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Esettanulmány 

• 24 éves nőbeteg, első hospitalizáció 2006-ban 
családi vitát követően. Jó tanuló, főiskolára jár, 
magas intellektus.  

• Panaszok felvétel idején: „A családom 
borzasztóan bánt velem…Az emberek figyelnek 
az utcán, rosszat akarnak nekem.” 

• Familiáris anamnézis: pszichotikus betegségek 
tekintetében halmozódás. 

• Vezető tünetek: akusztikus hallucinációk (Jézus 
beszél hozzá), vallási téveszmék, vonatkoztatások,  
kényszergondolatok, szorongás, érzelmi 
elsivárosodás, szociális izoláció.  

 



Kérdések 

• Hogyan nevezzük a bemutatott állapotot? 

• Mi a legvalószínűbb diagnózis? 

• Mely más betegségekre/okokra kell gondolnunk? 

• Mi az oka a pszichés problémáknak a páciens 
szerint?  

• Önök szerint? 

• Az etiológia alapvető kérdése: Mi okozza a 
betegséget? Külső (környezeti) vagy öröklött 
tényezők? 

 



Gén-környezeti interakciók (Gene-

Environment Interaction, GxE) 

• Az a jelenség, ahol egy betegség (fenotípus) 
kialakulásában, etiológiájában a genetikai 
(genotípus) és környezeti tényezők egyaránt 
szerepet játszanak, egymás feltételei, vagy erősítik 
egymás hatását. 

• Nagy jelentőség a krónikus betegségek esetében, 
különösen fontos a pszichiátriában. 

• A gén-környezeti interakciók megismerése jobb 
prevenciós és terápiás eszközök kialakítását teszi 
lehetővé. 

 



 Sir Francis Galton 
(1822-1911) 

 

 English Men of 
Science: Their 
Nature and Nurture 
(1874) 

 

• Ikervizsgálatok 

• Magatartás-genetika 

• Pszichometria 



Gén-környezeti interakciók II. - Pszichiátria 

Alternatív definíció: A környezettel szembeni 

érzékenység genetikai kontrollja (Tsuang és mtsai. 

2004) 

„A humán pszichopatológia legizgalmasabb kérdése: 

Hogyan kerül egy külső környezeti faktor egy 

ember központi idegrendszerébe, és milyen hatás 

révén alakítja ki a zavart elmeműködés tüneteit?” 

(Caspi és  Moffit, 2006) 

 



 

Caspi és Moffitt, 2006. 



Genetikai tényezők 

 

• Pozitív családi ananmézis 

• Beteg szülő, testvér, ikertestvér 

• Konkrét gén rizikó-alléljének 
hordozása (molekuláris genetikai 

módszerekkel) 

• Több rizikó-allél jelenléte 

 

 

Környezeti tényezők 

 

• Prenatalis fertőzés 

• Prenatalis depriváció 

• Szülészeti komplikációk 

• Gyermekkori abúzus 
(pszichológiai, fizikai, szexuális) 

• Szülő távolléte 

• Állami gondozás 

• Droghasználat 

• Bevándorló státusz 

• Urbanicitás 

• Fejsérülés 

• Stresszes életesemények 

• Családi konfliktusok 

Mely pszichiátriai betegségek: Szkizofrénia, Depresszió, Szorongásos 

zavar, Gyermekkori viselkedészavar, Alzheimer-demencia, ADHD, PTSD 



Pszichiátriai genetika 

• A pszichiátriai betegségek örökletes tényezőivel 

foglalkozó terület (genotípus vizsgálata). 

• Az 1980-as években nagy reményeket fűztek a betegségek 

genetikai megismeréséhez, ezek nem igazolódtak. 

• Önkritika: A pszichiátriai betegségek örökletes tényezői 

továbbra is fontosak, de továbbra sem ismerjük a pontos 

molekuláris hátteret. 

• Lehetséges magyarázat: poligénes öröklődés, környezeti 

tényezők, fenotípus komplexitása, epigenetikus 

szabályozás, CNV (copy number variation). 



Módszertan 

• Populációgenetika: 
– Családvizsgálatok 

– Ikervizsgálatok (konkordancia) 

– Örökbefogadási vizsgálatok (környezeti hatások) 

• Molekuláris genetika: 
– Kapcsoltsági elemzések (linkage studies): családban 

– Asszociációs vizsgálatok (association sudies): eset-kontroll 

– Teljes-genom associációs vizsgálat (500.000 SNP egyidejű vizsgálata) 

– Epigenetikai módosulások (metiláció) 

– CNV 

– mikroRNS 

– Teljes-genom, teljes-exom szekvenálás 

• Epidemiológiai vizsgálatok: 
– Genetikai kohorsz-vizsgálatok: Gén-környezet interakciók 

• Állatkísérletes modellek 



Milyen eredménnyel zárultak az 

ikervizsgálatok? 

 
Az ikervizsgálatok révén a genetikai és környezeti hatások szerepe vizsgálható 

betegségekben. Jellemző a konkordancia egypetéjű és kétpetéjű ikrekben, 
közös vagy különböző környezet esetében (adoptációs vizsgálatok).  

 

• Szkizofrénia: MZ:40-50%, DZ:10-20%, 59,2%-15,2% (Kendler, 1986) 

• Bipoláris zavar: MZ:65%, DZ:14% 

• Unipoláris depresszió: MZ:50%, DZ:18% 

• Pánikbetegség: MZ:31%, DZ: 0% 

• OCD: MZ>DZ 

• GAD: MZ4x, de ha kizárjuk azokat, akiknek volt pánik-rohamuk, akkor 
nem szignifikáns 

• Alkohol: minden esetet figyelembe véve MZ:29%, DZ:33%, csak a 
súlyosakat nézve nagyobb a különbség, nőkben MZ:26%, DZ:12% 
(Kendler) 

• Alzheimer-demencia: MZ=DZ: 40%  

 



Humán genom projekt 

• 2001: A HUGO eredményeinek publikálása (DNS 
munkapéldány): 3x109 bázispár, 15-20ezer (korábban azt 
gondoltunk, hogy 30-40ezer) gén. „3000 db 1000 oldalas 
könyv, melynek minden lapján 1000 betű van.  

• Polimorf DNS-szakasz: 0,1%. 

• „Junk”-DNS 

• A genetikai polimorfizmusok típusai: SNP (single 
nucleotide polymorphism), VNTR (variable number of 
tandem repeats, mikroszatellita) 

• CNV (copy number variation) 



A genetikai változatosság különböző formái 

Réthelyi, 2015. 





Miért nehéz a pszichiátriai genetika? 

modified after Hariri et al, 2006. 



Gén-környezeti interakciók 

legfontosabb példái (Caspi és Moffitt 

munkássága) 

Réthelyi, 2015. 





Szkizofrénia 

• Vezető tünetek: téveszmék, hallucinációk, 

dezorganizált magatartás,  negatív tünetek.  

• Családi halmozódás egyértelmű: (heritabilitás index: 

0,8, konkordancia MZ ikrekben: 48-59%, DZ ikrekben: 

16%) 

• A genetikai vizsgálatok (kapcsoltsági elemzések és 

asszociációs vizsgálatok) totális sikertelenségének 

példájaként szokták volt emlegetni. 

• Miért? (szindróma? változatos fenotípus? komplex 

genetikai háttér?) 

• Kezdetben dopaminerg rendszer polimorfizmusait 

vizsgálták, sikertelenül. 



A szkizofrénia genetikai háttere 

• Komplex, viselkedési tünetekkel definiált fenotípus 

• Magas heritabilitás h2 ~ 0.8, jelentős konkordancia különbség 

(MZ:48-59%, DZ:16%) 

• Nagyfokú lókusz és fenotípus heterogenitás 

• Multifaktoriális eredet, poligénes öröklésmenet 

• Komplex gén-környezet és gén-gén interakciók feltételezhetők 

 

Az elmúlt év szenzációi: 

• Nagy elemszámú GWAS eredmények 

• Exom-szekvenálási eredmények: de novo mutációk 

• Retrotranszpozonok megnövekedett aktivitása? 

 



Pozitív tünettan: 

• Hallucinációk 

•Téveszmék 

Negatív tünettan: 

• Érzelmi elsivárosodás 

• Anhedonia 

• Motivációk csökkenése 

• Szociális visszahúzódás 

• Alogiás gondolkodás 

Dezorganizáció: 

• Beszéd 

• Magatartás 

Hangulati 
tünetek: 

• Depresszió 

• Szorongás 

• Agresszió 

• Szuicidalitás 

Kognitív 
zavar: 

• Figyelem 

• Memória 

• Fluencia 

• Végrehajtó 
funkciók 

Prognózis, funkcionális 
károsodások: 

• Iskolai, munkahelyi                                                                
részvétel 

• Emberi kapcsolatok, 
család 

• Öngondoskodás 

Stroup és mtsai, 2006. 

Etiológiai faktorok: 

• Gyakori variánsok (SNP) ۰Ritka variánsok (CNV, SNV) ۰ Epigenetikai 

• Környezeti faktorok: intaruterin, perinatalis, drog, szociális tényezők 

Prognózis, szomatikus 
komorbiditás: 

• Metabolikus szindróma                                                 

•Légzőszervi betegségek 

•Osteoporosis 

• Emelkedett morbiditás 
és mortalitás 

Prodrómális tünetek 



Szkizofrénia genetika történet  

1950         1960         1970         1980         1990         2000         2010 

2002 - Pozicionális 

kandidáns gének: 

NRG1, DTNBP1, 

RGS4 

2007 – Első teljes 

genom asszociációs 

vizsgálat 

szkizofréniában 

2008 – Copy 

number 

variation 

(CNV) 

1960-70 – 

adoptációs 

vizsgálatok 

szkizofréniában 

1988 – A 

„szkizofrénia 

génjének„ 

leírása izlandi 

mintában: 5q:  

1990 – 

Funkcionális 

kandidáns 

gének 

1940 –től 

Ikervizsgálatok 

szkizofréniában 

1980 – 

Linkage 

vizsgálatok 

2011 – Teljes  exom 

szekvenálás 



Szkizofrénia genetika 

• Szkizofréniával asszociálódó 

gyakori variánsok: 

– 6p21-23: Major 

Histocompatibility Complex 

(MHC) I region 

• Ritka variánsok: mikrodeléciók és 

mikroduplikációk gyakoribb 

előfordulása: 

– 22q11.2 deletion syndrome – 

velocardiofacial (VCFS) / 

DiGeorge syndrome 

Source: Ripke et al, 2013. Nature Genetics         Source: Karayiorgou, 2010, Nature Neuroscience  



Things are not as simple as we first think they 

are – A history of false positives – The 

winner’s curse  



Schizophrenia GWAS 2009 

Group / Authors Sample Genes / loci 

SGENE / Stefansson et 

al. 

2663 patients, 13498 

healthy control 

Follow-up: 4999 

pateinst, 15555 healthy 

controls, European 

6p21.3-22.1 

NRGN (neurogranin) 

Transcription factor 4 (TCF4) 

International 

Schizophrenia 

Consortium 

3322 patient, 3587 

healthy control, 

European 

rs3130375, MHC I 

Molecular Genetics of 

Schizophrenia / Shi et al. 

2681 patients, 2653 

healtyh contros, 

European and African 

American, meta-

analysis of 3 samples 

6p22.1 



Szkizofrénia GWAS 2013 (Ripke et al. Nature Genetics. 2013): 

22 szignifikáns lókusz, (5001 eset vs 6243 kont/8832 eset vs 

12067 kontrol / 7413 eset vs 19762 kont) 

Ripke et al , Nature Genetics, 

2013 



Neuropsychiatric phenotypes associated with 

CNVs (Bassett et al., 2010, Am J Psy)  



Localization and prevalence of CNVs in 

schizophrenia 

Locus Genes affected Prevalence References 

1q21.1a NBPF11 0,3-0,5% Stefansson et al. 2008 

1q21.1e FMO5 Stefansson et al. 2008 

1q42.2a DISC1 0,1% Brandon et al. 2009 

2p25.3 NRXN1 0,2%? Vrijenhoek et al. 2008 

3q29 PAK2 0,3-0,5% Mulle et al. 2010. 

3q29 DLG1 Mulle et al. 2010. 

5p15.2c CTNND2 0,1%? Vrijenhoek et al. 2008 

15q11.2 NIPA2 0,3-0,5% Stefansson et al. 2008 

15q13.1b APBA2 0,3-0,5% Stefansson et al. 2008 

15q13.3b CHRNA7 Stefansson et al. 2008 

16p11.2 MAPK3 0,3-0,5% McCarthy et al. 2009 

16p13.1 NDE1 0,3-0,5% Ingason et al. 2009 

16p13.1 PDXDC1, NTAN1 Ingason et al. 2009 

22q11.21a MICAL3 around 1%  Bassett et al. 2008. 

22q11.21b PRODH Bassett et al. 2008. 

22q11.21c GNB1L Bassett et al. 2008. 

Total: 3,2-4,4% 



Exom-szekvenálás (ExomeSeq) 



Exom-szekvenálás (ExomeSeq) 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

    http://www.genomics.hk/Exome.htm 

Genomic DNA 

Exon1  Exon2   Exon3 Exon4 Exon5  Exon6 

Background DNA 
Wash 

Target DNA 
Probes 

Target 
DNA 

Human Exome Array 

Elute 
LM-PCR amplification 

qPCR analysis: QC 
of capture success 
qPCR analysis: QC 
of capture success 

Sequencing 

LM-PCR to check library prep, 
then hybridize with microarray 

Fragment, 
Add linkers 



Bioinformatikai pipeline: exomszekvenálási fájlok 

átalakítása 

         fastq files 

 

Data quality control 

 

Mapper 

         SAM files 

 

Variant caller 

 

         vcf files 

 

Annotation tool 

 

         contextualized data 

 

 

 

 

 

@EAS54_6_R1_2_1_413_324 

CCCTTCTTGTCTTCAGCGTTTCTCC + 

;;3;;;;;;;;;;;;7;;;;;;;88 

@HD VN:1.3 SO:coordinate 

@SQ SN:ref LN:45 

r001 163 ref 7 30 8M2I4M1D3M = 37 39 TAAAGGATACTG * 

r002 0 ref 9 30 3S6M1P1I4M * 0 0 AAAAGATAAGGATA * 

 

#CHROM  POS     ID      REF     ALT     QUAL    

FILTER  INFO    FORMAT  

/molbio/projects/capture/COL_0067/bam/COL_0067.bam 

chr10   93816   .       C       T       106     .       

DP=146;VDB=0.0530;AF1=0.5;AC1=1;DP4=24,52,23,38;MQ=14

;FQ=97.7;PV4=0.47,0.067,1,1        GT:PL:DP:SP:GQ  

0/1:136,0,125:137:3:99 

UBN2,hom,T,G,nonsynonymous_SNV,25,c.T3492G,

chr7,138969143,p.S1164R,222,36,exon15,ENSG0

0000157741,ubinuclein 2 [Source:HGNC 

Symbol;Acc:21931],,ubinuclein 2 



IGV vizualizáció 
apa (66C,1G)                                        gyerek(35A,22C)                                           anya(87C) 



A szkizofrénia bizonyított környezeti rizikófaktorai 

(abbreviations: CNS, central nervous system; depr, depression; Rh, Rhesus) 

From: Sullivan PF (2005) The Genetics of Schizophrenia. PLoS Med 2(7): e212 

Sullivan PF, 2005 



A szkizofrénia „többszörös csapás” 

(„multiple-hit”) elmélete 

„Első csapás” 

 

 

„Második csapás” 

 

 

„Harmadik csapás” 

Deficit-szkizofrénia 

Genetikai rizikó, pre- és 

perinatális hatások 

A betegség kialakulása 

nem deficit szkizofrénia 



Moderation of the Effect of Adolescent-

Onset Cannabis Use on Adult Psychosis by 

a Functional Polymorphism in the Catechol-

O-Methyltransferase Gene: Longitudinal 

Evidence of a Gene X Environment 

Interaction 

• Epidemiológiai követéses vizsgálat: Dunedin (Új-

Zéland) 

• Catechol-O-methyltransferase (COMT): fontos 

szerep a prefrontális dopamin-anyagcserében  

• missense mutáció: valin (Val) - metionin (Met) 

csere a 158-as kodonban (Val158Met),  

 Caspi et al, 2005 



Caspi et al, 2005 



A Val/Val genotípust hordozó és 

cannabist használó egyének  

13%-ában fejlődött ki 

szkizofreniform zavar. 

Mielőtt Amszterdamba 

repülnénk érdemes elvégezni a 

COMT genotípizálást. 



Kérdés 

 

Melyik szereplő és melyik Shakespeare 

drámában mutatja szkizofrénia/pszichózis 

tüneteit? 

Extra kérdés: A szkizofrénia melyik 

típusában? 



 John William Waterhouse: 
Ophelia (Hamlet) – 
disorganized behavior 

 Hamlet, Prince of Denmark 

 

Talking to ghosts, saying the truth – 
actually not schizophrenic. 



 Edgar - Tom O’Bedlam 
(King Lear) – the madman, 
chronic schizophrenia 

 

 Macbeth and Lady Macbeth 
– paranoid psychosis 



Alzheimer-demencia 

• Vezető tünetek: kognitív funkciók progresszív hanyatlása, 
agitáltság, hallucinációk. 

• Neurodegeneratív betegség, EC: neuritikus plakk, IC: 
neurofibrilláris kötegek, beta-amiloid 

• Familiáris AD (5%): mendeli öröklődésű, domináns, korai 
manifesztáció: APP (amyloid precursor protein), 
presenilin1, presenilin 2. 

• Sporadikus AD: poligénes, késői manifesztáció: 
apolipoprotein E e4 allél rizifófaktor (65%), pontos 
mechanizmus nem ismert. 

• APP kóros hasítása során termelődik a béta-amiloid. 

• APP fehérje génje 21-es kromoszómán van - kapcsolat 
Down-szindrómához. 







Hangulatzavarok: major depresszió, 

bipoláris betegség 
Vezető tünetek: 

• Depresszió: hangulati 

nyomottság, 

teljesítményproblémák, testi 

tünetek (alvás, étvágy) 

• Mánia: emelkedett hangulat, 

fokozott aktivitás, csökkent 

belátás, kritikai képesség 

• Bipoláris betegség: 

depressziós és mániás epizódok 

•Szociális funkciózavar, családi 

problémák 

•Szuicid veszélyeztetettség 



         Van Gogh            Hemingway 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/7/72/Jozsef-Attila-szobra-P8230156.jpg


Bipoláris betegség genetikai háttere 

 Chromosome ideograms showing locations of genome-wide significant linkages in 

schizophrenia and bipolar disorder. Asterisks mark the locations of chromosomal 

abnormalities associated with schizophrena.  (Craddock et al, 2005) 



Szerotonin-transzporter 



Szerotonin-transzporter hosszúság-

polimorfizmus 

(Source: Lesch et al., 

1998) 
• 17q11.2 

• Plays a major role in the regulation of serotonin, and the molecular target 
of psychopharmacological treatments 

• The serotonin-transporter linked polymorphic region (5-HTTLPR): Short 
allele (s): 14 repeats, long allele (l): 16 repeats 

 
 



A stresszteli életesemények hatása a 

depresszióra: A szerotonin-transzporter 

hatása 

 

Caspi et al, 

Science 301: 

386-389, 2003 



Genetikai változók:  

• Szerotonin-transzporter 

(5HTTLPR s/l) 

• Brain-derived 

neurotrophic factor 

(BDNF Val66Met) 

Környezeti változók: 

• Fizikai abúzus 

• Szociális támogatás 



Személyiség / 

személyiségzavarok  

• Dopaminerg gének: DRD4 – kapcsolatban 

áll az újdonságkereséssel és az 

impulzivitással. 

• Antiszociális és borderline 

személyiségzavar, agresszív viselkedés? 

• Neuroticizmus: genetikai és környezeti 

hatások egyenlő arányban  



How much heritability? Estimates of genetic and environmental effects from recent twin 

studies. A, additive genetic variance, or heritability; C, variance explained by shared 

environment; E, variance resulting from nonshared environment and errors of measurement. 

 

McGuffin et al. 2001, Science 



Farmakogenetika 

• A gyógyszeres terápiára adott egyéni válaszok genetikai 
alapjainak vizsgálata. Célja a genetikai alapokon nyugvó 
egyénre szabott terápia kialakítása. 

• Fontos jelenségek: terápiás válasz, mellékhatások, 
interakciók. 

• 5-HT2C, leptin, SNAP-25 génekben található 
polimorfizmusok statisztikai kapcsolatban állnak az 
antipszichotikumokra kialakuló testsúlynövekedéssel. 

• Szkizofrénia: DRD3, CYP2D6 polimorfizmusok – 
clozapinra adott terápiás válasz, EPS, tardív diszkinézia. 



Farmakogenetika II. - Cytochrome P450 2D6 

(CYP2D6) 

Fenotípusbeli variabilitás: 

• extensive metaboliser (EM) - these subjects have 
normal or reduced CYP2D6 function  

• poor metaboliser (PM) - these subjects have little 
or no CYP2D6 function  

• ultrarapid metaboliser (UM) - these subjects have 
multiple copies of the CYP2D6 gene expressed, 
and therefore greater-than-normal CYP2D6 
function  

• A CYP2D6 enzim szubsztrátjai: SSRI 
antidepresszívumok, antipszichotikumok 
(haloperidol, risperidone, aripiprazole), 
metoprolol, carvedilol  

http://en.wikipedia.org/wiki/Gene


Roche AmpliChip CYP450 Test  

• Cytochrome P450 2D6 és 2C19 genotípus 
meghatározása vérből nyert genomiális 
DNS-ből „a betegágy mellett”. 

• CE jóváhagyás (“Conformité Européene”) 
2004. szeptember, FDA clearance: 2005. 
január. 

• Antipszichotikumok (clozapine) 

• Antidepresszívumok 

 



„Take-home message” 

• A genetikai és környezeti tényezők egyaránt 
fontosan a pszichiátriai betegségek kialakulásában 

• Szkizofrénia: nagy fokú örökölhetőség, COMT 
gén és kamaszkori cannabis használat 
vonatkozásában gén-környezeti interakció! 

• Depresszió: kisebb fokú örökölhetőség, 
szerotonin-transzporter és stresszes életesemények 
vonatkozásában gén-környezeti interakció! 

• A gén-környezeti interakciók megértése a betegek 
kezelése miatt fontos. 



Pszichopatológia 

• Normális és kóros lelki jelenségek, tünetek, 
magatartás zavarainak leírása 

• Cullen, Freud, Jaspers, Nyírő – a 
pszichopatológia aranykora (XIX-XX. sz.) 

• A mai diagnosztikai rendszerek (DSM-IV és 
DSM-5) inkább kategóriákra, diagnosztikus 
kritériumok alapján meghatározott 
tünetcsoportokra épülnek 

tudat 

kognitív 

funkciók 

affektivitás 

emóciók 

motivációk 

cselekvések 

személyiség 

Tringer: A pszichiátria tankönyve 
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Miszidentifikációs téveszmék 
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   Ismerőst, családtagot kicserélték.  Idegenek valójában ismert személyek. 



Az érzelmek alap-stuktúrája 

• 1. döntési szint: jel és zaj elkülönítése 

(aktiváció) 

• 2. döntési szint: appetens/averzív jel 

(limbikus rendszer) 

• 3. döntési szint: menekülés/támadás 

• (kognitív, szociális) 

 



Az érzelmi reakció 

• Szomatikus/vegetatív 

 

• Motoros/viselkedéses 

 

• Kognitív/szubjektív 

 



Kóros érzelmek 

 

• Intenzitás/ tettbe fordulás 

 

• Az összetevők közötti disszociáció 

 

 

 



Az érzelmi intenzitás kóros 

fokozódása 

• Negatív tónus 

– Szorongás 

– Agresszió 

 

• Pozitív tónus 

– Mania/hypomania 

– Moria 

 



A szorongás 

 

• Szubjektív élmény 

 

• Fiziológiai tünet 

 

• Magatartási zavar 



A szorongás testi tünetei 

• Bőr és nyálkahártyák 

• Szemtünetek 

• Szív- és keringés 

• Gyomor-béltraktus 

• Vizeletürítés 

• Szexuális funkciók 

 



A szorongás magatartási tünetei 

 

• Viselkedés-repertoár beszűkülése 

 

 

• Kompenzációs viselkedések 



Az agresszió 

• Biológiai magyarázatok 

 

• Pszichológiai elméletek 

 

• Szociológiai elméletek 

– Szuicidium 

– Tömegjelenség 



Az érzelmi reakció intenzitásának 

csökkenése 

 

• Apathia, közöny 

• Beszűkülés 

• Elsivárosodás, kiürülés 

• Stupor 

• Lethargia 



Az érzelmi reakciók minőségi 

zavarai 

 

• Infantilizmus 

• Regresszió 

• Ambivalencia 

• Hasítás 

• Inkontinencia 

• Inadekvát reakciók 



A hangulat zavarai 

 

• Dysthymia 

• Melancholia 

• Stupor 

• Hyperthymia 

• Parathymia 

 



A boldogság értelmezés kognitív idegtudományi, 
pszichológiai és pszichiátriai szempontból 

• Pszichológia: A lelki működések összességével 
foglalkozó tudomány 

 

• Kognitív idegtudomány: a különböző mentális 
funkciók (kogníciók, érzelmek, tudat) agyi, 
neurobiológiai hátterével foglalkozó tudomány 

 

• Pszichiátria: A mentális funkciók kóros 
eltéréseinek megismerésével és kezelésével 
foglalkozó orvostudományi terület. 



• Kosztolányi Dezső: Boldogság (Esti Kornél) 

 

„Ebben a pillanatban kezdődött az a boldogság, melyről beszéltem, 
az a boldogságom, melynél eddig sohasem volt teljesebb és különb. 
A vonat vadregényes, fenyves koszorúzta hegyek közé kanyarodott. 
Esett a hó. Képzeld, esett a hó, ily kora ősszel, mint valami 
meglepetés vagy ajándék az égből, s kisütött a nap. Csillogó reggel 
volt. Egy kis, német ipari város tűnt föl a völgyben. Vettem a 
bőröndömet, kiszálltam. Behajtattam a városba. Kacagó gyermekek 
az iskolába menet hógolyókkal dobálództak. A háztetők fehérek 
voltak. Lámpák égtek az emeleteken. Villamosok csengettyűztek, 
merőben ismeretlen hangon, mint a karácsonyi angyalok. Öröm 
dobogtatta a szívem. (…) 

Tehát ekkor voltam legboldogabb életemben. Hogy miért? Annak 
megfejtését rátok, lélekelemzőkre bízom. (…) Mindössze oda 
akarok kilyukadni, hogy a boldogság csak ilyen. Mindig rendkívüli 
szenvedés tövében terem meg, s éppoly rendkívüli, mint az a 
szenvedés, mely hirtelenül elmúlik. De nem tart sokáig, mert 
megszokjuk. Csak átmenet, közjáték. Talán nem is egyéb, mint a 
szenvedés hiánya.” 



Pozitív pszichológia: Csíkszentmihályi 
Mihály – Flow (elmerülés, áramlás) 



Kognitív idegtudományi modell 

 



Pszichiátriai modell 

• Depressziós tünettan: hangulati nyomottság, 

anhedonia, hypobulia, szorongás, koncentrációs 

zavar, szomatikus és vegetatív tünetek, szuicid 

gondolatok, teljesítményproblémák 

• Mániás tünettan: felgyorsult gondolkodás, 

felhangoltság (hyperthymia) vagy irritált hangulat, 

extázis, eláció, euphoria, kritikátlan viselkedés, 

gátlások csökkenése, agresszió. 

• Euthymia – közepes fekvésű hangulat. 

• Betegségek: depresszió, bipoláris affektív zavar, 

szorongásos zavarok, demencia – időskori 

depresszió, szerhasználat, viselkedési addikciók. 



Szerotonin és dopamin 



 



Középkori alkímia vs. 
BOLD aktiváció 

Le Médecin guérissant Phantasie," 

Mattheus Greuter, 1620 

(Bibliothèque nationale de France). 
Aktivációs mintázat képzeletbeli 

vizuális feladatok során, deCharms 

et al. (2008) Nat Rev Neuroscience 



  



  



  



  



James Joyce (1882-1941) 

„Stream of consciousness” (tudatfolyam) írói 

technikája, gondolatrohanás, 

hallucinációk, disszociatív állapotok. 



Szerb Antal (1901-1945)  

• Deperszonalizációs, derealizációs élmények, 
pánik-roham leírása 



Tóth Krisztina (szül: 1967)  

 



Grecsó Krisztián (sz: 1976) 

 



A motivált cselekvések zavarai 

 

• Mennyiségi (gátoltság-izgalmi tünetek) 

 

• Mennyiségi/minőségi: katatonia 

– Negativizmus, flexibilitas cerea, cristallisatio 

– Automatizmus, stereotypia 

– Harántimpulzus 

 



Motivált cselekvések minőségi 

zavarai 

 

• Kóros szokások és késztetések 

• Kényszerkésztetések 

• Kényszercselekvések 

• Téveszmés cselekvések 



Kóros cselekvések 

Kóros impulzusok 

 

– Kleptomania 

– Piromania 

– Agresszív impulzusok 

– Játékszenvedély 

– Szexuális impulzusok 

 



Kényszerkésztetések 

 

• Agresszív impulzusok 

 

• Önagresszív impulzusok 



Kényszercselekvések 

• Tisztaság 

• Ellenőrzés 

• Ismétlés 

• Elkerülés 

• Elhatárolás 

• Kényszeres meglassultság 



Téveszmés cselekvések 

• Megalomániás típus 

– Feltaláló 

– Genealógiai 

– Szerelmi 

• Mikromániás típus 

– Üldözési 

– Mérgeztetéses 

– Bűnösségi 



Komplex cselekvések 

• Önfenntartás 

– Táplálkozás 

– Önpusztító viselkedések 

• Fajfenntartás, szexualitás 

– Fokozódás,csökkenés 

– Minőségi zavarok 

• Kommunikáció 

 

 

 



Köszönöm a figyelmet! 

 

 

Kérdések? 

 

 

rethelyi.janos@med.semmelweis-

univ.hu 


