
Abnormális agresszió:
biológiai vagy pszichológiai kérdés?

Az agresszivitás mint a fajon belüli kompetí-
ció magatartási eszköze és minden maga-
sabb rendû állatfaj magatartási repertoárjának
része, önmagában természetesen nem te-
kinthetõ abnormálisnak, bár az emberi tár-
sadalom, amely alapvetõen kooperációra
épül, sokat szenved normálisnak tekinthetõ
formáitól is. Még több gondot okoznak azon-
ban az agresszió abnormális formái. A pszi-
chológiai irodalom (például a DSM-IV) több
olyan rendellenességet is számon tart,
amelynek lényege az agresszivitás. Ilyenek
az antiszociális személyiségzavar (antisocial
personality disorder), a váltakozó explozív
zavar (intermittent explosive disorder),
„életvezetési zavar” (conduct disorder), az
ellenkezõ-kihívó magatartás (oppositional-
defiant disorder) és a bomlasztó magatartás-
zavar (disruptive behavior disorder). Ezeken
kívül számos olyan rendellenesség van,
amelyben az agresszió fontos komponens.
Ilyen például a poszt-traumatikus stressz
rendellenesség, a skizofrénia, a depresszió
mániás szakasza, stb. A releváns rendelle-
nességek pontos kategorizálása objektiválja
az agresszióformák minõsítését, pontosab-
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ban: egy ilyen forma azonosítása nem szub-
jektívebb, mint a depresszió vagy szorongás
valamely formájának azonosítása.

Az agresszió determináltsága kettõs:
társadalmi és biológiai. Mint az erõforrásokért
való versengés eszköze, természetesen nem
választható el a szociális tényezõktõl, ugyan-
akkor viszonylag jól ismert anatómiai, ideg-
élettani és hormonális jelenségek állnak a
hátterében. Bizonyos mértékig és bizonyos
körökben vitatott, hogy melyik faktornak
mekkora jelentõsége van. Szélsõségessé for-
málva az álláspontokat (amelyek ritkán, de
megjelennek ilyen fokú szélsõségként is),
két lehetõséggel állunk szemben: (1) Az ag-
ressziónak (mint minden más jelenségnek
az éhségtõl a verejtékezésig) megvannak a
biológiai alapjai, de ezek a biológiai jelensé-
gek csak levezénylik a magatartást, és nem
határozzák meg, hogy mikor jelenjen meg és
milyen erõs legyen. (2) Az agressziót ugyan
pszichikai vagy társadalmi konfliktusok idézik
elõ, de a konfliktusok sokféleképpen felold-
hatók, és tisztán biológiai tényezõk határoz-
zák meg azt, hogy egy adott pillanatban a
válasz agresszív vagy másmilyen legyen. At-
tól függõen, hogy melyik álláspontot fogad-
juk el, az agresszivitás biológiai alapjait tekint-
hetjük központi vagy járulékos kérdésnek.
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Számos konkrét bizonyíték van arra,
hogy az agresszió társadalmi és biológiai
tényezõi szorosan összefonódnak. Ezek rész-
letes tárgyalására itt nincs hely, de egy kon-
kluzív példát kiemelünk. Közismert, hogy
rossz körülmények között felnövõ és bántal-
mazott gyerekekbõl agresszív felnõtt lesz.
Van azonban egy probléma: az agresszív
felnõttek zömét valóban bántalmazták gye-
rekkorukban, de nem minden bántalmazott
gyerekbõl lesz agresszív felnõtt, sõt több-
ségükbõl nem lesz az. Az ellentmondást ko-
rábban azzal magyarázták, hogy egy gye-
reket sokféle bántalom érhet (fizikai bántás,
megszégyenítés, szeretethiány), és hosszú
távú hatásokkal csak akkor kell számolni, ha
ezek halmozottan jelentkeznek. Egy közel-
múltban megjelent tanulmány azonban arra
utal, hogy a megoldás a (noradrenalint bontó)
monoamino oxidáz A (MAO

A
) génjének poli-

morfizmusában keresendõ (Caspi et al,
2002). Bebizonyosodott, hogy csak azokból
a bántalmazott gyerekekbõl lesz agresszív
felnõtt, akiknek MAO

A
 aktivitása genetikai

okokra visszavezethetõen alacsony, ezért
noradrenerg rendszerének aktivitása magas.
A MAO

A
-t és a noradrenerg  rendszert már

korábban is összefüggésbe hozták az emberi
és állati agresszivitással, de nem hozták
összefüggésbe társadalmi tényezõkkel. Ez a
példa kitûnõen illusztrálja, hogy az agresszió
társadalmi és biológiai tényezõi szorosan
kapcsolódnak egymáshoz, és hogy a bioló-
giai jelenségeknek komoly társadalmi hatásai
vannak.

Glukokortikoidok és abnormális agresszió

A stressz és agresszió között közismerten
szoros kapcsolat van, a kapcsolat természete
azonban a hormonhatás idõtartamától függ.
A glukokortikoid szekréció természetes akut
(napszakos és ultradiális ingadozás által kivál-
tott) emelkedése fokozza az agresszivitást
(ez glukokortikoid receptor blokkolókkal
vagy szintézisgátlókkal kivédhetõ; Haller et

al., 2000); és akut glukokortikoid kezelések-
kel az agresszivitás jelentõs mértékben fo-
kozható (Brain – Haug, 1992). A glukokorti-
koidok krónikus túltermelése ezzel szemben
gátolja az agressziót (Politch – Leshner, 1977).

Az akut és krónikus hatások közötti ellen-
tét nem meglepõ, ha figyelembe vesszük
az állat állapotának különbségeit az akut és
krónikus helyzetben, valamint a glukokorti-
koidok hatásmechanizmusainak sokfélesé-
gét és idõfüggését. Az akut stressz idején az
állatnak (vagy embernek) minden reménye
megvan arra, hogy megszabaduljon a kelle-
metlen tényezõtõl. Ilyen helyzetben tehát
az aktivitás fokozása elõnyös. A krónikus
stresszállapot viszont azért alakul ki, mert az
egyén hosszabb idõ alatt sem tudott megsza-
badulni a stressz-faktortól, így ez nem való-
színû a jövõben sem. Ilyen helyzetben a
túlélés elõsegítése, a kockázatok és energia-
veszteség kerülése elõnyös (Makara – Hal-
ler, 2001). E megfontolások alapján az akut
glukokortikoid stresszreakció agresszivitás-
fokozó és a krónikus reakció agresszivitás-
gátló hatása egyaránt funkcionálisnak tûnik.
A mechanizmusok irányából megközelítve
a kérdést, megállapíthatjuk, hogy a gluko-
kortikoidoknak szerteágazó genomiális és
nem-genomiális idegi hatásai vannak, ame-
lyek érvényesülési ideje (és idõtartama) a
perces nagyságrendtõl a hetes nagyságren-
dig terjed (Makara – Haller, 2001). E mecha-
nizmusok révén – megfelelõ felsõ szabályo-
zás mellett, illetve azt közvetítve –, a gluko-
kortikoidok technikailag is alkalmasak arra,
hogy hozzájáruljanak ennek a komplex je-
lenségkörnek (az akut és krónikus stresszvá-
lasz által kiváltott magatartási adaptációnak)
szabályozásához. Bár az agresszió és a gluko-
kortikoidok kapcsolatának még számos tisz-
tázatlan aspektusa van, a bifázikus hatás alap-
kérdéseinek leírásával úgy tûnt, hogy a glu-
kokortikoidok agressziós hatásainak lényegi
kérdései ismertté váltak. Ez azonban koránt-
sem volt így.
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Virkunnen és munkatársai 1985-ben
érdekes megfigyelést tettek köztörvényes
bûnözõkön végzett kísérleteik során: az anti-
szociális személyiség-rendellenességgel dia-
gnosztizált agresszív bûnözõknél konzisz-
tensen alacsony glukokortikoid-szinteket
mértek mind a börtönszemélyzettel, mind a
pszichikai rendellenességet nem mutató
agresszív bûnözõkkel összehasonlítva. A fel-
fedezés pillanatában ez a felismerés nem ta-
lálta meg helyét a tudományos köztudatban,
talán azért nem, mert a glukokortikoidok
elégtelenségének káros következményeit
akkoriban még nem látták olyan világosan,
mint ma (Heim et al., 2000). Az évek során
azonban hasonló összefüggést több más pszi-
chikai rendellenesség esetében is kimutat-
tak, felnõtteknél, gyerekeknél, férfiaknál és
nõknél egyaránt (Pajer et al., 2001). A feltárt
esetekben a pszichikailag rendellenes (anti-
szociális személyiségzavar, ellenkezõ-kihívó
magatartás) páciensek agresszivitása annál
magasabb volt, minél kisebb volt vérplazmá-
juk glukokortikoid tartalma, és minél kisebb
volt stressz-reaktivitásuk. Ez az összefüggés
nem korlátozódott emberi alanyokra, mert a
kutyamenhelyen mért alacsony glukokorti-
koid-szint jól jelezte elõre magatartási prob-
lémák megjelenését az illetõ kutyák örökbe-
fogadása után (Hennessy et al., 2001). Mind-
ezek a megfigyelések sejteni engedték, hogy
az alacsony glukokortikoid-termelés és az
agressziós problémák között összefüggés van,
de nem bizonyították, mert az említett tanul-
mányok puszta korreláción alapultak. Az ok-
okozati összefüggések felderítésére tehát
kísérletes vizsgálatokra volt szükség.

A glukokortikoidok elégtelensége
abnormális agressziót indukál

A glukokortikoid hipofunkció létrehozása
végett kísérleti állataink mellékveséjét
eltávolítottuk, és bõrük alá glukokortikoid
tablettákat helyeztünk (glukokortikoid pót-
lásos ADX, ADXr) (Haller et al., 2001). A tab-

lettákra azért volt szükség, mert a pótlás nél-
küli mellékveseirtás a hippocampus egyes
területein neuronpusztulást okoz. Ez a
kísérleti eljárás jól modellezi a humán pácien-
seknél megfigyelt glukokortikoid hipofunk-
ciót, mert mind az alapszintre, mint a stressz-
válaszra kihat. A „hagyományos” magatartás-
elemzés nem mutatott ki nagy eltérést a
kontroll és az ADXr állatok magatartása kö-
zött, egyedül a fenyegetések idõtartama
csökkent, ami önmagában semmiképpen
sem tekinthetõ abnormálisnak. Az állatok
magatartásának rutinszerû, széles körben
alkalmazott eljárásával tehát nem léptünk
közelebb a probléma feltárásához. Egy ma-
gatartásnak (jelen esetben az agressziónak)
azonban számos olyan körülménye van,
amelyet egy részletes etológiai elemzésnél
tanácsos figyelembe venni. A nyolcvanas
évek elején a szokásosnál részletesebb elem-
zésnek vetették alá az állatok támadási min-
tázatát, és megállapították, hogy ez a mintázat
erõteljesen függ a körülményektõl. Reziden-
sek (saját területen, betolakodóval küzdõ ál-
latok) harapásaik zömét (több mint 90 %-át)
az ellenfél kevésbé sérülékeny testrészeire
(hátra és oldalakra) irányították (Blanchard –
Blanchard, 1981). A betolakodók azonban,
különösen, ha náluk lényegesen nagyobb
hímek kolóniájába kerültek, ahol életük is
veszélyben forgott, már másképpen céloz-
tak, és elsõsorban ellenfeleik sérülékeny
testfelületeit (fej, torok, has) támadták. Ez a
felismerés, és a támadások mintázatának
részletesebb elemzése nem vált gyakorlattá,
de nekünk nagy segítségünkre volt a mel-
lékveseirtás következményeinek azonosítá-
sánál. Az ADXr állatoknál ugyanis a kontrol-
lokhoz képest mintegy tízszeresére nõtt a
veszélyes testfelületekre (fej, torok, has) irá-
nyított támadások aránya, annak ellenére,
hogy saját területen küzdöttek, náluk kisebb
ellenfelekkel (1. ábra).

Ezt a jelenséget már eléggé súlyos elvál-
tozásnak tekinthetjük ahhoz, hogy a maga-
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tartást abnormálisnak tartsuk. Ebben az
összefüggésben a fenyegetések idõtartamá-
nak csökkenése is új jelentõséget nyer, hi-
szen az ADXr állatok úgy támadtak veszé-
lyes testfelületeket, hogy szándékaikat nem
jelezték elõre (a fenyegetések funkciója a
támadási szándék jelzése, ami lehetõvé teszi
az ellenfél számára a visszahúzódást). Össze-
foglalva tehát, egy hormonális rendellenes-
ség, amely embereknél összefüggött az
abnormális agresszióval, hasonlóan abnormális
agressziót hozott létre kísérleti állatainkban.
Megállapíthatjuk tehát, hogy a glukokortikoid
hipofunkció és az abnormális agresszió közötti
összefüggés ok-okozatinak tûnik.

Abnormális agresszió és szorongás

A glukokortikoid hipofunkció alapvetõen
megváltoztatta az agresszív magatartás
jellegét, ezért feltehetõ volt, hogy a hormon-
hiány az agresszió szabályozásában szerepet
játszó idegközpontok aktivitását is megvál-
toztatta. Ezt a jelenséget rezidens állatokban
c-Fos immuncitokémiával kívántuk felderí-
teni. Hat csoportot vizsgáltunk egymással
párhuzamosan (Halász et al., 2002). Három
csoportot nem vetettünk alá agresszió-teszt-
nek, de áloperációnak, mellékveseirtásnak
(ADXr), illetve mellékveseirtásnak és akut
kortikoszteron-injekciónak igen. A másik
három csoport ugyanilyen hormon-manipu-

lációkon esett át, de húsz percre egy náluk
jelentõsen kisebb ellenfelet helyeztünk ket-
recükbe. A kísérleti eljárást és a csoportokat
az 1. táblázat szemlélteti.

A harcoló csoportoknál a korábbi maga-
tartási különbséget ezúttal is észleltük: az
ADXr állatok támadásaik zömét (mintegy
70-80 %-át) az ellenfél veszélyes testfelüle-
teire irányították, míg ugyanez az érték a
kontrolloknál 8 % alatt volt. A harcoló és
nemharcoló csoportok c-Fos aktivációja éles
eltérést mutatott: az utóbbiaknál az aktiváció
mértéke (agyterülettõl függõen) 5-10-szer
erõsebb volt.

Mûtét Várakozás Akut kezelés Agresszív kontaktus

ShnH álmûtét
kontroll

ADXnH mellékveseirtás nincs
ADXnH+B hormonpótlással kortikoszteron
ShH álmûtét

kontroll
ADXH mellékveseirtás 20 perc
ADXH+B hormonpótlással kortikoszteron

Betûkód: Sh= áloperált; n= nem; H= harcoló; ADX= mellékveseirtás alacsony szintû
krónikus glukokortikoid-pótlással; +B= akut kortikoszteron-kezelés (0.5 mg/kg kortiko-
szteron-HBC komplex, 10 perccel a kontaktus elõtt; kontroll-injekció: HBC komplex).

1. táblázat • A glukokortikoid hipofunkció vizsgálatának kísérleti terve

1 hét

1. ábra • A glukokortikoid hipofunkció hatása
az agresszív magatartásra. A fenyegetések
idõtartama felére csökkent, míg a veszélyes
testfelületekre adott támadások százalékos
aránya csaknem tízszeresére nõtt.
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A nemharcolóknál egyik hormonmani-
puláció sem váltott ki jelentõs hatást. A har-
colóknál – meglepetésünkre – az agresszivi-
tás szabályozásában szerepet játszó ideg-
központok aktivációja egyik hormonmani-
puláció hatására sem változott meg. Bár némi
különbség észlelhetõ volt, ezek egyike sem
volt szignifikáns, és egyik különbség sem volt
akkora, hogy tüzetesebb vizsgálatot tett volna
szükségessé. Lényeges eltérést tapasztaltunk
azonban a stressz (nucleus paraventricularis
hypothalami, pars parvocellularis; pPVN), illet-
ve a félelem (centrális amygdala, CeA) szabá-

lyozásában szerepet játszó idegközpontok c-
Fos aktivációjában. A pPVN aktivációja vere-
kedés nélkül is megerõsödött az ADXr hatásá-
ra, a CeA aktivációja azonban a verekedõknél
több mint kétszer erõsebb volt a nem vereke-
dõkhöz képest. Az akut kortikoszteron-keze-
lés az ADXr minden hatását törölte. Úgy tûnik
tehát, hogy az ADXr nem befolyásolja az
agresszivitás korábban ismert és nyilvántartott
központjait, ellenben fokozza a félelemben
szerepet játszó centrális amygdala-aktivációt.

Mivel a c-Fos tanulmány a félelem esetle-
ges szerepére utalt, két szorongás-tesztben

2. ábra • Hormonkezelések hatása az agyi c-Fos fehérje expressziójára. Az utóbbit a neuronális
aktiváció markerének tekintik. MeA= mediális amygdala; HAA= hypothalamikus támadási
központ; PAG= centrális szürkeállomány; pPVN= n. paraventricularis hypothalami pars
parvocellularis; CeA= centrális amygdala; Sh= áloperált; ADX= mellékveseirtott, +B= akut
módon kortikoszteronnal kezelt. A MeA, HAA és PAG közismerten szerepet játszanak az
agresszivitás szabályozásában, a pPVN a kortikoszteron-termelés szabályozásában, míg a
CeA a szorongás szabályozásában játszik szerepet. Az agresszív magatartás szabályozásában
szerepet játszó idegközpontok aktivációját az ADX nem változtatta meg, az agresszió viszont
jelentõsen megnövelte a CeA aktivációját az ADX állatoknál.

961



Magyar Tudomány • 2003/8

megvizsgáltuk a glukokortikoid hipofunkció
hatását a szorongásra: a szociális komponen-
seket nem tartalmazó megemelt keresztpal-
ló (elevated plus-maze) és a szociális interak-
ció tesztben. Az idegélettani eredményeink-
kel összhangban, az ADXr valóban szoron-
gást váltott ki a kísérleti állatokban, de ez
csak a szociális interakció tesztben volt nyil-
vánvaló; a szociális komponenst nem tartal-
mazó megemelt keresztpalló tesztben az
ADXr állatok a kontrollhoz hasonlóan visel-
kedtek. Úgy tûnik tehát, hogy a hormonális
rendellenességgel együtt járó szorongás szo-
ciális jellegû.

Kezdetben feltételeztük, hogy a szoron-
gás az abnormális agresszió kialakulásának
egyik okozója lehet. Ezt a feltételezést alátá-
masztotta, hogy a megfigyelt agressziós min-
tázathoz hasonlót életveszélyben forgó álla-
toknál mutattak ki. Logikusnak tûnt, hogy
egy szorongással járó abnormális agresszió-
forma megnyilvánulását egy szorongásgátló
legalábbis enyhíteni tudná, ezért megvizs-
gáltuk egy szorongásgátló (buspiron) hatását
abnormális agressziós modellünkben. Meg-
lepetésünkre azonban elõkísérleteink azt
mutatják, hogy a buspiron nemhogy enyhí-
tette volna, de súlyosbította a problémát. A
veszélyes területre adott harapások számát
ugyan nem befolyásolta, szignifikánsan
megnövelte azonban a harapások számát
(ami, tekintve, hogy az arány nem változott,
a veszélyes területre adott támadások ab-
szolút számának növekedését jelentette).
Bár a jelenséget kétségtelenül tovább kell
még vizsgálni, ez az eredmény azt sugallja,
hogy a szorongás nem elõidézi, hanem vél-
hetõen féken tartja az ADXr állatok ag-
resszivitását.

Következtetések helyett

Az agressziókutatás jelenleg két vonalon ha-
lad, amelyek meglehetõsen élesen elvállnak
egymástól. A pszichológiai/pszichiátriai kuta-
tás azokat a társadalmi/pszichikai összefüg-

géseket vizsgálja, amelyek az agresszió foko-
zódását okozzák, a laboratóriumi kutatás a
genetikai, idegi és endokrinológiai összefüg-
gésekre koncentrál. Sok más területen – pél-
dául a szorongás, depresszió, skizofrénia, stb.
vizsgálatában – a humán és laboratóriumi
kutatás szoros kapcsolatban van, és egymást
segítve fejlõdik. Ez csak korlátozott mérték-
ben igaz az agressziókutatásra. Ennek a
hiányosságnak számos oka van. Az egyik, és
talán legfontosabb, hogy a nem kívánt ag-
resszivitás elleni gyógyszerek kutatása meg-
közelítõleg sem folyik olyan intenzitással,
mint más pszichikai rendellenességek ese-
tében, így az agresszió pszichológiai/pszi-
chiátriai kutatásának sokkal kevésbé van
szüksége laboratóriumi modellek figyelem-
mel kísérésére, mint más pszichikai rendelle-
nességek esetében. Ez természetesen nem
vezet a két kutatási irány közötti kapcsolatok
teljes megszûnéséhez, és az információk, ha
lassan is, de átszivárognak a másik oldalra.
Nem tagadható ugyanakkor, hogy az infor-
mációcserét a laboratóriumi kutatások hiá-
nyosságai is gátolják. A laboratóriumi ag-
ressziókutatás szinte kizárólag a normálisnak
tekinthetõ agresszivitás vizsgálatára koncent-
rál, abból a feltételezésbõl kiindulva, hogy a
rendellenes formák szabályozási mechaniz-
musai megegyeznek a normális agresszió
mechanizmusaival, csak az arányok tolódnak
el. Glukokortikoid hipofunkcióval kapcsola-
tos kutatásaink azon nagyon kevés labora-
tóriumi modellek egyikének kialakulásához
vezettek (az agyi léziók hatásainak kutatása
mellett), amelyek az abnormális agresszió-
formák vizsgálatát teszik lehetõvé, és ame-
lyek arra utalnak, hogy a normális és abnor-
mális agresszió szabályozása között lehetsé-
gesek eltérések. Ez a tény az, amely az ilyen
jellegû kutatásokat jelentõssé teszi. Vizsgá-
latainkban egy humán összefüggésbõl in-
dultunk ki, és megállapítottuk, hogy (1) az
endokrin rendellenesség, amely embereknél
abnormális agresszióval együtt jelentkezik,
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abnormális agressziót idéz elõ állatokban; (2)
az agresszivitásban fellelhetõ rendellenesség,
akárcsak az emberben, szorongással társul.
Ezzel, úgy érezzük, bizonyítékot találtunk arra,
hogy a glukokortikoid hipofunkció és abnor-
mális agresszió között ok-okozati összefüggés
van. Új felismerésnek tekinthetõ, hogy az en-
dokrin rendellenesség által elõidézett szoron-
gás fékezõleg hat az ugyanazon endokrin
rendellenesség által elõidézett agresszivitásra.
Ezt a felismerésünket természetesen további
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kísérletekkel kell megerõsítenünk. A modell
azonban – ettõl a felismeréstõl függetlenül,
alkalmasnak látszik egy olyan abnormális ag-
resszióforma szabályozási mechanizmusainak
tanulmányozására, amelynek nyilvánvaló
humán párhuzamai vannak.
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