AZ ONGYILKOSSAG ES A HANGULATZAVAROK
IMMUNPSZICHIATRIAJA — UJ BIOMARKEREK
VIZSGALATA

Doktori (Ph.D.) tézis

Dr. Petho Borbala

Témavezetok:
Prof. Dr. Tényi Tamas
Dr. Herold Robert

Programvezeto:

Prof. Dr. Tény1 Tamas

Doktori iskola vezetdje:

Prof. Dr. Janszky Jozsef

Pécsi Tudomanyegyetem
Klinikai Idegtudoméanyok Doktori Iskola
Pécs, 2026

N
Ry

University of Pécs
1367



1. BEVEZETES

Az ongyilkossagi rizikd megbecslése mindmaig a pszichidtriai ellatds egyik legjelentdsebb
megoldatlan problémaja — évente 700 000 ember veszti életét szuicidum kovetkeztében.
(Lovero et al., 2023). Szamos elmélet igyekezett meghatarozni az ongyilkossagi fantaziak,
tervek kialakuldsanak, majd a kisérlet bekdvetkeztének folyamatat (Joiner, 2005; O’connor,
2011; Klonsky et al., 2018), s kiilonboz6 keretrendszereket hoztak 1étre a predisponalo és
precipitalod rizikofaktorok hatékony értékelésére (Galynker et al., 2025) — utdbbiak kozé
tartoznak olyan pszichiatriai betegségek is, mint a major depresszids zavar (MDD) vagy a
bipolaris affektiv zavar, ugyanis az ¢érintettek esetében jelentdsen megemelkedik az
ongyilkossag kockazata (Too et al., 2019).

A genetikai és kornyezeti tényezOk mellett Gjabb vizsgéalatok ramutattak, hogy gyulladasos
mechanizmusok jelentds szerepet jatszhatnak nemcsak a hangulatzavarok patogenezisében
(Barbosa et al., 2014; E. Leonard, 2010), de az 6ngyilkossagi magatartas kialakuldsdban is
(Costanza et al., 2024). A citokinek ezen immunoldgiai folyamatok fontos mediatorai
(Schwarz, 2003). Utobbiak alacsony molekulatomegi regulator glikoproteinek, amelyek mind
az akut, mind a kronikus gyulladésos folyamatok inicidciojaban és fenntartdsaban szerepet
jatszanak (Kany et al., 2019). A citokinek alcsoportjai koz¢ tartoznak az interleukinek (IL),
interferonok (IFN), valamint a tumor nekrézis faktorok (TNF). A proinflammatorikus citokinek
— példaul az IL-1p, IL-6, IL-8 vagy a TNF-a — kozdtti szinergista kdlcsonhatasok fokozzak az
immunologiai aktivitast, mig az antiinflammatorikus tulajdonsagu citokinek — mint az IL-4,
IL-10 vagy a transzformalé novekedési faktor-Bl1 (TGF-B1) — ellensulyozhatjdk utobbi
hatasokat a jelatvitel modulélasa révén (Myint & Kim, 2003).

A citokinek megvaltoztatjak a neurotranszmitter rendszerek miikodését, ezaltal befolyasolva a
viselkedést (Felger et al., 2013). Az immunologiai aktivacio kdzponti idegrendszerben torténd
megnyilvanuldsanak jo példdja az ugynevezett ,,sickness behavior”, azaz a fert6zésre adott
betegségmagatartds jelensége: ezen citokinek 4&ltal medialt folyamat {6 jellemzdi az
étvagytalansag, csokkent szocialis interakcid, mérsékelt pszichomotoros aktivitds. Emellett
olyan affektiv ¢és kognitiv tiinetek is fennallnak, mint a lehangoltsdg, szorongas,
koncentraciézavar és a memoriafunkcioé romlasa (Maes et al., 2012). Utobbi eltérések jelentds
hasonlésagot mutatnak a MDD tiinettanaval. Ertheté tehat a feltételezés, hogy az

inflammatorikus mechanizmusok szerepet jatszhatnak a pszichiatriai tiinetek kialakuldsdban —



a gyulladésos citokinek aktivacidja rovid tdvon adaptiv viselkedésvaltozast eredményezhet,
elosegitve a szervezet fertdézésekkel szembeni védekezését, a kronikusan emelkedett
citokinszintek azonban a neurotranszmitter rendszerek diszreguldcidja révén hozzajarulhatnak
pszichiatriai tiinetek megjelenéséhez (Felger & Lotrich, 2013).

A citokinek befolyasolhatjak a hipotalamusz-hipofizis-mellékvese (HPA) tengely miikodését —
utobbi diszregulacidja MDD kapcsan jol ismert patofizioldgiai eltérés. Az érintett betegek
kortizolszintje emelkedett, amelyet magasabb kortikotropinfelszabaditd6 hormon (CRH) szint
kisér (Pariante & Miller, 2001). Bar a depresszids betegekben megfigyelheté fokozott CRH-
aktivitas hatterében htz6d6 mechanizmusok nem pontosan tisztazottak, utobbi részben az
endogén gliikokortikoidok kozvetitette negativ feedback zavaranak kovetkezménye lehet.

A gyulladasos citokinek intracelluléris jelatviteli utvonalakon — tobbek kozott a mitogén-
aktivalt protein kindz (MAPK) és a nukledris faktor kB (NF-«B) altal modulalt molekuléris
kaszkadon — keresztiil modosithatjak a gliikokortikoid receptor miikdését: a negativ feedback
mechanizmus zavara a CRH ¢és a proinflammatorikus mediatorok tovabbi felszabaduldsdhoz
vezet. Utobbi jelenség a gliikokortikoid-rezisztencia, amely a kronikus citokinhatis révén
karosodott negativ feedback eredménye, mely a gliikokortikoid receptorok csokkent
expresszioval jar. Ennek kovetkeztében a gliikokortikoidok nem tudjak kifejteni fiziologias
immunszuppressziv hatasukat, s az inflammatorikus diszregulacio feltételezhetden hozzéjéarul
a MDD kialakulasdhoz (Pace et al., 2007).

Vizsgalatok igazoltak tovabba, hogy a citokinek az 0j idegsejtek képzddésének szabalyozasan
keresztiil befolyédsoljak a kozponti idegrendszer miikddését. A neurogenezis kulcsszerepet
jatszik a kognitiv folyamatokban, amelyek hangulatzavarok esetén gyakran karosodnak
(Spalding et al., 2013). A MDD neurogén hipotézise szerint az agyban zajlo folyamatos
idegsejtképzodés hozzdjarul a hangulatszabalyozashoz, s elengedhetetlen az antidepressziv
terapia hatdsanak kifejtéséhez is (Eisch & Petrik, 2012). Vizsgalatok kimutattak, hogy a
szerotonin jelentds szerepet jatszik a neurogenezis szabalyozasaban: klinikai vizsgalatokban a
szelektiv  szerotoninvisszavétel-gatldo  (SSRI)  antidepresszivumok  alkalmazisa a
hippokampuszban Gjonnan képzddott sejtek szamanak novekedését eredményezte (Malberg et
al., 2000). A neurogenezis gatlasa klinikai kutatasok alapjan Osszefliggésbe hozhato
pszichiatriai tiinettan megjelenésével: kemoterapiaban részesiild betegeknél — akiknél a
neurogenezis masodlagosan csokkent — megfigyelhetdek voltak memoriazavarok és tovabbi

depresszios tlinetek (Jacobs et al., 2000).



A citokinek befolyasoljak tovdbbd a neurotranszmitterek szintézisét, felszabaduldsat és
metabolizmusat. A monoamin-hipotézis szerint a csokkent szerotonin-, dopamin- ¢és
noradrenalinszint felelds a depresszios tlinettan kialakuldsaért (Jiang et al., 2022). A feltevést,
miszerint a citokinek 4ltal kdzvetitett monoaminerg jelatvitelmodulédcié hozzajarulhat a MDD
patogeneziséhez, klinikai megfigyelések is alatamasztjak, amelyekben gyulladascsokkentd
kezelés mellett a depresszios tiinetek enyhiilését figyelték meg (Gong et al., 2025).

Emellett egyre tobb vizsgalatban megallapitjak, hogy az antidepressziv terapia csokkentheti a
MDD hatterében feltételezett gyulladadsos folyamatokat. Bar a pontos mechanizmus nem
tisztazott, szamos tanulmany felveti, hogy utobbi gyogyszerek csokkenthetik a
proinflammatorikus citokinek felszabadulasat (Lanquillon, 2000).

Az antipszichotikus terapia esetén szintén felmeriil a gyulladasos folyamatok gatlasa: utobbi
szerek csokkenthetik a proinflammatorikus citokinek szintjét, emellett ndvelhetik az
tekintetében a szakirodalom nem egységes: egyes tanulmanyok proinflammatorikus, mig
masok antiinflammatorikus mechanizmusokat irtak le (Nassar & Azab, 2014).

Osszességében elmondhatd, hogy a hangulatzavarok és az oOngyilkossdg komplex,
multifaktorialis patogenezisében inflammatorikus folyamatok szerepe is feltételezhetd. Utdbbi
immunoldgiai eltéréseket azonban nemcsak a citokinszintek, hanem bizonyos vérsejtek
megvaltozott mennyisége is jelezheti, amelyek e medidtorok termeléséért, s igy az
immunvalasz kialakulasaért felelések (Chaplin, 2010). Egyre ndvekvd szamu vizsgalat iranyul
a vérsejtszamok ¢és -aranyok valtozasainak elemzésére — utobbiak a pszichiatriai

korallapotokhoz tarsuld gyulladasos folyamatok hatékony indikatorai lehetnek.



2. CELKITUZES

Az Ongyilkossagi rizikd felmérése napjainkban is komoly kihivast jelent. Jelenleg a
kockazatbecslés els6sorban Onbevallasos modszereken alapszik (Andreotti et al., 2020) —
utobbiak hatékonysagat nagymértékben befolyasolja azonban a bizalom ¢és az egytittmiikodés
hidnya a pszichiatriai betegségek akut tiinettana altal befolyasolt paciensek részérdl, igy sok
esetben a szuicid rizik6 felfedetlen marad.

Jelenleg nem 4all rendelkezésre olyan biomarker, amely objektiven jelezné a paciensek
ongyilkossagi kockéazatat MDD, bipolaris affektiv zavar vagy mas pszichiatriai betegség
esetén. Igény lenne konnyen hozzéaférhetd, koltséghatékony paraméterre, amely a jelenleg
alkalmazott modszereket kiegészitve még pontosabba tehetné a szuicid rizikd megitélését.
Kutatdsunk célja MDD ¢és bipolaris 1 zavar (BD) diagnozissal rendelkezd paciensek
inflammatorikus paramétereinek vizsgalata volt a rovid- és hosszatava szuicid riziko
tekintetében. Emellett szerettiink volna hozzajarulni ezen pszichiatriai koréallapotok és az
ongyilkossdgi magatartas hatterében feltételezett immunoldgiai mechanizmusok pontosabb
megértéséhez.

Reményeink szerint a jovOben a vizsgalt paraméterek mint potencialis biomarkerek lehetdvé
tehetik a fokozott ongyilkossagi kockazati paciensek pontosabb azonositasat, s esetiikben
szorosabb megfigyelés, hospitalizacio, pszicho- és farmakoterapids intervenciok alkalmazasa

hozz4jarulhat az 6ngyilkossag kisérlet megelézéséhez (Consolata Uzzi et al., 2024).



3. MODSZEREK

Két retrospektiv vizsgalatunkban MDD (n = 101) és BD (n = 116) diagnoézissal rendelkezd,
pszichiatriai osztalyon fekvd betegek laborparamétereit rogzitettilk: a neutrofil granulocita-,
monocita-, limfocita-, trombocita- és fehérvérsejtszam mellett az atlagos trombocitatérfogat
(MPV), vorosvérsejt-siillyedés (ESR), vordsvérsejt-eloszlasi szélesség (RDW) és C-reaktiv
protein (CRP) értékeit regisztraltuk. Utdbbiakat a neutrophil granulocita-limfocita (NLR),
monocita-limfocita (MLR) és trombocita-limfocita arany (PLR) vizsgalataval egészitettiik ki.
Héarom betegcsoportot hoztunk 1étre a szuicid kisérlet (SZK) eléfordulasa alapjan: ezeket
alkottdk a nemrégiben (“kozelmultbeli SZK”, < 48 oraval kordbban) (nvupp = 19, nsp = 21),
korabban (“korabbi SZK”, > 48 draval megel6zden) kisérletet elkovetok (nypp =22, ngp = 16),
valamint a SZK szempontjabol negativ anamnézisii (“SZK sosem”) paciensek (nmpp = 60, nsp
=79). A szuicid rizik6 (SZR) szerinti tovabbi felosztas soran a kézelmultbeli és korabbi SZK
betegek a “magas SZR” csoportot alkottak (nvpp = 41, nep = 37), mig a negativ anamnézisii
pacienseket a “kdzepes SZR” csoportba soroltuk (nvpp = 60, ngp = 79).

Mindkét vizsgalat kizarasi kritériumai kozé tartoztak az akut vagy kronikus gyulladasos
betegségek, autoimmun koérképek, hematologiai vagy onkoldgiai rendellenességek, valamint a
gyulladascsokkentd vagy immunszuppressziv kezelés. A fizikai sériiléssel Osszefliggd akut
gyulladas zavard hatasanak kikiiszobolése érdekében az onsértéssel szuicidumot megkisérloket
szintén kizartuk a kozelmultbeli SZK csoportbol: a nemrégiben elkovetett SZK
benzodiazepinnel torténd onmérgezés formajaban tortént.

A MDD betegeken végzett vizsgalatban valamennyi paciens antidepressziv terapiaban
részesiilt, s a betegek egy része antipszichotikus kezelést is kapott. Az antidepressziv terapia
SSRI, szerotonin antagonista ¢és visszavételgatld (SARI), szerotonin-noradrenalin
visszavételgatld (SNRI), noradrenalin és szelektiv szerotonerg antidepresszivum (NaSSA),
valamint noradrenalin-dopamin visszavételgatlo (NDRI) készitményeket foglalt magaban. Az
antipszichotikus kezelés els6, masodik és harmadik generacios adgensekkel tortént. A korabbi
SZK csoportban szignifikdnsan tobb beteg részesiilt antipszichotikus kezelésben a
kozelmultbeli SZK ¢és a SZK sosem csoportokhoz képest, ezért kiilonds figyelmet forditottunk
a vizsgalt paraméterek antipszichotikus kezeléshez kapcsolodo valtozasaira.

BD pacienseken végzett vizsgalatunkban minden beteg részesiilt farmakoterapiaban: utobbi

antipszichotikus, antidepressziv ¢és hangulatstabilizaldo kezelést foglalt magdban. Az



antipszichotikus terdpia els6, masodik ¢és harmadik generacids szerekkel tortént. Az
antidepressziv kezelés SSRI, SNRI, NaSSA, SARI, szelektiv szerotonin visszavételfokozo
(SSRE), multimodalis ¢és triciklikus antidepressziv (TCA) készitményeket tartalmazott. A
hangulatstabilizalo terdpia littum, karbamazepin, valproat és lamotrigin felhasznaldsaval
tortént.

A laboratoriumi vizsgéalatok a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai K&zpont Laboratoriumi
Medicina Intézetben torténtek. A statisztikai analizishez a GraphPad Prism 9.5.0 Windows
programot (GraphPad Software, San Diego, CA, USA; www.graphpad.com, 2022), a
GraphPad Prism 10.0 Windows programot (GraphPad Software, San Diego, CA, USA;
www.graphpad.com, 2024), valamint a MedCalc 16.8 Windows programot (MedCalc Software
Ltd., Ostend, Belgium; www.medcalc.org, 2023) alkalmaztuk. A statisztikai miiveletek soran
el6szor leird elemzést végeztiink, majd meghataroztuk a mintak eloszlasat. A kiugrd értékeket
kizartuk a tovabbi elemzésekbdl. A csoportok dsszehasonlitdsahoz kétmintas t-probat, Mann-
Whitney U, Brown-Forsythe és egyutas ANOVA-tesztet, Kruskal-Wallis-probat, valamint
Tukey-, Dunn- vagy Dunnett-féle tobbszords 0sszehasonlitdo elemzéseket alkalmaztunk. Két
normdl eloszlasu, de eltérd varianciahomogenitdsu csoport Osszehasonlitdsakor Welch-
korrekciot alkalmaztunk. A kategorikus valtozok vizsgalatdhoz khi-négyzet probat végeztiink
Fisher-féle teszttel. ROC analizist alkalmaztuk a laboratoriumi paraméterek diagnosztikus
értékének meghatarozasara, valamint a kiiszobérték, specificitas €s szenzitivitas értékelésére.

Minden esetben a p < 0,05 értéket tekintettiik statisztikailag szignifikansnak.



4. EREDMENYEK

4.1. Eredmények I.

4.1.1. Inflammatorikus paraméterek MDD paciensek kozelmultbeli SZK és SZK sosem
betegcsoportjaiban

Szignifikdns emelkedést taldltunk a neutrofil granulocitaszam és NLR értékeiben a
kozelmultbeli SZK paciensek k6zott (mneurrofit granuiocia = 19, nner = 19) a SZK sosem
betegcsoporthoz képest (nneurrofil granuiocita = 60, nNLR = 60) (Pneutrofil granuiocia = 0.016, pNLr =
0.031).

Szignifikdnsan magasabb volt tovabba a monocitaszam ¢s MLR a kozelmultbeli SZK
betegcsoportban (nmonocita = 19, nurr = 16) a SZK sosem csoporthoz viszonyitva (#imonocita =

57, NMLR = 56) (pmonoclm < 0.0001,pMLR = 0005)

A tovabbi paraméterek koziil a fehérvérsejtszam és ESR értékek szignifikans emelkedését
talaltuk a kozelmultbeli SZK paciensekben (nesk = 12, nfensrverser = 19) a SZK sosem
betegcsoporthoz képest (nesr = 43, nfehérverseit = 60) (pESrR = 0.037, prenerverseit = 0.048).

4.1.2. Inflammatorikus paraméterek MDD paciensekben a SZR tekintetében

Szignifikdnsan magasabb volt a monocitaszdm é¢s MLR a magas SZR betegek ko6zott (12monocita
=40, nmr = 36) a kdzepes SZR paciensekhez viszonyitva (#monocita = 57, nMLR = 56) (Pmonocyte

<0.0001, puzz = 0.020).

A tovéabbi paraméterek koziil az ESR és RDW értékei szignifikdns emelkedést mutattak a
magas SZR betegcsoportban (nesk = 29, nrpw = 39) a kézepes SZR paciensekhez képest (nesr
=43, nrpow = 56) (pesk = 0.041, prow = 0.037).



4.1.3. Az antidepressziv és antipszichotikus terapia hatasa

Tekintettel arra, hogy minden MDD paciens részesiilt antidepressziv terapidban, célunk volt
ezen kezelés vizsgalt paraméterekre gyakorolt hatdsainak megfigyelése. Négy csoportot
hoztunk létre az antidepressziv terapia relativ dozisa alapjan: a minimalis hatékony napi d6zis
100%-a vagy alatta (nner = 40, nmrr = 40), 200%-a (nner =25, nmer= 23), 300%-a (nyver = 22,
nurr = 20), 400%-a vagy felette (nvir = 8, nurr = 8) (Posternak, 2017).

Az antidepressziv terapia befolydsolta az NLR értékét. Szignifikdnsan alacsonyabb NLR
mutatkozott a 400% vagy felette csoportban a 200% csoporthoz viszonyitva (pyzr = 0.016).
Ugyanakkor az MLR értékében nem okozott eltérést az antidepressziv kezelés, a csoportok
kozott nem talaltunk szignifikans kiilonbséget (pmLr = 0.321).
A neutrofil granulocitaszam szignifikdnsan csokkent a 400% vagy felette csoportban (n = 7) a
100% vagy alatta csoporthoz képest (n = 43) (p = 0.0163). A tovabbi paraméterek tekintetében
nem talaltunk szignifikdns  kiilonbséget a csoportok kozott (p > 0.05).

Az antipszichotikus kezelés hatasait vizsgalva az ESR érték szignifikans csokkenését talaltuk
a kezelt betegekben (nzsg = 48) a nem kezelt paciensekhez viszonyitva (nesg = 25) (pesk =
0.0002). A kdzelmultbeli SZK és SZK sosem csoportok kozott nem volt szignifikans kiillonbség
a kezelt betegek szaméaban. Bar tobb paciens részesiilt antipszichotikus kezelésben a magas
SZR csoportban a kdzepes SZR betegekhez képest, elobbi csoportban mégis szignifikansan
magasabb ESR értékeket detektaltunk.

A tovabbi paramétereket nem befolyasolta az antipszichotikus terdpia, utobbiak tekintetében

nem volt szignifikans kiilonbség a kezelt és nem kezelt csoportok kozott (p > 0.05).

4.1.4. Az inflammatorikus paraméterek diagnosztikus értéke

Vizsgéltuk az MLR és NLR diagnosztikus értékét a kozelmultbeli SZK (nner = 19, nmrr = 16)
¢s SZK sosem (nncr = 60, nurr = 56) betegesoportok elkiilonitésében. Az AUC érték alapjan
(AUCNLR: 0.669, 95% CInLr = 0.529 — 0.809, pnir = 0.031; AUCwMmLr: 0.728, 95% Clmir =



0.60 — 0.857, pmrr = 0.006) az NLR limitalt, az MLR elfogadhat6 diagnosztikus értékét
detektaltuk. A Youden-index alapjan szamolva az optimalis kiiszobérték NLR esetében 1.54
(szenzitivitds = 88.2%, specificitas = 40.7%), az MLR esetében 0.14 (szenzitivitas = 87.5%,
specificitds = 46.4%).

A tovéabbi paraméterek koziil a monocitaszam elfogadhatd, a neutrofil granulocitaszam,

fehérvérsejtszam és ESR limitalt diagnosztikus értékkel rendelkezik.

4.2. Eredmények II.

4.2.1. Inflammatorikus paraméterek BD paciensek kozelmultbeli SZK és SZK sosem
betegcsoportjaiban

Szignifikdns emelkedést taladltunk az MLR (p = 0.0021, n = 21), monocitaszam (p < 0.0045,
n=21), CRP (p =0.0036, n = 18) és ESR értékekben (p < 0.0001, n = 6) a kozelmultbeli SZK
betegcsoportban a SZK sosem péciensekhez viszonyitva (nMLrR = 78, Amonocita = 78, ncrp = 68,

nesr = 41).

Nem volt szignifikdns kiilonbség a csoportok kozott a neutrofil granulocita-, limfocita-,

trombocita-, fehérvérsejtszam, NLR, PLR, RDW és MPV értékeit tekintve.

4.2.2. Inflammatorikus paraméterek BD péaciensekben a SZR tekintetében

Szignifikdnsan magasabb MLR (p = 0.0120, n = 37), monocitaszam (p = 0.0293, n = 37),
CRP (p =0.049, n = 32) és ESR értékeket (p = 0.0009, n = 13) detektaltunk a magas SZR
betegcsoportban a kozepes SZR paciensekhez képest (nmLr = 78, Bmonocita = 78, ncrp = 68,

nesr = 41).



Nem talaltunk szignifikans kiillonbséget a csoportok kdzott a neutrofil granulocita-, limfocita-,

trombocita-, fehérvérsejtszam, NLR, PLR, RDW és MPV értékeinek tekintetében.

4.2.3 A farmakoterapia hatdsa

Vizsgaltuk az antidepresszans és antipszichotikus kezelés inflammatorikus paraméterekre
gyakorolt hatasat. A kezelt és kezeletlen betegek Osszehasonlitdsa sordn nem talaltunk
szignifikans kiilonbséget sem az antidepresszans terapia (p > 0,05), sem az antipszichotikus

kezelés esetében (p > 0,05).
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5. MEGBESZELES

Szamos kutatas alapjan felmeriil a gyulladasos folyamatok potencialis szerepe pszichiatriai
korallapotok, mint a MDD vagy a bipolaris affektiv zavar hatterében, valamint az
ongyilkossagi magatartas kialakulasaban. A feltételezést, miszerint a hangulatzavarok
patomechanizmusa ¢€s a gyulladdsos valasz kialakulasa szorosan 6sszefonddik, s e folyamatok
kolcsondsen befolyasoljak egymast, alatimasztjak olyan vizsgalatok, melyekben a betegek egy
alcsoportjaban az immunrendszer aktivacioja jelentdsen hozzdjarul a MDD patogeneziséhez,
mig egy aktudlisan fennall6 depresszios epizdd fokozza a stresszorokra és korokozokra adott
gyulladéasos valaszt (Kiecolt-Glaser et al., 2015). Nem feltérképezett még, hogy ugyanazon
immunolégiai mechanizmus kiilonb6z6 mértékii aktivacidja vagy tobb, egymastol elkiiloniild
gyulladasos folyamat felelés-e a hangulatzavarok ¢és az Ongyilkossagi magatartas
kialakuldsaért — mindenesetre az inflammatorikus paraméterek szignifikdnsan magasabb
szintjei kovetkezetesen kimutathatdéak nemcsak MDD (Dowlati et al., 2010), de bipolaris
affektiv zavar esetében is (Vega-Nufiez et al., 2022). Mindemellett a citokinek fontos szerepet
jatszanak a stresszvalasz kialakulasaban (Johnson et al., 2019), utdbbi pedig az ongyilkossagi
magatartas rizikofaktora (Miller & Eisenlohr-Moul, n.d.) — szdmos vizsgalat aldtdmasztja
immunolégiai folyamatok hozzajaruldsat a fokozott ongyilkossagi kockézat kialakulasahoz
(Janelidze et al., 2011; Keaton et al., 2019; Pandey et al., 2012).

A citokinek hatékonyan jelezhetik a szervezetben zajlo immunoldgiai véltozasokat,
ugyanakkor a gyulladasos aktivitas mértékének egyszeriibb megbecslése torténhet a vérsejtek
szdmanak ¢és azok aranyainak, valamint tovabbi rutin laboratdoriumi paraméterek
vizsgalataval (Chaplin, 2010). A fehérvérsejtszam mint az inflammatorikus folyamatok egyik
indikatora — figyelembe véve a MDD immunoldgiai hatterét — 6sszefiiggésben allhat a tiinetek
sulyossagaval €s a potencialis ongyilkossagi kockazattal. Szamos kutatasban vizsgaltdk MDD
betegek fehérvérsejtszam-eltéréseit, azonban az eredmények nem voltak egységesek (Kohler-
Forsberg et al., 2017; Shafiee et al., 2017). A fehérvérsejtszdm és a SZR kozotti sszefliggésre
vonatkozd adatok szintén vegyesek, ugyanakkor koradbbi kutatdsok az emelkedett
leukocitaszamot kapcsolatba hoztdk fokozott dngyilkosséagi rizikoval (Keaton et al., 2019).
MDD péacienseken végzett vizsgalatunkban szignifikdnsan magasabb fehérvérsejtszamot
talaltunk a kozelmultbeli SZK betegek esetében a SZK sosem paciensekhez képest. A

leukocitaszam limitalt diagnosztikai értékkel bir utobbi betegcsoportok elkiilonitésében (Pethd
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et al., 2024). MDD betegekben a megemelkedett leukocitaszam normalizalddasat irtak le SSRI
terapiat kovetden, megerdsitve a feltételezést, hogy az antidepressziv kezelés valdoban
rendelkezhet gyulladascsokkentd hatassal (Jaykaran et al., 2011) — habar vizsgalatunkban az
antidepresszans ¢és antipszichotikus kezelés nem befolyasolta szignifikdnsan a
fehérvérsejtszamot (Pethd et al., 2024).

Szamos tanulményban az RDW és ESR értékek szignifikans emelkedését figyelték meg MDD
paciensekben (Chang et al., 2017; Shafiee et al., 2017), amelyek azonban SSRI kezelést
kovetden helyredlltak (Demircan et al.,, 2016; Jaykaran et al., 2011). Kutatdsunkban az
antidepressziv terapia nem befolyasolta szignifikdnsan az ESR és RDW értékeit, ugyanakkor
az antipszichotikumot szedd pacienseknél szignifikdns csokkenést detektdltunk az ESR
tekintetében az utdbbi gyodgyszerrel nem kezelt betegekhez képest. Bar a magas SZR
csoportban tobb antipszichotikummal kezelt beteg volt, mint a kdzepes SZR péciensek kozt,
elébbi csoportban ennek ellenére is szignifikansan magasabb ESR-értékeket detektaltunk
(Pethd et al., 2024). Az RDW értéke szintén szignifikdnsan emelkedett volt a magas SZR
betegekben a kozepes SZR csoporthoz képest. Emellett az ESR értéker szignifikdnsan
magasabbnak bizonyultak a kozelmultbeli SZK péciensekben a SZK sosem csoporthoz képest
— utdbbi alapjan az ESR hatékonyan jelezheti mind az akut, mind a hosszatava ongyilkossagi
kockazatot (Petho et al., 2024).

A trombocitdk mag nélkiili sejtek, amelyek a csontvelében talalhatd megakariocitakbol
szarmaznak. Denz granulumaik tobbek kozott szerotonint tartalmaznak, felsziniikkon pedig
noradrenerg és szerotonerg receptorokat expresszalnak. A hemosztazisban betdltott alapvetd
szerepiikon tul a vérlemezkék citokinek termelése révén a gyulladasos folyamatokban is részt
vesznek (Parkin & Cohen, 2001). Szamos vizsgalat igazolt emelkedett MPV-értékeket MDD
paciensekben (Cai et al., 2017; Canan et al., 2012). Egy tovabbi kutatdsban MDD betegek
kozott magasabb MPV-értékeket detektaltak a kontrollcsoporthoz képest, s SSRI kezelést
kovetden utdbbi értékek szignifikans csokkenését figyelték meg (Ataoglu & Canan, 2009).
Kevés vizsgalat talalt Osszefiiggést az MPV-érték és a magasabb ongyilkossagi kockazat
kozott. Eredményeink 6sszhangban allnak ezzel — sem az akut, sem a hosszutava szuicid riziko
kapcsan nem észleltiink szignifikans kiilonbséget az MPV értékeiben (Pethd et al., 2024).
MDD péciensekben tobb kutatdsban megfigyelték a trombocitdk rendellenes muikodését —
mivel a vérlemezkék szdmos funkciondlis és biokémiai jellemz6 tekintetében hasonlosagot

mutatnak az agy neuronalis monoamin rendszerével, a depresszids betegekben megfigyelt
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eltérések szoros Osszefiiggésben 4allhatnak a szerotonerg ¢€s noradrenerg rendszerek
diszfunkci6javal. Mindemellett magasabb trombocitaszamot (Seidel et al., 1996) és fokozott
vérlemezke-aktivitast is leirtak depresszids allapotokban (Strike & Steptoe, 2004) — szamos
tanulmanyban megfigyelték a vérlemezke-aktivitas csokkenését antidepressziv terapiat, foként
SSRI kezelést kovetden (Serebruany et al., 2001). Kutatasunk sordn nem detektaltuk a
trombocitaszam szignifikans valtozasat a SZR Osszefiiggésében (Pethd et al., 2024).

A limfociték a fehérvérsejtek morfoldgiailag egységes, ugyanakkor funkcionalisan kiilloénb6z6
csoportjat alkotjak: ide tartoznak a T-sejtek, a B-sejtek és a természetes 610sejtek (NK-sejtek).
Ko6zponti szerepet toltenek be az immunvédekezésben, valamint az immunvalaszok
szabalyozasaban (LaRosa & Orange, 2008). Egyes vizsgalatok a limfocitaszdm csokkenését
mutattak ki MDD betegeknél, mig mas tanulmanyok a depresszids paciensekben a limfocitak
szignifikdnsan magasabb szamat talaltak az egészséges kontrollokhoz képest (Cai etal., 2017).
A szuicid kockazattal 6sszefliggd limfocitaszdm-valtozasokra vonatkoz6 eredmények szintén
ellentmondasosak (Aguglia et al., 2021; Ucuz & Kayhan Tetik, 2020) — ugyanakkor utdbbi
adatok arra engednek kovetkeztetni, hogy a depresszidhoz tarsuldé inflammatorikus
folyamatokon tul tovabbi, fliggetlen immonologiai mechanizmusok is szerepet jatszhatnak az
ongyilkossagi magatartas kialakulasaban. Kutatdsunk soran sem az akut, sem a hosszatavu
SZR osszefliggésében nem észleltiink szignifikans valtozast a limfocitaszam tekintetében
(Petho et al., 2024).

Kutatasok alapjan a megemelkedett PLR-érték pozitiv korrelaciét mutat mind a MDD
eléfordulasaval (Zhu & Li, 2025), mind az dngyilkossagi magatartas megjelenésével (Ucuz &
Kayhan Tetik, 2020). A PLR tekintetében nem talaltunk szignifikdns kiilonbséget a
kozelmultbeli SZK és a SZK sosem paciensek kozott, s nem volt szignifikans eltérés a magas
¢s a kozepes SZR csoportok kozt sem (Pethd et al., 2024). Az antidepressziv terapia nem
okozott szignifikdns valtozast az MPV, trombocitaszam, limfocitaszam vagy PLR értékeiben.
Nem ¢észleltink szignifikans kiilonbséget utobbi paraméterek vonatkozasdban az
antipszichotikummal kezelt és nem kezelt betegek kozott sem (Pethd et al., 2024).

A neutrofil granulocitdk csontveld eredetli sejtek, amelyek a fagocitdzis és citokintermelés
révén kdzponti szerepet toltenek be a gyulladasos folyamatokban. Tobb tanulméany beszamolt
a neutrofil granulocitaszam emelkedésérdl depresszios betegekben (Cai et al., 2017; Seidel et
al., 1996). Emellett vizsgalatok kimutattdk az NLR emelkedését MDD paciensekben az
egeészséges egyénekhez képest (Atli et al., 2015; Mazza et al., 2018). Tovabbi, depresszids
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betegeken végzett kutatdsokban magasabb NLR-értéket taldltak az 6ngyilkossdgi magatartast
mutatd pacienseknél a nem szuicid betegekhez viszonyitva (Ucuz & Kayhan Tetik, 2020;
Velasco et al., 2020). Ezen eredményekbdl kovetkezik, hogy az emelkedett NLR-értékek nem
csupan az Ongyilkossagi magatartds trait markerét jelenthetik — tiikkrozve a MDD mint
kockazati tényezd jelenlétét —, hanem allapotfiiggd, state jellemzoi is lehetnek a fokozott
szuicid kockézati pacienseknek. Az NLR egyre ndovekvd szamu kutatds alapjan megbizhatd
biomarkernek tekintheté a SZR szempontjabol (Ekinci & Ekinci, 2017).

Szignifikdnsan magasabb neutrofil granulocitaszdmot és NLR-értékeket figyeltiink meg a
kozelmultbeli SZK csoportban, Osszehasonlitva a SZK sosem paciensekkel. Az NLR
diagnosztikus értéke limitalt volt utdbbi betegcsoportok elkiilonitésében (Pethd és mtsai.,
2024). A neutrofil granulocitaszam diagnosztikus értéke szintén limitalt volt e tekintetben.
Azonban az Osszes magas SZR beteget — a kozelmultbeli SZK és SZK sosem csoportokat
egylitt — a kdzepes SZR paciensekhez hasonlitva a neutrofilszdm ¢s az NLR értékek kozotti
szignifikans kiilonbségek mar nem voltak kimutathatok (Pethd et al., 2024). Utdbbi hatterében
allhatott, hogy valamennyi beteg antidepressziv kezelésben részesiilt, amely szamos kutatas
alapjan szignifikansan csokkentheti mind a neutrofil granulocitaszam, mind az NLR értékét,
ezaltal felteheten elfedve a gyulladasos paraméterek magas szuicid kockazattal 6sszefiiggd
eltéréseit.

A monocitdk a csontveldben képzddnek és a szervezet szinte valamennyi szovetében jelen
vannak. Elsddleges funkcioik kozé tartozik az antigénprezentacid, valamint a korokozok és
apoptotikus sejtek fagocitdzisa (Parkin & Cohen, 2001). Retrospektiv vizsgalatok MDD
paciensekben magasabb monocitaszamot mutattak ki (Uyar & Budak, 2022), tovabbi
tanulményok pedig dsszefliggést irtak le a monocitaszam és a klinikai statusz kozott (Seidel et
al., 1996). Ezen eredmények alapjan a monocitaszam eltérései tiikrozhetik az akut affektiv
allapotot — amely az 6ngyilkossagi magatartas szempontjabdl kiilondsen jelentds —, s utdbbiak
megvaltozasa jelezheti a klinikai javulast (Pedraz-Petrozzi et al., 2024). Tovabbi vizsgalatok
alapjan a MDD ¢és az Ongyilkossagi magatartds hatterében 4ll6 neuroinflammatorikus
folyamatok a kozponti idegrendszerben torténd fokozott monocitatoborzds forméjaban
nyilvanulhatnak meg (Torres-Platas et al., 2014). Szdmos tanulmanyban emelkedést irtak le az
MLR értékeiben ongyilkossagi magatartast mutatd betegeknél (Ni Made Citra Riesti Wulan &
Wayan Wiradana, 2025). Vizsgalatunkban szignifikdnsan emelkedett monocitaszamot és

MLR-értéket talaltunk a kozelmultbeli SZK betegek esetében a SZK sosem betegcsoporthoz
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képest. Az MLR diagnosztikus értéke elfogadhatd volt utdbbi betegesoportok elkiilonitésében.
Tovabba a magas SZR paciensek — a kozelmultban vagy kordbban dngyilkossagot megkisérlok
— szignifikdnsan magasabb monocitaszammal ¢s MLR-értékekkel rendelkeztek a kozepes SZR
betegekhez viszonyitva (Pethd et al., 2024).

Amint korabban emlitettiik, szamos vizsgalat elemezte az antidepressziv (Hannestad et al.,
2011) és az antipszichotikus terdpia gyulladascsokkentd potencialjat MDD betegekben
(MacDowell et al., 2013). Utobbiak tartds alkalmazasa elfedheti a vérsejtszamok valtozasait,
mérsékelve azon gyulladisos folyamatokat, amelyek feltételezhetden szerepet jatszanak a
MDD vagy az 6ngyilkossagi magatartas kialakuldsaban. Vizsgalatunkban az antipszichotikus
kezelés nem befolyésolta szignifikansan sem a neutrofilszdmot és az NLR értékeit, sem pedig
a monocitaszdmot és az MLR-t. Ugyanakkor az antidepressziv terdpia dézisfiiggdé modon
szignifikans csokkenést eredményezett a neutrofil granulocitaszam és az NLR tekintetében,
mig a monocitaszam ¢s az MLR értékeit nem befolyésolta szignifikansan (Pethd et al., 2024).
Eredményeink alatdmasztjdk a monocitaszdm és az MLR prognosztikai jelentdségét, mivel
mindkét paraméter szignifikdns emelkedései megmaradtak nemcsak a kozelmultbeli SZK
betegekben, hanem valamennyi magas SZR — kozelmultbeli és korabbi SZK — paciensben a
gyogyszeres terapia mellett is, amely nem okozott szignifikans valtozast a monocitaszam ¢€s az
MLR értékeiben. Ezen eredmények alapjan felmeriil e paraméterek alkalmazasa mint az akut
¢és a hosszutavl szuicid kockdzat potencialis biomarkerei MDD betegek esetében. Tekintettel
arra, hogy az antidepressziv terapia elsd heteiben az ongyilkossagi kockdzat fokozodasa bar
ritka, de ismert mellékhatés, kiemelten fontos, hogy a magas szuicid kockazat indikatora ne
csupan olyan inflammatorikus valtozasokat jelképezzen, melyeket a farmakoterdpia hosszabb
tavon elfedhet, hanem utobbitdl fliggetleniil is megbizhatéan jelezze egy kozelgd kisérlet

valoszintségét (Bielefeldt et al., 2016).

Amint korabban emlitettiik, a gyulladasos folyamatok szerepet jatszhatnak a bipolaris affektiv
zavar kialakuldsaban is (Barbosa et al., 2014). Feltételezhetd, hogy a fokozott gyulladdsos
aktivitas nemcsak MDD, de BD esetében is hozzajarulhat az Ongyilkossagi magatartas
megjelenéséhez az érintett egyénekben (Bauer & Teixeira, 2021). A citokinszintek valtozasain
tul a kordbban emlitett sejtszamok, -aranyok ¢és egyéb gyulladasos paraméterek eltéréseit is
leirtdk: korabbi vizsgalatok szignifikansan emelkedett CRP-értéket, fehérvérsejt- és neutrofil

granulocitaszdmot, valamint csokkent limfocitaszdmot talaltak bipolaris betegekben az
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egészséges kontrollokhoz képest (Bark & Sabet, n.d.; Munkholm et al., 2018). Egy tovabbi
tanulmény szignifikdnsan magasabb NLR-értéket jelzett bipolaris affektiv zavarban szenvedd
betegekben az egészséges egyénekhez viszonyitva (Cakir et al., 2017). A legtijabb eredmények
alapjan nemcsak a fennallé hangulatzavar, hanem az affektiv epizod tipusa is meghatarozhatja
a gyulladasos paramétereket (Koureta et al., 2023). Ugyanakkor korlatozott a szuicid bipolaris
betegek immunoldgiai paramétereire vonatkozd vizsgalatok szama — tudomdasunk szerint
kutatasunk ujszerti abban a tekintetben, hogy az inflammatorikus markereket kifejezetten
bipolaris affektiv zavarban szenvedd egyének ongyilkossadgi magatartdsaval Osszefiiggésben
vizsgaltuk. Eredményeink alapjan a monocitaszam, MLR, CRP ¢és ESR értékei szignifikdnsan
magasabbak voltak a kozelmultbeli SZK betegek esetében. Tovabba, amikor az §sszes magas
SZR pacienst — a kozelmultbeli és korabbi kisérletet elkdvetoket — hasonlitottuk a SZK sosem
betegcsoporthoz, a szignifikans kiilonbségek valamennyi paraméter esetében fennmaradtak.
Ezen markerek tobbsége elfogadhaté diagnosztikus értékkel rendelkezik, mig az ESR
kiemelkedd diagnosztikus teljesitményt mutatott a kozelmultbeli SZK és a SZK sosem
paciensek elkiilonitésében (Pethd et al., 2025).

Eredményeink alapjan az emlitett inflammatorikus paraméterek nem csupan az akut
ongyilkossagi rizikoval allnak Osszefiiggésben, de a hosszutdvi szuicid vulnerabilitas
indikétorai is lehetnek. Ujszer(i eredményként azonositottuk, hogy az MLR és a monocitaszam
a SZR potencidlis biomarkerei nemcsak MDD, hanem BD péciensek esetében is — mind az
akut, mind a hosszatava 6ngyilkossagi kockazat megbizhatd indikatorai lehetnek tehat tobb

pszichiatriai diagnozis esetében is.
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6. KOVETKEZTETES

A hangulatzavarok jelentds kockdzati tényezdt jelentenek az Ongyilkossdgi magatartés
szempontjabol. Egyre ndvekvd szamu kutatasban vizsgaljak a MDD, a bipolaris affektiv zavar
¢s az ongyilkossagi magatartas hatterében allo6 immunoldégiai mechanizmusokat — a legtijabb
eredmények alapjan az immunrendszer diszreguldcidja jelents szerepet jatszik utdbbi
korképek patogenezisében.

Az dngyilkossagi rizikd megbecslése mindmaig kihivast jelent a klinikusok szdmara. Jelenleg
nem all rendelkezésre olyan paraméter, amely megbizhatoan jelezné az 6ngyilkossagi rizikot
hangulatzavarban szenvedd betegek esetében. Ugyanakkor a klasszikus gyulladasos
markereken til a vérsejtszamok és azok ardnyai igéretesnek tlinnek mint az 6ngyilkossagi
vulnerabilitas jovébeli potencidlis biomarkerei — igy célunk ezen paraméterek vizsgalata volt a
szuicid kockazattal 6sszefliggésben MDD ¢és BD betegek korében.

Osszefoglalva legfontosabb eredményeinket, szignifikdns emelkedést detektaltunk a
monocitaszam ¢és MLR tekinteteben a kozelmultban szuicidumot megkisérld, valamint
valamennyi magas ongyilkossagi kockazattal rendelkezd egyén esetében — kozéjiik tartoztak
kozelmultbeli vagy korabbi kisérletet elkovetok — a szuicid kisérlettel nem rendelkezd
paciensekhez képest. Utobbi eredmények egyarant érvényesek voltak MDD és BD betegek
esetében.

Kutatasunk tjszeriisége abban 4ll, hogy felvetjiik, a monocitaszdm és az MLR az 6ngyilkossagi
vulnerabilitds megbizhato indikétorai lehetnek, fiiggetleniil a fennallo affektiv zavartol —
tovabba, amint azt elsd vizsgalatunkban megfigyeltiik, utobbi értékeket nem befolyasolta
szignifikdnsan az antidepressziv és antipszichotikus terapia gyulladascsokkentd hatasa, igy
mind az akut, mind a hosszutavu szuicid rizikdét megbizhatoan jelezhetik.

Kutatdsunkkal reményeink szerint hozzédjarulhatunk a hangulatzavarok és az ongyilkossagi
magatartas hatterében all6 inflammatorikus folyamatok atfogobb megértéséhez. Az altalunk
vizsgalt paraméterek — tobbek kozott a monocitaszam vagy az MLR — a jovOben a szuicid
kockdzat konnyen hozzaférhetd, reprodukalhaté és koltséghatékony biomarkereiként
szolgalhatnak. E paraméterek segitségével lehetévé valhat a fokozott Ongyilkossagi
vulnerabilitassal rendelkezd betegek pontosabb azonositdsa — s ezzel egy 1épéssel kozelebb

kertilhetiink a pszichiatriai ellatas talan legnagyobb kihivasanak megoldasahoz.
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10.3389/fpsyt.2025.1648202

Impakt faktor: 3,2

7.2. Az értekezés témajahoz kapcsolodd konferencia eléadasok és poszterek

PTE AOK TDK Konferencia (Pécs, 2022. 03. 9-10.) — eléadas: “Periférids gyulladdsos

biomarkerek vizsgalata magas szuicid rizikoju major depresszios betegekben” (els6 helyezés)
36. Orszagos Tudomanyos Didkkori Konferencia (Budapest, 2023. 04. 19-21.) — eldadas:

“Periférias gyulladdsos biomarkerek vizsgalata magas szuicid rizikoju major depresszios

betegekben” (elsO helyezés)

[II. Semmelweis Tehetségkonferencia (online, 2022. 02. 19.) — eldadas: “Periférids

gvulladasos biomarkerek vizsgalata magas szuicid rizikoju major depresszios betegekben”
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PTE Kriszbacher Ildik6 Tehetséggondozé Program Zardkonferencia (Pécs, 2022. 05. 20.) —
eldadas: “Periférias gyulladdasos biomarkerek vizsgalata magas szuicid rizikoju major

depresszios betegekben”

A Magyar Pszichiatriai Tarsasag XX VI. Vandorgytilése (Szeged, 2023. 09. 13-16.) — eldadas:
“Periférias gyulladdsos biomarkerek vizsgalata a szuicid riziko oOsszefiiggésében major

depresszios betegekben”

32" European Congress of Psychiatry (Budapest, 2024. 04. 06-09.) — angol nyelvii poszter:
“Investigation of peripheral inflammatory biomarkers in association with suicide risk in major

depressive disorder”

UNKP Zarokonferencia (Pécs, 2024. 08. 26.) — el6adas: “Periférids gyulladdsos biomarkerek

’

vizsgadlata a szuicid riziko Osszefiiggésében major depresszios betegekben’

A Magyar Pszichiatriai Téarsasag XXVIII. Vandorgytlése (Siofok, 2025. 01. 29.-02. 01.) —
eldadas: “4 monocita-limfocita arany és tovabbi inflammatorikus paraméterek vizsgalata a

szuicid riziko osszefiiggésében bipolaris affektiv zavarban”

33" European Congress of Psychiatry (Madrid, 2025. 05. 05-08.) — angol nyelvii poszter:
“Monocyte-to-lymphocyte ratio and further inflammatory parameters as potential biomarkers

of suicide risk in bipolar affective disorder”

EKOP Zarokonferencia (online, 2025. 08. 28.) — eldadas: “4 monocita-limfocita arany és
tovabbi inflammatorikus paraméterek vizsgalata a szuicid riziko osszefiiggésében bipolaris

’

affektiv zavarban’
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7.3. Az értekezés témajahoz kapcesolodo tudomanyos folydiratban megjelent absztraktok

Pethé B., Tényi T., Simon D., Herold R., Kovacs M. A. /2023/: Periférias gyulladasos
biomarkerek vizsgalata magas szuicid rizikoji major depresszids betegekben. Psychiatria

Hungarica, 38, Suppl. 1., 83.

Petho B., Tényi T.,Herold R., Osvath P., Voros V., Simon D., Molnar Cs., Kovacs M. A. 2024/
Investigation of peripheral inflammatory biomarkers in association with suicide risk in major
depression. European Psychiatry, 67,S792-S793.

Impakt faktor: 6,7

Peth6 B., Tényi T. Herold R., Kovacs M.A., Simon D. /2025/: A monocita-limfocita arany €s
tovabbi inflammatorikus paraméterek vizsgélata a szuicid rizikd Osszefiiggésében bipolaris

affektiv zavarban. Psychiatria Hungarica, 40, Suppl. 1, 71-72.

Peth6 B., Tényi T., Herold R., Simon D., Toth T., Molnar Cs., Kovacs M.A. /2025/: Monocyte-
to-lymphocyte ratio and further inflammatory parameters as potential biomarkers of suicide
risk in bipolar affective disorder. European Psychiatry, 68,S340-S341.

Impakt faktor: 6,7

7.4. Az értekezés témajahoz nem kapcsolodo kozlemények

Fekete J.D., P6to Zs., Varga E., Hebling D., Herold M., Albert N., Pethd B., Tényi T., Herold
R./2023/: The effect of reading literary fiction on the theory of mind skills among persons with
schizophrenia and normal controls. Frontiers in Psychiatry, Volume 14 - 2023 | doi:
10.3389/fpsyt.2023.1197677

Impakt faktor: 3,2

Herold M., Kovacs. Gy., X., Herold R., P6t6 Zs., Fekete J. D., Varga E., Hajnal A.,Csulak T.,
Peth6 B., Hebling D., Albert N., Tényi T. /2024/: Patients with chronic bipolar disorder show
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impairments in interpreting literary fiction — a preliminary explorative study with the short
story task. Journal of Psychiatric Research, 171, 238-245.
Impakt faktor: 3,2

Tényi T., Lovig Cs., Peth6 B. /2025/: Jean Marie Joseph Capgras (1873-1950) — 75 éve hunyt
el a hasonmastéboly leirdja. Orvosi Hetilap, 166, 434-438.
Impakt faktor: 0,9

Hajnal A.S., Varga E., Tényi T., Pethé B., Albert N., Herold M., Kovacs M.A., Csulak T.,
Hebling D., Herold R. /2025/: Irony comprehension in first-degree relatives of patients with
bipolar disorder — a preliminary fMRI study. Frontiers in Psychiatry, Sec. Neuroimaging,
Volume 16 - 2025 | doi: 10.3389/fpsyt.2025.1606988

Impakt faktor: 3,2

Hajnal A., Csulak T., Hebling D., Borbasné Farkas K., Herold M., Berke G., Sipos Z., Peth6
B., Varga E., Tényi T., Matrai P, Hegyi P., Albert N., Herold R. /2025/: Spontaneous
mentalizing in patients with schizophrenia spectrum disorders: a meta-analysis. Psychological
Medicine, 55, €195, 1-11. | doi: 10.1017/S0033291725100755

Impakt faktor: 5,5

Lovig Cs., Osvath P., Saghy E., Molnar Cs., Kovacs M.A., Pethé B., Simon D., Fekete S.,
Tényi T., Voros V. /2026/: Low-grade inflammatory parameters may be associated with recent
suicide attempts — a naturalistic study among psyciatric inpatients with depressive disorders.
Frontiers in Psychiatry, Sec. Mood Disoders,
https://www.frontiersin.org/journals/psychiatry/articles/10.3389/fpsyt.2026.1707768/abstract
Impakt faktor: 3,2
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7.5. Az értekezés témajahoz nem kapcsolodo tudomanyos folydiratban megjelent absztraktok

Vords V., Saghy E., Molnar Cs., Kovacs M.A., Pethé B., Kovacs S., Zemplényi A., Fekete S.,
Tényi T., Osvath P. /2024/: Certain immune parameters may have a significant impact on
suicidal behavior — a naturalistic study among psychiatric in-patients. European Psychiatry,
67,S349-S350

Impakt faktor: 6,7

Major F. N., Voros V., Venczak Sz., Lovig Cs., Pethd B., Molnéar Cs., Kovacs M.A., Fekete S.,

Tényi T., Osvath P. /2026/: Ongyilkossagi kisérletek immunologiai hattere. Psychiatria
Hungarica, 41,Suppl. 1., 122.

Az értekezést megalapoz6 tudomanyos kozlemények impakt faktora: 6,4

Valamennyi tudomanyos kdzlemény impakt faktora (absztraktok nélkiil): 25,6
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8. KOSZONETNYILVANITAS

Halas koszonettel tartozom témavezetdimnek, Prof. Dr. Tényi Tamésnak és Dr. Herold
Robertnek, valamint Dr. Kovacs Marton Aronnak a kutatds soran nyujtott iranymutatasukért,
szakértelmiikért, valamint a Ph.D. tanulmanyaim soran biztositott timogatasukért. K6szonom
Dr. Simon Didnanak az immunolégiai kérdésekben nyujtott segitségét. Koszonet illeti tovabba
Prof. Dr. Komoly Samuelt, a Klinikai Idegtudomanyok Doktori Iskola korabbi vezetdjét,
valamint Prof. Dr. Janszky Jozsefet, a Doktori Iskola jelenlegi elnokét.

Halas vagyok Dr. Toth Tiindének a statisztikai analizisben nytjtott segitségéért, és vele egyiitt
minden baratomnak, a csalddomnak és a paromnak, hogy tamogattak a dolgozat megirdsa
soran.

Koszonettel tartozom a Pszichiatriai Klinikai betegeinek az adataik biztositasaért.

Kutatasunk az Uj Nemzeti Kivalosag Program és az Egyetemi Kutatoi Osztondij Program

tamogatasaval késziilt.
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