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A transzgenerdcids hatdsok régdta ismertek a klinikai munkdban. Némileg rejtélyes modon olyanokndl
is jelentkezhetnek a traumatizaltsag hatdsai, akik maguk nem voltak kitéve a kedvezdtlen hatdsnak, dm
dseik valahogy tovabborokitették azt.

Az utobbi években a transzgenerdcids epigenetikai kutatdsok bioldgiar alapi magyardzo mechaniz-
must kindlnak a transzgenerdcids dtvitelre. Olyan folyamatokat irnak le, amelyek a DNS alapszerkeze-
tének vdltoztatdsa nélkiil lecsendesitenck, vagy épp dtirhatova tesznek bizonyos szakaszokat, igy befolyd-
solva az azok dltal kidolt fenotipus megjelenését.

Az epigenetikai folyamatok adaptivitdsanak kulcsdt az jelenti, hogy a kornyezeti vdltozdsokra vald
gyors reagdldst teszi lehetdvé, amely — vdltozatlan kornyezeti feltételek esetén — tovdbboroklddik az iy
generdcickra.

E mechanizmusok rovid ismertetése mentén jelen dolgozat a sziiletés koriili (perinatdlis) iddszak je-
lentdségét, valamint a kérdéskior néhdny pszichoterdpids vonatkozdsat veti fel.

Kulcsszavak:  transzgenerdcids hatds, trauma, epigenetika, perinatdlis iddszak, anyar gondoskodds,
oxitocin

: A jelen tanulmany a Magyar Hipnézis Egyesiilet 2010. majus 7-én tartott taldlkozéjan elhangzott,
WA transzgenerdcids hatdsok tudomdnyos megkozelitése — a mechanizmus nyomdban” cimi eléadas jelentésen
bévitett valtozata.

Koszonetem fejezem ki a dolgozat elkészitése sordn nyujtott segitségéért Cséka Szilvidnak, Jézsa
Emesének, Kulcsar Zsuzsannanak, Varga Gabornak és Varga S. Katalinnak.
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A TRANSZGENERACIOS TRAUMATOL A TRANSZGENERACIOS
HATASOKIG

A transzgenerdciés trauma (TGT) hagyomanyosan els6sorban a holokauszt-
talélék gyermekeinél kimutathaté hatasra utal. A jelenség lényege, hogy az
utédgeneraciék annak ellenére mutatnak a traumatizaltsigra utalé tiineteket,
hogy maguk nem voltak kozvetlen dldozatai a traumanak: depresszié, szorongas,
hipervigilancia, alacsony oOnértékelés, ongyilkossagi gondolatok és viselkedés,
szerhasznalat, erdszakossag és agresszié, a kulturalis identitas sérulése, skizoid
személyiségjegyek, a kommunikicids készség sériilése, hiperaktivitas és pszicho-
szomatikus tiinetek jelennek meg kortikben (DAUD, SKOGLUND, RYDELIUS, 2005).

A jelenség késébb szimos mas trauma kapcsan is megmutatkozott: a haborus
veteranok, természeti katasztréfak és tomegmészarlasok tuléldinek utédgenera-
cidit stjtva (GOODMAN, WEST-OLATUN]I, 2008). A TGT jelensége megjelent sze-
xualis abtzust elszenveddék csaladjaban is: az abuzust kozvetlentl elszenvedd al-
dozat gyermekei jellegzetes tiineteket mutatnak, mintegy maguk is ,elszenvedik”
a traumat (FRAZIER, WEST-OLATUN]JI és munkatarsai, 2009).

A TGT-t6l elkiilonitendd — bar nem kevésbé figyelemre mélté — a ,,méasodlagos
vagy vikaridlé traumatizacié” fogalma, amit olyan foglalkozasu személyeknél irtak
le, akik a traumat kozvetlentil elszenvedé aldozatokkal foglalkoznak, vagy a trauma
megorokitésével, megjelenitésével kapcsolatos a hivatasuk: a Holokauszt-mizeum
teremérétdl a filmrendez6kon at a pszichoterapeutakig. Koriikben jelentésen meg-
valtozhat a vilaggal, masokkal és 6nmagukkal szembeni attittid, a traumaval valé
ilyen kozvetett (és tavolinak t(iné) érintkezés hatdsara (KRYSINSKA, LESTER, 2006).

A korabbi, kizarélag traumatikus hatdsokra 6sszpontosité ,transzgeneracios
trauma” fogalmat manapsag joval bévebben haszniljuk, ma mar ,iranszgenerdcios
hatdsok”-ro6l beszélunk, ideértve akar az elérevivd, adaptiv ,6rokség” atvitelét is
(lasd késébb). Ezzel a magyarazé mechanizmusok kérdése nyitva marad. Jelen
munkaban a szimos hatds — tanulasi, kulturdlis stb. — mellett az epigenetikai atvi-
tel mechanizmusat is felvetjiik mint az egyik (de nem az egyediili) lehetséges ma-
gyaraz6 mechanizmust.

A MAGYARAZO MECHANIZMUSOK NYOMABAN

Elsé megkozelitésben szinte rejtélyesnek tlinik a jelenség, és timpont nélkiil ma-
radunk: hogyan magyarazhat6 a TGT, hiszen az utédok nem voltak kitéve tény-
leges traumdnak. Mi viszi at a hatast?

Szamos leiré fogalommal talalkozhatunk a téma szakirodalmdban annak kife-
jezésére, hogy az egyik generacié reflektdl a masikat ért élményekre (GARDNER,
1999; HIRSCH, 2008; NORIEGA, 2009; NORIEGA GAYOL, 2004): transzgeneracios
forgatokonyvek atvitele, szocidlis 6rokség, kulturdlis hagyomanyok, posztsig,
tavoli/hianyz6 emlékek, oroklott emlékezet, kés6i emlékezet, dlemlékek, hézagos
emlékezet, helyettes tantsag, elfogadott torténet, utéemlék, generaciok kozti tuk-
rozédés, beolvadas/bekebelezés, atvitel/athelyezés.
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A jelenség magyarazatira szimos mechanizmus vetédik fel. A sztilénemzedé-
ket ért trauma kovetkezményei — szorongas, rémalmok, betolakodé emlékek,
negativ érzelmek eléretorése, elkeriilés és érzelmi megkozelithetetlenség — kozvet-
leniil is érhetik az utédnemzedéket. A gyerek hallja példaul, ahogy apja sikitva
felriad éjjel, vagy latja, ahogy fel-ala jarkal éjszakanként.

Az indirekt, kozvetett iton megjelend transzgeneracids atvitel (transgenera-
tional transmission) magyarazata gyanant rendkiviil sok mechanizmus jon széba
(DAUD, SKOGLUND, RYDELIUS, 2005; GARDNER, 1999; KRYSINSKA, LESTER, 2006;
NORIEGA, 2009; NORIEGA GAYOL, 2004):

— egyik legfontosabb tényezé maga a titok, amit az érintettek gondosan 6riz-
nek. Nem beszélnek, nem kérdeznek a traumardl, ami az utédgenera-
cié(k)ban a magany, az izolaltsag érzését kelti. Benne van a levegdben,
mégsem hozhaté széba: igy a trauma terhe mellett azt is el kell viselnie az
utédnak, hogy megrendiil a bizalma a sziileiben, a gondozéiban, és vég-
képp magara marad nyomaszté terhével. A gyermek kénytelen fantizidja-
ban magyarazatot keresni, mi is torténhetett, igy folyamatos traumatikus fan-
tdzidban él.

— indirekt Gt lehet az, hogy a sziil6 az 6t ért hatasok nyoman nem képes a szii-
16i gondoskodé szerep megfelel6 ellatasara. Ez az utédnal f6képp szepara-
ciés problémdkat valt ki, aminek kovetkeztében szamos tiinet, illetve kor-
forma jelenhet meg.

- sok csalddban a kiilonféle nehézségek, katasztrofak, traumak és megprobal-
tatdsok nyoman olyan erés csaladi normak alakulnak ki, amelyek megkér-
déjelezhetetlentil kozvetitédnek az 0 generaciok felé. Sokszor a csalddot a
végletesen megingott helyzetbdl (példaul anyagi katasztré6fabol) kivezetd 6s
tizenete parancsolé ereji az Gj nemzedékre nézve: ,birni kell”, ,sikeresnek
kell lenni”, ,teljesiteni kell”. Az elvaras nem nyiltan, nem kimondva kozveti-
tédik, hanem rejtett csaladi kommunikéci6s rendszerben. Igy aldla az uté-
dok tobbnyire valamilyen maladaptiv formaban mentesitik magukat: tiine-
tek mogé bujnak, betegségbe menekiilnek.

— a szil6nemzedék sajat feldolgozatlan, rendezetlen traumdjabél fakadé fe-
sziiltségét az utdédain veri le (néha a sz6 szoros értelmében), hiszen a trau-
ma eredeti kivaltéjaval szemben vagy lehetetlen, vagy esélytelen ezt meg-
tenni.

— a trauma (példaul holokauszt) taléléi teljesithetetlen elvarasokat timaszta-
nak sajat gyerekeikkel szemben, példaul hogy majd 6k begyogyitjak az el-
szenvedett testi-lelki sériiléseket.

— a gyerek a sziilei élményeit olyan szinten jeleniti meg (acting out), mintha
sajat élettorténetének része lenne.

— egy anorexias konkrétan materializalhatja Gsei traumajat (példaul a kon-
centracids taborbéli kinézetet az anorexias gyermek).

— a gyerek atveszi a traumat, az abtizust elszenvedett sziil6 elnyomott érzése-
it, ezaltal mintegy felmentve 6t a szenvedéstol.
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— vagy épp az abuzilé szerepét veszi fel a gyerek, ezzel lehetéséget adva a szii-
16nek, hogy tdjra és djra ,,lejatssza” az elszenvedett traumat, eziltal egyfajta
kontrollt gyakoroljon rajta.

- el6fordulhat, hogy a gyerek — érzékelve a fesziiltséget, a problémat, am azt
tudatosan nem 4tlitva — 6nmagat hibaztatja, azt feltételezi, hogy é nem tel-
jesit(ett) valamit megfeleléen, és ezért van feszultség a csalddban.

AZ EPIGENETIKA MINT A TRANSZGENERACIOS ATVITEL
EGY LEHETSEGES MAGYARAZO MECHANIZMUSA

Az evolici6 tagan értelmezve magaban foglalhatja mindazokat a mechanizmuso-
kat, amellyel egy szervezet modosul az dseihez képest, legyen ez morfoldgiai, élet-
tani vagy viselkedéses valtozas (HONEYCUTT, 2006). Ezen transzformacié hogyan-
jara régoéta keresik a valaszt a kiillonféle tudomanyteriletek. A generaciok kozotti
moédosulas Gjfajta mechanizmusait lefrva az epigenetika (EG) kozvetlen magyara-
26 mechanizmust kindl a transzgeneracids atvitelre. Ez a bioldgiai fogalom olyan
folyamatokra utal, amelyben megfigyelhet$ valtozas torténik a fenotipusban vagy
a génexpresszioban (génkifejez4désben), anélkill hogy a DNS alapszerkezete
megvaltozna. Maga a sz6 éppen azt fejezi ki, hogy a genetikain feliili (attdl eltérd)
mechanizmusrél van sz6: (az epi- [eni-] elGtag gorog jelentése: feletti, elkilonils).
Tag értelemben az epigenetika kifejezés barmely olyan mechanizmust magiban
foglal, amely a DNS bazissorrendjének moédositasa nélkil befolyasolja az orga-
nizmus fejlédését.

Az epigenetika azért jelentds, mert olyan folyamatokra mutat rd, amelyek fé-
nyében tdjra kell gondolnunk a fenotipus 6rokolhetéségének torvényszeriségeit.
Sokdig kizarolag a DNS-kédot tartottik az egyediili meghatarozénak. A transzge-
neraciés informaciéatvitel 4 formajat kinalja tehat az epigenetika, rdaddsul sokkal
rugalmasabb és gyorsabb reagaldsit, mint az eddig dominansnak tartott DNS-
szerkezeti valtozas (WHITELAW, WHITELAW, 2006). Az epigenetikai mechanizmus
arra ad magyardzatot, hogy az egyedet éré kornyezeti hatasok kovetkeztében
beallt valtozasok hogyan vihetSk at az utédnemzedékre anélkil, hogy a DNS alap-
szerkezete megvaltozna. Elesebben fogalmazva: az epigenetikai mechanizmusok
révén a fenotipus evolicidja bekovetkezhet hagyomanyos értelemben vett (a DNS
bazissorrendjében bekovetkezd) genetikai valtozas nélkiil is (HONEYCUTT, 2006).

A tényleges epigenetikai mechanizmusok sora igen gazdag, ezek a mechaniz-
musok ,lecsendesithetnek” vagy ,,aktivalhatnak” bizonyos géneket.

Az eukaridta szervezetekben a két legfontosabb — legaldbbis legrészletesebben
feltart — epigenetikai 6rokité mechanizmus a kromatin-ijrarendezddés és a DNS-meti-
ldcio.

Ezek a sejtspecializicié alapveté mechanizmusaiért is feleldsek: az ssejthdl e
mechanizmusok révén alakulnak ki az egyre inkabb specializalédott sejt-, illetve
szovetformak (mdjszovet, idegszovet stb.), a sejten kivili és azon beliili hatasok
kovetkezményeiként. (Ismeretes, hogy a sejtmaggal rendelkez6 noévényi sejtek
stotipotensek” maradnak, szemben az emldsok sejtjeinek tdlnyomé tobbségével,
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amelyek, amint felveszik sajatos tipusukat, mas szovet nem képzédhet belélik
[unipotensek lesznek].) Feltevések szerint az eml6ésok ilyen sejtjei megérzik magat
azt az informaciét is, hogy hogyan alakultak az adott szovetté a kezdeti totipotens
formabdl (tehit magat az epigenetikai kédot).

Ugyanezen alapveté mechanizmusokra épiilhetnek a ,rejtélyesnek” tiné transz-
generaciés hatasok is, ami azért 1ényeges, hogy kénnyebben megértsiik majd (lasd
az adaptivitasrodl sz0l6 részt) azt, hogy az epigenetikai folyamatok nem valamiféle
kivételes, plane nem defektes mechanizmusai a természetnek, épp ellenkezdleg:
az élet szervezédésének alapvets szabalyozé formairdl van szé.

A HISZTONSZERKEZET: A SORSDONTO ,,SPULNI”

Az emberi sejtben a DNS hossza kitekeredve 1,8 méternyi lenne, ami a hisztonokra
tekeredve nukleoszomdvd, majd tovabb tomoritve kromoszémdud csomagolédik ossze,
ami mar mindossze 120 mikrométeres.

Az ,6sszecsomagolt” (feltekeredett) DNS-szakasz nem alkalmas a génszakasz
atirasara, a ,kibontott” mar igen, hiszen igy szabadda valik az atirds szamara.
Ezzel a sokaig passziv vaz (,,spulni”) szereptinek tartott hiszton aktiv (st sorsdon-
t6?) szerepet kap. A médosult hisztonszerkezet maga is tovabboroklédhet, igy
megdrzi a médosuldst az 1j DNS-ben: nem pusztan a DNS-ben kédolt informacié
ir6dhat tehat 4t, hanem a szerkezeti atalakulasé is, ami a DNS atirhatésagat alap-
vetéen befolyasolja.

A kromatin tdjrarendezédés (chromatin remodeling) tobb mechanizmus tatjan
johet létre. Az acetildcid soran a hisztonok gy moédosithatjadk a DNS feltekeredé-
sét, hogy kibontédik az adott génszakasz, igy az atirhatéva valik. A dezacetildcio
esetén ennek ellentéte torténik: olyan szoros lesz a kromatinszerkezet, hogy a
DNS adott szakaszanak atirasa lehetetlenné valik.

A DNS-metilacié esetében egy metilcsoport (CH;-) kapcsolédik a DNS-hez
(el6szeretettel a citozinhoz), ezzel befolyasolva a gének kifejezédését (gén-
expressziot): lecsendesitheti az adott gént, ami ugyan szerkezeti médosulds nélkiil
jelen van a DNS-ben, csak nem irhaté at.

Az epigenetikdban ,hiszion kéd”-nak hivjak azt a feltételezést, hogy efféle szisz-
tematikus és dinamikus médon atorokithetéen szabalyozédik a gének dtirhatdsiga
is. Randy Jirtle (Duke University Medical Center), a témakor egyik szakértdje
érzékletesen illusztralta az EG jelentségét. Ha a szervezet teljes, DNS-ben kédolt
orokité informacidjat egy szamitégépnek tekintjiik, akkor az epigenetika az a
szoftver, amelyik végsé soron azt szabalyozza, hogy a szamit6gép mikor hogyan és
mennyit mikodjék.”

Mivel egy egyed fenotipusat az hatarozza meg, hogy mely génjei ir6dnak at, a
géncsendesités és génkibontds mechanizmusaival szamos hatas érhetd el: kedve-
z6tlen valtozast (példaul betegséget) okoz6 gének valhatnak aktivva vagy éppen
csendesedhetnek el. Rak, autoimmun betegségek, mentdlis zavarok, anyagcsere-

¥ (http://www.pbs.org/wgbh/nova/transcripts/3413_genes.html)
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problémak (példaul a cukorbetegség) és megannyi fenotipus-jellemz6 nyerhet igy
epigenetikai magyarazatot (természetesen nem kizarva mas kivalt6 tényezék sze-
repét sem).

A TRANSZGENERACIOS EPIGENETIKAI JELENSEGEK

Felvetsdik, hogy a fentiekben leirt epigenetikus valtozasok tovabborokitheték-e,
tehat a kiindulé generaci6hoz képest olyan tavoli generaciéknal is megjelenhet a
moédosulas, amelyek mar egyaltalan nem voltak kozvetlenil kitéve az adott kor-
nyezeti hatdsnak. Ertelemszertien ez — f6képp embernél — még korantsem bizo-
nyitott, s a hattérmechanizmus nem feltart.

Az epigenetikus véltozas akar a prenatdlis iddszakban is bekovetkezhet.
Amennyiben kozvetleniil a megtermékenytilés utan all els, a valtozas egyarant
érintheti az utéd testi és ivarsejtjeit. A prenatalis hatas olyan egyszeri is lehet,
mint az anyaallat tdplalkozasa. Ez nemcsak a sajat kozvetlen utédainak a fenotipu-
sat befolyasolhatja, hanem az elkévetkezé generaciékét is.

SKINNER (2008) felhivja a figyelmet arra, hogy ha a kiindulé (FO) generaciét
prenatilisan éri a kornyezeti hatds, akkor az F3 az els6 generacid, amelyiket nem
érte kozvetlen hatas. Ha a kiindulé genericiét posztnatalisan vagy felnéttkorban
éri, akkor mar az F2. Ezeket ,multigenerdcids” hatasnak nevezi, hiszen itt az adott
hatas egyszerre érint tobb generdciét. Igazi transzgeneriacids hatasrdl tehat csak
az F3 és az azt kovetd generacioknal beszélhetiink, a tobbi ugyan ,rejtett”, de koz-
vetlen hatds még.

Szamos transzgeneracids jelenség ismert, ahol a kiindulé generacié valamely
szokatlan hatasban részesiil, melynek nyoma a kovetkez6 generacié(k)ban is ki-
mutathaté (HONEYCUTT, 2006; UzUMCU, ZACHOW, 2007).

— Prenatalis idészakban etanolnak kitett patkanyok utédai 30-40%-ban szem-
defektusokat mutattak az unokak generaciéjaban is.

— Gyumolcslegyek larvai éter hatasara kettés szarnyu valtozatta fejlédtek, ami
transzgeneraciésan tovabboroklédott.

— Vembhes patkdnyoknal a gyégyszeresen elSidézett hiperglikémia harom ge-
neracié mulva is felgyorsult névekedést és hiperglikémiat idézett elé az uté-
dokban.

— Mediterrdn molylepke rovid csipt mutans viltozata esetén azt talaltak,
hogy ez a rovidiilés ,eltintethet$”, ha a szokasosnal melegebb kozegben ne-
velik ki az utédokat (25°C-on 20°C helyett). Ezt a ,,visszamodosulast” 6t ge-
neracién it megérizték az utédnemzedékek, még akkor is, ha visszakerultek
a megszokott 20 fokos kornyezetbe. Ez tehat egy mar megjelent hatas
transzgeneracios elnyomasa (szupresszioja).

— Vembhes patkanyok kiindulé generaciéjat fehérjeszegény taplalékkal etetve
az utédok kisebb sdlytak, csokkent agysejtszimuak lettek, mint a normal
diétan nevelt anyak kolykei. Ez a hatas fennmaradt a ra kovetkez6 generaci-
6nal is, hidba tértek vissza a megfelel6 taplalkozasra.
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- Patkdnyanyak nem megfelel$ tapldlkozasanak hatdsat akar 12 generacién at
is kimutathaténak talaltdk az utédgeneraciok csokkent sziiletési stlyan.

— Tobb emlésnél kimutathaté, hogy magzati vagy tjsziilétt korban elszenve-
dett kornyezeti karositasok (példaul bizonyos toxinok) nemcsak hogy a fej-
16dé egyed felnéttkordban megjelend betegségekkel (példaul kardiovaszku-
laris problémak, anyagcserezavarok, tumor) hozhaték sszetiiggésbe, hanem
transzgeneraciés modon tovabbitédhatnak az elkovetkezé generacidkra,
ezekben reprodukciés problémakat, akar infertilitast 1étrehozva.

Szamos hasonlé adat viligosan mutatja a transzgeneracios jelenségek valosagat. E
hatdsok transzgenericios perzisziancidja mogotti mechanizmus nem teljesen feltart
(SKINNER, 2008). Szem eldtt kell tartani ugyanis, hogy elképzelheté, hogy mas
felel a hatas bekovetkeztéért és femntartasiért. Ezek kozott az epigenetikan kivil —
megint csak — szamos tényezé szerepelhet: kornyezeti hatasok, tanulds és igy to-
vabb.

HUMAN ADATOK

A transzgeneracids hatasok kapcsin joggal izgatja a tudomanyos és a laikus kozvé-
leményt egyarant, hogy vajon tapasztalhaté-e az allatmodellekben megfigyelt
jelenség az embernél is? A humdin vizsgalatok tobb szempontbdél nehezitettek.
Nyilvanval6 etikai akadélyok l1épnek fel az emberekkel folytathaté epigenetikai
kutatasokban. Az dllatmodellekhez képest az emberi generdciévaltas joval lassibb,
és korantsem kontrollalhaték tigy az embert ért kornyezeti hatasok, mint az allat-
kisérletekben nevelt egyedeknél. Bizonyos kornyezeti hatasok (példaul a ndék
terhesség alatti dietilstilboszirol [DES] érintettsége) elképzelhetd, hogy nem jelent-
keznek jelentés mértékben még kozvetleniil az utédokban, am megjelenhetnek a
ra kovetkezé generdcioban (BROUWERS, FEITZ és munkatarsai, 2006). Az allatki-
sérletekkel szemben az embernél igen nehéz ,kivarni” a megfelelé generaciés 1é-
péseket, a jelenleg hozzaférhets generaci6kbél pedig azért nehéz itélni, mert vissza-
mendleg — néhany fontos kivételtdl eltekintve (lasd késébb) — nincsenek adataink.

Az embereknél az epigenetikai kutatdsok moédszertani nehézségei kozott sze-
repel az is, hogy ugyan megfigyelhet6k bizonyos koérformak vagy betegségek,
amelyek mogott epigenetikai hatteret feltételezhetiink, am ezek spontan eléfordu-
lasa vagy nagyon alacsony, vagy nagyon magas, igy nehéz kimutatni a transzgene-
racids hatasokat.

Marcus Pembrey és kollégdi egyediilallé ,adatbazisra” leltek Overkalix svéd
varoska igen részletes anyakonyvében, amely generdciékon at vezette az egyes
csaladok egészségligyi és haldlozasi adatait. Ez szimos transzgeneraciés jelenség
mintazatat tartalmazta, ramutatva arra, hogy az 8sok bizonyos életkoraban meg-
tapasztalt kornyezeti hatas (tobbnyire a taplalék) generaci6kra meghatarozé lehet.
Ezen beliil fontos adat, hogy az s6k életének bizonyos idészaka dénté az adott
kovetkezményre nézve, ami a folyamatba agyazott szenzitiv periédusokra utal
(lasd példaul KaAaTI, BYGREN, EDVINSSON, 2002; PEMBREY, BYGREN és munkatar-
sai, 2006).
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Kimutattak példaul, hogy — férfi vonalon - az unokaknal négyszeres a diabé-
teszben valé elhaldlozas esélye, ha a nagyapa gyermekkoraban béséggel volt enni-
valé. Ha viszont az apai nagyapak preadolescens korukban éhezni voltak kényte-
lenek, akkor unokaik joval kevésbé betegedtek meg kardiovaszkularis betegségek-
ben. A néi dgon az éhezésnek kitett nagyanyak unokai viszont rovidebb ideig éltek.
A preadolescens apai dohdnyzas a fiaiknal nagyobb BMI-hez (body mass index)
vezetett. Meglepé médon tehat a nagysziil6k nehéz sorsa masképp hat az unoka-
generaci6 két neme esetében: a férfi vonalon kedvezd hatisd, mig a n6knél nem.

Ezeket az adatokat, noha transzgeneraciés hatasokat frnak le, évatosan kell
értelmezniink. Nem irtak le ugyanis semmiféle molekularis mechanizmust, ami az
epigenetikai médosuldsokat igazolnd a mintazatok hattereként. Mindez esetleg
magyarazhat6 szocialis hatasokkal is (MORGAN, WHITELAW, 2008).

Az élet és a torténelem hozta hatasok (példaul Hirosima, Csernobil), illetve bi-
zonyos foglalkozasok (példaul sériilt atomreaktorok kérnyékének megtisztitasaval
foglalkozé6 munkasok) mégis egyfajta lehetéséget kinalnak a vizsgdlédasra. Igy
ellendrizhetd a sziiléket ért sugarzas hatasa az utédokban, amely vizsgalatok talal-
nak is bizonyos rendellenességeket, bar igen ellentmondéak az adatok
(NATARAJAN, 2006). Embernél a leukémiaval szembeni nagyobb kockdzatot irtak
le olyan apak gyermekeinél, akik kilonféle helyzetekben (akar csak diagnosztikai
eljarasok sordn) sugarzasnak voltak kitéve. Ugyanakkor nem taldltak ilyet Hiro-
sima és Nagaszaki atomtamadasat ttlélsk gyermekeinél. Elképzelheté viszont,
hogy az utédgenericiok késébbi életszakaszaban vagy a tavolabbi generaciékban
jelentkezik a hatas (NOMURA, 2006). E jelenségek rendkiviil osszetettek, és igen
nehéz — ha nem lehetetlen — feltarni a pontos hattérmechanizmusokat.

Egyes szerzék rendkiviil szkeptikusak abban a kérdésben, hogy taldlhatunk-e
embernél is tényleges genetikai médosulast nélkiil6zé transzgeneraciés hatdst, és
6va intenek attél, hogy az egerek vizsgalatabol kozvetleniil az emberre vonatkoz-
tassuk a konkluziékat. Az egyik leggyakrabban hivatkozott human példaval kap-
csolatosan — amely azt a holland vizsgalatot jelenti, amely kimutatta, hogy a ma-
sodik vilaghaborus éhezések iddszakdban sziiletett gyermekek sziiletései sulya az
atlagosnal kisebb volt, és ez a hatds két generacién at elhuzédott — megjegyzik,
hogy maga az eredeti munkacsoport sem tudta replikdlni azt (MORGAN,
WHITELAW, 2008).

Az egyik kézenfekvé lehet8ség, hogy monozigéta (MZ) ikerparok tagjait vizs-
galjak, megfigyelve, hogy milyen fenotipikus jellemzében térnek el az ikerpar
tagjai, illetve hogy ezeknek az eltéréseknek van-e transzgeneracids tovabbvitele.
Ilyen nyilvanval6 hatast a 2008-as irds még nem talalt, illetve ezek kimutatasanak
moédszertani nehézségeit emliti (MORGAN, WHITELAW, 2008).

Az élet ugyan hoz nem vart lehetdségeket a transzgeneraciés hatas vizsgalata-
ra, am ezek értelmezése rendkiviil 6sszetett. YEHUDA, MULHERIN, ENGEL és mun-
katarsai (2005) kimutattak, hogy a World Trade Center (WTC) elleni tamadast
kozvetlentil atélé terhes nék gyermekei kisebb sillyal sziilettek, mint a katasztré-
faban kozvetleniil nem érintett kontrollanyaké. A kozvetlenil érintett anyak min-
tajat (N = 38) tovabb bontottak aszerint, hogy kifejlédétt-e naluk PTSD (poszt-
traumatikus stresszzavar). Akiknél igen (PTSD+), azok nyalaban magasabb korti-
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zolszintet taldltak, mint a PTSD nélkiili érintettekben. Erdekes médon a PTSD+
anyak egyéves gyermekeinél is alacsonyabb nyalkortizolszintet talaltak, mint a
PTSD- anyak gyerekeinél (az alacsony kortizolszint a PT'SD-re jellemz§). A szer-
z6k értelmezése szerint itt nem feltétleniil a méhen beliili stresszhatds' dllhat
a hattérben, hanem az, hogy a PTSD+ anyak korai anyai-gondozé viselkedése
— épp a PTSD miatt — eltér az idealistdl, igy az allatmodellekben megfigyelt kevés-
bé gondoskodé anyak (lasd alabb, in. LowLG anyak) viselkedéséhez lehet hason-
latos, ami feltehetSen a gyerek glukokortikoid szabalyozé rendszerét zavarja meg.

Sét, az is elképzelhetd, hogy valami olyan korabbi hatas hat a gyerekeiknél is,
ami az érintett terhesek egy részénél az elszenvedett trauma hatdsiara tartds
PTSD-hez vezetett, és val6jaban annak a tovabboroklédésérdl van szé.

AZ EPIGENETIKAI VALTOZASOK ADAPTIV JELENTOSEGE

Vajon miért ,talalta fel” és alkalmazza a természet az epigenetikai hatisokat?

A valasz egyszeri: ez az alkalmazkodas egyik rugalmas, gyors eszkoze. A DNS
maga ugyanis ,tdl stabil”: a DNS szerkezeti valtozasat okozé mutdcié igen ritka,
még extrém hatdsok esetén (példaul nukledris katasztréfik) is csak 0,01%-ban
fordul el§. Ezek a ritka valtozasok rdadasul ,random” jelennek meg, nem tikro-
z6dik bennik az adaptivitas: az adott kornyezeti feltételekhez valé alkalmazko-
dasban az utédnemzedék erre nem épithet. Az mas kérdés, hogy a valtozatossag
novelése révén a természetes szelekcié alapjaul szolgalnak a valédi mutaciék, am
ezek érvényesiiléséhez tobb szaz vagy akar ezer év sziikséges. Az EGai valtozasok
tehat sokkal kedvezébben kozvetitik az egyed ,tapasztalatait” az utédnemzedék
felé: kornyezeti hatasra fellépé atorokithetd valtozast hozva létre (SKINNER, 2008).

Az epigenetikus valtozasok egyik legfontosabb jellemzéje a ,,val6di” genetikai
moédosulashoz képest, hogy potencialisan reverzibilisek, igy elérhetd velik rovid
tavon érvényesild valtozas is (SOINI, IBARRETA és munkatarsai, 2006). Az epige-
netikai mechanizmusok tehat jéval dinamikusabb alkalmazkodast tesznek lehet6-
vé, mint a DNS szerkezetét is érinté genetikai valtozasok (Moshe Szyf [McGill
University]").

Az epigenetikus valtozast kivalté hatasok jéval szerényebb léptékiiek, mint a
tényleges genetikai médosulashoz vezeték. A taplalkozas, a kérnyezeti feltételek
(példaul hémérséklet, folyadékellatottsiag, kiilonféle toxinok jelenléte), a tarsas
korilmények (példaul egyedstirtiség, sziiléi gondoskodas) mind elSidézhetnek
epigenetikus valtozast.

Nyilvanval6 adaptiv jelentésége van annak, ha az utédnemzedék felkészithets
az adott kérnyezetben tapasztalhat6é kornyezeti hatasokkal szembeni hatékonyabb

! Megjegyzendd, hogy méhen beliili stresszre utald jelek is vannak, hiszen a harmadik trimeszterben
levéknél volt a legerdsebb sszefiiggés az anyai PTSD mértéke és a gyerek nyél-kortizolszintje kozott (a

mért korrelacidk trimeszterenként: elsé trimeszterben r = — 0,02, a masodikban r = — 0,29, a harma-
dikban r = - 0,6 volt ez a korrelacid). Ez az 6sszefiiggés felttinéen hasonlé ahhoz, amit a holokauszt-
talélék PTSD szintje és a gyermekeik vizeletben mért kortizolszintje kozott talaltak (r = — 0,4).

¥ www.pbs.org/wgbh/nova/transcripts/3413_genes.html
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megkiizdésre, ennek a mechanizmusnak a feltirasdban jelentsek az epigenetikai
fejlemények (GRINDSTAFF, BRODIE, KETTERSON, 2003; GRINDSTAFF, HASSELQUIST
és munkatarsai, 2006; MORET, 2006). Ilyen értelemben az epigenom (az epigeneti-
kai médosulasokat is leiré géntérkép) egyfajta titkkre az egyedet megel6z6 nemze-
dékek torténetének, ugyanakkor az egyed élete soran bizonyos médosuldsok fel-
oldhatok, ,,visszafordithatok”.

Az utédgeneraciok epigenetikus ,felkészitése” a kornyezeti hatdsokra azonban
csak bizonyos feltételek mellett harmonikus: f6ként a megfelelé korldtok kozott
mozgo, illetve lassan bekovetkezd kornyezeti stresszek képesek ilyen kedvezé fel-
vértez6 hatasra. Amennyiben gyors és extrém valtozasok kovetkeznek be, sokkal
inkabb karos, akar kipusztuldshoz vezet$ viltozdsok jelennek meg az érintettek-
ben (BADYAEV, 2006).

Az adaptacié finom folyamatidra mutat rd egy olyan vizsgalat, amelyben egy
kornyezeti toxinnal, a gyiimolcs- és bortermesztésben is megjelend vinclozolinnal
kezelt egyedek parvalasztasi stratégiait vizsgaltdk. A toxinnal kezelt néstény uté-
dai — akik tehat maguk mar nem voltak kitéve e kérnyezeti artalomnak — még ha-
rom generaciéval késébb is olyan ,tiszta” part valasztottak, akik nem voltak érin-
tettek (epigenetikailag hasonléan imprintalt himek nem mutattak ilyen preferen-
ciat) (CREWS, GORE és munkatarsai, 2007).

Igy a hatds nem egyszertien transzgeneraciés, hanem transzpopuldcids, hiszen
befolyasolja a természetes koriilmények kozott egészen mas populiciébél szirma-
26 himek szaporodasi sikerét is. Emellett adaptiv jelentdsége van, hiszen az evold-
ci6 egyik kulcstényezgjét, a szexualis szelekciét is befolyasolja. Transzgeneracids
imprintal6 hatas volt kimutathat6 a kivalasztott egyed vonzerejére (attraktivitasara),
illetve a vélaszté egyed percepcios teljesitményére vonatkozoéan is. A vincozolinnal
kezelt F3 generacié esetén mindkét nem (himek és ndstények) egyarant képesek
voltak szag alapjan elkiiloniteni az ugyancsak kezelt tenyészvonal egyedeit a keze-
letlen kontrolloktél. A vizsgalat szerint a himeknél is adott volt tehat a diszkrimi-
nacios képesség, mégis csak a néstények mutattak preferenciat a ,tiszta” himekkel
valé parosodasra.

TARSAS HATASRA EPULO EPIGENETIKAI VALTOZASOK

Az epigenetikai kutatdsok pszicholégiai szempontbdl legizgalmasabb véltozatait
azok a vizsgalatok képezik, amelyekben a kornyezeti hatést a tarsak, jellemzéen az
anya viselkedése jelenti (6sszefoglaldsul lasd CHAMPAGNE, CURLEY, 2009).

A kisérletekben eldszeretettel hasznalt fajok — a patkany vagy az egér — anyai
viselkedése meglehetésen jol leirhat6. Konnyen azonosithat6é elemekbdl all: a fé-
szeképités, az Gjszilott nyalogatasa és gondozasa jol mérhets és szamszertsithetd.
A kutatasokban igy kivalaszthaték azok az anyak, akik e téren kiilénosen jok, so-
kat nyalogatjdk és gondozzik a kicsinyeiket: 6k a ,high licking and grooming”,
vagyis hLG-anyak. A masik véglet az e téren hanyag, ,low licking and grooming”,
vagyis ILG-anydk kore. (A két csoport kialakitisa gy torténik, hogy megfigyelik
60-100 alom esetén a patkdnyanydk anyai viselkedését, és az atlagos LG-mérték
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alatt és felett egy szérasnyira meghuzott hatar ala keriilék a ILG-anyak, a felette
levék a hLG-anyak; lasd CAMERON, SHAHROKH és munkatdrsai, 2008.)

A transzgeneracios epigenetikai jelenségek legfontosabbika, hogy a hLG-anyak
utédai maguk is hLG-anyakka valnak, mig az ILG-anyak utédainal ennek a ,ha-
nyagabb” anyai mintdnak a tovabborokitése figyelheté meg. Ez torténhet epigene-
tikai titon is, amire kornyezeti (tanulasi) hatasok is raépiilhetnek.

Mivel az anyai gondoskodas és a felnéttkori parkapcsolat neurobiolégiailag
osszefiiggenek (ESCH, STEFANO, 2005), nem meglepd, hogy az jsziilott korban
megtapasztalt anyai gondoskodasmintizat nemcsak a felnétté valt dllat gondosko-
dasi mindségére, hanem a szaporoddsi készségére is hat. Mégpedig — elsé latasra
paradox médon - az ILG-anyak utdédainal felfokozott a szexualis receptivitas:
kordbban és aktivabban jelenik meg a szexualis fogadékészség naluk.

Ez teljes 6sszhangban all azzal a mintazattal, hogy kedvezétlen kornyezeti fel-
tételek esetén (amit jelen esetben a kevésbé j6 anya medial) adaptiv stratégia a
»mennyiségi” iranyaba térténé elmozdulds: minél tobb utédot létrehozva megno-
velni az esélyt — a kedvezéStlen koriilmények ellenére is — a tulélésre. A forditott
esetben a kedvezé kornyezeti korilmények kozepette elegends a kevesebb, ,,mi-
ndségi” utdd, és az ezekrdél vald alaposabb sziil6i gondoskodas is biztositani tudja a
megfelel6 ardnyu tilélést.

A hLG- és ILG-anydk kozotti eltérés finom neurokémiai hattere is egyre in-
kabb korvonalazédik ma mar (CAMERON, SHAHROKH és munkatarsai, 2008). Is-
mert, hogy az anyai viselkedés beinditdsiban a centralis oxitocin- (cOT) rendszer
kulcsszerepti (magyarul lasd VARGA, 2009), e rendszer az 6sztrogén hormon meg-
felel6 szintje mellett miikodik jol. A sziilés (ellés) idGszakaban alapvetéen megval-
tozik az anyai szervezet endokrin mintizata: a progeszteronszint leesik, az
Osztrogénszint megnd.

Az 6sztrogén hatasara 1. megné az OT termelédése a hipotalamuszban, ahon-
nan a rendszer projicidl a MPOA-ra (medidlis preoptikus area), amely az anyai
viselkedés kozponti szabdlyozé agyteriilete, 2. megemelkedik az OT-génexpresz-
szi6 és 3. az MPOA-ban a receptorkotés. A szoptatias maga is megnoveli az OT-re-
ceptorok szamat az MPOA-ban.

Az anyai viselkedés soran felszabadul6 OT célpontja a mezolimbikus dopamin-
rendszer kiindulépontja, a ventralis tegmentélis drea (VTA). A MPOA OT neu-
ronjai kozvetleniill a VTA-ba érkeznek. A dopaminszint a mezolimbikus dopamin-
rendszerhez tartozé nucleus accumbensben (nAcc) az utédgondozas, kiilonosképp
az utéd nyalogatasa és apolasa soran emelkedik meg. Az 6sztrogénhatds tehat az
MPOA neuronjainak OT iranti érzékenységét szabdlyozza, amely ha magas, akkor
a VTA-n keresztiil a dopaminrendszer is felhangolt lesz, vagyis az anyai viselkedés
magas jutalmazé értéki lesz (CAMERON, SHAHROKH és munkatarsai, 2008). A do-
pamin a szeretet neurobiolégidjanak kozponti eleme (ESCH, STEFANO, 2005).

A hLG- és ILG-anyak kozotti kiillonbség az OT-rendszerre vezethet$ vissza.
A hLG anydk esetén az imént vazolt 6sztrogén-OT-DA rendszer ,felhangoltan”
miikodik, az 1ILG-anyaknal nem. A nAcc-ben példaul a hLG-anydknal magasabb a
dopaminszint, mint az 1LG-anyaknal. A laktaci6é soran megfigyelheté cOT recep-
torszint-névekedés joval kifejezettebb a hLG-anydknal, mint az 1ILG-knél. Raada-
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sul egy porzitiv feed-forward rendszer tartja magas szinten az OT-t: az OT-
receptorok aktivaltsiga megnoveli az OT-expressziét. Ezek a mechanizmusok az
anyai teenddk ellatasan olyan alapvetd szintektdl kezdve fontosak, hogy atsegitik
az anyat az utéd mint ismeretlen, idegen ,targy” megkozelitését megkovetels
idészakon, hiszen le kell gyézni az ismeretlentdl valé szorongiast, a neofébiit.
Emellett az OT és DA fontos jutalmazé rendszereket kormanyoz, tehat nem egy-
szertien a szorongas csokkentésében, hanem az anyai teendék ellatasaval jaré
gyonyor atélésében is szerepet jatszik (ESCH, STEFANO, 2005).

Az OT és a dopaminrendszer jutalmazé hatasa tehat a hLG-anyak anyai visel-
kedését érinti inkabb, amiben az ILG-anyak kevésbé részesiilnek.

A hLG-, ill. ILG-anyak néstény utédainak 6nnén anyai viselkedése ,eldsl” te-
hat perinatalis életiik sordn. Ez megmutatkozik abban is, hogy azok az egérkoly-
kok, akiket kordbban valasztottak el, feln6ttként maguk is koran valasztottak el
kicsinyeiket. Ezt a hatast is a hipotalamikus OT és vazopresszin receptorstirtviségre
vezetik vissza (CURLEY, DAVIDSON és munkatarsai, 2009).

Az imént leirt 6sztrogénhatas jéval erételjesebb a hLG-anyak utédainal, mint
az ILG-anydk utédai kérében. Roviden Osszefoglalva: az anyai viselkedés beindu-
lasdhoz megfelel6 6sztrogénszint és cOT-szint kell. Utébbibdl, ha sok kétédik az
MPOA-ban, akkor hLG-anyava valik az utéd is.

Ebben a generaciok kozotti atvitelben az MPOA 6sztrogénreceptor (ERa) kife-
jez6édésében mutatkozé eltérés jatssza a kulcsszerepet (CHAMPAGNE, WEAVER és
munkatarsai, 2006). Mindez mar akkor bekovetkezik, amikor a kélyok még nem
anya, és még nem szoptat: élete elsé hetében kialakul az a mintazat, amely felnétt
koraig megmarad, ha a kérnyezeti feltételek valtozatlanok.

Az utédok sorsit nem a genetikai 6rokségtik, hanem a posztpartum megta-
pasztalt anyai gondoskodas mindsége szabja meg: ha kozvetleniil a sziiletéskor
kicserélik az utédokat, és a hLG-anyak kolykeit ILG-anyahoz teszik (és megfordit-
va, un. cross fostering), akkor a kolykok a neveld anyanak megfelelé 6sztrogén-
receptor-szintet mutatnak az MPOA-ban. Az 1Lg-anyak 4ltal gondozott kolykoknél
a magas metilaciés szint lecsendesiti azon gének java részét, amelyek az
osztrogénreceptorok kifejezédéséért felelnek, még akkor is, ha a biolégiai anyjuk
hLG volt (CHAMPAGNE, 2008).

Az anyai gondoskodds mindsége meghatirozza az utéd stresszreaktivitasat is
(FISH, SHAHROKH és munkatarsai, 2004; WEAVER, 2007). LAz 1LG-anydk kolykei-
nél megnovekedett HPA- (hipotalamusz-hipofizis-mellékvese) tengelyaktivitast
irtak le, ami annak kovetkeztében allt elS, hogy esetiikben hianyzott a rendszer
lecsendesitését végz6 mechanizmus.

A HPA-tengely mtikodését negativ feedbackhurok szabalyozza, a hippokam-
pusz (HYCP) glucocorticoid receptorain (GR) keresztiil. A stressz elmultaval a
kortikotrop releasing hormon (CRH) és az adrenokortikotrop (ACTH) termels-
dése visszacsatoldssal szabalyozédik. Ez a rendszer nem miikoédik jol ILG-anyak
kolykeinél, a csokkent GR-mennyiség miatt a lecsendesité negativ visszaszabalyo-
zas elmarad. A kiilonbségért a HYCP GR promoter szintjén bekovetkezé metila-
ci6 eltéré mennyisége felel: a hLG-anyak kolykeinél ez alacsony, igy megfelel$
mennyiségli GR-kifejez6dés johet 1étre. Az ILG-anyak kolykeinél a fokozott meti-
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lacié kovetkeztében lecsendesedik a GR kifejez6déséért felels gén, és az el6allo
alacsony GR-szint ahhoz vezet, hogy stresszhormonszintjitk magasan marad, és

— csokken az exploracids tevékenységiik,

— nagyobb foku a gatoltsaguk stresszhelyzetben (dn. ”nyilt mez6”, illetve
“emelt keresztpall6” teszthelyzetek),

— az amigdaldban csokken a benzodiazepin-receptorok stirtisége,

- rosszabbul teljesitenek téri tajékozodasi és emlékezeti feladatokban,
— megné a HYCP-ban a kolin acetiltranszferaz- és szinaptofizinszint,
— a HYCPis sejtek tulélési képessége csokken,

— csokken a fibroblaszt novekedési faktor (CHAMPAGNE, 2008).

Meglepéen szoros az Osszefliggés az életkezdet idészakaban megtapasztalt anyai
gondoskodas mindsége és a felndttkori stresszreaktivitas kozott. FISH, SHAHROKH
és munkatdrsai (2004) olyan adatot kozolnek, hogy a felnéttkori akut stresszre
adott kortikoszteron-valasz r = -0,61-es korrelaciét mutatott a gyerekkori anyai
gondoskodassal: minél magasabb volt a nyalogatds-dpolas gyerekkorban (hLG-
anyak), annal kevésbé jelent meg az ACTH és a kortikoszteron az utéd plazméja-
ban.

Raadasul a kutatdsok azt mutatjak, hogy az anyai gondoskodis mindsége az
unokdkig elhat (CURLEY, CHAMPAGNE és munkatarsai, 2008). A hLG-anyik uno-
kainal is megfeleléen csillapitott stresszvalasz figyelhet6 meg viselkedéses és fizio-
l6giai szinten egyarant.

A kolyokben az anyai gondoskodds szintjétdl figgd stresszreaktivitas az elva-
lasztasra végérvényesen (a kolyok felnéttkordig fennmaradéan) beall, és generaci-
okon at valtozatlan marad, amennyiben nem torténik olyan hatas, amelyik meg-
szakitja ezt a lancolatot.

A keresztnevelés (cross-fostering) e téren is azt mutatja, hogy az anya nem a
genetikai oroksége, hanem f6képp viselkedése révén hat utédaira. Ezen beliil is a
korai életszakaszban megtapasztalt gondoskodds a donté: annak hatdsa messzire
elhiizédik, az utéd felndttkordra, sét tovabbi generdcidkra. Ez — természetesen —
térténhet pusztan élettani tton is. Am az utébbi idében feltart epigenetikai folya-
mat azért kiillonosképp figyelemreméltd, mert ez esetben nem fizikalis vagy kémi-
ai kornyezeti feltétel, hanem egy fajidrs (ti. az anya) viselkedése hat a masik (ti. a
kolyok) génkifejezédésére! Kiilon hangsdlyozando, hogy a folyamat nem végér-
vényes, kedvez4 koriilmények esetén esély van a visszaszabalyozasra. A fokozott
gondoskodas a kolyokben cs6kkent metilaci6hoz vezet, ami a felfokozott gén-
expresszi6 révén visszadllitja a megfelel$ visszaszabalyozasi rendszert, és a stressz-
hormonok szintje a vérben ismét megfelelé6 mértéki lesz.

Az anya és az utdd stresszrendszere szorosan Osszefiigg. Az anyat vemhessége
soran ért stressz kedvezdStlen hatdsait6l bizonyos hatarokon belil mentesil az
utdd, hiszen a placenta enzimjei inaktivaljak a glukokortikoidokat. Amennyiben
az anyat ért stressz meghaladja ennek a védelmi rendszernek a képességeit, az
utédban prenatdlis korban megnovekedett glitkokortikoid-szint hiperaktivitashoz,
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az ujdonsagok exploraciéjanak csokkent szintjéhez, a kognitiv és szocialis viselke-
dés karosodasahoz vezet.

Ugyanakkor az anyat ért stressz azon az tuton is hathat az utéd stressz-
érzékenységére, hogy az anya gondoskodé viselkedése médosul a sziiletés utani
id6szakban. Eredetileg hLG-anyak, ha a vemhességiik utols6 hetében stresszt
szenvedtek el, olyan szintre csokkent az anyai gondoskodasuk, mint az 1LG-
anyaké, sajat és utédaik oxitocinrendszerét egyarant érintve (csokkent hipotalami-
kus [HYTH] OT-receptorkots képességhez vezetve). Az OT szerepét mutatja a
folyamatban az az adat is, hogy ha hLG-anyakat OT receptor-antagonista keze-
lésnek tették ki, akkor 1ILG-anydknak megfelel6vé alakult a viselkedésiik: kolykeik
helyett 6nmagukkal foglalkoztak inkabb (self grooming), a szoptatast elésegitd
testhelyzet felvétele helyett rafekidtek a kolykokre (LEE, MACBETH és munkatar-
sai, 2009).

A vizsgélatok ugyanakkor arra is rdmutatnak, hogy nem pusztin a stressz, ha-
nem annak jellege az igazin meghataroz6. Az anyak kornyezeti feltételei kozott
manipulalhaté a taplalék hozzaférhetésége, ami utédaik gondozasanak szintjét is
befolyasolja. Erdekes médon, nem a taplalék szintje, hanem annak bejésolhat6sa-
ga a dont6 (az dllandéan kevés is jobb, mint a rendszertelentil valtozé). A bejésol-
hatatlan taplalék-hozzaférés kozepette é16 makaké anyak kolykeiket kevésbé gon-
dosan nevelik, igy azok csokkent exploraciot, félénkséget, csokkent szeparaciés
készséget mutatnak. Mas jellegii stresszor, hogy ha az anyat a predator szaganak
teszik ki. Ekkor éppen hogy megnovekedett anyai gondoskodast tapasztaltak a
kutat6k, annak minden kovetkezményével az utédra nézve is.

Osszességében tgy tlinik, hogy a jol koriilirhat6 akut stressz inkabb megnéveli
az anyai gondoskodast, a bejésolhatatlan, elhtiz6dé ezzel szemben visszaveti azt
(CHAMPAGNE, 2008).

CAMERON, SHAHROKH és munkatarsainak (2008) modellje szerint a kérnyezeti
hatdsokat (taplalék-ellatottsig, a him ,mindésége”, erdszak, fert6zések, populicio-
stirtiség) az anyai gondoskodas kozvetiti. Az anya a sziil6i befektetés eltéré mérté-
kével reagdl a kornyezeti feltételekre, igy befolyasolva az 1j generacié fejlédési
kimenetelét: a védekezd stratégidit, az anyagcseréjét, a reproduktiv stratégiait. Az
anyai gondoskodas 1ényegében ,leforditja” az adott kérnyezeti feltételeket — a tul-
élését leginkabb befolydsolé tényezdket, a taplalék-ellatottsigot és a mortalitasi
kockazatot —, és azoknak megfelel6en alakitja ki az anyai gondoskodas mértékét,
ezzel kozvetleniil befolyasolva az utédnemzedék életét (CAMERON, SHAHROKH és
munkatarsai, 2008).

Régéta ismert, hogy az anyageneriacié antigén-érintettsége novelheti az utéd-
generacié antitestvalaszat, igy novelve az utédgeneracié védettségét anélkiil, hogy
maguk ki lettek volna téve a patogéneknek. Ez a transzgeneraciés védelmi rend-
szer mind kiépitését, mind fenntartasat tekintve osszetett mechanizmust kévetel.
Az anyai gondoskodasnak két alapformajat ismertetik FISH, SHAHROKH és mun-
katarsai (2004). A konstitutiv valtozat olyan, ami dllandéan megjelenik, nem kell
hozza ténylegesen megélt kivalté hatas. Az indukdlt esetben a gondoskodas kivalta-
sahoz kell valamilyen tényleges fenyegetés az anya életében, amivel szembeni
védelmet mar transzgeneraciésan tovabborokit az utédokba. Amennyiben her-
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ny6tamadas éri a retket, az anyanévény az 4j levelekben olyan anyagokat (példaul
mustdrolajat) halmoz fel, amellyel tavol tarthatja a hernyékat. Ez a médosulas az
utédgeneraciéban mar megmarad. Az igy kialakulé véltozas akar morfolégiai is
lehet: a vizibolha példdul a predatora kémiai szignaljara sisakszerd képletet no-
veszt a nyaka koré. Egy gyikféle (Pseudomoia pagenstecheri) esetén elég, ha az
anya gesztaciés iddszakaban a gyikevé kigy6 szagdval érintkezik, az utédokban
morfolégiai védelem épiil ki: nehezebbek lesznek, farkuk hosszabbra né, emellett
érzékenyebbé valik a szaglasuk.

A ,cross fostering” példai is azt mutatjak, hogy a természet felkésziilt arra,
hogy gyorsan reagaljon, ha hirtelen megvaltoznak a koriilmények. Az ILG-anyak
kolykeit kicserélve a hLG-anyak kolykeivel, kideriilt, hogy nem az utéd genetikai
készlete, hanem a kornyezeti gondoskodds mindsége a meghatarozé.

Ez a gondolatmenet mar egyenesen elvezet benniinket ahhoz, hogy nemcsak a
trauma nyomat, hanem a sikeres megktizdés, az ellenallas mintajat is tovabbad-
hatjuk az 4j nemzedéknek. A transzgenerdcios alkalmazkodoképesség (resilience) fo-
galma azt irja le, hogy a kihivasok, a kockazatok lekiizdésének, megoldasanak
moédozatai is tovabbadhaték az 4j nemzedéknek. Ezt a pozitiv hagyomanyozast
elésegits tényez6k az ember esetében: az erds kulturidlis, illetve faji identitds, a
csaladi timogatas, illetve annak a nézetnek az erés megjelenése, hogy az életnek
van értelme (life is meaningful). A nehézségeket ttlélSk tizenete tehat lehet az is,
hogy gy6ztesen is kikeriilhettink a nehéz helyzetbsl (GOODMAN, WEST-OLATUN]I,
2008).

fgy a generaciok kozotti atvitel alapvets adaptiv jelentésége bontakozik ki, an-
nak ellenére, hogy a témakor klinikai példai (TGT) kedvezétlen hatdsok tovabb-
orokitésérdl szélnak. Ha jobban belegondolunk, még ez is adaptivnak tekinthetd:
a sziilégeneraci6 tizenete: ,a vildg kegyetlen, az emberekben nem érdemes bizni”
tényleges tapasztalatukon alapul, aminek hirét az utédnemzedék tilélési esélyei-
nek novelése érdekében adjik tovabb.

TAVOLABBI VONATKOZASOK

PRICE, MURPHY és YOUNGLAI (2007) fontos etikai szempontot vetnek fel. Kiilon-
féle kornyezeti karosité hatasok (példaul vinklozolin) kimutathatéan rontjak a
himek szaporodasi készségét, abnormalis DNS-metilacié révén abnormalis sper-
miumkoncentraciét, motilitast vagy morfolégiat hozva létre. Ez a rombolé hatas
generaciokon at fennmaradhat, tehidt nem csak a kozvetleniil érintett egyeden
mutatkozik. CREWS, GORE és munkatarsai (2006) kimutattak, hogy ha a fejl6dé
egyed embrionalis fejlédése soran, azon belil is a nem meghatirozasanak idésza-
kaban taldlkozik a vinklozolinnal, akkor a him utédok komoly kirosodast mutat-
nak a reprodukcié terén: spermiumszamuk és motilitasuk csokken, felnéttkoruk-
ban rak, prosztata-rendellenességek, veseproblémak és immunrendszeri abnor-
malitasok figyelhet6k meg naluk. Ez a kedvezétlen véltozassor négy generacién at
kimutathat6, mar olyan egyedeknél is, akik maguk egyaltalin nem keriiltek koz-
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vetlen kapcsolatba a toxinnal. A szerzék értelmezése szerint mindez a jellemzd
koéros fenotipusokért felelds gének EGus aktivacidja ttjan valésul meg.

Az ilyen helyzeteknek sajatos ,megoldasa”, hogy asszisztalt reprodukciés tech-
nolégia (ART) révén szaporodasi lehetdséget biztositunk olyan esetben, amikor a
természetes szaporodas akadalyozott. A modern asszisztalt reprodukciés eljarasok
azonban a természetes szelekciés gatakat atlépve (embernél is) lehet6vé teszik
olyan egyedek szaporodasat, akiknek természetes tton nem lehetne utédjuk, igy
mesterségesen tovabbjuttatva az epigenetikus abnormalitist. Az epigenetikailag
(is) koriiltekinté reagalas éppen a kornyezeti hatdsok kedvezébbé tételét kivinna
meg, megértve a termékenységi probléma , izenetét”.

Az asszisztalt reprodukcids eljaras rdadasul maga is felfoghaté kedvezétlen
kornyezeti hatasként a petesejtre és a spermiumra nézve egyarant, amelynek
esetleges transzgenerdciés atorokitése nem kizart, de még nem tartunk ott az
utéd-generaciokkal, hogy ezt a hatast ellendrizhessiik. Az asszisztalt reprodukciés
technolégiak széles kort epigenetikai elemzése még varat magara (SOINI, IBARRETA
és munkatarsai, 2006). Figyelemre mélt6, hogy IVF segitségével megtermékenyi-
tett allatok (birka, ragcsalok) esetén kimutathaté volt az embriék aberrans metila-
cidja. Embernél klinikai adatok allnak rendelkezésre, példaul az IVF-gyerekek
korében hatszoros az un. Beckwith-Wiedemann-szindréma (BWS) és az
Angelman-szindréma (AS) el6forduldsa természetes tuton fogant tirsaikhoz ké-
pest. Ezt az adatot fenntartdsokkal kell mérlegelni, tekintve, hogy ezek a kérfor-
mak rendkivil ritkan fordulnak els, valamint értelemszertien nehéz tisztan elkii-
l6niteni, hogy mely kévetkezmények erednek az eredeti fertilitasi problémabdl —
ami miatt az ART-ra egyaltalan sor kerilt —, és melyek az eljarasban rejlé kornye-
zeti hatasok kovetkezményei (PRICE, MURPHY és munkatdrsai, 2007; SOINI,
IBARRETA és munkatarsai, 2006).

CREWS és MCLACHLAN (2006) érzékletesen mutatjak be az epigenetikai me-
chanizmusok széles kori implikaciéit. Kiemelik, hogy a fejlédé magzat kiilonésen
sériilékeny mind a belsé, mind a kiilsé hatasokat illetéen. Gondolatmenetiik sze-
rint az ekkor bekovetkezé epigenetikus valtozasok adott esetben csak a késébbi-
ekben (az egyed felnéttkoraban) vagy csak generaciékkal késébb jelennek meg.
Mindez egyre szélesebb korben érvényesiilé kovetkezményekkel jar akar az 6ko-
szisztémaig eljutva. Igy a perinatalis hatdsok proximalis és ultimélis kovetkezmé-
nyeivel egyarant szimolnunk kell.

PSZICHOTERAPIAS VONATKOZASOK

A fent leirt epigenetikai mechanizmusok — bar tavolrél sem tartunk ott, hogy em-
pirikus adatokkal megalapozottan vonhatnank le cifolhatatlan kovetkeztetéseket
— szamos ponton kapcsolhaték a pszichoterapidkhoz.

Egyrészt felmeril, hogy az epigenetikai magyardaz6 mechanizmus egyes kor-
formak oki hdtterét vilagitja meg. Szamos pszichiatriai betegség hatterében feltéte-
lezhetSek epigenetikai mechanizmusok, bar — f6képp moédszertani okokbdl — a
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humain adatok meglehetésen bizonytalanok (CAMPAGNE, CURLEY, 2009). Indirek-
ten ugyan, de erre utal, hogy autistakndl és major depressziéban szenvedSknél
alacsonyabb OT-szintet mértek, mint az egészséges kontrollnal (LEVINE, ZAGOORY-
SHARON és munkatdrsai, 2007), noha ez még nem bizonyit kozvetlen oki hitteret.

Az epigenetikai ismeretek kozvetlen, bioldgiai megalapozotisdgot kinalnak olyan
jelenségekre, amelyeket eddig nehezen tudtunk magyarazni. Ahogy lattuk, a DNS
metilaciéja és kromatinszerkezetmédosulasara épiilé epigenetikai mechanizmus
ad ,,emlékezetet” a sejteknek, amellyel az élet soran szerzett kérnyezeti tapasztala-
tokat tovabborokitik. Masképp fogalmazva: ezzel (is) magyarazhaté, hogyan hozza
(hordozza) a kordbbi generdciok orokségét a jelenlegi, sz6 szerint a sejtjeiben
kédolva azt.

Természetesen pillanatnyilag - f6képp human vonatkozasban —ezeket csak ten-
tativ feltevéseknek tekinthetjik, tavol allunk még a hattérmechanizmusok biztos
feltérképezésétdl és az oksagi viszonyok pontos leirasatél. Szamos kérdés marad
megvalaszolatlan, tobbek kozott az, hogy hogyan tudatosul vagy jut érvényre ez a
minta példaul egy csalddallitisnal vagy kulonféle médosult tudatallapotokban.

Még izgalmasabb kérdés, hogy mennyiben tekintheté a pszichoterdpia maga
korrekcids lehetdségnek? Az epigenetikai szemlélet jéval nyitottabba teszi a beavatko-
zasok el6tt az utat, hiszen ennek fényében sok esetben nem olyan mereven meg-
hatirozé a genetikai 6rokség, mint ahogy eddig azt feltételeztiik. A ,genom” min-
tajara az epigenom kifejezést hasznaljuk a sejt epigenetikus tényezdinek 6sszességé-
re. A genom azonban nem jelent végzetes sorsszertiséget: bizonyos hatirokon
beliill médosithats, tobb epigenetikus ttvonallal rendelkezik. A végeredmény
tehat nagyon sokféle lehet, a génjeinkben kozvetleniil rogzitett mintdk tényleges
érvényesiilése a kornyezeti hatasoktdl — koztiik tarsaink rank gyakorolt hatasatol
is — fiigg. Mindez végsé soron akar a pszichoterdpias megkozelités kereteként is
felfoghat6. Nyilvanval6 kérdés, hogy a perinatdlis idészakban még rendkiviili
plaszticitast, a kornyezeti hatdsokra erds szenzitivitast mutaté egyed a késébbiek-
ben mennyire nyitott a tarsas — igy példaul a terapias — hatasokra.

CAMERON, SHAHROKH és munkatarsainak (2008) modelljénél lattuk, hogy az
anyai gondoskodds minésége tgy alakul, hogy az mintegy el6késziti az utédnem-
zedéket az anya életében tapasztalhaté kornyezeti feltételek kozotti jobb tulélésre.
A ,felkészités” tehat azokra a korilményekre érvényes, amelyek a sziildk idejében
voltak érvényesek. Ha ezek a feltételek maradnak az utédgenericié idején is,
akkor valéban adaptiv is a hatds. Ha a kornyezeti feltételek médosulnak, akkor vi-
szont nem feltétleniil elény6s a transzgeneraciésan ,,el6készitett” fenotipus. A pszi-
choterapias megkozelités egyik feladata lehet, hogy alapos attekintés nyoman
felmérje a kliens, mi az az 6sok tizenetébdl, ami valéban érvényes tovabbra is, és
mi az, ami elengedheté. A kedvezé médosulds természetesen szamos mechaniz-
musra épiilhet: tanulds, modellhatas, attittidmoédosulas és igy tovabb.

A ,veszély” vagy ,fenyegetettség” megitélése végsS soron szubjektiv. Ismert,
hogy az OT félelemcsokkents hatdsa az amigdala aktivitisinak csokkentésén és az
onnan az agytorzs felé futé riasztérendszer csendesitésén keresztil érvényestil.
Mas szavakkal: az egyed valdban nem (vagy kevésbé) fél megemelkedett cOT
hatdsara, és nem arrél van sz6, hogy val6jaban megélt félelmét visszafojtva csupan
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viselkedésesen nem reagdl félelemkelts helyzetben (KIRSCH, ESSLINGER és mun-
katdrsai, 2005). Az, hogy ki mit itél veszélyesnek vagy félelemkeltének, erdsen fiigg
attél, milyen affektiv hattér mentén itélkezik a helyzetrdl. Kimutatott adat, hogy a
szomoru helyzetek puszta elképzelése visszafogja az OT-rendszert (LEGROS,
2001). Ebben a gondolatmenetben adédik a feltevés, hogy minden olyan médszer,
ami az OT-rendszer Gjrahangolisin keresztiil redlisabb félelmi, fenyegetettségi
mintat érvényesit, kedvezd az egyedre.

AJANLASOK PSZICHOTERAPIAS MEGKOZELITESEKHEZ

A transzgeneraciés tovabborokitést — és annak kedvezétlen kovetkezményeit —
megel6zend6 mennél hamarabb javallott a trauma feldolgozasa a kozvetleniil
érintett generaciokban. Ez értelemszertien nagyobb terhet r6 az ilyen munkat
végz6 terapeutara, hiszen kiilonlegesen erds timogatast kell nyidjtson a traumat
elszenvedetteknek, hogy externalizdlni tudjak mély fijdalmukat, és képesek le-
gyenek feldolgozni a traumatikus élményt (URLIC, 1999).

Tobben kiemelik ugyanakkor, hogy a DSM til sziiken definidlja a traumait,
csak a direkt elszenveddékre érvényesitve azt, és kizarja a transzgeneracids tton
érintetteket a potencidlis traumatizaltak korébél (FRAZIER, WEST-OLATUNJI és
munkatarsai, 2009; GOODMAN, WEST-OLATUN]JI, 2008). igy sokszor észrevétlen
marad a traumatizaltsag a klinikai munkaban. A munkacsoport t6bb ajanlast fo-
galmaz meg a transzgeneracios traumat kezel§ szakemberek szamara.

A diagnézis felallitasakor — annak ellenére, hogy a DSM nem ad lehetéséget az
indirekt traumatizaltsig megfelel$ elismerésére — észlelntink kell a transzgenera-
ci6s érintettséget. Koriiltekintden fel kell mérni a csaladtorténetben esetlegesen
meghiz6dé traumdkat, amelyeknek maga a kliens sem feltétlen tulajdonit jelen-
téséget, vagy nem latja jelen problémdjaval valé Osszefiiggését. Célzott kérdése-
inkkel kell ennek nyomdba eredni (GOODMAN, WEST-OLATUN]I, 2008):

— Van-e a csaladtorténetben traumatizaltsag?

— Megjelennek-e ebbdl eredé tiinetek a sziilé6knél?

Jelen paciens mutat-e hasonl6 tiineteket?

Ha van gyermeke, nala megfigyelt-e hasonlét?

— Hogy reagalnak a sziil6k a traumaval kapcsolatos tiineteikre? Kaptak-e ra
kezelést?

Hogy tudtak a sztilék feléptlni a trauma utan?

Milyen er6forrasokra timaszkodhattak?

Milyen megkiizdési készségeket tanult meg a sziileits]?
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A PREVENCIO FONTOSSAGA, A KORREKCIO LEHETOSEGE

E téren is érvényesiil, hogy sokkal fontosabb lenne megelézni egy kedvezétlen
transzgeneraciés mintazat elinduldsat, mint a mar bekovetkez6t megragadni és
modositani. Ebbél a szempontbél embernél is nagy hangsilyt kap az egészen
korai posztnatilis iddszak (az elsé néhany életéra), valamint a kora gyerekkor.
Ekkor alapozédik meg ugyanis az a neurobiolégiai rendszer a gyermekben, amely
a késébbiekben meghatarozé lesz az élete soran, és ugyancsak ekkor alakul ki
édesanyjaval az az alap, amelyre kotédésik épil. Itt nem vart mértékben elddl,
mennyire olajozottan tud egymadsra hangolédni anya és gyermeke, és mennyire
konnyedén és 6rommel (!) latja el az anya gondozasi teendéit (DECHATEAU, 1980).

Az anyai gondoskodas mindségének meghatarozé jellegére szimos humdin
adat is ismert: a tilvédd, érzelemmentes kontrollalé anyai stilus kockazati tényezé
az utéd depresszidjara és antiszocidlis személyiségszerkezetére, szorongasos zava-
raira, drog-hasznalatara, valamint kényszeres és figyelmi zavarokra nézve (CHAM-
PAGNE, 2008).

Az elhanyagolé anyai gondozasban részesil6é személyek sajat utédaikkal is ha-
nyagabbul bannak, amennyiben maguk abtzus aldozatai voltak gyerekkorukban,
nagy valdszintiséggel 6k is abuzusnak teszik ki a gyermekeiket. A bizonytalan
kotédési stilus kedvezétlen kovetkezményekhez vezet a gyermeknél, melyek koziil
az egyik legnyilvanvalébban transzgenerdciés természetli lehet az evészavarok
egyes formaja (WARD, RAMSAY és munkatarsai, 2001), amelynek transzgeneraciés
jellegét szerencsés esetben maguk a sziil6k is felismerik (BARNETT, BUCKROYD,
WINDLE, 2005).

A biztonsagos attachment-tel jellemezhets személyek 6néllébbak, magabizto-
sabbak, jobb az onértékelésiik. Adodik a kérdés tehat, hogyan érhetd el leginkabb
a biztonsagos kotédés? Mivel a kotddési stilus generacidkon at mérhetd stabilitast
mutat: egy egyén utédjaval kapcsolatos kotddési stilusanak legjobb prediktora,
hogy 6 maga milyen kot6dési élményt szerzett gyerekkoraban (BENOIT, PARKER,
1994).

A korai idészakban megtapasztalt anyai gondoskodas messzire nyal6é hatdsat
FONAGY (1999) arra vezeti vissza, hogy végsé soron a kotédés stilusa szabja meg
az utéd fejl6dé agyanak szerkezetét és miikodésmaodjat. J6l vagy rosszul késziti fel
az utédot arra, hogy a szocialis kogniciéra képes (erre ,tervezett”) agyat arra hasz-
nalja, amire az val6: a fajtarsaival val6 egyittmikodésre. Amig az epigenetikai
kisérletek ragcsal6 fajainal az anya viselkedésében a nyalogatas és apolds (groom-
ing) mértéke a donts, az embernél a sziil6 mentaliziciés képessége. A szilé és
gyermeke kozti kotédési stilust kedvez iranyba befolyasol6 hatasok messze tobbet
nyujtanak, mint pusztan a gyermek biztonsagos életben tartasa. A gyermek agya-
nak fejlesztésével olyan képességeket erdsitenek meg, amelyek kulcsfontossagtaak
a kognitiv fejlédésben (intelligencia, figyelem) és a tarsas egyittélésben (FONAGY,
TARGET, 2005). Arra, hogy itt is az epigenetikai mechanizmusok miikédhetnek, az
az adat utal, hogy embernél a terhesség soran mért pOT-szint 6sszefiiggést muta-
tott a gyerekkel valé kotédéssel: akiknél a terhesség hénapjai alatt nétt a pOT-
szint, azoknal alakult ki a gyerekekkel kapcsolatos erésebb kétédés, szemben azon
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anyakkal, akiknél a terhességi iddszak alatt mért pOT mads mintdzatot mutatott
(LEVINE, ZAGOORY-SHARON és munkatirsai, 2007).

Kérdéses viszont, hogy itt mennyiben van lehetéség késéi korrekciéra. Meny-
nyiben végérvényes a kedvezétlen kora posztnatélis idészak. Atlagosan 17 héna-
pig arvaotthonokban él6 gyerekeket vizsgal6 kutatas azt talalta, hogy a legalabb
harom éve adoptalt gyerekek vizeletében mért OT-szintje nem tért el a kontroll-
gyerekektSl. Ugyanakkor, amikor a gondozoéikkal fizikai kontaktusba léphettek
(megolelték, oliikkbe ultették a gyerekeket), akkor a csaladban él6 tarsaikhoz ké-
pest joval kevéssé emelkedett meg az OT-szint az arva gyerekeknél. Ez a minta
arra utal, hogy a korai gondoskodas mintdzata nem allithat6 teljesen helyre a
késébbiekben atélt minéségi gondozassal (LEVINE, ZAGOORY-SHARON és munka-
tarsai, 2007).

A perinatalis id6szak zavartalansigan belill annak megfelel6 hormonilis
egyensulya kulcsfontossagti. A hormonreceptorok megfeleld fejlédéséhez és akti-
vitdsahoz arra van sziikség, hogy a fejl6d6 receptor idében taldlkozzék a hormon-
nal. Ez a hormonadlis imprinting a perinatilis idészakban egy életre megszabja az
adott hormont koété receptor miikodését. Magyar kutaték a hormondlis imprin-
ting harom generacién ativel§ transzgeneraciés atvitelét mutattak ki patkany
glukokortikoid receptora esetében, Gjsziilott korban alkalmazott egyszeri benzipi-
rén kezelésre (CSABA, INCZEFI-GONDA, 1998), mely hatas csak 6t generacié mulva
tiint el. Minden olyan terdpias moédszer tehat, ami a neurokémiai mechanizmusok
zavartalansaga mellett — tehat kiviilrél bevitt gyégyszer nélkil — hat, elényos akar
a késébbi generacidkra nézve.

Az OT-rendszer rendkiviil érzékeny a perinatalis hatdsokra, ezzel befolyasolva
a szocialis, érzelmi és agressziv valaszok kiiszobét (CARTER, 2003). Az OT termé-
szetesen szoros Osszefiiggést mutat mas neurokémiai folyamatokkal, az 6sztrogén-
nel emlitett kapcsolédasan tul fontos az egyuttmiikodése a prolaktinnal is, mely-
nek a nevében rejlé tejelvalasztast serkenté hatasan tal eddig 300 kilonféle sze-
repét irtak le (GRATTAN, KOKAY, 2008).

A legartatlanabbnak tiné eljaras, az epiduralis érzéstelenités (EDA) példaul
visszaveti a cOT- és pOT-rendszert egyarant (részletesen lasd VARGA, 2009). Svéd
kutatok EDA mellett sziilt anyaknal magasabb értéket talaltak a szomatikus szo-
rongas, az izomfesziiltség, az indirekt agresszi6, az irritabilitds terén (JONAS,
NISSEN és munkatarsai, 2008), mely eltérés a sziilés utan 6 hénappal is kimutatha-
t6 volt! A kutaték eredményeiket a cOT-rendszerben az EDA hatasara bekovetke-
z6 moédosulasnak tulajdonitottak. Ez a mintdzat az anyai személyiségprofilban
meglehetdsen erésen felveti, hogy vajon az ilyen élményekkel jellemezhetSk vals-
ban élvezik-e anyasagukat, és a gyermekiik gondozasat optimadlis szinten latjak-e el?

Hasonléképp: komolyan meg kellene fontolni a kiilonféle peptidek perinatilis
alkalmazasat (példaul a korasziilés elkeriilése érdekében OT-antagonistdk vagy a
sziilés gyorsitasara szintetikus OT). A sziiletend6é gyermek ,peptid torténete”
messzire nyulé, eddig nem feltart meglepetéseket tartogathat (CARTER, 2003).

A sziletés idészakaban ,behangolt” OT-rendszer késébb kulcsszerepet kap a
tarsas affilidciéban, igy a felnéttkori kapcsolatokban is. Ezzel kapcsolatban mar meg-
jelennek a human adatok is a megannyi allatkisérletes munka utidn. Kimutattak
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példaul, hogy az intranazilisan adagolt OT megnoévelte a pozitiv kommunikaciot,
egyuttal csokkentette a nyalban mért kortizolszintet laboratériumi vitahelyzetben
modellalt parkapcsolati konfliktus esetén (DITZEN, SCHAER és munkatarsai, 2009).

Az OT szerepe a szocialisan relevans arcok megitélésében az amigdala és a
fusiform giruson keresztiil érvényesiil, a proszocidlis hataskére keretén beliil
(PETROVIC, KALISCH és munkatarsai, 2008). Az OT szorongascsokkents hatasa
feltételezik (Lee, MACBETH és munkatarsai, 2009).

Az agyi OT-rendszer, ami a né(sténye)knél a terhesség vége felé, illetve a szop-
tatas soran felhangolt, a férfiaknal pedig a szexuadlis aktivitas kézben, jétékonyan
hangolja az egyed stresszrendszerét. Emellett a rendszer kedvezSen befolyasolja a
fajtarsak, azon beliil a par felismerését, valamint a téri emlékezetet. Mindezzel az
egyed és utédainak tulélését segiti el (CARTER, 1992; LENG, MEDDLE, DOUGLAS,
2008; NEUMANN, 2008).

Az epigenetikai szemlélet még inkdbb alahtzza, hogy korai intervencié sziik-
séges, hogy megszakitsuk a kedvezétlen transzgeneraciés folyamatot. A perinatalis
ellatasban kulcstényezé a varanddssag €s a posztpartum idészak mentalis problé-
madinak korai felismerése és kezelése (BUIST, 2002), és a sziilés-sziiletés beavatko-
zasmentes, haboritatlan lefolyasanak biztositasa, ennek elésegitése (LOTHIAN,
2007; ROMANO, LOTHIAN, 2008).

A cOT-rendszerre hat6 terapias eljarasok lehetéséget kinalnak arra, hogy a
korai veszteségek kovetkezményeit kiegyenlitve, helyredllitsak az egyén stresszel
szembeni ellenalloképességét, a tarsas kapcsolati rendszerek miikodtetését
(NAGASAWA, KIKUSUI és munkatdrsai, 2009; MEINLSCHMIDT, HEIM, 2007).

Azok a médszerek, mint példaul a hipnézis, amelyek a verbalitast és a képzele-
ti, imaginativ munkamédot egyarant jol képviselik, kiilonleges eszkozt jelenthet-
nek a klinikus kezében a transzgeneraciés emlékek vagy akar fantazidk megkoze-
litésére és/vagy atdolgozasira (VARGA, JOZSA és munkatarsai, 2009). Ha az ,emlé-
kek” a verbalitds révén megoszthatéva valnak, interszubjektiv szimbélumrendszer
— ti. a nyelv — keretében mar megmuvelheték: megoszthatok, elbeszélhet6k, meg-
erdsithet6k vagy megkérddjelezhetSk, megvitathaték vagy akar leirhaték (HIRSCH,
2008).

A Vizualis Imaginativ Szinkron tiszta (akar verbalitas nélkiili) egymasra hango-
lédast enged meg, egyfajta betekintést a masik vilagdba, ami a traumatikus él-
ményt hordozé kliensben a tirsas tdmasz megélése révén a traumatikus tarta-
lommal val6 szembenézésre jelenthet eréforrast (VARGA S., 2008; VARGA S., VARGA,
2009a, 2009b).

A megfelel6 légkori pszichoterdpia soran megélt kapcsolati élmények esélyt ad-
nak arra, hogy médosuljon a fontos kapcsolatok reprezentaciés mintaja (LUDWIG-
KORNER, 1999). A hipnézisban, mint a rendkivil felfokozott érzelmi egymasra
hangolédasban, korrektiv élményt kaphat a paciens, a hipnotizér észleli, megérti
és megfeleléen reagal, akir a ki nem mondott érzésekre is (BANYAI, 2002;
BANYAI 2008; VARGA, JOzSA és munkatarsai, 2008).
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TRANSGENERATIONAL EFFECTS IN LIGHT OF EPIGENETICAL
RESEARCH

VARGA, KATALIN

Transgenerational effects are well-known in clinical work. The effect of trauma may appear in those
persons who themselves had not been directly involved in the original traumatic event, but their ances-
tors somehow passed it on to them.

The modern epigenetic research provides biological explanation concerning the mechanism of trans-
generational transmission. This means that different sets of genes can be silenced or activated depend-
ing on the epigenetical mechanisms, meanwhile the basic DNA sequence is the same.

This way the epigenetical mechanisms allow the organism to react quickly to the environmental
change, and these can be transmitted to the next generation if the conditions remain the same.

This paper — following the short discussion of these mechanisms — raises some perinatal and psycho-
therapeutical implications of these phenomena.

Key words:  transgenerational effect, trauma, epigenetics, perinatal period, mothering, oxytocin



