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A nagy pszichiátriai kórképek etiológiájában vul-
nerábilitási faktorként szerepel a monoaminerg
rendszerek rendellenes mûködése. Gyógyszeres

kezelésük is e rendszerek transzmitter forgalmá-
nak manipulálásán alapul. Az elmúl 30 év során je-
lentõs ismeretanyag gyûlt össze a monoaminerg
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Állatkísérletek bizonyítják, hogy az elsõdleges
vizuális kéreg piramis sejtjei markáns noradren-
erg hatás alatt állnak. E rendszer neurotransz-
mittere, a noradrenalin intenzív gátló-hiperpola-
rizáló hatást gyakorol ezekre a sejtekre. Mivel a
piramis sejtek fontos szerepet játszanak a skal-
pon mérhetõ vizuális kiváltott válaszok keletke-
zésében, korreláció feltételezhetõ a centrális
monoaminerg aktivitás és a vizuális kiváltott
válaszok interperszonális különbségei között.
Kísérletemben ezt a feltevést vizsgáltam 31 ön-
kéntes egészséges kísérleti személy részvételé-
vel. Mivel a vizuális kéreg piramis sejtjeit kont-
raszt érzékenység és orientáció specifitás jel-
lemzi, sakktábla mintázatot használtam inger-
ként, melyet négy fényintenzitással exponál-
tam. A vizuális kiváltott válaszok relatív ampli-
túdójának nagyságát (CI-CII, CII-CIII) és a csú-
csok látenciáját (L1, L2, L3) használtam fel sta-
tisztikai analízisben. A noradrenerg rendszer
aktivitásának jellemzésére a vérmintából meg-
határozott thrombocyta monoamino-oxidáz és
dopamin-� -hidroxiláz aktivitást használtam.
Ugyancsak meghatároztuk a plazma kortizolt is,
melyet a vegetatív aktivitás markerének tekinte-
nek.
Szignifikáns negatív korrelációt találtam a
MAO aktivitás és VEP amplitúdók között, illet-
ve a kortizol szint és az L1 látencia között; a
DBH aktivitás és az L1 pedig szignifikáns pozi-
tív kapcsolatot mutatott.
Eredményeim a MAO aktivitás és a vizuális ké-
reg bioelektromos tulajdonságainak összefüg-
gésén túl azt is bizonyítják, hogy a VEP nagysá-
ga noninvazív eszközkén használható a centrá-
lis monoaminerg aktivitás jellemzésére.
KULCSSZAVAK: monoaminerg aktivitás, norad-
renerg aktivitás, MAO, DBH, vizuális kiváltott
potenciál, kortizol

MONOAMINERGIC ACTIVITY ACTS ON THE

VISUAL EVOKED POTENTIALS

Animal experiments show that pyramidal cells
obtain strong noradrenergic innervation in the
primary visual cortex. Its neurotransmitter, nor-
epinephrine, has strong inhibitory-hyperpolariz-
ing effect on these cells. Because pyramidal cells
are known to be the main generator of cortical
bioelectrical activity, we supposed correlation
between monoaminergic activity and evoked po-
tential.
In the present study this hypothesis was tested us-
ing 31 healthy volunteers. As pyramidal cells
possess contrast and orientation specificity in the
visual cortex, a checkerboard pattern was used
for stimulation, at four light intensities. For statis-
tical analysis, the relative peak amplitudes (CI-
CII, CII-CIII) and peak latencies (L1, L2, L3) of
VEP components were used. To characterise nor-
adrenergic activity, platelet monoamine oxidase
and plasma dopamine-� -hydroxylase were deter-
mined from blood samples. We also measured the
plasma cortisol level, which is also a good marker
of vegetative activity.
We found a significant negative correlation be-
tween MAO activity and the amplitude of VEP; a
strong negative correlation between CS level and
L1 latency, and a significant positive correlation
between DBH level and L1 latency.
Our results prove not only the close correlation
between the MAO activity and the bioelectrical
characteristics of the visual cortex, but also sug-
gest that VEP could be a good noninvasive tool
for the characterisation of central monoaminergic
activity.
KEYWORDS: monoaminergic activity, noradren-
ergic activity, MAO, DBH, visual evoked poten-
tial, cortisol



rendszerek anatómiai felépítésérõl, neurotransz-
mittereik posztszinaptikus hatásáról és transzmit-
ter forgalmuk biokémiai jellegzetességeirõl.

E rendszerek legfontosabb anatómiai jellemzõ-
je, hogy a) egy vagy néhány kisméretû magcso-
portból indulnak ki; b) fel- és leszálló rostjaik ki-
terjedt arborizációt mutattatva jutnak el az agy
minden jelentõs corticalis és subcorticalis struktú-
rájához; c) terminális rostjaik domináns ingerület-
átviteli formája pedig a nonszinaptikus ingerület-
átvitel (kb. 95%), mely a végrostok teljes hosszá-
ban gyöngyfüzérszerûen elhelyezkedõ varicositá-
sokon keresztül történik (Foote és Morrison,
1987a; 1987b; Moore és Bloom, 1979; Ungerstedt,
1971). Az extracelluláris térbe jutó transzmitter
diffúzió útján éri el a sokszor távoli célsejteket.
Bár ez az ingerületátviteli forma lassúbb, mint a
szinaptikus megfelelõje, elõnye, hogy jelentõsen
növeli a monoaminerg rendszerek fizikailag adott
hatósugarát (Parent és mtsai 1981, Taylor és Stone
1981; Bunin és Wightman, 1999; Vizi és Lábos,
1991; Vizi 2000).

Ezek az anatómiai adottságok alapozzák meg az
általános moduláló hatás fizikai feltételeit. Mivel e
rendszerek transzmitter forgalmának bonyolításá-
ban két olyan enzim is központi szerepet játszik
(dopamin-� -hidroxiláz v. DBH; monoamino-oxi-
dáz v. MAO), melyek aktivitásának kb. 70-80%
genetikusan determinált, érthetõ az a feltevés,
hogy a monoaminerg rendszerek hatására nagy
stabilitású interperszonális különbségek alakulhat-
nak ki az agy mûködésében (Weinshilboum és
mtsai, 1975; Elston és mtsai, 1979; Craig és mtsai,
1988; Porter és mtsai, 1992; Wei és mtsai, 1997;
Wyatt, és mtsai. 1975; Pedersen és mtsai, 1993;
Zuh és mtsai, 1992; Sabol és mtsai, 1998; Shih és
mtsai, 1999; Wong és mtsai, 2001).

Intakt, egészséges emberi agyban a centrális
monoaminerg aktivitás meghatározása komoly ne-
hézséget jelent, mivel ott közvetlen fiziológiai és
biokémiai mérések etikai megfontolások miatt
nem hajthatók végre. Noha újabban PET (pozitron
emissziós tomográfia) és radioaktív izotóppal jel-
zett anyagok segítségével ez a probléma megkerül-
hetõ (Shinotoh és mtsai, 1987; Fowler és mtsai,
1987; Arnett és mtsai, 1987), az eljárás bonyolult-
sága és magas ára miatt annak tömeges alkalmazá-
sa nem lehetséges. A monoaminerg neurotransz-
mitterek posztszinaptikus elektrofiziológiai hatá-
sával kapcsolatos ismereteink azonban arra utal-
nak, hogy olcsó, noninvazív méréssel is kielégítõ
képet kaphatunk a centrális monoaminerg rendsze-
rek fiziológiai állapotáról.

MONOAMINERG NEUROTRANSZMITTEREK
ELEKTROFIZIOLÓGIAI HATÁSA

Gátló-hiperpolarizáló hatás: a noradrenalin, sze-
rotonin és dopamin posztszinaptikus hatását már a
korai vizsgálatok is gátló-hiperpolarizáló hatás-
ként említik. Közülük a noradrenalin elektrofizio-
lógia hatása a legmarkánsabb. Az extracelluláris
single-unit mérések azt mutatják, hogy a noradre-
nalin iontoforetikus adásával, a locus coeruleus
(LC) ingerlésével vagy az adrenerg receptorok
mûködését serkentõ (agonista) szerek alkalmazá-
sával megemelt centrális transzmitter szint egy-
részt csökkenti a Purkinje- és piramis-sejtek spon-
tán tüzelését, másrészt hiperpolarizálja a sejt-
membránt, növelve ezáltal az akciós potenciálok
(spike-ok) amplitúdóját. Ezt a posztszinaptikus ha-
tást a cerebellumban (Hoffer és mtsai 1971, 1973),
az agykéregben (Krynjevic és Phillis, 1963; Stone,
1973; Olpe és mtsai, 1980), a hippocampusban
(Segal és Bloom, 1974a, b), a thalamusban (Nakai
és Takaori, 1974), és a hypothalamusban (Myja-
hara és Oomura, 1982) egyaránt kimutatták. Ellen-
tétes hatást váltott ki az LC és a noradrenerg rostok
irtása, illetve az adrenerg receptorok mûködését
blokkoló (antagonista) szerek alkalmazása. A ha-
tás feltehetõen egy másodlagos messenger rend-
szer segítségével jön létre, melynek a lényege az,
hogy a noradrenalin a � -receptorokon keresztül
megemeli az intracelluláris ciklikus AMP (cAMP)
szintjét (Siggins és mtsai, 1971a, b), ami számos
intracelluláris folyamat energetizálásában vesz
részt.

Szelektivitás: a gátló hatás szelektivitását mu-
tatták a felszálló ingerekkel kiváltott reakciók.
Míg noradrenalin adására blokkolódott a piramis
sejtek spontán tüzelése, addig a felszálló ingerek-
kel kiváltott reakciók intenzitása fokozódott
(Foote és mtsai, 1975; Freedman és mtsai, 1977).
Az LC, vagy a noradrenerg rostok ingerlésével
megemelt noradrenalin szint hatása azonosnak bi-
zonyult (Moises és mtrsai, 1979; 1983a; 1983b;
Moises és Woodward 1980; Waterhouse és Wood-
ward, 1980; Waterhouse és mtsai, 1980a,b). A la-
terális hypothalamusban végzett mérések hasonló
eredményre vezettek (Cheng és mtsai 1988; Sess-
ler és mtsai, 1988). A felszálló inger hatása akkor
bizonyult a legintenzívebbnek, amikor az 35-50
msec késéssel követte az LC ingerlését. Ilyenkor
az akciós potenciálok amplitúdója átlagosan
140%-os növekedést mutatott (Washburn és
Moises, 1989).

Újraépülési idõ (recovery time) megnyúlása: a
moduláló hatást közvetítõ receptor-mechanizmus
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feltárásával foglalkozó kísérletek jelentõs megál-
lapítása volt, hogy a noradrenalin potenciálja a
GABA gátló hatását (Moises és mtsai 1979; Wa-
terhause és mtsai, 1980b; Yeh és mtsai, 1981;
Sessler és mtsai, 1988). Az egyik legvalószínûbb
feltevés alapja az, hogy a cAMP több ponton is
energetizálja a GABA A receptorok mûködését,
ezért annak intracelluláris emelkedése fokozza a
receptorok által közvetített gátló hatás intenzitását
(Waterhouse és mtsai, 1991). A gátló hatás foko-
zódásának elektrofiziológiai jele a sejtek újraépü-
lési idejének (recovery time) megnyúlása, mely
15-20 perctõl több óráig is eltarthat (Moises és
Woodward 1980; Heginbotham és Dunwiddie
1991).

Míg a korai kutatások a szerotonin és a noradre-
nalin elektrofiziológiai hatását azonosnak találták,
az újabb kísérletek ellentétes elektrofiziológiai ha-
tásról számolnak be. Az ellentétes hatás legmar-
kánsabb megnyilvánulása a hippocampális thétá-
nál figyelhetõ meg. Az LC ingerlése szinkronizáló,
a raphe nuclei ingerlése pedig deszinkronizáló ha-
tást gyakorol a théta hullámokra (Freund és Bu-
zsáki, 1996; Vértes és Kocsis; 1997). A ellentétes
hatást kimutatták töbek között a szomatoszenzo-
ros, a vizuális és az entorhinalis kéregben is (Wa-
terhouse és mtsai 1986; Waterhouse és mtsai 1990;
Schmitz és mtsai, 1995). A jelenlegi legelfogadot-
tabb nézet az, hogy a két rendszer komplementer
módon szabályozza az agyi folyamatokat és a
szenzoros homeosztázist (Vértes és Kocsis 1997;
Vinogradova 1995).

A MÉRÉS HELYÉNEK MEGVÁLASZTÁSA

A noradrenerg moduláló hatás elektrofiziológiai
következményeinek vizsgálatára sajátos lehetõsé-
get kínál az elsõdleges látókéreg. Ez a terület, elté-
rõen más kérgi területektõl, speciális innervációs
mintázatot mutat. Itt a szerotonerg, noradrenerg és
dopaminerg rendszer célterületei élesen elkülönül-
nek. A IV. réteg igen sûrû szerotonerg innervációt
kap, a noradrenerg rendszer célterülete a III, illetve
az V. és VI. réteg, dopaminerg hatás pedig csak el-
hanyagolható mértékben fordul elõ az I. rétegben
(Morrison és mtsai 1982; Foote, Morrison 1987a,
b; Moore és Bloom, 1979; Moore és Bloom, 1978).

A VEP és EEG jelek genezisével foglalkozó ku-
tatások az V és VI kérgi rétegben található piramis
sejteket tekintik a skalpon mérhetõ potenciál-inga-
dozások elsõdleges forrásának (Kraut és mtsai,
1985; Creutzfeldt és Houchin, 1974), melyet azon-
ban olyan subcorticalis területek is befolyásolnak,

mint a thalamus, amygdala, hippocampus és hypo-
thalamus (Vaughan és Arezzo, 1988; Wood és
mtsai, 1984; Baºar, 1980). Ez az összefüggés nem
csak a felszálló ingerekkel provokált tüzelési min-
tázatra és a skalpon mérhetõ potenciálingadozás
idõbeli lefutására vonatkozik, hanem az akciós po-
tenciálok fizikai paramétereire is (Ramos és mtsai
1976; Verzeano és mtsai 1973; Creutzfeldt és
mtsai 1966a). Pl. a szinkron tüzelõ piramis sejtek
akciós potenciáljának amplitúdója és a skalpon
mérhetõ potenciálingadozások amplitúdója között
lineáris pozitív kapcsolatot figyeltek meg (Creutz-
feldt és mtsai, 1966b).

A piramis sejtek és a skalp bioelektromos jel-
lemzõi között mutatkozó szoros kapcsolat alapján
nyilvánvaló, hogy minden olyan hatás, mely befo-
lyásolja e sejtek elektrofiziológiai tulajdonságait,
egyben hatással van a skalpon mérhetõ bioelektro-
mos jelek alakulására is. Ilyen módosító hatás le-
het, pl. az a genetikus faktor is, mely interperszo-
nális különbségeket alakít ki a monoaminerg rend-
szerek transzmitter forgalmában. A feltevés vizsgá-

latára olyan kísérletet terveztem, melyben a VEP

vizsgálat eredményeit a trombocita MAO és plaz-

ma DBH aktivitás függvényében elemeztem.
A MAO aktivitást gyakran úgy tekintik, mint az

autonóm aktivitás markerét. Hasonló szerepet tu-
lajdonítanak a kortizol szintnek is (CS). Noha ezek
a biokémiai markerek más-más funkcionális rend-
szer részét képezik, mégsem tekinthetõk teljesen
függetlenek egymástól. A kortizol szint szabályo-
zásában fontos szerepet játszó subcorticalis mag-
vak (eminentia mediana, nucleus supraopticus,
nucleus paraventricularis) olyan agyi strukturák
szabályozása alatt állnak (neocortex, hippocam-
pus, amygdala), melyeknek a monoaminerg inner-
vációja kellõen bizonyított (Oleskevich és mtsai,
1991; Sadikot és Parent, 1990; Samson és mtsai,
1990; Oleskevich és mtsai, 1989; Loy és mtsai,
1980; Ungerstedt, 1971). Kísérletem másodlagos

célja tehát annak vizsgálata volt, hogy a CS szint

alakulása hogyan viszonyul a fenti összefüggések-

hez.

MÓDSZEREK

Kísérleti személyek. A vizsgálatban 31 egészséges
kísérleti személy vett részt, akiket részben a kórhá-
zi személyzetbõl, részben egyetemi hallgatók kö-
zül verbuváltam. Nemek szerinti megoszlásban a
csoport 5 nõbõl és 26 férfiból állt. A nõk átlagos
életkora 24.5 (SD ±6.3), a férfiaké pedig 21.5 (SD
±2.6) év volt. Közülük senki sem állt gyógyszeres
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kezelés alatt; a kísérleti feltételek ismertetése után
pedig mindannyian önként vállalták részvételüket
a kísérletben.

Kísérleti ülés. Az enzim aktivitás napszaki rit-
micitása miatt minden esetben délelõtt 8.30-kor
vettünk vért a kísérleti személyektõl. A vérmintá-
kat a megfelelõ preparálás után mélyhûtõben tárol-
va gyûjtöttük össze a további analízisig. A vérvétel
után átlagosan 15-20 perc elteltével került sor a vi-
zuális kiváltott válaszok mérésére. Naponta csak
egy kísérleti személyt vizsgáltam.

Ingerlés paraméterei. A noradrenerg rendszer
célterületén nagy tömegben elhelyezkedõ piramis
sejtek fontos szerepet játszanak az elemi alaklátás-
ban, orientáció-, és kontrasztérzékenységük kellõ-
en bizonyított (Hubel és Wiesel, 1968). Ennek is-
meretében fehér és fekete négyzetekbõl álló sakk-
tábla mintázatot használtam vizuális ingerként. Az
ingerek expozíciós ideje 30 msec, a mintázat koc-
káinak látószöge pedig 20' volt, melyet hatcsator-
nás binokuláris tachisztoszkóp segítségével vetí-
tettem. A szem rögzítésére a látómezõ közepén el-
helyezett fixációs pont szolgált. A látómezõ pont
feletti része fekete, a pont alatti része pedig homo-
gén fehér volt. A fehér terület luminanciáját 6
cdm2-re állítottam. A fehér ablakban felvillanó fe-
hér-fekete sakktábla mintázatokat négy fényinten-
zitással exponáltam (6, 10, 14 és 18 cdm2), melyek
álrandom sorrendben követték egymást. Az inge-
reket intenzitásonként 40-szer exponáltam (ösz-
szességében 160 expozíció). Az ingerek követési
ideje 1,5 és 6 sec között véletlenszerûen változott.

Felvételi technika. A méréseket négycsatornás
erõsítõvel végeztem és monopoláris felvételi tech-
nikát alkalmaztam. Az erõsítõk felsõ szûréshatárát
70 Hz-re, az idõállandót pedig 0,6 s-re állítottam.
Referenciapontként a két galvanikusan összekap-
csolt fül-elektróda szolgált. Az Ag-AgCl aktív
elektródákat az inion felett 5, 10 és 15 cm-re a kö-
zépvonalba helyeztem el.

Mintavételezési és átlagolási paraméterek. Az
analóg jelek digitalizálása 1000 Hz mintavételezé-
si frekvenciával történt (1 msec mintavételezési in-
tervallum). A felvételi idõ 500 msec volt. Átlagot
az elsõ 32 artefaktum-mentes görbébõl képeztem.
A VEP mintaspecifikus csúcsait Jeffreys és Ax-
ford (1972a, b) terminológiája szerint CI, CII, és
CIII jelzéssel, a csúcsok látenciáját pedig az elõbbi
sorrendnek megfelelõen L1, L2, és L3-mal jelöl-
tem.
DBH meghatározása. A DBH aktivitást Nagatsu
és Udenfriend (1972) módszere alapján határoztuk
meg. A módszer lényege, hogy az enzimhez adott
tyramin oktopaminná alakul, melybõl oxidatív

úton para-hidroxi-benzaldehid válik. Ennek meny-
nyiségét fotometrikus úton mértük. A kapott ered-
ményeket nmol/ml*min mértékegységben adtuk
meg.

MAO meghatározása. A MAO aktivitás méré-
sére a Bagdy és Rihmer (1986) által ismertetett el-
járást használtuk. A mérési eredményeket
nmol/mg*protein/h egységben adtuk meg.

Kortizol mérése. A plazma kortizol meghatáro-
zása a kompetitív protein binding módszeren
(CPB) alapult, melyet korában Murphy (1967) írt
le. Az eljárás lényege, hogy az ismeretlen mennyi-
ségû kortizol jelenlétét radioaktívan jelzett
1,2,6,7-3H kortikoszteron hozzáadásával jelöljük.
Az aktivitást Mark II. (Nuclear Chicago) folyadék
scintillációs spektrométerrel határoztuk meg, az
eredményeket pedig Lg% egységben adtuk meg.

Statisztikai analízis. Az eredmények elemzésé-
re részben lineáris regressziós analízist, részben
polinomiális görbe illesztés használtam.

EREDMÉNYEK

A DBH, MAO és CS között nem találtam közvet-
len szignifikáns kapcsolatot. A DBH és MAO akti-
vitás disszociációja megfelelt korábbi, nem közölt
eredményeimnek. A CS szint és a monoaminerg
aktivitás kapcsolatának hiánya viszont meglepõ-
nek tûnt, tekintettel a két rendszer szoros anatómi-
ai és funkcionális kapcsolatára.

Az elektrofiziológiai és a biokémiai eredmé-
nyek összevetésekor azonban több érdekes össze-
függést találtam. Szignifikáns negatív korrelációt
mutatkozott a trombocita MAO aktivitás és a VEP
CI-CII, illetve a CII-CIII relatív amplitúdójának
nagysága között (2a-b ábra; r=-0.5604, p<0.001 és
r=-0.5080, p<0.01). Az ingerek fényintenzitásának
változására az összefüggés csak jelentéktelen mó-
dosulással reagált; a csúcsok látenciája (L1, L2,
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1. ábra. Alsó látótér, sakktábla mintázattal
kiváltott vizuális kiváltott potenciál (VEP) jelölése

Jeffreys és Axford (1972a, b) szerint.



L3) viszont függetlennek bizonyult az MAO akti-
vitásától (1. táblázat).

A kiváltott válaszok amplitúdója a CS szinttel és
a DBH aktivitással semmilyen kapcsolatot sem
mutatott. Ezzel szemben a CI csúcs látenciája (L1)
és a CS szint között szignifikáns negatív (2c ábra;
r=0.4113, p<0.05), a CI csúcs látenciája és a DBH
aktivitása között pedig szignifikáns pozitív korre-
lációt találtam (2d ábra; r=0.4778, p<0.01). Az in-
gerek fényintenzitásának változása ezeket az ösz-
szefüggéseket sem befolyásolta lényegesen (1.
táblázat).

A trombocita MAO és a plazma CS tehát nem
csak biokémiai szinten bizonyult függetlennek
egymástól, hanem elektrofiziológiai hatásuk is el-
különült, mivel a MAO aktivitás az amplitúdóval,
a CS szint pedig az L1 látenciával mutatott szigni-
fikáns negatív kapcsolatot. Azonban az ilyen fajta
éles elkülönülés biológiai rendszerekben nehezen
elképzelhetõ. Ezért elemeztem a látencia és az
amplitúdó kapcsolatát is. Az L1 függvényében áb-
rázolt CI-CII amplitúdó inverz „U” összefüggést
mutatott: polinomiális illesztéssel a quadratikus
modell szignifikáns kapcsolatot jelzett (F=16.51,
p<0.001; y=5.8491+(0.6390*t)+(-0.0147*t2) ) a
két paraméter között.

DISZKUSSZIÓ

A MAO aktivitás és VEP amplitúdó között talált
negatív korreláció – melyet egészséges személyek
vizsgálatával mutattam ki – megegyezik azoknak a
megfigyeléseknek az eredményeivel, melyeket
korábban pszichiátriai betegcsoportokban végez-
tek (Perris és mtsai, 1979; Buchsbaum és mtsai,
1973). A változás trendje összhangban áll azokkal

az elektrofiziológiai módosulásokkal, melyeket a
centrális noradrenerg rendszer manipulálása vált
ki a Purkinje és piramis sejteknél. A noradrenalin
lebontásának lassulását jelzõ csökkenõ MAO akti-
vitás a centrális noradrenalin szint emelésén ke-
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VEP param. EP(6cdm2) EP(10cdm2)

MAO DBH CS MAO DBH CS

CI-CII. -0.5604*** -0.1974 0.1062 -0.4304* -0.1386 -0.0577

CII-CIII. -0.5080** -0.3487 0.2863 -0.3245 -0.2091 0.0332

L1. -0.1847 0.4778** -0.4113* -0.0491 0.2454 -0.6899***

L2. -0.0909 0.2042 -0.1988 0.3686* 0.0513 -0.3521

L3. 0.0065 0.2295 -0.0903 0.0226 0.1624 -0.1974

EP(14cdm2) EP(18cdm2)

MAO DBH CS MAO DBH CS

CI-CII. -0.5000** -0.0859 0.0286 -0.4294* -0.0078 -0.0060

CII-CIII. -0.4326* -0.2470 0.1897 -0.4294* -0.2121 0.2533

L1. -0.0857 0.4793** -0.5995** -0.0870 0.3560* -0.5521***

L2. 0.2597 0.0893 -0.2594 0.1437 0.0912 -0.1293

L3. -0.0762 0.1741 -0.1936 -0.0766 0.2337 -0.2798

* = p<0.05; ** = p<0.01; *** = p<0.001

1. táblázat. Összesítés a VEP paraméterek és a biokémiai mérések
eredményeinek statisztikai elemzésérõl a fényintenzitás függvényében



resztül fokozza a kérgi gátló-hiperpolarizáló ha-
tást, és ezáltal a skalpon mérhetõ kiváltott válaszok
amplitúdóját, illetve fordítva.

Mivel mind a DBH és MAO aktivitás, mind a
VEP amplitúdó hosszú távú intraperszonális stabi-
litása nagy (Magos, 2003, 22-29. old.; Linnoila és
mtsai, 1983), a fenti eredmények alátámasztják azt
az elképzelést, hogy a kiváltott válaszok amplitú-
dója megfelelõ markere lehet a centrális mono-
aminerg rendszerek funkcionális állapotának.

A MAO aktivitás és CS szint biokémiai és elek-
trofiziológiai értelemben egyaránt függetlennek
bizonyult egymástól. A CI csúcs látenciája érzéke-
nyen reagál az aktivációs szint változásaira (Ma-
gos, 2003, 27. old). Ezek a hatások az elsõdleges
látópálya átkapcsolódásakor, a corpus genicula-
tum laterale szintjén integrálódnak a látás folya-
matába. Az aktivációs szint növekedése gyorsítja
az ingerületvezetést (L1 csökkenése) és fordítva.

Ugyanakkor számos eredmény bizonyítja, hogy az
aktivációs szint növekedése a CS válaszok növe-
kedésével jár együtt (Codispoti és mtsai, 2003). Az
L1 és a CS szint között talált negatív korreláció te-
hát összhangban van ezekkel a megfigyelésekkel.
A MAO-val kapcsolatos eredményem viszont nem
támasztotta alá azt a korábbi feltevést, miszerint az
enzim aktivitása a vegetatív aktivitás közvetlen
mutatójának tekinthetõ.

Elektrofiziológiai szinten, az L1 latencia és CI-
CII amplitúdó inverz „U” kapcsolatának egyik le-
hetséges magyarázatát a kortizol szint regulációjá-
ban fontos szerepet játszó CRF (kortizol releasing
faktor) elektrofiziológiai hatása kínálja. Ez a neu-
ropeptid az agy számos területén kimutatható (Sa-
kanaka és mtsai, 1987), sok esetben pedig össze-
függõ pályarendszerek neurotranszmittere (Leh-
nert és mtsai, 1998). A vizuális kéregben elsõdle-
gesen a II. és III. rétegében található meg, másod-
lagosan pedig az V. rétegben halmozódik fel (Ima-
ki és mtsai, 1991). A CRF markáns hatást gyakorol
a katekolamin turnover-ra; intraventriculáris adása
drámaian csökkenti a hypothalamus katekolamin
tartalmát (Shimizu és Bray, 1989). Ennek megfele-
lõen elektrofiziológiai hatása is ellentétes a nor-
adrenalinéval, vagyis növeli az idegsejtek spontán
tüzelését és depolarizálja a sejtmembránt (Siggins
és mtsai, 1985; Bowers és mtsai, 2003). Ésszerû
magyarázatnak tûnik tehát, hogy a CRF szint nö-
vekedése bizonyos határon túl ellensúlyozza, illet-
ve háttérbe szorítja a noradrenalin gátló-hiperpola-
rizáló hatását, és ezáltal csökkenti a kiváltott vála-
szok amplitúdóját.

Röviden összefoglalva megállapítható, hogy a
vizuális kéreg bioelektromos tulajdonságai jó kö-
zelítéssel tükrözik a centrális monoaminerg aktivi-
tást, és ezáltal a jövõben jelentõsen segíthetik a
monoaminerg rendszerek aktivitásából eredõ
moduáló hatás pszichológiai és pszichiátriai szere-
pének tisztázását.
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