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AMagyar Pszichiátriai Társaság (MPT) 2018.
január 24–27. között Debrecenben rendezi
meg a IX. Nemzeti Kongresszusát „A mole-

kulától a lélekig – FEJLÔDÉS A PSZICHIÁT -
RIÁBAN” címmel. Ez a kongresszus adta az apro-
póját annak, hogy a LAM szerkesztôsége és az MPT
vezetôsége közötti korábbi számtalan informális és
számos formális együttmûködést új alapokra helyez-
zük, és egy tematikus LAM-számot szervezzünk
közösen a kongresszus vezérgondolatához igazodva.

Annak, aki a kezdetektôl követi a Lege Artis
Medicinæ (LAM) tartalmát és szerkesztéspolitikáját,
a LAM-ban megjelentetett cikkfolyamot, biztosan
nem meglepô, hogy most egy ilyen tematikus szám-
mal rukkolunk elô. A LAM-ra az alapítása óta mindig
jellemzô volt ez az egységre törekvô, holisztikus,
vagy integratív megközelítés, hiszen az orvoslás egé-
szét kívánjuk bemutatni és a fejlôdését elôsegíteni,
nem csupán magát a szûkebben vett orvostudo-
mányt, a maga egyre több, újabb és újabb, speciális és
sokszor robbanásszerûen bôvülô szakterületeivel,
hanem a kapcsolódó határterületeket is, amelyek be-
ágyazzák az orvoslást az egészségügyi ellátásba, a tár-
sadalom, a gazdaság, a természet- és társadalomtu -
dományok, valamint a mûvészetek szövedékébe. 

Pontosan úgy, ahogy az orvoshoz forduló ember
sem csupán egy betegségtünet hordozója. Jó esetben
nem csak egy szervének valamely körülírt rendelle-
nességét kezeljük, hanem magát a teljes embert, mert
ez, a környezetével kialakított egyensúlyából kibil-
lent beteg keres gyógyulást nálunk. Ezt az embert
csak a múltjával, jelenével, szokásaival, ritmusaival,
külsô és belsô, épített és természetes, társas, családi és
munkakörnyezetével együtt vizsgálva tudjuk megfe-
lelôen értelmezni; a felborult egyensúly, a megbom-
lott harmónia, vagyis a betegség tüneteit. Látszólag
ez egy idealizált megközelítés, különösen a minden-
napok taposómalmából nézve, például a családorvos-
nál az egy betegre átlagosan jutó 3,7 perc tükrében.
Azonban például a pszichiátriai kórrajz szakmai
követelményeit, az anamnézis kötelezô szerkezeti és
tartalmi elemeit tekintve már jelentôs átfedést látunk.
Nem véletlen: az igazi nagy orvoselôdök mindenna-
pi tapasztalataik és nyílt szemlélôdésük alapján pon-
tosan tudták, hogy az egyes ember egyedi jelensége
csak a múltjával és a környezetével együtt értelmez-
hetô. Ez ma, például a hálózatkutatás, az evolúciós

medicina, az epigenetika, a neuroimaging, az ökoló-
gia és a humán mikrobiom korában egyre inkább
nyilvánvaló. 

A tudomány, benne az orvostudomány fejlôdése
elképesztô iramú és a megismerés határai rohamosan
tágulnak. Folyamatosan fejlôdik például az univer-
zumról, a szubatomi részecskékrôl, a molekulákról, a
sejtszervecskékrôl, a sejtekrôl és többsejtû szerveze-
tekrôl és a környezetükkel való szoros kapcsolatuk-
ról alkotott tudásunk. Ahogy az individuális emberi
lény öntudatára ébredt és saját határait és hatalmát
próbálgatja a Földön és most már a kozmoszban is,
lassan elkezd ráébredni arra, hogy csupán a benne és
a rajta élô milliárdnyi egysejtûvel és környezetében
élô lényekkel, embertársaival, az állatokkal és növé-
nyekkel kialakított finom harmóniában tud egészsé-
gesen és egyben az ô javukra is létezni. A makro- és
mikrokozmosznak ez az egysége nyilvánul meg az
emberi létezésben és ezért az egészség ügyében is. A
mentális egészség valójában elválaszthatatlan a múlt-
beli és az aktuális szomatikus és pszichés folyamatok-
tól, a szociokulturális beágyazottságtól és a környe-
zeti adottságoktól. Ezt az összetett, az ember és kör-
nyezete közötti oda-vissza ható viszonyt tükrözik az
emberi idegrendszerrôl, annak plaszticitásáról, folya-
matosan változó voltáról és a lelki folyamataink
összefüggéseirôl alkotott ismereteink, így az ember-
képünk fejlôdése is, amelyek hatásai tetten érhetôek
a pszichiátria fejlôdésében is. 

Hálásak vagyunk Purebl Györgynek, e tematikus
szám vendég szakmai fôszerkesztôjének, hogy szem-
léletmódjával, javaslataival, a szerzôk motiválásával és
páratlan aktivitásával lehetôvé tette, hogy ez a szám
megjelenhessék. Köszönjük szerzôinknek, hogy a lek-
torok kéréseinek megfelelôen, határidôre átdolgozott
kézirataikkal folyóiratunkat tisztelték meg.

Örömmel nyújtjuk át Önnek ezt a kivételes LAM-
számot, a LAM 28. évfolyamának elsô számaként.
Fogadják olyan érdeklôdéssel és szeretettel, ahogy mi
készítettük! Egyúttal egy nagyon boldog, sikeres,
egészségben is gazdag új esztendôt kívánok minden
kedves olvasónknak a LAM szerkesztôsége és a
kiadó minden munkatársa nevében! 

Budapest, 2018. január 7. 
dr. Kapócs Gábor,

a LAM társfôszerkesztôje

Kedves Olvasó!
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Rendhagyó lapszámot tart a kezében az
olvasó: van benne minden. Bélflóra, a
szkizofrénia manifesztálódásának megelô-

zése, graffiti mint önkifejezés és mûvészet, gyer-
mekkor-felnôttkor átmenet, sôt, még alternatív
medicina is! Látszólag persze ez egy pszichiátriai
hangsúlyú szám – tehát akkor ez a sok minden
mind a pszichiátriához tartozik? A krónikus
gastrointestinalis betegségek is?

Véletlenül sem szeretnénk abba a hibába esni,
hogy a pszichiátriát egyfajta kisgömböcként
mutassuk be, amely igyekszik mindent bekebe-
lezni. Ebben a számban inkább arra szeretnénk
felhívni a figyelmet, hogy a medicinában minden
mindennel összefügg. A bélflóra éppen úgy befo-
lyásolhatja pszichés állapotunkat, mint a velünk
megtörténô események, de a tézis fordítva is
igaz: az, hogy milyen pszichés állapotban va -
gyunk, meghatározhatja azt, hogyan reagálunk a
külsô-belsô környezetünkre, és hogyan, milyen
módon formáljuk azt. Látható, hogy a külsô-
belsô környezet közötti interakció mennyire
fontos, és mennyire képes befolyásolni még egy
olyan rettegett és erôsen biológiai alapokkal ren-
delkezô betegség kialakulását is, mint a szkizof-
rénia. A descartes-i modellt, a test-lélek dualiz-
musának felfogását, azt gondoljuk, már rég maga
mögött hagyta a medicina – és mégis, sok beteg
számol be arról, hogy orvosa azt gondolja, nem
dolga a beteg pszichéjével való foglalkozás, és
(szintén a beteg szerint) sok lelki egészséggel
foglalkozó szakember gondolja ugyanezt a testi
tünetekrôl. Pedig úgy tûnik, nemcsak a test és a
lélek elválaszthatatlan, hanem egyik sem választ-
ható el a környezettôl. Ez a gondolat elsô
pillantásra teljesen közhelyszerû, hiszen a
biopszichoszociális modell szintén elkoptatott
fogalom már. Igen ám, de a biopszichoszociális
modell a környezeti tényezôk esetében általában
automatikusan az általunk teremtett, mestersé-
ges környezetet hangsúlyozza. Számos, viszony-
lag friss kutatás – ide tartoznak a mikrobiommal
kapcsolatos kutatások (errôl is olvashatunk

ebben a számban), de a 2017-ben orvosi Nobel-
díjat érô cirkadiánritmus-kutatások is – a hang-
súlyt a civilizáció miatt már régen háttérbe szo-
rult természetes környezetre helyezi, vagyis arra
az ökoszisztémára, amelyhez az ember, ez a
bonyolult anyagcserével, pszichével és szociális
rendszerrel rendelkezô faj az evolúció során
alkalmazkodott. Ennek az ökoszisztémának a
részei azok a bélbaktérium-populációk, amelyek
segítenek biztosítani nemcsak a testi, de úgy
tûnik, a lelki egészségünket is. Ide tartozik a cir-
kadián ritmus, melynek figyelmen kívül hagyása
számos civilizációs betegség kockázatát növeli
(depresszió, elhízás, 2-es típusú cukorbetegség,
szív-ér rendszeri betegségek stb.), ide tartozik
az, hogy mo zognunk kell, hogy egészséges
anyagcserét és pszichés funkciókat tudjunk
fenntartani, de ide tartozik az is, hogy a gyer-
mekek túlnyomó többsége vonzódik az állatok-
hoz, és kiegyensúlyozottabban fejlôdik állatok
közvetlen közelében. De ide tartozik az is, hogy
az ember kreatív, ingergazdag és szociálisan
támogató környezettel súlyos, komoly biológiai
alapokkal rendelkezô mentális zavarokat is meg
tud elôzni, és ide tartozik az önkifejezés vágya is,
ami ösztönösen vissza szeretné hozni a
mûvészetet az elitizmusból a hétköznapi alkotó
ember szintjére (ezzel kapcsolatban Hárdi István
publikált kitûnô írást ebben a számban). A medi-
cina új paradigmája tehát a biopszichoökológiai
modell, amely azt állítja, hogy természetes külsô-
belsô környezetünk az, amely mint kulcs a zárral
harmonizál több évszázezredes biológiai-pszi-
chológiai evolúciós örökségünkkel, és így a ter-
mészetes környezetünkkel való kapcsolat sem
hanyagolható el – legalábbis, ha testileg és lelki-
leg egészségesek szeretnénk maradni. 

A kérdés az, hogyan kapcsolódik be ebbe a
paradigmaváltásba a pszichiátria? Elsôsorban úgy,
hogy leszámol régi rögeszméivel: biológia vagy
szociálpszichiátria? Ez a kérdés nem értelmes
többé. A pszichiátriának egyszerre kell nagyon
biológiainak és nagyon pszichoszociálisnak, sôt

A vendég fôszerkesztô töprengôje 
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ökológiainak lennie. Szerencsére az alaptudomá-
nyok jóval elôrébb vannak az orvosi gyakorlatnál:
a kognitív tudományokat harmonikusan együtt
építi a kognitív pszichológia, a neurofiziológia, sôt
a matematika és a mesterségesintelligencia-kutatás
is. A pszichológia igyekszik minél biológiaibb ala-
pokra helyezkedni, de azt is látjuk, hogy az orga-
nikus betegségekben is balgaság a pszichológiai
faktorok figyelmen kívül hagyása, hiszen minden
pszichológiai történés neuromodulátorok, hor-
monok, központi és perifériás idegrendszeri
folyamatok, valamint immunológiai változások
sokaságát lendíti mozgásba.

A közeljövô pszichiátriájának tehát nagyon
biológiainak kell lennie, és minden új módszerta-
ni lehetôséget (új molekuláris genetikai, képal-
kotó stb.) megragadva kell vizsgálnia a mentális
zavarok biológiai alapjait. Mindemellett nyitott-
nak kell lennie a társszakmák felé, és vizsgálnia
kell azokat a közös folyamatokat, amelyek fele-
lôsek lehetnek a gyakori komorbiditásokért
(egyes vizsgálatok szerint például gyulladásos
bélbetegségekben a pszichológiai tünetek körül-
belül öt évvel megelôzik a gastrointestinalis
tüneteket). A pszichiátriának ugyanakkor na -
gyon pszichológiainak is kell lennie: a modern
pszichológia számos olyan mûködést (és
mûködészavart) ír le folyamatosan, mely értel-
mezési lehetôséget biztosít számos pszichopato-
lógiai folyamatnak. Ennek ismét vannak vonat-
kozásai a társszakmák felé, hiszen ezek a model-
lek nagy segítséget jelenthetnek egyes testi
betegségek kezelésében is (például a figyelmi-
gondolkodási funkciók fájdalomészleléssel való
kapcsolata, és ennek befolyásolási lehetôségei).
És természetesen a pszichiátriának is figyelem-
mel kell lennie arra, hogy nem távolodhatunk el
hosszú távon büntetlenül, attól a természetes
környezettôl, amelybe az evolúció simította be

az ember számos biológiai és pszichológiai
alapmûködését. 

Az elméleti alapok mellett a pszichiátria gya-
korlatának is változnia kell – éppen úgy, mint az
orvoslás többi részének. A gyakorlati változás
egyik divatos szlogenje a 4P modell (prediktív,
preventív, perszonalizált és participatív szemlé-
let). Közhely már, hogy a preventív szemlélet
mennyire fontos, de nagy kérdés (amirôl Szendi
István írásában olvashatunk), hogyan is csinál-
hatjuk ezt jól a gyakorlatban? Szimbolikus az is,
hogy ma már pszichiátria helyett sokszor beszé-
lünk mentális egészségtudományokról – a nevek
átcímkézése ugyanakkor még nem hoz lényeges
változást. A preventív szemlélet része az is, hogy
a pszichiátria figyelme a gyermek- és serdülôkor
felé fordul, hiszen a mentális zavarok 70-75%-a
ekkor kezdôdik. A participatív szemléletet is
szeretnénk bemutatni, amely nem azt jelenti,
hogy a beteg tövirôl hegyire betartja, amit mon-
dunk neki, hanem hogy a tapasztalati szakértôk
is részt vesznek akár szakmapolitikai döntési
folyamatokban is, például a gyógyszerek forga-
lomba hozatalának engedélyezésében – errôl egy
interjút közlünk ebben a számban. Végül pedig
mind a pszichiátriának, mind a többi orvosi 
szakágnak nyitottnak kell lennie a betegek meg-
válaszolatlan igényeire, és a globalizálódó jelen-
ben tisztában kell lennie a laikus betegségértel -
mezési modellek sokszínûségével (részben errôl
szól Zörgô Szilvia dolgozata). 

Tisztelettel ajánlom ezt a számot tehát minden
pszichiáter és nem pszichiáter olvasónak egy -
aránt! Lehet, hogy sokszínûnek tûnik – de a be -
tegeink is mindig sokszínûek. 

Budapest, 2018. január 5.
dr. Purebl György,

a Magyar Pszichiátriai Társaság elnöke
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A humán mikrobióta 
és mikrobiom
Az emberi gastrointestinalis rendszer 100 billió
(1014) mikroorganizmus (baktérium, gomba,
eukarióta, parazitasejt és vírus) otthona (1). Ez
azt jelenti, hogy az emberi szervezet több bakté-
riumot tartalmaz, mint ahány sejtje van és az
arány körülbelül 1,3-szeres. Pár évvel korábbi
becslések ezt az arányt 10:1-re taksálták (2). A
kommenzális, szimbiotikus és patogén mikroor-
ganizmusok kolóniájának – a humán mikrobiótá-
nak – össztömege körülbelül 2 kg és ez több
mint ezer baktériumfaj 3 millió génjét (mikrobi-
om) tartalmazza. 

A bélflóra életünk elsô napjaitól az utolsóig

kísér végig bennünket (2). A gyomor-bél rend-
szer a születés utáni elsô napokban kolonizáló-
dik a pár éve még normálisnak tartott vaginalis
flórával. Újabb cikkek már eltérnek ettôl, reali-
zálva, hogy a nyugati medicina által beöntésekkel
elôkészített és az egész gáttájat dezinfektáló szü-
léstechnika lehet elfogadott, de nem természetes,
ugyanis a valóban természetes (vagy mondjuk
inkább természeti) körülmények között a baba
feje gyakran a széklettel együtt jelenik meg. A
császármetszéssel született gyerekek béltraktu-
sának normális betelepítése több hetet, hónapot
késhet és esetükben az elsô hetekben a bôrflóra
képviselôi telepednek meg elôször (2). Ez a
késés nem elhanyagolható, mert a bélflórának
alapvetô szerepe van az immunrendszer kifejlô-
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Az utóbbi évtizedben a Humán Mikrobiom
Projekt vizsgálatai alapján számos olyan
felismerés született, amelyek alapján arra a
következtetésre jutottak a kutatók, hogy az
emberi szervezet különbözô helyein talál-
ható mikrobaközösségeknek – nem utolsó-
sorban a bélflóra organizmusainak – alap-
vetô szerepük van az élettani homeosztázis
fenntartásában. A kapott ismeretek a men-
tális egészség vonatkozásában is rendkívül
relevánsak. A közlemény a pszichiáter
szemszögébôl foglalja össze azokat az
eredményeket, amelyek remélhetôleg a
nem is olyan távoli jövôben segítenek meg-
érteni a neuropszichiátriai betegségek etio-
patológiájának pontosabb felderítését, le -
hetôvé tesznek hatékonyabb terápiás be-
avatkozásokat, és fontos szerepük várható
a prevencióban, az egészséges életvitel
fenntartásában. 

bélflóra, dysbiosis, mentális egészség,
mikrobiom, mikrobióta 

THE ROLE OF GUT MICROBIOTA IN
MENTAL HEALTH

During the last decade, the Human Mic -
robiom Project resulted in several impor-
tant discoveries regarding the role of the
microbiota communities – with the central
role of the gut flora – in maintaining 
physiological homeostasis. The increasing
knowledgebase carries important conse-
quences for mental health. From a psychi-
atrist’s perspective, the current publication
summarizes the most important results
which may help to understand the etiopa-
thology of neuropsychiatric illnesses, facili-
tate development of effective therapeutic
interventions, and provide cues for disease
prevention and a healthier lifestyle. 

gut flora, dysbiosis, mental health, 
microbiome, microbiota 
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„Minden betegség a belekben kezdôdik” 
(Hippokratész)
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désében, betrenírozásában (3). A bélflóra és az
immunrendszer szoros kapcsolata régóta ismert
a medicinában (4), ami új, az az, hogy az entera-
lis mikrobiótának milyen jelentôs szerepe van a
központi idegrendszer fejlôdésében és a viselke-
dés szabályozásában (5, 6).

Az egyén mikrobióta-profilját genetikai pre-
diszpozíciója és postnatalis környezete szabja
meg. Számos bakteriális phylotipus osztozik a
gastrointestinalis traktusban és bár mindenki
mikrobiális profilja egyedi, ennek ellenére az
egészséges egyének pár különbözô típusba
sorolhatók (7). A mikrobióta többsége a vastag-
bélben kolonizált és érzékenyen reagál a gazda-
szervezet életciklusainak változására, a legdina-
mikusabb változásokkal a gyermekkorban. A bélf-
lórának 2/3-a az, ami egyéni és idôbeli variabilitást
mutat és mindössze 1/3-a stabilan közös bennünk
(8). Ennek eredményeképpen az egyéni bélflóra
meglehetôsen individuális, ami megnehezíti azt,
hogy megállapítsuk, mi az egészséges változat.
Mind ezen fenntartások ellenére megállapítható,
hogy az optimális bélflóra jellemzôje a fajok
magas fokú, stabil diverzitása. Ezt a stabilitást és
diverzitást olyan külsô tényezôk, mint a stressz,
helytelen diéta és számos gyógyszer (például anti-
biotikumok, szteroidok és nem szteroid hatású
gyulladáscsökkentôk, protonpumpa-inhibitorok)
elônytelenül befolyásolják, amely állapotot dys -
biosisként tart számon az irodalom (9).

Dysbiosis és következményei

Dysbiosisban megbomlik a gazdaszervezet és a
mikrobiótafajok közötti szimbiotikus kapcsolat.
Az eredménye ennek lehet elhízás, diabetes,
asthma, irritábilis bél szindróma, krónikus fájda-
lom, depresszió és autizmus (10). Feltételezett
közvetítô mechanizmusként tartják számon a
dysbiosis okozta bélpermeabilitás-növekedést
egy következményes proinflammatorikus cito-
kin túlsúllyal és krónikus sejtszintû gyulladással,
amely a jól ismert civilizációs betegségek meleg-
ágya (11). A dysbioticus bélflóra számos mecha-
nizmussal károsan befolyásolhatja a szervezet,
kiváltképp az agy homeosztázisát. Az agy életta-
nába és a manifesztált viselkedésbe a mikrobióta
beleszólhat a szimpatikus és paraszimpatikus
idegrendszeren, a vagusidegen keresztül, vala-
mint a neuroendokrin és neuroimmun folyama-
tok közvetlen befolyásolásával (12).

Minthogy a bélflóra és az immunrendszer kap-
csolata szoros, ezért elmondható, hogy minden
olyan patológiás állapotban, amikor krónikus
alacsony szintû gyulladás zajlik a háttérben, a mik-
robiótától pozitív vagy negatív hatások várhatók.

Számos olyan civilizációs és pszichiátriai betegség
van, ami mögött gyulladásos folyamatok állnak,
így például a depresszió, Alzheimer-kór, Parkin -
son-kór, autizmus, sôt a szkizofrénia, ADHD és
néhány szorongásos kórkép sem kivétel ez alól.
Ugyanakkor számos gastrointestinalis betegség
magas komorbiditást mutat mentális és viselke-
dészavarokkal, például: irritábilis bél szindróma,
Crohn-betegség, colitis ulcerosa (13, 14).

A bélflóra élettani hatásai

A kommenzális flóra számos élettani funkciót tölt
be, alapvetô tápanyagforrást, vitamint biztosít, a
gyomor-bél rendszer integritását segíti és immun-
rendszerünk érettségét akár 80%-ban determinál-
ja (15, 16). Ugyanakkor a normális agyfunkció-
hoz is hozzájárul összetett hatásaival. A mikro-
bióta vonatkozásában az irodalom elôszeretettel
beszél agy-bél tengelyrôl (17), amelyben „bottom-
up” és „top-down” interakciót egyaránt feltételez-
nek. Ennél sokkal elaboráltabb Szabó Attila és
Rajnavölgyi Éva (18) BIG T-je (brain-immun-gut
triangle), amely egy egyenlô szárú háromszög csú-
csaihoz rendelt agy-bél-immunrendszer kö zött a
háromszög oldalai mentén kölcsönös, oda-vissza
interakciót feltételez, és egyik interakciót sem
rendeli a másik alá. 

A bélflóra kémiai közvetítôkkel és a vaguside-
gen keresztül bele tud szólni a központi ideg -
rendszer mûködésébe, ami különösen a fejlôdés
korai szakaszában meghatározó lehet egy életre,
például: kora életkori stressz patkányokban befo-
lyásolja a késôbbi életkor stresszreaktivitását és
ennek mediálásában a bélflóra szerepet játszik
(19). Steril béltraktusú patkányok stresszérzé-
kenysége fokozottabb. Hasonlóan, a steril bélt-
raktusú egerek stresszhormonszintjei nyugalmi
állapotban nem különböztek a normáltól, de
stressz hatására jobban megemelkedtek. Ugyan -
ebben a vizsgálatban azt találták, hogy a bélflóra
betelepítése pubertás elôtt és közben a stressz -
válasz normalizálódásához vezetett. Mind ez nem
következett be egy elkésett, felnôttkorban történt
kolonizálásnál (20). Kihang súlyozandó az is,
hogy egy egyén bélflórája szignifikáns mértékben,
akár 25%-ban meghatározza a testsúlyt, ugyanis a
bélbaktériumok jelentôs mértékben befolyásolják
a szervezet energia-egyensúlyát (21).

A bélflóra idegrendszeri hatásai

Számos metabolit, amely az emésztés és a fermen-
táció eredménye, szignálként szolgál a fenti köl-
csönhatások közvetítésében. A bélmikrobióta
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manipulálásával a plazma rövid láncú zsírsav- és
triptofánszintje befolyásolható. Az elôbbiek fon-
tos szabályozói az ingerületátvitelnek, neuron- és
gliatúlélésnek, neuronalis gyulladási folyamatok-
nak (22). Az utóbbi pedig meghatározó az agy
szerotoninszintjében. A triptofánhiányos ala-
csony szerotonin szindróma tüneteit fokozott
irritabilitás és impulzivitás jellemzik (3). Ennek
fontosságát azért hangsúlyoznám, mert felisme -
rése esetén rendkívül egyszerûen és gyorsan (trip-
tofánban gazdag diétával vagy triptofán-adalék-
anyag bevitelével) rendezhetô. Alacsony triptofán
a fent leírt viselkedésszindrómán túlmenôen vál-
tozásokat okoz az immunfunkcióban is (23).

A mikrobióta a plazma triptofánszintjét egy
„stealing” hatással csökkentheti a kinurenin irány-
ban. A fokozott kinurenintermelés vezethet neu-
rotoxikus hatásokra (kinolinsav mediálásával)
vagy lehet neuroprotektív [a kinureninsav szinté-
zise révén (24)]. Kiemelendô, hogy a szervezet
szerotoninjának 90%-a a béltraktus enterokro-
maffin-sejtjeibôl származik. A kinureninút befo-
lyásolásán túlmenôen a bélbaktériumok
(Escherichia és Enterococcus) más csatornákon
keresztül (például az említett rövid szénláncú
zsírsavakon keresztül) befolyásolhatják az agy
szerotoninszintjét. Steril bélrendszerû rágcsálók-
nál nemcsak abnormálisan emelkedett a plazma
triptofánszintje, hanem úgy is maradt a felnôttko-
ri kolonizálás után. Hangsúlyozandó, hogy ennek
az átfordításnak van egy kritikus periódusa, fel-
nôttkorban már nem kivitelezhetô (25, 26).

A szorongás és depresszió a két legelterjed-
tebb pszichiátriai rendellenesség, amelynek inci-
denciája növekvô tendenciát mutat (27). A pon-
tos etiológia nem ismert, de számos adat hangsú-
lyozza a stressz és krónikus gyulladás, szeroto-
nin és brain-derived neurotrophic factor szerepét
depresszióban. Mind a patomechanizmusban,
mind a terápiás folyamatban feltételezik a bélfló-
ra szerepét. A steril bélrendszerû patkányok
stresszérzékenyebbek, szorongásosabbak, a hy -
pothalamus-hypophysis-mellékvese tengely túl
reaktív és mindez a bél kolonizációjával megfor-
dítható (20).

Számos bélbaktériumfaj (Lactobacillus, Bifi -
dobacterium, Enterococcus és Truchuris) olyan
neuropeptideket szabadít fel a plazmában, mint
például a brain-derived neurotrophic factor és
oxytocin (28, 29). Az elsô fontos agyregeneráló
hatású – jótékony szerepét feltételezik depresz-
szióban, a másik a szociális kötôdést erôsíti. A
bél mikrobiótája a táplálkozási szokásokat is
befolyásolhatja, akár olyan mértékben, hogy 
evészavarhoz vezethet (30). 

Arról is vannak adatok, hogy kockázatkeresô
viselkedésért is felelôs lehet a humán mikrobióta.

Azokban az országokban, ahol a toxoplasmafer-
tôzöttség magasabb, epidemiológiai adatok sze-
rint a közúti balesetek gyakoribbak (31). Tünet -
mentes toxoplasma-hordozók személyiségpro-
filja több pszichológiai tesztben is eltért a toxop-
lasmamentes személyekhez viszonyítva (32).
Úgy tûnik, hogy az újdonságkeresô viselkedés
akár pozitív, akár negatív irányba befolyásolható
széklettranszplantációval (28).

A mikrobióta befolyásolása

A bélflóra manipulálására több módszer ismert.
A faecalis mikrobióta-transzplantációnak 1700
éves történelme van. Egy Ge Hong nevû orvos
Kínában, a negyedik században alkalmazta elsô-
ként a faecalis anyaggal való kezelést, súlyos has-
menés esetén. Szájon át bejuttatva, „sárga leves”
elnevezéssel illették ezt az eljárást. Alkalmazását
illetôen a 17. században állatorvosi területen vol-
tak feljegyzések. A második világháborúban né -
met katonák bakteriális dysenteriáját melegített
teveürülékkel kezelték. Ez az elfeledett kezelési
lehetôség az elmúlt 50 évben ismét egyre több 
és több figyelmet kap. A modern medicinában
1958-ban hajtották végre elôször, antibiotikum-
asszociált pszeudomembranózus enterocolitis
gyógyítására (33).

Az állattenyésztésben évtizedek óta adnak an -
tibiotikumot a testsúlygyarapítás érdekében, de
az antibiotikumok bélflórán keresztül kifejtett
szorongáscsökkentô hatását is kimutatták állat-
kísérletben (28).

A mikrobióta befolyásolására antibiotikumok
helyett fiziológiásabb a probiotikumok adagolása.
A probiotikumok olyan élô organizmusok, ame-
lyek normális lakói a bélflórának és bevitelükkel
próbálják eliminálni a dysbioticus állapotot.
Szorongást és depressziót tudtak Lactoba cillus és
Bifidobacterium kombinációjával enyhíteni place-
bokontrollált vizsgálatban 30 nap elteltével (24).
Nemcsak hangulat, hanem kognitív készségek
(memória, verbális fluencia) is pozitívan voltak
befolyásolhatók Lactobacillus adásával (35).

Jelen szerzôk véleménye az, hogy amennyiben
nem egy súlyosan dysbioticus bélflóráról van szó
(például Clostridium difficile dominanciájával),
akkor a bélflóra normalizálásának nem az az opti-
mális útja, amikor egy többszázas kolóniára
„rátukmálunk” egy tucat általunk kívánatosnak
tartott fajt (4), hanem egy talán természetköze-
libb megoldás a prebiotikus út követése. Pre -
biotikumokkal támogathatjuk, elôsegíthetjük
nagyszámú bélbaktériumfaj prosperitását az álta-
luk igényelt nutriensek (például különbözô növé-
nyi rostok) adagolásával. Elképzelésünk szerint
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így a diverzitásnak nagyobb foka érhetô el, mint
csak probiotikum adásával. Ráadásul a mikrobióta
biodiverzitásnak nagyfokú növelésével nemcsak a
célzott patológia eliminálható (mondjuk depresz-
szió), hanem olyan számos más civilizációs beteg-
ség is, aminek hátterében kró nikus sejtszintû
gyulladás feltételezhetô. A nyugati életmód és
diéta nem kedvez a mikrobióta diverzitásának.
Vannak adatok, mely szerint természeti népeknél
a bélflóra fajszáma akár háromszorosa lehet az
ipari országok átlagának, amellett számos egész-
ségügyi mutató esetükben kedvezôbbek (11).

Konklúzió

A gastrointestinalis rendszer mikrobiótája egy
ökológiai rendszert alkot, amely személyenként
eltérô összetétele miatt egyénenként adott, az
egészségi állapottal dinamikusan változó mikro-
biális bélyeget hoz létre. Dysbioticus állapota
számos szomatikus és pszichés betegség meleg-
ágya lehet. Erre vonatkozóan elsôsorban állatkí-
sérletes eredmények állnak rendelkezésre, de a
humán vizsgálatok száma exponenciálisan növe-

kedik (36, 37). Napjaink életmód- és diétataná-
csaiból nem hagyhatjuk ki a mikrobióta minden-
napi ápolását, gondozását. A humán mikrobióta
egyensúlyzavarát jelentô dysbiosist a legeredmé-
nyesebben olyan változatos, növényi rostokban
gazdag étrenddel biztosíthatjuk, amely a mikro-
baközösségek diverzitásfokát a lehetô legmaga-
sabban tartják. A szerzôk véleménye szerint a
rendkívül változatos táplálkozáshoz nem csak a
sokféleség, hanem a rotáció is hozzátartozik,
azaz idôrôl idôre változtassunk a növényi össze-
tevôk sokféleségén, lehetôleg ne fogyasszuk
mindennap ugyanazt a diétás összetevôt. Rá -
adásul a mikrobióta gazdagítása nem csak az
étrend alapján biztosítható, hanem a szabad leve-
gôn, a természetben való tartózkodással is.
Például ismert, hogy kertészkedés után másnap
új talajeredetû fajok jelennek meg a bélflórában,
amelyek pozitívan hatnak az egészségre (11, 38).

Tehát, egy korszerû diétás étkezési tanácsadás
a zsír, szénhidrát, fehérje és vitaminok, valamint
esszenciális komponensek figyelembevételén
túlmenôen a pro- és prebiotikus, valamint e két
anyagot együttesen tartalmazó szimbiotikus
összetevôkre is kell, hogy fókuszáljon!  
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Anapokban jelent meg a Nature folyóiratban 
egy közlemény, amelyben leírásra került egy
lenyelhetô kapszulával a szén-dioxid-oxigén

arány mérése a teljes bélrendszerben. A bélszakasz
különbözô helyein mért arány egyben az ottani
mikrobakolóniák mûködését is jellemzik, ezért ez
újabb lehetôséget jelent a mikrobiom-kutatásban 
is.

Az emberi szervezetben több mint 1014 sejt van,
amelybôl 10% a saját sejtünk. A többi a megszületés pil-
lanataitól képzôdik és fejlôdik (kolonizálódik) a külön-
bözô területeken és az azokra jellemzô összetételben
(szájüreg, bélflóra, hüvely, légutak, bôr). Bennünk a
saját sejtjeink révén ~22 000 gén található, míg a velünk
együtt élô mikrobákban ez a génszám ~8 millió. A mik-
robiom kifejezést Joshua Lederberg amerikai kutató
alkotta meg. A mikrobiom a mikroorganizmusok
genomjára, a mikrobióta elnevezés pedig a nem patogén
baktériumra/mikroorganizmusra utal. Az elmúlt évti-
zed kiemelkedô eredménye volt, hogy rájöttünk arra,
hogy a velünk együtt élô mikrobióták nem tenyészthe-
tô baktériumok, azonosításuk csak RNS-szekvenálással
volt lehetséges. A technikai fejlôdés tette lehetôvé 2007-
ben a „Human Genom” programhoz hasonlóan a „Hu -
man Microbiome Project” megindítását.

Az emberi testben kialakuló mikrobaközösségek
közül kiemelkedik a bélrendszer, mert mai ismereteink
szerint az összes baktériumsejt 90%-a itt található. A
számos külsô és belsô hatáshoz alkalmazkodó mikro-
bióták egyensúlyi állapota, illetve annak felbomlása
eredményezhet kóros funkciókat és betegségeket
(autoimmun betegségek, diabetes mellitus, elhízás,
rheumatoid arthritis, sclerosis multiplex, a neuro -
transzmisszió zavara, gyulladásos betegségek, a bél-
agy tengely kapcsolata és betegségei). A bélbetegsé-

gekre vonatkozóan már külön nemzetközi kutatási
program jött létre (MetaHIT; Metagenomics of the
Human Intestinal Tract).

Az életkor elôrehaladásával a két legjellegzetesebb
mikrobióta-kolónia a Firmicutes- és a Bacteroides-
csoport. Ezek egyensúlya alapvetôen határozza meg az
egészségesség és betegségkialakulás folyamatát. Idôs -
korban már fogy a Firmicutes- és nô a Bacteroides-
kolónia (csökken az F/B arány). Az egészséges örege-
désben is alapvetô szerepet játszhat a mikrobióta-
kolóniák egyensúlya, illetve válasza a külsô és gazda-
szervezeti hatásokra.

Újabb ismeretet jelent a mikrobiom-kutatásban az
Anna Karenina-hipotézis, mely szerint minden,
egyensúlyát vesztett mikrobiom a saját speciális
módján (véletlenszerûen) beteg, ezért ez az elképzelés
a beteg mikrobióta egyesített elmélete lehet.

Igen nehéz ennek alapján a standardizált terápia a
mikrobiom betegségeiben. Eddigi tudásunk szerint
fontos lehetôség a bélflóra mikrobiom-egyesúlyának
megôrzése, visszaállítása, fenntartása, a fizikai aktivitás
növelésével, a probiotikumok, vagy éppen a széklet -
transzplantáció alkalmazásával.

A prevenció, az egészségmegôrzés és egyes betegsé-
gek gyógyításának lehetôsége az elkövetkezendô idô-
szak intenzív kutatási területe lesz a mikrobiomnak és
lehet, hogy szemléletformáló hatása lesz az egészség és
betegség fogalmának meghatározásában is.
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Szakértôi kommentár

„Nem vagyunk egyedül.” Gondolatok a mikrobiom szerepével 
és jelentôségével kapcsolatban

frecska_200x280 elfogadott.qxd  2018.01.11.  13:55  Page 15



LAM 2018;28(1–2):17–21.

17

A depresszió a poligénes vizsgálatok tükrében: 
a gének és a környezet közti kapcsolat szerepe
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A depresszió multifaktoriális betegség,
melynek kialakulásában genetikai és kör-
nyezeti tényezôk egyaránt szerepet játsza-
nak, és mely két tényezô között többféle
kapcsolat is lehet. Az elmúlt több évtized-
nyi kutatás ellenére azonban még nem si -
került olyan genetikai variánsokat azono -
sítani, melyek egyértelmû szerepet játsza-
nak a depresszió hátterében, melynek oka
egyrészt a depresszió genetikai és biológiai
hátterének heterogenitása, másrészt az,
hogy a kutatások jelentôs részében a gé -
nekkel interakcióban ható környezeti hatá-
sokat nem veszik figyelembe, így számos
genetikai variáns hatása nem észlelhetô.
Emellett a genetikai és környezeti hatások
relatív súlya eltér a depresszió különféle
megnyilvánulási formái, altípusai esetében,
melynek nem csak etiopatológiai jelentôsé-
ge van, de a kezelésre, annak megválasztá-
sára és hatásosságára is befolyással lehet. A
környezeti hatások figyelembevétele mind
a kandidáns gének, mind pedig a teljesge-
nom-asszociációs vizsgálatok során, vala-
mint a környezeti hatások kvalitatív elem-
zése, illetve a depressziós kórképek jelen-
tôs fenomenológiai és etiológiai heteroge-
nitásának figyelembevétele mind a dep-
resszió etiológiájának, mind pedig az anti-
depresszív farmakoterápiák kutatása során
jelentôs mértékben segíthet kiterjeszteni
jelenlegi tudásunkat a depresszió patofizio-
lógiájával kapcsolatban, így új neuroké-
miai útvonalak és gének szerepét tárhatják
fel, ami új terápiás célpontok felfedezését
is eredményezheti.

depresszió, genetika, környezet, 
gén × környezet interakciók, 

poligénes háttér

DEPRESSION FROM THE ASPECT OF
POLYGENIC STUDIES: THE ROLE OF THE
RELATIONSHIP BETWEEN GENES AND
THE ENVIRONMENT

Depression is a multifactorial disease with
both genes and environmental factors as
well as complex relationships between
these factors playing a role in its backgro-
und. However, in spite of several decades
of research no genetic variants playing a
straightforward and robust role in the
background of depression have been iden-
tified. One reason behind this is the gene-
tic and biological heterogeneity of depres-
sion, while another is that in the majority of
studies environmental effects interacting
with genetic variants have not been consi-
dered which may mask important genetic
effects. Furthermore, relative contribution
of genetic and environmental factors may
vary in case of different manifestations and
subtypes of depression which has not only
etiopathological relevance but may also
influence choice and efficiency of treat-
ment. Consideration of heterogeneity of
depressive syndromes, as well as environ-
mental effects in case of both candidate
gene and whole genome association studi-
es, and qualitative analysis of environmen-
tal effects in depression and antidepressant
research may extend our existing knowled-
ge concerning the pathophysiology of dep-
ression and may also aid identification of
new antidepressive therapeutic targets. 

depression, genes, environment, 
gene × environment interaction, 
polygenic background
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Örökletesség a depresszió
hátterében
A család-, iker- és adoptációs vizsgálatok egy -
értelmûen alátámasztják, hogy a depresszió mul-
tifaktoriális betegség, melynek hátterében a gene-
tikai és környezeti tényezôk egyaránt szerepet
játszanak. Ami a genetikai faktorokat illeti, a dep-
resszió hátterében igen összetett és bonyolult
genetikai architektúra áll, többezer génnel,
melyek egyenkénti hozzájárulása a fenotípus
kialakulásához igen csekély (1, 2), és melyek
hatását számos egyéb tényezô, így az egyéb
génekkel való, valamint a gének és a környezet
közötti interakció is befolyásolja. Bár a dep -
resszió örökletessége egyértelmû, ennek mértéke
a depresszió különféle megnyilvánulási formái
esetében eltérô, és úgy tûnik, hogy többek között
a súlyosság függvénye is. Míg az átlagos népessé-
get tekintve a depresszió örökletessége a becslé-
sek szerint mintegy 34–37%, addig különbözô,
kórházban fekvô populációk esetében 48–75%
között van (3, 4), és ez utóbbi, 75%-os örökletes-
ség a súlyos, rekurrens depressziók esetében
megfigyelhetô (5, 6). Ezenkívül természetesen
számos egyéb tényezô is befolyásolja az adott
depresszió hátterében a genetikai tényezôk
súlyát. Jóllehet ma ezt a megkülönböztetést már
nem alkalmazzák, hagyományosan különbséget
tettek a reaktív depresszió, mely esetében döntô-
en a környezeti hatások játszanak szerepet a
tünetek megjelenésében, illetve az endogén dep-
resszió között, ahol a beteget érô stresszorok és
környezeti történések hatása nem, vagy csak kis-
mértékben azonosítható, és a megjelenô betegség
elsôsorban a genetikai és ezek következtében
kialakuló neurobiológiai és neurokémiai hatások
következménye. Ennek ellenére az újabb kutatási
eredményekre támaszkodó elképzeléseink alátá-
masztják, hogy indokolt különbséget tenni a dep-
ressziós kórképek esetében mind a betegség
kialakulása, mind a kezelés szempontjából annak
alapján, hogy a környezeti és a genetikai tényezôk
relatív szerepe mekkora. Természetesen mindkét
esetben egyaránt szerepet játszanak a környezeti
és genetikai faktorok és a köztük lévô interakciók
is, pusztán relatív jelentôségük változik. 

A depresszió genetikai hátterének feltárását
célzó molekuláris genetikai kutatások mintegy
három évtizedre tekintenek vissza. Ez alatt az
idôszak alatt a nagyszámú genetikai vizsgálat és a
rengeteg vizsgált genetikai variáns ellenére sem
sikerült jelentôs áttörést elérni a depresszióval
összefüggésbe hozható genetikai faktorok azo-
nosításában. A kandidáns gén vizsgálatokban
azonosított gének és polimorfizmusok esetében
általában nem sikerült az eredményeket konzisz-

tensen replikálni. Egy korábban megjelent össze-
foglaló tanulmány szerint 183 cikkben kandidáns
gén megközelítésben vizsgált 393 polimorfizmus
közül mindössze 21 olyan volt, melyet legalább
három kutatás során vizsgáltak (7), és ezek
között csak három olyan gén, illetve variáns volt,
melyek esetében robusztusnak tekinthetô az
affektív zavarokkal való összefüggés: a szeroto-
nintranszporter gén funkcionális 5-HTTLPR
polimorfizmusa, valamint a BNDF (brain deri-
ved neurotrophic factor) és az MTHFR (meti-
léntetrahidrofolát reduktáz) gének egyik varián-
sa (8). Emellett az újabb, teljesgenom-asszociá-
ciós vizsgálatok (GWAS) során is csak nagyon
kevés statisztikailag robusztus és teljes genom-
szinten is értelmezhetô szignifikanciát mutató
lókuszt sikerült azonosítani, melyek esetében
szintén gondot jelent a replikálhatóság (9), jólle-
het egy friss, nagyon nagy, többszázezer fôs min-
tát magában foglaló, bár kevésbé intenzív fenoti-
pizálást alkalmazó vizsgálatban 15, a major dep-
resszióval összefüggésbe hozható genetikai ló -
kuszt azonosítottak (10), melyek depresszióban
játszott pontos szerepe még feltárásra vár. 

A genetika és a környezet
szerepe a depresszió
kialakulásában
Valójában a depresszió genetikai hátterével kap-
csolatos pozitív eredményre vezetô vizsgálatok-
ban a hatás elsôsorban akkor volt megfigyelhetô,
ha a genetikai mellett a környezeti hatásokat is
figyelembe vették (11). Egyrészt számos gén a
környezeti stresszre adott reakció befolyásolásá-
val fejti ki a hatását, másrészt lehetséges, hogy az
egyes genetikai variánsok önmagukban csekély
hatását a környezeti variáció maszkolja, ameny-
nyiben ezt a statisztikai elemzés során nem vesz-
szük számításba, hiszen jól ismert, hogy a kör-
nyezeti hatások maguk is jelentôsen fokozzák a
depresszió kockázatát (12). 

Ráadásul a stresszkeltô életesemények igen
gyakoriak, és összehasonlítva az átlagpopulációs
szinten a depresszió varianciájának 37–42%-ban
felelôs örökletességgel, a környezeti hatások sze-
repét a maradék 63%-ra becsülik (8). Emellett az
etiológiai szempontból is lényegesnek tekinthetô
disztális és proximális stresszorok is viszonylag
rendszeresen elôfordulnak mindannyiunk életé-
ben, és bár a súlyos kedvezôtlen életesemények
nagyjából 3-4 évente következnek be, depresszió
csak mintegy 20%-ban alakul ki a súlyos akut
stresszt követôen (13). Éppen a stresszel szem-
beni érzékenység igen jelentôs egyének közti
variabilitása az, ami legalábbis részben genetikai
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hatások következménye, és pontosan ez az oka
annak, hogy számos gén nem közvetlenül, ha -
nem a depresszogén stressz iránti sérülékenység
és érzékenység fokozásán keresztül növeli a dep-
resszió kockázatát. 

Annak ellenére azonban, hogy számos olyan
útvonal funkcióját, melyrôl feltételezik, hogy sze-
repet játszik a depresszióban, befolyásolják a kör-
nyezeti hatások, a replikálható eredményekre
vezetô kandidáns génvizsgálatok csak elenyészô
részében vették figyelembe a környezeti hatások
esetleges szerepét, és a genetikai és környezeti
hatások közötti interakció lehetôségét. E varián-
sok a szerotonin transzporter gén 5-HTTLPR-
polimorfizmusa, a BDNF (brain derived neuro-
trophic factor) gén, a DRD2 (dopamin 2 recep-
tor) gén, a COMT (katekol-O-metiltranszferáz)
gén, a CHRH1 (kortikotropin releasing hormon
receptor) gén, az FKBP5 (FK-506 binding prote-
in), NRC31 (glükokortikoid receptor), valamint a
GALR1, GALR3 és a GLR2 (galaninreceptorok)
gének variánsai (9). Mindezek közül a legtöbbet
vizsgált a szerotonintranszporter gén funkcionális
5-HTTLPR-polimorfizmusa, mely esetében az
egyedi kandidáns gén és gén × környezet interak-
ciós vizsgálatok eredményei éppúgy ellentmondó-
ak, mint a különbözô metaanalízisek eredményei
(14). Egy szerotonintranszporterrel kapcsolatos
nagy, átlagpopulációs mintán végzett vizsgálatunk
alapján nemrégiben arról számoltunk be, hogy az
5-HTTLPR rövid allélja depresszogén hatását
egyrészt kizárólag közelmúltbeli stresszorok
jelenlétében fejti ki, másrészt ez utóbbi esetben is
csak a súlyos anyagi-gazdasági stresszorok fennál-
lása esetén megfigyelhetô, nem növeli azonban a
depresszió valószínûségét akkor, ha a stressz a
bensôséges kapcsolatokat, az egészségügyi állapo-
tot vagy a jogi státuszt érinti (15), és a társas háló-
val kapcsolatos stresszkeltô életesemények eseté-
ben pedig védôhatást fejthet ki a depresszió kiala-
kulásával szemben (16). Így felmerül, hogy lehet-
séges, hogy a stressz és az életesemények sem
homogén hatások, és a különféle típusú stresszo-
rok hatását más-más neurokémiai pályák, illetve
gének közvetítik, ami felveti, hogy a különféle
stresszorok depresszió kialakulására kifejtett
hatását, valamint ezek különféle genetikai varián-
sokkal való interakcióit is külön-külön kellene
vizsgálni.

A gének és a környezet közti
kapcsolat

A környezeti és genetikai hatások közötti
kapcsolat többszintû és többirányú. A genetikai
és környezeti faktorok hatása lehet additív, mely

során a kétféle befolyás összeadódik. Ezenkívül
gén-környezet korreláció útján egyes genetikai
variánsok növelhetik is annak valószínûségét,
hogy a személy kockázatos környezetet keres,
vagy olyan életeseményeken esik át, melyek
növelik a depresszió kockázatát. Génjeink az
általuk meghatározott viselkedés következtében
mások ránk adott reakcióját, és az ebbôl fakadó
stresszt is befolyásolják. Emellett a genetikai
hatások meghatározzák egyrészt a szülôk rész-
ben ugyanezen gének által alakított viselkedése
alapján nyújtott korai környezetet és életesemé-
nyeket, másrészt a gyerek ezek iránti érzékeny-
ségét, fogékonyságát is. A gének és környezeti
hatások között ezenkívül interakciós kapcsolat is
lehet, melynek természetével kapcsolatban szin-
tén ellentmondó, napjainkban átalakuló elképze-
lések léteznek. A diatézis-stressz modell szerint
a környezeti kiváltókkal szembeni érzékenység a
biológiai háttér, többek között a genotípus függ-
vénye, ami pufferelheti, enyhítheti vagy súlyos-
bíthatja a stresszorok hatását. Az eltérô fogé-
konyság modell ugyanakkor a lehetséges pozitív
környezeti hatásokat is figyelembe veszi, azt fel-
tételezve, hogy a biológiai kontextus a negatív és
pozitív környezeti hatásokkal szembeni érzé-
kenységet egyaránt modulálja, és a személyek
nem „sérülékenyek”, hanem plasztikusak lesznek
a környezeti hatásokkal szemben. Így egy adott
genetikai variáns más környezeti feltételek ese-
tén eltérô hatást fejt ki: alaphelyzetben, alacsony
stressz mellett vagy esetleg éppen jelentôs
stressz esetében védôhatást fejthet ki a hangulat-
zavarok kialakulásával szemben, míg más kör-
nyezeti hatások vagy eltérô súlyosságú stresszex-
pozíció esetén nincs hatása, vagy éppen emeli a
depresszió kockázatát. Ha e modell mentén gon-
dolkodunk, akkor érthetôvé válik az is, hogy
azok a genetikai variánsok, melyeknek korábban
csak patológiai, ártalmas, a betegség hátterében
játszott szerepét vizsgáltuk, másféle környezeti
körülmények mellett nem csak semleges, de
pozitív, akár protektív szerepet is betölthetnek.
Ennek feltárása közelebb vihet nem csak a dep-
resszió patológiájának, de a személyiség evolú-
ciójának megértéséhez is, és emellett támpontot
nyújthat az eddig patológiásnak tekintett geneti-
kai variánsok vagy tulajdonságok esetleges pozi-
tív oldalának a megelôzésben vagy a terápiában
való kiaknázásához.  

A depresszió poligénes és gén × környezet
interakciós modelljeinél így annak lehetôségét is
figyelembe kell venni, hogy a különféle idôben
ható (korai vagy aktuális), különféle idôtarta-
mon át ható (akut vagy krónikus), különféle
típusú, és különféle súlyosságú stresszorok hatá-
sát esetleg más-más gének és más-más biokémiai
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útvonalak közvetítik, mint azt fentebb említet-
tük, és ezek eltérô, esetleg teljesen ellentétes
hatást gyakorolhatnak a depresszió kialakulására.

A gének és a környezet
hatásainak és interakciójának
szerepe a hangulatzavarok
kezelésében
Az antidepresszív gyógyszerek hatékonysága a
hangulatzavarok kezelésében a mindennapi gya-
korlatban még mindig elmarad a kívánatostól.
Ennek egyik oka, hogy a depresszió jelentôs
mértékben heterogén kórkép, melynek számos
alcsoportja, altípusa létezik, és az egyes depresz-
sziós tünetegyüttesek esetében elôfordulhat,
hogy két olyan klinikai képet is depressziónak
nevezünk, melyek egy tünetben sem közösek.
Az eltérô depressziós tünetek, az eltérô tünetek-
kel manifesztálódó depressziós szindrómák,
depressziós alcsoportok esetében alighanem leg-
alábbis részben eltérô neurokémiai rendszerek,
pályák, illetve gének mûködése játszhat szerepet.
Ezenkívül az egyes depressziós altípusok és
manifesztációk esetében eltérô lehet a génhatá-
sok és a környezet relatív súlya is. Ezek után nem
meglepô, hogy a különféle depressziós esetek
gyógyszeres kezelésénél más-más neurokémiai
profilú gyógyszer, illetve más terápiás módszer
lesz hatékony attól függôen is, hogy a depresszió
aktuális epizódjának a hátterében a stressz ki -
sebb vagy nagyobb szerepet játszott. Ugyan -
akkor azt is figyelembe kell venni, hogy a gyógy-
szerek hatása, hatékonysága ugyanígy genetiku-
san meghatározott, és a gének hatását ebben az
esetben is befolyásolják az interakcióban lévô
környezetei hatások, vagyis mind az új gyógy-
szerek klinikai vizsgálatainál, mind pedig azok
alkalmazásakor figyelembe kellene venni a kör-
nyezeti hatásokat is. 

Az antidepresszívumokra adott terápiás
válasz hátterében eddig feltárt genetikai varián-
sok szerepét metaanalízisekben, illetve a
STAR*D vizsgálatban többnyire nem sikerült
megerôsíteni. Ennek egyik lehetséges oka, hogy
e vizsgálatokban nem veszik figyelembe a dep-
ressziós kórképek heterogenitását, míg egy
másik lehetséges ok ismét az, hogy a környezeti
stresszorok befolyásoló hatását szintén nem
vizsgálják a klinikai gyógyszervizsgálatok során.
Bár a családvizsgálatok is a gén × környezet

interakció befolyásoló hatására utalnak az anti-
depresszív kezelések esetében, ezzel kapcsolat-
ban klinikai kutatások csak kevés számban elér-
hetôek. Sikerült azonban nagy klinikai vizsgála-
tokban is alátámasztani, hogy például fluoxetin
és escitalopram esetében gyengébb klinikai
válasz tapasztalható egy bizonyos génvariánst
(az 5-HTTLPR s allélját) hordozó páciensek
esetében, azonban csak abban az esetben, ha a
betegek stresszhatásnak voltak kitéve a depresz-
szió kialakulását megelôzôen, míg a nortripty-
linre kialakuló terápiás válasz esetében ennek
nem volt szerepe. Hasonló gén × környezet
interakciós hatás volt megfigyelhetô a CHRH1
és FKBP5 gének esetében is az antidepresszívu-
mok terápiás hatásának hátterében (9).

Konklúzió

Az elmúlt évtizedek intenzív kutatásai és erôfe-
szítései ellenére a hangulatzavarok genetikai hát-
terével kapcsolatos ismereteink továbbra is csak
részlegesek. Az eddig alkalmazott módszerek
segítségével nem sikerült olyan géneket, génvari-
ánsokat azonosítani, melyek egyértelmûen szere-
pet játszanak a depresszió kialakulásának hátte-
rében, és még távolabb vagyunk attól, hogy a
depresszióval kapcsolatos genetikai ismeretein -
ket a megelôzés, a szûrés, a terápia hatékonyabbá
tétele, vagy új terápiás célpontok azonosítása
során alkalmazzuk. Ennek egyik oka a depresszió
poligénes jellege, az egyes genetikai variánsok
önmagában csekély szerepe, míg egy másik
lényeges tényezô, hogy a genetikai hatások álta-
lában nem önmagukban, hanem a környezeti
hatásokkal, stresszorokkal interakcióban befo-
lyásolják a depresszió kialakulásának kockázatát
és annak megnyilvánulási formáját. A környezeti
hatások figyelembevétele mind a kandidáns
gének, mind pedig a teljesgenom-asszociációs
vizsgálatok során, valamint a környezeti hatások
kvalitatív elemzése, illetve a depressziós kórké-
pek jelentôs fenomenológiai és etiológiai hetero-
genitásának figyelembevétele mind a depresszió
etiológiájának, mind pedig az antidepresszív far-
makoterápiák kutatása során jelentôs mértékben
segíthet kiterjeszteni jelenlegi tudásunkat a dep-
resszió patofiziológiájával kapcsolatban, így új
neurokémiai útvonalak és gének szerepét tárhat-
ják fel, ami új terápiás célpontok felfedezését is
eredményezheti. 
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A dementia fogalma, doménjai
A dementia nem önálló betegség, hanem szind-
róma, tünetek együttese (1). A klinikai szem-
pontok alapján a különbözô eredetû dementia-
szindrómákban a kognitív és a viselkedési és
pszichés tüneteket (behavioral and psychological
symptoms of dementia, BPSD) különíthetjük el
(2). A Betegségek nemzetközi osztályozásának

jelenleg érvényes formájában (BNO-10) a de -
mentia az organikus és szimptomatikus mentális
betegségekhez tartozik (1, 3).

2013-ban a Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders 5. kiadásában (DSM-5) a
dementia fogalmához kötôdô stigmatizáció
csökkentése miatt bevezették az enyhe és a
major neurokognitív zavar kifejezését (4, 5).

A major neurokognitív zavar DSM-5 kritériu-
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A dementia tünetegyüttesként, szindróma-
ként definiálható. Klinikai szempontok
alapján a kognitív és a viselkedési és pszi-
chés tüneteket különíthetjük el a külön -
bözô eredetû dementiaszindrómákban.
A dementia gyakorisága az életkor elôre-
haladtával folyamatosan növekszik, ami 
je lentôs kihívást okoz a fejlett országok
egész ségügyi rendszerének. 
A dementiákkal kapcsolatos célkitûzésként
a korai diagnózisalkotás, a progressziót las-
sító terápia idôben történô elkezdése fogal-
mazható meg. Ugyanakkor a betegek és a
hozzátartozók, valamint a kezelôszemély-
zet képzése és pszichés támogatása is nél-
külözhetetlen.
A jövôbeli hatékonyabb terápiák alkalma-
zásához a tünetek hátterében álló pato -
mechanizmusok pontosabb megismerése
szükséges.
A szerzôk áttekintik az enyhe kognitív za -
var és a dementiaszindrómák legfontosabb
típusait, a klinikai és a diagnosztikai krité-
riumokat és a terápiás lehetôségeket, külö-
nös tekintettel a korai diagnózisalkotásra és
megelôzésre.

dementia, enyhe kognitív zavar, 
korai diagnózisalkotás, megelôzés

FACES OF DEMENTIA. THE MODERN
APPROACH OF DEMENTIA

Dementia is defined as a combination of
symptoms or as a syndrome. In different
types of dementia syndromes cognitive,
behavioural and psychological symptoms
can be distinguished according to clinical
aspects. 
The prevalence of dementia increases con-
tinuously with age, causing significant
challenges for the health care system of
developed countries.
Early diagnosis and early intervention by
progression slowing therapy can be defi-
ned as goals in treating dementia. 
At the same time, the education and psy -
chological support of the patients, their
relatives and health care providers are also
essential.
A more accurate knowledge of the patho-
mechanisms behind the symptoms is ne -
cessary in order to develop more effective
therapies in the future.
The authors review the most important
types of mild cognitive impairment and
dementia syndromes, their clinical and
diagnostical criteria and therapeutic possi-
bilities, focusing on early diagnosis and
prevention.

dementia, mild cognitive impairment,
early diagnosis, prevention
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mai (1. táblázat) közül kiemelhetô, hogy az ész-
lelt kognitív deficitek már akadályozzák az önál-
lóságot a mindennapi tevékenységekben (5).

A dementia jelentôsége

A dementia elôfordulásának gyakorisága az élet-
kor elôrehaladtával folyamatosan emelkedik (1).
Prevalenciája 65 éves korban körülbelül 5-10%,
75 éves kor esetén 15-20% (6), míg a 90. év felet-
ti populációban a gyakorisága már eléri a 30%-ot
is (7).

2000-ben a demens betegek száma Európában
7,1 millió volt, ez a szám várhatóan 16,2 millióra
emelkedik 2050-re (1). A betegek éves kezelési
költsége betegenként 7500 és 30 000 euró között
ingadozott 2003-ban az Európai Unió országai-
ban (8).

Kiemelendô, hogy a dementia esetében a nem
megfelelôen kezelt tünetek a fizikális és a mentá-
lis egészség romlását eredményezhetik a betegek
hozzátartozóinak és a betegek gondozását végzô
kezelôszemélyzetnek a körében is (9).

Az enyhe kognitív zavar

Az enyhe kognitív zavar (EKZ) gyakoriságáról
eltérô adatokat találhatunk az irodalomban, pre-
valenciája 2,8 és 23,4% közé becsülhetô (10–15).
Az eltérések hátterében az EKZ diagnózisának
változó kritériumai, a klinikai vizsgálatok eltérô
módszerei és a tanulmányozott minták közötti
különbségek állnak (16).

A tünetegyüttesen belül a memóriakárosodás

alapján az amnesztikus (aEKZ) és a nem amnesz-
tikus (naEKZ) csoportot különböztethetjük
meg (4, 17). Az aEKZ klinikai jelentôséget jelzi,
hogy elsôsorban ebbôl a csoportból alakul ki az
Alzheimer-kór (4, 18). A konverzió becsült koc-
kázata azonban széles határok között változik az
irodalomban, a 3,7%/évtôl (12) a válogatott
mintákban észlelt 25%/évig (19–21). A nem
amnesztikus csoportról elmondható, hogy elsô-
sorban a frontotemporalis dementiába (FTD),
illetve a Lewy-testes dementiába (LBD) konver-
tál (4, 18). Ugyanakkor mindkét csoport progre-
diálhat a vascularis dementia (VD) irányába is
(22).

A klasszifikációs rendszerek esetén hangsú-
lyozandó, hogy az enyhe kognitív zavar (EKZ)
megtalálható a BNO-10 klasszifikációban (3), de
a tünetcsoportnak a DSM-5-ben az enyhe neuro-
kognitív zavar diagnózisa felel meg (2. táblázat,
5). 

Hangsúlyozandó, hogy a DSM-5 kritérium-
rendszernek nagy elônye, hogy az EKZ-t és a
dementiát mint egymásba átalakuló kontinuu-
mot mutatja be, és elsôsorban a súlyosság és a
funkcionalitás alapján tesz különbséget. 

Az EKZ esetén a nem gyógyszeres kezelésrôl
bizonyított, hogy a fizikai és a szabadidôs, vala-
mint a szellemi aktivitást fokozó tevékenységek
lassítják a kognitív hanyatlás súlyosbodását, és az
Alzheimer-kór kialakulásának kockázatát (23).

Alzheimer-kór

Az Alzheimer-kórban szenvedô betegek száma a
20 milliót is eléri világszerte, közülük csak az
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1. táblázat. A major neurokognitív zavar kritériumai (DSM-5 alapján módosítva)

A Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen a korábbi teljesítmény-színvonalhoz képest jelentôs kognitív 
hanyatlással kapcsolatban az alábbiak szerint:

1. A beteg, vagy megfelelô információval rendelkezô hozzátartozó, vagy a klinikus aggodalma a kognitív 
funkciók jelentôs csökkenésével kapcsolatban; és 

2. A kognitív teljesítmény jelentôs romlása a neuropszichológiai tesztek alapján.

B A kognitív deficitek akadályozzák a mindennapi tevékenységgel kapcsolatos önállóságot.

C A kognitív deficitek nem magyarázhatóak jobban más mentális zavarral.

2. táblázat. Az enyhe neurokognitív zavar kritériumai (DSM-5 alapján módosítva)

A Bizonyíték áll fenn egy vagy több kognitív területen a korábbi teljesítmény-színvonalhoz képest mérsékelt kognitív 
hanyatlással kapcsolatban az alábbiak szerint: 

1. A beteg, vagy megfelelô információval rendelkezô hozzátartozó, vagy a klinikus aggodalma a kognitív 
funkciók enyhe csökkenésével kapcsolatban; és 

2. A kognitív teljesítmény mérsékelt hanyatlása a neuropszichológiai tesztek alapján.

B A kognitív deficitek nem akadályozzák a mindennapi tevékenységgel kapcsolatos önállóságot, de nagyobb 
erôfeszítés, kompenzátoros stratégia szükséges lehet.

C A kognitív deficitek nem magyarázhatóak jobban más mentális zavarral.
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USA-ban közel 4 millió beteg él. Az Alzheimer-
kór (AK) így a leggyakoribb dementiaszindró-
mának tekinthetô (25). A gyakoriságára vonat-
kozó számok ugyanakkor minden bizonnyal alá-
becsültek, mivel a kórképet gyakran fel sem
ismerik (26).

Az AK esetén az öröklésmenet alapján auto-
szomális domináns, familiáris és sporadikus for-
mákat lehet elkülöníteni (27). Az esetek döntô
többsége (95%-a) a sporadikus öröklésmenetnek
felel meg, míg a familiáris, autoszomális domi-
náns öröklôdés csupán 5%-ban fordul elô. A
sporadikus AK-rizikó génjeként a 19. mikromo-
szómán lévô apolipoprotein E (ApoE) ε4 allélját
azonosították (4).

A kórkép legfôbb kórszövettani jellemzôit a
szenilis plakkok és a neurofibrillaris kötegek
képezik. A plakkok extracellulárisan felhalmozó-
dott, oldhatatlan amyloid fehérjébôl állnak. A
neurofibrillaris kötegek intracelluláris zárvá-
nyok, amelyeket összecsapzódott τ-protein alkot
(28).

A 2011-ben bevezetett NIA-AA (National
Institute on Aging and Alzheimer’s Association)
kritériumok alapján, a spektrum szemléletet
hangsúlyozva, a klinikumban három szakaszt kü -
löníthetünk el; a korai (klinikai tüneteket még

nem mutató) fázist, a középsô (enyhe kognitív
zavarnak megfelelô) szakaszt, és a dementia tü -
neteit mutató állapotot. Az új kritériumrendszer
a biomarkerek szerepét is hangsúlyozza (29).

A klasszifikációs rendszerek esetében a DSM-
5 az Alzheimer-kór valószínû és lehetséges diag-
nózisát különíti el (3., 4. táblázat, 5). A BNO-10
esetén az Alzheimer-kór az idegrendszer beteg-
ségei (G30) és a mentális és viselkedészavarok
csoportjában (F00) is megtalálható (3).

Az AK kolinerghipotézisének felállítása (30),
miszerint az Alzheimer-kór tünetei és a specifi-
kus kolinerghiány között kapcsolat van, kulcs-
fontosságúnak tekinthetô. 

Az AK gyógyszeres terápiájának alapját az
acetilkolinészteráz-gátlók (AChE-gátlók) jelen-
tik.

Az acetilkolinészteráz-gátlók (AChE-gátlók)
közé a donepezil, a rivastigmin, valamint a galan-
tamin (Magyarországon nem elérhetô) tartozik.

A donepezil egy reverzibilis, szelektív AChE-
gátló. A hatékonyságát számos vizsgálat bizonyí-
totta enyhe és középsúlyos Alzheimer-kórban,
mind a kognitív mûködések javulása, mind a
globális mûködések fenntartásának vonatkozásá-
ban (31, 32).

A rivastigmin egy viszonylag szelektív, rever-
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3. táblázat. Az Alzheimer-kór kritériumai (DSM-5 alapján módosítva)

A Teljesülnek a major vagy enyhe neurokognitív zavar kritériumai.

B A károsodás egy vagy több kognitív területen lappangva kezdôdik, és fokozatosan progrediál.

C Valószínû Alzheimer-kórt diagnosztizálunk, ha az alábbiak bármelyike fennáll, egyéb esetben lehetséges 
Alzheimer-kórt diagnosztizálunk. 

1. A családi kórelôzmény vagy genetikai vizsgálat alapján az Alzheimer-kórral kapcsolatban lévô genetikai 
mutáció van jelen. 

2. Az alábbiak közül mindhárom fennáll: 
• A memória és a tanulásképesség, valamint legalább egy további kognitív terület hanyatlása bizonyított. 
• A kogníció folyamatosan súlyosbodó, fokozatos hanyatlása hosszan tartó platók nélkül. 
• Nincs bizonyíték a kevert etiológiára.

D A zavar nem magyarázható jobban más kórképpel.

4. táblázat. A major vagy enyhe neurokognitív zavar Lewy-testekkel kritériumai (DSM-5 alapján módosítva)

A Teljesülnek a major vagy enyhe neurokognitív zavar kritériumai.

B A zavar lappangva kezdôdik, és fokozatosan progrediál.

C Valószínû major vagy enyhe neurokognitív zavar Lewy-testekkel esetében a személynél: két központi jegy vagy egy 
ráutaló és egy vagy több központi jegy áll fenn. A lehetséges major vagy enyhe neurokognitív zavar Lewy-testekkel 
esetében a személynél: csak egy központi jegy vagy egy vagy több ráutaló jegy áll fenn.

1. Központi diagnosztikus jegyek: 
• Fluktuáció a kognícióban a figyelem és az éberség kifejezett változékonyságával. 
• Visszatérô, jól formált és részletes vizuális hallucinációk. 
• Parkinsonizmus spontán jegyei, a kognitív hanyatlás kialakulását követô kezdettel. 

2. Ráutaló diagnosztikus jegyek: 
• Teljesülnek a REM-alvás alatti viselkedészavar kritériumai. 
• Súlyos neuroleptikumérzékenység.

D A zavar nem magyarázható jobban más kórképpel.
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zibilis AChE-gátló. Hatékonyságot szintén iga-
zolták enyhe és középsúlyos Alzheimer-kórban
(33).

Az AChE-gátlókról elmondható, hogy jól to -
lerálhatók, mellékhatásként legtöbbször gastro-
intestinalis tünetek (például hányinger, há nyás,
hasmenés) léphetnek fel (24).

A kolinerghipotézis mellett fontos hangsú-
lyozni, hogy az Alzheimer-kórban a N-metil-D-
aszpartát (NMDA) -receptorok túlzott aktivá-
ciója a neuronok pusztulásához vezet (34). A
NMDA-receptor-antagonista memantin a kö -
zépsúlyos, illetve súlyos AK esetében alkalmaz-
ható (35).

A jövô terápiás lehetôségeit többek között az
amyloidhipotézis szolgáltathatja, miszerint a β-
amyloid fehérje a kulcsfontosságú, kiváltó ténye-
zô, ami elindítja a patológiás folyamatokat az
Alzheimer-kórban (28). A hipotézis alapja lehet
a neuroprotektív szerekkel, a szekretázgátlókkal,
valamint az amyloid védôoltással kapcsolatos
stratégiáknak (28, 29).

Az amyloidhipotézis mellett számos egyéb
elven mûködô, vizsgálat alatt álló molekula és
módszer jelenthet még terápiás segítséget a jövô-
ben az Alzheimer-kórban.

Lewy-testes dementia

A Lewy-testes dementia (LBD) valószínûleg a
második leggyakoribb neurodegeneratív demen-
tiacsoport az Alzheimer-kór után (36). Gya -
korisága az életkor elôrehaladtával növekszik,
elôfordulása eléri az 5%-ot a 75 évnél idôsebb
populációban (37). Nemek közti megoszlásban
férfidominancia látható (38).

Az LDB legfôbb kórszövettani jellemzôje a
kóros α-szinukleinben gazdag Lewy-test és a
Lewy-neurit, így ez átfedést mutat a Parkinson-
kór morfológiájával (38).

Klinikai tüneteit a McKeith-kritériumrendszer
alapján a következôképpen foglalhatjuk össze (4,
18): 

1. Kognitív tünetek (az LBD kognitív profilja
eltér az Alzheimer-kórtól, mivel a betegség korai
szakaszában az epizodikus memória kevésbé
károsodott). 

2. Tünetei hullámzás (a kognitív teljesítmény
fluktuációja gyakran társul a figyelem és az éber-
ség változásához is).

3. Visszatérô hallucinációk (többnyire vizuális
hallucinációk lépnek fel, amik részletesek, jól ki -
dolgozottak, gyakran emberekre, állatokra vo -
natkoznak). 

4. Egyéb neuropszichiátriai tünetek (a halluci-
nációk emlékével kapcsolatos, bizarr tartalmú

delúziók is sokszor jelentkeznek, a depresszió és
a szorongás tünetei mellett). 

5. Alvászavar (a REM-alvászavar gyakori,
amely élénk, ijesztô álmokban nyilvánul meg).

6. Parkinsonizmus (extrapyramidalis tünet-
ként gyakrabban a mimikaszegény arc és a gör-
nyedt testtartás látható).

7. Autonóm diszfunkciók (vizeletincontinen-
tia, elesések már a LBD korai szakaszában fel -
léphetnek).

8. Neuroleptikum-érzékenység (az antipszi-
chotikumok alkalmazásakor az extrapyramidalis
tünetek fokozottan jelentkeznek).

A Lewy-testes dementia a BNO-10 klasszifi-
kációs rendszerben nem található meg (3), a
DSM-5-ben major vagy enyhe neurokognitív
zavar Lewy-testekkel néven szerepel (4. táblázat,
5).

A LBD nem gyógyszeres terápiájához a fizikai
aktivitás növelése tartozik, ami javíthatja a moto-
ros funkciókat, fokozza az agyi vérátáramlást, és
így kedvezôen befolyásolhatja a kognitív zavaro-
kat is (39). Jelenleg az LBD kezelésére nincs
törzskönyvezett gyógyszer, kiemelendô, hogy a
típusos neuroleptikumok alkalmazása mindig ke -
rülendô ebben a dementiacsoportban (40).

Frontotemporalis dementiák

A frontotemporalis dementiák (FTD) gyakran
65 éves kor elôtt jelentkeznek, és családi halmo-
zódását mutatnak (41). A korai kezdetû demen-
tiák prevalenciáját kutató egyik vizsgálat alapján
a FTD ebben a csoportban éppoly gyakori, mint
az Alzheimer-kór, és tünetei átlagosan 58 éves
korban kezdôdtek (42). A FTD egy neuropato-
lógiailag heterogén, de klinikailag hasonló tüne-
tekkel járó betegségcsoportnak tekinthetô. 

A frontotemporalis dementiák közé sorolható
többek között a Pick-dementia is, aminek a kór-
tani sajátosság a Pick-féle testek (τ-pozitív zárvá-
nyok) megjelenése a neuronokban (28).

A frontális és a temporalis lebeny degenerá-
ciójával járó tünetegyütteseket a klinikum alap-
ján három csoportba sorolhatjuk: a viselkedéses
változat, a progresszív nonfluens afázia, és a sze-
mantikus dementia. A viselkedéses változat
vezetô klinikai tünetei közé a korán megnyilvá-
nuló, diszfunkciós magatartás, a szociális gátak
elvesztése, az impulzivitás, és a téves ítéletalkotás
tartozik. A folyékony beszéd korai megszûnése
és az anomia a progresszív nonfluens afázia fô
sajátosságai. A szemantikus dementiára a sze-
mantika (szavak jelentésének) korai károsodása
jellemzô, ami gördülékeny, de kiüresedett beszé-
det eredményez, a beszédmegértés hiányával. Az
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FTD tünetcsoportjai átfedést mutatnak, illetve
külön-külön progrediálva a klinikai megjelené-
sük egyre egységesebbé válik, és végül némaság
alakul ki, a viselkedészavar tüneteivel (28).

A klasszifikációs rendszerekrôl elmondható,
hogy a BNO-10-ben dementia Pick-betegségben
külön kategóriát alkot (3).

A DSM-5 az FTD-nek megfeleltethetô major
vagy enyhe frontotemporalis neurokognitív
zavar esetén a viselkedéses és nyelvi változatát
különíti el (5. táblázat, 5). Az FTD-ben a relatí-
ve intakt kolinergrendszer mellett bizonyított a
szerotonergrendszer zavara, valamint az ala-
csony dopamin-metabolitszint és csökkent
dopamin-receptorszám is (43). Az SSRI-készít-
mények és a dopaminagonisták alkalmazásának
hatékonyságát ezért is vizsgálták FTD esetében
is, de az eddigi eredményekrôl elmondhatjuk,
hogy a klinikai evidenciák hiányában még nem áll
rendelkezésre törzskönyvezett gyógyszer (4).

Vascularis dementia

A vascularis dementia (VD) diagnózisát a klini-
kai gyakorlatban túlságosan gyakran állítják fel
az USA-ban (44). A VD-t tanulmányozó vizsgá-
latok többségének megállapításait nem támasz-
tották alá neuropatológiai vizsgálattal, ahol ezt
nem mulasztották el, ott stroke-kal társuló vagy
anélkül fennálló Alzheimer-kór nem várt jelenlé-
tére derült fény (45, 46).

A kizárólag vascularis etiológiájú dementia
alacsony elôfordulását hazai neuropatológiai
vizsgálatok is igazolták (47).

Az Alzheimer-kór (AK) és a vascularis de -
mentia kapcsolatáról elmondható, hogy néhány
klinikopatológiai vizsgálat megállapítása szerint
az agyi érelváltozások nagymértékben járulnak
hozzá az AK kialakulásához és súlyosbodásához
(48, 49).

A VD diagnózisa a klinikumban a NINDS-
AIREN (National Institute of Neurological Di -
sorders and Stroke-Association Internationale
pour la Recherce et l’Enseignement en Neuro -
sciences ) kritériumok alapján (50) valószínûsít -
hetô, ha a következô pontok teljesülnek: demen-
tia, fizikális vizsgálattal góctünetek észlelhetôk,
az elbutulás és a cerebrovascularis betegség kö -
zött idôben kapcsolat van.

A diagnosztikus rendszerek esetében a BNO-
10 különbözô VD formákat (például VD akut
kezdettel, multiinfarktusos VD) különít el (3).

A vascularis dementia a DSM-5-ben major
vagy enyhe vascularis neurokognitív zavarnak fe -
l el meg (6. táblázat, 5).

A VD terápiájával kapcsolatban elmondható,
hogy a korábban végzett metaanalízis-vizsgála-
tok alapján a piracetamnak (51), a nicerogolin-
nak (52), és a vinpocetinnek (53) a bizonyítékon
alapuló hatékonyságát nem igazolták semelyik
stádiumban (24). A ginkgo biloba viszont a VD-
ban és a kevert dementiákban is pozitív hatást
gyakorolt a kognitív teljesítményre (24).
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5. táblázat. A major vagy enyhe frontotemporalis neurokognitív zavar kritériumai (DSM-5 alapján módosít-
va)

A Teljesülnek a major vagy enyhe neurokognitív zavar kritériumai.

B A zavar lappangva kezdôdik és fokozatosan progrediál.

C Az 1. vagy 2. teljesül: 
1. Viselkedéses változat 

a) Az alábbi viselkedéses tünetek közül három vagy több: 
• gátolatlanság 
• apátia 
• együttérzés elvesztése 
• sztereotip viselkedés 
• hiperoralitás és étrendbeli változások 

b) A társas kogníció és/vagy végrehajtó képességek szembetûnô hanyatlása. 
2. Nyelvi változat: 

A beszédprodukcióban, szótalálásban, nyelvtanban, beszédértésben megnyilvánuló nyelvi képességek szem-
betûnô hanyatlása.

D A tanulási képességek és a memória viszonylag megtartott.

E A zavar nem magyarázható jobban más kórképpel.

Valószínû frontotemporalis neurokognitív zavart diagnosztizálunk, ha az alábbiak valamelyike fennáll, egyéb 
esetben lehetséges frontotemporalis neurokognitív zavart diagnosztizálunk: 

• A családi kórelôzmény vagy genetikai vizsgálat alapján a frontotemporalis neurokognitív zavarral oki 
kapcsolatban lévô genetikai mutáció ismert. 

• Képalkotó vizsgálat alapján a frontális és/vagy temporalis lebeny aránytalanul nagymértékû érintettsége áll 
fenn.
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Dementiák egyéb formái

Az eddig érintett dementiaszindrómák mellett 
a DSM-5 klasszifikáció számos egyéb (például 
traumás agysérülés következtében, szer/gyógy-
szer kiváltotta, HIV-fertôzés következtében,
Parkin son-kór következtében) major vagy enyhe
neurokognitív zavart különít el (5).

A BNO-10 esetén is számottevô egyéb de -
mentiaszindróma található külön kategóriaként
(például: dementia HIV-betegségben, dementia
Parkinson-kórban) a mentális és viselkedészava-
rok csoportjában és az idegrendszer betegségei
között (3).

Etiológia alapján elkülöníthetünk reverzibilis
és irreverzibilis dementiaformákat is (54).

A reverzibilis dementiák hátterében többek
között affektív (depresszió révén pseudodementia
alakul ki) betegség, endokrin kórképek (például
hypothyreosis), érzékszervi problémák, neuroló-
giai betegségek (például: normálnyomású hydro-
cephalus), alkoholhasználat, valamint kedvezôtlen
gyógyszermellékhatás (például an tikolinerg hatás)
is állhat. Ebben a csoportban az alapbetegség keze-
lése a terápiás cél, mivel ez a dementia tüneteinek
gyógyulását is eredményezheti (54).

Irreverzibilis dementiák (például: Alzheimer-
kór) esetében jelenleg csak a tünetek súlyosbo-
dásának lassítására van terápiás eszközünk (54).

Hangsúlyozandó, hogy a dementiában szenve-
dô betegek vizsgálatakor a reverzibilis dementiák
korai felismerése elsôdleges célnak tekintendô.

A viselkedési és pszichés zavarok
(BPSD)

A dementiaszindrómák tüneteit a klinikum alap-
ján két csoportba különíthetjük el, a kognitív
tünetek és a viselkedési és pszichés zavarok
(BPSD) csoportjába (2).

A BPSD fontosságát mutatja, hogy tünetei a
legfontosabb meghatározói a demens betegek in -
tézeti elhelyezésének és mortalitásának (55, 56).
A nem megfelelôen kezelt tünetek ugyanakkor a

hozzátartozók dekompenzációját is eredmé-
nyezhetik (57).

A BPSD esetén az agitáció, az agresszív maga-
tartás, és az elkóborlás jelentkezik gyakran visel-
kedési tünetekként, míg a pszichés zavarok közé
az irritabilitás, az alvás- és étvágyzavar, a halluci-
nátoros élmények, valamint a doxazmák tartoz-
nak (58). Az affektív kórképek (depresszió)
több nyire a dementiaszindrómák prodromalis
stádiumában jelentkeznek a BPSD részeként
(59).

A BPSD etiológiájában a szomatikus tünetek
(például krónikus fájdalom, hypoxiás állapotok)
és a farmakoterápia mellékhatásai is szerepelhet-
nek kiváltó tényezôként, a kedvezôtlen környe-
zeti tényezôk (például inaktivitás, a mozgástér
csökkentése) mellett (59).

Terápiájában a nem farmakológiai kezelés is
kulcsfontosságú, vagyis törekedni kell a nyugodt
környezet kialakítására, a rugalmas, barátságos
gondozói magatartás alkalmazására (60). Fontos
a betegek pszichoszociális hátterének, korábbi
szokásainak ismerete is (61).

A BPSD tüneteinek farmakológiai kezeléséhez
nagy körültekintés szükséges (59).

Az antipszichotikumok hatékonyak az agresz-
szivitás, a pszichózis és az agitáció kezelésében
(62). Alkalmazásuk azonban óvatosságot, mérle-
gelést igényel, mivel a neuroleptikumok (típusos
és az atípusos szerek esetében is) metabolikus
hatása kedvezôtlen lehet a demens betegeknél,
emelhetik a testsúlyt, növelhetik a cardiovascula-
ris betegségek rizikóját és a mortalitását (63).

Alapszabálynak tekintendô, hogy az enyhe-kö -
zépsúlyos BPSD tünetek esetén elsôsorban a nem
farmakológiai kezelés követendô, és ennek kudar-
ca esetén javasolható a gyógyszeres terápia (59).

A demens betegek vizsgálata

A dementiaszindrómák esetében a megfelelô
mennyiségû és megfelelô minôségû információ
szükséges a diagnózisalkotáshoz:

Az önbevalláson alapuló memóriapanaszok

6. táblázat. A major vagy enyhe vascularis neurokognitív zavar kritériumai (DSM-5 alapján módosítva)

A Teljesülnek a major vagy enyhe neurokognitív zavar kritériumai.

B A klinikai jegyek megfelelnek a vascularis etiológiának, amit az alábbiak bármelyike jelez: 
• A kognitív deficit kezdete idôben összefügg egy vagy több cerebrovascularis eseménnyel. 
• A hanyatlásra utaló jelekkel kapcsolatos bizonyíték szembetûnô az összetett figyelem és a végrehajtó funkció 

terén.

C A kórelôzmények, fizikális vizsgálat és/vagy képalkotó vizsgálatok eredményei alapján cerebrovascularis betegség 
áll fenn, mely magyarázza a neurokognitív deficiteket.

D A zavar nem magyarázható jobban más kórképpel.
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kevésbé jelzik elôre a dementia kialakulását (64,
65).

A tünetei miatt aggódó („worriedwell”) bete-
gek panaszai gyakran a depresszióval, illetve sze-
mélyiségjegyekkel függhetnek össze (64). A tá -
jékozott külsô szemlélô (családtag, gondozó) vi -
szont értékes és megbízható információkat adhat
a dementia korai diagnosztizálásához (66–69).

Alapvetô neuroradiológiai vizsgálatok (kopo-
nya-MR, CT) mellett laboratóriumi vizsgálatok
is nélkülözhetetlenek a diagnózisalkotáshoz
(28). A képalkotók esetében a PET és a SPECT
vizsgálatok nem bizonyultak költséghatékony-
nak a dementia diagnózisalkotásában (70).

Laboratóriumi vizsgálatként a pajzsmirigy-
funkció, B12-vitamin-szint, valamint a klinikum
függvényében még a syphilis-szûrôvizsgálat el -
végzése ajánlott (28, 71).

Dementia vizsgálatakor a neuropszichológiai
tesztek felvétele is szükséges, de ezek elvégzése
önmagában nem elég a diagnózisalkotáshoz (4).

Dementia-szûrôtesztként a Mini Mentál Teszt
és az Óra Rajzolási Teszt (ORT) is alkalmazható
(4).

Fontos, hogy a kognitív tesztek eredményeit a
beteg életkora, iskolázottsága is befolyásolhatja
(72–74).

Megelôzés és korai diagnózis
dementiában

Neurodegeneratív dementiák esetén a hisztopa-
tológiai és kórélettani elváltozások akár évekkel,
évtizedekkel a klinikai tünetek kialakulása elôtt
megjelenhetnek. A betegségnek ezt a klinikus
elôl rejtetten zajló szakaszát preklinikai (vagy
prediagnosztikus, preszimptómás) fázisnak ne -
vezzük. Errôl a szakaszról leginkább Alzhei mer-
kór (AK) esetén vannak ismereteink. 

A preklinikai fázis ismerete, illetve felismerése
lehetôséget ad arra, hogy elsôsorban a dementia
kialakulása szempontjából magas rizikójú bete-
geknél törekedni lehessen a dementia kialakulá-
sának prevenciójára, illetve korai felismerés kap-
csán a korai intervencióra. 

Alzheimer-kór esetén számos olyan tényezôt
ismerünk, amelyek a befolyásolható rizikóténye-
zôk körébe tartoznak. Ilyenek a diabetes melli-
tus, az elhízás, metabolikus szindróma, hipertó-
nia, hypercholesterinaemia, cerebrovascularis
betegség, melyeket vascularis rizikótényezôk-
ként is ismerünk. További rizikótényezôk a dep-
resszió, alacsony iskolázottság, mentális és fizi-
kai inaktivitás, tartós stressz, fejsérülés, alvási
apnoe, dohányzás, alkoholabúzus. Protektív
tényezônek bizonyult a fenntartott mentális

aktivitás, a magasabb iskolázottság, kognitív
hobbik, mozgás, fenntartott szociális aktivitás,
diétás megfontolások, például omega-3-bevitel,
mediterrán diéta (75). Úgy tûnik, hogy ezen rizi-
kótényezôk összessége az Alzheimer-kór kiala-
kulásának hátterében mintegy 50%-ban játsza-
nak szerepet. A fizikai aktivitás önmagában akár
20–65%-os rizikócsökkenést okozhat Alzhei -
mer-kór tekintetében. Az intenzív testmozgás az
agyi eredetû növekedési faktor (BDNF) szintjét
is emeli (76).

A megelôzés szempontjából a mozgás, diéta,
kognitív tréning és vascularis rizikótényezôk
kontrolljának a kombinációját tartják a leghaté-
konyabbnak, amivel akár az összes Alzheimer-
kóros eset 30%-a megelôzhetô lehet. Ebben a
rizikótényezôk kontrolljának a személyre sza-
bott tervezését hangsúlyozzák (77, 78).

Ennek a ténynek a jelentôségét kiemeli, hogy
pillanatnyilag gyógyszeres prevenciós lehetôsé-
günk nincs, bár mind a preklinikai, mind pedig a
prodromalis állapotban (EKZ) többféle mecha-
nizmusú hatóanyaggal zajlanak gyógyszeres pre-
venciós vizsgálatok. 

Példaként a gyulladásgátlókkal kapcsolatban is
megjegyzendô, hogy egyes vizsgálatok szerint
alkalmazásuk csökkentheti az AK kialakulásának
kockázatát (28, 79).

Alzheimer-kór, illetve általában a dementia
megelôzésénél érdemes megemlíteni a kognitív
rezervkapacitás elméletét. Agyi rezervkapacitás-
ról, egyfajta strukturális tartalékról akkor beszé-
lünk, ha az AK-t okozó noxáknak az agyszövet
ellenáll, nehezebben alakulnak ki a hisztopatoló-
giai eltérések. A kognitív rezervkapacitás ezzel
szemben egyfajta funkcionális tartalék, amelyben
a magasabb iskolázottsággal, illetve fenntartott
kognitív aktivitással olyan kompenzációs mecha-
nizmusok alakulnak ki, amelyek a kialakuló szö-
vettani eltérések ellenére enyhítik/lassítják a
kognitív funkciók romlását (80).

Az agyi rezervkapacitás erôsítése tehát elsôsor-
ban a primer prevenció, a kognitív rezerv pedig a
szekunder prevenció fogalmához kapcsolódik. 

Bizonyos, a betegség zajlására jellemzô bioló-
giai eltérések, úgynevezett biomarkerek felhasz-
nálhatóak lehetnek már a betegség korai szaka-
szában is a betegség felismerésére. 

Egyes biomarkerek (például agyi amiloid PET,
strukturális MRI, likvoramiloid és τ-vizsgálatok,
kognitív tesztek) Alzheimer-kór esetén a beteg-
ség klinikai fázisának hatékony és elismert diag-
nosztikus eszközei. 

Kérdés azonban, hogy a preklinikai fázis felis-
merésére ugyanezek a biomarkerek, illetve egyéb
lehetôségek (szérummetabolitok, szemészeti
vizsgálatok, szaglásvizsgálat, elektrofiziológiai
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paraméterek stb.) milyen szenzitivitással és spe-
cificitással használhatóak (81, 82).

Számos vizsgálat szükséges a közeljövôben
ahhoz, hogy a dementiák kockázati tényezôinek
és biomarkereinek ismeretében a magas kockáza-
tú személyeknél minél elôbb, akár a preklinikai
szakban felismerjük a betegséget. A korai felisme-
rés lehetôséget biztosít arra, hogy a befolyásolha-
tó rizikótényezôk és protektív tényezôk ismereté-
ben személyre szabott nem gyógyszeres beavat-
kozásokkal, illetve a jövôben potenciálisan ezzel
kombinált gyógyszeres kezeléssel megelôzzük
vagy késleltessük a betegség kialakulását, enyhít-
sük tüneteit, lassítsuk annak lefolyását.

Megbeszélés

A lakosság elöregedése, az életkor elôrehaladtá-
val egyre gyakrabban fellépô betegségek, szind-

rómák komoly kihívást jelentenek a fejlett
országok egészségügyi rendszerének. A demen-
tia tekinthetô az egyik ilyen tünetegyüttesnek
(1).

A fejlett országokban így napjainkban jelentôs
kutatások folynak a dementiával kapcsolatban,
valamint nagy egészség- és szociálpolitikai figye-
lem irányul a dementiában szenvedô betegek és
hozzátartozóiknak az irányába (1). Az eddigi
eredmények alapján elmondhatjuk, hogy a korai
diagnózisalkotás, a betegek, a hozzátartozók és a
gondozók képzése és pszichés támogatása, vala-
mint a progressziót lassító terápia idôben törté-
nô elkezdése jobb életminôséghez vezethet (9,
83). Hangsúlyozandó, hogy a dementiák komp-
lex, az etiológiai faktorok, a patofiziológiai hát-
tér, a tüneti dimenziók, az egyénre szabott korai
intervenciók integratív neuropszichiátriai szem-
léletével fokozhatjuk a diagnosztikus és terápiás
munka hatékonyságát. 
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Napjaink pszichiátriájában, a mentális
zavarok jelentôs részének fejlôdési jellegé-
bôl fakadóan, a megelôzés egyre erôtelje-
sebben kerül a fókuszba. Az egyik legsú-
lyosabb mentális kórállapottal, a pszichó-
zissal egyik leggyakrabban együtt járó szki-
zofrénia a fiatal felnôtt generáció körében a
tartós foglalkozási rokkantság vezetô oka.
A betegség kitörését az esetek döntô több-
ségében évekig tartó prodroma elôzi meg,
ami lehetôséget kínál a preventív beavatko-
zásra. Jelenleg két stratégiánk van a pszi-
chotikus betegségek kitörésének predikció-
jára. Az Ultramagas klinikai kockázat meg-
közelítés az elsô pszichotikus epizód elôre
jelzésére szolgál diagnózistól függetlenül,
míg az Alaptünet stratégia a szkizofrénia
betegség kifejlôdését jelzi elôre. A külön-
bözô prediktív kritériumok szenzitivitása és
specificitása között azonban fordított kap-
csolat van, ami klinikai és etikai dilemma
elé állítja a klinikusokat. A szenzitivitás és
specificitás közötti egyensúly módosításá-
nak ígéretes eszközei az ismételt elemzé-
sek módszere stádiumok kijelölésével,
valamint a tapasztalati úton kiszûrt marke-
rek többváltozós elemzése. A másodlagos
prevenció intervenciói arra irányulnak,
hogy csökkentsük a háttérben álló kórfo-
lyamatok morbiditását, és segítsük az egyé-
neket az élményváltozásaikkal való meg-
birkózásban. A pszichoszociális beavatko-
zások alkalmazása bizonyítékokon alapuló
választásnak tartható, amit állapottól füg-
gôen egyes természetes tápanyagokkal és
jól megválasztott pszichofarmakonokkal
egészíthetünk ki. Beavatkozásainkkal a sé -
rülékeny bázisú egyéni fejlôdés bontakozá-
sát a resilientia felé terelhetjük. 

pszichózis, prevenció, 
prodroma, ultramagas kockázat, 

stádiumok, resilientia

IS THE EVOLVEMENT OF 
SCHIZOPHRENIA PREVENTABLE?

Considering the developmental nature of
the majority of mental disorders, these days
prevention has increasingly come into the
focus of psychiatry. Schizophrenia – one of
the disorders that are most frequently asso-
ciated with psychosis, one of the most
serious psychiatric syndromes - is the lea-
ding cause of permanent disability of the
young adult generation. A prodrome las-
ting for several years precedes the onset of
the first psychotic episode, which offers an
opportunity for preventive interventions.
Currently, we have two strategies for the
predicition of the outburst of psychotic
disorders. The Ultrahigh-risk approach can
predict the first psychotic episode regard-
less of diagnosis, while the Basic symptom
strategy predicts the development of schi-
zophrenia specifically. However, there is
an inverse relationship between the sensiti-
vity and the specificity of different predicti-
ve criteria, which raises clinical and ethical
dilemmas for the doctors. The methods of
repeated assessments of the help-seeking
individuals’ clinical states with designation
of syndrome stages, and multivariate analy-
ses of emprirically derived markers have
proven promising tools for establishing
more balance between the sensitivity and
specificity of predictive criteria. Interven -
tions of the secondary prevention aim to
decrease the morbidity of the underlying
pathomechanisms, and to help individuals’
coping with alterations of their experien-
ces. We can consider here the psychosoci-
al interventions as evidence based choices,
which we can combine with certain food
supplements and well-chosen psychophar-
macons de pending on the clinical state.
With our in terventions, we can influence
the process of the individual development
with vulnerable basis and steer it toward
resilience.

psychosis, prevention, 
prodrome, ultrahigh risk, 
stadiums, resilience
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Apszichiátria fejlôdésében újra paradigma-
váltások idôszaka köszöntött be. A
különbözô részterületeken elôbukkanó

új felismerések közötti összhang új irányokat, új
modelleket, új törekvéseket hív világra, vagy
emel ki és erôsít meg. Ezek a folyamatok az
orvoslás egyéb területein megvalósuló fejlôdéssel
is szorosabb kapcsolatot mutatnak a korábbi idô-
szakokhoz képest. A társszakmák jelentôs sike-
reihez hasonlóan, a pszichiátriai zavarok jelentôs
részének fejlôdési jellegébôl fakadóan, a megelô-
zés kerül egyre erôteljesebben a fókuszba. A
„diagnózis és kezelés” központi doktrínájától a
mentális zavarok kibontakozásának észlelésére, a
korai beavatkozásra és a teljes tüneti manifesztá-
lódás megelôzésére irányul a figyelem. A predik-
ció, a megelôzés, az agyi plaszticitás, a rugalmas-
ság, a precíziós és személyre szabott orvoslás
kerültek központi fogalmaink közé. Az a lehetô-
ség pedig, hogy a megelôzés még a szkizofrénia
és más pszichózisspektrum-betegségek esetén is
megvalósítható cél lehet (1), felvillanyozta a
tudományterületet.

A szkizofrénia jelentôs szenvedést és terhet
jelent a betegeknek és családjuknak (2, 3), ked-
vezôtlen hatásai népegészségügyi mértékûek.
Hatalmas direkt és indirekt társadalmi költséget
jelent (4), németországi vizsgálat szerint a 40 év
alatti korosztályban a tartós foglalkozási rok-
kantság vezetô oka (5). A szkizofrénia kezelésé-
ben tapasztalható jelentôs fejlôdés ellenére a
betegek nagy részénél nem sikerül magát a ked-
vezôtlen, krónikus zajlást megváltoztatni (6).
Romboló hatása a betegek jelentôs részénél a
társas és foglalkozási mûködések élethosszig tar-
tóan mélyreható károsodását idézi elô (1, 7).
Tehát, új megoldásokat kell keresnünk.

Habár az elsô nyílt pszichotikus epizód mani-
fesztációja általában riasztja a környezetet, mégis
vizsgálatok mutattak rá, hogy az elsô egyértelmû
pszichotikus tünetek megjelenése és a megfelelô
kezelésbe vétel között átlagosan egy év telik el
(8, 9). A kezeletlen pszichotikus idôszak tartama
pedig korrelál a tüneti javulás elhúzódásával,
részlegességével, a visszaesési kockázat növeke-
désével, szer abúzusok, depresszió és öngyilkos-
ság elôfordulásával, a munkára és tanulmányokra
kifejtett kedvezôtlen hatások erôsödésével, vala-
mint a kezelési költségek emelkedésével (10).
Ezért az ezredforduló körüli évektôl az elsô pszi-
chotikus epizód helyes azonosítására és a hatásos
kezelésbevételig tartó idô csökkentésére irányult
a szakmai figyelem. Azonban a kimenetel szem-
pontjából ez az erôfeszítés is csupán mérsékelt
javulást hozott (11), ami a fókuszt fokozatosan
még korábbra, az elsô pszichotikus epizód ki-
törése elôtti idôszakra fordította (12–16). A

betegség kitörését az esetek 70–100%-ában kez-
deti prodroma elôzi meg, ami átlagosan 5-6 évig
tart (8, 9). Itt nyílna tehát elméleti lehetôség a
preventív beavatkozásra. Ez a másodlagos pre-
venció indikált és szelektív formáinak kínál lehe-
tôséget.

A predikció vezetô stratégiái

Alapvetôen két elôjelzési stratégiánk van a pszi-
chózis és a pszichotikus betegségek kitörésének
elôjelzésére. Az úgynevezett túlzottan magas
pszichózis kockázat (UHR: ultra high risk)
megközelítés az elsô pszichotikus epizód elôre-
jelzésére szolgál diagnózistól függetlenül, míg az
úgynevezett alaptünetek (BS: basic symptoms)
stratégia a szkizofréniabetegség kifejlôdését jelzi
elôre.

Az Ultramagas kockázat megközelítést arra
fejlesztették ki, hogy azokat a személyeket azo-
nosítsa, akiknél rövid idôn belül nagy valószí -
nûséggel kialakul az elsô pszichotikus epizód. A
kritériumok három különbözô állapotot vesznek
számításba. Idetartozik a pszichotikus tünetek
(hallucinációk, téveszmék, dezorganizált maga-
tartás vagy gondolkodás) gyengített formáinak
jelenléte, az egyértelmû pszichózis rövid, inter-
mittáló jelentkezése, valamint a magas genetikai
kockázat megléte vagy friss funkcionális hanyat-
lás bekövetkezte (17–20). Erre épül egy operacio -
nalizált becslôskála, a CAARMS (Comprehen -
sive Assessment of At-Risk Mental States) (21),
és egy strukturált interjú, a SIPS (Structured
Interview for Prodromal States) (22). Az utóbbi
a tünetek mellett figyelembe veszi a családi elôz-
ményeket, az aktuális funkciószintet (GAF) és
szkizotip személyiségszerkezet meglétét is
(COPS: Criteria of Prodromal Syndromes) (22).
Az UHR-koncepciót alkalmazó vizsgálatok lé -
nyeges pszichózisba átfordulási arányokról szá-
moltak be már az elsô éven belül is (15–50%)
(17–24). A megközelítés pszichózis elôrejelzô
specificitása meglehetôsen magas, azonban ezen
belül a szkizofrénia elôjelzô szenzitivitása mérsé-
kelt, specificitása alacsony (25, 26). Hosszú kö -
vetéses vizsgálatban figyelték meg, hogy a pszi-
chózis kialakulásának kockázata az elsô észlelést
és felmérést követô két éven belül a legmagasabb,
ezután a kibontakozás vagy átfordulás aránya
progresszíven csökken, körülbelül nyolc éven át
(24). A nem konvertálók 15–55%-a gyógyul
ebbôl a kockázati állapotból, a többiek vagy sta-
bilan megmaradnak ebben az állapotban, vagy
idôvel fokozatosan csillapodnak tüneteik (27,
28). Fontos megfigyelés még, hogy az UHR-
kockázati személyeknél gyakori a pszichiátriai
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komorbiditás. Elôfordulhat náluk depresszió,
szorongás, kognitív károsodás és δ-9-tetrahidro-
kannabinol-használat (29), ami a gyakorlatban a
kockázatbecslés (22) és a kezelés szempontjából
is lényeges befolyásoló tényezô.

Az Alaptünetek (BS) koncepció kidolgozása
Gross és Huber nevéhez fûzôdik, akik azonosí-
tottak több olyan szubklinikus zavart, melyek a
betegség minden fázisában jellemzik a betegeket,
már a prodromalis idôszaktól kezdve (30).
Felfogásukban ezek a betegségi folyamat legko-
rábbi ön-észlelt élményeit reprezentálják, és ezek
lehetnek a meghatározó neurobiológiai kórfolya-
matok legközvetlenebb élményi és tüneti kifeje-
zôdései (30). A korai, úgynevezett elsô szintû
Alaptünetek évekkel elôzhetik az elsô pszichoti-
kus epizódot. Még meglehetôsen jellegtelenek,
mérsékelten érinthetik az akarati, motivációs,
figyelmi és emlékezeti folyamatokat (30). A
rákövetkezô, úgynevezett második szintû
Alaptünetek már specifikusabbak, a percepciót,
gondolkodást, beszédet és pszichomotoros akti-
vitást is magukba foglaló szubjektív zavarok
(30). Ezt gyakran már az elsô pszichotikus epi-
zód kitörése követi – hetekkel, hónapokkal, oly-
kor évekkel késôbb. Az Alaptünetekbôl állítot-
ták össze a 178 tételes, úgynevezett Bonn-skálát
(BSABS: Bonn Scale for the Assessment of Basic
Symptoms) (31). További vizsgálatokkal a leg-
specifikusabbnak tartott tünetekbôl összeállítot-
tak egy rövidebb skálát (SPI: Schizophrenia
Proneness Instrument), melynek felnôtt (SPI-
A) és fiatalkori (SPI-CY) változata is készült
(32, 33). Közel egy évtizedes követéses vizsgálat
mutatta ki, hogy a (66 kiemeltbôl) legalább egy
alaptünet meglétével azonosított eseteknél a
pszichózis kibontakozása, az átfordulás, egy
éven belül 20%, két éven belül 20+17%, három
éven belül 20+17+13%, átlagosan 5,6 éven belül
pedig 70% (30). Negatív prediktív értéke igen
magas, azaz, ha ezekbôl egy tünet sem volt észlel-
hetô, az a prodroma jelenlétét igen nagy megbíz-
hatósággal (95%) kizárta. Más klinikai vizsgálatok
pedig azt igazolták, hogy az Alaptünet-megköze-
lítés alkalmas a szkizofrénia kibontakozását elkü-
löníteni a bipoláris és unipoláris depresszióformák
felé tartó kockázati állapotoktól, és az egészsége-
sek csoportjától egyaránt (34–36). További elem-
zésekkel azonosítottak két alaptünetekbôl deri-
vált kockázatkritériumot (COPER és COGDIS),
melyek még magasabb szelektivitást biztosítanak
a kockázatbecslésben (37–39).

Az Ultramagas Kockázat és az Alaptünetek
megközelítések kínálta diagnosztikus eszközök
hatékonysága és megbízhatósága ellenére a min-
dennapi klinikai gyakorlatot jelentôsen akadá-
lyozza, hogy a különbözô prediktív kritériumok

szenzitivitása és specificitása között továbbra is
fordított kapcsolat van (40). A szenzitivitás a
pozitív személyek megtalálásának és bevonásá-
nak, a specificitás pedig a negatív személyek
kizárásának képességét jelenti. Ez az inverz kor-
reláció terápiás szempontból állítja klinikai és
etikai dilemma elé a klinikusokat. Döntenünk
kell, hogy csak olyan személyeket vonjunk-e be a
prevenciós programba, akiknél a legnagyobb a
pszichózis kifejlôdésének kockázata (specifici-
tás), azaz ne kezeljünk feleslegesen olyan szemé-
lyeket is, akiknél nem maximális a kockázat.
Vagy inkább törekedjünk-e arra, hogy minden
lehetséges veszélyeztetett személyt vonjunk be,
akiknél csak felmerül a lehetôség (szenzitivitás),
hogy minél kevesebb veszélyeztetett személyt
veszítsünk el (azaz fejlôdhessen ki náluk pszi-
chózisspektrum-betegség) amiatt, hogy kihagy-
juk ôket a prevenciós intervenciókból?

A prediktív kritériumok szenzitivitása és spe-
cificitása közötti egyensúly módosításának
egyik ígéretes eszköze az ismételt elemzések
módszere. Klinikai vizsgálatok mutatták ki,
hogy a betegség progresszióját a prodromalis
tünetek intenzitásának fluktuációja jellemzi
(41–43). A statikus küszöb kritériumok csak
rövid távú tüneti képet tudnak mutatni a magas
kockázatú személyekrôl, ami elégtelen lehet a
megfelelô kockázatbecsléshez (44). Ennek a
problémának a meghaladását segítheti az ismé-
telt becslések stratégiája. A progresszió folya-
matában különbözô stádiumok kijelölése segít-
het a betegek klinikai állapotához illeszteni az
aktuálisan megfelelô preventív és intervenciós
módszereket (45). A German Research
Network on Schizophrenia (GRNS) kifejlesz-
tett egy kockázati stádium modellt (37, 46),
melyben a korai pszichózis kockázati állapot ala-
csony specificitású tüneteit követi az alaptüne-
tek és a gyengített pszichotikus jegyek által jel-
lemzett késôi kockázati állapot. Az utóbbit a
pszichózisba átfordulás (az irodalomban alter-
natívan használt kifejezésekkel, tranzíció vagy
konverzió) követi. Az erre alapozott Cologne
Early Recognition (CER) vizsgálat új kritériu-
mokat dolgozott ki a stádiumok elkülönítésére
(37, 46), továbbá javaslatot tett a prevenciós
stratégiák illesztésére is. A korai pszichózis koc-
kázati stádiumban pszichológiai beavatkozáso-
kat, míg a késôi kockázati stádiumban gyógy-
szeres beavatkozást javasolnak (10, 37, 46, 47).
Ezzel párhuzamosan a European Predic tion of
Psychosis Study (EPOS) vizsgálat a segítség -
kérôk szûrése után erôsen prediktív tapasztalati
változók alkalmazásával kialakított prognoszti-
kai index segítségével négy kockázati osztályba
sorolja a személyeket (48).
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A másik lehetôség a tapasztalati úton kiszûrt
markerek többváltozós elemzése (49). Az
Egyesült Államokban zajló, konzorciális hossz-
metszeti prodroma kutatás (NAPLS: North
American Prodrome Longitudinal Study) UHR-
kritériumokat és tapasztalati klinikai markereket
többváltozós algoritmusba kombinálva tudta
javítani a predikciós arányokat (pozitív prediktív
érték 65,4%, szenzitivitás 37,3%, specificitás
87,2%) (50). A Melbourne-i PACE (Personal
Assessment and Crisis Evaluation) klinikán
követett n=416 UHR-kritériumoknak megfele-
lô személy adatain szupervideált gépi tanulási
algoritmus segítségével a pszichózisba átfordulás
predikciójának specificitása 60,6%, szenzitivitása
68,6%, pontossága pedig 64,6% (51). Az észak-
amerikai hosszmetszeti prodroma vizsgálat
(NAPLS) kifejlesztett egy internetes kockázat
predikciós eszközt, amely kiemelkedô változók
adatainak megadása után a pszichózis tranzíció
tekintetében egyénre szabott kockázatbecslést
képes adni (52). Algoritmusában a legnagyobb
súlyú változók a szokatlan gondolattartalom és
gyanakvásosság, gyengébb szólistatanulási és
szimbólumkódolási teljesítmény, az alapbecslést
megelôzô egy év során a szociális mûködések
hanyatlása és a pozitív családi anamnézis (52). A
továbblépés egyes klinikai, pszichometriai, kog-
nitív adatok, valamint biológiai markerek közös
elemzésben való együttes felhasználásától várha-
tó gépi algoritmusok segítségével (53). Agy -
szerkezeti vizsgálatok szürkeállomány-változási
adatai (54, 55), proteomikai és metabolikus plaz-
ma paraméterek, fôként az immunmoduláció, a
hypothalamus-hypophysis-mellékvese funkció
és az oxidatív stressz folyamatokban részt vevô
markerek (56) épülnek be a predikciót segítô
algoritmusokba (57).

A kutatások egy harmadik ága arra irányul,
hogy próbáljuk megkülönböztetni a magas koc-
kázatú személyek között azokat, akiket vélhetô-
en szkizofrénia, vagy pedig más pszichiátriai
betegség kialakulása fenyeget (44). Az alsó fron-
tális, a középsô temporalis és a parietalis terüle-
tek térfogatcsökkenése gyakrabban volt kimu-
tatható azoknál, kiknél késôbb szkizofrénia fej-
lôdött ki (58). Ugyanakkor az elülsô cingulum
subcallosus részének térfogatcsökkenése az
affektív pszichózisokkal járt inkább együtt (58),
az amygdala és az insula méretbeli elmaradása
pedig a bipoláris betegség kialakulásához társult
(59). A végrehajtó mûködések gyengesége és a
szorongásos zavarok hiánya a szkizofrénia felé
mutathat, míg szorongásos zavarok jelenléte a
bipolaritással társul inkább (60). Az olfaktoros
azonosítás zavara a szkizofrénia felé mutató bon-
takozás markere lehet (61).

Az átfordulásban szerepet játszó
neurobiológiai mechanizmusok
A neurobiológiai vizsgálati adatok és az ezeken
alapuló elméletek leginkább három elképzelés
körül csoportosulnak. Az egyik a gyorsult szür-
keállomány-vesztés, és ennek hátterében a neu-
ronalis konnektivitás károsodása. A második az
intracorticalis dysmyelinisatio és neuronalis re -
organizáció szerepét emeli ki. A harmadik pedig
a kritikus idegfejlôdési idôszakok elnyúló plasz-
ticitását helyezi fókuszba.

Több különbözô hosszmetszeti, követéses
vizsgálat is azt mutatta ki, hogy a magas kockáza-
tú személyek csoportján belül a konvertálóknál a
szürkeállomány térfogata nagyobb ütemben
csökkent a nem konvertálókhoz képest (62–67),
fôleg a prefrontális és a temporalis területeken
(62, 63, 67). A NAPLS Konzorcium által a jelen-
leg a legnagyobb klinikai magas kockázatú min-
tán (n=274 fô, ebbôl 35 fô konvertáló) végzett
követéses vizsgálat is hasonló eredményre jutott:
a konvertálóknál gyorsabb szürkeállomány-vesz-
tés figyelhetô meg frontálisan (jobb felsô frontá-
lis, középsô frontális-medialis orbitofrontális
kér gi területek), ami lazább statisztikai küszöb
mellett még temporoparietalis (felsô halántéki
tekervény, parietalis lebeny és a parahippocampa-
lis tekervény) területeken is megmutatkozott
(68). Habár az antipszichotikum-szedés önmagá-
ban is okozhat szürkeállomány-vesztést (69–72),
a gyorsult prefrontális szürkeállomány-csökke-
nés a NAPLS vizsgálatában az antipszichotiku-
mot nem szedô konvertálóknál is azonosítható
volt a nem-konvertálókhoz és az egészségesek-
hez képest is (68). Ez a vizsgálat még azt is kimu-
tatta, hogy a prefrontális szürkeállomány fogyat-
kozása jósolható a plazma proinflammatoros ci -
tokinjeinek szintjébôl (68). A perifériás vér cito-
kinjei aktiválják a microgliát (73), ami neuroin-
flammatoros folyamatokat indíthat be, ezek pedig
kapcsolatba kerülhetnek a microglia-mediált szi-
naptikus pruninggal és dentrit-visszahúzódással
(74, 75). A funkcionális konnektivitás és a szinap-
tikus szignalizáció zavarai elméletileg kapcsolat-
ban lehetnek az átfordulás tüneti bontakozásával
(76). Ezt az elképzelést támogatja a NAPLS Kon -
zorcium nyugalmi fMR-vizsgálata, ami a konver-
tálóknál a thalamus gyengült konnektivitását mu -
tatta ki a prefrontális kéreggel, az elülsô cingu-
lummal és a kisaggyal (a szenzomotoros kéreggel
való erôsebb kapcsoltság mellett) (77).

Azonban úgy tûnik, az átfordulás nem egy -
szerûen egy progresszív agyszerkezeti deficit
eredménye, hanem szerepet játszhat ebben a
kompenzátoros agyi válaszok kórossága is. A
deficitközpontú neurobiológiai pszichózis mo -
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dellek helyett az újabb vizsgálati eredmények a
corticalis reorganizáció dinamikus folyamataira
irányítják a figyelmet (78). Post mortem vizsgá-
latok becslése alapján szkizofréniában a teljes
agytérfogat-csökkenés kevesebb mint 5% lehet
(79). Ahogy azonban pszichotikus betegek ese-
tében több vizsgálat (80–90) is beszámolt már
szürkeállományi növekményrôl, úgy a közel-
múltban Dukart és munkatársai mutattak ki
(91) a pszichózis kitörése elôtt, kockázati álla-
potban lévô személyeknél is szürkeállományi
szövetvastagodást (közepes-nagy hatásnagyság-
gal). 

A szürkeállományi térfogatváltozások kérdé-
sében figyelemmel kell lennünk a módszertani
szempontokra. A szürkeállomány becsült térfo-
gata közvetlenül függ attól, hogy a kéregben hol
húzható meg a szürke- és a fehérállomány határa,
ami képintenzitáson alapuló becslés eredménye.
Ezt a szürkeállomány alsó rétegeinek myelintar-
talma határozza meg. Az intracorticalis myelini-
satio hiányossága vagy késlekedése szerepet
játszhat a szürkeállomány térfogatának látszóla-
gos megnagyobbodásában (78). Több irányból
támasztják alá bizonyítékok azt a felismerést,
hogy szkizofréniában a dysmyelinisatiónak meg-
határozó szerepe van (92–94). Post mortem vizs-
gálatok a myelint termelô oligodendrocyták
mennyiségének és sûrûségének csökkenését mu -
tatták ki (95–102), a myelinhüvely apoptotikus
károsodásai mellett (100, 101, 103) – különösen
a szürkeállományban. Újabb genomikai vizsgála-
tok az oligodendrocytákkal kapcsolatos génpoli-
morfizmusok kardinális szerepét jelzik (104–
108). Emellett idegfejlôdési modellekben is visz-
szatérôen szerepel a dysmyelinisatio negatív tü -
neteket utánzó viselkedési változásokat okozó
hatása (109–121).

Elsô epizódos betegeknél a szürkeállomány
növekedése esetén a tüneti súlyosság csökkené-
sét figyelték meg (91), ami a kompenzációs újra-
szervezô folyamatok javulást eredményezô hatá-
sát tükrözheti. Ebbôl a megközelítésbôl tekintve
a magas kockázatú betegeknél megfigyelt szür-
keállomány-növekmény is inkább a biológiai
resilientia, rugalmas ellenállóképesség indikáto-
rának tekinthetô, mintsem pusztán a kockázat
jelének (78). Elsô epizódos betegek között a
remisszióba kerülôk esetén szürkeállomány-
növekedést figyeltek meg azokon a területeken
(insula, felsô halántéki tekervény), ahol kezdet-
ben deficitet mutattak ki; míg azoknál, akik nem
javultak, nem volt szignifikáns térfogatváltozás
(88). Másokkal (80, 86, 122) együtt ezek a meg-
figyelések arra utalhatnak, hogy a kérgi szürkeál-
lomány plasztikusságánál fogva folyamatosan
újraszervezi önmagát, vagy közvetlenül a pszi-

chózis tüneteinek kifejlôdéséért felelôs „elsôdle-
ges inzultus” következményeként, vagy az inzul-
tus eredményeképp kóros válaszfolyamatok ha -
tására (78).

Egyes szerzôk feltételezése szerint, a szkizof-
rénia tüneteinek kibontakozására részben az agyi
plaszticitás egyes kritikus fejlôdési periódusai-
nak elnyúlása ad lehetôséget (123). Ez, feltehe-
tôen, a parvalbumin-pozitív interneuronok
(PVI) érését követôen egészségesen kifejlôdô
molekuláris fékezô mechanizmusok károsodásá-
val lehet kapcsolatban. Ez a fékezô mûködés
sebezhetô az oxidatív stresszel szemben. Például
az EEG-vel detektálható eltérési negativitás
(MMN) és γ-oszcillációk zavara által is jelzett, a
PVI-neuronok funkciójának és myelinisatiójá-
nak károsodása által okozott, a destabilizált mik-
rohálózati diszfunkció elnyúlásában megnyilvá-
nuló kórfolyamat lehet felelôs az információfel-
dolgozás szkizofréniában megfigyelhetô zavarai-
ért (123). Ez az elmélet új biomarkerek (például
EEG-γ-oszcilláció, diffúziós tenzor képalkotás-
sal konnektivitási elemzés) és új terápiás beavat-
kozások (például antioxidánsok) tesztelése felé
mutat utat (124), nemcsak a szkizofrénia, hanem
vélhetôen a pszichózisba átfordulás és a prodro-
malis kockázat felmérése esetén is.

A másodlagos prevenció
eszközei

A szkizofrénia pszichotikus szakasza kifejlôdé-
sével szembeni törekvés elsôdleges és másodla-
gos prevenciót jelent. Az elsôdleges prevenció az
egészségesek megóvását jelenti attól, hogy kiala-
kuljon náluk a betegség, a másodlagos prevenció
célja pedig a komoly rizikótényezôkkel élôk
vagy a betegség korai szakaszában levôk esetén a
betegség progressziójának csökkentése vagy
megakadályozása. Hatásos elsôdleges megelô-
zéshez szükség van a kockázati tényezôk ismere-
tére, és elérhetô eljárásokra, amivel ezek a kocká-
zati tényezôk csökkenthetôk az átlagnépesség-
ben (125). Hatékony másodlagos prevenció a
ma gas kockázatú csoportok azonosítását vagy a
betegség korai szakaszainak megbízható diag-
nosztizálását követeli meg, továbbá a betegség
kifejlôdésének megelôzésében vagy a progresz-
szió fékezésében hatásos kezelési lehetôségekre
van szükség (125).

Gyógyszeres beavatkozások

Antipszichotikumok: egyes vizsgálatok szerint a
második generációs antipszichotikumok prodro-
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malis fázisban is enyhíthetik a pozitív és negatív
tüneteket (126–132), a funkcionális hiányokat,
ám metaanalízisek szerint ez a hatásosság nem
következetes (133, 134). Alkalmazásuk idején
egyes vizsgálatok szerint nem csökken a pszi-
chotikus átfordulás aránya sem (127–129). Vagy,
ha csökkent is egyes tanulmányokban az átfor-
dulás (135), a kezelés elhagyása után eltûnt ez az
elôny (126, 135). Mindez, egyelôre, arra utal,
hogy antipszichotikumok alkalmazása inkább
csak késleltetni képes az elsô pszichotikus epi-
zód kialakulását (129). Ezen túl a mellékhatások
megjelenése fo kozhatja a distresszt, ami interfe-
rálhat a testi fejlôdéssel (136, 137), továbbá a
compliance csökkenését idézheti elô (138, 139).
Antidepresszáns ok: Az eredmények itt is ellent-
mondásosak (140), ám az antidepresszánsok
alkalmazása, a gyakorlatban és a vizsgálatok sze-
rint is, bár milyen meglepônek is tûnhet, de egye-
lôre ígéretesebbnek mutatkozik az antipszichoti-
kus kezelésnél (141, 142). A hangulatstabilizáto-
rokkal is vannak ígéretes gyakorlati tapasztala-
tok, amit részben megerôsít egy lítiummal vég-
zett vizsgálat, melyben kis dózisú alkalmazása
mellett a hippocampalis mikrostruktúra (mágne-
sesrezonancia-spektroszkópiával mért) változása
kedvezôbb volt a szupportív kezelés során
tapasztalthoz képest (143). 

A vizsgálatok egyelôre nem mutatnak egyér -
tel mû bizonyítékot arra nézve, hogy a gyógysze-
res kezelés képes lenne megelôzni a szkizofrén
személyeknél megfigyelhetô agyi károsodásokat
és a kognitív hanyatlást, ugyanakkor az sem
bizonyított, hogy károsítanák a normál agyi fej-
lôdést (44).

Pszichológiai beavatkozások

A gyógyszeres kezelésekhez képest sokkal egy -
értelmûbb a hatékonyság, a pszichoszociális
intervenciók alkalmazása a prodromalis állapo-
tokban bizonyítékokon alapuló választásnak
tartható. Randomizált kontrollált vizsgálatban
mind a szupportív, mind a kognitív viselkedéste-
rápia szignifikáns javulást hozott a globális és
szociális funkciók terén, az átfordulási arányok
csökkentésében is egyaránt hatásosak voltak, a jó
tolerálhatóság mellett (128, 144, 145). Szintén
randomizált vizsgálatban, hat hónapos kognitív
terápia a szokásos kezeléshez képest enyhítette a
gyengített pszichotikus tüneteket, megelôzte a
pszichotikus átfordulást 12 hónapon át (146).
Továbbá, a kezelést követô három évben is csök-
kent az átfordulási arány és az antipszichotikum-
felírási szükséglet (146, 147). Kifejlesztettek ma -
gas kockázati személyekre szabott kognitív terá-

pia változatot, ami szintén hatásosnak bizonyult
a tranzíciós-konverziós arányok csökkentésére
és a küszöb alatti pszichotikus tünetek enyhíté-
sére (148). Multicentrikus randomizált vizsgálat-
ban a korai prodromalis stádiumban alkalmazott
12 hónapos integrált pszichológiai intervenció a
szupportív vezetésnél is hatékonyabbnak bizo-
nyult az átfordulás megelôzésében (149). Az
eljárás egyéni kognitív viselkedésterápiát, cso-
portos készségtréninget, kognitív remediációt és
többcsaládos pszichoedukációt foglalt magában,
így átfogóan foglalkozott a személyek életének
különbözô aspektusaival, ezért bizonyulhatott
különösen hatásosnak (149).

Természetes tápanyagok

Bár foglalkoznak több tápanyaggal is [például gli-
cin (150), cerebrolizin (151), eritropoetin (152,
153)] a pszichotikus átfordulás megelôzésében
való alkalmasságot illetôen, egyelôre csak az
omega-3 hosszúláncú, többszörösen telítetlen,
esszenciális zsírsavakkal vannak ígéretes eredmé-
nyek (154–157). Kettôs vak, placebokontrollált
randomizált vizsgálatban 12 hetes kezelés csök-
kentette a tranzíciós-konverziós arányt, és mel-
lékhatásmentesen enyhítette a tüneteket (154).
Ezek a kedvezô hatékonysági eredmények 12
hónapos utánkövetésben is megmaradtak (155,
156). Azonban a metaelemzések magas minôségû
vizsgálatokat tartanak még szükségesnek az ered-
mények megerôsítésére (158–160).

Összegzés

Elképzelésünk szerint, a másodlagos prevenció
során valójában a feltételezhetôen elnyújtott, fo -
kozott plasztikusságú idôszakon kellene a sérü-
lékeny személyeket átsegítenünk az érési folya-
matok teljesebbé tételéig. Az alkalmazott mole-
kuláris és pszichológiai támogatások segítségével
remélhetôen hatékonyabb lehet a corticalis reor-
ganizáció és remyelinisatio. A támogatott éréssel
lezáródó kritikus idôszak után a részben norma-
lizálódó plaszticitás, valamint a javuló funkcioná-
lis konnektivitás, a remények szerint, késôbb
már nem lesz túlzottan sebezhetô. Így a külsô
kihívások és belsô élményzavarok, vélhetôen,
már nem fogják a személyt kontrollálhatatlanul
sodorni a pszichózis felé. 

Mivel a prodromalis eseteknél, különösen a
korai fázisban, ha nem is teljesen egészséges, de
diagnosztizálható betegség nélkül, csupán foko-
zott pszichózis iránti sérülékenységgel élô, fejlô-
dô fiatalemberek segítésérôl van szó, alapvetôen
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nem beszélhetünk gyógyításról és gyógyulásról
sem. A másodlagos prevenció biológiai és pszi-
choszociális intervenciói arra irányulnak, hogy
csökkentsük a háttérben álló kórfolyamatok
morbiditását, és segítsük az egyéneket az él -
ményváltozásaikkal való megbirkózásban. Fej -
lesszük indentitásukat, támogassuk ôket abban,
hogy javítsák egészségüket, jóllétüket. Éljenek

független, önirányított életet, ami a sérülékeny
bázisú egyéni fejlôdés kibontakozását a betegség
felé tartó útról eltérítheti, és az egészséges folya-
matok felé tereli. 

A másodlagos prevenció gyakorlati és tudomá-
nyos tapasztalatai ugyanakkor hatékony eszkö-
zökhöz segíthetik a társadalmi szintû primer pre-
venciót is.
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Az adolescens kor a jelentôs testi, pszichés
és szociális változások és a felnôtté válás
idôszaka, amely azonban fokozott vulnera-
bilitással is társul. A tizenévesek 15-20%-a
szorul folyamatos egészségügyi gondozás-
ra, és kerül hosszabb távon felnôttellátás-
ba, ugyanakkor a serdülôkor sérülékenysé-
ge krónikus betegség esetén fokozottan
érvényesül. 
A krónikus állapottal élô adolescens és fia-
tal felnôtt egyének átadása felnôttellátásba
különbözô formában történhet. A transzfer
a fiatal egyszerû átadását jelenti. A tranzí-
ció az átadás egy célzott, tervszerû folya-
mata, amelynek során a beteg gyermekköz-
pontúból a felnôttközpontú egészségügyi
ellátás rendszerébe kerül. A tranzíciós ellá-
tás holisztikus szemléletben zajlik és tekin-
tetbe veszi a gyermek aktuális állapotát, az
orvosi, pszichoszociális, továbbtanulási
tényezôket. A tranzícióban a beteg és a
családja mellett a gyermekgyógyász és fel-
nôttspecialista, valamint az ellátásért fele-
lôs multidiszciplináris team, pszichológus
is részt vesz. 
A tranzíció a nemzetközi irodalom alapján
javítja az adherenciát, növeli a gyermekek
önállóságát, valamint betegségérôl alkotott
ismereteit és segíti a felnôttellátáshoz való
alkalmazkodást.
A közleményben a szerzôk a különbözô
szakterületek legújabb tranzíciós ismereteit
foglalják össze, amely segítheti a közös
munkát a társszakmák specialistái között.

tranzíció, transzfer, pubertás, 
serdülôkor, krónikus betegség

THE MODERN APPROACH OF CHILD-
ADULT TRANSITION IN CHRONIC 
DISEASES

Adolescence is the age of great biological,
psychological, social changes and time of
coming-of-age, however it is also associa-
ted with significant vulnerability. 15-20%
percent of teenagers have special health
needs and are transfered later to adult care,
but the vulnerability of adolescents is more
pronounced.
The handover of adolescents with chronic
medical condition to adult care can be
achieved through a simple transfer of care
or transition, which is a purposeful, plan-
ned movement of adolescents and young
adults with chronic medical conditions
from child–centred to adult–oriented
health–care system. The transition of care
requires a holistic approach and covers
medical, psychosocial and educational
aspects. In the transition the patient, the
family, the paediatrician, and the adult spe-
cialist are also involved together with the
multidisciplinary team including a psycho-
logist as well. 
The transition according to the internatio-
nal literature improves adherence to care,
self-management, knowledge of the di-
sease and the adjustment to adult health
services.
In this review article, the author summari-
zes the latest knowledge of transition of
care from different subspecialties expecting
better joint work between the different
medical specialties.

transition, transfer, puberty, 
adolescence, chronic disease
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Az adolescens kor a serdülôkor kezdetétôl
a felnôttkorig tartó idôszakot jelenti
(10–19 év). Konkrét életkori határokkal

egyértelmûen azonban nem lehet megjelölni,
mivel az adolescens korra jellemzô jelentôs testi,
pszichés és szociális változások egyénenként
máskor jelentkezhetnek, a felnôtté válás határa
jelentôsen kitolódhat. 

A szomatikus változásokért elsôsorban hormo-
nális tényezôk felelôsek, amelyek hatására megin-
dul a prepubertás gyermek szexuális érése és a test-
hossz növekedése felgyorsul. A pubertás végére az
egészséges gyermek nemileg érett, felnôtt testmé-
retekkel rendelkezô nagykorúvá válik. A testi vál-
tozások mellett értelmi és pszichoszociális fejlôdés
is zajlik, a felnôttkori viselkedési mintázatok,
egészség-magatartás kialakulásának döntô idôsza-
ka is egyben (1, 2). Az adolescens kor jellemzôje
továbbá az önálló identitás és a nemi szerepek
kialakulása, a családtól való leválás és a kortárs kap-
csolatok megerôsödése, amely változó mértékû
identitáskrízissel, fokozott sérülékenységgel jár. 

Fontos megemlíteni, hogy a modernkori társa-
dalmi változások, a házasságkötések idejének ki -
tolódása, a hosszú képzési idô és a gazdasági hely-
zet javulása együttesen azzal is jár, hogy a felnôt-
té válás ideje jelentôsen meghosszabbodott (3).
A felnôtté válás folyamata során a jogi nagykorú-
vá válás mellett a közös otthonról való leválás, az
anyagi-pénzügyi, önálló döntéseket jelentô és a
szubjektív leválás (felnôttség érzete és ennek
megfelelô magatartás) is a felnôttlét része, amely
idôben szintén elhúzódhat (4). A lassú nagyko-
rúvá válás mellett a szexuális érettség kialakulása
az elmúlt 100 évben egyre korábbra tolódott és ez
a szexuális és a szociális érettség közötti egyre
növekvô távolsághoz vezetett, amely számos
kihívás elé állítja a modern társadalmakat (5).

A fenti változásokhoz társul a mentális betegsé-
gek gyakoriságának emelkedése. A pszichiátriai za -
v arok gyakorisága Costello és munkatársai 2011-
ben publikált metaanalízise alapján a 12–19 éves
korosztályban 21,8%. A leggyakoribb zavar az al -
kohol- és droghasználat, illetve -függôség (12,1%),
a szorongásos zavarok (10,7%) és a depresszív za -
varok (6,1%) (5). A pszichiátriai zavarok mellett
ebben az életkorban a gyermekkor korábbi szaka-
szaihoz képest gyakrabban jelentkeznek pszicho-
szomatikus tünetek, a krónikus fájdalom prevalen-
ciájának fokozatos emelkedése is megfigyelhetô (6).

Krónikus beteg gyermekek 
az adolescens korban

A korábbi évtizedekhez képest egyre több króni-
kus betegséggel élô gyermek éli meg a felnôtt-

kort. A cystás fibrosissal élô gyermekek 1920-
ban az egyéves életkort sem érték meg, ehhez
képest jelenleg a várható életkor is 40 éves kor
fölé emelkedett (7). A vitiummal született gyer-
mekek 90%-a lép a felnôttkorba (8). Sarlósejtes
vérszegénységben a születéskor várható élettar-
tam 50–60 év között van (9). Az említett kórké-
pek korábban a magas gyermekkori halandóság
miatt nem kerültek felnôttellátásba. Az említett
példákon túl számos olyan, krónikus nem fertô-
zô betegség gyermekkori prevalenciája is nô,
amely hosszú távú egészségügyi ellátást igényel
(például obesitas, diabetes mellitus) (10, 11).
Összességében elmondható tehát, hogy nemzet-
közi adatok alapján az adolescens populáció 15-
20%–a szorul folyamatos egészségügyi gondo-
zásra, és kerül hosszabb távon felnôttellátásba
(12, 13).

A serdülôkorra jellemzô vulnerabilitás, króni-
kus betegség esetén fokozottan érvényesül, akár
négyszeres kockázatot is jelenthet a normál
populációhoz képest pszichiátriai zavarok tekin-
tetében. A pszichiátriai tünetek megjelenése pe -
dig rontja az életminôséget és a gyermek pszi-
c hoszociális mûködését és a testi betegségre is
negatív hatást gyakorol (14).

Az egészségügyi ellátórendszer
szerepe

A krónikus betegséggel élô gyermekeknek a
mindennapos, betegségükbôl adódó kihívásokon
túl a felnôttkorba érve azzal is szembesülniük
kell, hogy az egészségügyi rendszer és az ellátás
módja, amelynek támogatására szorulnak, meg-
változik. Ahogy a gyermek és a család szerepe
átalakul, a fiatal a saját egészsége és az egészség-
ügyi rendszer felé is egyre inkább önállósodik. A
sikeres terápia folytatásához az egészségügyi
rendszernek is figyelembe kell vennie ezt és a
bevezetôben tárgyalt életkori változásokat. A
beteg gyermek átadása a jelen gyakorlat szerint
ennek ellenére Magyarországon általában a gyer-
mekellátás befejezését követôen a következô
kontroll alkalmával már a felnôttellátásban foly-
tatódik (transzfer). Az ilyen egészségügyi gya-
korlat azonban nem veszi figyelembe a felnôtté
válás folyamatát (15).

Számos nemzetközi tanulmány azonban bizo-
nyította, hogy a transzfer az egészségi állapot
romlásához és hosszú távú negatív következmé-
nyekhez vezet. A gyermekek egy része kiesik az
ellátásból, vagy nem kapja meg idôben a megfele-
lô ellátást, csökken az adherencia, megemelkedik
a morbiditás és a mortalitás (16–18).

Watson és munkatársai, angliai prospektív
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kohorsz vizsgálatuk (n=20) során 18 éves kor-
ban felnôttgondozásba átadott vesetranszplan-
tált gyermekek utánkövetését végezték. Három -
éves periódus során a betegek 35%-a (n=7)
vesztette el a transzplantátumot (graftot), amely
a hosszú távú túlélés egyik legfontosabb megha-
tározója (17). Egy kanadai vizsgálatban 100,
juvenilis rheumatoid arthritisben szenvedô gyer-
mek átadásának sikerességét követték. A gyer-
mekek 52%-ánál volt sikertelen a transzfer, a
betegek 17%-a fel sem kereste a felnôttgondozó
orvost (18).

A fenti problémák áthidalására számos külföl-
di és hazai intézmény különbözô szakterülete-
ken (diabetológia, kardiológia, gasztroenteroló-
gia, hematológia, nefrológia, pszichiátria, pulmo-
nológia, anorectalis sebészet) alakított ki olyan
ellátási formát, amely igyekszik a gyermek- és a
felnôttellátás közötti átmenetet megkönnyíteni,
egyfajta hidat alkot a felnôttközpontú ellátásba
vivô út során (19).

A tranzíció fogalma 
és hatásossága

Az Adoleszcens Orvoslás Társaság (Society of
Adolescent Medicine) 1993-as definíciója szerint
a tranzíciós ellátás a krónikus testi és egészség-
ügyi állapottal élô adolescens és fiatal felnôtt
egyének célzott, tervszerû folyamata, amelynek
során a beteg gyermekközpontúból a felnôttköz-
pontú egészségügyi ellátás rendszerébe kerül
(19). Az elképzelés alapján az elmúlt évtizedek-
ben számos ország különbözô orvosi szakterüle-
tén alakult tranzíciós klinika, különbözô mód-
szertani alapokon. Egyes esetekben a tranzíciós
gondozás csupán a gyermek- és felnôttszakem-
ber 1-2 alkalmas találkozása. Más központokban
a gondozást multidiszciplináris team végzi és a
tranzíciót már a gyermek 14 éves korában meg-
kezdik. A különbözô gyakorlat és a sokféle szub -
specialitás megnehezíti a tranzíció hatásosságá-
nak vizsgálatát a standard transzferhez képest,
ennek ellenére évrôl évre egyre több publikáció
jelenik meg a témában (15). Cole és munkatársai
gyulladásos bélbeteg gyermekek adatait retros-
pektíve elemezték. A két vizsgált csoportból az
egyik részesült tranzíciós gondozásban, míg a
másik a kórház korábbi gyakorlata szerint került
átadásra. A transzferrel a felnôttgondozásba kül-
dött gyermekek között szignifikánsan több
mûtét történt (46% vs. 25%), többször kerültek
kórházba (61 vs. 29%), magasabb volt az ambu-
lanciától való távolmaradás (78% vs. 29%), és
rosszabb volt a gyógyszeres compliance (46% vs.
89%) (20).

Phabinly és munkatársai összefoglaló közle-
ményükben összesen 43 közlemény adatait ele-
mezték, amelyben két randomizált kontrollált
és nyolc prospektív kohorsz vizsgálat is szere-
pelt. A vizsgálatok közel kétharmada igazolt
pozitív kimenetelt, leggyakrabban az adherencia
növekedését mutatták a tranzícióban részt vett
betegek körében (16). A Cochrane-munkacso-
port 2016-ban publikálta áttekintô közlemé-
nyét, amely négy randomizált kontrollált vizs-
gálat eredményeit elemezte. A vizsgálatok elsô-
sorban az edukációs intervenció hatékonyságát
mérték (a gyermekek önállósága, betegségérôl
alkotott ismeretei, a felnôttellátáshoz való
alkalmazkodása), a tranzíciós ellátás pontos
kialakítására (egyszeri, többszöri találkozás
stb.) vonatkozó evidencia megfogalmazását
nem teszik lehetôvé. A munkacsoport ennek
megfelelôen (tekintettel a kis esetszámra, a
kevés vizsgált szakterületre, a rövid utánköveté-
si idôre és a klinikai végpontok vizsgálatának
hiányára) gyenge pozitív ajánlást csak az eduká-
ció hatékonysága tekintetében tu dott megfo-
galmazni (21).

A tranzíciói gyakorlati kérdései

A tranzíció sikerességének kulcsfontosságú
eleme a gyermek felkészítése az átadás folyama-
tára. McManus és munkatársai által, nagy mintán
végzett kutatás szerint a gyermekek jelentôs ré -
sze ugyanis nem volt megfelelôen felkészítve a
tranzícióra (13). A felkészítést segíti az Ameri -
kai Gyermekgyógyász Kollégium irányelve, vala-
mint az egyre több szakma által publikált szak-
maspecifikus tranzíciós ajánlások (22–26).

A tranzícióra való érettség mérésére többféle
általános és szakmaspecifikus kérdôív került ki -
dolgozásra, ezek egyrészt segítik a gyermek
érettségének felmérését, illetve az adott beteg-
ségrôl való tudásának a becslését, azonban nem
helyettesítik a beteg személyes vezetését, és a
teammunkát (21). Életkor tekintetében a leg-
több ajánlás a korai adolescens korban (12–14
év) javasolja az átadás megkezdését, amivel a
késôi adolescentiára jellemzô rizikó-magatartás
kialakulása megelôzhetô. Mentális betegségek
terén ez az elv fokozottan érvényes, 16–18 éves
korban ugyanis a mentális zavarok gyakorisága
jelentôsen megemelkedik, számos esetben egy-
beesik más jelentôs pszichoszociális változások-
kal (például munkába állás, a család elhagyása,
szociális támogatás átalakulása) (27).

A tranzíciós ellátás holisztikus szemléletben
zajlik (tekintetbe veszi a gyermek aktuális állapo-
tát, az orvosi, pszichoszociális, továbbtanulási
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tényezôket), de annak ellenére, hogy egy terve-
zett folyamat, minden esetben individuális. 

A tranzíciót a betegség nyugalmi állapotában,
illetve pszichés szempontból is krízisektôl men-
tes idôszakban javasolt megkezdeni. Az elsô
lépés a gondozó gyermekgyógyász szakorvos
által nyújtott betegedukáció a gondozás további
lépéseirôl. Az átadás megtervezéséhez az ajánlá-
sok javasolják egy tranzíciós terv készítését is,
amelyben a beteggel közösen, konkrét idôpon-
tokra lebontva az orvos tervszerûen rögzíti az
átadás folyamatát, a testi betegség állapotát, a
tervezett vizsgálatokat, és a pszichoszociális
tényezôkre (például tanulmányok vége, külföldi
tanulmányút stb.) is kitér (22–24, 26).

A krónikus állapottal élô fiatal és családja mel-
lett minimumfeltételként a gyermek- és felnôtt-
specialistának egyszerre részt kell vennie a gyer-
mek további gondozásában. A közös találkozá-
sok gyakorisága és idôtartama változó lehet,
minimális feltétel a legalább egyszeri közös vizit,
azonban a váltott vizit, illetve az évente 3–5 alka-
lommal történô közös találkozás is lehet egy faj-
tája az átadásnak (15, 28). A különbözô típusú
tranzíciók között hatásosság tekintetében az
egyelôre kevés, és gyenge kvalitású vizsgálat mi -
att egyik szakterületen sincsenek statisztikailag
értékelhetô kutatási eredmények (11, 16).

A szakmaspeficikus ajánlások azonban a gyer-
meken és a két érintett szakemberen túl minden
esetben multidiszciplináris team bevonását is
javasolják, amely szakterülettôl függôen külön-
bözô szakemberekbôl állhat (nôvér, gyógytor-
nász, foglalkoztató terapeuta, szociális munkás,
pszichológus, dietetikus, gyógyszerész, más
szak orvosok stb.) (22–24, 26).

Külön kiemelendô, a pszichológusok szerepe a
tranzíció során, mivel a pszichés fejlôdés és a visel-
kedési problémák kezelésének jelentôs szerepe

van a tranzíció sikerességében (például adheren-
cia, egészségviselkedés megváltozása, orvos-beteg
kommunikáció, a beteg önérvényesítô készségei-
nek fejlesztése) (29).

A multidiszciplináris megközelítésben a gyer-
mek és családja az egészségügyi rendszerrel
olyan állandó és sokszínû interakcióba kerül,
amely a különbözô megközelítésû specialistákon
keresztül más-más szempontból tudja támogatni
a gyermek krónikus betegséggel való felnövését. 

Végsô soron a felnôtté váló kamasznak ismer-
nie kell a saját betegségét, a gyógyszereit, a keze-
léseket, és képesnek kell lennie a saját betegsége
tekintetében önállóan eljárni. A tranzíció felada-
ta tehát az is, hogy a gyermek megfelelô készsé-
gek elsajátításával, fokozatosan a gyermekorvos-
tól és a szüleitôl is önállósodjon. A gyermek
önállóságát emeli ki a különbözô ajánlások közül
a gyulladásos bélbeteg gyermekek tranzíciójára
vonatkozó Európai Crohn és Colitis Társaság
(ECCO) által megfogalmazott szakértôi kon-
szenzus is, amely a hangsúlyt a felnôttellátáshoz
szükséges készségek kialakítására helyezi (30).
A tranzíció akkor sikeres, ha a fentiek megvaló-
sulnak, ekkor a gyermek a megfelelô záródoku-
mentációval átadható a felnôttgondozásba.

Összefoglalás

A tranzíció összeköti a gyermek- és a felnôtt
egészségügyi ellátást. Hatásosságát számos ta -
 nul mány, elsôsorban adherencia és edukáció te -
kintetében igazolta, azonban a tranzíciós ellátás
kialakítása tekintetében a kevés klinikai vizsgálat
miatt egyelôre egyértelmû ajánlás nem adható, az
eddigi pozitív tapasztalatok alapján azonban kí -
vánatos lenne a tranzíciós rendelések hazai minél
gyorsabb elterjedése gondozott.

Irodalom
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HÁTTÉR – A mentalizáció pszichopatoló-
giai jelentôsége közismert ténynek számít.
A mentalizációs készség deficitje figyelhe-
tô meg például szkizofréniában, depresz -
szióban, dementiában, autizmusban és
egyes személyiségzavarokban is. A segítô
kapcsolatok hatótényezôivel, a segítô sze-
mélyiségével foglalkozó kutatásokban is
egyre inkább elôtérbe került a mentalizáció
és az érzelmek felismerésének képessége a
korábban széles körben elterjedt empátiás
készséggel szemben, valószínûleg a kogni-
tív idegtudományok egzakt módszereivel
történô könnyebb megközelítés miatt. 
MÓDSZER – Vizsgálatunkban azt szerettük
volna bebizonyítani, hogy az érzelmek fel-
ismerésének képessége fejleszthetô, akár
szkizofréniában szenvedô betegek eseté-
ben is. Számukra állítottunk össze egy
nyolcüléses tréninget. A biblioterápiás
alapra helyezett módszer lényege, hogy az
ekmani alapemóciók mindegyikéhez vá -
lasztottunk egy-egy irodalmi alkotást,
amelyrôl az adott emóció markáns ábrázo-
lását vélelmeztük. Ezek közös olvasása
után egy validált alapemóciókat megjelení-
tô arcképsorozatból kellett a résztvevôknek
kiválasztani a szereplôk érzelmi állapotát
tükrözô fotókat. Ezután saját életükbôl osz-
tottak meg történeteket, amelyek során
hasonló érzelmeket éltek át. Módszerünk
eredményességét a Reading the Mind in
the Eyes (RMET) teszttel mértük. 
EREDMÉNYEK – A tréning elôtti és utáni
értékek egymintás t-próbában szignifikáns
különbséget mutattak (p=0,000608 <0,05).
Annak bizonyítására, hogy a detektált vál-
tozások nem csupán a kezelés során alkal-
mazott más módszerek következményei,
fekvôbeteg-ellátásban hasonló betegség
miatt kezelt, de ilyen tréningben nem ré -

CLASSICAL METHODS IN MODERN
APPROACH.
TRAINING FOR THE RECOGNITION OF
EMOTIONS USING BIBLIOTHERAPY-
TECHNIQUES

BACKGROUND – Nowadays it is an
understood fact, that theory of mind has a
great psychological significance. Deficits
of theory of mind skills are observed in
schizophrenia such as depression, demen-
tia, autism and some personality disorders
as well. Conceptions of theory of mind and
emotion recognition ability have been
coming in front at the expanse of the older
empathy also in the present-day research in
connection with helper connections and
their effects. It is probably due to popular
approach of cognitive neuroscience exact
methods.
METHODS – We intended to demonstrate,
that the ability of emotion recognition can
be developed, or partially restored, even in
case of patients suffering from schizophre-
nia. We compiled an 8-seat training. Our
method was a bibliotherapy training, each
of chosen novels expressed one of basic
emotions (by Ekman). After a common rea-
ding we projected validated portraits exp-
ressing also those emotions. Participants
had to choose reflecting the emotional
state of the characters photos. Then they
shared stories from their own lives experi-
encing similar emotions. We measured the
effectiveness of our method by the Reading
the Mind in the Eyes measured (RMET) test.
RESULTS – Comparing data before and
after the training in t-test we detected signi-
ficant difference (p=0.000608 <0.05).
Verifying that the observed changes are not
only the common effects of the other types
of treatment, the same tests were perfor-
med on a similar in-patient treated control
group. There was no significant difference
between the RMET first time and two
weeks later values of the control group
(p=0.467). The rate of changes in the test
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Háttér, elôzmények
A múlt évezred utolsó évtizedében a biológiai
pszichiátria jelentôs fejlôdésével és elôretörésé-
vel a pszichoterápiák, de fôként a szocioterápiák
sokat veszítettek jelentôségükbôl, hiszen a
WHO Agy évtizede (90-es évek) programjának
kiötlôi, és sok más tudós, vagy gyakorló pszichi-
áter komolyan hitt abban a lehetôségben, hogy
az agykutatás eredményeire alapozva hamarosan
biológiai úton orvosolhatóvá válik minden pszi-
chés rendellenesség (1, 2). Ám miután az „agy
évtizede” rengeteg jelentôs felfedezése mellett
nem váltotta be teljes mértékben a hozzá fûzött
reményeket, ismét elôtérbe kerültek és fejlôdés-
nek indultak az említett terápiás formák (3, 4). A
két, látszólag gyakran egymásnak ellentmondó
irányzat metszéspontjainak köszönhetôen ma
már sokat tudunk a pszichoterápiák mûködésé -
nek biológiai hátterérôl, és azt is tudjuk, hogy
lélektani módszerekkel is létrehozhatók bioló-
giai változások az agyban (5, 6).

Az 1990-es években kezdett a pszichózisok-
kal, és elsôsorban a szkizofréniával kapcsolatos
elméletek és kutatások érdeklôdési körében
egyre erôteljesebben megjelenni a mentalizáció
iránti hangsúlyos érdeklôdés. A mentalizáció
készsége már korábbról ismert volt a szakiroda-
lomban, deficitjének megjelenése ismert tény
volt számos pszichopatológiai állapotban (7, 8)
(szkizofrénia, autizmus, pszichopátia, depresz-
szió, dementia, szenvedélybetegségek), így vizs-
gálatának pszichodiagnosztikai, pszichiátriai
jelentôsége az elmúlt évtizedekben és napjaink-
ban folyamatosan növekszik (9, 10). A kognitív
idegtudomány a mentalizáció jelenségét humán -
specifikus jelenségnek tartja, azzal a kitétellel,

hogy bizonyos mértékig emberszabású majmok
is képesek rá, a képesség meglétét pedig az úgy-
nevezett tükörneuronok létezésével hozza
összefüggésbe. Jelentését tekintve nem más,
mint a mások mentális állapotáról kialakított
belsô reprezentáció (11). Ha nagyon érthetôen
akarjuk fogalmazni, azt jelenti, hogy szociális
interakcióink közben folyton valamiféle feltéte-
lezéssel élünk arról, hogy az interakcióban részt
vevô másik személy(ek) mit gondol(nak), mit
érez(nek) és mik a szándékai(k). Az erre való
képességünk, a mentalizációs készség egyénen-
ként eltérô, aminek a személyiségfejlôdésre visz-
szavezethetô okai vannak. A mentalizációhoz
mint belsô reprezentáció elôállításához szüksé-
ges információk a kommunikációs csatornákon
keresztül érkeznek a mentalizáló személyhez. A
mentalizációs csatornák ilyen módon a követke-
zôk lehetnek: alapvetôen beszélhetünk verbális
és nonverbális csatornákról. A verbális közlésben
rejlô információkat is két részre oszthatjuk, be -
szélhetünk manifeszt, azaz szándékosan közölt
tartalmakról. Ám a beszédben rejlenek olyan in -
formációk is, amelyek nyelvi kódok formájában
fejezôdnek ki (12). Más személyek mentális álla-
potáról információkat nyerhetünk a verbális
kommunikációt kísérô nonverbális jelzéseibôl is.
Elsôsorban a mimikát, gesztusokat, testbeszédet
kell érteni ez alatt. Paul Ekman elméletének meg-
alkotása óta tudjuk, hogy az emberi arc az érzel-
mek egyik legfontosabb kifejezôje. Az arcon meg-
jelenô érzelmek fontos kommunikációs funkciót
töltenek be, amelyek pontos felismerése kulcs-
szerepet tölt be mások érzelmi állapotának és
szándékának megértésében. Ha az érzelem felis-
merése téves, akkor az félreértéshez vagy nem
helyénvaló társas viselkedéshez vezethet (13).
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szesülô kontrollcsoporton is elvégeztük
ugyanazokat a tesztvizsgálatokat. A kont-
rollcsoport elsô és két héttel késôbbi RMET-
értékei között nem mutattunk ki szignifi-
káns eltérést (p=0,467). A vizsgálati és a
kontrollcsoport egyénenkénti változásai-
nak (RMET-) mértékét kétmintás t-próbában
vetettük össze, ugyancsak szignifikáns
különbséget detektálhattunk: p=0,000786
<0,005. 
MEGBESZÉLÉS – A szkizofréniában tapasz-
talható mentalizációs deficit tehát mérsé-
kelhetô, amellyel közvetve betegeink kom-
munikációs és adaptációs készségeit fej-
leszthetjük, vagy rosszabb esetben ezek
romlását mérsékelhetjük. 

szkizofrénia, mentalizáció, 
alapemóciók, biblioterápia

and control group (RMET) was compared
in a paired-sample t-test, and we also
found a significant difference: p=0.000786
<0.005.
CONCLUSIONS – The deficit of theory of
mind in schizophrenia can be reduced,
which indirectly can improve our patients'
communication and adaptation skills, or
worse, their deterioration can be reduced.

schizophrenia, theory of mind, 
basic emotions, bibliotherapy
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Ennek megfelelôen a pszichodiagnosztika terüle-
tén a mentalizációs készséget vizsgáló eljárások
is elsôsorban az érzelmi arckifejezések felismeré-
sének vizsgálatán keresztül próbálnak eredmény-
re jutni. Az alapemóciók felfedezése és leírása
után maga Ekman is a pszichodiagnosztikai al -
kalmazás irányába mozdult. A magyarul olvasva
viccesen témába vágó POFA (Pictures of Facial
Affections) nevû tesztje tulajdonképpen egy
nagyméretû érzelmi arckifejezés gyûjtemény,
vagy ennek továbbfejlesztett változata a 60 Arc
Teszt, amivel a vizsgálati személyek érzelemfelis-
merô képességét mérik (14). 

Kifejezetten a szociális kogníciók mûködésé -
nek fejlesztését, helyreállítását célzó terápiás
módszerek ennek megfelelôen napjainkra helyet
kaptak a pszichiátriai ellátásban, elsôsorban a
depresszió kezelésében és a szkizofréniában
szenvedô betegek rehabilitációjában. A szociális
interakciókat igénylô helyzetek létrehozása
men tén történô pszicho- és szocioterápiás cso-
portmódszerek mellett a metakognitív tréninget
(15) kell kiemelni, amellyel kapcsolatban sok
tanulmány látott napvilágot a közelmúltban, iga-
zolva a betegek kommunikációjára és közvetve a
beilleszkedésükre, funkcióképességükre gyako-
rolt kedvezô hatásukat, fontosságukat a pszi -
chiátriai rehabilitációban. 

Emellett az utóbbi évek során a segítô foglal-
kozások módszertanával és lélektani hátterével
foglalkozó szakirodalmi forrásokban a korábban
általánosan alkalmazott empátia kifejezés helyét
és szerepét csaknem teljesen átvette egy másik
fogalom, a mentalizáció elnevezés. A két fogalom
jelentésében bár van átfedés, mégsem tekinthet-
jük azonosnak ôket. Míg az empátia inkább a
lélektant bölcsészettudományi oldalról közelítô
szemléletekben, irányzatokban jelenik meg, a
mentalizáció elnevezés inkább a közelmúlt kog-
nitív idegtudományi fejlôdésének terméke.
Napjaink természettudományos igényû pszicho -
ló giájának úgy tûnik, jobban megfelel a ponto-
sabban meghatározható, mérhetô, akár képalko-
tó eljárásokkal is vizsgálható, nagyrészt feltárt
élettani háttérrel rendelkezô, komoly pszichopa-
tológiai jelentôséggel bíró mentalizáció fogalma
(9, 10).

A bemutatásra kerülô vizsgálat és módszer
szempontjából néhány szót kell ejtenünk a bib -
lioterápiáról. Ennek a tradicionálisan már évszá-
zadok óta használt, széles körben elterjedt szo -
cioterápiás módszernek az alkalmazásával kap-
csolatos klinikai tanulmányok a múlt század kö -
zepe elôtt kezdtek megjelenni, hatásosságát, al -
kal mazhatóságát vizsgálták és bizonyították szá-
mos kórkép, köztük a szkizofrénia kezelésében,
rehabilitációjában. A benne rejlô lehetôségek tár-

házát nem sikerült maradéktalanul kiaknázni a
21. századra sem. A biblioterápiával kapcsolatos
kutatások egyik jelenkori irányát például az on -
line alkalmazhatóság adja. Történetérôl, alkalma-
zási területeirôl részletes áttekintô tanulmányt
olvashatunk G. Tóth Anita jóvoltából (16). Ta -
nulmányunkban a biblioterápia klasszikus mód-
szerének a mentalizációs elméletek megközelíté-
sei mentén történô alkalmazására tett kísérletün-
ket, annak eredményeit kívánjuk bemutatni. 

A vizsgálat célja, a módszer 
és a minta 

Legfôbb célkitûzésünk az volt, hogy az érzelmek
felismerésének, kifejezésének készségét önmagá-
ban is erôsítô biblioterápiás módszert kiegészít-
ve egy annál még célzottabban a mentalizációs
készségre ható, azt erôsítô tréningtechnikát hoz-
zunk létre, és mindjárt meg is vizsgáljuk annak
hatásosságát. 

A csoportfolyamatban használt szépirodalmi
forrásokat úgy válogattuk össze, hogy azok
mindegyike a hat ekmani alapemóció egyikét je -
lenítse meg erôteljesen. Az így kiválasztott
novellák persze korántsem egy érzelmet tükröz-
tek, és a szubjektív tényezôk sem zárhatók ki, de
a csoportokat végzô két terapeuta és a kiválasz-
tást segítô könyvtáros tanár kolléga konszenzus-
ra jutott, és késôbb a résztvevôk érzelemészlelé-
se is alátámasztotta választásunk megfelelôségét.
A választott mûalkotások többnyire a múlt szá-
zad elsô felébôl származó, klasszikusnak számító
magyar írók munkái. Részletes összeállítást azért
nem kívánunk közölni, mert nem akarjuk a ké -
sôbb próbálkozó terapeutákat egy sablon hasz-
nálatára késztetni, fontos, hogy a saját elképzelé-
seiknek, érdeklôdésüknek és esztétikai igényeik-
nek megfelelôen tudjanak személyesebb temati-
kát összeállítani. Az elsô, általában a zárt csopor-
tok szabályait követô alakuló ülésen került sor a
bemutatkozásra, a módszer ismertetésére, a sza-
bályok meghatározására és ezek ismerete mentén
a terápiás szerzôdés megkötésére. Az ezt követô
hat ülés során egy-egy novella közös elolvasása
után azok érzelmi élményfeldolgozása követke-
zett. A csoport tagjait arra kértük, mondják el,
milyen érzelmeket véltek felfedezni a novellában,
fejtsék meg, melyik szereplô melyik szituációban
milyen érzelmi állapotban lehetett, volt-e ezek
közt olyan, amit esetleg maguk is átéreztek a tör-
ténet hallgatása közben. Ezek után minden
novellához egy speciális, validált arcképgyûjte -
ménybôl (Warsaw Set of Emotional Facial Exp -
ression Pictures) (17) összeválogatott képsort
mutattunk, és arra kértük ôket, hogy az arcképe-
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ken látható érzelmeket társítsák a szereplôkhöz
és a szituációkhoz. A képsorban elhelyeztünk a
novella közvetítette érzelmekhez nem illeszke -
dôket is, ezek kiszûrése is része volt a feladatnak.
Ezután saját életükbôl kellett felidézni apró tör-
téneteket, helyzeteket, amikor a novella szerep-
lôihez hasonló érzelmi állapotot éltek át. Az
éppen megszólaló csoporttagot a többieknek
figyelni kellett, hogy arckifejezésével is közvetí-
ti-e a fókuszba helyezett érzelmeket. A csoport-
terápia mindig alacsony létszámmal zajlott (4–6
fô), így az idô szimmetrikus elosztására való
törekvésünk meglehetôsen könnyen teljesült.
Zárt csoport formájában, fekvôbeteg-osztályos
körülmények között kéthetes idôtartamban zaj-
lott a tréning, nyolc ülésben, alkalmanként 60
percben. Járóbeteg-ellátás keretében szintén zárt
csoportban, heti egy alkalommal, nyolc héten át
tartott. 

Az összesen öt alkalommal elvégzett tréning
mindegyikében olyan betegek vettek részt, akik a
DSM-5 szerinti Szkizofrénia spektrum és más
pszichotikus zavarok kategóriába tartozó rendel-
lenességek valamelyikében szenvedtek. Kizárási
kritériumként határoztuk meg a 60 év feletti
életkort, a súlyos fokú kognitív hanyatlást, az
értelmi fogyatékosságot és az aktuális pszichoti-
kus állapotot. Az öt alkalommal elvégzett cso-
portban összesen 30 (n=30 fô), a kritériumok-
nak megfelelô beteg vett részt.

A tréning hatásának vizsgálatát a Reading the
Mind in the Eyes teszt (RMeT), a készítôk által
közzétett magyar fordításának segítségével
végeztük el. Az 1., 2. ábra ebbôl a tesztbôl szár-
mazik, a rajta megjelölt négy érzelmi állapot
közül az egyiket tükrözi az arckép részlete, a
vizsgálati személy feladata, hogy megállapítsa,
melyiket (18).

Hipotézisünk az volt, hogy a fent említett cso-
portos tréning hatására a résztvevôk mentalizáci-
ós készsége mérhetôen javul, az RMeT teszt cso-
port elôtti és utáni értékei között szignifikáns
különbséget találunk. Az RMeT teszt tréning
elôtti és utáni felvételébôl származó adatokat
egymintás t-próbában vetettük össze (3. ábra). 

Eredmények

Az elvégzett párosított t-próba igazolta elvárása-
inkat, a csoport lefolytatása elôtt RMeT teszt
értékei és a csoport utáni értékek között szigni-
fikáns különbséget sikerült kimutatnunk (p=
0,000608 <0,05). A 30 vizsgálati személy közül
mindösszesen két személynél tapasztaltuk a
teszt eredményében a mentalizációs készség
pontszámszerû csökkenését, három esetben nem
volt változás, az összes többi esetben pozitív vál-
tozásnak lehettünk tanúi. A változások mértéke
egy esetben meghaladta a 40%-ot, átlagosan 2,6
pontos javulásról számolhatunk be. Ugyanilyen
összehasonlítás a kontrollcsoport elsô és két hét-
tel késôbbi RMET-értékei között nem mutatott
ki szignifikáns eltérést (p=0,467). A vizsgálati és
a kontrollcsoport egyénenként változásainak
(RMET-) mértékét kétmintás t-próbában vetet-
tük össze, ugyancsak szignifikáns különbséget
detektálhattunk: p=0,000786 <0,005 (4. ábra).

Megbeszélés

Bár az alacsony elemszám miatt messzemenô
következtetéseket nem kívánunk levonni, mód-
szerünk egyelôre eredményesnek, hatásosnak
tûnik. Ennek következtében helyet kapott osz-

1. ábra. A Reading the Mind in the Eyes teszt elsô táblája

2. ábra. A Reading the Mind in the Eyes teszt második táblája

Forrás: http://www.autismresearchcentre.com/arc_tests/
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tályunk terápiás repertoárjában, így késôbbi
ismételt vizsgálatokra nyílik lehetôségünk, ame-
lyek után nagyobb mintán elvégzett összehason-
lítások eredményeirôl is be tudunk számolni.
Klinikai alkalmazás tekintetében felmerül még a
módszer más betegcsoportokon való használatá-
nak lehetôsége, kipróbálása is. Nagy reményeket
fûzünk a depressziós betegek hasonló tréningjé-
nek alkalmazásához, tudva, hogy a depresszióban
is megjelenik a mentalizációs készség deficitje, és
hogy esetükben ez lényegesen könnyebben hely-
reáll (a hangulati élettel csaknem szinkronban),
mint a szkizofréniában szenvedôknél. Emiatt
náluk valószínûleg egy gyorsabb, hatékonyabb
változást észlelhetnénk, kommunikációs készsé-
geik, alkalmazkodásuk gyorsabb helyreállításá-
nak lehetne része. Módszerünk alkalmas lehet
még a segítô hivatást választók készségeinek fej-
lesztésére is, hiszen akár empátiáról, akár menta-
lizációs készségrôl beszélünk, tényszerûen kije-
lenthetjük, hogy bármely segítô foglalkozás gya-
korlásához nélkülözhetetlen készségrôl, érték-
rôl, alkalmassági kritériumról van szó. Az empá-
tiás készség hiánya minden kétséget kizáróan
kiégéshez vezet, de a más tényezôk miatt (nem
elégséges munkahelyi támogatottság, anyagi
megbecsülés hiánya, stresszel való gyenge meg-
küzdés stb.) kialakult kiégési szindróma követ-
kezménye, vagy velejárója is lehet az empátiás
képesség deficitje. Egy biztos, ha valaki segítô
hivatást választ, vagy egészségügyi pályára szánja
magát, ahhoz, hogy hosszú távon hivatásában
örömét lelje, tartósan a pályán maradjon, szüksé-
ge van sikerélményre, amelyet nagyrészt betegei
érzelmi visszajelzéseibôl szerezhet be, így men-
talizációs készsége nélkülözhetetlen hosszabb
távú boldogulása szempontjából. Nem hagyhat-
juk persze figyelmen kívül azt a tényt sem, hogy
nélkülözhetetlen szerepe van ennek a képesség-
nek a betegekkel való kommunikáció, és annak
gyógyító aspektusai szempontjából is, bár jelen
vizsgálatunkban ezzel a dimenzióval nem foglal-
koztunk részletesen. Megfelelô módosításokkal
persze, de a burnout prevenciós alkalmazása is
megfontolandó. 

Eredményeinket torzíthatta vizsgálati mód-
szerünknek az a hiányossága, hogy a mentalizáci-
ós készséget nem tudtuk komplex módon vizs-
gálni, hanem annak csak egy dimenzióját, az
érzelmek arckifejezésekbôl való felismerésének
képességét állt módunkban mérni. A mentalizá-
ciós készség ennél jóval összetettebb, persze
emiatt nehezebben is mérhetô. Más mentalizá -
ciós csatornák is mûködnek a gyakorlat közben,

a korábban említettek szerint több verbális és
nonverbális közlési és vételi lehetôség szolgálja a
kommunikáció közben a másik személy mentális
állapotáról való belsô reprezentáció építését.
Emellett meg kell jegyezni, hogy mivel betegeink
kezelése során más gyógymódok is alkalmazásra
kerültek, a mért kedvezô változások korántsem
biztos, hogy csak az általunk alkalmazott mód-
szernek köszönhetôen alakultak ki. Vizsgálatunk
tehát korántsem nevezhetô átfogónak vagy tel-
jesnek, számos kiegészítésre szorul, sok vizsgá-
landó, de vizsgálható kérdést vet fel és lehetôsé-
get ad a mentalizációs készség terápiás megköze-
lítéseinek további bôvítésére. 

3. ábra. A vizsgálati csoport személyenkénti RMET-eredményei a tréning
elôtt és után (x: vizsgálati személyek sorszáma, y: RMET-érték)

4. ábra. A vizsgálati és a kontrollcsoport RMET-ben
mért változásainak átlagos mértéke. (v: vizsgálati
csoport, k: kontrollcsoport)
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Globalizálódó világunk plurális egészség-
ügyi piacán a mentális zavarok kezelésé-
ben is egyre nagyobb teret hódít a komple-
menter és alternatív medicina (KAM). Az
egészségügyi piac mellett egy „világképpi-
acról” is beszélhetünk, ahol egészség- és
betegségképek versengenek egymással, és
a beteg ezek között igyekszik kiigazodni.
Az információtermelés miliôjében a „té -
nyek” egyre szubjektívebb megítélés alá
esnek ily módon kiemelten fontos témákká
váltak azok a mechanizmusok, melyek
által az egyén megvizsgálja az egészség-
ügyi kérdésekkel is kapcsolatos információ-
forrásokat, valamint a bizalom építésében,
el vesztésében és a döntéshozatalban ját-
szanak szerepet.
Az információ tengerében való orientáció
nagymértékben függ globális tren dektôl,
társadalmi (omszintû) jelenségektôl, és az
egyénben kialakuló azon kulturális diszpo-
zícióktól vagy preferenciáktól, me lyek a
terápiaválasztásra is erôs befolyást gyako-
rolnak.
Ilyen például a „holisztikus” és/vagy a „ter-
mészetes” preferenciája, illetve a beavatás
iránti vágy, melyek hatással vannak az
egyén információfeldolgozására és dönté-
seire, abban az esetben is, amikor mérlege-
li, hogy pszichiáterhez vagy KAM-specia-
listához forduljon.

komplementer és alternatív medicina,
pszichiátria, terápiaválasztás, 

globalizáció, diszpozíciók

PSYCHIATRY OR AN ALTERNATIVE? 
THE PULL OF COMPLEMENTARY AND
ALTERNATIVE MEDICINE

Complementary and alternative medicine
(CAM) use is increasing in the plural 
healthcare market of our globalized world.
Aside from a healthcare market, we may
also speak of a “worldview market” in
which various concepts of health and ill-
ness compete with each other and in which
patients strive to orient themselves. In a
milieu of prolific information production,
“facts” are increasingly under subjective
judgement. Thus topics such as mecha-
nisms underlying the appraisal of informa-
tion sources regarding healthcare, as well
as processes behind decision-making and
building or losing trust have risen in signi-
ficance.
Orientation in the sea of information is lar-
gely determined by global trends, societal-
level phenomena, as well as cultural dispo-
sitions or preferences that take root in the
individual; these factors also influence the-
rapy choice. Such preferences include that
of “holism” and the “natural”, as well as a
desire for initiation; these dispositions play
a vital role in information processing and
decision-making, for example when the
patient is weighing whether to turn to a
psychiatrist or a CAM specialist.

complementary and alternative medicine,
psychiatry, therapy choice, 
globalization, dispositions
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Apszichiátriai zavarban szenvedôk gyakran
nem veszik igénybe a mentális egészség-
ügyi szolgáltatásokat (1), ugyanakkor

hajlamosak lehetnek arra, hogy a komplementer
és alternatív medicina (KAM) világában keresse-
nek gyógyírt (2). Szorongással, depresszióval és
alvászavarral a beteg sokszor elôbb a KAM-hoz
fordul, mint hogy a gyógyszeres kezelést vagy a
pszichoterápiát válassza (2, 3). Írásomban arra
keresem a választ, hogy mi befolyásolja a betegek
döntését és milyen szociokulturális miliôben zaj-
lik a folyamat.

Mi is a KAM voltaképpen?

A komplementer és alternatív medicinának
(KAM) számos meghatározása létezik; kategori-
zálása is problematikus. Az egyik meghatározás
szerint a KAM azokat a gyógyító eljárásokat,
rendszereket foglalja magába, melyek nem részei
a konvencionális, nyugati orvostudománynak
(4). Körülhatárolni azt, hogy mi számít „nem
konvencionális” eljárásnak, gyakran éppen olyan
nehéz, mint magát a konvenciót megragadni,
ugyanis orvosonként, kórházanként és orszá-
gonként különbözô elképzelésekkel, gyakorlat-
tal találkozunk. Általában a „komplementer” a
nyugati gyógymód mellett alkalmazott kiegészí-
tô kezelést jelenti, az „alternatív” pedig a nyuga-
ti terápiát helyettesítô kezelést.

A magyar egészségügyi törvény [11/1997. (V.
28.) NM rendelet] a KAM-ot két csoportra
bontja: orvosi diplomához kötött tevékenységek
(például homeopátia, neurálterápia) és orvosi
diploma nélkül végezhetô tevékenységek (példá-
ul akupresszúra, energiagyógyászat, fitoterápia).
A KAM világában találhatók úgynevezett „nagy
gyógyító rendszerek”, melyek kultúrába ágya-
zott, sajátos világ-, ember-, betegség- és egész-
ségképpel rendelkezô medicinák, mint például a
hagyományos kínai orvoslás vagy az ayurvédikus
gyógyászat. Vannak olyan medicinák is, melyek
nem köthetôk egyetlen kultúrához (Új Germán
Medicina, reiki, fitoterápia, balneológia stb.), és
sok termék is található a piacon (mágneságy,
energiaspirál stb.).

Egy 2012-es reprezentatív felmérés szerint az
USA felnôtt lakosságának 36–42%-a használ
valamilyen KAM-terápiát (5), míg az EU-ban
ez a szám elérheti akár a 86%-ot is (6). Bár
hazánkban nem rendelkezünk kurrens repre-
zentatív adatokkal, az 1990-es évek felmérései
növekvô KAM-használati trendekrôl adnak szá-
mot (7). Amerikai populáción végzett repre-
zentatív kutatások szerint a hangulat- vagy szo-
rongásos zavarban szenvedôk és a szenvedély-

betegek 35–44%-a használ KAM-szolgáltatást
(8, 9), tehát nem sokban tér el a „csak” szoma-
tikus problémával küzdô betegek arányától. A
konvencionális gyógymód mellett igénybe vett
komplementer terápiáknál még magasabb ráták
jellemzôek: major depresszió esetén 67%, szo-
rongásos zavar esetén 66% (3). A KAM piaci
térnyerésének egyik magyarázata az, hogy
növekvô lakossági igényt elégít ki, ugyanakkor
a KAM-szolgáltatások elterjedése visszahat a
lakosság egészségrôl-betegségrôl való gondol-
kodására.

Mit veszünk meg 
a világképpiacon?

Globalizálódó világunkban a gyakran egymásnak
ellentmondó információ olyan csatornákon
keresztül áramlik, melyekhez az individuum
lehetôségei és elôzetes preferenciái szerint fér
hozzá: mit tart „hiteles” vagy „megbízható” in -
formációforrásnak. Az olyan társadalmi intéz-
ményeknek, mint az egyház és az iskola, ma
kisebb a tekintélye, ezért a döntési folyamatokra
kevésbé hatnak – tájékozódási pontjaink már
nem egyértelmûek és kizárólagosak.

Mindez azt eredményezi, hogy a korábban
homogénebb (centralizált kulturális erôk által
kitermelt) világképek egyre heterogénebb for-
mát öltenek – fragmentálttá, hibriddé, személyre
szabottabbá válnak. A „kulturális kreolizáció”
kifejezés a különbözô kulturális rendszerek, tra-
díciók integrálását jelenti, mely identitásépítô
mechanizmusként is azonosítható (10), és glo-
balizációs folyamatok révén a legtöbb kultúrát
érinti, csak különbözô intenzitással.

A „kulturális kreolizáció” egészségügyi kérdé-
sekben is jelen van, ezen a piacon nem csak ter-
mékek és szolgáltatások versengenek, de világ- és
betegségképek is. Az egyén már a terápiaválasz-
tás elôtt, a tüneteirôl, betegségérôl való tájéko-
zódás fázisában, voltaképpen értékei és elképze-
lései szerint rangsorolja a lehetséges informá ció -
forrásokat, ezáltal megszûrve a kérdéseire és le -
hetôségeire vonatkozó információ tartalmát is. A
különbözô medicinák közötti versengés elsôd -
legesen az attitûd arénájában zajlik: ki minôsül
gyógyítónak és mit minôsítünk gyógyításnak? A
kérdésre adott válasz a betegség megfogalmazá-
sával kezdôdik, mely erôteljesen függ az egyén
attitûdjétôl, világképétôl.

Verseny az információtermelésben, társadalmi
intézmények hegemóniájának csökkenése, „kul-
turális kreolizáció” – ebben a miliôben az „igaz-
ság” és a „tény” sokszor szubjektív megítélés alá
esik és egyre inkább a tapasztalat jelenti az auten-
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tikusság forrását. A KAM világában a személyes
tapasztalaton alapuló, betegek közti információ-
áramlás a legfontosabb terápiaválasztási tényezô,
ugyanis a tapasztalattal rendelkezô „másik”
jelenti az autentikusság, megbízhatóság forrását.

A globális folyamatok és a magyar egészség-
ügyi ellátás jellegzetességei egyaránt azt eredmé-
nyezik, hogy sokak esetében, akik végül KAM-
szolgáltatást választanak, a nyugati orvoslással
mint társadalmi intézménnyel kapcsolatban nem
kifejezett tekintélyvesztés következik be (ugyan is
a biomedicina kulturális dominanciája nem kér-
dôjelezôdik meg), hanem bizalomvesztés. A
bizalomvesztett állapot kialakulhat betegigények
teljesületlensége miatt, melyek, mint maga a terá-
piaválasztás tényezôi, egymással kölcsönhatás-
ban lévô, a szociokulturális miliôben kialakuló
hiányokra és igényekre redukálhatóak. Ahogy
már maga az információ integrálása, úgy az
egészségügyi kérdésekkel kapcsolatos döntések
is elôzetes diszpozíciókon [vélekedési és viselke-
dési tendenciák (11)] alapszanak.

Terápiaválasztás és kulturális
diszpozíciók

A szomatikus problémával küszködô KAM-
használó populációban a mentális zavar fontos
mutató (12, 13), ugyanis a legtöbb esetben a
mentális zavarban szenvedô beteg szomatikus
komorbitiással keresi fel a KAM-szolgáltatót
(14). A leggyakoribb, KAM-mal kezelt mentális
problémák az alkalmazkodási zavar, a major dep-
resszió, valamint az alvás-, szorongás- és pánik-
zavar (13).

A terápiaválasztással foglalkozó szakiroda-
lom, mind a szomatikus, mind a mentális prob-
lémák tekintetében, a KAM-mal kapcsolatos
döntési mechanizmusban szerepet játszó ténye-
zôket gyakran két csoportra bontja: a beteget a
biomedicinától eltávolító tényezôk („push fac-
tors”) és KAM felé vonzó tényezôk („pull fac-
tors”) (15).

Mentális zavarok esetében is eltávolító ténye-
zô, ha a beteg nem tartja hatékonynak a konven-
cionális terápiát (2), mellékhatásait elviselhetet-
lennek érzi (16), vagy negatív asszociációi van-
nak a gyógyszeres kezeléssel, pszichoterápiával
kapcsolatban. A dichotómia másik pólusán a
„pull faktorok” állnak, azaz a változó szociokul-
turális miliôben kialakuló, attitûdökön alapuló
igények. Az egyén egy bizonyos alternatív medi-
cina kulturális közegében felfedezni véli saját
értékrendszerét, vagyis „filozófiai kongruencia”
alakul ki az egyén és a KAM között. Ezek olyan
attitûdök, értékek, melyek a szocializáció és a

„kulturális kreolizáció” folyamatában alakulnak
ki és asszociációk, preferenciák mentén egész-
ségügyi döntéseket is befolyásolnak. A filozófiai
kongruencia a mentális problémák esetében is
számottevô hatású terápiaválasztási té nyezô
(14).

A major depresszióban szenvedô, KAM-ot
használó és nem használó, konvencionális terá-
piában részesülô betegek jellemzôi kapcsán egy
metaanalízis klinikai változót nem talált (17), így
a kulturális és egyéni diszpozíciók magyarázattal
szolgálhatnak.

„Holisztikus” látásmód(ok)

A holizmusnak számos definíciója van, ám a
KAM világában, kulturális hatások folyománya-
ként, a legelterjedtebb: a test és a lélek egysége. E
meghatározás egyik aszimmetrikus verziójának
tekinthetô az a vélekedés, hogy „minden
betegség lelki eredetû”, azaz a pszichoszociális
etiológia, mely számos KAM-szubkultúrára jel-
lemzô jelenség. A „holizmus” és a pszichoszo-
ciális etiológia részben válaszreakció lehet a nyu-
gati orvoslásban tapasztalható redukcionizmusra
és specializációra. A test, melyet az individuum
egységben él meg, molekuláira van bontva és
fragmentált lesz az egészségügyi ellátórendszer
és orvostudományi szakterületek felosztása
miatt is. A nyugati medicina retorikája a laikus
számára értelmezhetetlen lehet, és a megértés
igénye a beteget egy, az affektív és interperszoná-
lis tartományra is kiterjedô alternatív mediciná-
hoz társított értelmezési kerethez vezetheti.

A Kelet orvosi rendszereinek közös jellemzô-
jének tekinthetô, hogy kultúrába ágyazottak,
vagyis az egészséggel kapcsolatos kérdések egy
nagyobb filozófiai és társadalmi rendszerbe
integráltak. A testi folyamatokat nem választják
el az érzelmi, gondolati jelenségektôl, sôt, az
ember a fizikai környezet és a szociális háló
része, mely területeket egyetlen uralkodó vallási-
filozófiai érték- és szimbólumrendszer szô át,
ezért minden tartomány egylényegû, összefügg
egymással. Annak ellenére, hogy vannak törek-
vések egyfajta holisztikus megközelítésre (bio -
pszichoszociális modell), az orvostudomány
nem rendelkezik olyan egységes szimbólum-
rendszerrel, mely átszôné az emberi lét összes
tartományát. A világképet alkotó egységes szim-
bólumkészlet sok betegben a kognitív konzisz-
tenciára való hajlamot szólíthatja meg. A kultú-
rák összességét nézve általában igaz, hogy a fizi-
kai betegséget, a balsorsot, a balesetet, és a szoci-
ális problémákat ugyanabba az értelmezési keret-
be, kategóriába helyezik (18).
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Csak „természetesen”
A nyugati társadalmakban erôsödô tendencia a
„természetes” elônyben részesítése, mely többek
között megnyilvánul táplálkozási szokásokban
(például biotermékek), diétákban (például paleo-
lit diéta) és illatszerekben. A táplálkozás megvál-
toztatására gyakori indok az élelmiszer-adalékok
és „vegyszerek” bevitelének tudatos csökkenté-
se, a terápiaválasztásban pedig a gyógyszerhasz-
nálat kerülése és az olyan terápiák preferálása,
melyek a test öngyógyító mechanizmusait ser-
kentik. Ebben az összefüggésben a „természe-
tes” szinonimája az „ôsi” és a „hagyományos”, a
kulturális ellentéte pedig a „szintetikus”, a
„méreganyag” és gyakran maga a gyógyszer.
Hajlamosak vagyunk idealizálni azt, ami ôsi,
„ahogyan már dédapáink is csinálták”, ugyanis
arra asszociálunk, hogy „tiszta”, „autentikus”.
Ezért is vélekedik sok ember úgy, hogy a
viszonylag fiatal nyugati medicinához képest a
hagyományos gyógymódok „megbízhatóbbak”.

A pszichiáter a nyugati orvoslás képviselôje, a
„lélek orvosa”, aki a „természetesség” diszpozí-
ciójával rendelkezô beteg szemében a gyógysze-
res kezeléssel egyenlô (akár a „zárt osztály” stig-
májával azonosított) és éppen emiatt kerülendô.
Amennyiben a „természetesség” és „holisztikus
gondolkodás” diszpozíciója egyszerre hat a
betegre, a beteg azért sem preferálhatja a pszichi-
átriát, mert azt gyógyszerorientált megközelítése
miatt csupán „tüneti kezelésnek” tekinti, mely
nincs megfelelô hatással a probléma „valódi, lelki
gyökerére”. A természetesség diszpozíciója álta-
lábban összefügg azzal, hogy a gyógyszereket
vélt addiktív hatásuk miatt kerüli a beteg, de ez a
félelem megjelenhet a fenti diszpozíció hiányá-
ban is.

A beavatás misztériuma

A beavatás fogalma komplex tartalommal bír,
elsôsorban, hogy a beavatandót egy viszonylag
zárt csoport befogadja, illetve, jelenthet egy
meghatározott ismeretkörbe, tudásanyagba való
fokozatos betekintést, megpróbáltatások, vizs-
gák, megmérettetések révén. Gondolhatunk itt
például valamely vallási csoportra, de a beavatás
jelen van az orvossá válás folyamatában is.

Sok KAM-használó esetében a beavatás disz-
pozíciója kimerülhet abban, hogy a beteg kezelé-
sekre jár és a KAM világ-, ember-, betegség-,
egészségképét megismeri és integrálja, de adott
esetben nem csak az általános elméleti tudásra
vágyik, hanem a gyógyítói szereppel azonosul:
szeretne önmaga gyógyítójává válni és/vagy

másokat is gyógyítani. Tehát nem csupán a
„tudás” megszerzésérôl, hanem a „titokba” való
beavatásról van szó. Ahogy a beteg folyamatosan
ismeri meg egyetlen vagy több KAM-világkép
intrikáit, illetve tanfolyamokra jár és az ismerete-
ket saját világképébe integrálja – ez az „önisme-
reti úton való haladás” érzetével bír.

A beavatás egyben „felhatalmazás” is, még-
hozzá attól a gyógyítói körtôl, amirôl a beteg
úgy érzi, hogy hatékony segítséget jelent.
Számos KAM-ra jellemzô, hogy az egészségkép
azonos az ideális én képével és a gyógyulás egy-
fajta „fejlôdés” az énideál elérésének folyamatá-
ban (19), éppen emiatt a beteg számára a gyógyí-
tó maga, de akár a gyógyítás cselekedete is, meg-
testesítheti ezt az elérendô célt. Az egészség-én-
ideál és a gyógyulás-személyes fejlôdés fúziójá-
ban, valamint a KAM kulturális rendszerként
való megfontolásában új értelmet nyerhet a
„mester-tanítvány” kapcsolat. Ennek ellenpéldá-
ja lehet a pszichiáter: akárhány évet tölthet vala-
ki pszichoterápiában, nem válik egyre inkább
pszichiáterré – a betegnek nincs lehetôsége
archetípusává válni, tudására szert tenni, és egy
napon maga is ebben a rendszerben gyógyító
lenni.

A diszpozíciókon túl

A „holisztikus” és a „természetes” preferenciája,
valamint a beavatás iránti vágy tendenciákat hatá-
roz meg az egyén vélekedésében és viselkedésé-
ben a világképpiac tágabb kérdéseiben is. A men-
tális zavarokat érintô legfontosabb világképpiaci
kérdés a betegségkép lényegébe hatol: mi okozza
a pszichiátriai betegségeket? A laikusok által
jelenleg leginkább ismert pszichiátriai magyarázó
modell: az elmebetegséget az agy kémiai egyen-
súlyának megbomlása okozza. Ha ezt az etioló-
giát elfogadjuk, a betegségre leghatékonyabb
megoldás a gyógyszer, mely helyreállítja a bioké-
miai egyensúlyt. Tehát ha az elmebetegség az agy
betegsége, az etiológia redukálható a testre (20).

Mivel a nyugati kultúrák az embert általában
test-lélek dualizmusban ragadják meg, a mentális
betegség másik versengô etiológiája, hogy azt
„lelki” probléma okozza. A „lélek” tengernyi
meghatározással bír, de általában e dichotómiá-
ban a testtel kapcsolatban lévô, mégis attól füg-
getlen entitásként jelenik meg. Ha viszont az
elmebetegség „lelki eredetû”, akkor a testet célzó
gyógyszer nem megfelelô gyógyír. Amennyiben
a mentális betegség oka a kémiai egyensúlyvesz-
tés, a „lelket” nem alárendeljük a testnek, hanem
konceptuálisan megszüntetjük, ez pedig számos
kulturális ok miatt problematikus vállalkozás.
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A fenti betegségképek árnyaltabbak, egyéb 
etiológiarendszerek is kiegészítik, és egy tágabb
kulturális arénában helyezkednek el, ahol egy
változó egészségképpel állnak dialógusban.
Számos szociokulturális hatás miatt egészségde-
finíciónk egyre komplexebb formát ölt, eltávo-
lodva attól, hogy csupán a betegség hiányával
határozzuk meg (21), és ez már a konvencionális
orvoslásban is érzékelhetô a biopszichoszociális
modell térnyerése kapcsán. Hasonlóképpen, a
pusztán szomatikus megközelítés a beteg szem-
szögébôl ritkán bizonyul elégségesnek, ugyanis
az egészség-betegségképet is érintô kulturális
változások egyfelôl tükrözik, másfelôl befolyá-
solják a beteg saját ellátásával kapcsolatos elvárá-
sait (22). A biomedicina redukcionizmusára és
specializációjára gyakran megjelenô kritika, hogy
„Ne csak a betegséget kezelje, hanem az egész
embert”, bár a mondat egyetlen fontos szavának
jelentésében (betegség, kezelés, egész, ember)
sincs társadalmi konszenzus.

Mindezek fényében megállapítható, hogy a
terápiaválasztás mentális betegségek tekinteté-
ben is komplex kérdés: az egyén döntése mindig
egy tágabb társadalmi struktúrában helyezkedik
el (23), melyet befolyásolnak globalizációs folya-
matok, kulturális trendek, diszpozíciók. A
komplementer és alternatív medicina társadalmi
megítélésének tekintetében, annak kommuniká-

ciós aspektusai is lényegesek (24), valamint a
vele kapcsolatos tudományos állásfoglalás is (24,
25). Hangsúlyozandó, miszerint, annak ellenére,
hogy tudományos vizsgálatok a legtöbb KAM
hatásosságát leginkább a placebohatásnak tulaj-
donítják (26), egyre több beteg veszi ôket igény-
be – jelezvén, hogy a terápiaválasztás szociokul-
turális aspektusai adott esetben erôsebb befo-
lyással bírnak a döntési mechanizmusban, mint a
tudományos bizonyítékok.

Sarkítások lekerekítése

Végül fontos hangsúlyozni, hogy sok beteg meg-
ítélésében a konvencionális és a KAM gyógymód
integráltan vehetô igénybe. A szakirodalom sze-
rint a mentális zavarral küzdô KAM-használók
körülbelül fele a nem konvencionális terápiát
csupán kiegészítô terápiaként veszi igénybe (8).
Ez az „integratív” álláspont jellemzô azokra a
pszichiáterekre, akik valamilyen KAM-terápiát
alkalmaznak praxisukban – népszerû komple-
menter tevékenység a családállítás, az akupunk-
túra és a különbözô testorientált terápiák. Tehát,
jóllehet jogilag és egyéb szempontok szerint a
nyugati medicina elkülönül a KAM-tól, elmélet-
ben a határvonalak képlékenyek és a praxisban
gyakran elôfordul az integratív szemlélet.
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Aszk lepion
Orvoslás a 
társtudományok
és mu’’ vészetek 
tükrében

„ A bámészkodók mûvésznek tartanak minket, 
és nem jönnek rá, hogy valójában démonainkat 
– azaz érzéseinket, indulatainkat – szolgáljuk."

(A graffititôl a köztéri mûvészetig 
címû írásunk a 72. oldalon.)
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Az önmagunkkal törôdés 
– Az egészség esztétikája

Kelemen Gábor

Azt az elvet, hogy az egészségünkért vállalt
felelôsség az emberi lét egyik elemi meg-

nyilvánulása, a 20. század filozófusai közül
Michel Foucault képviselte a leghatározottabban.
Ez az élete utolsó öt évét átszövô motívum filo-
zófiai keretet nyújthat a felnôtt ember egészsé-
gét – részben esztétikai és etikai – aktivitásként
felfogó kutatások számára. 

Az 1966 márciusának végén Budapesten tar-
tott strukturalizmuskonferenciára érkezô 39
éves francia filozófus, Michel Foucault
(1926–1984) kikosarazta Lukács Györgyöt
(1885–1971), az akkori idôk egyik legismertebb
marxista filozófusát, s nem élt a vele való találko-
zás kiváltságával. Ehelyett a Szépmûvészeti
Múzeum Manet-kiállításán tett körsétát (1).
Foucault nem rátartiságból mulasztotta el Az
esztétikum sajátossága címû könyvével akkoriban
a közfigyelmet magára vonó 80 éves gondolko-
dóval a találkát, hanem azért, mert a szép élmé-
nyének mély átélése inkább vonzotta, mint a
világot emberiesítô, emberre vonatkoztatóan
megragadó, evokatív hatású mûvészet hitelessé-
gérôl intellektuális magasságokban folytatott
eszmecsere. 

Esztétikai magatartás

Lukács, akit 25 éves korában elsôsorban az eszté-
tikai magatartás: „mezítelen lelkeknek dialógusa
ez mezítelen sorsokkal” szituációban megnyilvá-
nuló elevenség és intenzitás lehetôsége foglal -
koz tatott (2), 31 évesen egy heidelbergi bank
széfjében helyezte biztonságba, s temette el ez -
zel kapcsolatos kéziratait. Az esztétika mint élet-
elv életképtelen, szögezte le a saját esztétikai
szenvedélyét – Miskin hercegként másokat igen,
de magát nem szeretô – dosztojevszkiji etikába
fojtani igyekvô Lukács (3, 56. oldal). Abban az
idôben a tettei, érzései és gondolatai számára
hiteles felelôsségvállalás keretét elsôsorban az
ellenállás esztétikai tapasztalatának átélésében
megtaláló Foucault-t nem érdekelte, hogy Lu -
kács miképpen küszködött a mûvészetet az élet-
tel szembeállító fiatalkori hozzáállása meghala-
dásának feladatával. Ekkor még nem tudhatta,
hogy lesznek majd olyan kritikusai, akik
hasonlóságot találnak az egyén átalakításának új
módjait kutató Foucault és az új szubjektum
kialakításának lehetôségét keresô Lukács törek -

vé se között (4). Az, hogy az esztétikai magatar-
tás milyen etikai elvek melletti elkötelezôdés
révén válhat életképessé, majd csak élete utolsó
öt évében válik világossá s egyben életének
vezérlôelvévé. A magától értetôdô nézetek eluta-
sítása, a dialógussal párosuló kíváncsiság és a fan-
táziát megmozgató újítás a jó élet erkölcsi for -
rása, fogalmazza meg 1980-ban (5). Hátralévô
évei ben – a lételméleti reflexió módszertani kere-
tében – hozzáfogott a parrézia (bátor igazmon-
dás) és a szubjektiváció (az individuációt követô
fejlôdési stádium) kategóriák aktuális tartalmá-
nak kidolgozásához, illetve az önköltészetnek
tekintett önmagukkal törôdés antik gyökereinek
kiásásához. Ebben látta az ember számára a
modern korban báját vesztett életvilág varázsa
helyreállításának lehetôségét. 

Ha létrejön a találkozó, akkor Foucault meg-
tudhatta volna Lukácstól, hogy a Kádár-korszak
idejében legnépszerûbb, akkor már rég halott
magyar költô, József Attila a Szépség koldusa
címet adta elsô, 1922-ben megjelent, Charles
Baudelaire hatását mutató verseskötetének. „A
pártköltô sosem vezér vagy sorkatona, hanem
mindig partizán” elv 1945-ben történt meg hir -
detésével Lukácsnak elévülhetetlen érdeme volt
József Attila elismertetésében (6, 304. oldal). S
talán szóba kerülhetett volna köztük az is,
milyen nagy hatással volt a Baudelaire-ért
rajongó Ady Endre költészete Lukácsra. 

Filozófiai cinizmus

Foucault élete utolsó College de France-beli elô -
adás-sorozatának egyik fô témája a filozófiai
cinizmus (ami nem azonos a pejoratív értelemben
vett cinizmussal: a kiégett és megcsömörlött em -
ber irgalmatlanságával) továbbélése és át alakulása
az európai történelemben volt (7). Foucault
szerint az ókori sztoikusok mellett a cinikusok
gyakorlata testesítette meg a legradi ká lisabban
azt az elvet, hogy a filozófia, melynek jelentése:
az igazság szeretete, nem hagyhat fel az igazság
keresésével. A cinikus hagyományt a keresztény
kolostorok aszkéta kolduló szerzetesei vitték
tovább és ôrizték meg a modernitás számára. Az
igazmondás és az igazság kutatásának aszketikus
gyakorlatai (a gyónástól a virrasztáson át a böj -
tölésig) nem a bennük rejtôzô titkok vagy lényeg
felfedezésére, hanem önmaguk feltalálá sára,
meg alkotására irányultak (8). Az igazságot
erôszakos betörésként, botrányként láttató
cinikus életmód eszményítése markánsan jelent
meg a forradalmi mozgalmakban. A forradalom
nemcsak politikai projekt, hanem titkosan koor -
dinált militáns társas életforma is volt. A
cinizmus másik nagy közvetítôje a reneszánsz

Az egész -
ségünkért 

vállalt 
felelôsség 

az emberi lét
egyik elemi
megnyilvá -

nulása.

Kelemen_Foucault_Layout 1  2018.01.10.  9:30  Page 68



kortól kezdve a mûvészet. A groteszk életszem -
léletet megtestesítô karneválok és a groteszk
ábrázolásmód mûvészetben való feltûnéséhez
képest, a 19. században – írja Foucault – egy ko -
ráb ban nem létezô új meggyôzôdés jelent meg:
az a hit, hogy a mûvészi életmód az igaz élet
formája. A modernitásban az a gondolat öltött
testet, hogy a mûvész életének bizonyos fokig
tanúsítania kell mûvészetének igazságát. Ahogy
minden mûalkotás valamely egyezményt átlépô
egyedi szerzemény, úgy a mûvész is konven ció -
kat áthágó, ezzel veszélyeket vállaló páratlan
életet élô alkotó. Eme elgondolás szerint éppen
ez garantálja és hitelesíti a mûvész rendkívüli
életébôl fakadó mû mûvészet szférájába
tartozását. A 19. század közepétôl, elsôsorban
Édouard Manet és Baudelaire mûvészetében az a
törekvés kapott hangsúlyt, hogy a festészet és a
költészet (késôbb a zene) funkciója nem a
díszítés vagy a tükrözés, hanem annak az
alapjaira lemeztelenített létnek a megmutatása,
melyre a társadalom addig nem adott jogot vagy
pedig a kultúra nem talált kifejezési módot (7).

A flaneur

Az életútjának végén Párizs és Észak-Amerika
között ingázó Foucault nem érte meg a Mi a
felvilágosodás? címû esszéjének megjelenését.
Immanuel Kant 1784-ben a Berlinische Monat s -
schrift folyóiratban adta közre válaszát az elôbbi
kérdésre, melyre – 200 év elteltével – Foucault
szintén megpróbált feleletet adni. „A felvilá go so -
dás az ember kilábalása a maga okozta kis ko rú -
ságából”, a „Sapere aude! Merj a magad értelmére
támaszkodni” jelmondat jegyében – állította
Kant –, amit Foucault úgy értelmezett, hogy a
német filozófus inkább attitûdnek, mintsem tör -
ténelmi szakasznak tekintette a modernitást (9).
A modernitás egyfajta hozzáállásként, mégpedig
a jelen pillanatát ironikusan heroizáló kritikai
viszonyként való felfogásában, s ennek életér zés -
ként történô megjelenítésében – mutat rá
Foucault – Baudelaire meghatározó szerepet ját -
szott. Baudelaire szerint a hagyománnyal sza kító
modernség az újdonságérzés, az átmeneti,
tovatûnô és esetleges pillanat megfogásának
szédülete. A modernséget a nagyvárosi árkád so -
rok aszfaltján lézengô, bámészkodó, ténfergô, s
közben kíváncsian szemlélôdô flaneur szemé lye -
síti meg. A modernitás azonban nemcsak a va ló -
ságot egyszerre tisztelô és áthágó flaneur sza bad -
sággyakorlata, hanem az ember önmagával való
kapcsolatának egy olyan, voltaképpen aszketikus
módja, melyben a személy teljes létezését, meg -
jelenésének eleganciáját, gesztusait, érzéseit és
szenvedélyeit mûvészi teljesítménnyé formálja.

Ehhez azonban, véli Baudelaire, a társadalom
által kínált életforma-lehetôségek nem nyújtanak
terepet. A saját közegében légi hercegként
szárnyaló flaneur, mint Baudelaire albatrosza, a
földre szállva félszegen csetlik-botlik a min den -
napi életben. A flaneur számára ez a közeg – ál -
lítja Baudelaire – a mûvészet. Foucault szkep -
tikus az érett felnôttségbe érés lehetôségét ille -
tôen, s inkább rokonszenvez azzal a baude laire-i
gondolattal, mely szerint a modernitás tü rel met -
len szabadságvágyunk, s határaink átlépése iránti
vágyódásunk számára ad türelmes munkát igény -
lô, véget nem érô feladatot. 

A mesterséges, ember által létrehozott dolgok
ma gasabbrendûségét hirdetô Baudelaire, miköz -
ben megôrizte a mûvet az emberi élet fokmé rô -
jé nek tekintô reneszánsz gondolatot, ezt a né ze -
tet azzal radikalizálta, hogy kiterjesztette a mû -
vész életére. A Baudelaire-bôl kiinduló eszté tiz -
mus történetének és jelenségének átfogó
tárgyalására (mely szerint az életet a szép teszi
értelmessé), s az esztétikára alapozott etika
genealógiájának megírására Foucault-nak már
nem maradt ideje. Halála elôtt jó egy évvel ezt a
kutatói programot a következôképpen foglalta
össze: „Megütközést kelt bennem az, hogy tár -
sadalmunkban a mûvészet a tárgyakhoz kap -
csolódik és nem az egyénekhez vagy az élethez.
A mi világunkban a mûvészetet mûvész nek neve -
zett specialisták ûzik. Miért ne válhatna bárki
élete mûvészi munkává? Miért csak ez a lámpa
vagy az a ház a mûvészet tárgya, s nem a saját
életünk?” (10, 350. oldal).

Az önmagaság technikái

Amikor 1980-ban meghalt Jean-Paul Sartre, a
fran cia filozófia koronázatlan királya, Foucault a
megüresedett trón elfoglalásának kihívásával
került szembe. Foucault vehemensen elhatárolta
magát a sartre-i örökségtôl (11, 320. oldal). Véle -
ménye szerint nem a Sartre által hangsúlyozott
hitelesség, hanem a mindenkibôl elôhívható
kreativitás a kulcsa annak, hogy önmagunkat
megalkossuk és elôállítsuk, akár egy mûalkotást.
Az önmagunk átalakítása révén létrehozott,
mûalkotássá vált szép és jó élet, a létezés esz -
tétikájának vizsgálati tervének nem Sartre,
hanem a minden embert mûvésznek tekintô, s
esztétikai eszményeit az ókori görögségben
keresô Friedrich Nietzsche az irányadója. Fou -
cault ekkor egész addigi pályafutásának témáját,
a reneszánsztól napjainkig terjedô történelmi
periódus fegyelmezô és normalizáló diszkurzív
gyakorlatainak kutatását felfüggesztve, az ókori
görög–római és korai keresztény idôszakra
fordította figyelmét. Ez a fordulat nem jelentette
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az addig alkalmazott
archeológiai dis kur -
zus  elem zés és a kez -
deteket, valamint a
le származást a hatal -
mi viszonyok mû kö -
dése tükrében vizs -
gáló genealógiai
mód szer feladását,
hanem annak ki egé -
szítését az ön ma ga -
ság technikáinak ana -
lízi sével. 

Az önmagaság
technikáit, melyek
ré vén a sze mély saját
testén, lelkén, gon -
do latain, viselke dé sén és életmódján végez
mûveleteket önmaga megváltoztatása érdekében,
Foucault az egyéni életnek formát és stílust adó
létezés esztétikája körébe sorolja. Véleménye
szerint a jót a rossztól megkülönböztetésben
eligazító, az emberi fele lôsség, tisztesség
kérdésében irányt adó etikát, mely ma már sem a
vallástól, sem a jogtól nem kap elégséges
alátámasztást, a tudományos tudással sem lehet
megalapozni (10, 343. oldal). Foucault arra hívja
fel a figyelmet, hogy az ókori görögök a nyugati
történelemben elôször terem tettek olyan
szituációt, amikor az igaz sá got nem az istenek
tudatják az emberekkel, ha nem az igazság az
ember emberrel való szabad, ôszinte és bátor
beszédében, a parréziában tárul fel (12, 38.
oldal). Ennek az eredendôen esz tétikus (szép sé -
gével lenyûgözô), szabad és bátor erkölcsi dön -
tés nek, melyet aránylag csak kevesen válasz tot -
tak, erôs kisugárzása volt, ôk váltak az esztétikai
létmódon alapuló erkölcs megterem tôivé. 

Életünk igazsága, avagy az igaz élet

Foucault számára nem csupán az volt a kérdés,
hogy milyen tanulságot nyújthat az ógörög példa
saját jelenlegi életproblémáink kezelésére, hanem
meg kísérelte rekonstruálni azt a folyamatot,
mely   nek során ez a minta elillant a kulturális em -
lékezetbôl. A sokat idézett szókratészi felhí vás,
mely szerint az az élet nem embernek való, amit
nem vetettek alá vizsgálatnak – ahogy Foucault
ki mu tatta –, nem azonos az „ismerd meg ön -
magad!” követelményével, hanem be van ágyazva
egy mélyebb kötelezettségbe, az önma gunkkal
törôdés feladatába (13). Ennek az ön átalakító fel -
adatnak az önmagaság aszketikus technikái sza -
bad gyakorlásával lehet megfelelni, melynek vég -
zésében – miként ezt Foucault a College de
France-on tartott legutolsó elôadá sá ban aláhúz -

za – elsôsorban a cinikus filozófusok jártak élen.
A cinikusok egyszerre fürkészték az igaz életet
és életük igazságát. Ebben a kétirányú ke re sés -
ben manifesztálódott a parrézia két ol da la: az
önma gunk ról való igazság bátor el be szélése
egyrészt, s másrészt kurázsi megmu tatni ma -
gunkat olyan nak, amilyenek vagyunk. Ezt a hoz -
záállást a ke reszténység döntôen meg vál toz tatta,
amennyi ben az élet igazságának kutatását az
életünk igazságának keresése elé helyezte (7, 14).
Más szó val az isten országával, az üdvözü léssel
azonosított élet igazságának kereséséhez képest,
hangsúlytalanná vált az evilági öngondoskodás,
önátalakító önmegvalósítás követelménye. 

A hellenisztikus korban a cinikusok mellett az
epikureusok, s a sztoikusok körében is általános
filozófiai téma volt az öngondoskodás tárgyköre.
Ez utóbbiak közül Foucault többször is említést
tesz az antikvitás legismertebb orvosáról, Galé -
noszról (15). Az önmagunkkal való törôdésnek
része a testi és lelki egészséggel való folytonos
foglalatosság. Az önmagunkkal való jó kapcsolat
létesítéséhez szükségünk van egy ebben segítô
társra. Galénosz szerint e téren nem a medici -
nális vagy a filozófiai képzettség a döntô, hanem
az életkortól is függô tapasztalat, a jóhír, s min -
denekelôtt az igazsághoz való személyes vi -
szony nak hangot adó, kritikus, bátor és erkölcsi
kötelességként felfogott parrézia erénye (16, 44.
oldal). Ez a személy – akit napjaink kölcsönös
se gítô csoportjaiban mentornak hívnak – lehet
tanító, barát, szeretô vagy bárki más (7, 4–5.
oldal).

Karteziánus mozzanat

Az igazság keresének, a Galileivel és Descartes-
tal fémjelzett modern tudomány megjelenéséig
a lemondásokkal járó aszketikus élet volt az
ára. Az a hit uralkodott, hogy a személynek
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meg kell vál toznia ahhoz, hogy az igazság
birtokába jusson. A „hogyan ismerhetem meg
az igaz sá got” kérdése addig sosem különült el a
meg is me rés érdekében folytatott spirituális
gyakor la toktól, melyekben az egyén transz for -
málódása volt a tét. Foucault karteziánus
mozzanatnak ne vezi azt a történelmi pillanatot,
amikor a tudás filozófiája elkülönült a személy
spirituális éle té tôl. Ez a momentum az ön -
magunkkal törôdés feltételének diszkva li fi -
kálását jelentette, s az ismerd meg önmagadat
kritérium átértékelését. A modern korban a
racionális módszeren és tudományos bizo nyí -
tékokon alapuló tudás vált az igazság kri -
tériumává. A tudással azonosított igazság el -
éréséhez felesleges az egyház pásztori hatalmat
gyakorló gyámkodása (17).

Descartes a vallásos hit és a modern tudomány
kiegyezésének lehetôségét kereste (18, 16. ol -
dal). A korabeli, premodern (misztikus és mi ti -
kus tevékenységet, asztrológiát, ezotériát, al kí -
miát stb. magában foglaló) tudományosság, kü -
lönösen a reformáció korában, sokkal nagyobb
veszélyt jelentett a vallásra, mint a modern tu do -
mány. A vallás és a modern tudomány szövetsége
fokozatosan, de tendenciózusan az illegális
kuruzslás, sarlatánság szférájába szorított szinte
valamennyi – valláson kívüli – spirituális igénnyel
fellépô tevékenységet (16). A szekularizáció elô -
rehaladtával, úgy tûnik, a spiritualitás ápolásának
feladata egyre inkább a mûvészekre maradt. Ezt a
terhet ismerte fel és vállalta magára Baudelaire,
majd követôi is. 

A medicina a modern tudomány mellett
köte lez te el magát. Az orvosdinasztiából szár-
mazó Foucault anyja támogatásával ellenállt
annak az apai követelésnek, hogy továbbvigye a
család dinasztia-fenntartó vágyát (végül az
öccse lépett az orvos ôsök nyomdokába) (19).
A maga módján mégis lojális maradt a küldetés-
ként felfogott családi örökséghez. Élete sok
tekintetben a medicina karteziánus mozzanat
elôtti spirituális, illetve filozófiai tartalékainak
szenvedélyes kutatásaként fogható fel. A
tudóst mint embert, a tudóstól mint alkotótól
függetlenítô karteziánus mozzanat intézmé-
nyesítette a modern tudományt, amivel a prog-
resszió egyik alapvetô húzóerejévé tette azt. Az
élet élményének mélyítése, az élet teljességé-
nek etikus és poetikus átélése, amit Foucault
szubjektivációnak nevez, nem tartozik a dez -
antropomorfizáló tudomány ismertetôjelei kö zé.
A nem tárgyakat, hanem em bereket tudo má nyos
alapon gyógyító orvos életére azonban nem
alkalmazható a karteziánus recept. Az or vos
magánélete, integritása, fôleg etikai szempontból
ugyanis nem függetleníthetô gyógyító tevékeny-

ségétôl. Napjainkban a leg több orvos, noha
tudományt követ, nem tu dós. A re ne szánsz
korig az orvoslást mûvészi te vé keny ségnek (is)
tekintették, habár az or vosok zöme nem volt
mûvész. Az igazság kutatásának útjai, mutatott
rá Foucault, a modernizmusban túlzottan ketté-
váltak. Jóllehet a szétválás adott történelmi idô-
ben a haladást szolgálta, az önmagunkkal törôdés
etikája – amit Foucault a létezés esztétikájának
keretébe helyez – olyan vívmány, melynek tanul-
mányozása révén új módon tekinthetünk az élet-
problémáinkra. Az önmagaság technikáit gya-
korló eltemetett görög (s más népek történelmé-
ben is fellelhetô) hagyomány feltárása, Foucault
szerint, segítheti a jelen, s benne önmagunk meg-
értését és megváltoztatását. 

A szerzô: pszichiáter, egyetemi tanár. 
E-mail: kelemen.gabor@pte.hu 
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A graffititôl 
a köztéri mûvészetig
Hárdi István

Agraffiti kérdését általában kétféle megközelí-
tés jellemzi: jogi érvelés az illegális falfestéssel

szemben, amely a törvényszegést, a tulajdonsértést
és a károkozást hangsúlyozza, és vandalizmusról
beszél. A másik a megértô – sôt, lelkes nézô – a
bennük fellelhetô alkotást, a mû vészi élményt
értékeli. Mindkét vélekedés érthetô. Az egyik a
tulajdon károsítása, a környezet nyugtalanítása, a
falfirka megtisztításával járó költségek miatt ellen-
séges, sôt elutasító. A második az esztétikai érték,
a modern mûvészet és környezet gazdagítása miatt
a graffiti mellett áll, és többnyire elragadtatva szól
az utcai, köztéri mûvészetrôl, mint a kortárs
mûvészet új ágáról. A meglévô ellentétek ellenére
a pszichopatológiai, pszichoanalitikus és szociálpszi-
chológiai megközelítés új megvilágításba helyezhe-
ti a graffiti értelmezését. 

A jelenség

Az elsô kérdés, hogy mit nevezünk graffitinak?
Vagy inkább mit ne nevezzünk így? A legtöbb
bosszúságot a firkák, azaz az összevissza rajzolt,
kaotikus vonalak okozzák. Ezek készítôi öncélú-
an bepiszkítják a falakat, végighúznak rajtuk egy
vonalat, vagy értelmetlen krikszkrakszokat
vésnek a jármûvek, villamosok, autóbuszok abla-
kaiba. Bepiszkítják a házak tiszta falait, s olvasha-
tatlanná teszik a tájékoztatást szolgáló táblákat a
troli- vagy autóbusz-állomásokon (1. kép). Elô -
fordulnak azonban olyan mintázatok is, melyek-
ben valamilyen ismétlôdô, díszítô, ornamentális
elem fedezhetô fel, ami fokozatosan átvezethet
valamilyen közlésre igyekvô, önmagát megörökí-
teni szándékozó képzôdményhez. Ezt már graf-
fitinak nevezhetjük. Sajátos út a káoszból a rend -
szeresbe.

A graffiti ôsének a fába, padokra vésett, falra
rajzolt kezdôbetûket vagy az átszúrt szívbe írt
ne vek kezdôbetûit tekinthetjük (2. kép). Az egy -
vonalú, általában egyszínû névmegjelöléssel járó
„itt járt xy…” szöveg mindnyájunk elôtt is me -
retes. Az egyvonalú betûgraffiti a rajzolót vagy a
közösségét örökíti meg, (ez a „tag”, a szó erede-
tileg cédulát, címet jelentett), vagy valamilyen
üzenetet küld. 

Az 1960-ban Philadelphiában indult graffiti -
moz galmat és írást színes bôrûek indították el,
területeik megjelölésére. A népcsoportok küzdel-
meiben tehát a territorialitás szolgálatában ál lott.

A területet a csoport mintegy birtokba vette,
elôször a csoport nevét vagy választott álnevét tar-
talmazta, sôt, akkoriban az utcanevet is odaírták.
Késôbb az egyéni rajzolók saját kifejezési formát
vagy logót választottak. Ezután igye keztek ezeket
a jeleket elterjeszteni, minél több helyen megjele-
níteni, hogy ismertebbé, híresebbé váljanak.
Különösebb formai igényeik nem voltak. A graffi-
tik az adott szubkultúrát, például a hip-hop-ot is
képviselik. A közölt tartalmak vonatkozhatnak
valamilyen csoport, klub, sportág („hajrá Fradi...”)
politikai nézet vagy vallás híveire (3. kép) vagy
annak ellenzôire. Gyakori a helyi vagy általános
társadalomkritika, sôt, sokról állítható, hogy a
lázadó ifjúság kifejezési formája.

A graffitik festékszóróval készülnek, de alkal-
maznak más festéket is, olajat, akrilt, újabban
sten cilt, matricát, pecsétet. Ez utóbbiak révén a
készítmény kevesebb idôráfordítással több hely-
re juthat el. Alkalmaznak újabban vetítést is, így
Hajdu ír fényfestészetrôl, fénylényekrôl (1).

1. kép. Agresszív firka egy trolibuszmegállónál: a
kaotikus vonalak bepiszkítják a felületet, és meg -
akadályozzák a tájékoztató elolvasását. Tükrözik
a készítô beállítottságát és indulatiságát (Hárdi:
Dinamikus rajzvizsgálat címû könyvébôl)

2. kép. Átszúrt
szív és név
legtöbbször
fákon, iskolai
padokon fordul
elô. A csorgó fes-
ték mutatja a
készítô sietôs
szándékát
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A rajzolók jellemzôen egyének, de csoportot
(crew) is képezhetnek, amelyben közösen dol-
goznak. A munkamegosztás sokféle: egyvalaki
figyel, a másik dolgozik. Elôfordulhat, hogy ha
többen dolgoznak, közös stílust alkotnak meg,
közös szemlélettel, máskor pedig mindenki mást
tesz a „közösbe”, és hozzáadja saját, egyéni stílu-
sát vagy akár így készült munkáját.

Az 1970-es években megjelent az esztétikai
igény, ekkor már figyelmet fordítottak arra, hogy
a be tûknek formát adjanak. Így születtek meg az
im már nem egy, hanem, két-három vonallal
készült betûgraffitik (throwies), ahol az elsô a
határt, a második a területet tölti vagy színezi, a
harmadik az árnyékolást, esetleg a harmadik
dimenziót, a plaszticitást szolgálja (4. kép). (A
throwies kifejezés a falra vetett, gyorsan készült
betûgraffitire vonatkozik, melyet gyorsan a „fal -
ra dobnak”. Mint késôbb látni fogjuk, ez – mi -
ként a területen használt fogalmak – nem pontos,
mert egyfelôl a komolyabb munkákat hosszú

elôkészítés, tervezés elôzi meg, máskor – külö-
nösen, ha nem illegális – a tevékenység idô igé -
nyes, nem kell a be tû ket a „falra hányni”.)

A formázás fokozódhat, a betûk olvashatatlan-
ná válhatnak, esetleg a bennfenteseknek – a tár -
sak nak vagy a riválisoknak – szólnak, akik ennek
alapján felismerik a szerzôt. A betûk lehetnek
„da gadtak”, „buborékok” (5. kép), kerekek, „lá -
gyak” esetleg olvashatók. A kusza, energikus,
összefonódott, nyilakkal tarkított betûk, érthe-
tetlenek „kemények” „vad stílusról” szólnak (a
„vad stílus” „wild life” vagy „wild style” Észak-
Amerikából származik, amely egyfelôl az olvas-
hatatlanságot, másfelôl a benne rejlô „vadságot”,
azaz agressziót is kifejezi) (6. kép). 

Az utánzók átlagképei mellett akadnak „szem-
revaló,” esztétikailag értékesebb alkotások, ame -

LAM 2018;28(1–2):72–79.

73HÁ R D I:  A G RA F F I T I T Ô L A K Ö Z T É R I M Û V É S Z E T I G

3. kép. Vallásos tartalmú egyvonalú graffiti egy
vidéki kerítésen

5. kép. Ördögfej – egy pesti aluljáróban. Körülötte
buborékbetûk és firkák

4. kép. Színpompás betûgraffiti, az elsô sor felte-
hetôen valamilyen nevet rejteget. Az alsóbb sorok,
már játékosak, dekorációnak hatnak, nincs ben-
nük olvasható tartalom

6. kép. „Vad stílusú” graffiti Londonban: szöges vo -
nalak, feltûnô a kékségen átszáguldó átmérô jellegû
vonal. Itt minden „siet”, a mellette lévô telefonok
tömegébôl akár egy rohanó ember alakja is kivehetô.
A képet egyvonalú betûgraffiti kíséri, bal oldalon
lent feltehetôen aláírás, a telefonok körül valószínû-
leg telefonszámok (itt köszönöm meg dr. Edit
Fischernek a londoni graffitikrôl készített képeket)
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lyek akár a „mû”, illetve „mestermû” (piece) ne -
vet is kiérdemelhetik. Ezek között esetenként
rejtetten, de olykor észrevehetôen is jelentkez-
nek már emberfejek és alakok. Ezzel rá is térhe-
tünk a graffiti legértékesebb irányzatára, a figurá-
lis ábrázolásra.

Figurális ábrázolás

Az 1970–80-as években – a betûgraffiti fejlôdése
mellett – megjelent a figurális ábrázolás. Kez -
detben a kép betûkbôl bújt ki, vagy azokat he -
lyettesítette, késôbb – mivel úgy tûnt, hogy ez
erô sebb hatással van a nézôre, mint a verbális
üzenet – önállósodott. Szívesen ábrázolják kari-
katúrák, filmek, animációs sorozatok kedvenceit,
Supermant, Batmant, szörnyeket, sôt, pálcika-
ember is elôfordul, például az ismert „Angyal”
formájában (2).

Az ember és állat, valamint tárgyak és egyéb
jelenetek nívósabb festését neo- vagy postgraffi-
ti elnevezéssel jelölik. A leggyakoribb az ember-
ábrázolás, amely lehet önálló, vagy kísérheti a
szerzô kommentárja (de a riválisoké is, akik akár
össze is firkálhatják azt). A cím általában elma-
rad, a címadást a nézôre bízzák. Gyakori a port-
ré (7. kép), sokszor a test rendszerint kicsi, és a
fej hangsúlyos. A torzításban nem ritkán a kari-
katúra-tendencia is észlelhetô (8. kép). Az arcok
indulatot, érzelmet – dühöt, félelmet – árulnak el
(9. kép). Állatábrázolásban gyakori az oroszlán, a
kutya, a macska, de mitikus lények, szörnyek is
megjelenhetnek (10. kép).

A tárgyak sokszor mûszaki alkalmatosságok
(kalapácsok, gépek), de találkozhatunk elvont
formákkal, sci-fi-képzôdményekkel is, amelyek
nem azonosíthatók a való világban használatos
tárgyakkal, alakzatokkal. 

Köztéri mûvészet

A jelenetábrázolás lehet kedves, bájos, például a
virágszedô lányt ábrázoló árnyfestés (11. kép). A
karikatúraelem a humor, a graffiti humoros olda-
lát mutatja meg. A tartalom és a hellyel való
kombináció szinte gagszerû megoldást kínál, az
utcára felfestett nagy lyuk, vagy a valóságos ab -
lakra festett lefelé lógó ember meglepetés sze rûen
szinte megcsapja a nézôt.

A betû-, fôként a képgraffiti gyakorta sikert
arat, alkotóját mûvésznek tekintik, képei vász -
non is megjelennek, a mûveket megrendelhetik,
esetleg a reklám világába is bekerülhetnek.
Hogy néhány fontos nevet említsünk: Banksy,
Haring, akiknek Budapesten kiállítása is volt,
továbbá Basquiat, le Rat, Miss Van, hazánkban a
Neo paint csoport és mások. A legtöbb mû

városokban készül, beszélhetünk tehát városi
(köztéri) mûvészetrôl, ahol a képek a környezet
díszéül szolgálnak. A köznapi firkákat, öncélú
betûket a közönség vandalizmusnak tekintheti,
és ellenszenvet érezhet iránta, ezzel szemben a
mûvészi graffiti a városképet ékesíti. A meg -
engedett hely színeken készült mûvek a romos,
elhanyagolt épü leteket megszépítik, szinte fel-
díszítik a vá rost. A képek hátteréül szolgáló
alapfestés lefedi a romos, repedezett falakat,
elhanyagolt épületeket, tereket, és új arculatot
adhatnak a városnak (3). Az üzenet függ a hely-
tôl, ahol festôk dolgoznak. A kettéosztott
Németországban például a berlini fal nyugati
oldalán lévô graffitik többek között a vasfüg-
göny elleni tiltakozást fejezték ki. Többszö rö -
sen került rá a Szabadság-szobor fé nyes alakja.
A keleti falon viszont ilyennel nem ta lálkoz ha -
tunk, az akkori kelet-németországi sza badság
hiá nyában. Az utóbbi években a köztéri mû -
vészet hihetetlen fejlôdésen ment át. Egyre talá-

7. kép. Londoni realista portré: tehetséges alkotás,
valószínûleg egy indiai férfiról (az elhelyezés sem vé -
letlen: Hip-hop plakát, körülötte firkák – má sok tól)

8. kép. Karikatúraten -
denciák a tehetséges
szerzôtôl származó kü -
lönös kis, nagy szemû
(kínai?), kecs ke sza -
kállas alak ábrázolá -
sában. Jobb kezében
tartott „iraton”értel-
metlen firka, bal ke zé -
ben szerszám (szó ró -
pisztoly?). Körülötte
angol szövegek, köztük
vulgáris szavak
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lóbban lelik meg az alkotásnak megfelelô he -
lyet, sôt annak elemeit is felhasználják a mûben
(12., 13. kép). Nô a mûvészek száma, s egyre
gazdagabb a tematika. Berlinben például nagyon
sok és értékes mû jelenik meg a falakon, sôt,
Városi Kortárs Mûvészetek Múzeuma is léte-
sült. Egyes városokban – többek között Ber -
 linben, Valparaisóban – látogatásokat szer -
veznek az ilyen mûveket látható körzetekbe,
utcákba.

A graffitizôk mûvésszé válása érdekes kérdé seket
vet fel (3): A betûrajzolók legtöbbje nem tart
igényt mûvészi színvonal létrehozására, munkájuk
öncélú, elsôsorban önmagukat, esetleg gondolatai-
kat szándékoznak megörökíteni. A magasabb
szintû alkotók már igényesek a formára, a stílusra,
az esztétikumra. Mûveik bejuthatnak galériákba,

múzeumokba, ôk maguk pedig el lentmondásba
kerülhetnek addigi illegálisan végzett munká juk -
kal. A mûtermekben a kötetlen idô és a nyugodt
munka közepette tovább fejlôdnek (például Miss
Van). Mások az illegalitás iz gal  maitól, a megszo-
kott utcai körülményektôl nem tudnak elszakadni,
mondván, hogy: „Az én múzeumom az utca…”
Banksy például mindkét lehetôséggel él. 

A kreativitásban fontos az én integratív-szinteti-
kus szerepe. Amíg a kaotikus formák gyakran a raj-
zoló belsô indulatvilágára, amorf lelki állapotára
utalnak (fôként a firkáknál), addig a formakeresés,
a ritmusigény az én intenzívebb munkájával az
alkotást segíti. Errôl így vall 1 MOR skót mûvész
(4): „A graffiti természetébôl fakadóan arra kény-
szerít, hogy kreatív integritással fessek.” „Igye k -
szem felfedezni a rend és káosz köz ti egyensúlyt –
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11. kép. A virágot szedô leányka árnyalakja a
mûvészi graffiti világába sorolható (London)

9. kép. Tátott szájú, rémült és ijesztô arcok, betû-
graffitikkel körülvéve (Budapest)

10. kép. Misztikus szörnyek, polipra emlékeztetô „fej-
láb állatok”. A két bal oldali sötétebb színû félelmet
kelt, míg a nagyobb, jobb oldali világosabb derûsebb
hatást kelt

12. kép. 2016-ban készült athéni mû, melynek a szer -
zô címet is adott:„A tudomány beszél, a bölcs hall -
gat”. A festô kiválóan használja ki a hely lehetô ségeit,
s illeszti a képbe a ház adta dimenziókat,
mélységeket, fokozva a plaszticitást
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a rendet az elôre megtervezett struktúra és a tech-
nikai finomságok, míg a káoszt a spontán elemek
képviselik. Az effajta egyensúly megteremtésétôl
válik a graffiti ener gi kussá.” Hazánkban a
tûzfalfestészet virágzik (14. kép), a kitûnô alkotók
a helyi megrendelôtôl, például a polgármesteri
hivataltól kaphatnak megbízást.

A graffitizés motivációi 

A graffitizés indítékaira többféle válasz adható, de
itt csak a legfontosabbra, az egyéni és csoportos
motivációra térek ki. Mindkét esetben az agressziós
tendenciát kell kiemelni (5, 6) (1. ábra). Nem vé -
letlen, hogy az egyik graffiti-könyv (Scior -
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1. ábra. Motiváció

13. kép. A valparaisói kép jól illeszkedik az épület
egészébe: az emeleteket és a falat kapcsolja össze

14. kép. Városok barátságát jeleníti meg Jakócs
Dorottya és Tripsánszki „Tripo” Dávid budapesti
tûzfalfestménye. Férfi és nôi alak egymás kezét fogva
szimbolizálják e kapcsolatot. Mindkét alak mesesze -
rû, gazdagon díszített. Az erôsen stilizált képet orna-
mentika veszi körül, mintegy bekeretezi azt. A bal
alsó sarokban egy modern, jobb oldalon pedig egy
keleties házcsoport. Kettôjük között – vállukon és
testükön – városszimbólumok. (Hárdi: Dinamikus
rajzvizsgálat címû könyvébôl)

EGYÉNI

Identitás megôrzése, 
erôsítése

Alkotásvágy, mûvészi igény

Tudattalan impulzusok
(megkapaszkodás, 

kapcsolatkeresés stb.)

AGRESSZIÓ

CSOPORTOS

Csoportidentitás

Ideológiai tartalmak 
(sport, politika stb. 
társadalomkritika)

CSOPORTAGRESSZIÓ

Territorialitás kifejezése
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ra–Cooper, 1994) két fejezetben is foglalkozik az
erôszakkal. Már a graffiti keletkezése és helyzete is
tartalmaz agressziót: az Amerikai Egyesült Álla-
mok északi országaiban a színes bôrûek egymás-
közti harcából, a territóriumok megjelölésébôl és
küzdelmébôl adódott. Ag resszió ra utalnak a terü-
leten használt kifejezések, a falra nem festenek
vagy rajzolnak, hanem „dobnak” (throwies), sôt
„bombáznak” (bombing), amelyben benne van a
törvényszegés, az illegalitás, a „tiltott gyümölcs”
élvezete [a bombázásról Treeck 1998, a 45. oldalon
így ír: „A kifejezés hangsúlyozza az illegális festés
agresszív, expanzív jellegét” (2)]. 

Amikor egy kezdô vagy egy epigon átveszi az
eredeti alkotó stílusát, azt „harapás”-nak (bite)
nevezik. A kifejezés nem csupán orálszadisztikus
jellegû, de bekebelezésre is utal, az utánzó azono-
sulni akar a példaképpel. 

A graffitizôk jelentôs része a társadalomban
mar ginális helyzetben él vagy oda került, tevé-
kenységükért akár börtönbüntetést is kaphat-
nak. Ez utóbbi a graffiti illegalitása miatt fordul
elô: hi szen törvényt szegnek, mivel magán-
vagy köztulajdon falait „firkálják össze”, kárt
okoznak, amit a falak megtisztításának költsé-
gei csak fo koznak. Ezért is használják egyesek
a „festészet kriminológiája” kifejezést.

A graffitik tartalmi és formai tulajdonságai is
agresszióra utalnak. A szövegek és a képek gyak-
ran ellenségesek, jobb esetben kritikusak, szemben
állnak a mindenkori uralkodó rendszerrel.
Ugyancsak megjelenhetnek durva, vulgáris,
nyomdafestéket nem tûrô kifejezések. A képek
uralkodó tendenciája az agresszióra utaló torzítás,
sôt a karikatúra jelleg. Az arcok gyakran nyelvet
öltenek (15. kép), vicsorítanak. A mimika – a szo-
rongás mellett – nem egyszer dühöt, agressziót
fejez ki. Ide sorolhatnánk az ördög- és halálfigurá-
kat, rémeket (5., 10. kép), amelyek a szorongás,
ijesztgetés jelképei. A firkák a falfelület rongálásán

kívül további károkat is okozhatnak, például
buszok, trolik kárpitjainak szétszaggatásával, abla-
kok összekarcolásával (savval történô maratá -
sával). A betûk legtöbbször olvashatatlanok. Az
érthetetlenség mellett egyes esetekben már a „vad
stílus”(wild style) megnevezés is agresszióra utal,
amit a kaotikus, kusza vonalak, hegyes végek, nyi-
lak csak megerôsítenek (6. kép).

Mélylélektani oldalról a szakirodalom (6, 7) is
említi a graffitik anális, análszadisztikus vonatko-
zásait. A falfirkák legfôképp a tiszta, frissen fes-
tett falakon jelennek meg, bepiszkítva, bemocs-
kolva azokat, de a faecesszel való infantilis játék
is gyakori, fôleg nyilvános mosdók falain, az
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16. kép. Londoni fantáziadús graffiti, melynek
„agyevés” címet adhatnánk. Az agyat pirossal áb -
rázoló kép alatt villa és kanál, rajtuk agydara bok.
Az agyra valamilyen különleges tárgy négy tartó-
val támaszkodik. Az egészet evési – orális-kanni-
balisztikus – fantáziának lehet felfogni

17. kép. Jellegzetes belfasti mural: észak-írországi
elesett társukra emlékeznek

15. kép.
Nyelvöltögetô
portrék 
(Budapest)
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úgy ne ve zett latrináliáknál, miként ezt egy régi
felirat is hir de ti: „Itt a kincsnek kebele, könyö-
ködig nyúlj bele...” Már szó volt a portrékon lát-
ható orális, orálszadisztikus megnyilvánulásokról
(nagy, fogas, nyitott száj, nyelvnyújtás, kegyet-
len arc stb.) (9., 16. kép), melyeket agresszív szö -
vegek is kísérhetnek.

A graffitikben rejlô infantilizmust a legtöbb
ábra gyermeki, játékos, ismétlôdô jellege is alátá-
masztja. Példaképpen említhetôk Miss Van is -
métlôdô babái: „Babáimmal az érzéseimet és fan-
táziámat jelenítem meg. Érzékiek, szeszélyesek,
mégis édesek és érzékenyek. Lányok és mégsem
nôk, titokzatosak és meghökkentôek…” (4).

A falfestôk érzelmeire utal a szív, a szerelmi tárgy
megjelenítése. Érzelmi-affektív világuknak katarti-
kus élményt is nyújthat egy-egy festési alkalom. Ezt
mások is (8) is megfigyelték. Két fiatal graffitizô
elmondása szerint munka közben nagy izgalmat
élnek át, félnek, hogy rajtakapják és megbüntetik
ôket. Viszont, ha elkészül a mû, sikerélményt érez-
nek, és megnyugszanak. A graffiti tevékenység
jelentôsége a self, az én számára egyfajta önkifeje-
zés, önmaga megjelenítése, az identitás erôsítése.
Ezt legjobban a nevek, álnevek, kezdôbetûik meg-
örökítése mutatja, az „itt vagyok”, „itt voltam”,
„itt voltunk” jelenségrôl is szólnak. A jobb alkotá-
sokban különösen érzôdnek a nárcisztikus, exhibí-
ciós tendenciák. Schurian szerint (9) egyesekbôl
az üres beton fa lak idegenségérzetet, elidegenedést
váltanak ki, másokból izolációt. A graffitizôk ezt a
barátságtalan világot próbálják tevékenységükkel
áttörni. A betûkben, a tag-ekben ennek ambivalen-
ciája is erôteljesen tapasztalható: a feltûnô, dekora-
tív fel  iratok rendszerint nem olvashatók, rejtve
mu tatják szerzôjüket, azaz: „úgy mutatom meg
ma gam, hogy nem mutatom meg…” Ez is ag -
resszió ra, provokációra utaló jel. 

Mivel a graffitiknek mondanivalójuk van, ezért
kommunikációs szempontból is érdemes foglalkoz-
ni velük (7) (15., 17. kép). Az üzeneteknek ál -
talában negatív a fogadtatása. A stilizált betûk
szépsége ellenére a nehezen olvashatóság vagy a
kibetûzhetetlenség a szerzôk ambivalens, túl nyo -
 móan aszociális mivoltára utal: közölni is, meg
nem is, megmutatni magát, meg nem is. A plaká-
tok, irányító táblák olvashatatlanná tétele, esetleg
közlési szándékaik elferdítése (például po litikai
tárgyú plakátoknál) egyértelmûen az agresszív ten-
denciákat fejezi ki. A nyílt agresszió üzenete, a
polgárpukkasztás [Nick Walker stencilje a „Moona
Lisa” 2006-ban a Mona Lisa eredeti alakját teljes
testtel ábrázolja, amint hátat for dít, szoknyáját fel-
húzva a fenekét mutatja a nézônek (3)]. A festés
szenvedéllyé is válhat, az elkövetôk függôvé vál-
nak, a cselekvést folytatni kell. Gyakran a függôség
mellé alkohol- és drogszenvedély is párosulhat.

Ismert az a pár, Utah és Ethel (4), akik többször
voltak börtönben, be utaz ták a fél világot, e szenve-
délyükrôl nem tudtak lemondani. Ôket a graffiti
Bonnie és Clyde-jának is nevezik.

Figyelemreméltó az összefüggés a graffiti és a
neograffiti között, jóllehet, hogy ez utóbbihoz
tartozó alkotások már nem annyira öncélúak, és
esztétikai értékükkel a nagyközönség elfogadá-
sára is pályáznak, de az agresszív elem legtöbb-
ször bennük is megtalálható, még ha nem is
olyan formában és mértékben, mint a betû graf fi -
tik ben. Ez leginkább Banksy képein, tevékenysé-
gén és életmódján is látható.

A graffitizôk a 14-tôl 21 éves korig terjedô
kor osztályból, fôként fiúk közül (90,5%) kerül-
nek ki (8).

Ismert, hogy számos graffitizô rossz családi kö -
rülmények között él. Gyakori az alkohol- és
drogfüggôség. A szenvedélyszerû firka, a társuló
drog- és alkoholhasználat, a marginális élet szemé-
lyiségzavarra is utalhat. Tevékenységükben fontos
szerepe van az öngyógyításnak, ami elsôsorban a
cenzúrázatlan, szabad tevékenységben, vélemény-
nyilvánításban, önmegerôsítésben nyilvánul meg.
A konfliktus okozta feszültséget, ag ressziót ezen a
módon tudják levezetni. A fentieket az egyik cso-
port tagjának megfigyelése így támasztja alá
(Ninos Boom Boksz) (4): „A bá mészkodók mû -
vész nek tartanak minket, és nem jönnek rá, hogy
valójában démonainkat – azaz érzéseinket,
indulatainkat – szolgáljuk. Mûvészi módon kell
kifejeznünk magunkat, hogy ezt a bennünk lakozó
démont lecsillapíthassuk. Ha nem így tennénk, én
már biztosan kárt tettem volna magamban.” Az
öngyógyításhoz hozzá járul az elkészült mû
sikerélménye, a graffiti mû vé szeinél a társadalmi
befogadottság, az el is merés.

Ha a graffitik mûvészi értékét szembehelyez-
zük az okozott kárral, felmerül a kérdés, hogy
vajon mi a megoldás? A sokrétû problémára itt
csak néhány szempont vethetô fel:

A károkozás, rongálás gazdasági veszteséggel
jár, a falakon és vonatokon lévô firkák megtisz-
títása komoly anyagi károkat jelent. Sokszor
különleges eljárásra van szükség az eredményes
rendbehozatalhoz. A tisztításnak gyorsan kell
tör ténnie, mert a „betört ablak” szindrómának
megfelelôen, ha hagyják, nem törôdnek vele, a
kár nô, s egyre több graffiti jelenik meg. 

Megelôzés

A megelôzésben a jogi, a rendôri védelem, a bün -
 tetés, csak az utolsó lépés. A New York-i földalat-
tin videokamerákkal, kerítéssel, ôrséggel szorítot-
ták háttérbe a graffitizést. A kriminalizálás nem
elônyös sem az egyén, sem a társadalom számára.
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Az ifjúság nevelésében helyet kell adni a felvilágo-
sító munkának, mindenekelôtt lehetôséget kell
adni a graffitizés legális mûvelésére. Az USA-ban
már az 1970–80-as évek elején törekvések jelentek
meg a graffitizés dekriminalizálására. Mûvészek,
kereskedôk és galeristák új mûvészeti irányzatnak
tekintették. New Yorkban 1981-ben például a Fun-
galériában tekinthették meg a né zôk az új alkotá-
sokat (3). Bécsben 1998-ban egy graffitikiállítás
után megbízták graffitizôket a hármas metró új
megállójának kifestetésére, a következô évben
pedig szimpóziumot rendeztek. Ez nálunk szabad
területek kialakításával történik, ahol ezt a tevé -
kenységet szabadon ûzhetik (például a Filatori-
gátnál), valamint kiállításokkal (Gyôr ben 2002,

Budapest 2015, 2016), kon fe ren ciákkal. A mûvé -
szeti köröknek érdemes felfigyelni a jelentkezô
tehetségekre, és azokat felkarolva elôsegíteni a
mûvészetbe való beke rü lésüket, mûtermi munkát,
végül és nem utolsósorban a képzést. Segíteni,
hogy értékes tevékenységük ne illegálisan, hanem a
társadalomba való beilleszkedéssel folytatódjék.
Így a reszocializáció nem csupán az egyén tevé-
kenységét segíti és fejleszti, de hozzájárul a terület
mûvé sze tének gazdagításához. A graffiti kreatív
ága erôteljesen befolyásolja a kortárs mûvészetet.

A szerzô: pszichiáter.
E-mail: istvanhardi@gmail.com
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18. kép. Újabban terjed a teherautók mûvészi graffitivel való – megrendelt – díszítése
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Hazai elmegyógyintézetek
1900-ig
Magyar László András

Az elmebetegeket sokáig társadalmon kívü -
liek  nek, bûnözôknek vagy egyenest démoni

lényeknek tekintették, és e szerint is bántak ve -
lük, börtönökbe zárták, láncra verték, kínozták,
pénzért mutogatták ôket. A 18. század folyamán
azonban a megerôsödô államok az élet egyre
több területét kívánták ellenôrizni. Az egészség
is közüggyé vált, egyre szorosabban kapcsoló-
dott a pénzügyekhez és a jogalkotáshoz. Min -
den nek számos következménye lett, a szervezett
járványügy, a szegénygondozás megjelenésétôl a
kórházépítéseken és a csatornázáson át a köz-
egészségügy kialakulásáig. A kibontakozó köz-
egészségügy azután a társadalmi élet egyre na -
gyobb szeletét igyekezett hatáskörébe vonni,
me dikalizálni. Ennek a folyamatnak a részeként
kezdték az elmezavarban szenvedô embereket is
betegeknek, a róluk való gondoskodást pedig
állami feladatnak tekinteni. 

Mindezzel összefüggésben alakulhatott ki az
új, liberális és emberséges elmeorvostan is. Las -
san megváltozott az elmebántalomban szenve-
dôkkel való bánásmód: a korábban agyonkín-
zott, leláncolt szerencsétleneket immár egyre
többen tekintették beteg, sérült embereknek,

igaz, egészen a 19. század végéig tartott, amíg
Pinel vagy Esquirol szemlélete általánosabban
elterjedhetett. 

Az új idôk jele volt az is, hogy 1783-ban a
Magyar Királyi Helytartótanács valóban „forra-
dalmi” rendeletet hozott az elmezavart szemé-
lyek különbözô szegényházakba való kötelezô
fölvételérôl, az 1790–91-es Országgyûlés pedig
már tárgyalt egy magyar állami elmegyógyintézet
létesítésérôl is (1). 

Az Országos Elmegyógyintézet
(Budai Országos Ôrülde)

A Helytartótanács az országgyûlési viták ered-
ményeképpen 1792-ben kimondta, hogy az úgy-
nevezett társasalap (fundus confrateritatum – a
még József császár által feloszlatott és kifosztott
kolostorok vagyonából létesített alapítvány)
vagyona egy országos tébolyda építésére fordí-
tandó. Amennyiben pedig ez a pénz nem lenne
elegendô, magánadakozásból kell kiegészíteni. 

Márpedig a pénz, nagyrészt József rendeletei-
nek visszavonása miatt, nem volt elegendô. Ért-
hetô hát, ha a francia forradalommal vívott har-
cokra, majd a napóleoni háborúkra és az azt kö -
vetô gazdasági válságra való hivatkozással az
ügyben, a hazánkban szokványos bizottságosdin
kívül, 1836-ig semmi sem történt. 1836-ban
azután az elmebetegek gondozásának terhét
addig leginkább viselô katolikus egyház kavart

A lipótmezei elmegyógyintézet 1899-ben
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egyet az állóvízen. Ekkor ugyanis Nádasdy Fe -
renc váci püspök a helyi, régóta üres Ludo vi ceum
épületét „tébolydai intézet” céljára az or szágnak
ajándékozta. (A váci Ludovika-tiszti akadémia
egyébként meg éppen azért szûnt meg, mert
véget értek a napóleoni háborúk.) Nádasdy
Ferenc késôbb, már mint kalocsai érsek, végren-
deletében ötvenezer forintot is hagyott a majda-
ni tébolydai intézetre, amelyet azonban Vácott
soha nem építettek föl (2). 

A Helytartótanács ugyanis már korábban,
1834-ben szakértôket küldött külföldi tanul -
mány útra, az ottani tébolydák megszemlélésére.
Az utazgatások felemésztették az addig
összegyûlt alapítványi pénzek zömét, a szakér-
tôk által tervezett költségek pedig túl nagynak
találtattak. Ráadásul a Helytartótanács hosszas
tárgyalások után úgy döntött, hogy Vác helyett
Buda-Pestet jelöli ki a leendô országos tébolyda
helyéül. A váci épület tehát, amely addig az
egyetlen szilárd alapja lett volna a vállalkozásnak,
úgymond, „ugrott”. 

1838-ban az árvíz miatt késlekedett megint az
építkezés, amely a reformkor hevében elôbb-
utóbb csak-csak beindult volna, hiszen történt
azért az ügyben elôrehaladás: 1847-ben a pesti
orvoskaron például elsô ízben lehetett elmegyó-
gyászatot hallgatni – igaz nem kötelezô tantárgy-
ként –, ámde jött 1848–49. Nem csoda, ha a té -

boly dával egy ideig senkinek nem volt kedve fog-
lalkozni. 

1849 végétôl azután egy idôre megszûnt az
önálló magyar állam, és ez érdekes módon elôse-
gítette az Országos Tébolyda megépülését. Az
építkezésnek ugyanis erôteljes lökést adott egy
1851-es osztrák rendelet, amely kimondta, hogy
a bécsi állami elmegyógyintézetbe, a Narren -
turm ba magyarok többé nem vehetôk föl. No, de
akkor hová menjenek a magyar ôrültek?

Tudnunk kell, hogy a 19. században még gyak-
ran megesett, hogy az elmebetegeket börtönök-
ben tartották fogva (1, 3). Csakhogy 1851-ben a
Bach-kormányzat rendeletben tiltotta meg – a
bûnözôk védelme érdekében – azt, hogy az elme-
betegeket a hatóságok a továbbiakban börtönök-
ben helyezzék el. Ez pedig döntô lépés volt a
zavart elméjûek elmebetegekké nyilvánítása,
vagyis medikalizációja felé vezetô úton. Hiszen a
börtönökbôl kikerült, immár betegnek számító
személyeket el kellett helyezni valahol, Bécsbe
pedig már nem lehetett exportálni ôket. 

A Bach-kormány ezért, amíg meg nem épül az
Országos Tébolyda, ideiglenes megoldásul, a na -
gyobb közkórházakban elmeosztályokat alakít-
tatott ki. A budai Irgalmas-rendi kórházban 32, a
Szent János Kórházban kettô, a pesti Rókus kór-
házban 40 beteg befogadására alkalmas részlege-
ket létesítettek. Ezek az „elmeosztályok” ugyan

Az angyalföldi elmegyógyintézet 1899-ben
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többnyire egyszerû cellák voltak, mégis elôrelé-
pésnek voltak tekinthetôk a semmihez képest
(4). Mindenesetre a rendszernek mûködnie kel-
lett, hiszen a Belügyminisztérium 1855 szeptem-
berében rendeletet adott ki (15022. kibocsát-
vány) az Elmekórosok tápdíjairól, vagyis ekkor
már jelentôs számú elmebeteget kezelhettek
különféle egészségügyi intézményekben. 

A helyzet így azonban tarthatatlan volt: Er -
délyben 1857–1864 között Kolozsváron mû kö -
dött már egy ideiglenes állami tébolyda (5), ám
Magyarországon egészen 1868-ig nem létezett
olyan önálló állami intézet, amelyikbe az elmebe-
tegeket beutaltathatta volna a megviselt család.
Jellemzô módon – az egyébként igen jó módú –
Semmelweis sem hazai elmeápoldába került
1865-ben, hanem a Bécs melletti Döb lingbe, ahol
a teljesen zavart elméjû orvost érkezése után nem
sokkal ápolói úgy megverték, hogy sérüléseibe
belehalt.

Magyar Országos Tébolydára tehát égetô
szükség volt már. A politikától ekkor már visz-
szavonult V. Ferdinánd király (1793–1875) szin-
tén igyekezett elômozdítani a magyar tébolyda
ügyét, hiszen ötezer forintot ajándékozott is az
1792 óta még mindig létezô, tehát igen szívós
Tébolyda-Alapnak. A kényszerhelyzetben lévô
kormány utasítására egy szakértô csoport eköz-
ben a felépítendô tébolyda telkéül kijelölte azt a
budai, nagyrészt Lipót-mezei, 45 holdnyi terü-
letet is, amelyet Buda tizenhatezer forintért
megvásárolt, majd azonnal, kizárólag erre a célra
át is engedett a Tébolyda-Alapnak (az intéz-

mény közismert nevét egyébiránt a te lek egyik
tulajdonosáról, a mai II. kerület Páf rány út 15.
szám alatt vendéglôt is mû köd tetô Göb Lipót
molnármesterrôl kapta) (6). Dr. Well miniszte-
ri tanácsos, dr. Riedl bécsi tébolydaigazgató és
dr. Hollán Adolf orvos, az új Té bolyda-
Bizottság tagjai, alkalmasnak is találták a telket
az építkezésre, és azonnal pályázatot írtak ki a
kivitelezésre, amelynek büdzséjét 1857-ben
Ferenc József a várpalota építési alapjából lecsí-
pett háromszázezer forinttal is megtámogatta.
A szomszédságban még 24 holdnyi területet
szereztek meg az építôk – így lett végül össze-
sen hetvenholdas az intézet birtoka. A király
Zettel Lajos építészeti tanácsost nevezte ki épí-
tési biztosnak, ô négy év határidôt kapott a
munkák befejezésére (2, 7). 

Alig két év múlva, 1859-ban már meg is kezd-
ték a munkálatokat, csakhogy 1861-ben óriási
botrány tört ki, mivel az építôanyagok beszerzé-
sénél visszaélésekre derült fény. Több per, csôd
és átszervezés után, a kezdetektôl számítva alig
potom 77 esztendô leforgása alatt, 1868-ban már
meg is épült az új, egyelôre háromszáz ágyas, de
ötszáz elmebeteg befogadására tervezett Budai
Országos Ôrülde, késôbbi nevén Országos
Elme- és Ideggyógyintézet, amelyet december 6-
án adtak át az ország népének. Mindenekelôtt a
bécsi és ybbsi osztrák állami tébolydákban ápolt
magyar állampolgárok, majd a budai irgalmasok
tébolydájában ápolt betegek kerültek az intéz-
ménybe. A gyógyíthatatlanok (hatvan személy)
befogadására a pozsonyi közkórház jelöltetett ki,

A nagyszebeni elmegyógyintézet 1899-ben
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mivel az új kórházban az ô ôrzésükhöz megfele-
lô helyiségek nem álltak rendelkezésre. Az új
lipótmezei intézet ugyanis a legmodernebb elvek
alapján mûködött. Az alapító okirat kimondta,
hogy az intézményben „Minden önkényes korlá-
tozó eszköz teljes kizárásával eszközöltessék az
elmebetegek okszerû gyógyítása”, amelyet munka-
terápiával, mesterségek oktatásával, zeneterápiá-
val és mozgásterápiával is elôsegítettek (2). 

A Budai Országos Tébolyda – az intézet nevét
1911-ben változtatták Budapest-Lipótmezei M.
Kir. Állami Elme- és Ideggyógyintézetre – igazga-
tói kivétel nélkül az ország legkiválóbb pszichiá-
terei közül kerültek ki: Schirch Emil
(1868–1884), Nieder mann Gyula (1884–1900),
Bolyó Károly (1900–1905), Konrád Jenô
(1905–1910), Oláh Gusz táv (1910–1925),
Fabinyi Rudolf (1925–1936), Zsakó István
(1936–1945) stb. Ám elmondható, hogy a hazai
pszichiátria szinte minden nevesebb alakja ideig-
óráig az intézmény munkatársa volt, illetve, hogy
az intézmény nem csak a hazai elmegyógyászat,
hanem ideggondozás központjának is bizonyult
a 20. században. Mindez azonban már nem tarto-
zik dolgozatunk tárgyához. 

A Lipótmezônek egyébként Hollós István
állított irodalmi értékû emléket Búcsúm a sárga
háztól (Budapest, 1928) címû, különös esszére-
gényében.

A lipótmezei lett tehát az ország elsô állami
tébolydája, ám magánkezdeményezések léteztek
azért korábban is. Ezekrôl is szólnunk kell
néhány szót.

A Pólya-féle elmegyógyintézet

Az elsô korszerû hazai elmegyógyintézet ugyan-
is magánvállalkozásként jött létre. Váradi Pólya
József (1802–1873) orvosdoktor, rajzoló, termé-
szettudós, pomológus, a Magyar Tudományos
Akadémia rendes tagja 1842-ben a mai Róbert
Károly körúti kórház területén, saját százholdas
birtokán nyitotta meg 12 szobás, és 12 fizetôs
beteg befogadására képes tébolydáját. 

Az intézetnek, mint maga Pólya írta ismerte-
tôjében, két alapvetô célja volt: 1. Az elmekóro-
sokon orvosilag lehetôképp segíteni. 2. Az orvo-
soknak alkalmat adni arra, hogy elsajátítsák a
modern szemléletû elmeorvostan tanításait. 

Igen csábítóan ír Pólya az intézet elhelyezésé-
rôl: „A hely a Városliget északi aljában oly részén
esik Pest határának, melly, ha a kedvtelésbôl vadász-
ni járók illô korlátok közt maradnak, a legcsönde-
sebb, a kilátásra nézve kies, levegôjét tekintve egész-
séges vidékét teszi a minden szép és hasznosban
annyira emelkedô fôvárosnak. E helyen 7 és fél
holdterületû bekerített helyen áll az épület, amely
jelenleg külön szobákban 12 beteget fogadhat be.”

Mindehhez tudnunk kell, hogy a 19. század
közepén a Városliget észak felé még mélyen
benyúlt a mai Angyalföld akkoriban lápos, erdôs
területére. Áradás idején megesett, hogy a mai
Nyírô Gyula Kórház területén álló intézetet csak
ladikkal lehetett megközelíteni!

A 12 beteg mellett egy orvosi segéd és négy
„be tegáp” (Krankenwärter) munkálkodott. A
kezelés ára meglehetôsen magas volt, az egyágyas

A nagykállói elmegyógyintézet 1900 körül Schirch Emil, a nagyszebeni, majd a lipót-
mezei elmegyógyintézet elsô igazgatója
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szobában évi 1000 pengô forint, egy napra 4
pengô forint, a többágyas szobában pedig 400,
illetve 1 pengô forint. (Az akkori forintot nagy-
jából 2000-rel kell szoroznunk, ha maira váltjuk)
(8, 9). 

Pólya intézete három évig sem állt fenn, bele-
bukott magas díjaiba. A ház és a telek állami
tulajdonba került, hogy azután 1884-ben helyet
adjon az új Gyógyíthatatlan és közveszélyes elme-
betegek tébolydájának, amelyet azért hoztak létre,
hogy a lipótmezei intézmény zsúfoltságát csök-
kentsék. Az intézet nevét utóbb Állami Elme -
betegápoldára változtatták, majd 1924-tôl már
Angyalföldi Elme- és Ideggyógyintézet néven volt
ismert, 1945 után az intézet a Nyírô Gyula nevét
viselô kórház keretén belül mûködött tovább.
Igazgatói között olyan neveket találunk, mint
Lechner Károly, Oláh Gusztáv, Epstein László,
Nyéki László, Selig Árpád, Zsakó István vagy
maga Nyírô Gyula (10, 11). 

A Schwartzer-féle elmegyógyintézet 

A másik, mindenképpen megemlítendô budapesti
magán-elmegyógyintézet Schwartzer Ferenc
(1818–1889) tulajdonában állott. A bécsi Nar ren -
turm egykori másodorvosa, Schwartzer Ferenc
1851-ben Vácott alapította meg magánintézetét,
amelyet két év múlva Budára költöztetett, és
Schwartzer-féle budai Magánôrüldének nevezett el.
Schwartzer kiváló elméleti felké szült ségû orvos
volt, ô adta ki az elmekórtan elsô magyar nyelvû
tankönyvét is (A lelkibetegségek általános kór- és
gyógytana 1858). A lipótmezei gyógyintézet csak-

nem összes orvosa az ô tanítványa volt
egykor.

A mai Onkológia helyén álló Kék
Golyó utcai intézet 1864-ben száz elme-
és 20 idegbeteget tudott fogadni egy-,
két- vagy többágyas szobáiban. Az egy-
emeletes, két mellékszárnyú épület mel-
lett fürdô, zuhanyzó, mosóház, sétányok,
kertek, nemek szerint elkülönített társal-
gók álltak a betegek rendelkezésére. Az
ablakokat pedig „könnyû, vissza nem
riasztó, fehérre festett vasrácsok” borítot-
ták. „Hülyék és idióták kivételével bármi-
lyen elmebeteget” fölvettek ide, ha eleget
tudott fizetni, ám csak a rokonság vagy a
gyámügy beleegyezésével és szakértôi
orvosi bizonyítvány alapján. Az árak
meglehetôsen magasak voltak: külön szo-
bában 70, közös szobában 50, külön ápo-
lós helyiségben pedig 100 forint volt a
havi kezelési díj. 100 forint nagyjából egy
korabeli városi tisztviselôi fizetésnek
felelt meg.

1851. január 1-jétôl 1863. december 31-ig az
intézetben 198 férfit és 159 nôt kezeltek. Gyó -
gyul tan 158 távozott, gyógyítatlanul 26, másho-
vá vittek 19-et, javulva távozott 43, betegség
nyoma nélkül ment el 2, meghalt 54. Az állandó
intézeti létszám 50-60 ápolt között mozgott. Az
intézetben nem alkalmaztak sem kényszerzub-
bonyt, sem kényszerkezelést. Ez volt az elsô
olyan hazai elmegyógyintézet, ahol munkaterá-
piával is gyógyították a betegeket (12, 13).

A Schwartzer-intézet viszonylag hosszú éle -
tûnek bizonyult. Az alapító fia, báró Babarczy-
Schwartzer Ottó (1853–1913) – a törvényszéki
elmeorvostan professzora és az ország leggazda-
gabb orvosa – luxusszanatóriummá fejlesztette a
céget, amely többszöri tulajdonosváltás után
Postás Alapítványi Kórházként szûnt meg 1953-
ban (10, 11). 

A Nagyszebeni Elmegyógyintézet

Szólnunk illik még Erdélyrôl is. Az 1867-ig
különálló Erdélyben már az 1811-i országgyûlés
rendelkezett az elmebetegek elhelyezésérôl, ám
hasonlóan az anyaországhoz, itt is csak terveze-
tek születtek, határozat nem. 1830-ban Jósika
János kormányszéki elnök tett közzé felhívást
adakozásra tébolyda létesítése végett. Eredetileg
úgy tervezték, hogy az erdélyi országos téboly-
dát a kolozsvári Karolina-kórház mellett építik
meg egy „Fundus mente captorum” nevû alapít-
vány segítségével. Mivel azonban a közadakozás
nem hozta meg kívánt gyümölcsét, 1858-ban
Ferenc József nyereményjátékot indított a

A nôi pavilon társalgója Nagyszebenben
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tébolyda költségeinek fedezésé-
re, amellyel sikerült is négyszá-
zezer forintot összehoznia. Az
uralkodói segítségnek köszön-
hetôen 1859-ben, a bécsi intézet
mintájára meg is kezdhették az
építkezést, ám nem Ko lozs vá -
rott, hanem akkori guberniumi
székhelyen, Nagy sze ben ben. A
200-250 be te get befogadó té -
boly dát 1863 no vem berében
ünne pé lyesen átadták. El sô
igazgatója Schirch Emil
(1822–1884) volt, aki utóbb a
lipótmezei intézet elsô di rek -
tora is lett (4). A Lipótmezô
felépültéig, sôt egyesek szerint
még utána is, ez volt az az
ország „legcsinosabb” elme -
gyógy in té zete. 1868-tól az
intézet mûkö dését az országos
járulékalapból folyósított har-
mincezer forint fedezte (2, 14). 

Elmegyógyintézetek
a századfordulón

A századfordulós – immár Er déllyel is kiegészí-
tett – Ma gyar országon a lipótmezei és az
angyalföldi intézeteken kívül Nagy-Kállón
(1900-tôl) és Nagy  szebenben mûködött állami
elmegyógyintézet, ám állami intézménynek
tekinthetjük a kolozsvári elmekórtani klinikát
is. (Ekkor Pesten, az 1882-ben alapított
Elmekórtani Tanszék nek még nem volt kliniká-
ja, ez csak 1908-ban épült föl.) Na gyobb elme-
osztállyal a pozsonyi, a gyöngyösi, a gyulai, a

kaposvári, a nyitrai, a szekszárdi és a miskolci
közkórház, valamint a fôvárosi Szent János
Kórház rendelkezett (2, 6) (csak a miheztartás
végett: a szekszárdi kórház elmeosztálya példá-
ul öt nedves, ablaktalan vályogcellából állott)
(1). Ezeken kívül az Irgalmas-rend tartott fönn
kisebb elmegyógyintézetet Budán és Eger ben.

A szerzô: A Magyar Nemzeti Múzeum
Semmelweis Orvostörténeti Könyvtárának 
igazgatóhelyettese.

A Budai Országos Tébolyda alaprajza Grósz 1869-es könyvében
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A betegség és a felépülés
tapasztalata
Betegképviselet az Európai
Gyógyszerügynökségben

Magyar felhasználói visszajelzések is segí-
tik a gyógyszer-engedélyeztetés folyama-
tát. Gallai István és M. D. tapasztalati
szakértôkkel beszélgettünk arról, hogyan
vesznek részt az Európai Gyógyszerügy -
nökség (EMA) munkájában. Egyébként
pedig az Ébredések Alapítványban segítik
a mentális problémákkal élôket, így a fel-
épülés átélôiként és külsô segítôjeként
egyaránt van tapasztalatuk. Az általuk
képviselt, a gyógyszeres kezeléssel együtt -
mûködô hanghalló módszer a páciensek
ösztönzésére született: Marius Romme
holland pszichiáter egyik kliense minden-
képpen meg akarta érteni, hogy miért
pont azt mondja neki az általa hallott
hang, amit, és hogyan hozható mindez
összefüggésbe az élethelyzetével. 

– Önök hogyan ismerték meg a hanghalló mód-
szert?

M. D.: Magyar–francia szakos egyetemistaként
jó eredményeim voltak, de nem találtam a helye-
met az életemben. Különbözô lelki problémáim
lettek, az 1990-es évek elején pedig még nem volt
lehetôség arra, hogy ezeket ne gyógyszeres mó -
don kezeljem. A mellékhatások sok gondot
okoz tak, de ettôl még a céljaim, az álmaim és az
eredményeim nem változtak meg. Némi kiesés
után dolgozni kezdtem egy hajléktalanközpont-
ban, majd egy könyvtárban. A gondjaim azonban
továbbra is fennálltak. Végül eljutottam az Ébre-
dések Alapítványba 2009-ben. Pozitív élmény
volt számomra, hogy Harangozó Judit doktornô
az állapotom kezelése mellett az igazi egyénisé-
gemet és igazi céljaimat is nézte. De idôvel kide-
rült, hogy hagyományos kezeléssel és pszicholó-
gusi segítséggel nem tudok túllépni a gondjai-
mon. Ekkor ajánlotta Harangozó doktornô a
hanghalló módszert, amellyel elôször egyénileg
kezdtem dolgozni, sikerrel. Majd 2012 tavaszán
megalakult a hanghalló önsegítô csoport is,
amelyben mi Istvánnal tapasztalati szakértôk let-

tünk (expert by experience). Ekkor léptem a fel-
épülés útjára, a hangok is visszavonultak.

Gallai István: Az én problémáim 2003 körül
kezdôdtek, többek között a hanghallás is.
Elôtte öt évig tengerjáró hajón dolgoztam fel-
szolgálóként (szakács, cukrász és felszolgáló a
végzettségem), majd egy évig Angliában vállal-
tam munkát. 2004-ben kerültem el orvoshoz,
de 2006-ban fogadtam el elôször a gyógyszeres
kezelést. Eleinte depóinjekciót kaptam, amit
2011-ben tablettára cseréltünk. Most is szedek
hangulatjavítót és antipszichotikumot, de le -
csökkentett mennyiséget. Az Alapítványra in -
terneten találtam rá. 2012-ben a fôorvos
asszony látta, hogy a felépülés útján vagyunk,
ezért felkért minket tapasztalati szakértônek,
és kettônkkel, valamint Mérey Zsolttal mint
kísérô szakértôvel („expert by accompani-
ment”) indította el a csoportot.

– Hogyan foglalnák össze a hanghalló módszer
lényegét? 

G. I.: A kiindulás az, hogy a hagyományosan
skizofrénia diagnózissal jelölt tünetegyüttest
állapotnak tekintjük, nem betegségnek. Gondok
okozta, átmenetileg megváltozott állapotnak (az
én javaslatomra a GOÁMÁ rövidítést szoktuk
használni a csoportokban), amibôl vissza lehet
térni az egészséges tudatállapotba. 

M. D.: A hangok pedig a mi szemléletünk sze-
rint jelzik a gondokat, nem véletlenül jönnek,
nem csupán üres, jelentés nélküli hallucinációk.
Ha valaki olyan problémás élethelyzetbe kerül,
mint amilyeneket a csoportban tapasztalunk,
akkor megjelenhetnek a hangok is. Ilyenkor fel-
térképezzük, hogy milyen belsô problémái van-
nak az illetônek, és a hangok segítségével dol-
gozzuk fel azokat. Munkafüzet segítségével ele-
mezzük a hangok üzeneteit. Összefüggésbe hoz-
hatjuk ôket külsô személyekkel, illetve múltbeli,
feldolgozatlan problémákkal. Ha sikerül megol-
dani ezeket a problémákat, akkor visszahúzód-
nak, kezelhetôbbé válnak.

G. I.: A hangoknak szimbolikus jelentésük
van, és mindig köthetôek egy életproblémához:
múltbeli tragédiához, traumához vagy érzelmi
elakadáshoz. Lehet, hogy nem jövünk rá egybôl,
mert más problémák fedik el: a feldolgozatlan
gondok és traumák rétegeket alkothatnak. Ha a
csoportban valaki megosztja a hangját, akkor a
csoporttagok elmondják, hogy szerintük mit jel-
képez ez a hang. Például ha valaki úgy hallja,
hogy Isten beszél hozzá, és mondjuk, cselekvé-
sekre utasítja, akkor annak az a szimbolikus
jelentése, hogy az illetô keresi a helyét a világban.
Megtanulunk tárgyalni a hangokkal, eldöntendô
kérdéseket teszünk fel nekik. Ez olyan, mintha
önmagával beszélne az ember. 
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– Vagyis kölcsönös kommunikáció lehetséges a
hangokkal?

M. D.: A hanghallás az érzelmek erôs kifejezô-
dése, kihangosodása. Egy átlagember számára
világos, hogy ezek a hangok nem jöhetnek kívül-
rôl, csak belülrôl. A belsô hanggal pedig lehet
beszélgetni. Feltehetünk neki kérdéseket.
Például: „Támogatsz engem a felépülésemben?”
Ha azt mondja, igen, akkor az adott elképzelé-
sünket biztos stratégiaként fogadhatjuk el, mert
ha a hang helyesel valamit, akkor az segíteni fog
a felépülésben. Ha a hang nem válaszol, akkor
várni kell. Ha nemet mond az önérvényesítô kér-
désre, akkor a technika szerint úgy vesszük,
hogy egyelôre nem fogadja el a mi asszertív állás-
pontunkat, de aztán a nembôl fokozatosan igen
lesz. Ha a hang durva dolgokat mond, például
azt, hogy „Öld meg magad”, azt is átvitt értelem-
ben érjük: „Öld meg a téged ellehetetlenítô
problémádat, dolgozz a felépüléseden”. Fontos
alapvetése a technikának, hogy még az ellensé-
ges, zaklató hang is mindvégig támogat, amíg el
nem tûnik vagy segítô hanggá nem változik. Ha
felerôsödnek a hangok, akkor valószínûleg éppen
nem dolgozik az ember a felépülésén, vagy van-
nak még asztal alá söpört problémái.

G. I.: Mondok egy másik példát a hanggal való
párbeszédre. Ha azt mondja a hang becsmérlôen,
hogy „Ehhez se értesz, te hülye”, akkor eldön-
tendô kérdéssel visszakérdezek: „Én vagyok
hülye, aki 5 évig hajóztam a világban, helytálltam
a munkámban?” Így válaszra kényszeríthetem a
hangot. Azt is szoktuk vizsgálni a csoportban,
hogy ha jött valakinek egy hang, akkor éppen mit
érzett és min gondolkodott elôtte. Egy csoport-
társunk például autót vezetett, amikor azt mond-
ta neki a hang, hogy „Üsd el azt a motorost”.
Amikor kielemeztük ezt a helyzetet, kiderült,
hogy az illetô erôs stresszben volt, mert sietett
valahová. A stressz pedig könnyen elôhozza a
hangokat. Fontos, hogy megismerjük a határain-
kat, az érzelmi és fizikai teljesítôképességünket,
hogy mit várhatunk magunktól egyes hely ze -
tekben. 

M. D.: Néha egyszerûen csak be kell gyakorol-
ni egy készséget, hogy meglegyen az illetô biz-
tonságérzete. Például ha bemegy valaki a telefon-
társasághoz, hogy elintézzen valamit, de ügyet-
len abban, hogy hogyan intézze az ilyen ügyeket,
akkor is hallhat hangot.

G. I.: Nem magabiztos, ezért félni kezd. Sôt,
látszik is rajta, hogy izgul. Aki pedig érzékeny
erre, azt hiheti, hogy mindenki róla beszél. A
GOÁMÁ egyfajta érzékenységet jelent.

M. D.: Én feketehumornak könyveltem el
magamban azt a sokszor durva stílust, amit a
hang képviselt. Máskülönben bántó lett volna

nekem az attitûdje. De ha segítô befolyásnak
értékelem, akkor abban támogat, hogy felvegyem
a harcot a nehézségekkel.

G. I.: Az Alapítványban tanítanak asszertív
kommunikációt is, amely a hanggal szemben és
otthon, a családban is alkalmazható. Nagy terhet
vesz le az ember válláról, ha a családban meg tud-
ják beszélni a problémákat – ez az ide járókra
különösen igaz. Akinek sok téveszméje van, pél-
dául hogy figyelik ôt, vagy belelátnak a gondola-
taiba, annak emellett az is fontos, hogy vissza-
szerezze a realitáskontrollt.

– Mit ért realitáskontroll alatt?
G. I.: A valóság és a téveszme elválasztását,

aminek különféle technikái lehetnek. Legegysze -
rûbb példával elmagyarázni. Egyszer, amikor
javában voltak még nehézségeim, a Balatonon
voltam, és azt hittem, hogy a mögöttem lévô két
nô hallja a gondolataimat. Annyira idegesített,
hogy odafordultam hozzájuk, és megkérdeztem:
„Elnézést, Önök hallják vagy látják a gondola tai -
mat?” Mondták, hogy nem. Ez volt a kezdô
lépés. Utána több olyan eset is volt, hogy amikor
ugyanilyen gondolataim támadtak, figyelni kezd-
tem az illetôt, hogy a viselkedése igazolja-e, hogy
hall engem, és végül meggyôzôdtem róla, hogy
nem. Apránként stabilizálódott a realitás szá-
momra. Volt, hogy feltettem a kérdést magam-
nak: ugyan ki vagyok én, hogy azt hiszem, min-
denki rólam beszél a buszon? Magyarország leg-
híresebb embere?

M. D.: A külvilág, a támogató ismerôsök is so -
kat tudnak segíteni egy-egy helyzet realitáshoz
közelítô értelmezésében.

– Mit tekintenek felépülésnek?
M. D.: A mûködôképesség visszaszerzését.

Le het, hogy a hangok nem tûnnek el teljesen, de
már nem zavarnak. Ha pedig elmúltak a hangok,
akkor a módszer még mindig folytatható, hogy
az ember kiépítse az egzisztenciáját, a magánéle-
tét, és saját kezébe vegye a sorsának az irányítá-
sát.

– Hogyan szokott zajlani a felépülés folyamata?
G. I.: Az elsô az úgynevezett ijesztô szakasz,

amikor félünk a hangtól, összezavarodunk, és
esetleg meg is tesszük azt, amit mond. A máso-
dik szakaszban, amelyet szervezési szakasznak
nevezünk, már tesz valamit az ember a gyógyulá-
sért, akár terápiával, akár gyógyszerrel. A harma-
dik, stabilizációs szakaszban pedig rájövünk,
hogy nincs a hangnak hatalma fölöttünk, hanem
mi vesszük át az irányítást. Feldolgozzuk a prob-
lémákat. 

M. D.: A felépülés során jellemedzésen me -
gyünk keresztül, amelyet sok eszköz segít.
Például naplót kell vezetni. Fontos az elszánt-
ság, hogy az ember dolgozzon a felépülésén, és
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a bátorság, hogy ne ijedjen meg a saját lelki
folyamataitól és a hangoktól sem, mert azok is
félelemkeltôek lehetnek. Ha valaki edzi az aka-
ratát, akkor sem fog meghátrálni, amikor éppen
nehezen mennek a dolgok, hanem megpróbálja
újra, máshogyan. Mindig hangsúlyozom, hogy
a hibát kijavítani nem szégyen, hanem erény.
Vannak olyan hibáink, amelyeket a túlzott
magabiztosságunk miatt nem látunk meg, vagy
pedig azt hisszük róluk, hogy nem megváltoz-
tathatóak. Bennem például nehezen érlelôdött
meg az elhatározás a felnôtté válásra, hogy a
saját lábamra álljak, hogy ne mások döntsenek
helyettem, hogy ne másoktól függjek.
Tapasztalati szakértôként gyakran javaslom
valakinek, hogy egy-egy adott területtel kezd-
jen el foglalkozni. 

– Jól értem, hogy önállóan, csoportban és tera -
peu ta segítségével is végezhetô a módszer?

M. D.: Igen. De eleinte jó, ha van tapasztalt
személy, aki segít. Valójában sohasem egyedül
zajlik a módszer használata, mert a társadalmi
hálózat fogalma nagyon fontos benne. Az, hogy
milyen emberekkel áll kapcsolatban az ember: a
család, barátok, szerelem, és azok is, akikkel eset-
leg már megszakadt a kapcsolat. Ôk azzal is segí-
tenek, hogy kívülrôl objektíven látják a dolgokat.
A véleményközelítés fontos cél a módszerben: a
társakkal éppannyira, mint a hangokkal.

G. I.: Egy csoport elindításához mindenkép-
pen kell az orvosi háttér, hogy ha szükséges,
gyógyszerekkel segítsék a folyamatot. Ha valaki
évek óta szed gyógyszert, azt sem lehet figyel-
men kívül hagyni. Akkor is kell a kórház segítsé-
ge, ha pszichoterápiát igényel az eset – olyankor
szükségünk van pszichológusra vagy pszichiáter-
re. Néha pedig nekünk, tapasztalati szakértôk-
nek kell, hogy megbeszéljük külsô hozzáértôvel
azt, amit tapasztalunk. 

M. D.: Például ha konfliktusba kerülünk egy
felhasználóval (mi ezt a szót használjuk a beteg
helyett), akkor a vélemények közelítésében
segíthet egy pszichológus. 

– Egyre inkább az az érzésem, hogy más betegsé-
geknél is alkalmazni lehetne ezt a módszert. Nekem
például a pánikbetegséggel volt tapasztalatom. Ha
most visszamehetnék az idôben, az elmondottakat
szinte egy az egyben használni tudnám. Persze nem
hangokkal kommunikálva, hanem a testi érzetek-
kel.

M. D.: Nemcsak más pszichiátriai betegségek-
re, de széles skálán bármilyen felépülésre hasz-
nálható ez a megközelítés, akár hétköznapi élet-
problémákra is. 

– Tapasztalati szakértôként mibôl áll a tevékeny-
ségük?

G. I.: Csoportot vezetünk, és idônként van
olyan felhasználónk is, akivel a csoporton kívül
is foglalkozunk. Hitelességet ad nekünk, hogy
át mentünk mindezen, és könnyen rájövünk,
hogy az illetô hol tart a felépülési folyamatban.
Abból, hogy Magyarországon elindult a hang-
halló módszer, mi is kivettük a részünket: ott
voltunk az összes konferencián, és tagjai
vagyunk a Gamian Europe-nak, a mentális
betegségekkel foglalkozó intézmények európai
ernyôszervezetének.

M. D.: Itt, Budapesten ma volt a 140. csoport,
de sok más városban is zajlott vagy zajlik cso-
portfoglalkozás. Például megtalálható Veszprém -
ben, Székesfehérváron, Kecskeméten, és prezen-
tációkat is tartottunk már az országban, például
Szegeden vagy Gyôrben. Egyre népszerûbb ez a
módszer. A létszám változó: összesen eddig
körülbelül 300 fô fordult meg országszerte a cso-
portokban. Sajnos sokszor anyagi okokból
szûnik meg egy csoport, vagy éppen azok miatt
nem tud elindulni.

– Tapasztalati szakértôként az EMA, azaz az
Európai Gyógyszerügynökség munkáját is segítik.
Hogyan kerültek kapcsolatba a szervezettel?

G. I.: Kint voltunk két Gamian Europe-os
konferencián. Így adódott, hogy amikor az
EMA megkereste a Gamiant, ôk minket kér-
deztek meg. Elsô lépésként egy háromnapos
londoni tréningen vettünk részt 2016 novem-
berében. A kardiológiai problémáktól az
AIDS-ig sokféle betegség képviselôi jelen vol-
tak, összesen körülbelül 100-an. A tréning
során négy csoportba osztva tájékoztattak min-
ket a gyógyszer-engedélyeztetési folyamatról.
Az elsô lépés a tanácskérés tudományos bizott-
ságtól, az engedélyeztetés elôkészítése, a klini-
kai eredmények vizsgálata. Ezen a ponton nyil-
vános vita zajlik, amin minden jelenlévô
elmondhatja a véleményét az adott, specializált
problémáról – a felhasználók éppúgy, mint az
orvosok. Ezután következik a gyógyszer for-
galmazásának jóváhagyása a CHMP (Com -
mittee for Human Medicinal Products) által,
majd a termékfelügyelet, a kockázatok értéke-
lése, illetve visszajelzések a PRAC (Pharmaco -
vigilance and Risk Assessment Committee)
által. Végül jön a tájékoztató anyagok létreho-
zása, a gyógyszerrel kapcsolatos információk
kommunikálása.

M. D.: A gyógyszer-engedélyezési folyamat
minden szakaszába bevonják a felhasználókat
is. Mi mind a négy lépésben részt fogunk venni.
Távmunkának ígérkezik az együttmûködésünk:
úgynevezett patient expertként dolgozunk
majd az EMA-nak. Ez a fajta demokratikus
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szemlélet, a társadalom részérôl érkezô vissza-
jelzésekre való nyitottság új paradigma. A lon-
doni tréningen is bármit kérdezhettünk, objek-
tív és szubjektív dolgokról egyaránt visszajel-
zést adhattunk, a felépüléstörténetünkrôl is
beszámolhattunk. 

G. I.: Mondok néhány példát, hogy mi lesz
majd a feladatunk. A betegtájékoztató füzetek-
kel kapcsolatban tesznek fel kérdéseket. Melyik
megfogalmazási mód az érthetôbb szerintünk?
De lehet, hogy arra kérdeznek majd rá, hogy egy
adott jelenséget mi tapasztaltunk-e gyógyszer-
szedéskor.

M. D.: Ezen a módon lehetôsége van az EMA-
nak arra, hogy a gyógyszerekre vonatkozó sokfé-
le tapasztalatot együttesen vizsgálja. Vagy hogy a
gyógyszerszedés körülményeivel is foglalkoz-
zon, az egyéni háttérrel, életmóddal, beágyazott-
sággal. A farmakomedikális megközelítés mellett
így a pszichoszociális is helyet kap: ez a humán
szemlélet az egyént és a kontextusát nézi.

G. I.: Miután hazajöttünk Londonból, kezdô-
dött a regisztráció, a papírok kitöltése. Részt vet-
tünk már egy webináriumon is, távoktatás for-
májában. Hasonló eszközökkel fogjuk majd
végezni a munkánkat – erre a webináriumra pél-
dául hatvanan jelentkeztek be Európa különbözô
országaiból. Interneten küldik majd az anyago-
kat, és meghatározott idônk lesz, hogy reagál-
junk rá. A kommunikáció angolul zajlik.

– Hogyan foglalnák össze a gyógyszeres terápiá-
hoz való hozzáállásukat?

G. I.: Nem vagyunk gyógyszerellenesek, csak a
lehetô legkisebb mértékben szeretnénk használ-
ni ôket. 

M. D.: A gyógyszerekkel szembeni elôítélete-
ket rugalmasan kell kezelni, mert sokan félnek
tôlük – pedig sokat segítenek. Ha egy kis gyógy-
szerrel segítjük a nehéz, rémületteli állapotokat,
az nem gátolja a felépülést, nem korlátozza az
egyéni szabadságot. Amíg valaki meg van ijedve a
hangoktól, addig a gyógyszer és a külvilág segít-
sége nagyon sokat jelent. Aztán ha kezdenek
megoldódni a problémák, a gyógyszerek csök -
kenthetôk egy felépüléselvû szemléletet valló
pszichiáter segítségével. De a csökkentéskor, az
átállás elsô idôszakában felszabadulnak az érzel-
mek, ilyenkor gátlások és/vagy félelmi reakciók
jelentkezhetnek – erre fel kell készülni.

– Van arra mód, hogy ezt a felépüléselvû nézô-
pontot közvetítsék az EMA felé?

M. D.: Nagy érdeklôdés mutatkozott, amikor
beszéltünk róla, eddig nemigen ismerték. Hiába
látogatnak el hozzánk külföldi szakemberek is,
még nem elterjedt a módszer. Jim van Os holland

pszichiáter „A skizofrénia nem létezik” címû
kiáltványát is kivittük Londonba, nagyon érde-
kelte ôket, a szünetekben is jöttek hozzánk
érdeklôdôk. A skizofréniát mint állapotot
inkább biológiai elváltozásként ismerik az
emberek. Pedig a pszichotikus állapot létrejötte
inkább arra utal, hogy az illetô élete trauma, bán-
talmazás, stressz vagy valamilyen nehéz élethely-
zet folytán úgy változott meg, hogy már nem
tudja kezelni, és a negatívumok túlsúlyba kerül-
tek.

G. I.: A stigma szinte egy pluszbetegség. A
társadalom elôítéletei nagyon megnehezítik a
munka- és párkeresést. Ezt is ellensúlyozza a
csoport: sorstársak vagyunk, nem vagyunk
egyedül. Sokszor hallom a hírekben, hogy „ski-
zofrén volt az elkövetô”. Amikor elkezdtem
járni az Alapítványhoz, nagyon bántott, hogy
miért kaptam skizofrénia diagnózist. Számos
munkahelyre ezért nem vettek fel, holott eleve
megváltozott munkaképességûeknek szóló hir-
detésekre mentem. Akkoriban megláttam egy
újság címlapján, hogy „Rúzsa Magdi beszélget a
meghalt nagymamájával”, illetve majdnem
ugyanezt egy színésznôvel kapcsolatban is.
Behoztam ezeket az újságokat Harangozó dok-
tornônek, mert felháborított, hogy közben rám
meg rámsütik a skizofrénia bélyegét. Ô meg-
nyugtatott, hogy „normális” emberek is halla-
nak hangokat, és nem is kell túlságosan komo-
lyan venni a hanghallást, amíg mûködôképes
marad az ember. Amikor valaki úgy hallja,
mintha az ô nevét mondanák, pedig nincs ott
senki, vagy mintha csörögne a telefonja, az
ugyanaz a jelenség, csak még nem kóros. 

M. D.: A kizárólag gyógyszeres kezelés és a
diagnózis, a stigma ereje gyakran odavezet,
hogy elidegenedik az ember a külvilágtól. De
szerintünk az egyéniség mobilizálható belülrôl.
Sokan nem hisznek abban, hogy a skizofrénnek
diagnosztizált állapot megváltoztatható. De ha
valaki ismeri ennek a módszernek a csínját-bín-
ját, akkor tudja, hogy egy ilyen állapot kialaku-
lása nagyon egyéni, elôrelépést viszont mindig
el lehet érni. Még feltérképezetlen, hogy milyen
további területeken alkalmazható ez a hatékony,
javulást ígérô módszer. Amikor elkezd nôni
valakinek az önbizalma, akkor robbanásszerû
javulás szokott következni. A traumák feldol-
gozása, az életmódváltás, a problémák és hibák
feltérképezése, az életfelfogás átalakulása, a
munka világába való visszakerülés hatalmas
lökést ad a felépülésnek.

Cziglényi Boglárka
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PsychArt
Kiállítás egy képzômûvészeti 
maraton képeibôl

Rutinos megnyitójáróként nagy öröm olyan
kiállításra csöppenni, amit nem az aktuális

képzômûvészeti trendek és/vagy a mûtárgy-
kereskedelem csapásvonalai határoznak meg,
hanem az alkotás közvetlen élménye, szüksége,
élvezete. Ahol a kiállított képek valóban azért
láthatóak, hogy mások megnézzék ôket: átéljék a
szívükkel és szellemükkel, megkeressék a saját
kapcsolódásukat az eléjük táruló belsô világhoz.
A képzômûvészeti életben ritka, hogy ennyire
személyes és közvetlen élmény legyen mind az
alkotás, mind a kész mûvek befogadása. Olyan
ez, mintha visszatérnénk a vizuális kifejezés tisz-
ta forrásához. 

A 2017. december 5-én megnyílt tárlat amatôr
és professzionális mûvészek képeit egyaránt

magába foglalja, köztük pszichoszociális nehéz-
ségekkel élô (art brut) alkotók képeit is. A
Moravcsik Alapítvány 2010 óta minden évben
szervez egy rendezvényt, ahol a legkülönbözôbb
hátterû emberek alkothatnak közös térben. A
PsychArt 24 festômaraton idén szeptember 22-
én 12 órától szeptember 23-án 12 óráig várt száz
darab festôvászonnal bárkit, aki csatlakozni akart
a két helyszín egyikén, a budapesti Semmelweis
Egyetemen vagy a Szegedi Egyetemen. A két
helyszín folyamatos internetes kapcsolatban volt
egymással, óriáskivetítôkön figyelhették egymás
tevékenységét. Az együtt létezés és együtt alko-
tás jegyében zajlott ez a 24 óra, elôítéletektôl
mentesen, ahol a fô kommunikációs nyelv a
vizualitás volt. A készülô mûvek támogatták
egymást, néha észrevehetôen hatottak is egymás-

ra, és segítettek egyre jobban megnyitni a közös
és az egyéni belsô tereket.

Szerencsénk volt, a kiállítás megnyitóján el
tudtunk beszélgetni Szabó Marcell Mátyással, az
egyik kiállított kép alkotójával, aki röviden, de
érzékletesen összefoglalta, hogy mit jelent szá-
mára a festés. A 19 éves fiatalember egy mû -
vészeti iskola tanulója. Idén nyáron került kap-
csolatba a Budapest Art Brut Galériával, a nyári
szünetben rendszeresen járt a Keddi Kreatív
alkalmakra. Bár változó, hogy éppen ki vett részt
rajta, mégis érezhetôen közösséggé kovácsolód-
tak az ott alkotó emberek, ami fontos volt
Marcell számára. A PsychArt maratonra már
elôre készült lélekben, de sok meglepetés érte
közben. 19 órán át festett folyamatosan, alvás
nélkül, és hat képet készített. A kiállításra végül
a sorrendben elsôként megfestett képét válasz-
tották. A Harc a hipochondria ellen címû fest-
mény egy emberalak ötletébôl indult ki, akinek a
mellkasát szinte marcangolja a szorongás, de
közben látszik a szíve, erôs vörös színben, elü -
tôen az alak feketeségétôl. A kép többi része, a
világélményt sugalló expresszív színek festés
közben alakultak ki. A többi elkészült képe kö -
zött életvidámabbak is voltak, mondta Marcell,
de ez a festmény tükrözte közvetlenül a betegsé-
gét.

Marcell hipochondria és szociális fóbia miatt
foglalkozik intenzíven a saját mentális egészsé-
gével. 2016 márciusában készítette el az elsô
olyan mûvét, amelyet bevitt a terápiára. Azóta
körülbelül nyolcvan alkotást vont be ebbe a
folyamatba, a mûvészetterápia szerves részévé
vált az életének és a felépülésének. Leginkább
abban segített neki, hogy megérezze, átélje az
érzéseit. Ahogy ez megnyílt számára, egyre töb-
bet kezdett festeni, és még mindig érzi rá a belsô
késztetést. A festés ad számára kiutat a nehéz
idôszakokból, segít megbirkózni a démonokkal.
Alkotáskor csak a jelenre koncentrál. Nem érzi a
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tüneteit, hanem csak erôs nyugalmat. Ami belül
van, kikerül belôle egy fehér lapra. És mivel „nem
a szavak embere”, vizuális módon sokkal köny-
nyebben fejezi ki magát. Egyébként alapvetôen a
grafikához vonzódott, abban volt inkább
tapasztalata, festeni csak a mûvészetterápia kap-
csán kezdett. A színek segítenek ugyanis megél-

ni az érzelmeket. De az is fontos volt számára,
hogy olyan technikát fedezzen fel, amelyet
kevésbé ismer – a személyes fejlôdése kapcsán a
festészet világát is felfedezte.

Marcell saját magának alkot, bár láthatóak a
munkái mások számára is, például megosztja
ôket a közösségi médiában. A megosztás legin-
kább azért fontos számára, hogy másokat is mo -
tiváljon az alkotásra. Hangsúlyozta, hogy nem
kell ahhoz mûvésznek lenni, hogy valaki a saját
örömére és érdeklôdésére rajzoljon, fessen. De a
képeivel azt is szeretné megmutatni, hogy lehet
nyíltan beszélni a különféle mentális állapotok-
ról. A pszichés egészséggel törôdni kell, és nem
szégyen, nem titkolandó, ha valaki nehézségeket
él meg. Ez az üzenete magának a kiállításnak is,
amit minden egyes kép felszabadítóan és inspirá-
lóan ad át. A tárlat 2018 februárjáig látogatható,
további információk a Galéria hon lapján olvasha-
tók. A Keddi Kreatív foglalkozáshoz pedig bárki
csatlakozhat.

Cziglényi Boglárka 
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