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A fejlődési pszichopatológia hozzájárulása a 

pszichés zavarok jobb megértéséhez

A fejlődési pszichopatológia egy viszonylag rövid múltra visszatekintő tudományterület, mely 
a fejlődéssel és/vagy a pszichopatológiával foglalkozó tudományterületek (fejlődéslélektan, 
a pszichopatológia, az idegtudományok, a genetika, a személyiség-lélektan, az evolúciós 
pszichopatológia stb.) elméleti modelljeinek és empirikus eredményeinek szintézisére vál-
lalkozik, annak érdekében, hogy a normatív fejlődési utak és az ettől való eltérések – vagyis 
a pszichopatológia – hátterében álló mechanizmusokat feltárja. Tanulmányunk a fejlődési 
pszichopatológia három nagy témakörét járja körül: az evolúciós pszichopatológia modelljeit, 
a genetika és környezeti tényezők hatásának komplex mechanizmusait, a mentális zavarok 
életkorspecifi kus jellemzőit és kontinuitását. A fejlődési pszichopatológia szemlélete egyre 
nagyobb tért nyer a mentális zavarok kialakulásának és lefolyásának megértésében, a zavarok 
felismerésében és kezelésében. 
(Neuropsychopharmacol Hung 2020; 22(3): 84–90)
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BEVEZETÉS 

A fejlődési pszichopatológia egy új, mindössze negy-
ven évre visszatekintő tudományterület, melynek 
célja a normatív fejlődési utak és az ezektől való el-
térések tanulmányozása, a fejlődési utakat alakító 
biológiai és környezeti tényezők komplex interakci-
óinak megértése, valamint a pszichopatológia és az 
életciklus során bekövetkező változások összefüg-
géseinek tanulmányozása (Lewis, 2014). A fejlődési 
pszichológia nem egy elkülönült tudományterület, 
hanem makro-paradigma: egy integratív, multidisz-
ciplináris tudományág, mely a fejlődéssel és/vagy a 
pszichopatológiával foglalkozó tudományterületek 
(fejlődéslélektan, a pszichopatológia, az idegtudo-
mányok, a genetika, a személyiség-lélektan, az evo-
lúciós pszichopatológia stb.) elméleti modelljeinek 
és empirikus eredményeinek szintézisére vállalkozik 
(Hinshaw, 2013). A fejlődési pszichopatológia szem-
lélete szerint (Sroufe, 2013): 
• A fejlődés kumulatív (a korábbi fejlődés szint be-

folyásolja az aktuális fejlődési szintet);
• A fejlődést befolyásoló tényezők nem determinisz-

tikusak, hanem valószínűségi elven működnek; 

• Minden fejlődési útvonalnak számos kimenetele 
lehet (multifi nalitás);

• Különböző fejlődési utak azonos kimenetelhez ve-
zethetnek (ekvifi nalitás); 

• A különböző fejlődési útvonalak között lehetséges 
a váltás, de ez függ a korábbi fejlődési tapasztala-
toktól, az aktuális feltételektől és az adott fejlődési 
útvonalon eltöltött időtől. 

A fejlődési pszichopatológia a mentális zavarok 
dimenzionális szemléletét (Krueger et al., 2018) osztja. 
Defi níciója szerint a pszichopatológia a tartós eltérés 
a funkcionális fejlődési útvonalaktól (Sroufe, 2013). A 
normatív és diszfunkcionális fejlődési utak hátterében 
ugyanazon mechanizmusok állnak, ezért a normál 
fejlődés tanulmányozása informálhatja a pszichopa-
tológiával foglalkozó tudományokat, míg a pszicho-
patológia kutatása a normál fejlődéssel kapcsolatos 
ismereteinket is gazdagítja (Lewis, 2014). 

A továbbiakban a fejlődési pszichopatológia három 
nagy témakörével foglalkozunk: az evolúciós pszi-
chopatológia modelljeivel, a genetika és környezeti 
tényezők hatásának komplex mechanizmusaival, és a 
mentális zavarok életkorspecifi kus jellemzőivel, illetve 
kontinuitásával az élettartamon keresztül.
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EVOLÚCIÓS PSZICHOPATOLÓGIA

A fejlődési pszichopatológia úgy tekint az evolúcióra, 
mint a fejlődés legtágabb kontextusára, ezért mo-
delljeibe integrálja az evolúciós elmélet alapelveit 
(Giudice & Ellis, 2016). 

Az evolúciós teória szerint a fejlődés célja az adaptá-
ció. A klasszikus darwini elmélet szerint, a természetes 
szelekció révén azok a tulajdonságok maradnak fenn, 
melyek reprodukciós előnyt jelentenek. (A modern 
evolúciós teória az individuális fi tnesz (az egyén rep-
rodukciós előnye) helyett az inkluzív fi tnesz (teljes vagy 
kiterjesztett rátermettség: a saját genetikai állomány 
reprodukciós előnye) (Hamilton, 1964) fogalmát hasz-
nálja, mellyel az altruista viselkedésformák is magya-
rázhatók.)  Mindemellett nem feltétlenül csak ezek, ha-
nem a reprodukció szempontjából semleges, vagy kissé 
hátrányos vonások is fennmaradhatnak pl. a véletlen 
folytán. Az sem igaz, hogy minden, ami fennmarad, az 
szükségszerűen adaptív; lehetséges, hogy csak véletlen 
hatások eredménye, vagy valamilyen adaptív vonással 
való (fejlődési vagy genetikai) kapcsolata miatt, vagy 
valamely adaptív vonás kialakulásának a melléktermé-
keként marad fenn egy jellemző (Mullins et al., 2017).  

Az evolúciós pszichopatológia olyan jelenségekkel – 
mentális zavarokkal – foglalkozik, amelyek szubjektív 
szenvedést okoznak az egyénnek és/vagy a környezet-
nek, és – sok esetben – reprodukciós hátránnyal jár-
nak (sok mentális zavar indulása a korai reprodukciós 
korra tehető). Azt vizsgálja, hogy milyen funkció tár-
sítható e jelenségekhez, milyen környezetben alakult 
ki, miért maradnak fenn. Ennek magyarázatára az 
evolúciós pszichopatológia számos megoldást javasol 
(Mullins et al., 2017):
1. Kóros diszfunkció. Egy rendszer nem tölti be a 

funkcióját, nem úgy működik, hogy megfeleljen 
annak a célnak, amire „tervezve volt”. Ez lehet egy 
véletlen mutáció vagy valamilyen jelentős környeze-
ti ártalom következménye. Például a klinikai szintű 
depresszió egyes elméletek szerint a normál szomo-
rúságért felelős (és alapvetően) adaptív rendszerek 
diszregulációjának eredménye (Nesse, 2000).

2. Össze-nem-illés (mismatch). Egy eredetileg adaptív 
mechanizmus egy új környezetben már nem adaptív. 
A legismertebb példa erre a szervezet vészreakciója 
(üss-vagy-fuss refl ex), amely fi zikai veszély esetén 
adaptív, pszichológiai veszély esetén pedig inkább 
maladaptív.

3. Egy adaptív mechanizmus maladaptív kimenetele. 
Egy olyan stratégia, amely adaptív kimenetelhez 
vezethet (és más egyedeknél ezért adaptív lehet), 
az adott egyénnél maladaptív kimenetelhez vezet:

• Egy magas-rizikójú stratégia „nem jön be” az 
adott egyénnek (pl. az agresszív viselkedés nem 
éri el a célját, hanem megtorolják; a szkizotíp vo-
nások egyesekben szkizofréniával, míg másokban 
kreativitással járnak együtt); 

• Egy evolúciós érdekellentét vesztese lesz az egyén, 
ahol az érdekellentét lehet egyedek között (pl. 
hierarchia-harc), de lehet egyeden belül is (pl. 
az autizmus az imprintált agy elmélet szerint az 
anyai és az apai gének közötti versengés kóros 
kimenetele [Badcock & Craspi, 2006]); 

• Egy alapvetően adaptív mechanizmus „téves ri-
asztása” (pl. pánik zavarban a szervezet vészre-
akciója valós veszély hiányában is „bekapcsol”); 

• A jövőbeli környezet hibás predikciója: olyan vo-
násokat alakít ki az egyén, amelyek egy jövőbeli, 
prediktált környezetben adaptívak, de a hibás 
előrejelzés miatt ezek a vonások nem illenek össze 
a környezettel; 

• Egy adott adaptív funkció korlátja egy másik (pl. 
a felegyenesedés a gerincproblémák rizikója; 
az 5-HTTLPR gén hosszú allélja a depresszióra 
nézve protektív, de a pszichopátiára nézve rizikó 
tényező (Glenn, 2011)).

4. Nemkívánatos adaptív vonások/viselkedés. Olyan, 
reprodukciós előnnyel járó vonások vagy viselke-
désformák, melyek nem feltétlenül járnak együtt 
boldogsággal, pozitív érzésekkel, mozdítják elő 
az egészséget, vagy váltják ki a környezet elisme-
rését.  
• Szenvedést okozó, de reprodukciós előnnyel járó 

mechanizmusok. Például, egyes személyiségzava-
rok a reproduktív fi tneszt növelik, de szenvedést 
okoznak a környezetnek vagy akár az egyénnek 
is; 

• Egészségtelen, de reprodukciós előnnyel járó vo-
nások. Ilyen például az impulzivitás, a rizikóvi-
selkedés egyes formái.

A modern evolúciós teória szerint a pszichopatológia 
sokkal inkább egy, az adverz környezeti feltételek 
mellett kialakult „lokális alkalmazkodási maximum”, 
mintsem maladaptáció (Giudice & Ellis, 2016). 
Ez a szemlélet összehangban van a fejlődési pszi-
chopatológia azon alapelvével, mely szerint ugyanaz 
a modell érvényes a normalitás és a patológia ma-
gyarázatára. 

Az evolúciós pszichopatológiai elméletek heurisz-
tikusak, de sokszor spekulatívak, az empirikus bi-
zonyíték kevés (Th agaard et al., 2016). A modern 
genetikai kutatások ezen a területen is nagyon ígére-
tesek, például a különböző korokból származó minták 
vizsgálatával (Paula et al., 2020).
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GENETIKAI ÉS KÖRNYEZETI 

TÉNYEZŐK KOMPLEX SZEREPE 

A PSZICHOPATOLÓGIÁBAN

Mai ismereteink szerint a pszichiátriai betegségek 
nagy része poligénes öröklésmenetű: a kutatások ál-
talában nagyon kis hatásméretet igazolnak egy-egy 
variáns esetében, sok allél additív hatása felelős a 
fenotípusért. A poligénes jelleg miatt a pszichiátri-
ai betegségekre jellemző a genetikai heterogenitás 
(ugyanannak a fenotípusnak a hátterében különböző 
genotípusok állhatnak), illetve a pleiotrópia (ugyanaz 
a genotípus eltérő fenotípushoz vezethet) (Réthelyi, 
2015). Ezek a fogalmak párhuzamba állíthatók a fej-
lődési pszichopatológia ekvifi nalitás/multifi nalitás 
fogalmaival. 

A korábbi elképzelés, miszerint a rizikótényezők 
két, egymástól független csoportra – genetikai és 
környezeti tényezőkre – oszthatók, mai ismereteink 
szerint leegyszerűsítő és hibás (Rutter, 2012). Mind 
a genetikai, mind a környezeti rizikótényezők való-
színűségi elven, és közösen fejtik ki hatásukat (Rutter 
et al., 2006b).

Bizonyos genetikai tényezők a környezeti rizikó-
tényezőkre való érzékenységet befolyásolják (gén-
környezet interakciók). Ebben az esetben a genetikai 
tényező moderálja a környezeti rizikó és a kimenetel 
közötti kapcsolatot (Rutter, 2012). A Dunedin lon-
gitudinális vizsgálatban például azt találták, hogy a 
serdülőkori marihuána használat és a szkizofrénia 
kapcsolatát egy COMT génvariáns befolyásolja (Caspi 
et al., 2005). Assay és munkatársai (2018) szerint nem 
feltétlenül genetikai vulnerábilitásról van szó, hanem 
egy megnövekedett fogékonyságról a környezeti té-
nyezőkkel szemben (eltérő fogékonyság hipotézis), 
hiszen számos tanulmányban azt találták, hogy a 
vizsgált génvariáns adverz környezeti feltételek ese-
tén rosszabb, kedvező környezeti feltételek mellett 
viszont jobb kimenetelhez vezetett, mintha az adott 
genetikai faktor nem volt jelen. Például, serdülőkben, 
a 5-HTTLPR rövid allél esetén a támogató szülői 
magatartás, illetve ennek hiánya a pozitív érzelmek 
magasabb, illetve alacsonyabb szintjével járt együtt, 
a genetikai rizikót nem hordozókkal összehasonlítva 
(Hankin et al., 2011). 

A kandidáns gének vizsgálata mellett a teljes-ge-
nom asszociációs vizsgálatok eredményei alapján 
meghatározott poligénes rizikópontszám (PRS) és 
a specifi kus környezeti tényezők interakcióinak 
kutatása is ígéretes irány, de mindeddig kevés és 
ellentmondó eredmény született e területen (Assay 
et al., 2018). 

A fejlődési perspektíva fontos a gén-környezet in-
terakciók vizsgálatában, hiszen a környezeti rizikóté-
nyezők hatása az életkorral változhat, például vannak 
szenzitív periódusok, amikor bizonyos környezeti 
tényezők hatása nagyobb, mint más életkori/fejlő-
dési fázisokban (Pine et al., 2011). Továbbá, és egy 
korábbi környezeti rizikó moderálhatja egy későbbi 
környezeti rizikó hatását. Starr és munkatársai (2014) 
longitudinális vizsgálatában például azt találták, hogy 
a CRHR1 A allél és az 5-HTTLPR rövid allél fi atal 
felnőttekben magasabb stresszérzékenységgel függött 
össze, azaz a krónikus stressz a depresszív tünetek 
magasabb szintjével járt együtt azokban, akik adverz 
környezetnek voltak kitéve koragyermekkorban.  Ve-
gyük észre, hogy ez már egy gén x környezet x kör-
nyezet hatás, azaz egy moderált moderátor modell. 

A gén-környezet interakciókkal kapcsolatos ered-
ményekből az is következik, hogy a heritábilitás 
(örökölhetőség) nem egy állandó jellemző, hanem az 
adott környezetre specifi kus. Kedvező környezetben a 
heritábilitás általában magasabb, jelentős környezeti 
rizikó esetén, mint például a koraszülés vagy a súlyos 
családi diszfunkció, alacsonyabb lehet (Button et al., 
2005). Serdülőkben például az antiszociális magatar-
tás heritábilitása, magas és alacsony szocio-ökonómiai 
státuszú csoportokat összehasonlítva, rendre, 37% 
és 1% volt, a közös környezeti tényezők hatása ezzel 
ellentétben, rendre, 13% és 69% (Tuvbald et al., 2006).

Más genetikai faktorok oly módon fejtik ki hatá-
sukat, hogy környezeti rizikótényezőket „állítanak 
elő”, és ezeken keresztül vezetnek a pszichopatológia 
kialakulásához (gén-környezet korrelációk) (Jaff ee & 
Price, 2007; Knafo & Jaff ee, 2013). Ebben az esetben 
a környezeti rizikótényezők mediálják a genetikai 
faktorok és a kimenetel kapcsolatát. A gén-környezet 
kölcsönhatás koncepciója az evolúciós modellen ala-
pul, mely szerint az egyén – genetikai meghatározott-
sága alapján - formálja a környezetét, mégpedig olyan 
módon, hogy reprodukciós előnyét maximalizálja 
(Kendler, 2011).

A gén-környezet korrelációknak három formája is-
mert. Passzív gén-környezet korrelációról beszélünk 
akkor, amikor a szülő saját genetikai meghatározottsá-
ga befolyásolja azt, hogy a gyermek milyen környezeti 
rizikótényezőkkel találkozik. A depresszióval össze-
függésbe hozott géneket hordozó szülő túlzott szi-
gorral vagy kevesebb melegséggel fordulhat gyermeke 
felé, ami a gyermekben növeli a depresszió rizikóját 
(Wilkinson et al., 2013). Másfelől, a gyermek - saját 
genetikai meghatározottságával - sajátos környezeti 
választ hív elő, ami szintén növelheti vagy csökkent-
heti a mentális zavar rizikóját a gyermekben (evokatív 
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gén-környezet korreláció). Például, a magas negatív 
emocionalitással jellemezhető gyermekre a szülő ne-
gatívan reagálhat, ami növeli a depresszió rizikóját a 
gyermekben (Rice et al., 2013; Wilkinson et al., 2013). 
Harmadrészt, a gyermek - genetikai meghatározottsá-
ga talaján - maga is szelektálja és formálja a környeze-
tét, például eldönti, hogy hol és mivel tölti szabadidejét 
(aktív gén-környezet korreláció). A fi gyelemhiányos/
hiperaktivitás zavarban (ADHD) szenvedő gyermek 
például nagyobb valószínűséggel csatlakozik deviáns 
kortárscsoporthoz, ami azután növeli a szerhasználat, 
vagy a komorbid viselkedészavar kialakulásának va-
lószínűségét (Th apar et al., 2006). 

Az epigenetika tudományterülete azokkal a sza-
bályozó mechanizmusokkal foglalkozik, melyek - a 
DNS szekvenciájának megváltoztatása nélkül - a 
génexpresszióra hatnak. Ezek a mechanizmusok, 
mint a DNS-metiláció, a hisztonmodifi káció és a 
kis, nem kódoló RNS-ek, a transzkripcó aktiváció-
ját vagy gátlását eredményezhetik (Meaney, 2017). 
Az egyén számára a DNS kezdetektől adott és élete 
során változatlan, de a gének hatása csak abban az 
esetben mutatkozik meg a fenotípusban, ha az adott 
gén kifejeződik (expresszálódik). Az epigenetikai ha-
tásokban mutatkozó különbségek vezetnek például a 
monozigóta ikrekben a fenotípusban megmutatkozó 
különbségekhez (Fraga et al., 2005). 

A génexpresszió egy dinamikus folyamat, melyet 
nemcsak a genetikai háttér, illetve véletlen hatások, 
de a környezet is befolyásol (Rutter, 2012). Ez azt je-
lenti, hogy epigenetikai mechanizmusokon keresztül 
a környezeti tényezők is befolyásolni képesek a gének 
hatását (Meaney & Ferguson-Smith, 2010). Állatkí-
sérletek szerint, például, a korai hátrányos környezet 

- mint a perinatális stressz, az alultápláltság, vagy a 
korai szeparáció a gondozótól – a gén-expresszió 
megváltozásához vezet, és ezen keresztül hatással van 
a stressz-tengely működésére (Meaney & Szyf, 2005).  
Az eredmények arra utalnak, hogy az ilyen változás 
tartós, a kifejlett egyedben is fennmarad, sőt, bizonyos 
esetekben a következő generációba is átörökítődik 
(Moisiadis et al., 2017). 

Epigenetikai mechanizmusoknak fontos jelentősége 
lehet pszichiátriai kórképekben is (Nestler et al,, 2016), 
szerepüket többek között major depresszióban (Roy 
et al., 2017), és szkizofréniában (Kebir et al., 2017) is 
igazolták. Lehetséges, hogy a pszichiátriai zavarok ri-
zikójában mutatkozó transzgenerációs mintázatokért 
epigenetikai mechanizmusok is felelősek, de fontos 

– és módszertanilag nem könnyű - ezeket elkülöníteni 
az egyéb családi faktoroktól (pl. genetika, gondozási 
környezet, modelltanulás) (Ryan et al., 2017). 

A MENTÁLIS ZAVAROK FEJLŐDÉSI 

PSZICHOPATOLÓGIAI VIZSGÁLATA

Az élethosszig tartó fejlődés szemlélete nagyon idő-
szerű kérdése a mentális zavarokkal foglalkozó tudo-
mányoknak (Pine et al., 2011). Jelentőségére hívja fel 
a fi gyelmet, hogy a felnőttkori mentális zavarok közel 
háromnegyede 18 éves kor alatt indul (Kim-Cohen 
et al., 2003), a gyermekkorban előforduló mentális 
zavarok pedig – sokszor már a szubklinikai meg-
jelenési formák is – a felnőttkori kórképek, illetve 
más (életvezetési, kapcsolati, munkahelyi) problémák 
rizikótényezői (Hofstra et al., 2001). 

A mentális zavarok megjelenése különbözhet gyer-
mek-, serdülő-, és felnőttkorban. A legtöbb mentális 
zavarban megfi gyelhető, hogy az életkori/fejlődési 
jellegzetességek befolyásolják a tüneti képet, akkor is, 
ha a betegség-kritériumok lényegüket tekintve nem 
változnak (életkor-specifi kus megjelenési formák) 
(Pine et al., 2011). A klasszifi kációs rendszerekben 
több zavarnál is tartalmaznak utalásokat jellegzetes, 
életkor-specifi kus tünetekre – a DSM-5-ben (APA, 
2013) előrelépés történt például a fi gyelemhiányos/
hiperaktivitás zavar serdülő-, és felnőttkori mani-
fesztációja irányában – de ezen téren még sok pon-
tosításra lenne szükség.

Az életkor-specifi kus manifesztációtól meg kell 
különböztetnünk az életkor-specifi kus altípusokat, 
melyek alapvetően különböző betegség-kategóriákat 
jelentenek az egyes életkori csoportokban (Pine et al., 
2011). Ilyenkor nem csak a tüneti kép, de a betegség 
jellemzői (például a prevalencia, nemi megoszlás, 
perzisztencia), korrelátumai (pl. komorbid profi l), 
és a terápiás válasz is jellegzetes képet mutathatnak. 
Például, a kora gyermekkorban induló kényszeres 
zavar, a serdülő- és fi atal felnőttkorban induló kórfor-
mától mind a tüneti képben, mind a nemi eloszlásban, 
a komorbid profi lban, a családi halmozódásban is 
különbözik (Taylor, 2011). 

A mentális zavarok egy részének indulása jellegze-
tes életkori mintázatot követ (egy vagy két életkori 
csúccsal), más része bármely életkorban megjelenhet. 
A gyermekkori kezdet bizonyos kórképek esetében 
(pl. ADHD, Tic zavarok) a diagnózis felállításának 
szükséges kritériuma (DSM-5, APA, 2013). A beteg-
ség-kezdet több kórkép esetben életkor-specifi kus 
altípusra utal. Klasszikus példa erre a viselkedési za-
var, mely esetében a – DSM-5-ben (APA, 2013) is 
jelölendő – korai kezdet rosszabb kimenetelt jelez 
(Moffi  tt et al., 1996).

Az életkorspecifi kus megjelenési formák ismerete 
és az életkorspecifi kus altípusok azonosítása fontos 
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a dianózis felállítása, a terápia megválasztása, és a 
prognózis megítélése szempontjából.  

A gyermek- és serdülőkori mentális zavarok egy 
része a felnőttkorra megszűnik (diszkontinuitás), de 
jelentős részük fennmarad, vagy más problémákban 
folytatódik (kontinuitás) (Rutter et al., 2006a). 

Amennyiben a mentális zavarok ugyanazt a meg-
jelenési formát mutatják az élekor előrehaladtával, 
homotípusos kontinuitásról beszélünk (Rutter et al., 
2006a). A homotípusos kontinuitás igen általános 
(Shevlin et al., 2017), ami egyrészt a jelenlegi betegség-
kategóriák validitását támasztja alá, másrészt arra utal, 
hogy a mentális zavarok jelentős része – megfelelő 
kezelés nélkül mindenképpen – krónikussá válhat. 

Ha egy meghatározott mentális zavar prediktálja 
egy másik mentális zavar megjelenését a jövőben (te-
hát A megbetegedés megelőzi B megbetegedést), ak-
kor heterotípusos kontinuitásról beszélünk (Costello 
et al., 2003). Ilyenkor, bár létezik egy értelmezhető 
folytonosság a betegség lefolyásában, ennek mani-
fesztációja változik az életkorral. A heterotípusos 
kontinuitás fogalma rokon a komorbiditás fogalmá-
val, tulajdonképpen „hosszmetszeti” vagy „időbeli” 
komorbiditásról van szó, és ily módon a mentális 
zavarok dimenzionális szemléletének fontosságát 
húzza alá (Krueger et al., 2018). 

A heterotípusos kontinuitás lehet kétirányú (A 
betegséget követheti B betegség, de B betegséget is 
követheti A betegség), de lehet egyirányú is (A be-
tegséget követheti B betegség, de ez fordítva nem 
fordul elő). A heterotípusos kontinuitást többféle 
mechanizmus is magyarázhatja. Lehetséges, hogy 
közös tényező – például közös genetikai rizikó - áll 
mindkét megbetegedés (A és B) hátterében (Lahey et 
al., 2014), de az is lehet, hogy A megbetegedés vala-
milyen módon „előállítja” B megbetegedést (Cramer 
et al., 2010). 

A szorongásos zavarok csoportján belül például 
homotípusos és heterotípusos kontinuitást is leír-
tak. Putnam és munkatársai (2008) vizsgálatában a 
szorongásos zavarok egyforma mértékben mutatták 
mindkét típusú kontinuitást, kivétel csak a szociá-
lis fóbia volt, amely esetében erősebb homo-, mint 
heterotípusos folytonosságot találtak. A szorongásos 
zavarok azonban más kórképekkel is kontinuitást mu-
tatnak, például gyakran követi a szorongásos zavart 
depresszió (Shevlin et al., 2017). Ez fordítva is lehetsé-
ges (a depresszió kialakulása megelőzi a szorongásos 
zavar kialakulását; Ranøyen et al., 2018), tehát itt a 
kétirányú heterotípusos kontinuitásra látunk példát. 
Ebben feltehetően szerepet játszhat a közös genetikai 
háttér, de magyarázhatja egy közös, magasabb-rendű 

betegségkategóriába tartozás (internalizáló zavarok, 
Achenbach, 1966), vagy transzdiagnosztikus kogni-
tív tényezők is (például a rumináció; McLaughlin & 
Nolen-Hoeksema, 2011). Az egyirányú heterotípusos 
kontinuitásra példa a ADHD és a szorongásos zavarok 
kapcsolata: az ADHD prediktálja a későbbi szorongá-
sos zavart, de fordítva ez nem lehetséges (Shevlin et 
al., 2017). Ezt a kontinuitást magyarázhatja az, hogy 
ADHD-s személyt érő sok negatív visszajelzés (vö, 
evokatív gén-környezet korreláció) az internalizáló 
zavarok környezeti rizikótényezője lehet (Ostrander 
& Herman, 2006).

A FEJLŐDÉSI PSZICHOPATOLÓGIA 

HOZZÁJÁRULÁSA A MENTÁLIS ZAVAROK 

TANULMÁNYOZÁSÁHOZ

A fejlődési pszichopatológia igazi paradigma-vál-
tást hozott a mentális zavarok szemléletében (Rutter, 
2013). Integratív törekvései számos területen sikerrel 
jártak. Egyrészt, a normalitás és a patológia konti-
nuitását feltételezve, integrálta a normatív fejlődés 
és a pszichopatológia modelljeit, ugyanazon me-
chanizmusokat feltételezve az adaptív és maladaptív 
fejlődési utak hátterében. Ezzel összefüggésben – és 
nem tagadva a pszichopatológia kategoriális szemlé-
letének validitását - a mentális zavarok dimenzionális 
szemléletének szükségességét hangsúlyozza. Másrészt, 
kontinuitást feltételez a fejlődésben, a legtágabb kon-
textustól (fi logenezis) indulva, és felhívta a fi gyel-
met annak jelentőségére, hogy az ontogenezisben a 
teljes életutat egyetlen egységben tanulmányozzuk 
(life-span perspective). Míg a korábbi, egy (néhány) 
főfogalom köré felépített fejlődés-elméletek szük-
ségszerűen hipotetikusak és leegyszerűsítők (Rutter, 
2013), a fejlődési pszichopatológia modelljei, melyek 
a fejlődés során kialakuló individuális különbségeket 
hivatottak magyarázni, a különböző elemzési szintek 
(genetikai, neurobiológiai, pszichofi ziológiai, kogni-
tív, viselkedéses, stb.) (Cicchetti & Toth, 2016) ered-
ményeit integráló empirikus modellek. Ezekben a 
modellekben az életkor (mind a biológiai érés, mind 
a tapasztalatok kumulálódása miatt) fontos változó 
(Rutter, 2013). A fejlődési pszichopatológia modell-
jei hozzájárulnak a mentális zavarok etiológiájának 
pontosabb megértéséhez (Beauchaine et al., 2018), 
a klasszifi kációs rendszerek pontosításához (Pine et 
al., 2011), és a fejlődési szinthez igazodó prevenciós 
és intervenciós módszerek tervezéséhez (Cicchetti 
& Toth, 2009).
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The contribution of developmental 

psychopathology to the better understanding 

of mental disorders

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-specifi c 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


