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OSSZEFOGLALAS

A szerzok véleménye szerint a modern magyar
biologiai pszichiatria a hetvenes évek elején az
atropin koma (AK) kezelés biologiai hatasme-
chanizmusanak vizsgalataval kezd6dott. Atropin
koéma a non-konvulziv komaterapidk egyike
volt, amelynek soran a belgyogyaszatban alkal-
mazott atropin szulfat tobbszazszoros parentera-
lis dozisaival idéztek elé 6-10 oran at tartd ko-
mas allapotot. Az AK az 1950-1975-ig terjedd
idészakban nyert teret, foképpen kiilonbozo
pszichozisok €s kényszeres betegségek terapia-
jaban. Egy el6z06 kozleményben a szerzok vazol-
tak az AK metodikajat, indikacioit, f6bb mellék-
hatésait €s e kezelésmod eltinésének sziikebb
szakmai és tagabb szocialis okait. Ebben a cikk-
ben foképpen az AK-val elért terapias eredmeé-
nyeket és az AK biologiai hatdsmechanizmusat
célzo kutatasokat foglaljak 0ssze. Bar majd ha-
rom évtizeden keresztiil betegek ezrei részesiil-
tek AK-ban az Egyesiilt Allamokban és szamos
Kozep-Kelet eurdpai orszagban, koztik Ma-
gyarorszagon, ma mar a pszichiatria torténetével
foglalkoz6 cikkek is alig emlékeznek meg a
modszerrdl. Ez annal is inkabb meglepd, mivel
az AK-val szerzett kezdeti tapasztalatok biztato-
ak voltak, és kezdetben a modszer biztonsago-
sabbnak tlint, mint a széles korben alkalmazott
inzulin koma.

KULCSSZAVAK: atropin koéma, hatékonysag,
etiologia

THE BEGINNINGS OF MODERN BIOLOGICAL
PSYCHIATRY IN HUNGARY: THE ATROPINE
COMA. A HISTORICAL OVERVIEW

In the authors’ opinion modern biological psy-
chiatry in Hungary started with the investiga-
tions into the biological mechanism of atropine
coma therapy. Atropine coma was used in the pe-
riod between 1950 and 1975 mainly in the treat-
ment of various psychoses and obsessive com-
pulsive disorder. In a previous communication
the method, indications and adverse effects of at-
ropine coma were outlined and the professional
and broader social reasons for its eventual
disapperance were discussed. In this paper the
therapeutic effectiveness and research into the
biological mode of action of atropine coma are
summarized. Although thousands of patients re-
ceived atropine coma therapy in the United
States and in several Central-Eastern European
countries including Hungary, this therapeutic
modality is hardly ever features even in papers
on the history of psychiatry. This is all the more
surprising because initial therapeutic results with
atropine coma were favourable and it seemed to
be a more safe and efficient treatment than the
more widely used insulin coma.
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Bevezetés

A magyar pszichiatria fejlddésében biologiai ku-
tatasok kezdettdl fogva jelentds szerepet jatszot-
tak, elég itt Pandy, Donath, Schaffer, Miskolczy
vagy Meduna vilagszerte elismert munkassagara
utalni. Az 1940 es 1970 kozotti iddszakban alig
volt szamottevo bioldgiai szarnya a hazai pszichi-
atrianak. A magyar biologiai pszichiatria maig
tartd fellendiilése az 1970-es évek elején foként
Gaszner, Degrell, Molnar es Zsadanyi uttéré mun-
kassagaval indult, és elsésorban az atropin koma
(AK) hatdsmechanizmusanak kutatasara koncent-
ralodott. Noha az AK-val kapcsolatos kutatasok
csak néhany évig tartottak, mégis katalizatorként
hatottak a biologiai iranyzatnak az 1970-es évek
végétol elkezdddd rohamos fejlodésére. Az utolso
30-35 évben a magyar pszichiaterek Gj nemzedéke
nétt fel, akik szamara a kozelmult, beleértve az
AK-t is, majdnem teljesen ismeretlen. Az AK-rol
még a pszichiatria torténetével foglalkozo cikkek
is alig emlékeznek meg. Ez azért is meglepd, hi-
szen az 1950-t61 1975-ig terjedd id6szakban bete-
gek ezrei részestiiltek ebben a kezelésben a vilag
jonéhany orszagaban, koztiik Magyarorszagon is.
Az AK-t az inzulin komanal hatékonyabb alterna-
tivaként tartottak szamon, ugyanakkor alkalmaza-
sa biztonsagosabb és egyszerlibb, indikacios kore
ugyanakkor viszont szélesebb volt (1,2).

Az atropin pszichiatriai hasznalatarol az elso
beszamold 1938-bodl, Donnadieu-t6l szarmazik
(3); 21 éves, ,,hebefrén-kataton tlinetegyiittesben”
szenvedod férfibetege jelentdsen javult 7 mg atro-
pin adésara, €és a javulds 8 honap mulva is észlel-
hetd volt.

Donnadieau sikeres probalkozasat kovetéen
tobb mint egy évtizedig nem torténtek tjabb kisér-
letek az atropin pszichiatriai alkalmazasara. Az
1940-es évek végén Forrer, napi 32 mg 6sszdozi-
sig fokozatosan emelked6 im. atropin szulfat ada-
gokat kezdett hasznalni (4). A kovetkezo évtized-
ben, neves szaklapokban megjelent igéretes ered-
mények ellenére (1,5,6) az AK hasznalata nem
terjedt el széles korben az Egyesiilt Allamokban.
Az utolsd6 AK-r6l sz6l6 beszamold 1975-ben je-
lent meg (2), amelyet 1987-ben egy heroinaddik-
ci6 sikeres AK kezelésérdl beszamolo esetismer-
tetés kovetett (7).

Az 1950-es évek végétol az AK népszeri keze-
1ési modda valt néhany kozép- €s kelet-eurdpai or-
szagban (8-17). Az AK-t biztonsagos, hatékony,
relative mellékhatasmentes kezelésként ajanlottak
(10). Az Egyesiilt Allamokkal ellentétben, ezek-

ben az orszagokban foként egyetemi intézmé-
nyekben alkalmaztak AK-t, azonban annak biolo-
giai, vagy klinikai aspektusarol jobbara csak a he-
lyi szaklapokban jelentek meg kozlemények,
amelyek igy nem keltettek nemzetkozi érdekld-
dést. Az 1970-es évek végére az AK kutatasa és
hasznalata mar Eur6paban is megsziint. Az elmult
harom évtizedben az AK-r6l még emlités is ritkan
esett a pszichiatriai szakirodalomban.

Tekintve, hogy az AK-val kapcsolatos hazai
kutatasok a modern magyar bioldgiai pszichiatria
jelentds fejezetét képviselik, az AK, és ezen kuta-
tasok ismerete elengedhetetlen a magyar pszichi-
atria fejlodésének megitéléséhez.

Az atropin kéma kezelés médszere

Az AK kezelés Iényege — az inzulin komahoz ha-
sonldan — orakig tartdé koma indukalasa nagydozi-
su (2-8 mg/teststlykg) atropin parenteralis alkal-
mazasaval. A komabdl valo felépiilés spontan tor-
ténik, az alkalmazott atropin dozisatdl és a beteg
egyéni metabolizmusatol fliggen 4-8 oran beliil.
A kezelés technikai részleteit illetden magyar és
kiilfoldi kozleményekre utalunk (1,2,8,10,13).

Az atropin kéma indikacioi és terapias
hatékonysaga

Az AK-val elért eredményeket az adott id6szak-
ban érvényes pszichidtriai standardok kontextusa-
ban szabad csak mérlegelni. Az AK eredményes-
ségét célzo vizsgalatokban mértékiil a klinikai kép
alapjan alkotott szubjektiv benyomas szolgalt és
nem a mas modszerrel, vagy placebdval tortént
randomizalt, kontrollalt 6sszehasonlitas. Raada-
sul néhany kozleményben a korrekt adatkozlés is
hagy kivannivalot. Mindezek miatt a k6zolt ered-
mények kritikaval szemlélenddk.

Az AK nem volt specifikus kezelés egyetlen di-
agnosztikus csoportra sem, ¢és a terapia eredmé-
nyessége fliggetlen volt a betegség fennallasanak
id6tartamatol (2,6,18). Kiilondsen hatékonynak
talaltak az AK-t szorongassal, fesziiltséggel, agi-
taltsaggal jard allapotokban (2,4,6,18), amelyek-
ben a paciensek 74%-a mutatott javulast (19). De-
presszios és hosztilis betegeknél ugyanakkor csak
27-61%-ban talaltak eredményesnek a modszert
(18,19).

Az AK egyik f6 indikaciojat a kényszeres-rog-
eszmés tiinetek jelentették (2,18). A “neurotikus”
depressziok és kényszerneurdzisok az AK-t kove-
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téen kozelitdleg 60%-ban javultak (4). A szkizo-
fréniaban megjelend kényszeres (20) tiinetek AK
hatasara bekovetkezett enyhiilésérol is beszamol-
tak.

Az AK maniaban kozel 100%-o0s hatékonysa-
gunak bizonyult (2,6,18) mig epileszias pszicho-
zisban a goreskiiszob emelése nélkiil csokkentette
a fesziiltséget és agresszivitast (21). Az EEG-n
mutatkozo alkalmi tiiske potencialok megjelenése
ellenére sem volt megfigyelhetd klinikai roham-
szaporulat (21).

A 16 indikaciok kozott szerepelt a szkizofrénia
is (5,12,13). 15 kronikus szkizofrén betegbdl 12
valt aktivabba, egyiittmiikodébbé, kevésbé za-
vartta 20-60 mg intramuszkularis atropin szulfat
hatasara; a szorong6, agitalt paciensek reagaltak
jobban (5). Nagyobb valdszintiséggel enyhiiltek a
hallucinaciok, ha az AK-t nagy d6zist neurolepti-
kummal kombinaltak (22). A kataton szkizofrénia
jol reagalt, mig az AK-t egyéb formakban kevésbé
talaltak hatékonynak (4).

Egy 156 szkizofrén beteget tartalmazo beteg-
csoportbol 27 (17%) paciensnél észleltek mérsé-
kelt, 51 betegnél (32%) pedig kifejezett javulast
kozvetleniil AK-t kovetden; a 6 honapos kdvetés
végén ezek az aranyok a kovetkezOképp alakul-
tak: 21 (13%) és 68 (43%) (18). 40, féleg szkizof-
rén, ECT-re sem reagalé betegbdl 6 (15%) eseté-
ben AK-val teljes remisszid volt elérhetd, mely a
kezelést kdvetd 6 honapon at fennmaradt (4). Ext-
rém nagy dozisu atropin (2000 mg) alkalmazasa-
val depresszios és kataton tiinetek esetében is ja-
vulas mutatkozott (9). Gaszner diagnosztikusan
heterogén, féleg szkizofrén betegeket tartalmazo
mintan (16) 90%-os javulasi aranyrol szamolt be;
a betegek 74%-a maradt egy évnél hosszabb ideig
kompenzalt allapotban.

Egyedi esetekben kedvezd eredményeket AK-
val szamos mas diagnosztikus kategoriaban is je-
lentettek, igy példaul agresszivitassal jaro menta-
lis retardacioban (23), vagy heroin addikcioban

).

Atropin kéma kombinacioja gorcskezeléssel

Az AK ECT kezeléssel torténé kombinalasa (val-
takozo napokon, felvaltva alkalmazva) elsdsorban
terapia-rezisztens depresszids, €s epilepszidhoz
tarsult szkizoid pszichozisban szenvedd betegek-
nél bizonyult haté¢konynak (24).

A masik kombinacios lehetdség a két kezelési
modszer egylittes alkalmazasa, amikor az AK so-
ran a legmélyebb komas allapotban végeztek

ECT, vagy tetracor-gorcskezelést (21). Ez a tech-
nika a pszichozisok kezelésében bizonyult a leg-
hatékonyabbnak; pszichotikus paciensek 82%-a —
foleg szkizofrénidban és néhany reaktiv, illetve
organikus pszichozisban szenvedé — maradt egy
éven tul tlinetmentes. A megfeleld gyogyulasi
arany inzulin koma, AK, ECT/tetracor-gorcske-
zelés és pszichofarmakoterapia esetén 55%, 65%,
72% és 79%-0s volt (21).

Az atropin-scopolamin kombinacioval a paci-
ensek hamarabb keriiltek komas allapotba, igy a
zavartsag, agitaltsag és a hallucinaciok id6szaka
néhany percre csokkent (1,8). 45 szkizofrén beteg
kozil 29 mutatott javulast a kombinalt scopol-
amin-AK hatasara (8).

Az atropin kéma kontraindikacioi

Az AK kontraindikaciojat képezték a lazzal jaro
infekciok, glaukoéma, stlyos sziv-, vese- vagy maj-
betegségek, valamint az el6zményben szerepld in-
fekciok a fellangolas veszélye miatt (1,8). A keze-
Iés okozta gyakori — nem szignifikans — fogyasra
valo tekintettel a kahexia relativ kontraindikaciot
jelentett. Az életkor nem kontraindikalta a keze-
1ést, minden korosztaly (9-79 évesig) egyarant jol
toleralta az atropin magas dozisait (2,4).

Az atropin kéma mellékhatasai és
szovédményei

Az AK soran fellépd hanyéas és fogyas az esetek
tobbségében nem volt szignifikans (1). A kezelés
elotti folyadékbevitel korlatozasaval az egyes be-
tegeknél kialakulo vizeletretencio is csokkenthetd
volt (13). A kezelés naponta torténd alkalmazasa
olykor deliriummal jellemzett kronikus atropin-
mérgezéshez vezetettt, ami a kezelések kozé ikta-
tott 2-3 napos sziinetekkel megelézhetd volt (13).
Hyperpyrexia volt a legveszélyesebb szovdd-
mény, amely akar haldlos kimeneteld is lehetett
(1,2). Az AK-t hiivos helyiségben végezve, gya-
kori lazméréssel, hideg vizes szivacsok hasznala-
taval és intravénas folyadékbevitellel a hiperter-
mia mérsékelhetd volt (18). Veszélyes fokot elérd
szimpatikus talsuly esetén a komat fizosztigmin-
nel lehetett felfiiggeszteni (2). A gorcskiiszob nem
emelkedett AK alatt (2).

A felsorolt potencialis veszélyek ellenére, szin-
te valamennyi kozlemény hangsulyozta az AK
biztonsagos voltat (1,2,4,25). Egy mellékhataso-
kat célzd, 350 beteg kezelését részletezd kozle-
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ményben (26) az alabbi kép rajzolodott ki: 44 akut
gyulladas, 9 vizeletretencid, 5 feliiletes trombofle-
bitisz, 3 hipertermia €és 2 csonttdrés; dsszesen 73
esetben jelentkezett beavatkozast igényld sz6vod-
mény.

A laborvizsgalatok az AK szovédményeit ille-
téen lényegesen kedvezdbb képet mutattak. A
kezdeti atmeneti tachikardian és a vérnyomaés-
emelkedésen til a szivmiikddés semmilyen szig-
nifikans valtozast nem mutatott, és nem volt elté-
rés a szérum elektrolitokban, a majfunkcios ered-
ményekben vagy a szérum katekolamin-szintek-
ben sem (13). 25 beteget 2 mg/kg intravénas atro-
pin beadasat koveten vizsgalva, arritmiat nem
észleltek (11).

Semmiféle jel nem utalt arra, hogy az AK agy-
karosodast okoz, bar hosszu tava kovetéses vizs-
galat erre vonatkozoan nem tortént. 86 AK-ben ré-
szesiilt paciens EEG-jének spektrum analizise
szerint az EEG 10 kezelésig normalis maradt; en-
nél tobb kezelés esetén az EEG-ben az ECT utan
észlelhetdonél kevésbé kifejezett meglassulés je-
lentkezett (21). Sok esetben viszont akar 25 AK-t
kovetden sem észleltek eltérést az EEG-ben (10).
Az ECT-vel ellentétben az AK nem befolyasolta a
kdzponti idegrendszeri szénhidrat metabolizmust;
AK-t kovetden 66 paciens liquorat vizsgalva nem
volt valtozas a glukoz, a laktat, és a piruvat szin-
tekben, valamint a pH is valtozatlan maradt (27).

20, atlagosan 8 AK-n atesett beteg intelligen-
romlas ezeken a teriileteken, sot a legtobb paciens
teljesitménye javult az AK utan (14).

Az atropin kdma mortalitasa

Az AK mortalitasi adatairdl sz6l6 beszamolok el-
lentmondasosak. Forrer 500, 6sszesen 10,000 AK
kezelésben részestilt beteg adatait feldolgozo elso
vizsgalataban egyetlen halalesetr6l szamolt be,
melynek oka a gyakorlatlan segédszemélyzet altal
fel nem ismert hipertermia volt (6). Alacsony atro-
pin dozisok (5-50 mg) alkalmazasaval 300 beteg-
nél 10,000 tilésben végeztek AK-t halalos szovdd-
mény nélkiil (26). Egy masik, 95 beteg 2-2,5 mg/
kg atropinnal végzett kezelését ismertetd kozle-
mény egy halalesetrél szamolt be: a paciens
malignus katatonia tlineteit mutatta és nagyadagu
neuroleptikus, ECT és tetracor gorcskezelésben is
részesiilt (10).

Az eurdpai orszagok koziil egyediil Magyaror-
szagon jelentek meg mortalitasi adatokat tartal-

maz6 kozlemények (10,16). Osszesitve: bar az
AK-val voltak korabbi kedvezétlen magyar ta-
pasztalatok (6 év alatt kevesebb, mint 2000 AK-
ban részesiilt betegbdl 5-nél 1épett fel halalos szo-
védmény), Gaszner a metodika modositasaval mi-
nimalisra csokkentette a sz6védmények eléfordu-
lasat (16).

Az amerikai tapasztalatok is azt tdmasztottak
ala, hogy a kezelést megel6z6 alapos kivizsgalas-
sal és elokészitéssel, a betegek kortltekintd meg-
valasztasaval a mortalitas szignifikansan csok-
kenthetd. Ezzel a modszerrel 20 éven at, 3,000 be-
tegnél, 6-20 iilésben végzett AK kezelés soran
nem volt fatalis szovédmény (2).

Az atropin kéma hatasmechanizmusa

Az AK terapias hatasa szorosan Osszefiiggott az
atropinnak a kdzponti kolinerg receptorokon (28)
megnyilvanulé, acetilkolinnal szembeni kompeti-
tiv antagonizmusaval, mely az Gigynevezett ,,cent-
ralis kolinerg szindromat” eredményezi (29).
Longo (29) a centralis kolinerg gatlasban latta az
atropin hatasanak lényegét. Bradley (30) felvetet-
te, hogy a kozponti idegrendszer kolinerg palyai-
nak specifikus gatlasa csak nagy d6zisu atropin al-
kalmazasa esetén varhato.

Az atropin hatasara kialakulo6 EEG mintazat -
alternald hiperszinkronizacié és deszinkronizacio
- azt sugallta, hogy az aszcendalo kolinerg rend-
szerekben torténd acetilkolin gatlassal az atropin
stimulalja a szubkortikalis strukturakat, mely kor-
tikalisan egyarant gatlo és serkentd hatasokat is
eredményez (31). Ezek az egymassal ellentétes
impulzusok tehetdk feleldssé az atropin intoxika-
ciora jellemzo tudatzavarért (31).

Az AK-t az alvassal 0sszehasonlitva a hatés-
mechanizmus feltarasanak ijabb ttja nyilt meg. A
normal alvas és az AK EEG mintaja ugyan kiilon-
b6z6, de mindkettdre jellemz6 az alternalva meg-
jelend hipeszinkronizacidé ¢és deszinkronizacio.
AK-ban a valtakozas gyorsabb, vagyis az atropin
kéma |, felgyorsult alvas”-ként is felfoghato. Fi-
gyelemre méltd az a 20 betegre kiterjedd vizsga-
lat, melyben AK soran alkalmazott vizualis, takti-
lis és fajdalomingerek ugy valtoztattadk meg az
EEG-t, hogy a stimulusok 40%-aban deszinkroni-
zaciot, 26%-aban pedig hiperszinkronizaciot
okoztak (12). Ez a kisérlet alatamasztotta Longo
(29), Itil és Fink (31) hipotézisét, amely szerint az
atropin a kozponti idegrendszer serkentd €s gatlo
palyait egyarant befolyasolja.
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Az AK centralis antikolinerg hipotézisét erdsi-
tette meg az a megfigyelés is, miszerint 25 paciens
600 mg maximalis atropin dézissal végzett keze-
lése soran a szérum és a liquor katekolamin szin-
tek nem valtoztak szignifikansan, valosziniisitve
ezzel, hogy a szimpatikus tilmiikodés nem jatszik
szamottevo szerepet az AK hatdsmechanizmusa-
ban (15).

A legtobb szerz6 az AK hatdsmechanizmusat
Osszetett fiziologiai és pszichologiai tényezok ere-
dojének tekintette (32); a kor szellemének megfe-
leléen az utdbbi pszichodinamikai interpretaciot
jelentett. Feltetelezték, hogy az AK soran jelent-
kez0 atropin okozta delirium ijesztd ¢lménye fel-
dolgozatlan gyermekkori konfliktusokat hozott
felszinre (32).

Az atropin kdmaval kapcsolatos szubjektiv
élmények

Egy amerikai vizsgalatban a javult betegek kb.
80%-a elfogadta az AK-t, de a tobbiek életveszé-
lyesnek ting, tal kellemetlen élménynek mindsi-
tették; a nem javuld csoportban ez az arany fordi-
tott volt (32). Egy viszonylag friss vizsgalat sze-
rint, tobb évvel a kezelés utan visszatekintve, len-
gyel paciensek legalabb egyharmada vélte az
AK-t toleralhatonak (17). A kozlésekben szerepld
magyar betegek altalanossagban szintén elfogad-
hatonak mindsitették az AK-t (10,13).

Megbeszélés

Az AK megitélésekor a szokott dilemmaval al-
lunk szemben; hogyan keriiljiik el, hogy egy ko-
rabbi terapids probalkozast mai tuddsunk fényé-
ben itéljiink meg. Barmennyire is elfogadhatatlan-
nak tinik manapséag hatalmas adagu atropin pa-
renteralis alkalmazésa terapias célbdl, a korabeli
pszichiaterek legjobb tudasuk szerint, a betegek
érdekeit szem elott tartva vezették be az AK-t, ha-
sonldan sok mas, ma mar heroikusnak tiind pré-
balkozassal egyiitt. A kezdeti eredmények az
AK-val igen biztatdak voltak és arra serkentették a
bioldgiai iranyzat mellett akkor elkdtelezett kevés
magyar pszichiatert, hogy intenziven kutassak e
kezelésmod patomechanizmusat.

A kozlések szerinti nagyfoku biztonsagossaga,
az éltala kivaltott koma meghatarozhatd mélysége
¢és spontan rendezddése alapjan valt az atropin a
terapids célu non-konvulziv koma eléidézésnek
optimalis szerévé (1,2). Az AK széles korben

mégsem terjedt el, és az inzulin koma vagy az
ECT helyét nem vette at, s6t hamar eltiint a pszi-
chiatria terapias palettajarol. Ennek szamos, rész-
ben szakmai, részben tarsadalmi oka volt. Feltehe-
td, hogy a pszichiaterek egy részét visszatartotta a
kezelés alkalmazasatol, hogy a megfelel hatas el-
éréséhez gyakran a gyogyszertan konyvek altal le-
talis dozisnak megadott atropin mennyiség tobb-
szorosét kellett a betegeknek beadni a koma kiala-
kuldsdhoz. A korabbi modszerek (inzulin kéma,
relaxacio és altatas nélkiil alkalmazott ECT) hibai
¢s gyakori szovOdményei szintén Ovatossagra
késztethettek az AK-val szemben. Valosziniileg
donté tényezo volt az AK gyors hanyatlasaban,
hogy az 1950-es évek kozepétdl a pszichofarma-
konok rohamosan atvették a vezetd szerepet a leg-
tobb pszichiatriai korkép kezelésében, €s a pszi-
cho- és szocioterapiak fejlodésével egyre kevésbé
volt sziikség invaziv biologiai terapiakra. Mind-
azonaltal a gyogyszer-rezisztens esetek nagy sza-
ma miatt a hatvanas évek masodik felében és a
hetvenes évek elején az AK atmenetileg eltérbe
keriilt tobb kdzép- és kelet-europai orszagban, igy
Magyarorszagon is.

Bar a fizosztigmin 1869 ota (33) ismert volt
mint atropin antidotum, az AK bevezetésekor ez
elkeriilte a kutatok €s a klinikusok figyelmét, ami
az AK széleskort elterjedésének tovabbi korlatjat
jelenthette (1). Raadasul az AK igen id6-, sze-
mélyzet- €s munkaigényes volt, ami a modszert a
mindinkabb koltségorientalt egészségiigy szem-
pontjabdl kifejezetten elonytelenné tette.

Még nyomdsabb érv volt a modszer ellen, hogy
a paciensek egy bizonyos hanyada ijesztonek, mi-
noésitette az AK-t. Az 1960-as évek végétdl kezdo-
do, a pszichiatriai gyakorlatot érintd politikai és
tarsadalmi valtozasok soran a betegek, hozzatar-
tozoik és a betegjogi szervezetek erdsodésével, to-
vabba az antipszichiatriai mozgalom megjelené-
sével az AK végleg kiszorult a pszichiatria terapi-
as repertoarjabol.

Mivel az amerikai akadémiai kézpontok nem
forditottak figyelmet az AK-ra, AK-val kapcsola-
tos tudomanyos igényii, kontrollalt vizsgalatokat
az 1970-es évek kozepéig nem folytattak, késdbb
pedig ilyen jellegli vizsgalatok etikai okokbdl el-
fogadhatatlanok lettek volna. Ennek kovetkezté-
ben az AK ECT-nél és a pszichofarmakoterapia-
nal nagyobb hatékonysaga soha nem nyert bizo-
nyitast. Sajnalatos moédon a Magyarorszagon vég-
zett néhany bioldgiai vizsgalat érdekes eredmé-
nyei a nemzetkdzi tudomanyos kozélet szamara
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ismeretlenek maradtak. Ugyanakkor azonban
ezek a kutatasok meghonositottak szamos biologi-
ai modszert, és katalizatorként szolgaltak a hazai
biologiai pszichiatria, ezen beliil kiilondsen a

pszichofarmakoldgia 1970-es évek végétdl indu-

16, maig tarto fellendiilésének.

Osszegezve, az AK az egyéb hatékony terdpids

modszerek hijan az elmeosztalyokat megtoltd be-

tegeken segiteni akard pszichiaterek terapias pro-
balkozasanak tekinthetd. Abban az idészakban,
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