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A NEURÓZISTÓL A PSZICHÓZISIG

Az elmebetegség egyidős lehet az emberiséggel (Porter 
2002). Ugyanakkor az a tudományos fejlődés, amely 
az „elmebetegséggel” foglalkozó tudományág születé-
séhez vezetett, csak a XVIII. század végén kezdődött 
el. Egyik alapkövének a William Cullen által bevezetett 
(1777) „neurózis” fogalmat tekintik, melyet olyan kór-
folyamatokra értett, amelyeket az „idegek betegsége” 
okoz, a másik fontos momentum pedig az elmezava-
rok, „vesania-k” Cullen által megalkotott osztályozása, 
amelyekben az mentális zavarok a „neurózisok” négy 
rendje közül az egyiket jelentették (Littre 1877). 

Cullen tekintélyes orvosprofesszor és fi zikus volt 
az edinburghi egyetemen, így az általa megalkotott 

klasszifi kációs rendszerre felfi gyeltek Európában és 
az Egyesült Államokban is. Ennélfogva klasszifi ká-
ciós rendszerét, melyben az „elmezavart” az idegek 
betegségével hozta összefüggésbe, nem hagyhatták 
fi gyelmen kívül a „mentalisták” sem (őket egyesek 

„német romantikusoknak” is nevezik), akik az elme-
betegségeket a „szellem” károsodásával magyarázták 
(Pichot 1983; Shorter 2005).

Annak érdekében, hogy a mentális betegségek 
magyarázatában a hangsúly visszakerülhessen az 

„idegekről” (agyról) a pszichére, Johann Christian 
Reil hallei orvosprofesszor 1808-ban bevezette a 

„psychiaterie” fogalmát, amelyet Johann Christian 
Heinroth lipcsei professzor később „psychiatrie”-ra 
módosított.

A neuropszichofarmakológia és a pszichiátria 

elfeledett nyelve

Elmezavarok: A pszichiátriától a neuropszicho-
farmakológián át a neuronológia felé

Az „elmezavarok” történetének a XIX. század közepétől napjainkig tartó időszakát foglaltuk 
össze, mely a „pszichózis” diagnosztikai fogalmának az addig mindent magába foglaló „ne-
urózis” fogalomról való leválasztásával, és a később feltételes refl exnek nevezett „pszichés 
refl exek” leírásával kezdődött. A XIX. század végén és a XX. század elején kialakult a pszichiátria 
nyelvezete, lefektették a pszichopatológia és a pszichiátriai nozológia alapjait. Ez a nyelv „elfe-
lejtődött” az 1980-as évek végére, majd újjászületett a strukturális pszichopatológia és olyan, a 
pszichés állapot megítélésére alkalmas eszközök kifejlesztése révén, mint a Diagnostic Criteria 
of Research (DCR) és a Composite Diagnostic Evaluations (CODE).  A nozológiai homotipizálás 
segítségével választhatók ki az eredményes neuropszichofarmakológiai vizsgálatokhoz szük-
séges, farmakológiai szempontból homogénnek tekinthető populációba tartozó pszichiátriai 
páciensek. Emellett felmerült az a lehetőség, hogy a strukturális pszichopatológia segítségével 
a mentális zavarok és a feltételes refl exek egyes változói közötti összefüggések azonosíthatóak 
lehetnek. A történeti áttekintést azzal a felvetéssel zárjuk, hogy a tudományos fejlődés aktuális 
szakaszában elérkezett az ideje annak, hogy az eddig használt „pszichiátria” elnevezés helyett 
megfelelőbb lenne a „neuronológiát” használnunk. 
(Neuropsychopharmacol Hung 2021; 23(2): 249-265)
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Heinroth 1818-ban megjelent, A lelki élet zavarai-
nak tankönyve című nagyhatású művének köszön-
hetően terjedt el világszerte a „pszichiátria” fogalom 
(Pichot 1983). A „mentalisták” hatása hosszú időre 
jelentősen befolyásolta a pszichiátria nevezéktanát és 
gondolkodásmódját.

Ernst Feuchtersleben, a bécsi egyetem dékánja, 
bár nem tartozott a „mentalisták” közé, átvette ne-
vezéktanukból a „pszichózis” fogalmat, és Az orvosi 
pszichológia című tankönyvében azokra az elmeza-
varban szenvedő páciensekre alkalmazta, akik Cullen 
klasszifi kációjában a „vesania” kategóriába tartoztak 
volna. Az elmebetegségben, „pszichózisban” szenve-
dők csoportjának elkülönítése a „neurózisban” szen-
vedőkétől egyben a pszichiátria leválasztását is jelen-
tette a neurológiáról. Feuchtersleben vonatkoztatási 
rendszerében „minden mentális zavar hátterében az 
idegrendszer betegsége áll, de nem minden idegrend-
szeri károsodás jár mentális zavarral” (Pichot 1983) 
(1. ábra). 

A FELTÉTELES REFLEX FOGALMÁNAK 

BEVEZETÉSE

1845-ben, ugyanabban az évben amikor Feuchtersleben 
tankönyve megjelent, Wilhelm Griesinger megjelentet-
te a Pszichés betegségek kórtana és kezelése című művét. 
Griesinger a pszichiátriát a természettudományok ré-
szének tekintette, szerinte a mentális működések alapját 
idegi tevékenység képezi, és a mentális zavarok pedig 
idegrendszeri betegségek tüneteinek tekinthetők.
Sir Charles Bell (1811) és François Magendie (1822) a 
szenzoros bemenetet a motoros válasszal összekapcso-
ló gerincvelői refl exívvel kapcsolatos felismeréseinek 
hatására Griesinger 1843-ban elsőként fogalmazta meg 
azt, hogy a mentális tevékenységek alapvetően „refl ex 
aktivitásnak” tekinthetők. Ugyancsak elsőként írta le 
1843-ban az úgynevezett „pszichés refl ex tevékenységet” 
(psychische Refl exaktionen).

Azáltal, hogy a „refl exet” a mentális tevékenység 
alkotóelemének nyilvánította 1843-ban, Griesinger 
megnyitotta az utat a pszichiátria, mint orvosi 
diszciplina fejlődése előtt. Húsz évvel ezt követően, 
1863-ban Iván Mihajlovics Szecsenov orosz élet-
tanász, aki Claude Bernard párizsi laboratóriumában 
vizsgálta az „idegi gátlást” béka központi idegrend-
szerén, refl ektált a Griesinger által lefektetett alapokra. 
Agyi refl exek című monográfi ájában levezette, hogy 
valamennyi agyi működés, a „pszichés tevékenysé-
get” is beleértve refl ex alapú és mint ilyen, olyan tör-
vényszerűségek alapján működik, amelyek kutatás 
révén megismerhetőek (Szecsenov 1935; Wells 1956). 
A „pszichés refl ex” koncepcióját a XIX. század végén 
Camillo Golgi (1874) támasztotta alá, amikor ezüs-
tözési technikával azonosította a bulbus olphactorius 
multipoláris sejteit (Golgi sejtek), majd Santiago 
Ramon y Cajal 1894-ben leírta, hogy az idegrend-
szer morfológiai és funkcionális egysége a neuron, 
valamint 1906-ban Sherrington kimutatta, hogy a 
neuronok közötti átvitel szinapszisokon keresztül 
történik (2. ábra). 

Carl Wernicke, a breslaui egyetem neurológia és 
pszichiátria professzora elfogadva Griesinger felfogá-
sát, miszerint a mentális működések alapját refl exek 
képezik, 1881-től 1883-ig ezzel a területtel foglalko-
zott, felosztotta a pszichózisokat (pszichiátriai be-
tegségeket) a „pszichés refl exek” pszichoszenzoros, 
intrapszichés (transzkortikális), és/vagy pszichomoto-
ros komponenseinek hiper-, hipo- illetve parafunkció-
ja alapján. 

A „pszichés refl exek” Pavlov kutatásainak közép-
pontjába kerültek, érdeklődését az irányította erre 
a kérdésre, hogy a kísérleti állatok ál-etetése során a 
gyomorszekréció fokozódását fi gyelte meg (Pavlov 
1906). A jelenség tanulmányozására tervezett kísér-
leti elrendezésében megfi gyelhető és mérhető volt a 
kutyák különböző ingerek hatására fokozódó nyálel-
választása a parotiszban kialakított sipolyon keresztül. 

Ö S S Z E F O G L A L Ó  T A N U L M Á N Y  Thomas A. Ban

1. ábra  A pszichiátria fejlődését megalapozó fogalmak bevezetése

William Cullen Edinburgh NEURÓZIS 1777

Johann Christian Reil Halle PSYCHATERIE 1808

Johann Christian Heinroth Leipzig PSYCHIATRIE 1818

Ernst Feuchtersleben Bécs PSYCHÓZIS 1845

2. ábra  Az idegrendszeri működések hátterében levő struktúrákkal kapcsolatos felfedezések

Camillo Golgi Olaszország Bulbus olphactorius multipoláris sejtjei 1874

Ramon y Cajal Spanyolország  1808

Charles Sherrington Anglia Szinapszis, mint a sejtek közötti átvitel funkcionális helye 1906
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Ezzel a módszerrel fi gyelte meg Pavlov azt a jelen-
séget, hogy bármilyen szenzoros ingernek (csengő 
hangja az eredeti kísérletekben) ismételt egybeesése 
egy bizonyos refl exet kiváltó tényezővel (pl. étel ha-
tására megindul a kutya nyálelválasztása) azt ered-
ményezi, hogy a szenzoros inger később önmagában 
is képes kiváltani azt a választ, amit korábban csak 
egyetlen, specifi kus inger váltott ki (pl. étel kerül a 
kutya szájába). 

Pavlov ezt azzal magyarázta, hogy minden egyes 
újonnan létrejött, általa feltételes refl exnek elnevezett 
jelenség alapjaként egy új, korábban nem működő út 
nyílt meg a központi idegrendszerben. Ennek meg-
felelően feltételezte, hogy egy olyan „pszichés tevé-
kenység”, mint a nyálelválasztás fokozódása a csengő 
hangjára lényegében a szenzoros ingerek kortikális 
feldolgozásának változása révén valósul meg. Pavlov 
emellett leírta a „pszichés refl exet”, a szenzoros inge-
rek kortikális feldolgozásában történt változásokat, 
amelyek az általa kidolgozott magatartásvizsgálati 
módszerrel tanulmányozhatók. Annak érdekében, 
hogy elkülöníthető legyen a magatartás szintjén 
megkülönböztethetetlen tanult refl ex a veleszületett 
refl extől, bevezette a feltételes refl ex és feltétlen refl ex 
fogalmát.

A huszadik század első két évtizedében Pavlov és 
munkatársai megállapították, hogy az emlősök agya 
eredendően alkalmas feltételes refl exek kialakulására, 
a kialakult feltételes refl exek kioltására, illetve gátlásá-
ra, valamint a gátlás oldására. Sikerült feltárniuk, hogy 
mielőtt a feltételes refl ex egyetlen ingerre korlátozód-
na, egy átmeneti időszakban bármilyen, a feltételes 
ingerre hasonlító szenzoros inger elindíthatja a felté-
teles refl exet. A két alapvető idegrendszeri működés, 
az ingerlés és a gátlás hatása a magatartás szintjén a 
feltételes refl ex kialakulásában, illetve kioltásában 
nyilvánul meg. Az idegrendszer képes diff erenciálni a 
különböző típusú ingerek között, olyan módon, hogy 
megerősíti az egyik ingert (pozitív inger) és nem erősí-

ti meg a másikat (negatív inger). A kialakult feltételes 
refl ex „visszafordítása” is lehetséges azáltal, hogy a 
megerősítés áttevődik a pozitív stimulusról a koráb-
ban negatívnak minősítettre. Emellett az agy képes a 
feltételes refl ex késleltetésére, valamint másodlagos 
feltételes refl exek és feltételes refl ex láncolatok kiala-
kítására a már meglevő feltételes refl exek alapján (Ban 
1964; Gantt 1948; Pavlov 1927) (3. ábra). 

Az 1930-as évek elején Pavlov az állatkísérletek mel-
lett humán kísérleteket is végzett, kimutatva, hogy 
a szenzoros ingerekkel együtt alkalmazott verbális 
ingerrel is kiváltható a feltételes refl ex. Mivel a verbális 
jelzéseket szenzoros ingerekre építették rá, Pavlov ezt 
második jelzőrendszernek nevezte, míg az eredeti 
szenzoros ingerekkel kiváltott válasz esetében az első 
jelzőrendszer fogalmat használta. Mivel a feltételes 
refl ex mind az első, mind a második jelzőrendszer ese-
tében feltétlen rendszerekre épül fel, Pavlov megkü-
lönböztette az alacsonyabb (feltétlen refl exen alapuló) 
és magasabb (feltételes refl exen alapuló) idegrendszeri 
tevékenységet.

Pavlov felfogása szerint a mentális működés maga-
sabb idegrendszeri tevékenység eredménye, a kóros 
mentális működés pedig ennek megfelelően a máso-
dik jelzőrendszer hibás működésének eredménye. Az 
eredmények arra utalnak, hogy a verbális ingerek által 
kiváltott feltételes refl exek represszálják a szenzoros 
ingerek által kiváltott feltételes refl exeket, utóbbi-
ak pedig képesek represszálni a feltétlen refl exeket, 
kijelenthető, hogy az emberi magatartás vezérlése 
verbális ingerek által történik (Ban 1966; Bykov 1957; 
Ivanov-Smolensky 1954; Wells 1956). 

Mivel az első és második jelzőrendszer feltételes ref-
lexei az agy ugyanazon veleszületett képességén ala-
pulnak, a feltételes refl exekkel kapcsolatos különböző 
jelenségek (kialakulás, generalizáció, diff erenciáció, 
másodlagos feltételes refl ex kialakulás) a normál és 
kóros mentális működések tanulmányozásának indi-
rekt eszközeként használhatók fel. Ennek megfelelően, 

3. ábra  Pavlov eredményei

FELFEDEZTE, hogy bármely szenzoros inger specifi kus stimulus szignállá 
válhat amennyiben ismételten együtt jelentkezik a specifi kus ingerrel. 

Felfedezését azzal a feltételezéssel MAGYARÁZTA, hogy az idegrendszerben egy új, korábban nem működő útvonal nyílt meg. 
FELTÉTELEZTE, hogy a „pszichés tevékenység” a szenzoros ingerek feldolgozásában 

bekövetkezett változások eredményének tekinthető 
A korábban használt „pszichés refl ex” elnevezés helyett a „feltételes refl ex” fogalmat VEZETTE BE.  

LEÍRTA az agy jelfeldolgozó képességét, amely a feltételes refl exek működésének megfi gyelése révén vizsgálható. 

kialakulás / extinkció / diszinhibíció / generalizáció / diff erenciáció / visszafordulás / késleltetés 

másodlagos feltételes refl ex kialakulás 

feltételes refl ex láncolat kialakulás
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amennyiben a kórosan működő feltételes refl ex ösz-
szefüggésbe hozható a pszichopatológiai jelenséggel 
és a hátterében álló abnormális idegi működéssel, 
a feltételes refl ex paraméterei összekapcsolhatják a 
mentális tünetek „nyelvét” a patológiás agyműködés 

„nyelvével” (4. ábra).

A PSZICHIÁTRIA NYELVÉNEK FEJLŐDÉSE

Bevezetés a pszichopatológiába

Galenusz (131-201) szerint a tünetek úgy követik a 
betegséget, mint árnyéka az embert (Garrison 1929). 
A „pszichiátria nyelvének”, a pszichopatológiának a 
fejlődése azonban csak a XIX. század közepén kez-
dődött el, amikor az elmezavarban szenvedő betegek 
különböző típusainak, csoportjainak körülhatárolására 
történtek az első kísérletek.

A pszichopatológia kifejezés először Feuchtersleben 
tankönyvében jelenik meg, ugyanabban a könyvben, 
amelyben a pszichózis fogalmát is bevezeti. A kife-
jezést a XIX. század második felében a „pszichiátria” 
szinonimájaként használták. 

A XIX. század folyamán a pszichopatológia szó-
tára folyamatosan gyarapodott. Esquirol 1838-ban 
felosztotta a percepciózavarokat illúziókra (valós per-
ceptuális élmények torzításának vagy téves interpre-
tációjának eredménye) és hallucinációkra (olyan per-
ceptuális élmények, melyek nem feleltethetők meg 
objektív szenzoros környezeti ingerekkel). Griesinger 
1845-ben megkülönböztette a pszeudohallucinációkat 
a „valódi” hallucinációktól (melyeket általában egy-
szerűen hallucinációnak neveznek). Wernicke 1881-
ben különbséget tett a diszmnézia (memóriazavar) és 
a demencia között (a személyiség károsodása).

A pszichopatológia segítségével lehetett lefektet-

ni a pszichiátria alapjait a XX. század első éveiben. 
Fontos momentuma volt ennek a fejlődésnek Karl 
Jaspers (1910, 1913) megállapítása, mely szerint a 
különböző pszichiátriai betegségekben szenvedő pá-
ciensek különböző módon érzékelik és dolgozzák 
fel a „valóságot” (információt). Jaspers felismerése, 
mely szerint összefüggés van a páciensek valóság-
megélésének módja és betegségük között, vezetett el 
a fenomenológiai pszichopatológia (fenomenológia), 
a pszichopatológia azon ágának születéséhez, amely 
az egyén kóros szubjektív tapasztalataival foglalko-
zik. Emellett különválaszthatóvá vált a pszichiátriai 
betegségfolyamat (amely kóros élményekkel jár) a 
kóros személyiségfejlődéstől (ami a normától eltérő 
magatartásban nyilvánul meg). 

A fenomenológia szemszögéből nézve a diagnózist 
nem az a tartalom határozza meg, amiről a páciens 
beszél, hanem az a mód, ahogy ezt ő megéli, ezek 
lehetnek „szomatikus hallucinációk” (olyan, a testtel 
kapcsolatos élmények melyekhez nem rendelhető ob-
jektív, valós stimulus), „kényszergondolatok” (az egyén 
akaratától függetlenül fennmaradó gondolatok) illetve 

„hipochondriás téveszmék” (Fish 1967; Taylor 1981). 
A téveszmék esetében sem ezek tartalma (vonat-

koztatásos, erotomán, perszekutoros, stb.), hanem 
megjelenési „formája” (hirtelen megjelenő, kidolgo-
zott téveszme vagy „deluzív percepció”, egy objektíven 
észlelt tárgyhoz kapcsolt téveszmés értelmezés) az, 
ami a kóros idegrendszeri feldolgozásra jellemző, és 
ami alapján elkülöníthetőek egymástól az egyes pszi-
chés betegségek (Guy and Ban 1982; Hamilton 1985).

Kurt Schneider (1920,1950) fenomenológiai elem-
zések alapján tett különbséget a „vitális depresszió” és 
az „egyéb depressziók” között, elkülönítette a szemé-
lyiségzavarokat, valamint az „abnormális pszicho-
lógiát” a pszichózisoktól, melyek „kóros élmények” 
formájában jelennek meg.

4. ábra  A humán mentális tevékenységet lehetővé tevő agyi képességek

Verbális ingerekkel helyettesíthető a feltételes refl exet kiváltó szenzoros feltételes inger. 

A szenzoros ingerek által kiváltott feltételes refl exek szupresszálhatják a feltétlen refl exeket és a verbális 
ingerek által kiváltott feltételes refl exek szupresszálják a szenzoros jelzések által kiváltott feltételes refl exeket. 

Az elsődleges (szenzoros) jelzések és a másodlagos (verbális) jelzések által kiváltott 
feltételes refl exek hátterében az agy azonos, feltételes refl ex kialakulását lehetővé tevő képessége áll.

A működés alapvetően feltételes refl exek kialakulása által valósul meg, 
a verbális jelzésekre alapuló feltételes refl exek dominanciájával

A kóros mentális működésben a másodlagos jelzőrendszer hibás működése nyilvánul meg. 

A feltételes refl exek különböző paramétereinek vizsgálata az elsődleges és másodlagos jelzőrendszerek 
normális és hibás működésének vizsgálatának eszközeként használható fel.

Amennyiben sikerül összefüggést találni a feltételes refl exek, a pszichopatológia és az ennek háttérben álló 
kórélettani folyamatok között, a feltételes refl exek tulajdonságainak vizsgálata segíthet összekapcsolni 

a pszichiátriai tüneteket az agyműködéssel.
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A heidelbergi egyetem pszichiátriai klinikáján az 
1918-tól 1933-ig tartó időszakban Hans Gruhle és 
Wilhelm Mayer-Gross pszichiátriai betegek fenome-
nológiai elemzését végezték (Shorter 2005). 

Munkásságuk során új elnevezéseket is alkot-
tak, mint „kondenzáció” (több, különböző gon-
dolatnak egy új fogalomba való összesűrítése), és 

„onematopoézis” (olyan mondatok alkotása, melyek-
ben a nyelvi szabályokat fi gyelmen kívül hagyják), 
a pszichomotilitás zavarainak területén pedig az 

„ambitendencia” (a magatartást két, ellentétes irányba 
befolyásoló késztetések) valamint a „parakinézis” (ab-
normális mozgások). A fenomenológia különbséget 
tesz a diszfória (a vitális érzelmek negatív végpontja) 
és a disztímia (a hangulat negatív végpontja), valamint 
pszichomotoros retardáció és pszichomotoros inhibí-
ció (a lelassult motoros tevékenység élménye) között.

Emellett a heidelbergi kutatócsoport az egyes pszi-
chiátriai kórképeket összekötötte az esetükben fenn-
álló pszichopatológiai tüneteket leíró kifejezésekkel, 
pl. a „tangenciális gondolkodás” és a szkizofrénia, 
a „cirkumsztanciális gondolkodás” és a demencia, 
valamint a „rumináció” és a depressziók esetében, 
ezáltal hozzájárultak a pszichiátria szóhasználatának 
megalkotásához (5. ábra). 

Bevezetés a nozológiába

A pszichopatológia a kórfolyamatok keresztmetszeti 
képét leíró szótára kiegészült a pszichiátriai nozológia 
szavaival annak érdekében, hogy a kórképek „egésze”, a 
folyamatok dinamikája a betegségkezdettől a lefolyáson 
át a kimenetelig leírhatóvá váljon (Ban 1987). 
A pszichopatológia és pszichiátriai nozológia között 
szoros kapcsolat van: míg a pszichopatológia a tünetek 
leírására fókuszál (kóros szubjektív élmények és jelek), 
addig a nozológia a tünetek és jelek szintéziséből be-

tegségegységeket hoz létre, és ezek klasszifi kációjára 
törekszik (Jaspers 1962). A klasszifi kációk a betegsé-
gek elnevezését és leírását, kritériumait tartalmazzák, 
a nozológia a betegségkategóriák és klasszifi kációik 
kialakulásának módszertanával foglalkozik (Ban 2000). 

A nozológia kifejezés először Robert James orvosi 
szótárában tűnik fel 1743-ban, majd Francois Boissier 
de Sauvages huszonöt évvel később, 1768-ban megje-
lent Nosologia Methodica című művében jelent meg 
ismét.

Művében de Sauvages megfogalmazza, hogy egy 
adott betegséget tüneteinek felsorolásával kell úgy 
defi niálni, hogy ezáltal azonosítható és megkülön-
böztethető legyen más betegségektől, a klasszifi kációs 
rendszert pedig úgy kell megalkotni, minden beteg 
csak egyetlen osztályba legyen sorolható. A betegség 
meghatározásakor a hangsúlyt arra fektette, hogy 
minden azonos betegségben szenvedő páciens tünetei 
azonosak és különböznek bármilyen más betegség-
ben szenvedő beteg tüneteitől. A betegségosztályok 
esetében pedig a különböző betegségek lefolyás- és 
a kimenetelbeli hasonlóságát tartotta lényegesnek, 
függetlenül a tüneti képek közötti különbségtől. 

1772-ben Cullen a mentális zavarokat négy osztály-
ba sorolta: amentia (az ítélőképesség hiánya, a beteg 
nem ismeri fel a különböző dolgok közötti összefüg-
géseket), melankólia („részleges elmebaj” diszpepszia 
nélkül, megjelenése az adott személyt foglalkoztató 
témától függően változhat), mánia („általános elme-
baj”) és az oneroidínia (violens és szenvedést okozó 
képzelődés alvás közben) (Menninger et al. 1968). 

Az univerzális (totális) elmezavar elkülönítése a 
részleges elmezavartól a patológia teljessége vagy 
részlegessége alapján befolyásolta a mentális beteg-
ségek XIX. századi klasszifi kációit. Philip Pinel 1798-
as és Jean-Étienne Dominique Esquirol 1838-ban 
megjelent osztályozásában különbséget tesz a mánia 

5. ábra  A heidelbergi pszichiátriai iskola hatása

 A heidelbergi pszichiátriai iskola (1918-1933)

Fenomenológiai analízis 
a pszichiátriai nyelv szótára 

a szimbolizáció zavarai (kondenzáció, onematopoézis) 
a pszichomotilitás zavarai (ambitendencia, parakinézis)

Megkülönböztették 

a diszfóriát a disztímiától, 
a pszichomotoros retardációt a pszichomotoros inhibíciótól

Tünetek és diagnózisok 

tangenciális gondolkodás-szkizofréniák 
cirkumsztanciális gondolkodás-demenciák 

rumináció-depresszió
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(univerzális elmezavar) és a monomániák (parciális 
elmezavarok) között. Karl Kahlbaum 1863-ban elkü-
lönítette a „vesania”-t (totális-univerzális elmezavar) 
a „vecordia”-tól (parciális elmezavar). 

Az univerzális és a parciális elmezavar közötti határ-
vonalat a pszichopatológia súlyossága, személyiséget 
destruáló hatása és/vagy a betegségbelátás hiánya 
alapján húzták meg a tizenkilencedik század második 
felében. Így az Ernest-Charles Lasègue által 1852-ben 
leírt perszekutoros téveszmés pszichózis (a kórképet 
Kahlbaum 1874-ben paranoiának nevezte el) parci-
ális elmezavarnak minősült a személyiség destrukció 
hiánya miatt. A Westphal által 1878-ban „obszesszív 
állapotnak” (Zwangsvorstellungen), nevezett kórkép, 
mely az obszesszív-kompulzív neurózis előfutárá-
nak tekinthető, „abortív elmezavarnak”, a parciális 
elmezavar egy típusának minősült, mivel a páciensek 
tisztában voltak állapotuk kóros voltával.

Az univerzális és parciális elmezavar közötti különb-
ségtétel koncepciója az 1960-as évekig fennmaradt. 

Emil Kraepelin 1913-ban tankönyvének nyolca-
dik kiadásában az univerzális és parciális elmezavar 
közötti különbségtétel logikája alapján különítette 
el a paranoiát és parafréniákat (parciális elmezava-
rok) a demencia praecoxtól (totális elmezavar). Karl 
Leonhard az 1957-ben kiadott Az endogén pszichó-
zisok klasszifi kációja című művében szintén ennek 
megfelelően különítette el a „tiszta mániát” és „tiszta 
melankóliát” (totális elmezavarok) a „tiszta eufóriák-
tól” és „tiszta depressziótól”. 

A tizenhetedik század végén, Boissier de Sauvages és 
Cullen előtt Sydenham a betegséget egy olyan „saját 
természetrajza” által vezérelt folyamatként értelmezte, 
amely egy törvényszerű és előre látható lefolyást követ 
(Ban 2000). A pszichiátriában azonban csak mintegy 
kétszáz évvel később, 1854-ben írta le Falret az „idő-
beli tulajdonságai alapján” a fôlie circulaire-t, melyet 
később mániás-depressziós pszichózisnak neveztek 
el. Ugyancsak Falret állapította meg az 1860-as évek 
közepén, hogy a pszichiátriai betegségek természetes 
alakja feltételez egy jól meghatározott, előre látható 
lefolyást és fordítva, jól defi niált, kiszámítható kórle-
folyás esetén feltételezhető egy specifi kus kialakulási 
mintázatú betegség entitás megléte (Pichot 1983). 

Falret nézetéhez hasonlót fogalmazott meg 
Kahlbaum 1874-ben „nozológiai posztulátumában”. 
Sydenham betegség koncepciójának hatására tért 
át Kraepelin a tankönyvének negyedik kiadásában 
(1894) használt, tünetegyüttesekre alapozott klasz-
szifi kációról az ötödik kiadásban (1896) alkalmazott, 
betegségekre alapuló klasszifi kációra. 

Az endogén pszichózisok Kraepelin által 1899-ben 

bevezetett, „időbeli tulajdonságok alapján” történt 
dichotomizáló felosztása a kórlefolyást és a kimenetelt 
vette fi gyelembe. Tankönyvének hatodik kiadásában 
megkülönböztette az epizodikus lefolyású, az epizó-
dok között teljes remisszióval járó mániás-depressziós 
elmezavart a folyamatos zajlású dementia praecoxtól. 
Ez a korábbi pszichiátriai diagnosztikus kategóriák és 
klasszifi kációk újraértékelését tette szükségessé, külö-
nösen a Paul Julius Möbius által „endogén pszichózi-
sok”-nak nevezett kórképek esetében. Az újraértékelés 
során mind az epizodikus, mind pedig a folyamatos 
lefolyású betegségeket további típusokra osztották. 

Az epizodikus lefolyású, az egyes epizódok között 
teljes remisszióval járó betegségek között a „roha-
mokban jelentkező” (néhány perctől néhány óráig 
tartó) kórképeket, mint a Lasègue által 1877-ben leírt 

„mentális vertigo” és a „fázisokban jelentkező” (néhány 
naptól évekig tartó), mint az Edna Neele által 1949-
ben „fázikus pszichózisnak” nevezett kórállapotot el-
különítették az olyan epizodikus lefolyású kórképektől, 
melyekben az epizódok között nem kerül sor teljes 
remisszióra, mint például a szkizofréniák esetében 
(Bleuler 1911). A „folyamatos zajlású” kórképek ese-
tében pedig különbséget tettek az olyan betegségek 
között, melyekben diff erenciált végállapot írható le 
(pl. a Leonhard-féle defekt szkizofrénia (1936), melyet 
később szisztematikus szkizofréniának neveztek át) 
az olyanoktól, amelyek egy diff erenciálatlan „termi-
nális állapothoz” vezetnek (pl. Alzheimer-kór, 1907) 
(Ban 2000). 

Az endogén pszichózisok Kraepelin-féle osztá-
lyozásának módosítása előbb Karl Kleist által (1921, 
1923, 1928) majd Karl Leonhard által (1957) történt, 
Leonhard megtartotta Kleist egyes kategóriáit (pl. 
cikloid pszichózisok).

Saját rendszerébe Leonhard átemelte Neele (1949) 
polaritás- és Wernicke (1881, 1899) „mentális struk-
túra” koncepcióját. A polaritás bevezetésével a lefolyás 
és kimenetel alapján már elkülönített kategóriákat 
tovább osztotta unipoláris és bipoláris kórképekre, 
ezeken belül pedig a pszichopatológia jellege alap-
ján aff erens-kognitív (pszichoszenzoros), centrá-
lis-aff ektív (intrapszichés), vagy eff erens-motoros 
(pszichomotoros) komponensek írhatók le Wernicke 

„mentális struktúra” koncepciója alapján.
Leonhard 1957-es osztályozásában a bipoláris kór-

képeket folyamatosan változó, polimorf betegségkép-
pel jellemzi, melyekben mindkét véglet (hangulat, 
gondolkodás, érzelmek, motórium tekintetében) 
lehetősége folyamatosan jelen van.

A polaritás szerint Leonhard két osztályra osztot-
ta fel Kraepelin dementia praecox, Bleuler szkizof-
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rénia kategóriáját: (bipoláris) non-szisztematikus 
szkizofréniák és (unipoláris) szisztematikus szkizof-
réniák. Wernicke „mentális struktúra” koncepciója 
alapján pedig tovább osztotta a non-szisztematikus 
szkizofréniák csoportját katafáziára, aff ektus telített 
parafréniára és periodikus katatóniára. A szisztemati-
kus szkizofréniák csoportján belül ugyancsak három 
típust különböztetett meg: parafréniák (hat altípus-
sal), hebefréniák (négy altípussal), és katatóniák (hat 
altípussal).

Ugyancsak a polaritás alapján osztotta fel a mániás-
depressziós elmezavart (bipoláris) mániás-depresz-
sziós betegségre és (unipoláris) fázisos pszichózisra, 
a Wernicke-féle mentális struktúra alapján pedig a 
mániás-depressziós betegségről leválasztotta a cikloid 
pszichózisokat, melyek között megkülönböztette az 

„izgatott-gátolt konfúziós pszichózist”, a „szoron-
gás-boldogság pszichózist” és a „hiperkinetikus-
akinetikus motilitás pszichózist”.

Ezek mellett, a Cullen által bevezetett „totalitás” elv 
alapján elkülöníti a „tiszta mániát” a „tiszta eufóriától” 
és a „tiszta melankóliát” a „tiszta depressziótól”, ezek 
mindegyikét öt különböző altípusra osztva.

A „bipoláris-polimorf ” kórképeken belül a határ-
vonalat a „mániás-depressziós betegség” és a „cikloid 
pszichózisok” között a polaritás jellege jelenti: míg 
a mániás-depressziós zavarok esetében a polaritás 
nagyrészt a hangulatra vonatkozik, a cikloid pszichó-
zisok esetében a gondolkodás zavarára („izgatott-gá-
tolt konfúziós pszichózis”), érzelmekre („szorongás-
boldogság pszichózis”) vagy a pszichomotóriumra 
(„hiperkinetikus-akinetikus motilitás pszichózis”). 
Az „unipoláris-monomorf ” betegségeken belül az 
alapján tesz különbséget a „tiszta mánia” és „tiszta 
melankólia”, valamint a „tiszta eufória” és a „tiszta 
depresszió” között, hogy míg az első kettő esetében 
a teljes „mentális struktúra” érintett, a második kettő 
esetében pedig ez csak részlegesen érintett.

Az endogén pszichózisok Leonhard általi osztályo-
zása 1957-ben, a neuropszichofarmakológia kezdeté-
vel egyidőben jelent meg.

A pszichiátria elfeledett nyelve

Moreau de Tours (1845) álma az 1950-es évek közepén 
valósulhatott meg: lehetségessé vált a pszichiátriai be-
tegségek vizsgálata olyan gyógyszerek alkalmazásának 
segítségével, mint a klórpromazin, rezerpin, imipramin 
és iproniazid. Ebben az időszakban mutatták ki a 
monoaminerg transzmitterek jelenlétét az agyban, leír-
ták a kémiai szinaptikus átvitel részleteit és megjelent a 

spektrofotofl uoriméter (Ban 1969; Bowman et al. 1955; 
Delay és Deniker 1952; Kline 1958; Kuhn 1957; Twarog 
és Page 1953; Vogt 1954). A neurotranszmitterek és 
metabolitjaik koncentrációjának mérhetővé válása le-
hetővé tette a neurofarmakológia fejlődését. Megnyílt 
az út a neuropszichofarmakológia, egy olyan új tudo-
mányterület fejlődése előtt is, amely az idegi és pszichés 
folyamatok közötti kapcsolatot vizsgálja a központi 
idegrendszerben ható gyógyszerek segítségével (Ban 
and Ucha Udabe 2006).

1955-ben, a spektrofotofl uorimetria bevezetésének 
évében Pletscher, Shore és Brodie a National Heart 
Institute-ban rezerpin alkalmazását követően az 
agyban szerotoninszint csökkenést tapasztaltak, a 
rezerpin antihipertenzív céllal történt alkalmazása 
során pedig korábban azt tapasztalták, hogy a betegek 
egy részében depresszív állapotot idéz elő (Freis 1954; 
Mueller et al. 1955).

Egy évvel ezt követően, 1956-ban Pletscher, majd 
Besendorf és Pletscher iproniazid alkalmazása után 
agyi szerotoninkoncentráció-emelkedést írt le. Ez 
a monoaminooxidáz-gátló korábbi megfi gyelések 
szerint tuberkulózisban szenvedő betegek kezelése 
során euforikus állapotot eredményezett (Flaherty 
1952; Selikoff  et al. 1952).

Abraham Wikler amerikai pszichiáter és farma-
kológus az elsők között (1957) látta meg azt, hogy a 
neuropszichofarmakológia új perspektívát jelent a 
pszichiátriai betegségek megértése és kezelése tekin-
tetében. Th e Relation of Psychiatry to Pharmacology 
című, 1957-ben megjelent monográfi ájában felvetette 
annak lehetőségét, hogy ismert hatású pszichotróp 
szerek hatásmechanizmusának vizsgálata révén fel-
fedhető lehet a mentális zavarok neurokémiai háttere, 
amely egyben a racionális terápiák megtervezésének 
előfeltétele lenne.

Az 1960-as évek a pszichiátriában paradigmavál-
tás történt, az érdeklődés a pszichopatológiáról és 
pszichodinamikáról a pszichofarmakológiára irányult, 
annak reményében, hogy a gyógyszerek alkalmazása 
során szerzett tapasztalatok hozzásegíthetnek a men-
tális betegségek biológiai hátterének megértéséhez. Az 
1970-es évekre a kutatók fi gyelmét a pszichopatológia 
és pszichiátriai nozológia helyett már a pszichiátriai 
betegségek biokémiájának kutatása kötötte le.

A neuropszichofarmakológia fejlődése Arvid 
Carlsson (1961) pszichotróp szerekkel kiváltott agyi 
monoaminváltozásokkal kapcsolatos eredményeitől 
kapott lendületet. Ez nyitotta meg az utat az aff ektív 
zavarok katekolamin hipotézise (Schildkraut 1965, 
Bunny és Davis 1965) és a szkizofrénia dopamin hi-
potézise előtt (Jacques Van Rossum 1967).
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Ugyanakkor már a kezdeti időszakban utaltak 
arra jelek, hogy az új irányzat sem mentes a prob-
lémáktól. Kezdettől fogva nyilvánvaló volt, hogy a 
neuropszichofarmakológiai kutatások egyik lényeges 
előfeltétele nem teljesült: nem lehetett biztonsággal kö-
rülhatárolni azt a betegpopulációt, amely reagálni fog 
az adott terápiára. Az újonnan kifejlesztett gyógysze-
rekkel kapcsolatban a farmakológiai válaszkészség any-
nyira különböző volt a diagnosztikai csoportokon be-
lül, hogy nyolc évig tartott (1952-1960) a klórpromazin 
hatékonyságának kimutatása szkizofréniában, és hét 
év telt el (1957-1965) az imipramin antidepresszív 
hatásának bizonyításával (Casey et al. 1960; Delay és 
Deniker 1952; Klerman és Cole 1965; Kuhn 1957).

Annak érdekében, hogy a diagnosztikai csoporton 
belüli különbségek okozta problémák kiküszöbölhetők 
legyenek, az engedélyező hatóságok néhány országban 
már az 1950-es évek elejétől előírták a randomizált kli-
nikai vizsgálatok (RCT) végzését az új pszichotróp sze-
rek bevezetése előtt. Azt remélték, hogy a randomizált 
kontrollált vizsgálatok adatainak lineáris regressziós 
modellel és más statisztikai módszerekkel való elem-
zése lehetővé teszi majd a diagnosztikai csoporton 
való heterogenitás kompenzálását, a kezelésre reagáló 
populáció csoporton belüli azonosítása lehetségessé 
válik, de ez nem így történt (Roth és Barnes 1981). A 
randomizált klinikai vizsgálatokhoz megbízható diag-
nosztikai kritériumokra, konszenzusra alapuló diagnó-
zisokra van szükség (DSM kritériumok), a változások 
észlelése és dokumentálása pedig pontozóskálák se-
gítségével történik (American Psychiatric Association 
1980; 1987, 1994; Guy 1976). Mivel azonban a kon-
szenzusra alapuló diagnózisok nem elég informatívak, 
a pontozó skálák érzékenységének fokozása érdekében 
pedig csak a kezelés hatására leginkább változó tü-
netekre vonatkozó itemeiket veszik fi gyelembe, le-
hetetlenné válik a pszichopatológiai és pszichiátriai 
nozológiai faktorok vizsgálata a klinikai vizsgálatok 
adatainak segítségével, így nem lehet információhoz 
jutni a terápiára reagáló szubpopulációra vonatkozóan 
a diagnosztikai csoporton belül (Ban 2006). 

Az 1960-as és 1970-es években még reménykedni 
lehetett abban, hogy a diagnosztikai csoporton belüli 
farmakológiai heterogenitás problémájára megoldást 
jelent majd a biológiai mérésekre, neuroendokrin 
tesztekre, biokémiai változásokra, neurofi ziológiai 
adatokra és képalkotó vizsgálatokra alapozott diag-
nózisok bevezetése a pszichopatológiára alapozot-
tak helyett (Buchsbaum és Haier 1978; Carroll 1985; 
Dreger 1968). Az 1980-as években azonban, a DSM-
III megjelenését követően nyilvánvalóvá vált, hogy 
ez nem így lesz.

A neuropszichofarmakológiai és biológiai pszichi-
átriai kutatások eredményeinek pszichiátriai kontex-
tusba való helyezésének igényét az 1980-as évek végén 
fogalmazták meg, de ekkorra már a pszichopatológia 
és a pszichiátriai nozológia a terület „elfeledett nyel-
vévé” vált (Ban 1987). 

Az is feledésbe merült, hogy 1959-ben Christian 
Astrup, 1964-ben pedig Frank Fish professzorok rá-
mutattak arra, hogy a szkizofrénián belüli farmako-
lógiai heterogenitás lényegesen csökkenthető lenne, 
ha a diagnózist Karl Leonhard (1959, 1979) endogén 
pszichózis klasszifi kációjára alapoznák. 

Fish eredményei különösen meggyőzőek voltak: 474 
szkizofrén beteget Leonhard kritériumai alapján újra-
diagnosztizált és azt találta, hogy míg a „nem-szisz-
tematikus szkizofrénia” csoportba tartozó 123 beteg 
79%-ánál mérsékelt vagy kifejezett antipszichotikum 
válasz volt mérhető, ez a „szisztematikus szkizofrénia” 
csoportba sorolt 351 beteg csupán 23%-nál volt ész-
lelhető. A terápiás válasz két csoport közötti, mintegy 
háromszoros különbsége mellett Fish azt találta, hogy 
míg az „aff ektustelített parafrénia” csoportba tartozó 
51 beteg közül 43-nál (84,4%) volt tapasztalható mér-
sékelt vagy kifejezett terápiás válasz, a „szisztematikus 
hebefrénia” csoportba sorolt 100 beteg közül csak 
23-nál (23%) volt hasonló hatás.

A PSZICHIÁTRIA NYELVÉNEK 

ÚJRAFELFEDEZÉSE

A nozológia újjászületése

Diagnostic Criteria for Research (DCR)

Fish 1964-es közleménye ellenére a Leonhardi klasz-
szifi kációt (1957) majdnem húsz évig fi gyelmen kí-
vül hagyták. 1982-ben a szkizofréniák Leonhard-féle 
klasszifi kációjához útmutatót vezettek be (GUIDE) a 
Vanderbilt Egyetemen, a Tennessee Neuropsychiatric 
Institute-ban (TNI). Két évvel később a Pethő Ber-
talan által vezetett magyar kutatócsoport KDK Bu-
dapest címen publikálta a funkcionális pszichózisok 
diagnosztizálására használható kutatási diagnosztikai 
kritériumokat, amelyek jórészt Leonhard rendszerén 
alapultak (Ban 1982; Pethő, et al. 1984).

Az 1980-as évek közepén a KDK Budapestet néhány 
módosítással angolra fordították a TNI-n (DCR Bu-
dapest-Nashville in the Diagnosis and Classifi cation 
of Functional Psychoses). A DCR 1988-ban jelent 
meg, szerzői Pethő Bertalan és Bán Tamás voltak, 
társszerzői pedig Kelemen András, Ungvári Gábor, 
Karczag István, Bitter István, Tolna Judit Budapest-
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ről, Marek Jarema (Lengyelország), François Ferrero 
(Svájc), Eugenio Aguglia (Olaszország), Giovanni 
Luca Zurria (Olaszország), Olaf Fjetland (Egyesült 
Államok), aki abban az időben Th omas Bannal dol-
gozott a Vanderbilt Egyetemen.

A KDK Budapest és a DCR Budapest-Nashville 
sem korlátozódik Leonhard „endogén pszichózis” 
koncepciójára. Mindkettő magába foglalja Wimmer 
(1916) „pszichogén (reaktív) pszichózis” koncepci-
óját és a Robert Gaupp (1914) és Ernst Kretschmer 
(1927) által Tübingenben kidolgozott „deluzív fejlő-
dést” (Faergeman 1945; Perris 1973; Retterstol 1978, 
Strömgren 1974).

A DCR 179 diagnosztikus döntési klaszterben 524 
változót tartalmaz, melyek 33 ideiglenes-, 45 munka- 
és 55 végleges diagnózishoz vezethetnek. A DCR vál-
tozói szinte kivétel nélkül pszichopatológiai tünetek, 
mivel a KDK fejlesztése közben kiderült, hogy a társas 
alkalmazkodással kapcsolatos változók hozzáadá-
sa csökkentette a diagnózisok prediktív validitását 
(Pethö 1984; Pethö et al. 1979; Strauss és Carpenter 
1974).   

A GUIDE használata során kiderült, hogy a szki-
zofrénia két osztálya közötti különbség nem csak a 
terápiás válasz mértékében, hanem a mellékhatások 
jelentkezésében is megjelenik. Egy 768 szkizofrén 
beteg bevonásával végzett nemzetközi felmérés kimu-
tatta, hogy a szisztematikus szkizofréniában szenvedő 
betegek esetében háromszor gyakrabban jelentkezett 
tardív diszkinézia (13.3%), mint a nem szisztemati-
kus szkizofréniában szenvedőknél (4.3%) (Guy et al., 
1985). Mivel Fish vizsgálata azt mutatta ki, hogy a 
mérsékelt és kifejezett terápiás válasz háromszor gya-
koribb a nem szisztematikus szkizofréniában szenve-
dőknél (79%), mint a szisztematikus szkizofréniában 
(23%), és fordított az összefüggés a terápia hatásának 
mértéke és a tardív diszkinézia gyakorisága között 
(ritkábban van TD, ha a gyógyszerhatás megfelelő és 
gyakrabban van, ha a gyógyszer nem hat), feltételez-
hető, hogy a háttérben álló struktúrák funkcionális 
állapota eltér a szisztematikus és a nem szisztematikus 
szkizofréniák esetében (6. ábra).

A lítium hatásának kialakulása hátterében álló 
struktúrák funkcionális állapota szintén különbö-
zik a szisztematikus és a nem szisztematikus szki-
zofréniák esetében. Egy 24 szkizofrén páciens be-
vonásával végzett vizsgálatban az antipszichotikum 
mellett lítiumot alkalmaztak a hatás potencírozása 
érdekében. Azt találták, hogy a nem szisztematikus 
szkizofréniában szenvedő csoportban 10 beteg közül 
9 jól reagált a lítium szupplementációra, a 14 szisz-
tematikus szkizofrén beteg közül pedig 9-nél kedve-

zőtlen volt a terápiás válasz. Megállapították emellett, 
hogy a szisztematikus szkizofréniában szenvedő 14 
beteg közül 5-nél jelentkezett neurotoxikus hatás a 
lítiumszupplementáció kapcsán, a nem szisztematikus 
szkizofrén betegek között ez egyetlen alkalommal sem 
jelentkezett (Prakash et al. 1982).

 
Composite Diagnostic Evaluation (CODE)

A DCR fejlesztése még folyamatban volt, amikor 
1980-ban hatalmas sikert aratva megjelent a DSM-III. 
A DSM-III felépítése az orvostudomány mindkét nagy 
hagyományát magába foglalta: a galénuszi hagyomány 
szerint a betegségre (I. és III. tengely), a hippokrateszi 
hagyomány szerint pedig a páciensre is koncentrált 
(IV. és V. tengely), multiaxiális diagnózisai miatt a 
gyakorló pszichiáterek nagy örömmel fogadták (Ban 
2000). Ugyanakkor a DSM-III bevezetése hátrányosan 
érintette a neuropszichofarmakológiai kutatást. Ahogy 
azt korábban is láthattuk, a neuropszichofarmakológia 
fejlődéséhez farmakológiai szempontból homogén 
populációra van szükség, a DSM-III pedig olyan far-
makológiai szempontból heterogenitást eredményező 
diagnózisokhoz vezetett, melyek a pszichopatológusok 
szerint csupán ötletek voltak és távol álltak a valóságtól. 
Emellett meggátolta a pszichiátriai nozológia további 
fejlődését is, amely a „betegség-egységek koncepciójára 
építve”, a klinikai kép jellemző, biztos elemeire alapozva 
a diagnózist, a kutatás céljait a lehető legjobban szol-
gálja (Jaspers 1913).

Annak érdekében, hogy azok a diagnosztikai kon-
cepciók is feltárhatók legyenek, amelyek a konszen-
zusra alapuló diagnózisoknál jobban megfelelnek a 
neuropszichofarmakológiai kutatások szempontja-
inak, az 1980-as évek végén és az 1990-es évek ele-
jén kidolgozták a Composite Diagnostic Evaluation 
(CODE) rendszert (Ban 1989).

6. ábra  Tardív diszkinézia és terápiás válasz gyakoriságának 
eltérései szisztematikus és nem-szisztematikus szkizofréniákban

NEM-SZISZTEMATIKUS 
SZKIZOFRÉNIÁK 

4.3%-ban 
(Fish: 79% terápiás válasz)

SZISZTEMATIKUS 
SZKIZOFRÉNIÁK 

13.3%-ban 
(Fish: 23% terápiás válasz)

Guy, Ban és Wilson (1985) 
Multinacionális vizsgálat 

768 krónikus szkizofrén páciens 
TARDÍV DYSKINESIA 

Kialakult a:
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A CODE rendszer olyan eszköz, amelynek segítségé-
vel egyidőben több diagnosztikai rendszer kritériumai 
szerint lehet egy adott beteg kórisméjét megállapítani. 
Az egyes betegségkategóriákra kidolgozott CODE 
rendszerek az adott kategórián belül egy integrált kri-
térium lista és standardizált adatgyűjtés segítségével 
lehetővé teszik a több diagnosztikai rendszer szerinti 
diagnózisalkotást. Az eszköz egy tünetlistából és egy 
félig strukturált interjúból, és elágazó diagnosztikai 
döntési utakból áll (Ban 1991).

A CODE rendszer „prototípusa” a CODE-DD (dep-
resszív zavarokra kialakítva) volt, amely segítségével 
25 különböző klasszifi kációs rendszer kritériumainak 
megfelelően (Kraepelin kritériumaitól a DSM III-ig 
terjedően) diagnosztizálható a páciensek hangulatza-
vara. A diagnózishoz a rendszer segítségével a tünet-
listában szereplő tünetek megléte vagy hiánya alapján 
lehet eljutni egy félig-strukturált interjú használatával, 
30-40 perc alatt. A listában 90 lehetséges tünet szere-
pel (Ban et al. 1993). 

A CODE-DD megbízható és valid eszköz. Az első 
reliábilitásvizsgálatban a vizsgálók közötti egyetértés 
az észlelt tünetek megléte tekintetében 87,8%-os volt 
(inter-rater agreement), a második vizsgálatban ez 
elérte a 100%-ot. Két validációs vizsgálatban pedig 
a DSM-III-R alapján és a CODE-DD alapján diag-
nosztizált major depresszió diagnózisok egymással 
99,6%-os illetve 97,2%-os korrelációt mutattak (Ban, 
Fjetland, Kutcher and Morey 1993; Morey 1991).

A CODE-DD-t az angol eredetiről számos nyelv-
re lefordították és adaptálták: észt nyelvre Mehilane 
(1992); franciára Crocq és Dreyfus (1992); olaszra 
Aguglia és Forti (1989); lengyelre Pużyński, Jarema és 

Wdowiak (1989); portugálra Nardi és Versiani (1990). 
Az eszközt nem sokkal kifejlesztése után alkalmazták 
a reboxetinnel, egy szelektív noradrenalin reuptake 
gátlóval kapcsolatos klinikai vizsgálatokban. Ezek 
során a reboxetin hatékonysága igazolható volt „major 
depresszióban” (Ban et al. 1998). 

A CODE-DD-vel szerzett tapasztalatok megerő-
sítik azt a széleskörűen elfogadott nézetet, hogy a 
DSM-III-R kritériumok szerint diagnosztizált major 
depresszió széles diagnosztikus kategóriát jelent. Ha 
a depresszív zavart a CODE-DD szerint, a motivá-
latlan, deprimált hangulat, depresszív értelmezések, 
és a hangulat reaktív változásainak hiánya alapján 
diagnosztizálták volna, a CODE-DD validációs vizs-
gálatába bevont betegek közül a major depressziósnak 
diagnosztizált 322 páciens helyett csupán 119 betegnél 
(37%) lett volna igazolható a depresszió. A CODE-
DD-vel szerzett tapasztalatok egybevágnak azzal a 
nézettel, hogy a depressziónak nem csak egyetlen 
változata van. A 322 beteg közül csak 95-nél teljesültek 
Kraepelin (1896, 1913) pszichomotoros lassultság, 
gondolkodás lassultsága, és fi gyelem-összpontosí-
tási nehézség kritériumai, és ennél is kevesebb, 45 
beteg felelt meg Schneider (1920) vitális depresszió 
kritériumainak. A depresszív állapot két változata 
közötti átfedés elhanyagolhatónak bizonyult (Ban, 
2001, 2007). A major depresszió DSM-III-R szerinti 
diagnózisa széles kategóriát jelöl, elfedve olyan diag-
nosztikai koncepciókat, amelyek a kezelés szempont-
jából relevánsak lehetnek. 

Ilyen módon Schneider (1920) „vitális depresszió” 
kórképének fontos tünetei, mint a vitális egyensúly 
zavara és a vitalitás elvesztésének élménye, amelyek 

7. ábra  A CODE-DD eredményei

A CODE-DD EREDMÉNYEI 

A DSM-III-R alapján major depressziósnak diagnosztizált 322/233 betegek azon hányada, amely esetében 
a CODE-DD és más klasszifi kációs rendszer szerint is megállapítható volt depresszió: 

COMPOSITE DIAGNOSTIC CLASSIFICATION

(Ban 1989)
322 beteg

motiváció nélküli depresszív állapot, depresszív beállítódás & a hangulat reaktivitásának hiánya
119 (37%)

KURT SCHNEIDER VITÁLIS DEPRESSZIÓ

(Schneider 1920) 
233 beteg

szomatizáció, a vitális egyensúly felborulása, a vitalitás elvesztésének élménye
45 (14%)

EMIL KRAEPELIN DEPRESSZÍV ÁLLAPOT

(Kraepelin 1913)
233 beteg

depressziós hangulat, a motórium lassultsága, a gondolkodás lassultsága
95 (28.5%)
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alapján Kuhn 1957-ben igazolni tudta az imipramin 
antidepresszív hatását, teljes mértékben rejtve marad-
nak a DSM-IV kritériumok esetében. Még ha a beteg-
ség súlyossága miatt a major depresszió valamennyi 
DSM-IV kritériuma teljesül is, akkor sem dönthető el, 
hogy a „vitális depresszió” megállapítható-e. Ugyanez 
érvényes a Kraepelin féle (1913) depresszív állapot 
esetében is (7. ábra). 

A PSZICHOPATOLÓGIA ÚJJÁSZÜLETÉSE

A huszadik század utolsó évtizedében a molekuláris 
genetika megjelent a pszichiátriai kutatásokban, és a 
huszonegyedik század hajnalán a pszichotróp szerek 
elsődleges célpontjait (mint a G-proteinekhez kapcsolt 
receptorok, a sejtmagok hormonreceptorai, ioncsa-
tornák, enzimek) kódoló géneket már azonosították. 
Felismerték azt is, hogy egy empirikusan körülhatárolt, 
az adott gyógyszerhatásra reagáló populáció viszo-
nyítási alapként használható az adott pszichés zavar 
genetikai hátterének feltárásához a kandidáns gének 
ismeretében. A különböző diagnosztikus csoportok-
ba tartozó betegek pszichés zavarainak molekuláris 
genetikai hátterét feltáró vizsgálatokban a pszichiátriai 
diagnózis meghatározása továbbra is konszenzus-alapú 
rendszerrel (DSM) történt (Lerer 2002).

Az új kutatási igényekre való tekintettel 2002-ben 
a klinikai vizsgálati populáció kiválasztására a „no-
zológiai homotipizálás” farmakológiai validációjá-
nak metodikáját javasolták (Ban 2002).

Nozológiai homotipizálás 

A nozológiai homotipizálás a Nyírő Gyula által beve-
zetett „strukturális pszichopatológia” fogalomra ala-
pul, ez a pszichopatológiának egy olyan ága, amelyben 
Wernicke (1900, 1906) „mentális struktúráján” kívül 
más huszadik századi pszichopatológiai elvek is vannak 
(Jasper 1913, 1962). 

A strukturális pszichopatológiában Wernicke 
„mentális struktúrájának” három komponense 
(pszichoszenzoros, intrapszichés, és pszichomotoros) 
három „pszichés struktúrára” van kiterjesztve 
(aff erens-kognitív, centrális-aff ektív és eff erens-
adaptív), melyekben mindegyik hierarchikus struk-
túra több szintből áll, ezek mindegyike funkcionálisan 
kapcsolódik a többihez az egyes struktúrákon belül 
és a struktúrák között is. 

Az agy jelfeldolgozó rendszerének egyes struktúráin 
belüli különböző szintek funkcionális aktivitásának 
meghatározására Nyírő (1962) ontogenetikai modellt 
használt. Az aff erens-kognitív struktúra öt szintjét 
határozta meg: 1. diff úz érzetek, 2. diff erenciált per-
cepciók,3. képek alkotása, 4.konkrét ideáció, és 5. 
absztrakt ideáció.

A centrális-relacionális struktúra négy szintje: 
1. diff erenciálatlan, primitív, „ősi” szignálok, 2. szen-
zoros és vitális érzelmek, 3. intellektuális érzelmek és 
4. etikai, morális és szociális érzelmek. Az eff erens-
adaptív struktúra hat szintje pedig: 1. autonóm (ve-
getatív) mozgások és egyszerű, elementáris refl exek, 
2. koordinálatlan mozgások 3. érzelmi és ösztönös 
sztereotípiák, 4. echo jelenségek, 5. szándékos célirá-
nyos összehangolt mozgások és 6. automatizmusok 
(8. ábra).

A strukturális pszichopatológia vonatkoztatási 
rendszerében a pszichopatológiai tüneteket a kü-
lönböző struktúrák meghatározott szintjein történő 
jelfeldolgozási hiba eredményeinek tekintik. A tünet 
jellege pedig attól a struktúrától és szinttől függ, ahol 
a jel feldolgozása hibásan történt. 

A nozológiai homotípiák „elementáris egységei” 
azonosak (pl. jelfeldolgozás az idegi struktúrákban), 
de a jelfeldolgozás hibája önmagában nem elegen-
dő ahhoz, hogy a nozológiai homotípia defi niálható 
legyen. 

A nozológiai homotipizálás arra a már Galenusz 
által is megállapított feltételezésre alapul, miszerint 

8. ábra  Nyírő Gyula ontogenetikai modellje 

Nyírő Gyula (1958, 1962)
Strukturális pszichopatológia

Ontogenetikai modell

aff erens-kognitív centrális-aff ektív eff erens-adaptív
6. automatizmusok

5. absztrakt gondolkodás etikai, szociális emóciók szándékos mozgások
4. konkrét gondolkodás intellektuális emóciók     echo jelenségek

3. képek alkotása vitális emóciók       emocionális sztereotípiák
2. diff erenciált percepciók     szenzoros emóciók koordinálatlan mozgások

1. diff úz érzetek                diff erenciálatlan szignálok egyszerű refl exek
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a betegség határozza meg a tünetek jellegét. Egy 
„pszichopatológiára alapuló homotípia” abban az 
esetben válhat „nozológiai homotípiává”, ameny-
nyiben a pszichiátriai nozológia három osztályozó 
elve (Cullen „totalitása”: univerzális vagy parciális; 
Kraepelin időbelisége: folyamatos vagy epizodikus; és 
Leonhard polaritása: unipoláris vagy bipoláris) szerint 
is ugyanott helyezkedik el a „nozológiai mátrixban” 
(Ban 2000, 2002).

Minden farmakológiailag valid, elkülöníthető 
„nozológiai homotípia” segítségével egy mentális za-
var potenciális diagnosztikai koncepciója vázolható 
fel, melyben a pszichopatológiai tünetek a mentális 
struktúrákon belül (és struktúrák között) a különbö-
ző szintek jelfeldolgozási zavarának eredményei. A 
betegségkezdet jellemzői (hirtelen vagy lappangó), a 
kórlefolyás (epizodikus vagy folyamatos), és a kime-
netel (felépülés vagy reziduális állapot) együtt fejezik 
ki a kórfolyamat „dinamikus egészét”, amelyet végső 
soron a betegség határoz meg (Ban 1987, 1992, 2002, 
2007 és Pethő 1990).

A farmakológiailag validált nozológiai homotípusok 
pszichopatológiai és pszichiátriai nozológiai érte-
lemben sokkal homogénebb populációk bármely, 
más módszerrel azonosított betegcsoportnál. Mivel 
a terápiára várhatóan reagáló populáció azonosítása 
előfeltétele a neuropszichofarmakológiai kutatásnak 
és a pszichotróp szerek célzott alkalmazásának, a 
nozológiai homotípusok felelnek meg leginkább a 
neuropszichofarmakológiai és molekuláris genetikai 
kutatások, valamint a pszichiátriai klinikai vizsgálatok 
igényeinek.

Tekintve, hogy a nozológiai homotípiák esetében a 
pszichopatológiai tünetek az idegi struktúrák jelfel-
dolgozási zavarának eredményei, a humán idegrend-
szer működésében pedig fontos szerep jut a feltételes 
refl exek kialakulásának, a kóros feltételes refl exek 
paramétereinek elemzése segítségével összekapcsol-
ható lehet a pszichopatológia a patopszichológiával. 

5.2 A feltételes refl exek újraértékelése

Nyírő Gyula elsőként vizsgálta a strukturális pszicho-
patológiát a kondicionálás vonatkoztatási rendszerében. 
A lelki működések strukturális szemlélete a refl exfolya-
mat alapján című, 1957-ben megjelent közleményében 
leírta, hogy a mentális struktúrák kialakulása során a 

„diff erenciált gátlás”, a mentális struktúrák közötti kap-
csolatok szabályozása során pedig a „késleltetett gátlás” 
tölt be kiemelt szerepet. Mind a „diff erenciált gátlás”, 
mind pedig a „késleltetett gátlás” a „belső gátlás” meg-
nyilvánulási formái Pavlov idegrendszeri modelljében.

Nyírő felvetésével egybehangzóan Astrup (1962) fel-
tételes refl exek diff erenciációjára és retardációjára vo-
natkozó vizsgálati eredményei a „belső gátlás” zavarára 
utaltak krónikus szkizofréniában szenvedő betegekben.
Nagyot lendítettek a feltételes refl exek változóinak vizs-
gálatán az 1950-es évek végén azon elektrofi ziológiai 
vizsgálatok eredményei, amelyek arra utaltak, hogy a 
feltételes refl exek kialakulásában agytörzsi és közép-
agyi magok mellett a talamusz intralamináris magjai 
is szerepet kapnak (Ban 1964; Gastaut 1958).

Annak érdekében, hogy a feltételes refl exek változói 
vizsgálhatóvá váljanak, a montreali McGill Egyetem 
pszichiátriai tanszékén egy „kondicionálási teszt-
módszert” dolgoztak ki az 1960-as évek elején, ennek 
első változata a szemhéj becsukási technika volt (Ban 
és Levy 1964). A módszerrel a feltételes refl exek nyolc 
paramétere volt vizsgálható: 1. az orientációs refl ex 
extinkciója, 2. feltételes refl ex akvizíció, 3. feltételes 
refl ex extinkció, 4. feltételes refl ex generalizáció, 5. 
feltételes refl ex diff erenciáció, 6. feltételes refl ex kés-
leltetés, 7. másodlagos feltételes refl ex kialakulás, 8. 
feltételes refl ex visszafordulása. A módszert szkizof-
réniában és depresszióban szenvedő betegek feltételes 
refl ex kialakulásának vizsgálata során és pszichotróp 
szerekkel folytatott vizsgálatokban alkalmazták. Az 
eredmények több közleményben is megjelentek, 
ezek egyike a Experimental Approaches to Psychiatric 
Diagnoses című monográfi a (Ban és Kerenyi 1964; Ban 
és Lehmann 1971; Ban et al. 1969, 1970; Choi et al. 
1966; Hattangadi et al. 1966; Hattangadi et al. 1968)

Az 1960-as évek végén a McGill egyetemen addig 
kondicionálásra használt tesztet felváltotta egy olyan 
tesztbattéria, amely hét kondicionálási technikát fog-
lalt magába, segítségével pszichopatológiai jelenségek 
és pszichofarmakológiai hatások egyaránt vizsgál-
hatók voltak (Ban et al. 1970). A tesztbattéria részei: 
galvanikus bőrrefl ex, nyálelválasztás, szemhéj becsu-
kása, az ujjak defenzív elrántása, Ivanov-Smolensky 
teszt a második jelzőrendszer vizsgálatára, Astrup 
szóasszociációs tesztjének egy módosított változata, 
és Lehman aktív elkerülés módszerének módosított 
változata. Ugyanakkor mire a fenti teszt battériát si-
került teljesen kidolgozni, az 1970-es évek elején a 
neurofarmakológia vette át a magatartás-farmakoló-
giai vizsgálatok helyét, a magatartási kondicionálási 
módszerrel végzett klinikai vizsgálatok iránti érdek-
lődés csökkent.

Míg a kondicionálással kapcsolatos klinikai vizs-
gálatok lényegében megszűntek, az alapkutatások 
továbbra folytak, Knoll József (2005) farmakológus 
professzor felismerte, hogy az emberi agy 10 milliárd 
neuronja és egy millió milliárd kapcsolata lehetővé 
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teszi az élet folyamán a folyamatosan növekvő számú 
feltételes refl ex kapcsolat befogadását. A Nobel-díjas 
Eric Kandel (2007, 2009) megállapította, hogy bár az 
agyban az idegrendszeri körök alapvetően állandóak, 
a sejtek továbbra is ugyanazon típusú sejtekkel áll-
nak szinaptikus kapcsolatban, azonban a szinaptikus 
kapcsolatok erőssége fokozódik a „tanulás” eredmé-
nyeként és gyengül a „habituáció” hatására. Kandel 
munkatársaival Aplysia Californicán azonosította a 
klasszikus kondicionálás hátterében álló idegrend-
szeri köröket (Carew, Walters and Kandel 1981).

A tanulás és kondicionálás kérdésének molekuláris 
genetikai vizsgálata Holger Hyden (1970) felisme-
résével kezdődött, amely szerint születéskor csak a 
genom 5-10%-a aktív, a genetikai állomány többi része 
külső tényezők hatására később aktiválódik. A szintén 
Nobel-díjas Hyden mutatta ki, hogy külső tényezők, 
pl. szenzoros ingerlés hatására fokozódik az mRNS 
szintézis, amelyre az addig nem funkcionáló agyi 
területek aktivációjához van szükség annak érde-
kében, hogy a tanulás (kondicionálás) lehetségessé 
váljon. Már az 1980-as évek elején felvetették annak 
lehetőségét, hogy bár a feltételes refl exek kialakulá-
sához szükséges idegi útvonalakat genetikai tényezők 
határozzák meg, ezek aktivációjához azonban külső 
faktorokra van szükség (Ban és Guy 1985). Annak 
ellenére, hogy a tanulás biológiájának kutatása je-
lentős eredményekhez vezetett, a mentális patológia 
és a feltételes refl exműködések közötti kapcsolatra 
vonatkozó régi kérdés máig megválaszolatlan maradt.

5.3 A pszichiátriától a neuronológiáig

Az elmúlt 200 év folyamán a pszichiátria nyelvezete 
az elmezavarok mibenlétével kapcsolatos felfogás vál-
tozását követte.

A Griesinger által 1843-ban bevezetett „pszi-
chés refl ex” helyét 1906-ban Pavlov „feltételes ref-
lexe” vette át. Cullen 1777-es neurózis fogalmát a 
DSM-III 1980-ban történő bevezetésével hagyták el. 
Feuchtersleben (1845) „pszichózis” kategóriáját Kurt 
Schneider (1950) leszűkítette a pszichiátriai beteg-
ségek körére, elkülönítve ezeket a kóros személyi-
ségtől. Reil (1908) „pszichiátria” kifejezése, melyben 
bennefoglaltatott a „psziché” és a „test” közötti kü-
lönbségtétel igénye, ilyen értelemben idejétmúlttá vált 
a neuropszichofarmakológia kezdetekor, az 1950-es 
években.

Jelenlegi felfogásunk szerint a „pszichés tevékeny-
ség” hátterében agyi neuronális körök jelfeldolgozá-
sa áll, melyek egy részét már sikerült is azonosítani 

Falck-Hillarp fl uoreszcens hisztokémiai módszerével. 
Ezt fi gyelembe véve, a „neuronológia” kifejezés job-
ban illene a pszichiátriai betegségekkel kapcsolatos 
jelenlegi felfogáshoz, mint az aktuálisan használt 

„pszichiátria” (Dahlström és Fuxe 1964; Falck et al., 
1962; Fuxe és Dahlström 1964).

A mentális zavarok biológiai hátterének feltárására 
tett erőfeszítések jelenleg is folytatódnak, a pszichés 
zavarokkal kapcsolatos felfogás pedig folyamatosan 
változik. Porter 2002-ben megfogalmazott állítása, 
mely szerint „az elmezavar egyidős lehet az emberi-
séggel” és Charcot 150 évvel ezelőtti (1877) véleménye 
egyaránt igaz lehet: „A betegség ősidők óta létezik 
és semmilyen tekintetben nem változott. A változás 
bennünk rejlik, azáltal, hogy megtanuljuk felismerni 
azt, ami korábban észrevétlen maradt”. 
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Neuropsychopharmacology and the Forgotten 

Language of Psychiatry

Madness: From Psychiatry to Neuronology via 
Neuropsychopharmacology 

This is an outline of a period in the history of “madness.” It begins in the mid-19th century  
with the separation of the diagnostic concept of “psychosis” from the all-embracing diagnostic 
concept of “neurosis”, and the discovery of “psychic refl ex” that was to become known as 

“conditional refl ex.”  It continues with the development of the language of psychiatry, in 
“psychopathology” and “psychiatric nosology:” during the late-19th and early 20th century; the 
forgetting of the “language’ by the late 1980s, and the revival of the language in the introduction 
of “structural psychopathology” and assessment instruments as the Diagnostic Criteria of 
Research (DCR) and Composite Diagnostic Evaluations (CODE), subsequently. The need for 

“nosological homotyping” is considered for the generation of pharmacologically homogenous 
psychiatric populations for neuropsychopharmacological research and the possibility of using 

“structural psychopathology” for linking mental pathology with conditional refl ex variables is 
raised. The outline concludes with the assertion that in the light of developments, time has 
come to replace the term “psychiatry” with the term “neuronology.”    

Keywords: words: psychiatry, neuronology, neurosis, psychosis, nosology, classifi cation, 
Leonhard


