A fejlodési pszichopatoldgia hozzajarulasa a
pszichés zavarok jobb megértéséhez

MikLost MONIKA'2

! E6tvos Lordnd Tudomdnyegyetem, Pedagdgiai és Pszicholdgiai Kar, Pszicholdgiai Intézet,

Fejlédés- és Klinikai Gyermekpszicholégia Tanszék, Budapest

2 Heim Pdl Orszdgos Gyermekgydgydszati Intézet, Mentdlhigiéniai K6zpont, Budapest

Afejlédési pszichopatoldgia egy viszonylag révid multra visszatekinté tudomanyteriilet, mely
a fejlédéssel és/vagy a pszichopatoldgidval foglalkozd tudomanyteriletek (fejlédéslélektan,
a pszichopatoldgia, az idegtudomanyok, a genetika, a személyiség-lélektan, az evolucids
pszichopatoldgia stb.) elméleti modelljeinek és empirikus eredményeinek szintézisére val-
lalkozik, annak érdekében, hogy a normativ fejlédési utak és az ettdl valo eltérések — vagyis
a pszichopatoldgia — hatterében all6 mechanizmusokat feltarja. Tanulmanyunk a fejlédési
pszichopatoldgia harom nagy témakorét jarja koriil: az evolucios pszichopatoldgia modelljeit,
a genetika és kornyezeti tényez6k hatasdnak komplex mechanizmusait, a mentalis zavarok
életkorspecifikus jellemzgit és kontinuitasat. A fejlédési pszichopatoldgia szemlélete egyre
nagyobb tért nyer a mentalis zavarok kialakulasanak és lefolyadsanak megértésében, a zavarok

felismerésében és kezelésében.
(Neuropsychopharmacol Hung 2020; 22(3): 84-90)
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BEVEZETES

A fejlédési pszichopatoldgia egy 1j, mindossze negy-
ven évre visszatekinté tudomanyteriilet, melynek
célja a normativ fejlédési utak és az ezektdl vald el-
térések tanulmanyozasa, a fejlédési utakat alakité
biologiai és kornyezeti tényezék komplex interakci-
6inak megértése, valamint a pszichopatoldgia és az
életciklus soran bekovetkezd valtozasok dsszefiig-
géseinek tanulmdanyozasa (Lewis, 2014). A fejlédési
pszicholdgia nem egy elkiiloniilt tudomanyteriilet,
hanem makro-paradigma: egy integrativ, multidisz-
ciplinaris tudomanyag, mely a fejlédéssel és/vagy a
pszichopatologiaval foglalkozé tudomanyteriiletek
(fejlodéslélektan, a pszichopatoldgia, az idegtudo-
manyok, a genetika, a személyiség-lélektan, az evo-
lacids pszichopatologia stb.) elméleti modelljeinek
és empirikus eredményeinek szintézisére vallalkozik
(Hinshaw, 2013). A fejlédési pszichopatoldgia szem-
lélete szerint (Sroufe, 2013):

o A fejlédés kumulativ (a korabbi fejlédés szint be-

folyasolja az aktualis fejlédési szintet);
o A fejlodést befolyasold tényez6k nem determinisz-
tikusak, hanem val6szintiségi elven mikodnek;
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« Minden fejlédési utvonalnak szdmos kimenetele
lehet (multifinalités);

o Kiilonboz6 fejlédési utak azonos kimenetelhez ve-
zethetnek (ekvifinalités);

o A kiilonbozo fejlédési utvonalak kozott lehetséges
a valtas, de ez fiigg a korabbi fejlodési tapasztala-
toktdl, az aktudlis feltételektdl és az adott fejlodési
utvonalon eltoltott id6tol.

A fejlédési pszichopatoldgia a mentalis zavarok

dimenzionalis szemléletét (Krueger et al., 2018) osztja.

Definicidja szerint a pszichopatoldgia a tartds eltérés

a funkcionalis fejlédési utvonalaktol (Sroufe, 2013). A

normativ és diszfunkcionalis fejlédési utak hatterében

ugyanazon mechanizmusok éllnak, ezért a normal
fejlédés tanulmanyozasa informalhatja a pszichopa-
tologidval foglalkozé tudomanyokat, mig a pszicho-
patoldgia kutatasa a normal fejlédéssel kapcsolatos

ismereteinket is gazdagitja (Lewis, 2014).

A tovébbiakban a fejlddési pszichopatoldgia harom
nagy témakorével foglalkozunk: az evolicids pszi-
chopatolégia modelljeivel, a genetika és kornyezeti
tényezOk hatasanak komplex mechanizmusaival, és a
mentalis zavarok életkorspecifikus jellemzdivel, illetve
kontinuitasaval az élettartamon keresztiil.
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EVOLUCIOS PSZICHOPATOLOGIA

A fejlédési pszichopatoldgia gy tekint az evoluciora,
mint a fejlédés legtagabb kontextusdra, ezért mo-
delljeibe integralja az evolucios elmélet alapelveit
(Giudice & Ellis, 2016).

Az evolucios tedria szerint a fejlédés célja az adapta-
cio. A klasszikus darwini elmélet szerint, a természetes
szelekcid révén azok a tulajdonsagok maradnak fenn,
melyek reprodukcids elényt jelentenek. (A modern
evolucids tedria az individualis fitnesz (az egyén rep-
rodukcids elénye) helyett az inkluziv fitnesz (teljes vagy
kiterjesztett ratermettség: a sajat genetikai dllomdny
reprodukcios elénye) (Hamilton, 1964) fogalmat hasz-
nalja, mellyel az altruista viselkedésformak is magya-
razhatok.) Mindemellett nem feltétleniil csak ezek, ha-
nem a reprodukcid szempontjabol semleges, vagy kissé
hatranyos vonasok is fennmaradhatnak pl. a véletlen
folytan. Az sem igaz, hogy minden, ami fennmarad, az
sziikségszertien adaptiv; lehetséges, hogy csak véletlen
hatdsok eredménye, vagy valamilyen adaptiv vonassal
valo (fejlédési vagy genetikai) kapcsolata miatt, vagy
valamely adaptiv vonds kialakuldsanak a melléktermé-
keként marad fenn egy jellemz6 (Mullins et al., 2017).

Az evoluciés pszichopatoldgia olyan jelenségekkel -
mentalis zavarokkal - foglalkozik, amelyek szubjektiv
szenvedést okoznak az egyénnek és/vagy a kornyezet-
nek, és — sok esetben - reprodukcids hatrannyal jar-
nak (sok mentalis zavar induldsa a korai reprodukciés
korra tehetd). Azt vizsgalja, hogy milyen funkcid tar-
sithat6 e jelenségekhez, milyen kornyezetben alakult
ki, miért maradnak fenn. Ennek magyarazatara az
evolucids pszichopatoldgia szamos megoldast javasol
(Mullins et al., 2017):

1. Kéros diszfunkcié. Egy rendszer nem tolti be a
funkcidjat, nem tgy muikodik, hogy megfeleljen
annak a célnak, amire ,tervezve volt”. Ez lehet egy
véletlen mutdci6 vagy valamilyen jelentds kornyeze-
ti drtalom kovetkezménye. Példaul a klinikai szintd
depresszi6 egyes elméletek szerint a normal szomo-
rusagért felelés (és alapvetden) adaptiv rendszerek
diszregulacidjanak eredménye (Nesse, 2000).

2. Ossze-nem-illés (mismatch). Egy eredetileg adaptiv
mechanizmus egy 0j kornyezetben mar nem adaptiv.
Alegismertebb példa erre a szervezet vészreakcidja
(tiss-vagy-fuss reflex), amely fizikai veszély esetén
adaptiv, pszicholdgiai veszély esetén pedig inkabb
maladaptiv.

3.Egy adaptiv mechanizmus maladaptiv kimenetele.
Egy olyan stratégia, amely adaptiv kimenetelhez
vezethet (és mas egyedeknél ezért adaptiv lehet),
az adott egyénnél maladaptiv kimenetelhez vezet:
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» Egy magas-rizikdju stratégia ,nem jon be” az
adott egyénnek (pl. az agressziv viselkedés nem
éri el a céljat, hanem megtoroljdk; a szkizotip vo-
nasok egyesekben szkizofrénidval, mig masokban
kreativitassal jarnak egyiitt);

o Egyevolucios érdekellentét vesztese lesz az egyén,
ahol az érdekellentét lehet egyedek kozott (pl.
hierarchia-harc), de lehet egyeden beliil is (pl.
az autizmus az imprintalt agy elmélet szerint az
anyai és az apai gének kozotti versengés koros
kimenetele [Badcock & Craspi, 2006]);

« Egy alapvet&en adaptiv mechanizmus ,,téves ri-
asztasa” (pl. panik zavarban a szervezet vészre-
akcidja valds veszély hianyédban is ,,bekapcsol”);

+ A jovobeli kornyezet hibas predikcidja: olyan vo-
nésokat alakit ki az egyén, amelyek egy jovébeli,
prediktalt kérnyezetben adaptivak, de a hibas
elérejelzés miatt ezek a vonasok nem illenek 6ssze
a kornyezettel;

« Egy adott adaptiv funkci6 korlatja egy masik (pl.
a felegyenesedés a gerincproblémdk rizikoja;
az 5-HTTLPR gén hosszu allélja a depresszidra
nézve protektiv, de a pszichopatiara nézve riziko
tényez6 (Glenn, 2011)).

4. Nemkivanatos adaptiv vonasok/viselkedés. Olyan,
reprodukcids elénnyel jar6 vonasok vagy viselke-
désformdk, melyek nem feltétleniil jarnak egyiitt
boldogsaggal, pozitiv érzésekkel, mozditjak elé
az egészséget, vagy valtjak ki a kornyezet elisme-
rését.

« Szenvedést okozd, de reprodukcids elénnyel jaré
mechanizmusok. Példaul, egyes személyiségzava-
rok a reproduktiv fitneszt novelik, de szenvedést
okoznak a kornyezetnek vagy akar az egyénnek
is;

o Egészségtelen, de reprodukciés elénnyel jaré vo-
nasok. Ilyen példaul az impulzivitas, a rizikdvi-
selkedés egyes formai.

A modern evolucids tedria szerint a pszichopatologia

sokkal inkabb egy, az adverz kornyezeti feltételek

mellett kialakult ,,Jok4lis alkalmazkoddsi maximum”,

mintsem maladaptacié (Giudice & Ellis, 2016).

Ez a szemlélet 6sszehangban van a fejléddési pszi-

chopatoldgia azon alapelvével, mely szerint ugyanaz

a modell érvényes a normalitds és a patologia ma-

gyardzatdra.

Az evoluciés pszichopatoldgiai elméletek heurisz-
tikusak, de sokszor spekulativak, az empirikus bi-
zonyiték kevés (Thagaard et al., 2016). A modern
genetikai kutatdsok ezen a teriileten is nagyon igére-
tesek, példaul a kiilonb6z6 korokbdl szarmazé mintak
vizsgalataval (Paula et al., 2020).
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Mikl6si Ménika

GENETIKAI ES KORNYEZETI
TENYEZOK KOMPLEX SZEREPE
A PSZICHOPATOLOGIABAN

Mai ismereteink szerint a pszichidtriai betegségek
nagy része poligénes droklésmenetd: a kutatasok al-
taldban nagyon kis hatdsméretet igazolnak egy-egy
varians esetében, sok allél additiv hatasa felels a
fenotipusért. A poligénes jelleg miatt a pszichiatri-
ai betegségekre jellemz6 a genetikai heterogenitas
(ugyanannak a fenotipusnak a hatterében kiil6nb6z6
genotipusok allhatnak), illetve a pleiotrdpia (ugyanaz
a genotipus eltéré fenotipushoz vezethet) (Réthelyi,
2015). Ezek a fogalmak parhuzamba éllithatok a fej-
16dési pszichopatologia ekvifinalitas/multifinalitas
fogalmaival.

A koréabbi elképzelés, miszerint a rizikotényezék
két, egymastol fliggetlen csoportra — genetikai és
kornyezeti tényezokre — oszthatdk, mai ismereteink
szerint leegyszer(sit és hibas (Rutter, 2012). Mind
a genetikai, mind a kdrnyezeti rizikotényezék vald-
szintiségi elven, és kozosen fejtik ki hatasukat (Rutter
et al., 2006b).

Bizonyos genetikai tényez6k a kornyezeti rizikd-
tényezOkre valo érzékenységet befolyasoljak (gén-
kornyezet interakciok). Ebben az esetben a genetikai
tényezé moderalja a kornyezeti riziko és a kimenetel
kozotti kapcsolatot (Rutter, 2012). A Dunedin lon-
gitudinalis vizsgalatban példdul azt talaltdk, hogy a
serdiil6kori marihuana hasznalat és a szkizofrénia
kapcsolatat egy COMT génvarians befolyasolja (Caspi
etal., 2005). Assay és munkatdrsai (2018) szerint nem
feltétleniil genetikai vulnerabilitasrol van sz6, hanem
egy megnovekedett fogékonysagrol a kornyezeti té-
nyezOkkel szemben (eltéré fogékonysag hipotézis),
hiszen szamos tanulmdényban azt talaltak, hogy a
vizsgalt génvarians adverz kornyezeti feltételek ese-
tén rosszabb, kedvez$ kornyezeti feltételek mellett
viszont jobb kimenetelhez vezetett, mintha az adott
genetikai faktor nem volt jelen. Példaul, serdiil6kben,
a 5-HTTLPR rovid allél esetén a tdmogato sziil6i
magatartas, illetve ennek hianya a pozitiv érzelmek
magasabb, illetve alacsonyabb szintjével jart egyiitt,
a genetikai rizik6t nem hordozdkkal 6sszehasonlitva
(Hankin et al., 2011).

A kandidans gének vizsgalata mellett a teljes-ge-
nom asszociacids vizsgalatok eredményei alapjan
meghatarozott poligénes rizikdpontszam (PRS) és
a specifikus kornyezeti tényez6k interakcidinak
kutatasa is igéretes irany, de mindeddig kevés és
ellentmondé eredmény sziiletett e teriileten (Assay
etal., 2018).
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A fejlédési perspektiva fontos a gén-kdrnyezet in-
terakciok vizsgélataban, hiszen a kornyezeti rizikoté-
nyezOk hatdsa az életkorral valtozhat, példaul vannak
szenzitiv periddusok, amikor bizonyos kornyezeti
tényezOk hatdsa nagyobb, mint mas életkori/fejlé-
dési fazisokban (Pine et al., 2011). Tovébb4, és egy
korabbi kornyezeti riziké moderalhatja egy késébbi
kornyezeti rizikd hatdsat. Starr és munkatarsai (2014)
longitudinalis vizsgalataban példaul azt talaltak, hogy
a CRHRI A allél és az 5-HTTLPR rovid allél fiatal
felnSttekben magasabb stresszérzékenységgel fiiggott
Ossze, azaz a kronikus stressz a depressziv tiinetek
magasabb szintjével jart egyiitt azokban, akik adverz
kornyezetnek voltak kitéve koragyermekkorban. Ve-
gytk észre, hogy ez mar egy gén x kornyezet x kor-
nyezet hatds, azaz egy moderalt moderator modell.

A gén-kornyezet interakciokkal kapcsolatos ered-
ményekbdl az is kovetkezik, hogy a heritabilitas
(6rokolhetdség) nem egy allandd jellemzd, hanem az
adott kdrnyezetre specifikus. Kedvez8 kornyezetben a
heritébilitas altalaban magasabb, jelentés kérnyezeti
rizikd esetén, mint példaul a korasziilés vagy a stlyos
csaladi diszfunkcid, alacsonyabb lehet (Button et al.,
2005). Serdiillékben példaul az antiszocidlis magatar-
tas heritabilitdsa, magas és alacsony szocio-6konomiai
statusza csoportokat 9sszehasonlitva, rendre, 37%
és 1% volt, a kozos kornyezeti tényezok hatasa ezzel
ellentétben, rendre, 13% és 69% (Tuvbald et al., 2006).

Mas genetikai faktorok oly mddon fejtik ki hata-
sukat, hogy kornyezeti rizikotényezoket ,,allitanak
eld’, és ezeken keresztiil vezetnek a pszichopatologia
kialakulasahoz (gén-kornyezet korrelaciok) (Jaffee &
Price, 2007; Knafo & Jaffee, 2013). Ebben az esetben
a kornyezeti rizikdtényez6k medialjak a genetikai
faktorok és a kimenetel kapcsolatat. A gén-kérnyezet
kolesonhatas koncepcidja az evoliicidos modellen ala-
pul, mely szerint az egyén — genetikai meghatarozott-
saga alapjan - formalja a kornyezetét, mégpedig olyan
moédon, hogy reprodukciés elényét maximalizalja
(Kendler, 2011).

A gén-kornyezet korrelacioknak harom formaja is-
mert. Passziv gén-kornyezet korrelaciordl beszéliink
akkor, amikor a sziil6 sajat genetikai meghatarozottsa-
ga befolyasolja azt, hogy a gyermek milyen kérnyezeti
rizikotényezokkel talalkozik. A depressziéval dssze-
fiiggésbe hozott géneket hordozé sziilé tdlzott szi-
gorral vagy kevesebb melegséggel fordulhat gyermeke
felé, ami a gyermekben noéveli a depresszid rizikojat
(Wilkinson et al., 2013). Masfeldl, a gyermek - sajat
genetikai meghatarozottsagaval - sajatos kornyezeti
valaszt hiv el6, ami szintén névelheti vagy csokkent-
heti a mentalis zavar rizikdjat a gyermekben (evokativ
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gén-kornyezet korrelacio). Péld4ul, a magas negativ
emocionalitassal jellemezhet6 gyermekre a sziil6 ne-
gativan reagalhat, ami noveli a depresszio rizikéjat a
gyermekben (Rice et al., 2013; Wilkinson et al., 2013).
Harmadrészt, a gyermek - genetikai meghatarozottsa-
ga talajan - maga is szelektélja és formalja a kornyeze-
tét, példaul eldonti, hogy hol és mivel tolti szabadidejét
(aktiv gén-kornyezet korrelacio). A figyelemhidnyos/
hiperaktivitas zavarban (ADHD) szenvedé gyermek
példaul nagyobb valoszintiséggel csatlakozik devians
kortarscsoporthoz, ami azutan néveli a szerhasznalat,
vagy a komorbid viselkedészavar kialakulasanak va-
16szintiségét (Thapar et al., 2006).

Az epigenetika tudomanyteriilete azokkal a sza-
balyozé mechanizmusokkal foglalkozik, melyek - a
DNS szekvencidjanak megvaltoztatasa nélkil - a
génexpressziora hatnak. Ezek a mechanizmusok,
mint a DNS-metilacid, a hisztonmodifikacié és a
kis, nem kdodolé RNS-ek, a transzkripcé aktivacio-
jat vagy gatlasat eredményezhetik (Meaney, 2017).
Az egyén szamara a DNS kezdetekt6l adott és élete
soran véltozatlan, de a gének hatdsa csak abban az
esetben mutatkozik meg a fenotipusban, ha az adott
gén kifejez8dik (expresszalodik). Az epigenetikai ha-
tasokban mutatkozd kiilonbségek vezetnek példaul a
monozigota ikrekben a fenotipusban megmutatkozé
kiillonbségekhez (Fraga et al., 2005).

A génexpresszio egy dinamikus folyamat, melyet
nemcsak a genetikai hattér, illetve véletlen hatasok,
de a kérnyezet is befolyasol (Rutter, 2012). Ez azt je-
lenti, hogy epigenetikai mechanizmusokon keresztiil
a kornyezeti tényezok is befolydsolni képesek a gének
hatdsét (Meaney & Ferguson-Smith, 2010). Allatki-
sérletek szerint, példaul, a korai hatranyos kornyezet
- mint a perinatalis stressz, az alultdplaltsag, vagy a
korai szeparacié a gondozétol — a gén-expresszié
megvaltozasahoz vezet, és ezen keresztiil hatassal van
a stressz-tengely miikodésére (Meaney & Szyf, 2005).
Az eredmények arra utalnak, hogy az ilyen valtozas
tartos, a kifejlett egyedben is fennmarad, s6t, bizonyos
esetekben a kovetkez6 generacidba is atorokitédik
(Moisiadis et al., 2017).

Epigenetikai mechanizmusoknak fontos jelentésége
lehet pszichiatriai korképekben is (Nestler et al,, 2016),
szerepiiket tobbek kozott major depresszidban (Roy
etal., 2017), és szkizofrénidban (Kebir et al., 2017) is
igazoltak. Lehetséges, hogy a pszichiatriai zavarok ri-
zikéjaban mutatkoz6 transzgeneracios mintazatokért
epigenetikai mechanizmusok is felel3sek, de fontos

- és modszertanilag nem konnyt - ezeket elkiiloniteni
az egyéb csaladi faktoroktol (pl. genetika, gondozasi
kornyezet, modelltanulas) (Ryan et al., 2017).
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A MENTALIS ZAVAROK FEJLODESI
PSZICHOPATOLOGIAI VIZSGALATA

Az élethosszig tarto fejlédés szemlélete nagyon id6-
szerl kérdése a mentalis zavarokkal foglalkozé tudo-
manyoknak (Pine et al., 2011). Jelent&ségére hivja fel
a figyelmet, hogy a felnéttkori mentalis zavarok kozel
héaromnegyede 18 éves kor alatt indul (Kim-Cohen
et al., 2003), a gyermekkorban el6fordulé mentalis
zavarok pedig — sokszor mar a szubklinikai meg-
jelenési formak is — a felnéttkori kérképek, illetve
mas (életvezetési, kapcsolati, munkahelyi) problémék
rizikotényez6i (Hofstra et al., 2001).

A mentilis zavarok megjelenése kiilonbozhet gyer-
mek-, serdiil§-, és feln6ttkorban. A legtobb mentalis
zavarban megfigyelhetd, hogy az életkori/fejlédési
jellegzetességek befolyasoljak a tiineti képet, akkor is,
ha a betegség-kritériumok lényegiiket tekintve nem
valtoznak (életkor-specifikus megjelenési formak)
(Pine et al., 2011). A klasszifikdciés rendszerekben
tobb zavarnal is tartalmaznak utalasokat jellegzetes,
életkor-specifikus tiinetekre — a DSM-5-ben (APA,
2013) eldrelépés tortént példaul a figyelemhianyos/
hiperaktivitds zavar serdiil4-, és felnéttkori mani-
feszticidja iranydban — de ezen téren még sok pon-
tositasra lenne sziikség.

Az életkor-specifikus manifesztaciotol meg kell
kiilonboztetniink az életkor-specifikus altipusokat,
melyek alapvet6en kiilonb6z6 betegség-kategoriakat
jelentenek az egyes életkori csoportokban (Pine et al.,
2011). Ilyenkor nem csak a tiineti kép, de a betegség
jellemz6i (példaul a prevalencia, nemi megoszlas,
perzisztencia), korrelatumai (pl. komorbid profil),
és a terapids valasz is jellegzetes képet mutathatnak.
Példaul, a kora gyermekkorban indulé kényszeres
zavar, a serdiil§- és fiatal feln6ttkorban indulé kérfor-
matol mind a tiineti képben, mind a nemi eloszlasban,
a komorbid profilban, a csalddi halmozddasban is
kiilonbozik (Taylor, 2011).

A mentalis zavarok egy részének induldsa jellegze-
tes életkori mintazatot kovet (egy vagy két életkori
csuicesal), mas része barmely életkorban megjelenhet.
A gyermekkori kezdet bizonyos kérképek esetében
(pl. ADHD, Tic zavarok) a diagnozis felallitdsanak
szitkséges kritériuma (DSM-5, APA, 2013). A beteg-
ség-kezdet tobb korkép esetben életkor-specifikus
altipusra utal. Klasszikus példa erre a viselkedési za-
var, mely esetében a - DSM-5-ben (APA, 2013) is
jelolendd - korai kezdet rosszabb kimenetelt jelez
(Mofhitt et al., 1996).

Az életkorspecifikus megjelenési formak ismerete
és az életkorspecifikus altipusok azonositasa fontos
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a dianozis felallitasa, a terapia megvalasztasa, és a
prognodzis megitélése szempontjabol.

A gyermek- és serdiil6kori mentalis zavarok egy
része a felnéttkorra megszinik (diszkontinuitas), de
jelent6s résziik fennmarad, vagy mas problémakban
folytatodik (kontinuitas) (Rutter et al., 2006a).

Amennyiben a mentalis zavarok ugyanazt a meg-
jelenési format mutatjak az élekor elérehaladtaval,
homotipusos kontinuitasrdl beszéliink (Rutter et al.,
2006a). A homotipusos kontinuitas igen éltalanos
(Shevlin et al., 2017), ami egyrészt a jelenlegi betegség-
kategoriak validitasat tamasztja ald, masrészt arra utal,
hogy a mentalis zavarok jelentés része — megfeleld
kezelés nélkil mindenképpen - krénikussé valhat.

Ha egy meghatarozott mentalis zavar prediktalja
egy masik mentalis zavar megjelenését a jovben (te-
hat A megbetegedés megel6zi B megbetegedést), ak-
kor heterotipusos kontinuitasrél beszéliink (Costello
et al., 2003). Ilyenkor, bar 1étezik egy értelmezhetd
folytonossag a betegség lefolyasaban, ennek mani-
fesztacidja valtozik az életkorral. A heterotipusos
kontinuitas fogalma rokon a komorbiditas fogalma-
val, tulajdonképpen ,hosszmetszeti” vagy ,idébeli”
komorbiditasrdl van szd, és ily mddon a mentélis
zavarok dimenzionalis szemléletének fontossdgat
huzza ala (Krueger et al., 2018).

A heterotipusos kontinuitas lehet kétiranya (A
betegséget kovetheti B betegség, de B betegséget is
kovetheti A betegség), de lehet egyiranyu is (A be-
tegséget kovetheti B betegség, de ez forditva nem
fordul el6). A heterotipusos kontinuitast tobbféle
mechanizmus is magyarazhatja. Lehetséges, hogy
kozos tényezd — példaul kozos genetikai riziko - all
mindkét megbetegedés (A és B) hatterében (Lahey et
al., 2014), de az is lehet, hogy A megbetegedés vala-
milyen médon ,,elééllitja” B megbetegedést (Cramer
etal., 2010).

A szorongasos zavarok csoportjan beliil példaul
homotipusos és heterotipusos kontinuitést is leir-
tak. Putnam és munkatarsai (2008) vizsgalataban a
szorongasos zavarok egyforma mértékben mutattak
mindkét tipusu kontinuitast, kivétel csak a szocia-
lis fobia volt, amely esetében er6sebb homo-, mint
heterotipusos folytonossagot talaltak. A szorongasos
zavarok azonban mas kérképekkel is kontinuitast mu-
tatnak, példaul gyakran koveti a szorongasos zavart
depresszio6 (Shevlin et al., 2017). Ez forditva is lehetsé-
ges (a depresszi6 kialakulasa megel6zi a szorongasos
zavar kialakuldsat; Raneyen et al.,, 2018), tehat itt a
kétiranyu heterotipusos kontinuitasra latunk példat.
Ebben felteheten szerepet jatszhat a kozos genetikai
hattér, de magyarazhatja egy kozos, magasabb-rend
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betegségkategdridba tartozas (internalizal6 zavarok,
Achenbach, 1966), vagy transzdiagnosztikus kogni-
tiv tényezo6k is (példaul a ruminacié; McLaughlin &
Nolen-Hoeksema, 2011). Az egyiranyu heterotipusos
kontinuitasra példa a ADHD és a szorongasos zavarok
kapcsolata: az ADHD prediktélja a késébbi szoronga-
sos zavart, de forditva ez nem lehetséges (Shevlin et
al., 2017). Ezt a kontinuitast magyarazhatja az, hogy
ADHD-s személyt éré sok negativ visszajelzés (vo,
evokativ gén-kornyezet korrelacid) az internalizal6
zavarok kornyezeti rizikétényezdje lehet (Ostrander
& Herman, 2006).

A FEJLODESI PSZICHOPATOLOGIA
HOZZAJARULASA A MENTALIS ZAVAROK
TANULMANYOZASAHOZ

A fejlédési pszichopatoldgia igazi paradigma-val-
tast hozott a mentalis zavarok szemléletében (Rutter,
2013). Integrativ torekvései szamos teriileten sikerrel
jartak. Egyrészt, a normalitas és a patologia konti-
nuitasat feltételezve, integralta a normativ fejlédés
és a pszichopatologia modelljeit, ugyanazon me-
chanizmusokat feltételezve az adaptiv és maladaptiv
fejlédési utak hatterében. Ezzel sszefliggésben — és
nem tagadva a pszichopatoldgia kategorialis szemlé-
letének validitasat - a mentalis zavarok dimenzionalis
szemléletének szitkségességét hangsulyozza. Masrészt,
kontinuitast feltételez a fejlédésben, a legtagabb kon-
textustdl (filogenezis) indulva, és felhivta a figyel-
met annak jelentéségére, hogy az ontogenezisben a
teljes életutat egyetlen egységben tanulményozzuk
(life-span perspective). Mig a korabbi, egy (néhany)
féfogalom koré felépitett fejlédés-elméletek sziik-
ségszerten hipotetikusak és leegyszertsiték (Rutter,
2013), a fejlédési pszichopatoldgia modelljei, melyek
a fejlédés soran kialakuld individualis kiilonbségeket
hivatottak magyarazni, a killonb6z6 elemzési szintek
(genetikai, neurobioldgiai, pszichofizioldgiai, kogni-
tiv, viselkedéses, stb.) (Cicchetti & Toth, 2016) ered-
ményeit integralé empirikus modellek. Ezekben a
modellekben az életkor (mind a bioldgiai érés, mind
a tapasztalatok kumulalédasa miatt) fontos valtozé
(Rutter, 2013). A fejlédési pszichopatoldgia modell-
jei hozzdjarulnak a mentalis zavarok etiolégiajanak
pontosabb megértéséhez (Beauchaine et al., 2018),
a klasszifikdcios rendszerek pontositasahoz (Pine et
al., 2011), és a fejlédési szinthez igazodd prevencids
és intervencids modszerek tervezéséhez (Cicchetti
& Toth, 2009).
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The contribution of developmental
psychopathology to the better understanding
of mental disorders
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Developmental psychopathology is a relatively new discipline which aims to synthetize theories
and empirical results of multiple disciplines focusing on development or psychopathology
(developmental psychology, psychopathology, neuroscience, genetics, personality psychology,
evolutionary psychopathology, etc.), in order to uncover mechanisms responsible for normative
development and its alterations (psychopathology). We aim to give an introduction into three
main themes of developmental psychopathology: models of evolutionary psychopathology,
mechanisms of the complex interplay of genetic and environmental factors contributing
normal and abnormal development, and the age-specific characteristics of mental disorders,
as well as their continuities and discontinuities across the lifespan. The perspective of
developmental psychopathology adds to our deeper understanding of the aetiology and
course of mental disorders, and their recognition and treatment.

Keywords: development, psychopathology, developmental psychopathology, life-span

perspective
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