
Napjaink leghatékonyabb pszichiátriai kezelés-
módja a farmako- és pszichoterápiás eljárások
együttes alkalmazása. Az elõbbi a biológiai struk-
túra mûködését manipulálja, az utóbbi azoknak az
érzelmi és kognitív deformitásoknak a korrekciójá-
ra irányul, melyek megnehezítik a beteg alkalmaz-
kodását a mindennapi élethez. Biológiai szempont-
ból nézve mindkét eljárás mögött egy-egy hatalmas
kutatási terület áll. A pszichofarmakológiai kezelé-
sek döntõen a monoaminerg rendszerekkel kapcso-
latos kutatásokra alapoznak; a pszichoterápiás eljá-
rások viszont a stressz kezelés és a Selye-féle
stressz mechanizmus kutatási eredményeit alkal-
mazzák. A klinikai gyakorlatban a két eljárás pozi-
tív kölcsönhatása jól érzékelhetõ; az interakció fizi-
ológiai és biokémiai alapjairól azonban kevesebb
szó esik.

Monoaminerg rendszerek

A monoaminerg rendszerek anatómia felépítése
nagyfokú hasonlóságot mutat. Közös jellemzõ-
jük, hogy
a) egy, vagy néhány kisméretû magcsoportból

indulnak ki;
b) le- és felszálló rostjaik átkapcsolódás nélkül,

és kiterjedt, diffúz arborizációt mutatva jut-
nak el az agy szinte minden jelentõs részéhez
(Brown és mtsai 1979, Ungerstedt 1971,
Morrison és Foote 1986, Foote és Morrison
1987a-b, Moore és Bloom 1979);

c) végrostjaik a neocortexben a felszínnel pár-
huzamosan futnak, rajtuk pedig gyöngyfü-
zérszerûen elhelyezkedõ varicositasokon át
non-synapticus (paracrin) ingerület-átvitelt
valósul meg (Bunin és Wightman 1999, Vizi
és Lábos 1991, Vizi 2000).

Mivel a paracrin ingerületátvitel diffúzión ala-
pul, mûködése jelentõsen megnöveli a transzmit-
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terek, és ezáltal a monoaminerg rendszerek fizikai
hatósugarát.

Ez az anatómiai felépítés arra utal, hogy a mo-
noaminerg rendszerek diffúz moduláló hatást gya-
korolnak az agyra, fontos szerepet játszva ezáltal a
központi idegrendszer fiziológiai és szenzoros
homeosztázisának kialakításában.

A humán vizsgálatok alapján egyértelmû, hogy
a monoaminerg rendszerek aktivitása jelentõs in-
terperszonális különbséget mutat; a mért aktivitás
pedig stabil jellemzõje az egyénnek (Pedersen és
mtsai 1993, Weinshilboum 1979, Elston és mtsai
1979). A jelenséget magyarázó legelfogadottabb
elmélet a genetikus determináltság szerepét hang-
súlyozza, mely a transzmitter forgalomban kulcs-
szerepet játszó monoamino-oxiáz (MAO) és dop-
amin-�-hidroxiláz (DBH) enzimek aktivitásán ke-
resztül hat a amonoaminerg rendszerekre.

Az anatómiai és biokémiai tulajdonságok
együttesen azt mutatják, hogy a monoaminerg
rendszerek aktivitása fontos tényezõ az agy funk-

cionális munkapontjának beállításában. A mun-
kapont pozíciója széles sávban változhat a fizioló-
giai normalitás határain belül és az egyénre hosszú
távon is jellemzõ. Az interperszonális különbsé-
gek következményei mind elektrofiziológiai,
mind pszichológiai vonatkozásban igazolhatók.

Elektrofiziológiai szempontból nézve a norad-
renalin (NA) moduláló hatása a legmarkánsabb.
Az NA iontophoretikus adása

a.) hiperpolarizálja az agy Purkinje és piramis
sejtjeit;

b) gátolja azok spontán tüzelését (Hoffer és mtsai
1971, 1973; Olpe és mtsai 1980; Segal és
Bloom 1974a-b; Nakai és Takaori 1974; My-
jahara és Oomura 1982);

c) facilitálja a felszálló ingerekkel kiváltott vála-
szaikat (Foote és mtsai 1975; Freedman és
mtsai 1977; Moises és mtsai 1979, 1983a-b;
Moises, Woodward 1980; Waterhouse, Wood-
ward 1980; Waterhouse és mtsai 1980a-b); és
végül

d) jelentõsen megnyújtja az említett sejtek újra-
épülési idejét (Moises és Woodward 1980;
Heginbotham és Dunwiddie 1991).

A hatás röviden mint szelektív gátló-hiperpolari-

záló hatás írható le, mely javítja a központi ideg-
rendszer jel-zaj arányát.

Az elektrofiziológiai hatás következményei
strukturális szinten is megjelennek, elsõsorban
olyan területeken, ahol markáns noradrenerg

innerváció mutatható ki. Ilyen terület pl. az elsõd-

leges látókéreg piramis sejteket tartalmazó V. és
VI. rétege (Morrison és mtsai 1982; Foote és Mor-
rison 1987b). A piramis sejtek szerepe meghatáro-
zó a skalpon mérhetõ vizuális kiváltott válaszok
(VEP) generálásában, ezért elektrofiziológiai álla-
potuk nyilvánvalóan transzponálódik a felszínen
mérhetõ bioelektromos jelekbe (Kraut és mtsai
1985; Creutzfeldt és Houchin 1974). Ezt igazolja
a MAO aktivitás és a VEP amplitúdó szignifikáns
negatív korrelációja, melyet mind klinikai (Perris
és mtsai 1979; Buchsbaum és mtsai 1973), mind
egészséges csoportokban igazoltak (Magos 1998,
2004).

Hasonló struktúra az amygdala is, melynek
centrális és bazolaterális magjai szintén sûrû nor-
adrenerg innervációt kapnak. Ezek a területek, pl.
a vagus motoros magjához kapcsolódva, az ex-
trinsic szívfrekvencia-szabályozásba szólnak
bele. Az azonos moduláló hatás, mind a vizuális,
mind a kardiális rendszer mûködésében, azonos
tendenciájú változásokat hoz létre. Ez a magyará-
zata annak, hogy a MAO aktivitással negatív kor-
relációt mutató vizuális illúzió erõsége (Magos
2002) az alap, és preparatív szívfrekvencia vála-
szok nagyságával is szignifikáns kapcsolatban áll
(Magos 2003).

A funkcionális munkapont léte pszichológiai
példákkal is igazolható. Közülük a szorongási haj-
lam eltérései, a szorongáson alapuló tanulási telje-
sítmény megváltozása, és a figyelem kiemelõ-dif-
ferenciáló képességének (jel-zaj arány) változása
említhetõk elsõsorban.

Általános klinikai tapasztalat, hogy a mono-
aminerg rendszerek rendellenes mûködése pszi-
chiátriai vulnerabilitás jelzõje is lehet, mely tartós
stresszel párosulva pszichopatológiai folyamatok
beindulásához vezethet (pl. depresszió)

Stressz mechanizmus

A szervezet nyitott homeosztatikus rendszer,
melyben a külsõ és belsõ ingerek által provokált
fiziológiai reakciók az egyénre jellemzõ funkcio-
nális munkapont körül ingadozva próbálják a
szervezet egyensúlyi állapotát fenntartani. Azok a
hatások, melyek ezt az egyensúlyt felborítják,
stresszornak tekinthetõk. A szervezet a stresszre
meghatározott hormonális és fiziológiai reakciók-
kal (distress) válaszol, melyeket a hypothalamus-
hypophysis-mellékvese tengely (HPA) vezényel
(Selye 1956, 1974, 1980).
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A stresszorok által kiváltott reakciók lefutása
három szakaszra tagolódik: az alarm reakcióra, az
általános adaptációs fázisra, és a kimerülés szaka-
szára. A gyors választ igénylõ elsõ szakasz a szim-
patikus idegrendszer-mellékvese velõ kapcsola-
ton keresztül realizálódik, adrenalint és noradre-
nalint mobilizál, és ezáltal összetett fiziológiai re-
akciót vált ki. A fiziológia reakcióra a) a légzés-
szám növekedése; b) a vérnyomás és szívfrekven-
cia emelkedése; c) a gasztro-intesztinális aktivi-
tást csökkenése; d) a keringési rendszer aktivitási
súlypontjainak átrendezõdése; e) az immun rend-
szer aktivizálódása; és az f) energia-tartalékok
mozgósítása jellemzõ.

A stressz reakció második és harmadik szaka-
sza a hypothalamus–hypophysis–mellékvese ké-
reg által képzett tengelyt használja a szervezet
mobilizálására. Ez a folyamat lényegében egy
hormonális „láncreakció” lefutását jelenti, mely-
ben a corticotrop hormon (CRF), adrenocortico-
trop hormon (ACTH), és a cortizol (CS) szekréci-
ója követik egymást az adott sorrendben. A CS
szekréciója ugyanazokat a fiziológiai változáso-
kat hozza létre, vagy támogatja, melyeket az alarm
reakcióval kapcsolatban már említettünk. A
stressz tartós fennállása a szervezet energiatartalé-
kainak feléléséhez és kimerüléséhez vezethet,
mely extrém esetben halál okozója is lehet. A fizi-
ológiai folyamat finom szabályozását bonyolult
feedback mechanizmusok biztosítják, melyek a
perifériáról a hypofizishez és hipothalamushoz
csatolnak vissza; hatásuk sebességét tekintve pe-
dig gyors, közepes és lassú reagálásuak lehetnek
(Akil és Morano 2000).

A noradrenerg rendszer és a stressz mecha-
nizmus kapcsolata

A noradrenerg rendszer és a stressz mechanizmus
szoros kölcsönhatásban állnak egymással. A lim-
bikus rendszer, a látórendszer, és más agyi struk-
túrák felõl érkezõ ingereket a n. paraventricularis
alakítja át hormonális reakcióvá a hypothalamus-
ban. A noradrenerg rendszer is ehhez a maghoz
küld excitatórikus rostjait, közvetlenül befolyá-
solva ezáltal a HPA mûködését (Alonso és mtsai
1986, Petrov és mtsai 1993). A noradrenerg rostok
irtása (Pacak és mtsai 1993; Feldman és Weiden-
feld 1993) csökkenti a HPA stressz reakcióját; a
NA szint növelése viszont fokozta azt (Chen és
mtsai 2004). Több megfigyelés arra utal, hogy a
híd és nyúltvelõ felõl érkezõ noradrenerg hatás na-

gyobb súlyt kap a stressz reakciók kiváltásában,
mint a locus ceruleus (LC) felõl érkezõ (Pacak és
mtsai 1995).

Ugyanakkor az LC is fogad CRF rostokat, töb-
bek között az amygdala centrális magja és a lim-
bikus rendszer különbözõ területei felõl (Valen-
tino és mtsai 1992). Általában az mondható, hogy
az LC-hez érkezõ CRF rostok információ tartal-
muk szerint szervezõdnek. A híd és nyúltagy felõl
érkezõ projekciók a kognitív, illetve a belsõ fizio-
lógiai hatások által kiváltott autonóm reakciókat,
a limbikus eredetû CRF projekciók pedig az érzel-
mi tartalmú külsõ stresszorok hatását közvetítik az
LC felé (Koob 1999).

A CRF rostok aktivizálódása a noradrenerg
rendszer aktivizálódását vonja maga után. A CRF
iontophoretikus adása, vagy a CRF rostok ingerlé-
se fokozza az LC sejtek spontán tüzelését (Smagin
és mtsai., 1995), melyet valamilyen külsõ stresz-
szor aditiv alkalmazása tovább fokoz (Jedema és
mtsai 2001; Curtis és mtsai 1999). Mivel a stressz
CRF szekréciót mobilizál, a hormon mennyisége
jelentõsen megnõhet az LC-ben is (Bissette és
mtsai 2003). CRF antagonisták alkalmazásakor az
LC stressz válasza megszûnik (Curtis és mtsai
1994; Valentino és mtsai 1991).

A CRF elektrofiziológiai hatása egyébként
éppen az ellentettje a noradrenalinénak:
a) depolarizálja a sejtmembránt,
b) fokozza a spontán tüzelést
c) csökkenti vagy nem változtatja a felszálló in-

gerekre adott válaszokat, és ezáltal rontja az
agy jel-zaj arányát (Gallopin és mtsai 2005;
Foot, Aston-Jones 1995; Valentino és Aston-
Jones 1995; Page és Abercrombie 1999).

Az LC elektromos vagy farmakológia ingerlése
viselkedési szinten is alátámasztja a két rendszer
szoros kapcsolatát, hiszen szorongásra és félelem-
re utaló tüneteket produkál; irtása vagy farmako-
lógiai blokkolása viszont anxiolitikus hatást tük-
röz.

A pszichoterápia fõbb célkitûzései a gyógyítás
folyamatában

A két rendszer funkcionális kölcsönhatása magya-
rázza a farmakoterápia és a pszichoterápia együt-
tes alkalmazásának sikerét. Gyógyszerek segítsé-
gével viszonylag gyors eredmény érhetõ el a pszi-
chiátriai betegségek akut fázisának rendezésében.
A terápia további feladata azoknak a külsõ és bel-
sõ eredetû pszichológiai stresszoroknak a kiiktatá-
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sa, melyek a betegség kiváltásában illetve fenntar-
tásában játszanak szerepet. A kliens stressz elleni
küzdelemének (coping) sikere – a biológiai adott-
ságokon túl – attól függ, hogy milyen pszichológi-
ai erõforrásokkal állnak a rendelkezésére. Ameny-
nyiben a szituációs követelmények és a rendelke-
zésre álló erõforrások között diskrepancia van,
például azért mert ez az eszköztár hiányos, vagy
rossz érzelmi és kognitív beidegzõdéseket tartal-
maz, krónikus stressz helyzet áll elõ. A pszichote-
rápiás eljárások feladata tehát az – függetlenül
azok ideológiájától vagy elméleti hátterétõl –,
hogy rávezessék a beteget azoknak a feldolgozási
technikáknak és megoldásoknak az elsajátítására,
melyekkel csökkenthetõ vagy feloldható ez az el-
lentmondásos helyzet. Ezért a stressz kezelés fõbb
célkitûzései közé tartozik: a) a káros környezeti
hatások csökkentése; b) a stressz tolerancia növe-
lése; c) a páciens pozitív önértékelésének fenntar-
tása; d) az emocionális egyensúly fenntartásának
elõsegítése; e) a páciens és környezete közti jó
kapcsolat létrehozása és ápolása.

Ezeknek a céloknak a megvalósításához külön-
bözõ pszichoterápiás megközelítések és eljárások
választhatók (pl. kognitív terápia, pszichoanalízis,
viselkedés terápia, különbözõ rövid terápiák stb.).
Például, ha a stressz olyan hibás, vagy irracionális
gondolkodási sémákból ered, melyek a múlt hibás
„programozásának” következményei – ilyen le-
het, pl. a hajlam a dramatizálásra, a túlzott általá-
nosításra vagy a szelektív absztrakcióra - akkor a

kognitív terápia megfelelõ eljárás lehet a gondol-
kodási sémák tudatosítására és „átprogramozásá-
ra”.

A pszichológia eljárások másik csoportja nem
az érzelmi és kognitív folyamatok rendezésével
foglalkozik, hanem olyan technikákat alkalmaz,
melyek a biológiai rendszer hiperaktivitásának re-
laxációjára, illetve az érzelmi-fiziológiai reaktivi-
tást csökkentésére irányulnak. Ilyen eljárások pl. a
relaxáció, imaginativ terápia, meditáció, autogén
tréning és a yoga, de a fizikai gyakorlatok fontos-
sága is megemlíthetõ.

Röviden összefoglalva, a farmakoterápia és a
pszichoterápia más-más eszköztárat használva be-
folyásolja azoknak az agyi rendszereknek a mûkö-
dését, melyek fontos szerepet játszanak a pszichi-
átriai és patopszichológiai folyamatok kialakulá-
sában. Céljuk részben az extrém aktivitást mutató
neuronális rendszerek mûködésének normalizálá-
sa, részben azoknak a pszichés deformitásoknak a
korrekciója, melyek krónikus stressz forrást jelen-
tenek a kliens életében, vagyis a hiperaktivitás
normalizálódása ellen hatnak. A kombinált keze-
lésmód hatékonyságának titka tehát abban rejlik,
hogy a kóros folyamatokat egyidejûleg több pon-
ton támadjuk, próbálják megszakítani és kezelni.
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