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A VISELKEDES SZABALYOZASANAK KET ELVE -
ALTALANOS LELEKTANI, SZEMELYISEGPSZICHOLOGIAI
ES PSZICHOPATOLOGIAI MEGKOZELITES

I. Az aktivaci6 és szabalyozdsanak két formaja

Az altalanos lélektanban a ,Zeitgeist" immar negyedszazada a kognitiv jelenségek korét
emelte az elméleti érdekldés és a kisérleti kutatasok kézéppontjaba. E témakdron be-
Ul az észlelés és az emlékezeti folyamatok informaciéfeldolgozasi szemlélete tagadha-
tatlanul jelentds sikereket ért el. Megkockaztathaté azonban az a vélemény, hogy e té-
mavalasztas kodvetkeztében a kisérleti pszichologia nagy teriiletein tdlsagosan eluralko-
dott az a torekvés, hogy a kiils6 hatasra megindulé, valaszként fellép6 folyamatok sza-
balyszerliségeit kutassak. Arra torekedtek, hogy a kérnyezetbdl érkezd informacié fel-
dolgozasat, s ezen belll az informaciovétel aktivacios és figyelmi (szdlr6) folyamatait
vizsgdljak; tovabba, hogy az informacioéfeldolgozas — motivacids és érzelmi folyama-
tokra alapoz6dé — ,kézponti értékel6 miveleteit" értelmezzék. Ezaltal a pszicholo-
giai szintl alkalmazkodasban a kutaték els6sorban a szenzoros (afferens) szabalyozas
folyamatainak, makodési elveinek jellemzésére torekedtek. Ekdzben a kisérleti pszi-
cholégusok érdekl6désének hatterébe szorult az 6ninditotta, célra iranyuld, ,akarat-
lagos" viselkedés* szervezddésének problémakdre. S6t, az utolsé 25 évben a kisérleti
személyiséglélektan f6 vonulataban alkalmazott ,arousal elméletek" is afferens (,fel-
szall6"), ébreszt6-aktivacidos folyamatok sajatszerliségeib6l kivantak levezetni az em-
beri viselkedés egyedi és tipusos jellegzetességeit.

A jelen tanulmany legaltalanosabb célja, hogy a figyelmet az dninditotta, célra
iranyuld viselkedés szervez6désének témakérében felgyllt Ismeretanyagra terelje.

*A szakirodalmi széhaszndlattal 6sszhangban, az 6ninditotta, célra iranyulé pszichomotoros visel-
kedés, vagy masként az ,akaratlagos” viselkedés kifejezést szembeallitjuk az ingerlésre automati-
kusan megjelend reakciok (ezen belll az automatikus vagy reflex jellegli motoros reakciok) osz-
talyaval. Az ,,0ninditotta” jelz6 a tilnyomoérészt belsd, szervezeti meghataroz6k nyoman megin-
dulé viselkedésre utal. Az dninditotta viselkedés ontogenetikus fejl6dési feltételeinek sajatszer(-
ségeit a deprivaciés kisérletek mutattak ki. Az ,akaratlagos" jelleg —ebben az értelmezésben —
az adott viselkedés céljanak (allatnal is feltételezett) anticipacidjara, el6vételezésére utal. Ily mo-
don az ,akaratlagos viselkedések™" osztalya élesen megkulonboztetendé az ,,akarati determinéaci-
ot" vagy (valamilyen késztetéssel szemben érvényesild) ,.kontra-determinaciot” sejtetd ,,akarati”
viselkedésektdl.
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Hangsulyozni szeretnénk ezen adatok jelent6ségét az altalanos lélektan és a személyi-
ségpszichologia nézépontjabol.

Ezzel a torekvéssel szoros Osszefliggésben arra is kisérletet tesziink, hogy atte-
kintsiik a pszicholégiai elméleti elgondolasokba szervesen beépiilt —és korabban tobb
vonatkozasban is megtermékenyité hatdsi — pszicholdgiai arousal elmélet helytallésa-
gat az Ujabb idegélettani adatok tiikrében. A pszichologiai arousal elmélet felllvizsga-
lata azért is id6szerlinek tlinik, mivel az Gjabban megfogalmazott idegélettani Gssze-
fliggések egyben 0 pszichologiai szintl kdvetkeztetéseket is sugallnak.

Az ilyen kovetkeztetések levonasa azonban korantsem kockazatmentes. Az ideg-
élettan gyors Gtemben felhalmoz6d6 adatai szertedgazoak, ellentmondasosak, és a ki-
sérleti adatok egy-egy csoportjara épll6 felismerések érvényessége rovid életl is lehet.
Ezt a kockazatot csdkkenthetjik, ha e rokon tudomany Uj Osszefiiggéseit feltevéseit
csak mint lehetséges miikodési modelleket vessziik szamitasba a pszichol6giai elgondo-
lasainkban.

A jelen tanulmanyban bemutatott idegélettani osszefiiggések azt sejtetik, hogy a
kdrnyezeti ingerlésre valaszul fellép6 folyamatok szenzoros/érzelmi jellegli szabalyo-
zasa, illetve az dninditotta, célra iranyuld viselkedés inditasanak és ellenérzésének me-
chanizmusa eltérd lehet. A bemutatand6 ismeretanyag olyan fogalmi halét és mikédeé-
si elveket kinal, amelyek segitségével az eddiginél talan megfelel6bb modon jellemezhe-
t6 az Oninditotta, célra iranyul6 viselkedés szabalyozasa — beleértve e viselkedés-osz-
taly egyedi és tipusos jellegzetességeit is.

Az arousal folyamatok Osszetett szabalyozasi rendszerér6él kialakult Gjabb ideg-
élettani elgondolasok egyre inkabb tekintetbe veszik az idegrendszer biokémiai kdz-
vetitd anyagainak szerepét is. E fejl6dési irany meghatarozéi kézott elsé helyen emlit-
heté a farmakologiai gyakorlatbh6l szarmazé felismerés: a pszichikus allapotok és avi-
selkedés alakulasa szempontjabdl az idegrendszer biokémiai torténései alapvetd fontos-
saguak.

A pszichofiziolégia egyik —hol lappangd, hol ismét felszinre tor6 —elméleti el-
lentmondasa a pszichikus és az idegrendszeri torténések messzemenden kiilénbdz6 id6i
nagysagrendje. A pszichikus folyamatok, példaul az érzelmi, hangulati allapot, a bealli-
tédas stb., viszonylag tartos jellege szembet(ing ellentmondasban all a bonyolult idegi
hal6zatokban a masodperc tort része alatt végbemend folyamatok idéi nagysagrend-
jével. E dilemma val6jaban feloldatlan maradt annak ellenére, hogy egyes agyi struktui-
rdkban percekig fentmaradé, kering6 (reverberald) mikodési kdroket irtak le.

A vazolt probléma megoldasa azoktol a felismerésekt6l remélhetd, amelyeket az
un. pszichofarmakonokkal szerzett tapasztalatoknak koszonhetiink. A pszichofarma-
konok hatasa a neurotikus viselkedésre, az érzelmi allapotokra, és befolyasa a pszicho-
tikus tlnetekre, a pszichofiziologusok figyelmét mindinkabb raterelte az idegrendszeri
mikodés biokémiai kozvetitéire, moédositd vegyi anyagaira. E neurotranszmitterek*

*A neurotranszmitterek az idegsejt endogén neurokémiai anyagai, amelyek az idegsejt axonjanak
végérél, a preszinaptikus tertletrél felszabadulva kilépnek a szinaptikus résbe. Majd a résen atjut-
va a posztszinaptikus membran receptoraival kélcsénhatdsba Iépnek és kdzvetlen médon gatoljak
vagy serkentik az elektromos aktivitast. A legfontosabb neurotranszmitterek, amelyekrdl a tanul-
manyban széIni fogunk: a monoaminok, igy a noradrenalin (NA), a dopamin (DA) (katekolami-
nok), a szerotonin, tovabba a kplinerg hatéanyag, az acetilkolin (ACh) és a gamma aminovajsav, a
GABA.
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jelentéségét pszicholdgiai szempontbol tovabb ndvelheti az a kériilmény, hogy ezek a
biokémiai szabalyozOk az idegrendszer sejt-szint(i, mikrofolyamataiban is tartés (6ras
nagysagrendd) ,hangold" hatast fejthetnek ki.

Napjainkra széles korben kialakult a vélemény : a 80-as években a pszichofiziolo-
gia els6sorban a pszichofarmakologiai (biokémiai) médszerek alkalmazasatél varhat je-
lent6s eredményeket. A pszichikus folyamatok és a biokémiai torténések osszefliggé-
seinek szambavétele a pszicholégus szamara eis6 pillantasra olyan prébalkozasnak tiin-
het, mely egymastdl tllsagosan tavol es6 biologiai torténésformak kapcsolatait keresi.
Ezlttal azonban éppen azt szeretnénk hangsulyozni: az idegrendszer biokémiai ,han-
golasanak" sajatszerliségei —vagy e m(ikédés hibas formai —sok szempontbdl lénye-
gesebb 6sszefiiggést mutatnak a pszichikus torténések szintjével, mint példaul az ideg-
palydk és koézpontok rovid tartamua (tranziens) bioelektromos tevékenysége, amellyel
atranszmitter folyamatok alapvetéen dsszefliggenek.

Ha sulyt fektetlink arra, hogy a pszichofizioldégiai gondolkodas mar kirajzolédo
0j aramlatat szervesen épitsilk be korabbi ismeretanyagunkba, akkor célszerl végig-
gondolnunk: miként valt uralkodéva a kisérleti pszicholégidban az a szemlélet, ame-
lyet — alkalmi célunknak megfeleléen —a ,viselkedésszervez6dés arousal modelljé-
nek" nevezhetnénk. A pszicholégiai arousal elmélet kialakulasanak vazolasa, korlatai-
nak kitapintasa, valamint az idegélettani arousal elmélet (j fejl6dési iranyanak ismer-
tetése segithet abban, hogy megtalaljuk a régebbi szemlélet ésaz Uj ismeretek illeszke-
dési pontjait.

1 Arousal elméletek az 1950—60-as években

Néhany év oOta a pszicholdgiaban is egyre nyilvanvalébba valik a klasszikus arousal
elmélet(ek) tarthatatlansaga. Az arousal elmélet hibainak mind sokoldallibb feltarasa
kézben is id6szerl lehet atgondolni, vajon milyen kévetkezményei lehetnek minden-
nek a pszicholégiai elméletképzésben.

A pszicholdgiai arousal elmélet két jellegzetes mozzanatat kell kiemelniink. A
szerz6k nagy része szamara (legf6bb képvisel6jik LINDSLEY, 1951) az arousal vagy
mésként aktivacié, egy — pusztan valészinisithetsé —pszichikus allapot. Ugy vélték,
erre az allapotra szamos pszichofiziol6giai mutatdé alapjan (az agy bioelektromos hul-
lamai, a bérellenallas-, az izomtenzié valtozasa stb.) kovetkeztetni lehet. E pszichikus
allapot vizsgalatdban a viselkedés csupan a kisérleti mutaték egyike volt. Az aktivacio
és a viselkedés kozti viszonyt pedig tainyomoérészt egyiranyinak tekintették. Ugy vél-
ték: az arousal energizalja a viselkedést. E felfogas kialakulasat az altalanos lélektan ha-
gyomanyai alapoztak meg.

Az altalanos pszicholégiaban kialakult ,arousal" fogalom tébbféle elméleti ha-
gyomanybdl taplalkozott. Az egyik nyilvanvalé forras CANNON (1915) klasszikus
munkaja volt. Ebben a szerz6 a fenyeget6 ingerre fellépd, majd altalanosulé autoném

[2. oldalrél labjegyzet folytatasa]
A tanulmanyban bemutatott ismeretanyagra vonatkozéan az olvasé kitliné kézikdnyvekbdl tajé-
kozodhat (lasd: ELODI, 1980; SZEKERES, 1981).
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idegrendszeri valaszrél irt, amely menekilé vagy tamado viselkedést alapoz meg. Ezt
az elgondolast tette a magaéva a pszichol6gidban a 40-es évek végétdl kezdve a visel-
kedés energizalasat elemz6 szerz6csoport — mindenekel6tt FREEMAN (1948). Felfo-
gasukat az jellemezte, hogy az ingerek keltette autoném idegrendszeri aktivaciot és a
viselkedés energizalasat kozos okbdél szarmaztattak, és egységes rendszerben szemlél-
ték. Elgondolasukban fontos szerepet jatszott a hulli tanulaselmélet ,altalanos kész-
tetés" fogalma*. E szerz6csoport felfogasa az volt, hogy az altalanos aktivacioval és a
motivaciéval kapcsolatos folyamatok egyarant energizaljak a viselkedést.

Amikor a szakirodalomban ismertté valt a ,felszall6 retikularis aktivalé rend-
szer" élettani jellemzése, ez alkalmas szubsztratumot kinalta viselkedést energizalé fo-
lyamatok szamara. MORUZZI és MAGOUN (1949) munkajara hivatkozva, a pszicholo6-
gusok aformacio retikularisznak fé6ként azt a miikddési sajatossagat vették tekintetbe,
amelyet e rendszer als6 kozépagyi része fejt ki. A pszicholégidban altalanosan alkalma-
zott, ,egységes arousal rendszer" tankonyvi modellje e kilonbdzd hagyomanyokat
egyesitette. Feltételezték, hogy a retikularis aktivaldo rendszer altalanos és egységes,
nem-specifikus ébreszt6 mechanizmust alapoz meg, amely mindenfajta érzékleti beme-
netre valaszol, s amelyhez a szervezeti, belsé impulzusok is tarsulnak. Ez a retikularis
mikodési rendszer —vélték —felelds az agykérgi elektromos tevékenység deszinkroni-
zacidjaért, aktivalja a szimpatikus idegrendszert és energizalja a viselkedést.

Az egységes, egydimenziés arousal rendszerrél kialakult felfogas fokozatosan be-
épillt a viselkedéstani indittatasu tipologiai elméletekbe (EYSENCK, 1953) és az ele-
mi tanulasi folyamatok Spence altal jellemzett, egyedi eltéréseinek értelmezésébe
(SPENCE é FARBER, 1953; SPENCE és BEECROFF, 1954). E korai munkakban
egy serkentés-gatlasi dimenziot tételeztek fel, melynek egyik végpontjan a maximalis
izgalom, a masik polusan pedig az er6s gatoltsag helyezhet6 el. A személyeket éstipu-
sokat e dimenzié mentén egyetlen mérészammal vélték jellemezhetének.

Mikézben az altalanos lélektan és a viselkedéstipologia elméleti elgondolasaiba
(tébbnyire pusztan ,fogalmi szinten") beolvasztottdk a nem-specifikus retikularis ak-
tivalé rendszer miikddését, a folyamatosan felhalmozédo idegélettani tények nem ta-
masztottak ala kielégitéen egy ilyen egységes rendszer létezését. Az idegélettanban az
50-es évek végeén, a 60-as évek elején mar igen bonyolult kép alakult ki az arousal rend-
szer mikodésérdl. A hipotalamuszt a formacié retikularisz részének tekintették (NAU-
TA és KUYPERS, 1958), stobb szerz6 ugy vélte, hogy az arousal valasz részét képez6
autondm idegrendszeri, szimpatikus aktivacié és a fokozott adrenalin forgalom —ép-
pen a koztiagy adrenalin-érzékenysége miatt (BONVALLET és mts., 1954) - hozza-
jarul ahhoz, hogy a kéregre kifejtett ébreszt§ hatas tartés maradjon (JASPER, 1960).

JASPER (1960) arra hivta fel afigyelmet, hogy aformacié retikularisz talamusz
taji része a kéreg korlatozottabb terileteire fejt csak ki rovid tartamu aktivalé hatast,
anélkil, hogy e hatas az egész kéregre kiterjedne. LINDSLEY (1960) mar kett6s
arousal rendszerrdl irt. Feltételezte ugyanis, hogy az agytdrzsi eredetl ténusos kérgi

*Hull szerint az ,,altalanos késztetést" az els6dleges és méasodlagos szilkségletek Osszessége képezi.

SPENCE-nél (1956) ez a fogalom kissé megvaltozik. E szerz§ szerint az altalanos késztetés szint-
jét a szervezet belsd, emociondlis allapota (illetve ,valasza™) hatarozza meg, ésezt a bels6 allapo-
tot azonositia MORGAN (1943) ,.k6zponti motivacids allapot” fogalmaval.
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arousalra a rovid tartamu, fazisos talamikus aktivalé rendszer modositd hatast fejthet
ki azéltal, hogy ellen6rzi a kéreghez érkezd impulzusokat, s mint szlrérendszer részt
vesz a figyelmi mikodésben.

Utobb a ténusosan haté formacié retikulariszon belil (bulbaris) gatlé kdzpon-
tot is leirtak (MORUZZI, 1960), amely visszacsatol6 negativ hurokrendszerben ellen-
6rzi, gatolja a felszall6 aktivalé hatast. Ezenkivil a szerz6k egész sora tart fel olyan
folyamatokat, amelyek révén a kérgi miikodés visszahat az aktivacids folyamatokra, és
ezen keresztll szabalyozza sajat aktivacios szintjét (FRENCH és mts., 1955;SEGUN-
DO és mts., 1955; ADEY és mts., 1957); mely szabalyoz6 hatas mind serkentd, mind
gatlo lehet (HUGELIN és BONVALLET, 1958). DELL és munkatarsai (1961) mar
egyenesen retikulo-kortikalis negativ visszacsatold kérrdl irtak.

Végul e mikodési lancba bevontdk az un. Papez-gy(rit (PAPEZ, 1937), melyet
hagyomanyosan a motivacids-emocionalis folyamatokkal hoztak ésszefliggésbe. E gy(i-
ri hosszUpalyas részét a hippokampusz nagy piramis sejtjei adjak, melyek a limbi kus
rendszer szamos képletét érintve érik el az agykéreg (medialis) felszinét.

Az 50-es évek kozepétdl a kutaték egyre behatébban foglalkoztak a viselkedés és
a limbikus rendszer miikédésének kapcsolataval. A pszichofiziologiai kutatasok kdzép-
pontjaba kerilt az agyi 6ningerlés jelensége. Kimutattak, hogy az agy bizonyos részei-
nek elektromos ingerlése Ggy hat az allat viselkedésére, mint a jutalmazas, illetve a
biintetés. OLDS és MILNER (1954) a pozitiv meger6sitést képviseld teriiletek egész
sorat térképezte fel az agyban. A 60-as évek elejére kialakult az a felfogas, hogy az
elektromos ingerléskor jutalmazo6 hatast kivaltd agyi teriiletek végzik az agy termé-
szetes jutalmazé rendszerének aktivalasat is (DEUTSCH, 1960; OLDS, 1962; STEIN,
1964a).

2. Az 0j, modositott arousal elmélet

Az elmult néhany évben az arousal elmélet fejlédése két Uj szempontot emelt a figye-
lem el6terébe. A szerz6k egyre inkabb foglalkozni kezdtek az arousal-mutaték és a vi-
selkedés széttartasat bizonyité tényekkel. Tébbé mar nem kivételnek tekintik e jelen-
ségeket, s ezért ezek szilkségszer(i okait keresik. A fejl6dés masik jellegzetessége, hogy
a kutatdék egyre inkabb tekintetbe veszik az arousal folyamatok biokémiai kézvetitd
anyagait is.

Az aktivalt allapotra jellemzének tartott kis amplitidoja, gyors bioelektromos
aktivitas (a deszinkronizacié) megjelenhet az agykérgen éterrel vagy kloroformmal vég-
zett altatasban is. A teljes mozdulatlansagot az alacsony arousalra jellemz& agyi hul-
lamok kisérhetik, de ugyanakkor széls6ségesen magas agykérgi izgalom figyelheté meg
a mozdulatlansaggal jar6 ,megdermedési' reakcié alkalméaval is (VANDERWOLF és
mts., 1975). Mar korabban ramutattak, hogy embernél eszméletlenségben, kdmaban is
felléphet az agykérgi deszinkronizaci6 (FELDMAN és WALLER, 1962). Es megfor-
ditva: az éber allat tisztalkodasa, étkezése idején a szendergésre, alvasra jellemzd lassu
hullamok rodgzithet6k az elektroenkefalogramban (EEG) (ROUGEUL és mts., 1972).
Azt tapasztaltdk, hogy embernél koncentralt feladatmegoldas kdzben gyakran a re-
laxaciés jellemzé alfa-hullamok uraljak az EEG-t (LARSSON, 1960; MULHOLLAND,
1969).



Gyodgyszerek hatasara is létrejohet az agyi elektromos aktivitds és a viselkedés
széttartdsa. Példaul, a reszerpin (a rausedyl hatéanyaga) a viselkedés teljes nyugalmat
eredményezi, mikdzben a kérgen a deszinkronizacié fentmarad (JOUVET, 1967).
Atropin adagolasa pedig nagy, szinkron, delta-hullamokat kelt az alvas legcsekélyebb
jele nélkil (LONGO, 1966).

Nem csak az agykérgi arousal és a viselkedés széttartasat figyelték meg a szerz6k.
Még hevesebb vitak kdzéppontjaba kerilt a hippokampusz arousal allapotat jelzé bio-
elektromos mutatd és a viselkedés viszonyanak kérdése.

A formacio retikularisz elektromos ingerlése az agykérgen deszinkronizaciot kelt,
mig ugyanez az ingerlés a hippokampuszban lassu, ritmikus téta-hullamokat hiv el6.
Ezt a téta-hullamot ezért kezdetben egyértelmlen hippokampalis arousal jelnek tekin-
tették. A hippokampusz téta-tevékenysége azonban megfigyelheté akkor is, mikor az
allat mozdulatlan, ha manipulaciés viselkedést végez, de megjelenhet altatasban vagy
valaszul a kdrnyezeti ingerlésre is. Szamos adat arra mutat, hogy a téta-aktivitAs nem
egységes jelenség. Az e témakorben folyd vita részletes attekintése nélkil ismertetjik
Vanderwolf és munkatarsainak —az arousal elmélet szempontjabdl figyelemre mélté -
elgondolasat, amelyben a hippokampadlis téta-tevékenység (szabalyos, lassu aktivitas) és
a viselkedés dsszefiiggését elemzik.

VANDERWOLF és ROBINSON (1981) patkanyokkal végzett kisérletekben a
hippokampalis szabalyos, lassu aktivitas két alcsoportjat kilonitette el. Az atlagosan
72 Hz frekvenciaja hullam eltlinik érzésteleniték (éter, kloroform, urethan) és alko-
hol hatasara (KRAMIS és mts., 1975; VANDERWOLF, 1975). Ezzel szemben az atla-
gosan 6 Hz-es szabalyos, lassu hullam az atropin hatasara sz(inik meg (Un. atropin-ér-
zékeny ,téta"), viszont ez a hullam érzéstelenitékre és alkoholra nem érzékeny.

A hippokampusz kétféle szabdlyos, lassu hullamat Vanderwolf és Robinson két
eltéré viselkedésformahoz rendelte hozza. Az atropinnal szemben ellenalld, de érzéste-
lenitékre és alkoholra érzékeny lassu tevékenység megjelenésével dninditotta manipu-
lacios vagy helyvaltoztaté viselkedés jar egyutt (1. tipusu viselkedés). Az atropinra ér-
zékeny lasst hullam viszont a ,valasz tipusu" viselkedéseket, gyakran az autoném fo-
lyamatokat, reflex jellegld reakciokat (egyebek kozott az étkezést), vagy pedig a moz-
dulatlan testhelyzetet kiséri (2. tipust viselkedés).

Kimutattak tovabba, hogy az atropin-érzékeny tétat olyan (retikulo-szepto-hip-
pokampalis) palyak keltik, amelyek tobbségiikben koHnerg tipust szinapszisokat ké-
peznek (KUHAR, 1975). A kolinerg aktivitast, vagyis az acetilkolin (ACh) szintet fo-
kozo szerek (példaul az eserin) novelik az atropin-érzékeny téta-tevékenységet a hip-
pokampuszban, mikézben az 1. tipusu viselkedésre (amelyet atropinnal szemben el-
lendllé téta kisér) hatastalanok (TORII és WIKLER, 1966; VANDERWOLF, 1975).
Az 1. tipusu viselkedést kisérd téta keletkezéséért felel6s retikulo-hippokampalis pa-
lyak neurotranszmitterét azonban még nem ismerik.

A ,felszallé kolinerg retikularis rendszer" ACh atjan aktivalja az agykérget is
(KRNYEVIO, 1974; PHILLIS, 1976). A kolinerg miikodést gatlé szerek —mindenek-
eldtt az atropin — hatasara ezt a kérgi deszinkronizaciét folyamatosan lassu hullamok
valtjak fel (MONTPLAISIR, 1975; TORIl és WIKLER, 1966). A kolinerg palyarend-
szer fokozza az agykéreg valaszkészségét a kérnyezeti ingerekre, atropin-érzékeny té-
tat kelt a hippokampuszban, és kapcsolatban van a reflex vagy véalasz jelleg( (2. tipusu)
reakciokkal.
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Az agykéreghez futo retikularis aktivalo rendszernek van egy tovabbi alrendszere
is, amely —VANDERWOLF és ROBINSON feltételezése szerint —valészinileg mono-
aminerg jellegl. E rendszer miikddése nyoman keletkezd' kis amplitadéju, gyors kérgi
aktivitds az atropinnal szemben ellenalld; a reszerpin viszont megsziinteti ezt a de-
szinkronizéaciot.

A monoaminok (de nem a katekolaminok!) szerepét az —atropinnal szemben el-
lenall6 —agykérgi deszinkronizacidban a kdvetkez6 tény tamasztja ala. Ezt a fajta kér-
gi aktivaciot a reszerpint tartalmazé készitmények akkor nem szintetik meg, ha el6z6-
leg az allatot MAO* (monoaminooxidaz)-gatléval kezelték. Ekkor ugyanis a reszerpin
nem tudja a kérgi monoamin szintet jelentésen befolyasolni.

Széles kdrben vitatjak azt a kérdést, hogy a kéreg monoaminerg tipusu aktivalo
rendszere pontosan milyen neurotranszmitter Gtjan fejti ki hatasat. Szamos szerz6
(ROBINSON és mts., 1977; WISHAW és mts., 1978; VANDERWOLF és mts., 1978)
cafolja, hogy ez az atvivé anyag a noradrenalin lenne — mint ezt JOUVET (1974;
1977) korabban allitotta. A dopaminnak is csak kdzvetett szerepet tulajdonitanak a
monoaminerg kérgi aktivacio ellenérzésében (PEPEU és mts., 1978).

A retikularis eredet(i ébreszt§ hatas és a viselkedés széttartasara utalé tények ér-
telmezésére tehat az adott lehet6séget, hogy a kutatdk tekintetbe vették a formacio re-
tikularis palyarendszereiben haté transzmitter anyagokat. Ezaltal mod nyilt a fel-
szalldé aktivacios miikddés Uj szempontu elemzésére. Jelenlegi ismereteink alapjan tehat
ugy tlnik, hogy a felszallo retikularis aktivalé rendszer legaldbb két olyan —funkcio-
nalisan eltér6 —palyarendszerre oszlik, amelyek eltéré kapcsolatban allhatnak a visel-
kedéssel. Az egyik alrendszerben tulnyomorészt kolinerg jellegl az atvitel. Ez az —at-
ropin-érzékeny —arousal a kérgen szenzoros ingerléssel kénnyen el6hivhato és valdszi-
nlileg a kornyezeti ingerekre valaszul megjelené folyamatok ellenérzésében jatszhat
fontos szerepet. Ezzel szemben a nem-kolinerg jellegl retikularis ébresztd hatas a célra
iranyuld akaratlagos viselkedés szervez6désében vehet részt, amelyben — mint latni
fogjuk —olyan Osszetett agyi rendszerek vehetnek részt, melyek kdzvetlenil nem ré-

szei a valasz jellegl reakci6 szervez6désének. VANDERWOLF és ROBINSON (1981)
feltevése szerint az Tdiipusu viselkedés ellenérzésében szerepet jatszd képletek miko-
dése sériilhet a skizofréniaban. (E témakdrre alabb még visszatériink.)

A kéreghez futd, ébreszt6-aktivaldo hatas jellege tehat eltérd lehet a valaszként
megjelend folyamatok, illetve az dninditotta, akaratlagos viselkedés szervez6désében.
A tovabbiakban olyan tényeket mutatunk be, amelyek a viselkedés ellenérzése —gat-
lasa szempontjabol itélhetk jelentésnek.

*A monoaminooxidaz, vagyis a MAO, a monoaminok lebomlasat befolyasolja (ezek oxidativ deza-
minaciojat katalizalja).
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3. A viselkedés szabalyozasanak szenzoros/érzelmi folyamatai

GRASTYAN (1976) jellemezte a hippokampusz ellenérzé szerepét a viselkedés szerve-
z6désében. A hippokampusz a limbikus rendszer* (régebbi nevén a rinencefalon) koz-
ponti kapcsoléallomasa. Ez afontos agyi képlet f6ként az entorinalis kéregtdl (a girusz
hippokampalisztol) kap afferens impulzusokat. Tovabba afferens rostok érkeznek ide
a szeptum kozvetitésével is.

A hippokampuszbdl kiindulé,efferens palyak kort képeznek: a szeptumot, a me-
dialis el6agyi koteg teriileteit érintve, a talamusz eliilsé magjain és az amigdalan keresz-
til az efferens palyakor visszavezet az entorinalis kéreghez.

Grastyan a hippokampusz mikodését értelmezve ramutatott: az entorinalis ké-
regtél - e poliszenzoros tertletr6l — érkez6 afferens palyak a kérnyezet bonyolult in-
formacidit juttatjak a hippokampuszba, amelyek itt 6sszetaldlkoznak az agytorzs fel6l,
a szeptumon keresztil érkezd impulzusokkal. A hippokampuszbol mar egy, a kéreg-
alatti tertiletek altal modositott informacio futhat vissza a kéreghez; e miikodés a hip-
pokampusz szenzoros ellen6rzd szerepét képviselheti. Feltételezhet6 ugyanis, hogy a
hippokampusz a szervezet bels6é allapotainak megfeleléen értékeli, modositja a kilsé
esemeények jelzéseit.

Régota ismert a hippokampusz sérulésekor fellépé emlékezeti karosodas is. Ezt
az Osszefliggést bizonyitotta a hippokampusz —gyogyitoé céllal végzett —sebészi elta-
volitasa elmebetegeknél és sulyos epilepsziasoknal (MILNER, 1970). llyen m{(itét utan
a beteg korabbi hosszu tartamuU emlékezeti teljesitménye érintetlen marad, az Uj
anyag tartés rogzitése azonban séril. GRASTYAN (1976) elfogadja azt az &ltalanos
feltételezést, mely szerint a hippokampusz szerepe az, hogy ,megvédje" az idegrend-
szerbe frissen bejutott informaciét mas jelzések rombolé hatasatél. Ugyanakkor ugy
véli: ,a hippokampusz, amellett, hogy védi, valamilyen mechanizmussal meg is kilon-
bozteti a rogzitend6 ingerkomplexust" (16. 0.). Okfejtésében ramutat azokra az allat-
kisérletekben nyert adatokra, melyek szerint a hippokampusz eltavolitasa utan az allat
csak a kdrnyezet negativ ingereit nem tudja megfelel6en értékelni. Arra kdvetkeztet,
hogy a hippokampusz mikédéséhez kdtdtt az a gatlasi mechanizmus, melynek segitsé-
gével az allat megtanulja, hogy a blntetett vagy meg nem er@sitett ingerre ne valaszol-
jon ; azaz ahippokampusz a negativ megerdsités szerve.

Grastyan gondolatmenetének részleteit itt nem tolmacsoljuk. Iskolaja kisérletso-
rozatainak atfogé értelmezése alapjan meggy6z6en bizonyitja: a hippokampusz lénye-
gében gatld mechanizmussal jarul hozza az emléknyomok régzitéséhez. Ez a gatlas két
maédon hat: elnyomja a biintet§ vagy meg nem erdsitett inger (valaszt kivaltd) hatasat;
tovabba e gatlas képes alkalmilag megforditani a korabban pozitiv megerésitéssel rog-
zitett ingerek hatasat ,anélkil, hogy a pozitiv értelemben vett roégzitést térolné"
(GRASTYAN, 1976, 38. 0.). A hippokampusz sérillésekor a szervezet képtelen emlé-
kezetileg roégziteni azokat az ingereket, amelyek a szervezet szamara hatranyos kovet-
kezményeket jeleznek, nem képes tobbé negativ megkilonbdztetd itéletre, s ezaltal
alkalmazkodoképessége alapjaiban sérdl.

*A limbikus rendszer f6bb részei: a szeptum, fornix, a medialis el6agyi koteg, amigdala, hippo-
kampusz és a girusz cinguli ellils6 része.
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A viselkedésgatlas szervez6dése szempontjabol a hippokampusz szerepe nélki-
l6zhetetlennek tlinik. A viselkedésgatlasnak feltétele, hogy a szervezet alkalmanként
értékelje és tartdsan rogziteni tudja az ingerek negativ jelentését. Azt mondhatjuk te-
hat, hogy a viselkedés-gatlas szervez6désének szenzoros/értékelé oldala szoros Gssze-
filggésben lehet a hippokampusz miikodésével.

A kornyezeti ingerekre valaszként megjelend, s egyuttal a szervezet aktualis al-
lapotdhoz és a korabbi tapasztalatokhoz viszonyitva adekvat viselkedést az biztositja,
ha végbemegy a kornyezeti jelzések jelentésének értékelése. A helyzetnek megfelel6
passziv elkerilés, vagyis a nem-valaszolas formajat 61t6 viselkedés-gatlas mechanizmusa-
ban a kornyezeti ingerek negativ jelentésének pontos értékelését igen fontos mozza-
natnak kell tekinteniink. Szamos adat viszont arra mutat, hogy a belsd késztetésre
meginduld, célra irAnyuld pszichomotoros viselkedés gatlasaban tovabbi és mas jellegl
ellenérzd agyi képletek is szerepet jatszanak.

4. Az Oninditotta, célra irdnyulé viselkedés szabalyozasarodl kialakitott elgondolas

A célra iranyuld, akaratlagos viselkedés és annak szandéka (egylttesen az ,iniciativa")
kér némi érdekl6dést els6sorban az elektrofiziologiaban kelt, mégpedig az akaratlagos
viselkedés inditasat kisérd, lassi motoros potencialok vizsgalataval kapcsolatosan (6sz-
szefoglalé kozlemény: DEECKE és KORNHUBER, 1977).

A pszichofiziol6giai kutatasban alkalmazott széhasznalat szerint a célra iranyulo,
akaratlagos viselkedés a cél élévéfelezését (maskor: képzetét) tételezi fel. Az ilyen vi-
selkedés bizonyos er6feszités érzetével jar egyutt —csakligy mint a valasztas és a dontés
mozzanata. Az ,akaratlagos viselkedés" ugyan sziikségletet is kielégithet, de nem kdz-
vetlendl iranyul elemi késztetések kielégitésére. Az dninditotta, akaratlagos viselkedés-
nek az éberség feltétele; szervez6déséhez szilkség van a (rosztralis) kozépagyi formacio
retikularisz aktivitdsara. Ehhez hozzajarul a hipotalamusz —HESS (1949) altal jellem-
zett — ,dinamizalé teriletének" mikddése is. Létrejottéhez azonban —amint latni fog-
juk —tovabbi Osszetett rendszer miikddésére van sziikség.

Ugy tlnik,azéninditotta pszichomotoros viselkedést szervez6 rendszerben apal-
lidum az ,altalanos, nem-specifikus pszichomotoros késztetéssel" all kapcsolatban. (A
pallidum tehat nem csak motoros feladatokat lat el!) Az egyik oldali pallidum elektro-
mos ingerlése nyoman az allat figyelme és késztetése az ingerléshez képest ellenoldali
térfélen elhelyezkedd, szamara jelent6s targyakra, eseményekre iranyul (HASSLER,
1956; MONTANELLI és HASSLER, 1964). Hasonlo jelenséget figyeltek meg agymu-
tét soran embernél is (HASSLER, 1976).

A pallidum féloldali irtdsa vagy roncsolédasa majomnal, illetve embernél azt
eredményezi, hogy a sériiléshez képest ellenoldali térfélre nem iranyul tébbé figyelem
(HASSLER, 1977). llyenkor egyes sérilt személyek testiik ellenoldali felét is figyel-
men kivil hagytdk. A pallidum kétoldali roncsolédasakor a pszichomotoros késztetés,
az akaratlagos viselkedés teljesen megsziinik — mikdzben a percepcio latszolag érintet-
len marad (HASSLER, 1980).

A pallidum egy —a pszichomotoros kezdeményezésért (iniciativa) felelésnek tar-
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tott —0Osszetett anatémiai rendszernek csupan egy része* (1. abra.) Ebben a funkcio-
nalis anatdmiai rendszerben a pallidum szerepe az altaldanos pszichomotoros aktivalas
lehetne. A pallidumtél palydk vezetnek a szomatoszenzoros kéreghez: a prefrontalis
lebeny domborulatahoz (els6sorban a 9., 10. és 46. kérgi teriilet), a premotoros teri-
letekhez és a parietalis kéreghez. Ezek a kérgi teriiletek szintén szerepet jatszhatnak
a pszichomotoros késztetésben. Ha ugyanis baleset kdvetkeztében e kérgi teriletek
megsérilnek, a személy képtelen lesz célra iranyul6 viselkedést kezdeményezni. BE-
RINGER (1944) egyik betege ezt Ugy fejezte ki, hogy ,akkumulatora kimerdlt". Az
ilyen betegek arrél panaszkodnak, hogy nem tudjak magukat aktiv cselekvés megindi-
tasara kényszeriteni. Ez az allapot a célra iranyuld, aktiv gondolkodas sériilésével jar
egyltt, mikézben a betegek asszociativ gondolati lanca sértetlen, tudatuk vilagos, re-
aktiv.

A prefrontalis konvexitas sebészi levalasztasa csokkenti a betegnek dnmaga és
masok ellen iranyuld, sulyos agresszivitasat, tovabba gatolhatatlan, kiszamithatatlan
impulzivitasat — mindenekel6tt oligofréneknél és elmebetegeknél. Ugyancsak gyogyi-
t6 céllal teszik mikédésképtelenné a veszedelmes on-agressziv betegeknél a frontalis
kéreg és a pallidum koézti palya fontos allomasat, az intralaminaris talamusz magcso-
portot is (lasd 1. abra).

A pszichomotoros viselkedésben fontos szerepe lehet a talamusz ventralis-ante-
rior magjanak is. Amikor ezt a terliletet agym(tét alatt elektromosan izgatjak, a beteg
az ingerléshez képest ellenoldali térfélre figyel, mikdzben — minden szandék nélkil —
izgatott, érzelmi szinezetli szavakat mond, s e megnyilvanulasat nem tudja gatolni
(HASSLER, 1980).

A diffGz pszichomotoros késztetéssel létrejové viselkedés egyes bazalis ganglio-
nok, az extrapiramidalis rendszer (sztriatum) magjai, els6sorban a kaudatusz mag ésa
putamen ellenérzése alatt all. A sztriatumon belil a kaudatusz mag alacsony frekven-
cidju elektromos ingerlésekor az allat viselkedése némi késéssel gatlédik, s végil leall.
Kozepes frekvenciaju ingerléskor a folyamatban levé viselkedés azonnal megszinik, mi-
kézben az allat nyitott szemének pupillaja kitagul (BUCHWALD és mts., 1961, DEAD-
WYLER és mts., 1974). A n. kaudatusz magas frekvenciaju elektromos ingerlése alatt
megdermedési, ,.arrest" reakcié jon létre, melyet sztereotip kdor6z6 mozgas, fejforgatas
kévet (BUCHWALD és mts., 1961 ; MCLENNAN és mts., 1964).

A kutatok jelenlegi felfogasa szerint a sztriatum elektromos ingerlése e teriilet
nagyszamu kis koéztineuronjaiban izgalmat kelt, és acetilkolin (ACh) szabadul fel. Az
emelkedett ACh szint a sztriatumbdl kiindulé nagy, hosszl palyas sejtek gatld hatasa-
ért felel6s. igy példaul, a kaudatusz magban helyileg, nagy koncentraciéban alkalma-
zott ACh (vagy az ACh lebomlasat gatlo szerek, példaul eserin) hatasara az allat ,kata-
tonia" jellegl, merev testtartasba dermed (FELDBERG és VOGT, 1948;STEVENS és
mts., 1961; HULL és mts., 1967).

A sztriatum (gatlé) koztineuronjainak nagy csoportjaiban az erés izgalom, a fo-
kozott ACh szint, majd ennek kdvetkeztében a sztriatum nagy, hosszu palyas sejtjei-

*A tovabbiakban targyaland6 adatok osszefliggéseinek jobb megértése céljabodl az akaratlagos visel-
kedés szervezésében részt vevé funkcionalis anatémiai rendszer felépitését az 1. dbra magyarazat
soran foglaljuk 6ssze részletesen.
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1. é&bra
Hassler szerint a pszichomotoros, akaratlagos viselkedés bonyolult szervez6dése harom fé6bb neu-
ralis/biokémiai jellegd funkcionalis korbdl tev6dik dssze. A szomatoszenzoros kéreghez: a prefron-
talis lebeny domborulatdhoz (els6sorban a 9., 10. és 46. kérgi terilet), a premotoros tertletekhez
és a parietalis kéreghez futd palydk két csoportjat emliti Hassler. A lemniszkusz medidlisz specifi-
kus érzépalya (amely nélkulozhetetlen a bonyolultabb tapintasi informaciok tovabbitasaban) a
szomatoszenzoros talamusz magon keresztill az els6dleges szomatoszenzoros kérgi teruletekhez fut.
A szomatoszenzoros kéreghez alemniszkusz medidlisz fel6l egy masik, sok-sejtes palyarendszer is ve-
zet. Ez utébbi a hidi és kdzépagyi forméacid retikulariszon (FR) keresztll a talamusz intralamina-
ris (Ilm) magjain at a pallidum (Pa) kulsé pereméhez fut. A pallidumtél pedig palydk vezetnek visz-
sza a talamusz ventralis-anterior (Va) magjahoz, s igy alakul ki a talamo-pallidalis palyak kére. Ez
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nek aktivitaAsa —GABA transzmitter Gtjan — gatolta a pallidum mikddését (KIM és
mts., 1977). Hassler ez utébbi kisérleti eredményre hivatkozva gy véli: a prefrontalis
kéregt6l a sztriatumhoz (n. kaudatuszhoz) ivel6 palyak (glutaminsav atjan) ugyan-
csak serkent6leg hatnak a sztriatum kis gatlé kéztineuronjaira, s ennek hatasara a hosz-
szUpdlyas sejtek gatoljak a pallidum mikodését (lasd ismét 1. abrat). Hassler felfogasa
szerint ez a sztriatumbdl szarmazo6 gatlas a pallidum keltette altalanos, nem-specifikus
pszichomotoros iniciativat egyetlen korulirt kdzpontra, eseményre vagy targyra ira-
nyithatja, s egyidejlleg meggatolhatja, hogy a figyelem a zavaro, elterel6 ingerek felé
forduljon.

Az intralaminaris talamusz magok m(ikddésének kiiktatasa (s ezzel a pallidum és
a prefrontalis kéreg kozti 6sszekodttetés megszakitasa) gyogyitdlag hatott a mas modon
befolyasolhatatlan, altalanosuk tik (Gilles de la Tourette tlinetegyittes) eseteiben is.
Az ilyen betegek boncoldsa soran megallapitottak, hogy a sztriatum kis kéztineuronjai
elégtelentl fejlettek voltak. Az altalanosuk tikben szenvedd betegek legtdbbje egyut-
tal kényszeres-rogeszmés tlineteket is mutatott. De ezek a sllyos pszicholégiai zavarok
is megszlintek, amikor az intralaminaris talamusz magokat részlegesen kiiktattak. Illyen
eredmények nyoman a kutaté sebészek megkisérelték, hogy a 10—15 éven at pszicho-
terapiaval gyégyithatatlan kényszerneurotikusoknal is roncsoljak (koagulaljak) a jobb
oldali medidlis talamusz magot és az intralaminaris magot (HASSLER, 1980). A m{-
tét nyoman a betegek tobbé nem szenvedtek sulyos, kényszeres impulzusaiktdl, s né-
hany honap mualva munkaképesekké valtak.

Hassler elemezte betegei élménybeszamoloit is. A sulyos kényszerneurotikusok
er6sen szenvedtek értelmetlen késztetéseikt6l, kényszercselekvéseiktsl. Ugy érezték,
6nmagukon belil egy ,idegennek" tiin6 akarat munkal, amelyet ,énjik" nem fogad el,
am az mégis er6sebbnek bizonyul. HASSLER (1980) feltételezi, hogy a sulyos rogesz-
més-kényszeres neurdzis eseteiben is csokkent lehet a sztriatum sz(r§ mikddése.*
Véleménye szerint: ,a sztriatum hibas mikodése felels lehet a beteg egy masodik,
kényszeres akarataért" (611. o0.). Ugy véli: ardgeszme vagy a kényszer olyan betegség-
nek tekinthet§, amelyben zavart szenved az a prefrontalis hatds, amely a sztriatum
kdztineuronjainak gatlé hatadsat mozgésitja. Ez viszont azt eredményezheti, hogy a

[1. &bra szbvegének folytatasa]

az idegi kor is impulzusokat kild (a talamusz eltls6 magjatél kiindulva) a szomatoszenzoros kérgi
terletekhez, sott az impulzusok szamos rétegben szétterjednek.

Az agy domboru felszinének prefrontalis kérgi teruletérdl a palyak (glutaminsav, Glu, kdzve-
titésével) lefelé a presztristumba, a kaudatusz maghoz futnak. A kaudatusz mag szintén sajatos
mikodési kor kdzpontja. A szubsztancia nigratdl (dopaminerg) idegrostok futnak felfelé a kau-
datusz maghoz, és ott egyrészt a kis kdztineuronokon, masrészt a nagy, hosszi palyas sejteken
képeznek szinapszisokat. A kaudatusz maghoz (kolinerg) rostok vezetnek a talamusz centrum me-
dianum (Cm) magjabdl is; tovabba ide torkollanak a premotoros és prefrontalis kéregtél érkezé
(glutaminerg) palydk. A kaudatusz mag nagy sejtiei pedig lefelé (GABA tjan) elérik a pallidumot,
tovabba a szubsztancia nigrat —és ezzel a nigra-sztriatalis kor bezarul.

*A kényszer és a rogeszme mechanizmusanak ilyen jellemzése korantsem mond ellent annak a dina-
mikus pszicholégiai megéllapitasnak, hogy a kényszer ésa régeszme tartalma a személy tudatabol
kiszoritott késztetésekrél arulkodhat.
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sztriatum ,a fellép6 képzetekhez és gondolatokhoz rosszul rendeli hozza, illetve hiba-
san osztja el kdztik az akarati impulzusokat" (612. 0.).

Amint mar emlitettik, a folyamatban lev6 viselkedést a kaudatusz mag elektro-
mos ingerlése ledllitia. A szubsztancia nigratol a sztriatumig futé dopaminerg palya
(2. dbra) mas szempontbdl is felkeltheti érdeklédéslinket. A dopaminerg palya atvaga-
sakor a sztriatumban a dopamin cstkkenését és egyidejlileg mozgasszegénységet, hipo-
kinéziat tapasztaltak a szerz6k (MOORE és mts., 1971). ROUTTENBERG és KIM
(1978) a szubsztancia nigratol a neosztriatumig (kaudatusz mag, putamen) ivel6 funk-
cionalis kort nevezi ,nigra-sztriatdlis rendszernek". Ramutattak, hogy amig a szub-
sztancia nigratdél felfelé a sztriatumhoz dopaminerg koteg fut, addig az ellenkez6 irany-
ba, a lefelé iranyuld palyakon GABA a kozvetité anyag (3. abra). Ez a rendszer —vé-

leményiik szerint —nemcsak a viselkedés ellenérzésével, hanem a valaszgatlas tanula-
saval is kapcsolatban lehet. Amikor ugyanis az elkertl6 valasz gyakorlasa utan kozvet-
lentl elektromos ingerlést alkalmaztak a szubsztancia nigraban, a viselkedésgatlas em-
Iékezeti megtartdsa nem jo tt létre. Tovabba, amikor a szubsztancia nigraban a GABA
hatasat gyogyszerrel (példaul pikrotoxinnal) Kkiiktattak, akkor hasonlé jelenséget fi-
gyeltek meg: az éallat ,elfelejtette” a valaszgatlast (ROUTTENBERG és HOLZMAN,
1973). A szubsztancia nigra zavartalan mikoddése, illetve a megfelel6 GABA szint
—ugy tlinik —sziikséges feltétele a viselkedésgatlas megtanulasanak.

noradrenerg rendszer
dopaminerg rendszer

2. é&bra
Az agytérzsi monoaminerg palydk SZENTAGOTHAI Janos (Funkcionalis Anatémia 3.. Medicina,
1977) nyoman. A dopaminerg sejtek nagy tomegben taladlhaték a szubsztancia nigraban; felszallé
rostjaik (pontozott vonal) f6leg a sztridtumban végz6dnek. Szaggatott vonal tinteti fel a noradre-
nalin neuronrendszert, amely a cerulesz magtél a hipotalamuszhoz, a limbikus agyrendszerhez, va-
lamint az agykéreg nagy terileteihez jut el.
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Nigra-sztriatalis rendszer

3. &bra
A szubsztancia nigratél a neosztriatumig (csikozott terulet) ivel6 funkciondlis kor abrazolasa
ROUTTENBERG és KIM (1978) nyoman. Szaggatott vonal jelzi a felfelé iranyulé dopamin, mig
pontozott vonal tunteti fel a lefelé hat6 GABA transzmitter Utjat.

ROUTTENBERG és KIM (1978) szerinta sztriatumban a dopamin a kdvetkez6-
képpen fejtheti ki hatasat. A dopamin rostok az ACh-ra valaszolé koztineuronokban
végzddnek, s ezek hatasat gatolhatjak. Ezt a felfogast egy tovabbi kisérleti tény ta-
masztja ala: ha a viselkedés gyakorlasa utan a sztriatumba egy, az ACh hatasat gatlo
anyagot (szkopolamint) juttattak, akkor a viselkedésgatlas tanulasa nem jott létre
(HAYCOCK és mts., 1973). Routtenberg és Kim ugy Vvéli, hogy a viselkedésgatlas meg-
tanulaséaért felelés folyamat a nigra-sztriatalis rendszerben szervez&dik. Ebben a folya-
matban fontos lehet a szubsztancia nigraban érvényesild GABA hatas; a sztriatumban
viszont feltételezhet6en az acetilkolinra é dopaminra érzékeny szinapszisoknal létre-
jovd hatasok szerepe lehet dont6.

Az irodalmi adatok egy csoportja szerint tehat az déninditotta, célra iranyuld vi-
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selkedés szabalyozasaban a szomatoszenzoros kérgi —extrapiramidalis (sztriatalis) kér
mikddése sajatlagos mechanizmusnak tekinthetd.

Lattuk, hogy a szervezet bels§ kornyezetébdl szarmazo késztetéskor a pallidum
valdszindleg csak diffiz pszichomotoros aktivaciot kelt, amelyet azonban az extrapira-
midalis magok (a sztriatum képletei), a kaudatusz mag és a putamen szabdalyozhatnak,
és 0sszpontosithatnak egyetlen mozzanatra. Ehhez a szabalyoz6-gatlé hatashoz a szo-
matoszenzoros kéreg lefelé iranyuld impulzusai is jelentésen hozzajarulhatnak: a kérgi
terlletek aktivaljak a sztriatum gatlé kdéztineuronjait. A nigra-sztriatalis rendszer pedig
a viselkedés gatlasanak emlékezeti rogzitésében jatszhat szerepet.

A természetes élethelyzetek Osszetett koriilményei kdzott 6sszeszdvédve és egy-
mint az dninditotta, célra irdnyulé pszichomotoros viselkedés szomatoszenzoros —ext-
rapiramidalis szabalyozasanak. E feltételezett mechanizmusok megkilonbdztetése mégis
hasznos lehet, mert 6sszetettebbé s egylttal pontosabba teheti a viselkedésgatlas pszi-
cholégiai felfogasat.

Miutan felvazoltuk a viselkedés dént6en szenzoros tipusu szabdalyozasanak felté-
telezett idegélettani mechanizmusat, illetve a célra iranyulo, akaratlagos viselkedés ak-
tivaciojarol és gatlasarol kialakitott elgondolast, a kovetkez6kben a kisérleti szemé-
lyiségtipolégia egyes régebbi és Gjabb fejl6dési vonulatait tekintjik at. Ezek bemutata-
sakor ki fogjuk emelni, hogy mely id6pontokban milyen idegélettani ismeretek csapod-
tak le atipolégiai elgondolasokban.

I. Viselkedés-energizalas és géatlas értelmezése a személyiségtipolégidban
1 Korai arousal elméletek a viselkedéstipolégiaban

Eysenck korai tipologiai elképzelései az (I. fejezetben jellemzett) egy-dimenziésarousal
elméletet tikrozik. 1967-ben azonban Eysenck mar az idegélettanban jellemzett reti-
kulo-kortikalis negativ visszacsatol6 kor (példaul DELL és mts., 1961) m(ikbdési sajat-
szerliségeit kapcsolatba hozta az extravertalt-introvertalt személyiségtipusok kialakula-
saval. Az ,érzelmi stabilitas" vagy a ,neuroticizmus" dimenzié hatterében pedig a lim-
bikus és retikularis arousal kapcsolatanak valtozatait tételezte fel.*

CLARIDGE (1967) kétdimenzids arousal modelljében azt a—korabban ismerte-
tett - idegélettani elgondolast vette szamitasba (LINDSLEY, i960), mely szerint a fel-
szallo, tartdés retikularis aktivalé hatasra a talamikus, rovid tartamu arousal rendszer
moédositd hatast fejt ki. Elgondolasat abran mutatjuk be (4. abra). Claridge hangsulyoz-
ta, hogy modelljét csak absztrakt gondolati keretnek tekinti. Két —mi(ikédésileg kap-
csolatban lev6 —ébreszt6 hatast tételezett fel. Az els6t a tonusos arousal rendszerrel
azonositotta, mely a kiils6 és bels6 ingerlésbdl szarmazik (vékony nyilak); a masodik
az ,arousal modositd rendszer", amelynek sajatos szabdalyozd szerepet tulajdonitott.
Ez utobbi rendszer hatasa kett6s: (a) kdzvetlenil, szuppresszié (gatlas) Gtjan szaba-

*Eysenck személyiségtipolégiai elgondolasait egyetemi jegyzetek ismertetik. Az olvasé magyar
nyelven is megismerkedhet Eysenck cikkeivel (lasd: HALASZ és MARTON, 1978),
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4. abra
A személyiségsajatsagok alakulasdban szerepet jatszé két arousal rendszer kolcsonkapcsolatanak

séméja — Clardige nyoman.

lyozza a ténusos arousal szintjét; (b) integralja az ingerbemenetet, serkenti vagy gatol-
ja azt. Claridge feltételezte, hogy természetes korilmények kozott a két rendszer
egyensulyban van.

Claridge leir6 személyiségmodelljét ugyancsak abran mutatjuk be (5. abra).
Mint latjuk az egyedi kilonbségek két f6 forrasara mutatott r4. Az egyik az izgatha-
tésdag, illetve a tonusos arousal szintje, a masik a két arousal rendszer mikddése kozti
egyensuly. Az introverziv, illetve extraverziv neurdzist — és ezek normal tipusvaltoza-
tait - a két arousal rendszer viszonylagos egyensulyaval jellemzi. igy a hiszteroid ti-
pusnal alacsony ténusos arousal szinttel szemben gyenge médositdé rendszer mikodik;
mig kényszeres karakternél a magas tonusos arousalt er6s modulalé rendszer szaba-
lyozza. A modell masik dimenziéjan Kretschmer cikloid és skizoid-depressziv tipusai
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5. dbra
Claridge leir6 személyiségmodelljének moédositott vazlata. Részletes leirasat lasd a szévegben.
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dorzélis kozépagy
negativ  pozitiv

gatlo
|J - facilital6
6. abra

Routtenberg ,kettds arousal rendszere". Leirasat lasd a szovegben.

helyezkednek el; e dimenzié végpontjait az aktiv, illetve a retardalt pszich6zis képezi.
Erre a dimenziora a két arousal rendszer széttartasa jellemz6: cikloidoknal a magas
ténusos arousallel szemben gyenge maédosité rendszer all, mig a skizoid, illetve depresz-
sziv tipusndl viszonylag alacsony aktivacidval szemben er6s moduléld hatas érvényesiil.

Az arousal elméletek fejlédése soran ROUTTENBERG (1968) ,kett6s arousal
rendszerében" helyet kapott a motivacio mindségi jellemzdje is: a pozitiv motivacio
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viselkedést megerdsité funkcidja. Routtenberg is negativ visszacsatold kodrbe vonta a
feltételezett két arousal rendszert. Az I. arousal rendszert a forméacio retikularis mu-
kodéséhez kotdtte; ez a rendszer tartja fent a ténusos jellegli kérgi aktivaciot. A Il.
arousal rendszert akoztiagyi limbikus struktirak miadkddésével hozta ésszefliggésbe; az
utdbbi rendszer 6nallé palyakon éri el az agykérget (6. abra). Feltételezése szerint a
hatsé hipotalamusz aktivalja, mig a szeptalis teriilet gatolja az I. arousal rendszer ma-
kodését. Feltételezte, hogy a két arousal rendszer egymast kdlcséndsen gatld hatasa a
hippokampusz ellenérzése alatt all. Routtenberg a két arousal rendszernek eltéré szere-
pet tulajdonitott a viselkedés kialakulasaban, illetve fenntartasaban. Az |. rendszer
szervezi és energizdlja a viselkedést. A Il. rendszer viszont jutalmazé hatasu; ajutalmat
képviselve fokozza annak valészinliségét, hogy a bevald, az adekvat viselkedés a jov6-
ben nagyobb valdszinliséggel jelenjék meg.

Roéviddel Routtenberg idézett munkaja utan jelent meg GRAY és SMITH (1969)
arousal-dontés modellje, mely csiragjaban mar magaban foglalta Gray kés6ébbi viselke-
déstipoldgiai elképzeléseit. Gray kezdetben azt hangsulyozta, hogy az introvertaltak a
blintetésre érzékenyebbek, jobban el6vételezik a veszélyt, mint az extravertaltak, akik-
nél viszont ajutalom elévételezése hatdsosabb. Feltételezése szerint a jutalom-, illetve a
blntetésérzékenység a ,limbikus szintl értékel6 rendszer" sajatszerliségeivel lehet kap-
csolatban. Gray, modelljében feltételezte, hogy a felszall6 retikularis aktivalé rendszer
miikodésének fokozédasakor egy, az orbitalis frontalis kéregbdl, a szeptalis teriiletbdl
és a hippokampuszbél allé rendszer negativ visszacsatolé hatasa érvényesil. Ez gatldlag
hat magéara a retikularis rendszerre, és egyben gatolja a blintetéshez vagy ajutalom el-
maradasahoz vezet6 viselkedés megjelenését. Gray véleménye 1972-ben az volt, hogy
az introverzidé mértéke a felszallé retikularis aktivalé rendszer miikodésének szintjétdl,
s egyuttal a szepto-hippokampalis (limbikus) visszacsatolé kér hatékonysagatol fiigg.*

2. A viselkedést aktivalo ésgatlé rendszer miikodésének tipologiai modellje

Modelljét tovabbfejlesztve, Gray egyre részletesebben jellemezte az uan. ,viselkedést
gatlo rendszer" mikodését. Elgondolasat egyszerl jelenségekre alapozta. Ramutatott,
hogy a feltételes biintetést vagy a vart jutalom elmaradasat jelz6 ingerre fellép6 valasz-
gatlast, azaz a passziv elkerilést tobb enyhe nyugtaté és alkohol feloldja. Az ilyen va-
laszvisszatartas hatterében mikodd , valaszt gatlé rendszer' abintetéstjelzé fenyege-
t6 inger megjelenésére szorongas keltésével valaszol, de ez nem a viselkedés energizala-
sat, hanem éppen ellenkezbleg, a viselkedés gatlasat eredményezi.

A szorongéast csOkkent6 szerek azonban az aktiv elkerllésre vagy a jutalomért
végzett viselkedésre nincsenek hatassal, s6t, gyakran fokozottan energizaljak az aktiv
viselkedést. Ezért Gray ugy vélte, a jutalomért végrehajtott valaszt a ,viselkedést akti-
valé rendszer" szabalyozza. A két antagonisztikus mikodési rendszer dinamikus viszo-
nya hatarozza meg, vajon az adott viselkedés inditasa vagy gatlasa valdsul-e meg.

Hangsulyoznunk kell Gray modelljének azt az érdemét, hogy megoldast keresett

"Gray tipologiai elgondolasarél magyar forditas is olvashatd (lasd; HALASZ és MARTON, 1978,
215-238. 0.).
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és kindlt egy sajatos problémara, amely a személyiségtipologiak és altalaban a viselke-
dés arousal modelljeiben kezdett6l fogva ott lappangott: ezekben ugyanis magyarazat
nélkil maradt az a viselkedésmod, amelyre egyszerre jellemz6 a magas arousal szint
—esetleg a szorongas is —és ugyanakkor a viselkedés gatlodasa.

GRAY (1978) hangsulyozta tovabba, hogy aszorongast csdkkentd szerek csak a
biintetéssel vagy a vart jutalom elmaradasaval 6sszekapcsol6do, azaz csak a tanult, el6-
véte/ezést biztositd ingerekre adott valaszvisszatartast oldjak fel. E szerek azonban
nincsenek hatassal a biintetés (példaul az elektromos sokk) elsédleges kévetkezménye-
ként megjelend, hiperaktiv viselkedésre. Ezért Gray a biintetésre adott reakciokért két
egymastol flggetlen rendszert tett felel6ssé. Az egyik a varatlan biintetéskor, stressz
helyzetben fellépé tamadd vagy menekilé valaszért felel6s (,fight/flight")' rendszer.
Ezzel szemben a ,viselkedést gatlé rendszer" csak a negativ torténésekkel a korabbi ta-
pasztalatok alapjan nyugvd, tanult kapcsolatban levd ingerekre fellépd valaszgatlasért
felelBs.

A kovetkez6kben réviden vazoljuk, hogy Gray milyen kutatasi lépések nyoman
vonta be tipoldgiai modelljébe a neurokémiai anyagok, atranszmitterek hatadsat. Gray
sajat kisérleti eredményei alapjan (GRAY és BALL, 1970; GRAY és mts., 1975) a hip-
pokampusz téta-hullamanak alosztalyait irta le. Az allatok célba futd viselkedését 8,5—
10 c/s-0s hullam kisérte, mig a célba éréskor lassabb, 6 c/s-os téta jelent meg. E két
frekvenciasav kozo6tti 7—8 c/s-os téta-tartomanyra a szorongast csékkent6é szerek hatot-
tak jelent6s mértékben: ndvelték atéta-tevékenység kiiszobét. Ezt a megfigyelést kdve-
téen Gray arra torekedett, hogy a szorongast csdokkentd szereknek ezt a hatasat neuro-
transzmitterek Gtjan utdnozza. A kisérletek eredményei arra mutattak, hogy a szoron-
gast csokkentd szereken kivil csak a noradrenerg miikdodés kiiktatasaval lehetett ha-
sonl6 modon hatni a 7—8 cfs frekvenciaju téta-hullamra (GRAY és mts., 1975;
McNAUGHTON és mts., 1977). Gray tehat igyekezett olyan idegi szubsztratumot ta-
lalni, mely képes olyan hatast kdzvetiteni, mint amilyent a noradrenalin szint gyogy-
szeres befolyasolasakor tapasztaltak. Erre a dorzdlis felszallé noradrenerg kdteg (UN-
GERSTEDT, 1971) kinalkozott alkalmasnak (2. abra). Ez a kéteg az agytbrzs ceru-
leusz magjaban ered és az egész el6agyat behal6zza —beleértve a szeptumot és a hippo-
kampuszt. Gray e feltételezése olyan szerz6k adataira tamaszkodott (CORRODI és
mts., 1971 ; LIDBRINK és mts., 1972), akik azt talaltak, hogy stressz-helyzetben né az
eléagy noradrenalin mennyisége a felszall6 kétegben, s ezzel a térténéssel szemben ér-
vényesil a szorongast csokkent6 szerek, igy az enyhe nyugtatok és az alkohol hatasa.
E tények alapjan Gray arra kdvetkeztetett, hogy a szorongast csokkent6 szerek a ta-
nult viselkedésvisszatartasra gyakorolt old6 hatasukat a felszall6 noradrenerg koéteg
noradrenalin forgalmanak csékkentése utjan fejtik ki.

llyen meggondolasok alapjan Gray feltételezte, hogy a szorongasra hajlamos és
egyuttal a blintetést vagy jutalomelmaradast jelzd ingerre valaszvisszatartassal reagald
személyeknél — vagyis introvertaltaknal — fokozott lehet a noradrenalin szintje a
felszall6 noradrenerg kotegben. Gray UGjabban a kdvetkez6képpen jellemzi a ,viselke-
dést gatld rendszer" mikodését: a felszalld6 noradrenerg kotegbhdl és a szepto-hippo-
kampdlis képletekbdl allo, Osszetett rendszer gatolja az éppen folyamatban levg visel-
kedést; a bintetést jelzd ingerre valaszgatlast valt ki; noveli az arousalt; fokozza a fi-
gyelmet a kdrnyezet (j ingereire (7. abra).
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7. dbra
A felszallé noradrenerg kotegbdl és a szepto-hippokampalis képletekbdl all6, viselkedést gatlé rend-
szer sémaja Gray nyoman.
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Gray elgondoldsai j6 0Osszhangban vannak a hippokampusz szenzoros/értéke-
16 mlkodésérd'l kialakult idegélettani felfogassal. Helytallonak latszik az a vélekedése,
hogy a szepto-hippokampalis rendszernek dont6 szerepe van az ingerek tanult negativ
jelentésének megragadasaban, ez a folyamat pedig meghatarozé a valaszgatlas, a pasz-
sziv elkeruld viselkedés kialakuldsaban.

Az adatok azonban tobb oldalrél is vitathatéva teszik Gray azon elgondolasat,
hogy a szorongast és a hatékony passziv elkeril6 viselkedést egyarant a felszall6 norad-
renerg koteg fokozott NA forgalma kozvetiti, s ezaltal e mechanizmus az introverzio
kialakulasaban kitintetett jelentdségli (GRAY, 1978).

A tovabbiakban olyan adatokat mutatunk be, amelyek a centralis, agyi transz-
mitter szint és a motivacids-érzelmiallapotok viszonyat érintik. Roviddel azutan, hogy
az agyon beldli elektromos oOningerlés jelenségét kimutattak, OLDS (1959) arrél adott
hirt, hogy az oéningerlés pszichofarmakonok segitségével befolyasolhat6. A 60-as évek
elején Stein és munkacsoportja (STEIN, 1962; 1964b; RITTER és STEIN, 1974) azt
tapasztalta, hogy a katekolaminok (NA, DA) szintjét fokoz6 szerek (példaul az akted-
ron) novelik az dningerlés gyakorisagat, mig az ellentétesen haté szerek (példaul a re-
szerpin) csdkkentik az 6ningerlést (KETY, 1962; WEISSMAN és KOE, 1965). Hasonlo
adatok alapjan szamos szerz6 azt az allaspontot fogadta el (STEIN, 1974; STINUS és
THIERRY, 1973; PHILLIPS és FIBIGER, 1974; WISE és mts., 1973), hogy az agyi
oningerlésben a katekolaminokat, elssorban a noradrenalint tartalmazé sejtcsoportok
mikddése jatssza a dontd szerepet. Stein felfogasa szerint a noradrenalin lenne a ,jutal-
mazé rendszer" transzmittere. Vélekedése éppen az ellenkez6je annak, amit Gray felté-
telezett.

Gray elgondolasaval nehezen egyeztethetd 6ssze tovabba az az adat, hogy az an-
tidepresszans szerek — éppen az NA szintézisét, illetve forgalmat serkent6 hatasuk ré-
vén —hatékonyak a kiizd6képtelen, depresszios allapotokkal szemben.

3. A csokkent ésa tdi er6s viselkedésgatlas tipusai

Amint arra mar utaltunk, a Gray altal kordbban (GRAY, 1972) jellemzett ,viselkedést
gatlé rendszer" 6sszhangban van a ma is érvényesnek elfogadhaté idegélettani tények-
kel, elgondolasokkal. A szepto-hippokampdlis rendszer szenzoros/értékelé folyamatai
fontos ellenérzé szerepet jatszhatnak a tanult viselkedésvisszatartas kialakulasaban. E
rendszer érzékenysége, illetve fokozott miikddése, osszefliggésben lehet az ingerek ne-
gativ jelentésének erbteljes atélésével, a viselkedés kdvetkezményeként fenyegeté biin-
tetés fokozott elévételezésével. E folyamatok a félelemkondicionalas, illetve a passziv
elkeriilési valaszok dominanciajat eredményezhetik a személyiségben —marpedig e vo-
nasok az introvertalt tipus jellemzéi.

Extravertalt személyeknél a viselkedésgatlas nehézségét mar 15 évvel ezel6tt
megaéllapitottuk (MARTON és URBAN, 1964; 1967). A 60-as évek arousal fogalmai-
ban azonban a jelenséget nem tudtuk értelmezni. A komplex médszerrel* kivaloga-

*A Kkisérleti személyek elsd, kozelitd kivalasztasat Brengelmann kérdGive segitségével végeztik (40
személy). Majd a Rorschach-préba mutatéival a személyeket tovabb rostaltuk (33 f6). Végul az
anamnesztikus beszélgetések és a csoportfoglalkozasok eredményeit is figyelembe véve alakitottuk
ki a 10—10 fés csoportokat.
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tott egészséges, széls6ségesen extravertalt és introvertalt személyeknél eltérést allapi-
tottunk meg a hangjelre valaszul végzett motoros viselkedés gyakorlasanak, majd utébb
leallitdsanak folyamataban. A hangra végzendd mozgasvalasz —a gyors gombnyomas —
gyakorlasat arousal mutatoval (b6relektromos valasz mérésével) kisértiik nyomon. Azt
tapasztaltuk, hogy introvertaltaknal a mozgas végrehajtasat szignifikansan tobb préban

keresztil kisérte arousal reakcié, mint az extravertalt személyeknél. Amikor viszont a
kisérletvezet6 kivansagara a hangjel utan tébbé nem volt szabad gombnyomassal vala-
szolni, ajelenség megfordult. A tilgyakorolt mozgasvalasz visszatartasat extravertaltak-

nal szignifikdnsan tobb proban keresztiil kisérte amusai valasz, mint introvertaltaknal.

Abran mutatjuk be, hogy a két tipusnal a mozgasvalasz végrehajtasa és ledllitasa alkal-
maval hany prébara volt szilkség ahhoz, hogy arousal valasz tobbé ne jelenjék meg (8.

abra).

Az ingerre végzett, tllgyakorolt mozgasvalasz gatlasa az egészséges, szélsGséges
extravertalt személyeknél ,mikropatolégias” tiineteket is el6hivott. Ezeket eredetileg
a kovetkez6képpen ismertettiik: ,A...kisérletben az E csoport tagjai (10 f6) kozdl
oten sajatos élményekrdl szamoltak be a kisérlet utan. Az egyik (személy) gy érezte,
hogy a (kisérlet) vége felé a szomszéd szobabdl .lebénitottak' ajobb karjat; ketten ugy
érezték, hogy zsibbad a jobb karjuk ebben a kisérleti szakaszban. Két kisérleti szemé-
lyen pedig olyan tilirelmetlenség lett Grra a kioltasi probak alatt, hogy .kialtozni lett
volna kedviik'.' (MARTON és URBAN, 1964, 182. 0.)

Ezek az eredmények bizonyithatjak, hogy a széls6ségesen extravertalt szemé-
lyeknél a viselkedésgatlas nehezebb, illetve csdkkent. Kérdés azonban, hogy kisérle-
tinkben extravertaltaknal a motoros valasz kioltdsanak nehézségéért vajon a viselke-
désgatlas milyen részmechanizmusa(i) felel6s(ek). E kérdésre kisérletlink adatai alapjan
nem tudunk valaszolni. Annyit azonban val6szin(sithetiink, hogy a kiolté préba soran
a — kordbban a gombnyomasra jelt adé —inger Uj, negativjelentésének kialakulasa ne-
hézséget okoz ezeknél a kisérleti személyeknél.

A tanulmanyban eddig elmondottak alapjan feltételezhetd, hogy a viselkedésgat-
las részmechanizmusai mentén tovabbi fontos személyiségvonasok ragadhatok meg.
A személyiség Osszetett megnyilvanulasait tébbféle eljarassal lehet ,vonasokra" bonta-
ni. Ezen eljarasok egyike lehet az, amikor az idegélettani m(ikodési egységek logikaja
szerint végezzik el atagolast. Szeretnénk azonban hangsulyozni, nem téreksziink arra,
hogy egy-egy személyiségvonast szorosan hozzarendeljink az anatomiai-idegélettani
(biokémiai) funkcionalis kdorok mikodési jellegzetességeihez. Pusztan az idegélettani
és farmakologiai tényekkel harmonizal6 tipolégiai elgondolasok kialakitasara torek-
szlink. A pszicholégus szamara elégséges, ha az idegélettani adatok 6sszefliggéseit meg-
termékenyitd elméleti hattérként alkalmazhatja olyan személyiséglélektani és tipol6-
giai feltevések kialakitasahoz, amelyeknek helytallésaga azutdn — tag értelemben
vett —pszichologiai gyakorlat talajan ellenérizheté. Azt gondoljuk, hogy atanulmany-
ban bemutatott idegélettani rendszerek miikddésének viselkedéses vetileteiben a visel-
kedésgatlas képességének altipusait ismerhetjik fel.

@ A korabban bemutatott tények ismeretében azt mondhatjuk, hogy a viselke-
désgatlas kilonb6z6 szempontokbdl lehet elégtelen vagy sikertelen. Egy-egy személy-
nél (i) csokkent lehet a kérnyezeti ingermezd negativ jelzéseinek alkalmi értékelése, il-
letve elégtelen lehet a negativ jelentés tanulasa; (ii) tdl erés lehet a pszichomotoros
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késztetés, amely a varhaté negativ kovetkezmények ellenére meginditja a viselkedést;
s veégll (iii) csdkkent lehet az aktiv pszichomotoros késztetéssel, illetve a mar folyamat-
ban lev6, célra iranyuld viselkedéssel szemben érvényesuld gatlas. E miikbdési tenden-
ciak hatasara megjelend magatartas a szemlél§ szamara egyarant egyfajta ,impulzivi-
tas" (és rokon megnyilvanulasai) benyomasat keltheti, illetve a,nem-tevés képtelensé-
ge"-ként jellemezhet6 fegyelmezetlenség, ,akaratgyengeség" formajat dltheti.

Széles tipoldgiai tavlatokat nyithat az a lehet6ség, hogy a viselkedésgatlas olyan
diszpozicibi kapcsolédhatnak ossze, amelyek nem azonos iranyban befolyasoljak a vi-
selkedést. Példaul, a személy valamely helyzetben jol észlelheti a kérnyezet negativ, fe-
nyegetd jelzéseit, de felfokozott pszichomotoros késztetése mégis viselkedésbe fut ki,
bar valészin(i, hogy az ilyen személy impulziv aktusait szorongas fogja kisérni. Ezzel
szemben egy masik személy esetleg nem vételezi el6 kell6 mértékben a veszélyt, de a
folyamatban levd viselkedést — ha erre kényszerit6, racionalis ok van —mégis jél tud-
ja gatolni. Maskor viszont a veszélynek, az ingerhelyzet negativ jelentésének csdkkent
észlelése iniciativa szegénységgel parosulhat, ami alighanem nagyfokl k&zdnydsséget
fog eredményezni, és igy tovabb.

Mas oldalrol viszont a kiilénb6z6 biolégiai megalapozottsagl, de egyarant a csok-
kent viselkedésgatlas irdnyaba hat6é diszpoziciok kozil toébb is egylttjarhat. Ez pedig
megsokszorozhatja az adott vonas — példankban az impulzivitas, illetve a,reaktiv" fe-
gyelmezetlenség — sllyossagat. llyen esetben kevés esélye marad annak, hogy a nevelg,
gyogyitd beavatkozas a viselkedésgatlas lehetséges forrasai kdzul legalabb egy hataso-
san mikodd tényezdre alapozva fokozhatja a viselkedésgatlas képességét.

(b) A fokozott viselkedésgatlas mentén ugyancsak jol felismerhet6k bizonyos al-
tipusok. Er6s viselkedésgatlast eredményezhet (i) atllzott érzékenység a kérnyezet ne-
gativ jelzéseire és a negativ jelentés tanulasanak tulsulya; (ii) a csékkent pszichomoto-
ros késztetés, az elégtelen iniciativa; (iii) s végil az 6ninditotta pszichomotoros viselke-
dést ellen6rz6-gatld rendszerek tilmikoédése. Az ilyen tendenciak egyarant azt eredmé-
nyezhetik, hogy a személy ,gatoltnak" tlnik, aki el6nyben részesiti a ,nem-tevést".
A csokkent iniciativa vagy annak korai és/vagy er8s gatlédasa olyan jellegli személyi-
ségjegyet alapozhat meg, minta célra iranyul6 viselkedés megkezdésének nehézségében
vagy a csokkent kitartasban mutatkoz6 ,akaratgyengeség". E mikodési tendenciak ha-
tasara megjelen6 magatartas a skizoid, illetve a depressziv tipus megnyilvanulasait hoz-
hatja létre.

A kétféle viselkedés-kontroli, azaz (a) az érzékleti folyamatok értékelése, a per-
ceptualis szlirés, illetve a (negativ) jelentés-megragadas, tovabba (b) az dninditotta, cél-
ra iranyuld viselkedésszabdlyozas sajatszer(iségei a személyiséget jelentésen befolyasolo
alap-dinamizmusokként is felfoghatok. A természetes élethelyzetek dsszetett koriilmé-
nyei kdzott ezeknek a dinamizmusoknak egyensulyban, ésszhangban kell mikédniuk;
egyensulyuk a sokoldall, egészséges valaszkészség feltétele lehet.

Spekulativ. moédon megkisérelhetnénk, hogy ezen kétféle — az idegélettani fo-
lyamatok szintjén eltérének tlin6 — szabalyozas viszonylagos hatékonysaga, illetve
egyensulya mentén tipusokat jellemezziink, hasonléan Claridge eljarasahoz. Egy ilyen
elgondolasban is a cikloid, illetve a skizoid-depressziv pszich6zisokkal, mint végpontok-
kal jellemzett ,pszichotikussag" (P) volna az egyik dimenzi6. Ezt a ,,P' dimenziét a
perceptualis/emocionalis kontroll és a céliranyos viselkedés szabalyozasanak széttarta-
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sa, egyensulytalansaga jellemezné. E tipoldgiai elgondolasnak a kifejtése azonban nem
feladata ennek a tanulméanynak.

Nem folytathatjuk a viselkedésgatlas mikodési rész-tendenciainak eltéré illesz-
kedésébdl adodéd viselkedéstipologiai kovetkeztetések, feltételezések részletes kibonta-
sat sem. A viselkedésgatlasban eltér6 szerepet jatsz6 (eddig feltart) agyi funkcionalis
korok miikodési tendencidinak lehetséges mozaikjai 6vatossagra inffenek: arra hivjak
fel afigyelmet, hogy a megnyilvanulasukban hasonlé ésazonos névvel illetett személyi-
ségvonasok mogott eltér6 mechanizmusok huzédhatnak meg. Az ilyen eltérd biologiai
hatter(i, am jelenségtanilag hasonl6 vonasok pedig kilonbdz6képpen illeszkedhetnek
bele a személyiség egészébe. Ez a kortilmény is hozzajarulhat ahhoz, hogy a felszini
személyiségvonasok diagnosztizalasa ma még olyan kevés lehet6séget ad a viselkedés
el6rejelzésére, a predikciora.

A kulénb6zd elemi miikédési diszpozicidobdl kikeverheté hasonlé megnyilvanula-
sok lehet6ségének felismerése jelent6és hangsulyeltolédast eredményezhet a tipologiai
gondolkodasban, mégpedig anélkil, hogy ez statikus, biologizalé szemléletet eredmé-
nyezne. Ha ugyanis szamitasba vessziik, hogy egy-egy személyiségvonas tobbféle ele-
mibb tendencia vonalan is el6allhat, akkor nem csak a diagnosztika szamara nyerhe-
tink finomabb, pontosabb szempontokat, de Ujabb tdmpontokat kaphatunk a kor-
rekcios eljarasokhoz is. igy példaul a csokkent vagy éppen tul erfs viselkedésgatlas ira-
nyaba hato, tébbféle mechanizmus kdzul valamelyik segitségével még sikeriilhet a ki-
vant megnyilvanulas kialakitasa. A hasonl6 viselkedést létrehoz6, tébbféle bioldgiai jel-
legl tendencia ismerete nemhogy megfosztana bennlinket a viselkedés kiigazitasanak
reményétdl, inkabb megforditva: megmutatja, hogy milyen részmikddésekre s azok sa-
jatos kapcsolataira alapozva alakithaté ki a szocialisan kivanatos magatartas.

A viselkedéstipologiaban az idegélettani adatok nyoman megfogalmazhaté, uj,
pontosabb osztalyozasi szempontok és a tipologiai alosztalyok kombinaciéibél kiala-
kitott felismerések valdszin(isitése elvégezhet6 a pszicholégiai személyiségvizsgalatok
szintjén is —ez esetben eltekinthetlink az elemibb idegélettani folyamatok elemzésé-
t6l. A pszich6zisok kéros megnyilvanulasainak megértésében viszont elsésorban a vi-
selkedés-szabalyozas idegélettani részmechanizmusainak mind pontosabb megértése

nyujthat jelent6s segitséget.

4. A célra iranyuld viselkedés szabalyozasanak mechanizmusa és az elmebetegség

Amint azt korabban vazoltuk, HASSLER (1980) mutatott ra a szomatoszenzoros kér-
gi tertiletek és az extrapiramidalis képletek kapcsolatrendszerének szerepére a sulyos
kényszerek és rogeszmék kialakulasaban. E bonyolult mikddési kor zavarai a skizofré-
nia tineteinek kialakulasaban is igen fontos szerepet jatszhatnak. E feltételezést ma
még inkabb csak kdzvetett bizonyitékokkal tamaszthatjuk ala. Amint lattuk, a visel-
kedésgatlas szervez6désében és tanuldsdban a szomatoszenzoros kérgi hatas és a nigra-
sztriatalis mikodési kor aktivitasa jelentés. Ebben az dsszetett lancban a prefrontalis
kéreg felél érkezd hatas fokozza a sztriatum kolinerg (ACh) koztineuronjainak aktivi-
tasat, majd ennek kovetkeztében a sztriatum hossz( palyas, nagy sejtjei lefelé iranyuld
— GABA (tjan érvényesil6 —gatlé hatast fejtenek ki a szubsztancia nigraban. Innen
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viszont felfelé dopaminerg kodteg halad vissza a sztriatumhoz. A dopaminerg (DA) ros-
tok a sztriatum kolinerg kéztineuronjain végzédnek, és ezek miikodését szabalyozzak-
gatoljak (1.; 3. abra). A viselkedésgatlas szervez6désében és tanulasaban ily moédon a
szomatoszenzoros kéreg — extrapiramidalis képletek mikddési rendszerben az ACh, a
DA és a GABA neurotranszmitterek atviv6-moduléalé hatdsanak egyensuilya kiemelke-
déen fontosnak tlnik.

E tényeket azért foglaltuk Gj6lag 6ssze, mivel fel szeretnénk hivni a figyelmet ar-
ra, hogy a skizofrénia biokémiai elméletei — az altalunk ismertetett 6sszefliggésektdl
figgetlenil — ebben a koérformaban ugyancsak e harom transzmitter egyensilyanak
felbiMenésére mutattak ra.

Az utébbi 25 év gybgyszertani eredményei alapjan szamosan ugy vélik, hogy a
pszichiatriai koros allapotok hatterében — neurotranszmitterek Gtjan érvényesilé —
sajatos biokémiai folyamatok allhatnak; az elmebetegségeket biokémiai tipusu korfor-
maknak tekintik. A pszichiatriai betegségek és a kéros érzelmi allapotok eléallasanak
folyamata ennél nyilvanvaléan 6sszetettebb. E bonyolult etiol6giai térténéssor bioké-
miai vetiiletének vazlatos attekintése viszont segithet abban, hogy a pszichofarmakol6-
giai 0sszefliggések legfontosabb pszicholdgiai szempontjait kitapinthassuk.

A skizofrénia kulonboz6 ,transzmitter elméleteib6l" kozos mozzanatként ki-
emelhetd, hogy ebben az elmebetegségben megbomlott a dopamin és az acetilkolin
egyensllya. E két atvivé anyag kolcsonhatadsanak jellege — és ennek kovetkeztében
egyensulyuk felbi Menése is —az egyes fontos agyistruktirakban eltér6. A skizofrénia-
ban megvaltozott transzmitter egyensuly egyben ravilagithat a viselkedésgatlassal kap-
csolatban eddig bemutatott adatok viszonylagos jelent6ségére is.

A skizofrénia gyogyitasaban alkalmazott gyégyszerek, az elmebetegség tiineteit
meérséklé neuroleptikumok altaldban az agy dopamin szintjét csokkentik (t6bbnyire
azaltal, hogy gatoljak a DA szintézisét; UNDENFRIED és mts., 1966; CARLSSON és
mts., 1973; SOURKES és mts., 1952; CHOUINARD és mts., 1973a;b). E szerek leg-
tobbje ugyanakkor mellékhatasként a Parkinson kor tiineteit idézheti el6 (HORNY-
KIEWICZ, 1975; LLOYD és mts., 1975). Ezek a neuroleptikumok allatkisérletekben is
a Parkinson korhoz hasonl6 tiineteket okoztak. Hatasukra feszes, rigid mozgas vagy
teljes mozdulatlansag jon létre; az allat tartdsan furcsa testtartasokba merevedik. Ilyen
hatast azok a szerek valtanak ki, amelyek els6sorban a sztriatum sejtjeinek dopamin
receptorait hatastalanitjagk (BURT és mts., 1975; YORK, 1972; HORN és mts., 1974;
KREUGER és mts., 1975). Vannak azonban az elmebetegség kezelésében hatékony
gyogyszerek (példaul clozapin, leponex), amelyek nem valtoztatjak meg a sztriatum
DA szintjét, s nem is okoznak parkinsonos tiineteket; ezek a szerek inkdbb alimbikus
rendszer dopamin szintjét csokkentik (BARTHOLINI, 1977; BARTHOLINI és mts.,
1975a; ANDEN ésSTOK, 1973).

A dopamin rendszerre serkent6leg haté szerek (példaul aktedron) viszont su-
lyosbitjak a skizofrénia tlineteit, és egészséges személyekben is az elmebetegségre jel-
lemzd sulyos allapotot keltenek (RANDRUP é MUNKVAD, 1970), igy példaul szte-
reotip viselkedést okoznak (WALLACH, 1974).

Korantsem csak a dopamin szint valtozasa fligg 0ssze az elmebetegség tiineteivel.
A kolinerg rendszer m(ikodését, az acetilkolin hataséat gatlé szerek (példaul benzhexol,
ditran) nem-elmebeteg személyeknél a paranoid skizofréniara emlékeztet6 tiineteket
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hivhatnak el6 (STEPHENS, 1967; ABOOD és MEDUNA, 1958; SHOPSIN és GER-
SHON, 1971). Mas antikolinerg anyagok (atropin, benztropin, biperidin) felerdsitik a
skizofrén betegek tiineteit (DAVIS és mts., 1964; GERLACH és mts., 1974; GER-
SHON és ANGRIST, 1973; ITIL és mts., 1969; SINGH és SMITH, 1973; SINGH és
KAV, 1975).

Tehat mind a dopamin szintet fokoz6, mind a kolinerg rendszert gatlé szerek
fokozzak az elmebetegség tiineteit. A DA szintet csOkkent6 és az ACh mikddést ser-
kentd gyogyszerek viszont a pszichotikus tiinetek ellen hatnak. Az allatkisérletekben
rogzitett megfigyelések hasonléak. Az aktedron, apomorfin és mas — a DA szintet
novel6 —szerek az adott allatfajra jellemzd sztereotip mozgasokat hivnak el6 (ARN-
FRED é RANDRUP, 1968; COSTALL és mts., 1972; JANOWSKYV és mts., 1972;
WALLACH, 1974). A koros tineteket viszont az ACh mikédést fokoz6 szerek (példa-
ul afizosztigmin) csokkentik, s eltiintetik a DA szint névelésével el6hivott sztereotip
mozgasokat (COSTALL és mts., 1972; DAVIS és mts., 1975). Az elmebetegség tiine-
teit mérsékld neuroleptikumok, amelyek allatkisérletekben a Parkinson kérnak meg-
felel¢ tineteket okoznak, mikdzben csokkentik a DA szintjét, egyuttal masodlagosan
aktivaljak a sztriatum ACh sejtjeit —ezzel szemben a szeptumban vagy a hippokam-
puszban nem fejtenek ki ilyen hatast (BARTHOLINI és mts., 1975a; LLOYD és mts.,
1973; TRABUCCHI és mts., 1974). Azok a neuroleptikumok viszont, amelyek mellék-
hatasként nem okoznak parkinsonos tlineteket, nem fokozzak a sztriatumban az
ACh szintjét. Ennek az Osszefliggésnek valédszinlileg az az oka, hogy a sztriatum ACh
sejtiei a DA sejtek gatlasa alatt allnak (LLOYD, 1978). igy akar a DA felszabadulasa
csokken, akar ACh szabadul fel tal nagy mértékben a sztriatumban, egyarant a par-
kinsonizmus —vagy annak megfelel6 —tlinetek Iépnek fel.

Az elmebetegségek tlneteivel szoros Osszefliggésben lehet a limbikus rendszer
DA—ACh sejtjeinek kdlcsénds kapcsolata. A limbikus terlleteken, igy a szeptumban és
az amigdaldban, a kétféle transzmitterre valaszol6 sejtek viszonya —a sztriatumhoz ké-
pest —forditott: itt az ACh sejtek ellen6rzik a DA neuronokat (BARTHOLINI és mts.,
1975b; WESTRINK és KORF, 1975). A mozgaszavarokat nem okozé neuroleptiku-
mok (clozapin) els@sorban a limbikus rendszer DA szintjére hatnak: a szeptumban és
az amigdalaban novelik az ACh sejtek ellen6érzé-gatlo miikodését a DA forgalom felett.

A legaltalanosabban elfogadott vélemény szerint a noradrenalin (NA) askizofré-
niaban inkabb csak a DA, illetve az ACh sejtekre kifejtett befolyasa utjan, azaz koz-
vetve juthat szerephez. Szamos neuroleptikum blokkolja ugyan az NA sejteket (KEL-
LER és mts., 1973), de ezek a szerek els6sorban a DA sejtek m(ikédését maédosit-
jak. Az NA receptorok blokkolasa inkabb csak feler6siti a DA receptorokat hatastala-
nitd szerek gyogyhatasat. SNYDER (1972) agy véli, hogy az aktedronnal kivaltott
.mivi pszichdzisban" a DA szint ndvekedése inkabb a ,tiszta skizofrénia" tiinet-ele-
meiért felel6s, mig az NA rendszer izgalma a paranoid 6sszetevd kialakulasat segiti elé.

Szamos szerz6 megerdsitette JANSSEN (1965) vélekedését, miszerint skizofrén
betegeknél a GABA rendszer csékkent miikddése tételezhet6 fel (BIRD és mts., 1977;
McGeer és McGeer, 1976; PERRY és mts., 1973). E témakérben ROBERTS
(1976) atfogd elgondolast kozolt. A GABA sejtek két mechanizmus Gtjan hatnak: a
kérgi, gatlo jellegi GABA koztineuronokon keresztill, illetve a kéregalatti kézpontok-
ban az NA é DA rendszerre kifejtett gatlas atjan. Roberts feltételezi, hogy skizofré-
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niaban a GABA sejtek hatasa cstkkent: elégteleniil ellendrzik az agytdrzsi monoamin
sejtrendszerek mikodését. Az igy megndvekedett monoamin (DA) szint kdvetkezté-
ben a viselkedés ,elszabadul", és csokken az érzelmi reakcidk szabalyozasa.

Az adatok tehat arra utalnak, hogy skizofréniaban a limbikus rendszerben és a
sztridtumban megbomlik az ACh és a DA neurotranszmitterek egymast ellen6rzé ma-
kodésének egyensllya. Tovabba zavart szenved a GABA sejtek gatlé hatdsa — minde-
nekel6tt az agytdrzsi monoamin rendszerre.

Fuggetlenul attél, vajon a skizofrén tiinetek és a megvaltozott transzmitter
szint kapcsolatat oki, esetleg egyittjarasos vagy éppen kodvetkezményes jelleglinek
tarthatjuk-e, a bemutatott adatok azt bizonyitjak, hogy az idegrendszer biokémiai
hangolé anyagai mélyrehatd 0Osszefiiggésben vannak a tartés pszichikus allapotokkal
és a viselkedéssel. Az adatok egyuttal alatamasztjak azt a feltételezést, hogy a viselke-
dés aktivalasaban és gatlasaban jelentds limbikus és sztriatalis mikodési kérok mecha-
nizmusa a skizofrénidban karosodott.

A skizofrénidban tapasztalhatd biokémiai folyamatok egyensulyanak zavarat a
bioszocialis elméletek kora gyermekkori szocialis torténések kdvetkezményeként is
elemezhetik. PRESCOTT (1971) példaul ramutatott, hogy a szilés utani legkoraibb
életkorban a szocialis kdrnyezet hianya vagy korlatozottsdga maga utdn vonhatja a
testérzékleti ingerlés hianyat, és ezaltal a szomatoszenzoros rendszer karosodasat ered-
ményezheti.* Mar Harlow (HARLOW és HARLOW, 1962) leirta, hogy az anyatdl
megfosztva, elkiilonitve nevelt majomnal mozgas sztereotipidk, igy forgas, himbalézo
mozgas, onharapas lép fel. Jellemz6 rajuk az ,autisztikus", visszah(z6do, k6zonyos vi-
selkedés, a merev testtartdsba dermedés, amit — els6sorban érintés hatasara — heves
agresszio valt fel. A korai életszakaszban elkilonitve nevelt majom kés6bb kevéssé ké-
pes szocialis viselkedésre, érett kordban pedig elutasitja a szexualis kapcsolatot. MA-
SON (1968) az ilyen jellegl tunetek kialakulasat azzal tudta megakadalyozni, hogy az
elkilénitve nevelt majmokat himbal6dzé mlianyan nevelte. Ez biztositotta szamukra a
szllkséges szomatoszenzoros-vesztibularis ingerlést.

Prescott elgondolasa szerint mind majomnal, mind embernél a szomatoszenzoros
rendszer éréséhez meghatarozott mennyiségl testérzékleti és vesztibuiaris ingerlés
szikséges Természetes korilmények kdzott a majom szamara ezt az ingerlést biztosit-
ja a tarsakhoz bujas, az anyaba val6 belekapaszkodas, a himbalédzas az anya mozgo
testén, a koélyokre iranyulé apol6 viselkedés. Ha az ilyen tipusu ingerlés elmarad, a
szomatoszenzoros (és a Prescott altal jellemzett kisagyi) mikodési rendszer degenera-
cioja, illetve sorvadasi tllérzékenysége johet létre.

Prescott a skizofrén tlinetek el6éllasaban is feltételezte a szomatoszenzoros-vesz-
tibularis alulingerlést. Elgondolasanak bizonyitasara példaként emliti a skizofréneknél
és autisztikus gyermekeknél tapasztalhatd mozgas-sztereotipiakat, furcsa p6zba derme-
dést, tovabba a vesztibuiaris zavarokat s a forgataskor tapasztalhaté kéros nisztagmuszt
(COLBERT és mts., 1959; ORNITZ é RITVO, 1968; BENDER, 1956). Hasonl6 ti-
neteket tapasztaltak FRIEDMAN és munkatarsai (1968) az ortopédiai okokbd6l moz-
gaskorlatozott gyermekeknél is.

‘ Prescott elméletét magyar nyelven részletesen®ismertettik (lasd: HUNYADI, PATAKI és VARI-
NE, 1976, 338-348. 0.).
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A szomatoszenzoros rendszer skizofréniaban megfigyelhet6 sériilésérél kialaki-
tott bioszocidlis elgondolas 6sszhangban van a tanulmanyban bemutatott tényekkel.
Az 1. abra érzékeltetheti a szomatoszenzoros rendszer tébbiranyla részvételét a célra
iranyulé pszichomotoros viselkedés szervez6désében. Jol ismert tovabba az extrapira-
midalis rendszer szoros kapcsolata a kisaggyal — els6sorban a talamusz ventralis ante-
rior és lateralis magjain, s a nukleusz ruberen keresztul.

Végkovetkeztetések

A tanulmanyban bemutatott tények és 0sszefliggések alapjan a kisérleti altalanos lélek-
tan és a kisérleti viselkedéstipolégia mai szemléletér6l —megkdzelitd és altalanos meg-
fogalmazasban —o&sszegezhetiink néhany megallapitast.

A pszicholégia e teriiletein a viselkedésszabalyozas olyan implicit mikddési mo-
delljét alkalmazzak, amelyet mechanizmus szinten jo| kielégithet, mintegy ,lefed" a
pszichikus folyamatok koHnerg tipusu aktivacidja, illetve a reakciok szenzoros/emocio-
nalis (déntéen a kilvilagi ingerek modositd hatasa alatt all6) szabalyozasa. Ugy véljiik,
pusztan ezzel a szemlélettel a célra iranyuld, éninditotta viselkedés szervezédését nem
értelmezhetjik kielégitéen.

Megkiséreltik valészinlsiteni: a mechanizmus szintli dsszefliggésekre tamaszko-
do kisérleti lélektani és személyiségtipoldgiai kutatas eldtt Gj lehet6ségeket nyithat
meg a célra iranyuld, akaratlagos viselkedés inditdsanak és szabalyozasanak tanulma-
nyozasa. Az idegélettani ismeretek szambavétele soran pedig célszerd, ha a pszichol6-
gusok a funkcionalis anatémiai mikodési modellek keretében egyre inkdbb tekintetbe
veszik az egyes agyi struktarak eltér6 neurohormondlis, biokémiai folyamatainak mo-
zaikjaibol felépuld, tartés mikddési diszpoziciokat.

A pszichikus torténések és az elemi neurohumoralis miikddési tendenciak viszo-
nyat targyalva azt a mozzanatot hangsulyoztuk, hogy a felszini megjelenési alakjukban
hasonld, a megfigyel6 szamara azonosnak latszd pszichikus folyamatok, viselkedési
tendenciak eltér6 neurohumoralis torténés-bazison j6hetnek létre. Ha egy-egy megfi-
gyelhet6 magatartdsi médot tovabb tudnank osztalyozni az azokat megalapoz6 ele-
mibb idegélettani folyamatok matrixai szerint, akkor valamivel t6bb esélyink lenne ar-
ra, hogy —aszemélyiség tipusanak felbecsiilése utan —sikeresebben kockaztassuk meg
az elbrejelzést, a predikciot. Az a lehet6ség, hogy egy-egy személyiségvonas tobb me-
chanizmus szinti mikodési 6sszetevd befolyasolasa révén is kifejleszthetd, a viselke-

dés-mobdositas lehet6ségeit bdvitheti. A diagnosztikai elérejelzés és a viselkedés kivana-
tos iranya befolyasolasa pedig a pszichol6gia végsé —bar ma még tavoli —célja.
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MAGDA MARTON

BEHAVIORAL INHIBITION - AN EXPERIMENTAL-PSYCHOLOGICAL,
PERSONALITY-TYPOLOGICAL AND PSYCHOPATHOLOGICAL
APPROACH

In the introduction it is pointed out that today's experimental cognitive psychology is
dealing almost entirely with the mental processes appearing in response to external
(environmental) stimulation. Thus, analyses have been focusing upon arousal-atten-
tional (filtering) processes of the input, upon different ,evaluative operations" of
information processing involving motivation and memory. In the early experimental
typology of personality there was also a tendency to characterize the properties of
human behavior in terms of differences in the afferent, ascending activation processes.
In contrast to this approach the present study emphasizes the importance of scientific
observations related to goal-directed psychomotor, ,voluntary" behaviors.

The author discusses the differences in energizing mechanisms: 1. of the processes
appearing in response to external, environmental events, and 2. of self-initiated volun-
tary behavior: in the energizing of response-like processes the main role is played by
the ,ascending cholinerg arousal system"; while the activating processes underlying
voluntary behavior might be rather of monoaminerg nature.

The differences in the regulatory-inhibitory mechanisms of the two types of
behavior are also outlined. In the case of response-like processes, which are often
automatic reactions, the assessment of the aversive nature of environmental stimuli
seemsto be accomplished primarily by the sensory/evaluative operations of the en-
torhinal cortex-hippocampal system. In contrary to this it might be supposed that for
the control of goal-directed psychomotor acts and voluntary behaviors, the interaction
of somatosensory cortex-extrapyramidal structures is of crucial importance.

In the second part of the study conceptions about the energization and inhibi-
tion of behavior in personality-typology are introduced. A detailed account is given
of Gray's concept about the ,behavior inhibition system", which, actually, seems to be
based mainly on stimulus control of behavior. The author then introduces her own
experimental observations: suppression of overlearned voluntary acts was found to be
accomplished only with extreme difficulty in extroverts as opposed to introverts.

With respect to the components of the processes appearing in response to
environmental stimuli and of mechanisms regulating voluntary behavior, the author
describes the subclasses of impulsive behavior, and those behaviors which can be
characterized as ,inability to suppress one's impulsive acts", respectively. Furthermore,
a hypothetical account is given of those personality types which can be designated as
»in behavior restrained-inhibited", and ,in their initiative impaired types" (impair-
ment of volition), respectively.

The present knowledge about the disturbances of regulatory mechanisms of
voluntary behavior is contrasted with the recent observations about the imbalance of
neurohumoral processes underlying the schizophrenic symptoms.
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