is csak a gyermekkori
ASD-hez tarsul6 ingerlékenység és agresszi6 keze-
lésére kaptak indikaciot, nem magdra a zavarra. A
tertilet azonban gyorsan fejlédik, jelenleg is tobb
szaz ASD-vel foglalkoz6 vizsgalat folyik, melyek a
terapids megkozelitések egyre nagyobb diverzitasat
mutatjak. Jelen 4ttekintés ot teriileten vizsgalja az U
terapids iranyokat: viselkedéses és pszichoszocialis
intervenciok, farmakoterapia, digitalis és mestersé-
ges intelligencian alapulé eszkozok, neuromodulécio,
valamint génterdpiak.

A viselkedéses és pszichoszocidlis terapiak tovabbra
is az elldtas alappillérét, els6vonalbéli beavatkozasat
jelentik. A klasszikus, operans kondicionaldson ala-
puld Applied Behavior Analysis (ABA) javitja a kog-
nitiv, szocialis, kommunikacids és adaptiv készségeket,
kiilonosen a korai, intenziv forméja. Ugyanakkor a
modszert erds kritika érte az autista kozosség és a
neurodiverzitast képvisel6k részérdl az averziv ko-
vetkezmények alkalmazasa és az autista viselkedés-
formak (pl. a stimming) elnyomdsara tett kisérletek
miatt. Ennek nyoman a hangsuly a természetesebb,
fejlédéslélektani szempontokat is integrald, gyermek-
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vezérelt naturalisztikus fejlédési-viselkedéses inter-
venciok (NDBI) felé tolodott, amelyek hatékonynak
bizonyultak, és a kutatas fokusza mar nem a haté-
konysag igazoldsara, hanem a valds kornyezetben
val6 alkalmazhatosagra irdanyul. Az Gjabb adaptacidk
elsésorban a hozzaférés javitdsat célozzék, szamos vi-
selkedéses intervenciot ugy moédositottak, hogy azok
inkabb kozosségi alapuak legyenek. Emellett terjed
a telemedicina utjan, a sziil6 kozvetitésével torténd
terapia, kiilonosen a COVID jarvany ota.

A magas komorbid betegségteher miatt egyre fon-
tosabb a tarsuld zavarok pszichoterapidja is. A meg-
1év6 kognitiv viselkedésterapias (CBT) protokollok
autizmusra adaptélt valtozatai hatékonyak szoron-
gasos és kényszeres tiinetek esetén, s6t fej-fej mel-
letti 6sszehasonlitasban az autizmusra szabott CBT
a hagyomanyos CBT-nél hatékonyabbnak bizonyult.
A mindfulness-alapt beavatkozésok csokkenthetik
a szorongast és az agressziot, az autizmusra adaptalt
dialektikus viselkedésterdpia (DBT) pedig az 6ngyil-
kos gondolatokra és a depresszidra mutatott kedve-
z6 hatést. A traumafékuszu megkozelitések (EMDR,
TF-CBT) igéretesek, de randomizalt vizsgalatok még
nem dallnak rendelkezésre. A tarsas készségfejlesztés
csupan mérsékelt hatasu, és a megszerzett készségek
nem mindig alkalmazhat6k a valds helyzetekben. A
neurodiverzitds-szemlélet el6térbe keriilésével né az
érdeklddésalapu (pl. LEGO-terapia, asztali szerepjaté-
kok) és a valodi tarsas kapcsolatok kialakitasat célzé
csoportok szerepe. A vizsgalatok tobbsége azonban
nem randomizalt, kis mintas, és f6ként értelmi fogya-
tékossag nélkiili személyekre fokuszal.

A farmakoterapiat illetéen a kutatds tobb
neurotranszmitter-rendszer eltérésére épit. A leg-
kovetkezetesebb feltevés az excitatoros-inhibitoros
(glutamaterg-GABA-erg) egyensuly felboruldsa,
emellett a monoaminerg rendszerek (szerotonin,
noradrenalin) és a tarsas viselkedést szabalyozd
neuropeptidek (oxitocin, vazopresszin) zavarai is
felmeriilnek. A jelenlegi gydgyszerek elsésorban a
tarsulé tiineteket (ingerlékenység, hiperaktivitas) cé-
lozzék, az utébbi évek kutatasai viszont egyre inkabb
abetegségmodosito stratégiak felé fordultak, amelyek
a kommunikacidban vagy a kognitiv rugalmassdgban
szerepet jatszé alapvetd neurokémiai titvonalakat pro-
baljak befolyasolni.

A noradrenerg rendszer olyan eltéréseit, mint az
emelkedett tonusos aktivitas vagy cs6kkent fazisos
valasz, tobb adat is alatdmasztja. Az atomoxetin
(noradrenalin-visszavételgatld) az ASD-hez tarsuld
ADHD-tiineteket javitja, bar a valaszarany alacso-
nyabb, mint ADHD-ban ASD nélkill. A guanfacin
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(alfa-2-agonista) csokkenti a hiperaktivitast, az inger-
lékenységet viszont nem. A propranolol (béta-blokko-
16) csokkentheti a sulyos viselkedészavarokat, a szo-
rongést és az agitaciot. Osszességében a noradrenerg
szerek a hiperaktivitasra és részben az oppozicids
viselkedésre hatnak, az alaptiinetekre alig.

A szerotonin esetében a legkovetkezetesebb bioké-
miai eltérés a vér emelkedett szerotoninszintje, amely
a betegek mintegy negyedében-harmadaban jelen
van. Emellett csokkent 5-HT2A-kotédést irtak le, a
triptofan-deplécié pedig rontja a repetitiv viselke-
dést és a hangulatot. A szerotoninvisszavétel-gatlok
(citalopram, fluoxetin) ennek ellenére gyermekekben
nem csokkentették a repetitiv viselkedést, bar feln6t-
tekben egy vizsgalat a kényszeres tiinetekre kedvezd
hatast mutatott. Fontos felismerés, hogy a risperidon
és az aripiprazol ingerlékenységre gyakorolt hatasa
valészintileg nem az 5-HT2A, hanem a dopamin-
D2-receptor-antagonizmus révén jon létre. Vizsgélat
targyat képezik Gjabb szerotonerg szerek is (5-HT2A-
inverz agonista pimavanszerin, proszocialis hatasu
5-HT1B-agonista, valamint az MDMA).

A térsas viselkedést moduldlé neuropeptidekkel
kapcsolatban a kezdeti, kis mintds oxitocin vizs-
galatok igéretesek voltak, egy nagy, reprezentativ
randomizalt vizsgélat azonban egyetlen kimeneti
mutatén sem talalt kiilonbséget a placebohoz képest,
igy 6nall6 oxitocin-vizsgalatok inditdsa nehezen in-
dokolhato, legfeljebb viselkedésterapidval kombindl-
va lenne lehetséges. A vazopresszinnel kapcsolatos
eredmények ellentmondasosak, a V1a-antagonista
balovaptan, amely az eddigi legnagyobb autizmus-
gyogyszerprogram targya volt, a biztat6 2. fazis utan
két kovetd vizsgalatban nem valt el a placebotdl, mi-
kozben intranazdlis vazopresszinnel egy vizsgalat
nagy hatasmérette]l mutatott javulast.

Az excitatoros-inhibitoros egyensily elméletére
épitd szerek eredményei is jorészt kidbranditoak, a
GABA-érést befolyasolé bumetanid és a GABA-B-
agonista arbaklofen az elsddleges végpontokon nem
hozott igazolt javuldst, bar egyes alcsoportok profital-
hatnak bel6liik. A glutamaterg rendszert célz6 NMDA-
antagonistak (memantin, amantadin, dextrometorfan,
ketamin) sem javitottak a magtiineteket, a memantin
megvonasos elrendezésti vizsgalataban a placebora
véltds okozta romlds ,nocebo” valasznak felel meg. Az
N-acetilcisztein hatdsa az ingerlékenységre vegyes. A
kannabinoid rendszer felé fordult érdeklédés ellenére
a CBD-alapt készitmények eredményei ellentmonda-
sosak, esetenként az alvésra és a szorongasra kedvez,
az alaptiinetekre vegyes hatdst tapasztaltak jellemzéen
kifejezett placebo hatas mellett. Klinikailag lényeges,
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hogy a CBD gitolja a citokrém P450 enzimeket, igy
megviéltoztathatja az ezeken metabolizal6do gyogy-
szerek hatdsat. A purinerg ,,sejtveszély-vélasz” elméle-
tére épiil6 suramin szintén csak eldzetes, bizonytalan
dozis-hatds osszefiiggésti és mellékhatasokkal terhelt
adatokkal rendelkezik.

A farmakoldgiai vizsgalatok sikertelenségében meg-
hatérozo tényezd a kifejezett placebo vélasz, a betegek
mintegy 20-30%-a hatdanyag nélkiil is ,jelentésen
javulénak” mindsiil, ami elfedheti a valodi gyogy-
szerhatast. A fokozott placebo valaszt el6re jelzi az
kiindulasi tiinetek alacsonyabb stlyossaga, a rugalmas
dozirozas, a multicentrikus elrendezés és a gondozoi
értékelésen alapul6 kimenetek. A teriilet el6relepé-
séhez ezért megbizhatd biomarkerekkel azonositott,
bioldgiailag homogénebb alcsoportokra (pl. mérhe-
t6 excitatoros-inhibitoros eltérés alapjan), a célpont
tényleges idegrendszeri elérését igazolé markerekre,
valamint érvényesebb, objektivebb kimeneti muta-
tokra van sziikség.

A digitalis és mesterséges intelligencian alapulé
eszkozok egyre jelentdsebb szerepet kapnak az autiz-
mus spektrumzavar ellatasaban, mivel kiszdmithato
kornyezetiikkel illeszkedhetnek sok autista személy
preferenciaihoz, és a szocidlis kommunikacio, a visel-
kedésszabalyozas és az adaptiv miikodés fejlesztését
célozzak. A metaanalizisek mérsékelt hatékonysagot
mutatnak, els6sorban a célzottan fejlesztett készségek
javuldsa terén. A robotasszisztalt terdpidk és a virtualis
valdsag alapu programok kedvezé hatast gyakorol-
hatnak a szocidlis készségekre és egyes viselkedéses
tiinetekre, bar eredményeik nem minden esetben
haladjak meg a hagyomdnyos terapiakét. A viselhe-
t6 technologidk (pl. a ,,Superpower Glass” rendszer,
amely kiterjesztett valosag szemiiveget kombinal esz-
kozon futd érzelemfelismeréssel és figyelemfelhivo
jelzésekkel) és az alternativ kommunikdciés (AAC)
eszkozok javithatjak a szocialis miikodést, a nyelvi
készségeket és az érzelemszabalyozast, killondsen a
minimalisan verbalis gyermekek korében. A mester-
séges intelligenciat alkalmazé rendszerek lehet6vé
teszik a beavatkozasok személyre szabdsat, és el§zetes
eredmények alapjan kedvezéen befolydsolhatjak a
kommunikaciés és szocidlis funkciokat. A techno-
légiaalapti megoldasok hatékonysaga 6sszemérhet
lehet a hagyomanyos terapidkéval, ugyanakkor elter-
jedésiiket jelenleg a magas koltségek, a finanszirozasi
nehézségek és a hosszu tava hatasokat vizsgalé adatok
hianya korlatozza.

A neuromoduldcié bizonyitékai indikaciéonként
eltérd erésségliek. A transzkranialis magneses sti-
muldcié (TMS) a nem autista populdcioban bevalt,
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FDA-engedélyezett protokollok szerint hasznalva az
ASD-hez térsul6 depresszioban is hatékony, a rovidebb
protokoll és theta-burst valtozat a kevesebb taktilis és
auditoros inger miatt jobban toleralhaté autista beteg-
populdcidban. Az ASD tiineteire vonatkoz6 bizonyité-
kok ezzel szemben korlatozottak és ellentmondasosak,
a végrehajto funkciokra pedig hatastalannak bizonyult
a TMS kezelés. A transzkranidlis egyendram-stimula-
ci6 (tDCS) adatai vegyesek, biztonsagos, de az alap-
tiineteket 6ndlléan vizsgalva nem javitotta. A mély
agyi stimulacié (DBS) a leginvazivabb, és kizarolag a
sulyos, terapiarezisztens onsérté vagy agressziv visel-
kedésre tartjak fenn gondosan kivélasztott esetekben.
Egy korai fazist vizsgalatban a nucleus accumbens
stimulacidja cs6kkentette az Onsértést, ezekben a
beavatkozasokban azonban el6fordulhatnak olyan
stlyos szovédmények, mint az intrakranidlis vérzés. A
vagusideg-stimulacié (VNS) kapcsan csak komorbid
epilepszias betegekb6l szdrmaznak adatok, igy nem
egyértelmd, hogy a tapasztalt életmindség javulas az
epilepszia vagy az ASD tiineteinek javulasdhoz kothe-
t6. Osszességében jelenleg a TMS a tarsul6 depresszio-
ban és a DBS az életveszélyes 6nsértésben tamogatott,
minden egyéb alkalmazds kisérleti stddiumban van, a
tovabblépés a kezelési valaszt el6rejelz6 biomarkerek
bevonasat igényli.

A génalapu terapidk a betegek azon 10-20%-at
célozzak, akiknél ismert genetikai eredet (egygénes
mutaci6 vagy kopiaszam-variacid) all fenn. Jelenleg
tobb mint 200 érintett gén ismert a ,,szindrémds autiz-
mussal” 6sszefiiggésben. A kezelés egyik lehetdsége az
antiszensz oligonukleotidok (ASO), melyek fehérje-
expressziot moduldlnak, és intratekalisan adott for-
méjukat mas idegrendszeri korképekben (spinélis
izomatréfia, ALS) mar engedélyezték, ASD-tarsuld
kérképekben (pl. Dravet-, Angelman-szindréma)
pedig mar 3. fazisu vizsgalatok zajlanak. A virusvek-
toros (AAV) génpotlas a vad tipust fehérjét kodold
DNS-t juttatja az idegsejtekbe, ez az eljaras jelentGs
kockazatokat (mdj-, sziv-, hematoldgiai és sulyos im-
munoldgiai sz6védmények, halalesetek) hordoz. A
CRISPR-Cas9-alapu génszerkesztés mas betegségek-
ben (sarldsejtes anémia, béta-talasszémia) mar enge-
délyezett, ASD-tarsuld korképekben (Fragilis X, Rett-,
Angelman-szindréma) egyel6re preklinikai szinten 4ll.
Lényeges, hogy e terapidk jelenleg nem az autizmust
célozzak els6dlegesen, hanem az autizmust gyakran
kiséré fejlédési és epilepszias encephalopétiakat, me-
lyek kezelése korai jeleket adhat arrdl, javithatok-e igy
az ASD tiinetei is.

Osszefoglalva, az autizmus terdpidjiban a farma-
kologia, a genetika, a neuromodulacid, a viselkedés-
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tudomany, és a digitdlis medicina egyarant a célzott,
személyre szabott megkozelitések felé halad, mikoz-
ben a viselkedéses intervenciok egyre inkébb egyénre
szabott, fejlédéslélektani és neurodiverzitast tisztel$
modellekké alakulnak. A teriiletet ugyanakkor kozos
kihivasok terhelik, a megbizhaté biomarkerek, az ér-
demi és érzékeny kimeneti mutatok hianya, valamint a
méltanyos hozzaférés biztositasa. Az ASD-re tovabbra
sincs igazoltan, klinikailag jelent6s mértékben hat6
szer, és a tiinetek kifejezett heterogenitésa tartdsan
neheziti a kutatast. A precizidés medicina igérete
csak nagy, rétegzett, neuroképalkotdst, genetikat és
elektrofizioldgiat egységes viselkedéses kimenetekkel
6tvoz vizsgalatok, valamint az autista személyek és
csaladjaik szempontjainak érdemi bevonasa révén
valthat valora.

EGYED EL1ZA

A prebiotikumok és probiotikumok hatasa

a depresszio és a szorongas tiineteire klinikailag
diagnosztizalt betegek korében: randomizalt,
kontrollalt vizsgalatok szisztematikus attekintése
és metaanalizise

Effects of Prebiotics and Probiotics on Symptoms

of Depression and Anxiety in Clinically Diagnosed
Samples: Systematic Review and Meta-analysis

of Randomized Controlled Trials

Afrida Asad, Megan Kirk, Sufen Zhul, Xue Dong,
Min Gao; Nutrition Reviews Vol 83(7): e1504-e1520

A depresszio és a szorongas a legnagyobb népegész-
ségiigyi terhet jelenté mentdlis zavarok kozé tartoz-
nak. A WHO COVID-19 jarvany el6tti becslése sze-
rint vilagszerte mintegy 280 milli6 ember él
depresszidval, mig a szorongasos zavarok tobb mint
300 milli6 embert érintenek. A két korkép gyakran
egyiittesen jelentkezik, ami terapids szempontbdl to-
vabbi kihivést jelent. Bar az antidepresszans gyégy-
szerek és a pszichoterdpia a kezelés alapjat képezik, a
betegek jelentds része nem reagdl megfelel6en ezekre
abeavatkozasokra, illetve a terapiat kovet6 relapszusok
aranya is magas. A kezelések elérhet6sége tobb okbol
is korlatozott lehet. Emiatt egyre nagyobb figyelem
irdnyul az olyan uj terapids lehetségekre, amelyek a
pszichiatriai betegségek hétterében 4llé biologiai me-
chanizmusokat célozzak. Az utébbi évek kutatasai
ramutattak arra, hogy a bélmikrobiom és a kdzponti
idegrendszer kozott szoros, kétiranyd kommunikacié
all fenn, amelyet a szakirodalom bél-agy tengelynek
(gut-brain axis) nevez. Egyre tobb bizonyiték utal arra,
hogy a mikrobiom 6sszetételének megvaltozasa hoz-
zadjarulhat a depresszié és a szorongas kialakulaséhoz,
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illetve fenntartdsahoz. Depresszios betegek esetében
tobb tanulmadny is kimutatta bizonyos baktériumtor-
zsek mennyiségi eltéréseit, valamint a mikrobidlis

diverzitas csokkenését. A legtijabb kutatasok szerint
a bélmikrobiota mddosithatja a neurotranszmitterek
mukodését, sét olyan ingeriiletatvivé anyagokat is

termelhet, mint a szerotonin és a dopamin, ami koz-
vetleniil befolyasolhatja a depresszios tiineteket. Mas-
részt a bélrendszeri megbetegedésekbdl eredd koros

bélidegrendszeri aktivitds a bél szekrécidjanak, im-
munitdsanak, motilitdsanak és permeabilitdsanak
megvaltoztatasan keresztiil sulyosbitja a depresszio-
hoz kapcsolddé kéros elvaltozasokat. Ezen megfigye-
lések nyomdan meriilt fel annak lehet6sége, hogy a
bélflora célzott médositasa terdpias elényokkel jarhat
pszichiétriai betegségek esetén. A probiotikumok é16
mikroorganizmusok, amelyek megfelel6 mennyiség-
ben alkalmazva kedvezé hatast fejtenek ki a gazda-
szervezet egészségére. A prebiotikumok olyan nem

emészthetd tapanyagkomponensek, amelyek el6segi-
tik a jotékony baktériumok szaporodasat és aktivita-
sat. A két megkozelités kombinacidjat

szinbiotikumoknak nevezik. Asad és munkatarsai

tanulmdanyukban a prebiotikumok, probiotikumok,
és szinbiotikumok depresszids és szorongasos tiine-
tekre gyakorolt hatasat vizsgaltak kizarolag klinikai-
lag diagnosztizalt betegpopuldcidkban. A szerzék
célja az volt, hogy 6sszefoglaljak a rendelkezésre all6

randomizdlt kontrollalt vizsgalatok eredményeit,
meghatarozzak a kezelések hatasméretét, valamint

feltarjak azokat a tényez6ket, amelyek befolyasolhat-
jak a terapids hatékonysagot. A szisztematikus kere-
sést az Embase, Medline, PsycINFO, CINAHL,
Cochrane Library és Science Citation Index adatb4-
zisokban végezték az adatbazisok indulasatél 2023.
majus 22-ig. A bevélasztasi kritériumoknak megfe-
lel6en kizérélag olyan randomizalt kontrollalt vizs-
galatokat vontak be, amelyekben felnétt, klinikailag

diagnosztizalt depresszids vagy szorongasos betegek
kaptak prebiotikumot, probiotikumot, vagy
szinbiotikumot. A metaanalizis sordn a standardizalt

atlagkiilonbséget (standardized mean difference,
SMD) szamitottak Hedge-féle g mutat6 alkalmazasa-
val, random hatdsu modell segitségével. A keresés

eredményeként 1258 publikaciét azonositottak, ame-
lyek koziil a szlirési folyamat végén 23 randomizalt

kontrollalt vizsgalat felelt meg a bevalasztasi kritéri-
umoknak. A vizsgélatok Gsszesen 1401 résztvevot

foglaltak magukba, koziilitk 20 tanulmany szolgalta-
tott elegend adatot a metaanalizishez. A bevont ku-
tatdsok koziil 18 vizsgalat elemezte a probiotikumok

depresszidra gyakorolt hatasat, 9 vizsgalat a szoron-
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gasos tiineteket értékelte probiotikumok alkalmazasa
mellett, mig minddssze 3 tanulmany foglalkozott a
prebiotikumok depressziéra gyakorolt hataséval. A
résztvevok atlagéletkora 21 és 53 év kozott valtozott,
¢és a mintak tobbségében a n6k aranya meghaladta az
50%-ot. A prebiotikumok hatdsanak elemzése soran
harom randomizalt kontrollalt vizsgélat eredménye-
it Osszegezték, Gsszesen 144 résztvevé bevondsaval.
Az bsszesitett hatasméret kedvezd iranyd, de statisz-
tikailag nem szignifikdns eredményt mutatott (SMD
=-0,28;95%-0s CI: -0,61 - 0,04; p = 0,09). Az elemzés
soran heterogenitas gyakorlatilag nem volt kimutat-
haté (I = 0%). A szerz6k szerint a rendelkezésre 4ll6
bizonyitékok szdma tul alacsony ahhoz, hogy a
prebiotikumok klinikai hatékonysagarol egyértelmi
kovetkeztetéseket lehessen levonni. A probiotikumok
esetében ezzel szemben lényegesen erésebb eredmé-
nyek sziilettek. A depresszids tiinetek vizsgalatakor
18 randomizélt kontrollalt vizsgdlat 969 résztvevdjé-
nek adatait elemezték. A probiotikumok alkalmazasa
szignifikdns és nagy mértéki tiinetcsokkenést ered-
ményezett a kontrollcsoporthoz viszonyitva (SMD =
-0,96; 95%-o0s CI: -1,31 - -0,61). A hatasméret nagynak
tekinthetd, ugyanakkor az elemzés jelentds heteroge-
nitdst mutatott (I> = 85%). Az érzékenységi elemzés
soran a magas torzitasi kockazatu vizsgalatok kizara-
sa utdn a hatdsméret csokkent, de tovébbra is szigni-
fikdns maradt (SMD = -0,64; 95%-o0s CI: -0,86 — -0,42).
A szorongasos tiinetek esetében kilenc vizsgalat 6sz-
szesen 510 résztvevéjének adatai alltak rendelkezésre.
A probiotikumok mérsékelt mértékd, statisztikailag
szignifikdns javuldst eredményeztek (SMD = -0,59;
95%-0s CI: -0,98 - -0,19). A heterogenitas ebben az
esetben is magas volt (I* = 79,35%). A magas torzit4-
si kockdzatd tanulmdnyok eltdvolitdsa utdn a hatds-
meéret mérséklddott (SMD = -0,39), azonban tovabb-
ra is szignifikdns maradt. A szerz6k részletes
alcsoport-elemzéseket végeztek a heterogenitas lehet-
séges forrasainak feltarasa érdekében. A depresszids
tiinetek esetében a nyolc hétnél révidebb intervenci-
Ok jelentésen nagyobb hatast mutattak (SMD = -1,54),
mint a hosszabb kezelések (SMD = -0,59). Emellett
az egytorzses probiotikus készitmények hatasa a tii-
netekre valamivel erésebbnek bizonyult (SMD =
-1,03), mint a tobbtorzses formulaké (SMD = -0,92).
Hasonl6 tendencia figyelhet meg a szorongas eseté-
ben is, ahol az egytorzses készitmények nagyobb ja-
vulast eredményeztek (SMD = -0,91), mint a tobb-
torzses probiotikumok (SMD = -0,50). Tovabbi fontos
eredmény volt, hogy a klinikailag, standard eljarasok
(BNO/DSM kritériumok) alapjan diagnosztizalt be-
tegek esetében a probiotikumok hatdsa kifejezettebb-
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nek bizonyult, mint azokban a vizsgalatokban, ahol
a diagnozis onkitoltds kérdbiveken alapult. A Klini-
kailag diagnosztizalt betegek korében tapasztalt ked-
vez&bb probiotikus hatds hatterében a szerzék szerint
a pontosabb diagnosztikai besorolds, a homogénebb
vizsgélati populdcid, a nagyobb kiinduldsi tiineti su-
lyossag, a hasonlobb kiindulasi jellemzék révén kony-
nyebben detektalhaté terdpids véltozasok, a tarsbe-
tegségek lehetséges szerepe, valamint a javulas iranti
fokozott varakozasbol és motivaciobol fakadd er6sebb
placebohatds egyarant szerepet jatszhatott. Az ered-
mények hangsulyozzak a diagnosztikai kontextus
jelentGségét az intervencidk hatasanak értelmezésé-
ben. A probiotikumok 6néllé terapiaként és antidep-
resszans kezeléssel kombindlva is hasonlé mértékben
csokkentették a depresszids és szorongasos tiineteket,
ami arra utal, hogy a mikrobiom célzott moduldldsa
a személyre szabott pszichidtriai ellatas fontos elemé-
vé valhat. A probiotikumok kedvezd mellékhatas-
profiljuk révén igéretes kiegészits terapias lehetéséget
jelenthetnek, kiilondsen azon betegek szamara, akik
természetesebb vagy koltséghatékonyabb kezelési
alternativat keresnek, illetve az antidepresszansok
mellékhatdsai - példaul gasztrointesztindlis panaszok,
testsulynovekedés vagy a bélmikrobiom egyensulya-
nak felboruldsa — miatt korlatozottan toleraljak a
gyogyszeres kezelést. A kombindlt alkalmazas akar
szinergisztkus hatdst is kifejthet, fokozva a terdpias
hatékonysagot a mellékhatdsok novelése nélkiil. Na-
gyobb hatasméreteket figyeltek meg a komorbid be-
tegséggel €16 résztvevok korében, kiilondsen azoknal,
akiknél a pszichidtriai korképek mellett emésztérend-
szeri rendellenességek — példaul irritabilis bél szind-
réma vagy vékonybél-bakterialis tulnévekedés - is
fennalltak. Ugyanakkor a klinikusi értékelések kisebb
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hatdsméreteket mutattak, mint az dnbeszdmoldk, ami
az onértékelésbol fakado tulbecslés és a tarsadalmi
elvarasokbdl ered6 torzitas lehet8ségére hivja fel a
figyelmet. Kiilonosen igéretesnek tlinik az a megko-
zelités, amely a mentidlis dllapot monitorozasat a
bélmikrobiom Gsszetételének nyomon kovetésével és
sziikség szerinti befolydsolasaval kapcsolja 6ssze, el6-
segitve az egyénre szabott kezelési stratégiak kialaki-
tasat. Az eredmények értelmezését ugyanakkor tobb
tényezd is korlatozza. A vizsgalatok kozott jelentds
heterogenitas volt megfigyelhetd a résztvevok jellem-
z6i, az alkalmazott probiotikus torzsek, a dozisok és
az értékelési modszerek tekintetében. Tobb tanulmany
kis mintanagysaggal dolgozott, és egyes esetekben
modszertani torzitas kockdzata is fennallt. A GRADE-
rendszer szerinti mindsités alapjan a depressziora
vonatkoz6 bizonyitékok mindsége alacsony, a szoron-
gas esetében pedig kozepes szintlinek tekinthetd.
Osszességében a metaanalizis eredményei arra utal-
nak, hogy a probiotikumok jelents mértékben csok-
kenthetik a depresszids tiineteket, és mérsékelhetik a
szorongds sulyossagat klinikailag diagnosztizalt be-
tegek korében. A prebiotikumok esetében a jelenlegi
bizonyitékok még nem elegenddek a terapias haté-
konysag igazolasara. A szerz6k szerint a jovében na-
gyobb mintaszamu, egységesebb moddszertannal
végzett klinikai vizsgalatok sziikségesek annak meg-
hatarozésara, hogy mely baktériumtorzsek, dozisok
és kezelési stratégiak biztositjak a legkedvezébb kli-
nikai eredményeket. A bélmikrobiomot és a mentalis
egészséget egylittesen célzo terapias megkozelitések
ugyanakkor igéretes lehetéséget kindlnak a depresszid
és a szorongas kezelésének fejlesztésére.
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