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beVezetés
Írta: Eve Marder Ph.D | az Idegtudományi Társaság Elnöke

Az alábbiakban olyan kutatási eredményekkel ismerkedhetünk 
meg, amelyek alapvető fontossággal bírnak, miközben éljük 
életünket és szembesülünk a  jövő kihívásaival, saját magunk 
és családunk számára is. Merészen gondolkodó és elfogulatlan 
kutatók számára ezek az eredmények messzemenő távlatokat 
nyithatnak. 

Mint kutató abban a  kiváltságos helyzetben vagyok, hogy 
a  legalapvetőbb problémákkal foglalkozhatok az idegtudomá-

nyok területén, mint például a homeosztatikus szabályozás (idegi funkciók stabil fenn-
tartása az élet során). Munkám során tapasztaltam, hogy ez azon kutatók számára is 
fontos és érdekes, akik inkább a klinikai problémák iránt érdeklődnek, pl. az epilepszia 
iránt. Mint leánygyermek, ugyanakkor csodálattal figyelhettem, ahogyan édesapám 
felépült egy közlekedési balesetben szerzett súlyos agyi sérülésből. Csodáltam, hogy 
egy 76 éves agy milyen mértékben volt képes újra felépíteni önmagát. Ma, 7 évvel ké-
sőbb, az első találkozás alapján senki sem mondaná meg, hogy valaha is bármi történt 
volna édesapámmal.

A felépülés tökéletes bizonyíték az emberi agy azon egészen kivételes képességére, 
hogy milyen nagy mértékben képes helyreállítani önmagát különböző agyi sérülések 
után és mindemellett persze sebészeink tehetségét is dicséret illeti. Ugyanakkor az eset 
rávilágít arra, hogy mily keveset tudunk az agyunkban zajló regeneratív folyamatokról. 
Egyetlen agykutató számára nincs kétségbe ejtőbb dolog, mint végignézni egy közeli 
barátot vagy családtagot, ahogyan agyi sérüléssel vagy betegséggel küzd, s közben tu-
datában lenni annak, hogy mily csekély a  jelenlegi ismeretünk. Éppen ezért nagyon 
örülök minden olyan eredménynek, ami előreviszi az agykutatást, olyanoknak, mint 
amelyekkel az alábbi füzetben is megismerkedhetünk. 

Mint kutató egy Bölcsészettudományi Karon oktatok, kurzusom címe. „Az Ideg-
tudományok Alapjai” melyben az alapkutatások teljes skáláját lefedem az idegtudo-
mányok területén, beleértve a  klinikai orvoslásban való alkalmazhatóságot is. Mint 
pedagógus úgy gondolom, hogy elegendő példával szolgálhatunk arra az elképesztően 
sok munkára és energiára, amellyel kutatók különböző témákban látszólag haszonta-
lan és érthetetlen részletekre keresték a választ, majd a kapott eredmények alkalma-
zása alapvetően megváltoztatta a  klinikai gyakorlatot. A  kísérleti eredmények alább 
található gyűjteménye hasonló megelégedéssel tölt el. Számos példát olvashatunk itt, 
amelyben, alaptudományban dolgozó kutatók hosszú évek munkája során olyan fontos 
eredményekre jutottak, amelyek jelentős mértékben hozzájárultak az emberi életminő-
ség javulásához. 
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Életünk egyik nagy rejtélye, hogy milyen mértékben és hogyan határozza meg éle-
tünket a családi háttér. Hogyan lehetséges az, hogy egyes családokban felnövő gyere-
kekből festők, más családok leszármazottaiból muzsikusok, ismét másokból táncosok 
lesznek. Azt mindannyian tudjuk, hogy családokon belül különböző mértékben adó-
dik tovább a művészetekre való hajlam és a művészetek gyakorlása. Vajon csak a gene-
tikának köszönhető ez a különbség, vagy annak, hogy kora gyermekkorunkban más és 
más hatások érnek bennünket? Esetleg mindkét tényező közrejátszik a végkifejletben? 
Az is városi legenda, hogy a matematikusok és fizikusok általában jó zenei érzékkel 
rendelkeznek. De vajon tényleg létezik agy olyan agykérgi kapcsolat, amely egyaránt 
segíti a  logikus tényszerű gondolkodásmódot és a zenei érzéket? Ha a gyermekeink 
érdeklődését megpróbáljuk a művészetek felé terelni, vajon segítjük a gyerek más te-
rületen való kognitív fejlődését is? Ilyen és ehhez hasonló kérdések megválaszolásának 
céljából állt össze a  Dana Szövetség keretein belül a  művészettel és megismerés-tu-
dománnyal foglalkozó cégcsoport (Arts and Cognition, továbbiakban: Művészetek és 
Kognitív Képességek). 

A  gyermekkori fejlődési rendellenességek úgymint autizmus, figyelem hiányos 
hiperaktivitás, vagy a szellemi fogyatékosság a legszívfacsaróbb neurológiai problémák 
közé tartoznak. A  felnőtteket érintő neurodegeneratív betegségek: Huntington-kór, 
Parkinson-kór, Alzheimer-kór szintén súlyos gondot jelentenek. Ezek közül néhány 
betegség kialakulását mára már jobban értjük. Napjainkban derült fény a  betegsé-
gek kialakulásában fontos szerepet játszó genetikai folyamatokra. Évtizedes munka 
gyümölcsét arathatjuk le most, mikor genetikai ismereteink már elég gazdagok és ge-
netikai eszköztárunk elég fejlett ahhoz, hogy a  különböző gének kölcsönhatásait az 
összetett emberi kórképek tükrében vizsgáljuk. Hasonló a helyzet az agydaganatok-
kal kapcsolatban. Napjainkra már jól ismerjük azokat a sejtekben zajló jelátviteli út-
vonalakat, amelyek a rákos sejtek osztódását és növekedését szabályozzák. Így sokkal 
nagyobb eséllyel fejleszthetünk ki hatékony terápiákat gliomák és más daganatos meg-
betegedések ellen. 

Édesapám agyát egy gyors sebészeti beavatkozás mentette meg. A stroke-kal (agyi 
vérellátási zavar következtében beálló működési zavar) foglalkozó kutatások terüle-
tén is jelentős előrelépés történt, amelyet ebben a számban is hangsúlyozunk. Ezek az 
eredmények azt is alátámasztják, hogy stroke és az átmeneti ishemiás (oxigén hiányos) 
roham után milyen fontos az idejében történő beavatkozás, annak érdekében, hogy 
minél nagyobb mértékben meg tudjuk őrizni agyunk épségét. Minél gyorsabban tör-
ténik a beavatkozás, látszólag annál kisebb lesz a neurológiai elváltozás. 

Sok betegség esetében nagyon nehéz az állat modellekben talált eredményeket és 
ezek alapján született hipotéziseket átültetni a  humán klinikai gyakorlatba. Kivá-
lóan tervezett és nagyon szigorúan kontrollált klinikai kísérletek szükségesek ennek 
a  véghezviteléhez. Sok esetben ugyanakkor nagyon nehéz biztosítani, a  klinikai kí-
sérletek megfelelő kivitelezését. Ezért a Nemzetközi Mozgalom a Paralysis Gyógyítá-
sáért (International Campaign for Cures of Spinal Cord Paralysis) kidolgozott egy új 
kritériumrendszert, amely szigorúan szabályozza a betegeken végzett vizsgálatokat és 



7Bevezetés

a  klinikai kísérletek kiértékelését. Ezek a  kritériumok, a  neurológiai és pszichiátriai 
kísérletek minden olyan területén elengedhetetlenek, ahol nem pontosan ismert az új 
kezelés valamennyi hatása és mellékhatása. 

Számos tudományterületen robbanásszerű növekedés történt az elmúlt év során. 
Ezek közül egy a neuroetika, egy viszonylag új tudományterület. Az „American Jour-
nal of Bioethics” folyóirat évente már három számot is szentel a neuroetikának. 2007-
ben négy témát is különleges figyelem kísért: a hazugságvizsgáló készülékek üzleti ala-
pokra való helyezését, a mélyagyi stimuláció alkalmazását a depresszió kezelésében, 
a genetikai vizsgálatokat szenvedélybetegségek esetén és az agyi képalkotó eljárásokat. 
Az új technológiák fejlődése ezeken a területeken számos, előre nem várt eredményt 
hozott az agyi rendellenességek diagnosztizálásában és kezelésében. Ezzel egy időben 
az őssejt kutatás területén is figyelemreméltó haladás történt. Ez az előrelépés az őssejt 
kutatás terén csökkentheti azt a  félelmet, amely a humán embriókból nyert őssejtek 
felhasználását övezi.

Az immunrendszerünk és idegrendszerünk közti kapcsolat is egyre kézzelfog-
hatóbbá válik. Ennek legnyilvánvalóbb példája a  sclerosis multiplex (SM). Sclerosis 
multiplexben szenvedőkben genetikai és környezeti faktorok egy olyan immunre-
akciót váltanak ki, amely során az immunrendszerünk megtámadja az idegsejtek 
mielinborítását. Nemrégiben közölt tanulmányok már hangsúlyozzák az immunrend-
szerünket szabályzó gének és a SM kockázata közötti kapcsolatot. Egy érdekes kuta-
tás pedig, a D vitamin, a napnak való kitettség (ami növeli a D vitamin szintjét), az 
immunrendszer és a  SM közötti fontos kapcsolatra világított rá. Bizonyos krónikus 
fájdalmak megértésében is fontos lehet az immunrendszer. 

A krónikus fájdalmak kialakulásához vezető folyamatot még nem ismerjük. Elkép-
zelhető, hogy a krónikus fájdalom kialakulása során a kezdeti sérülésekre olyan hi-
bás válaszokat ad szervezetünk, amelyek ahelyett, hogy enyhítenék, meghosszabbítják 
a kezdeti sérülés lefolyását. Az erős krónikus fájdalom rendkívüli mértékben legyen-
gítheti a pácienst és gyakran nagyon nehéz megtalálni a hatékony kezelést. Ezért a kró-
nikus fájdalom kialakulására vonatkozó új tudományos megközelítések, csakúgy, mint 
az új ötletek a  gyógyításban, rendkívül hasznosak és különösen fontosak lennének. 
Ennek tipikus példája az, ahogyan a kutatók alternatívákat próbálnak keresni az opioid 
gyógyszerek hosszú távú használatára, hiszen azoknál túlságosan nagy a hozzászokás 
kockázata. Az egyik legígéretesebb új kezelési módszer, az idegsejtek stimulációja. Az 
eljárás során ingerlő elektródát helyeznek a gerincvelő közelébe vagy a perifériára és 
igyekeznek a fájdalom szignált még azelőtt meggátolni, mielőtt az elérné az agyat. Más 
területeken pedig a  fertőzés hatására jelentkező láz hatásmechanizmusáról születtek 
ígéretes tanulmányok, új alapokra helyezve az alapvető sejtes jelátviteli útvonalakról 
kialakult képünket és új távlatokat nyitva ezáltal a génmanipulációs kísérletek előtt, 
állati kísérletes modellekben. 



8 Bevezetés

Sajnos a  leggyakoribb pszichiátriai betegségek, mint a  schizofrénia, depresszió és 
a szenvedélybetegségek serdülőkorban és fiatal felnőttkorban jelentkeznek, pont ab-
ban az időszakban, amikorra ezeknek az embereknek késznek kéne állniuk, hogy a tár-
sadalom önálló és építő tagjaivá váljanak. A 2007-es kutatási eredmények egy paradig-
maváltást hoztak ezeknek a betegségeknek a megértésében. 

A kutatók már hosszú ideje próbálnak olyan molekulákat vagy biokémiai mecha-
nizmusokat találni, amelyek önmagukban egyedül lennének felelősek ezeknek a be-
tegségeknek a kialakulásáért. Most végre megértettük, hogy a gondolkodásban fellépő 
zavarok és hangulati rendellenességek az idegi hálózati-körök hibás kapcsolatainak 
a következményei. Ezek annak ellenére kialakulnak, hogy az idegsejtek mindegyike 
külön-külön tökéletesen működik. Az új képalkotó- és génmanipulációs eljárások 
olyan gének vizsgálatára irányítják a figyelmet, amelyek a megfelelő idegi kapcsola-
tok kialakításában és fenntartásában játszanak szerepet. Ez a paradigmaváltás pedig 
új kezelési módok kidolgozása felé nyitja meg a  lehetőséget. Ezek az új kutatási irá-
nyok segítenek megérteni azokat a kognitív betegségeket is, amelyek a neuronkörök 
bizonyos speciális elemeinek a sérüléséből adódnak; például olyan neurodegeneratív 
betegségekben, mint az Alzheimer-kór. 

Az egyik legnagyobb gond ezeknek a pszichiátriai betegségeknek a kezelésében az 
emberek között lévő rendkívül nagy változatosság. A jövőre nézve az egyik legnagyobb 
reményünk, olyan gyógyszerek és kezelési módok kifejlesztése, amelyek az egyedi ge-
netikai jellemzőkön alapulnak. 

Sok fiatal kutatót az idegtudományok területére az igazi nagy kérdések vonzanak; 
olyanok, mint a tudat, az emberi gondolkodás struktúrája, konkrét agyterületek és ké-
pességeink közötti kapcsolatok (például a nyelvek használata, a zene élvezete és, más 
emberekhez fűződő kapcsolataink). A 2007-es kutatási eredmények közelebb hoznak 
minket ahhoz, hogy megértsük, hogyan működik agyunk; hogyan viselkednek a kü-
lönböző idegi hálózatok a komplex megismerési folyamatok alatt.

Annak ellenére, hogy egyre többet tudunk agyunk működéséről, mind egészséges, 
mind kóros állapotban, minden egyes új ismeret egyben rávilágít arra, hogy meny-
nyi mindent nem ismerünk és nem értünk. Például, mindannyian éreztünk már szel-
lemi kimerültséget, de mégsem tudjuk, hogy mi a biológiai magyarázata, kiváltó oka 
a  szellemi fáradtságnak. Mindannyian tisztában vagyunk azzal, hogy minden egyes 
személy agya különböző, különböző emlékképeket tárolunk és ennek függvényében 
az egymásnak és környezetünknek adott válaszreakcióink is egyediek. Ugyanakkor 
mégis hisszük, hogy alapvetően mindannyiunk idegrendszere ugyanazok a szabályok 
és mechanizmusok alapján működik. Tudjuk, hogy ezek a mechanizmusok olyannyira 
konzervatívak, hogy nemcsak az emberekre de az állatvilágra is igazak. Hogy hogyan 
tudjuk mégis megérteni saját egyedi emberi természetünket annak tudatában, hogy 
genetikai, molekuláris és biokémiai készleteink és mechanizmusaink azonosak, a jö-
vőbeni munkánk legnagyobb kihívása.
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kOgnitíV kéPességeink és 
A műVészet: eddig nem is-
mert összeFÜggéseket sej-
tetnek A FeLFedezések
Írta: Michael S. Gazzaniga, Ph.D.

2004-ben a  DANA „Kognitív képességeink és a  művészet” 
munkacsoportja egy projekt keretében összehívta az Egyesült 
Államok hét különböző egyetemén a  kognitív idegtudomá-
nyokkal foglalkozó kutatókat annak a kérdésnek a megválaszo-
lására, hogy a művészeti képzettség miért társul olyan gyakran 
magasabb szellemi teljesítményekkel. Vajon egyszerűen csak 
arról van-e szó, hogy az okosabb emberek vonzódnak a  mű-
vészetekhez, ahhoz, hogy zenét, táncot, színdarabot tanuljanak 

vagy adjanak elő, vagy a művészetek korai gyermekkorban történő gyakorlása eset-
leg olyan változásokat idéz elő az agyban, melyek aztán más kognitív képességeket is 
megerősítenek.

A projekt megvalósítása során máris születtek olyan felfedezések, melyek közelebb 
vittek bennünket a művészeti tevékenységek gyakorlása és az agy egyéb területeken 
való tanulási képessége közötti lehetséges kapcsolatok megértéséhez. A kutatás olyan 
új adatokkal szolgált a művészeti képzés hatásairól, melyek további vizsgálatokra sar-
kallhatnak. Az előzetes eredmények reményt adnak arra, hogy hamarosan megérthet-
jük azt, hogy a művészeti képzés milyen hatást gyakorol agyunkra. Ezek az új isme-
retek pedig hasznosak lehetnek a szülők, a tanulók, a pedagógusok, az agykutatók és 
a politikai döntéshozók számára mind személyes, mind intézményi szintű és politikai 
döntéseik meghozatalában is. 

A kutatási programok részletei megtalálhatóak a mellékelt tudósításokban, melyek 
le is tölthetőek a www.dana.org weboldalról. Alább pedig röviden összefoglaljuk a ku-
tatások főbb eredményeit.

1.  Az előadóművészetek iránti érdeklődés olyan motiváció, amely egy hosszan fenn-
álló, az előadás tökéletesítéséhez szükséges figyelmi állapotot eredményez. A fi-
gyelem ilyen módon való állandó gyakorlása pedig végül a teljesítménynek más 
kognitív területeken való tökéletesedéséhez is elvezet.
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2.  Molekuláris biológiai vizsgálatok olyan eredményekkel szolgáltak, amelyek se-
gíthetnek megmagyarázni a művészetek iránt való érdeklődésben tapasztalható 
egyéni különbségek genetikai alapjait. 

3.  Konkrét kapcsolat áll fenn a  magasabb szintű zenei képzettségünk és azon in-
formáció feldolgozó képességünk között, amelyet mind a munkamemória, mind 
a hosszú távú memória során használunk. A kapcsolat túlmutat a zenei képzettség 
területén.

4.  Úgy tűnik, hogy a gyermekeknél kapcsolat van a zenei és a geometriai ábrázolás 
terén mutatott készség között; a numerikus reprezentáció más területein ezeket 
a kapcsolatokat nem sikerült kimutatni.

5.  Kapcsolat van a  zenei képzés és az olvasás tanulása, illetőleg az úgynevezett 
„sequence learning” között. A  fonológiai tudatosság, mely a  korai műveltség 
egyik kiemelkedő jelentőségű mutatója, kapcsolatban áll a zenei képzéssel.

6.  Úgy tűnik, hogy a színjátszás fejleszti a memóriát a szemantikai információk ma-
nipulálására szolgáló készségek elsajátítása által.

7.  A felnőttek saját maguk által bevallott esztétika iránti érdeklődése kapcsolatban 
áll a nyitottságuknak egy olyan alkati tényezőjével, amit a dopamin szintjét sza-
bályzó gének befolyásolnak.

8.  A hatékony megfigyelés által történő tánctanulás szoros kapcsolatban áll magá-
val a fizikai gyakorlás révén való tanulással, mind a kivitelezésnek, mind pedig 
a komplex mozgássorozatot kialakító idegpályák aktivitásának a szintjén. A ha-
tékony megfigyelés által történő tanulás áttevődhet más kognitív készségekre is. 

A fent említettek jelentős előrelépést jelentenek a művészet és a kognitív képességek 
közti összefüggés megértésében. Ezeknek az eredményeknek az alapján új kérdéseket 
fogalmazhatunk meg. Vizsgálat tárgyává vált például, hogy a művészeti képzés fejlesz-
ti-e agyunk kognitív képességeit. A probléma oly széles érdeklődésre tart számot, hogy 
– mint ahogyan az már bizonyos szervi betegségekkel kapcsolatban előfordult – akár 
alátámaszthatatlan magyarázatok is szárnyra kaphatnak. 

Nagyon nehézilyen komplex jelenségek közötti korreláció helyes értelmezése. 
A korreláció mutathat egyezést, párhuzamosságot, utalhat kiegészítő viszonyra vagy 
ellentétre. Érdekes lehet a korrelációkat megfigyelni, azonban csak a mechanizmusok 
megértése válhat a beavatkozások mozgatórugójává. 

Habár a tudósoknak állandóan fel kell hívni a figyelmet a korreláció és az okozati 
összefüggés közti megkülönböztetés szükségességére, fontos megérteni, hogy az agy-
tudomány területén a  felfedezések gyakran kezdődnek a  korrelációk felismerésével 
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– annak a  felfedezésével, hogy valamely agyi aktivitás összhangban van valamilyen 
magatartási jelenséggel. De ahhoz, hogy el tudjuk dönteni melyik kutatás lesz ered-
ményes, nagyon nem mindegy, hogy ez a korreláció gyenge vagy erős. Sok, itt idézett 
tanulmány szorosabbnak mutatta a korrelációkat, mint ahogy azokat korábban meg-
figyelték, ezáltal teremtve meg az alapjait annak, hogy a biológiai és agyi mechaniz-
musok megértésén keresztül felfedjük az összefüggéseket alátámasztó tényleges oksági 
magyarázatokat.

Továbbá, ahogyan a korreláció is lehet gyenge vagy erős, ugyanúgy az oksági vi-
szony is lehet gyenge vagy erős. Az oksági viszonyokat illetően is felállíthatnánk ok-
sági hipotéziseket, hasonlóan ahhoz a példához, hogy „a dohányzás rákot okoz”.Ehhez 
elegendőek lennének olyan véletlenszerű kísérletek is, amelyek megmutatnák, hogy 
a művészeti képzés fejleszti a gyerekek bizonyos kognitív mutatóit. Azonban az ilyen 
egyértelmű eredmények is csak gyenge oksági kapcsolatra utalnak mindaddig, amíg 
nem tudunk felmutatni legalább egyetlen olyan agyi tanulási mechanizmust, ami se-
gít megérteni azokat a mechanizmusokat, amelyek a művészetekben történő optimális 
előrehaladást irányítják. Ugyanígy nem találnánk választ arra sem, hogy milyen me-
chanizmusok felelősek azért, hogy fiatalkorban az agyunk különösen érzékeny arra, 
hogy specifikus tapasztalatokat gyűjtsön. 

Rengeteg értékes kutatás helyezhető, a szoros korreláción alapuló kapcsolat és a vi-
lágos, egyértelmű bizonyítékokon alapuló oksági magyarázat közé. Olyan elmélet su-
gallta kérdésfeltevések, amelyek kognitív idegtudományi módszereket alkalmaznak, 
túlléphetnek a pusztán hatékonyságra koncentráló méréseken azáltal, hogy olyan kí-
sérleteket terveznek, amelyek demonstrálják, hogy a művészeti képzés eredményeként 
végbemenő agyi változások miként gazdagítják egy ember életét. Ez a tapasztalat pedig 
miként tevődik át olyan területekre, amelyek aztán elősegítik más tudományterületek 
elsajátítását. Különböző tudományterületek közötti tanulmányok jelentősen növelhe-
tik tudásunkat még akkor is, ha azok nem sejtes vagy molekuláris szinten zajlanak. 

A „Kognitív képességeink és a Művészet” munkacsoportnak a tánc területén végzett 
vizsgálata jó példája ennek. Kutatásaikból az derül ki, hogy a tánc hozzájárul ahhoz, 
hogy a diákok nagyon jó megfigyelőkké váljanak. Azt találták, hogy a tánctanulás csu-
pán azáltal is, hogy megfigyelik a táncot, nagyon sikeres lehet. A siker forrása az lehet, 
hogy nagy átfedés van agyunk azon területei között, amelyek a mozgás megfigyeléséért 
és megvalósításáért felelősek. Ez az átfedő felépítés nagyon fontos az egymást követő 
komplex mozgásformák megszervezésében. A jövőben tesztelni lehetne, hogy ez a ha-
tékony megfigyelő képességünk átvihető-e más tanulási formákra is. 

Mindenestre az agy összetett kapcsolási rendszere miatt okozati viszonyok biztos 
megállapítása rendkívül nehéz feladat. Az elmúlt három évben a DANA „Kognitív ké-
pességeink és a Művészet” munkacsoportja által végzett kutatások megalapozták az 
ilyen jellegű összefüggések megértéséhez szükséges ismereteinket, ami elengedhetetlen 
a továbblépéshez. Hisszük, hogy ezek az eredmények biztosítják azt a hátteret, amire 
építeni lehet a  jövőbeli kutatásokat. Úgy érezzük, hogy egy olyan új dimenzió nyílt 
meg az idegtudományok előtt, mely képes hozzájárulni az életminőség javításához. 
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Annak a felderítése, hogy a művészetek élvezete és művelése hogyan javítja a kog-
nitív képességeinket, hatalmas lépés lesz annak tekintetében is, hogy hogyan fejlesz-
szük tanulási képességeinket, és hogyan tegyük az életünket élvezetesebbé és terméke-
nyebbé. Alább számos javaslatot kínálunk a lehetséges kutatási irányokra az eddigiek 
folytatásaként.

1.  Az említett tanulmányok kimutatták, hogy különböző művészeti formák, úgy-
mint a zene, a vizuális művészetek, a dráma vagy a  táncművészet, más és más 
idegi hálózatokat aktiválnak. A jövőbeli kutatások feltárhatják, hogy ezek a háló-
zatok milyen mértékben lehetnek önállóak vagy átfedők. 

2.  További adatokra van szükségünk arról, hogy milyen szintű motivációval kell egy 
művészeti tevékenységet végezni, hogy az gyors változást idézzen elő az idegi há-
lózatokban. Fel kell derítenünk, hogy ez a változás milyen mértékben lesz hatással 
kognitív képességünk más területeire.

3.  Sokkal alaposabban fel kell tárnunk a kapcsolatot a zenei és vizuális művészetek, 
illetve a matematika bizonyos területei (pl. geometria) között. Ezt, a ma már ren-
delkezésünkre álló fejlett képalkotó eljárások nagymértékben segítik.

4.  Tudjuk, hogy a különböző művészetek folyamatosan fokozott figyelmet követel-
nek az alkotótól. Ezért a belső motiváció (speciális művészeti ágak felé, pl. zene, 
vizuális művészetek) és az adott művészeti ág iránti folyamatos és fokozott ér-
deklődés közötti kapcsolatnak a vizsgálata (képalkotó eljárásokkal) rávilágíthat 
arra, hogy az adott idegi hálózatban történt változások jelentősebbek-e magasabb 
szintű motivációs állapot esetén.

5.  Folytatódnia kell az olyan egyedi mutatók felderítésére irányuló kutatásnak, ame-
lyek jelzik az érdeklődési irányokat és a művészeti képzések hatásait. Ehhez össze-
tett vizsgálatokra van szükség, amelyekben felhasználásra kerülnek a már azono-
sított és feltételezhetően szerepet játszó gének. Továbbá meg kell, hogy történjen 
a teljes génállomány monitorozása.

A további kutatásoknak az alábbi kérdésekre is választ kell adniuk:

1.  Milyen mértékben oksági a kapcsolat a zenei képzés, az olvasás és a mozgássoro-
zatok elsajátítása között? Ha ez oksági, valóban történik-e változás az agyi hálózati 
struktúrákban?

2.  Oksági-e a kapcsolat, a zenei képzés, a dráma és a memória folyamata között? Ha 
igen, a képalkotó eljárások alkalmasak-e arra, hogy meghatározzuk a kapcsolat 
mibenlétét az agyi hálózati struktúrák szintjén?
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3.  Mi a szerepe az alapos megfigyelésnek és az utánzásnak az előadó művészetekben. 
Valóban felkészíthetjük –e agyunk motoros kérgét egy bonyolult tánc sorozatra 
egyszerűen csak a mozgásmintázat megfigyelése vagy elképzelése révén? A célja-
ink eléréséhez szükséges belső fegyelem és kognitív képességek valóban átörökít-
hetők -e?

A projekt eredményei közé tartozik az is, hogy összegyűjtött számos kognitív tu-
dománnyal foglalkozó vezető kutatót a világ minden tájáról. A feladat az volt, hogy 
a művészet és megismerés-tudomány területéről gyűjtsék össze és válogassák ki a kor-
relációkon alapuló megfigyeléseket és döntsék el, hogy ezek oksági viszonyokon alap-
szanak-e. A projekt új eredményei és konceptuális fejlődése tisztázta a további teen-
dőket. A fent említett konkrét kutatási javaslatok, az eddigi projektek munkáinak az 
eredményei és biztos, hogy további érdekes lehetőségek is vannak. Ezeknek a lehetősé-
geknek a kiaknázása további elmélyült munkát igényel. A projekt eredményeként már 
sikerült azonosítani géneket, amelyek valószínűleg szerepet játszanak a  különböző 
művészetek iránti fogékonyság kialakításában. Továbbá, megmutatták, hogy a kognitív 
fejlődés jelentkezhet konkrét szellemi képességek javulásában, mint például geomet-
riai levezetések könnyebb megértésében. Az adott kapcsolatok az agyi hálózatokban 
azonosíthatóak, és a különböző képzésekkel ezeket meg lehet változtatni. Ezek a mó-
dosítások nem feltétlenül az agyi struktúrában, hanem inkább az észlelési módban 
bekövetkező változások (kognitív stratégiában), melyek különböző problémákat se-
gíthetnek megoldani. Végül de nem utolsó sorban, számos bizonyíték gyült össze arra 
vonatkozólag, hogy a  kora gyermekkori zenei képzés fejlettebb kognitív képességet 
eredményezhet egy máig még nem azonosított idegi mechanizmuson keresztül. Véle-
ményem szerint ezek az eredmények figyelemre méltóak és nagy kihívást jelentenek.
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A méLyAgyi ingerLésben rejLŐ 
egyre nAgyObb LeHetŐségek
Írta: Mahlon R. DeLong, M.D. és Thomas Wichmann, M.D.

bevezetés 

Az elmúlt évszázad során, főként a ha-
tékony orvosi kezelések hiányának kö-
szönhetően, az idegsebészeknek jutott 
a  feladat, hogy megpróbáljanak segí-
teni azokon a  már reménytelen bete-
geken, akik akár Parkinson-kórban, 

tremorban vagy egyéb mozgászavarban szenvedtek. Ezért az idegsebészek elkezdték 
felfedezni a különböző agyi területek léziójának (kimetszésének) hatását. Ez a gyakor-
lat az 1950-es 1960-as években érte el a csúcsát. Ugyanebben az időszakban különböző 
pszichiátriai betegségek és abnormális viselkedési zavarok kezelésére is előszeretettel 
alkalmaztak idegsebészeti módszereket. Majd, miután az 1960-as években bevezették 
a levodopa-t a Parkinsor-kór kezelésére, illetve annak a hatalmas közösségi felhábo-
rodásnak a következtében, ami az idegsebészet túlkapásait kísérte, a következő évtize-
dekben a sebészeti beavatkozások száma jelentősen lecsökkent. 

A  történeti háttér ismeretében meglepőnek tűnhet, hogy az elmúlt évtizedben az 
idegsebészet újbóli virtuális reneszánszát élte, mind a pszichiátria, mind a neurológia 
területén. A sebészeti beavatkozások újjáéledését alapvetően az idegtudományokban 
bekövetkezett hatalmas fejlődés tette lehetővé. Mind a motoros kéreg struktúrájának, 
mind az idegrendszeri betegségek (pl. Parkinson-kór) megismerésében jelentős előre-
lépés történt. A főemlősökön végzett kutatások megmutatták, hogy a mozgási rendel-
lenességek abnormális agyi aktivitás eredményei, amelyek diszkrét idegi-hálózatokhoz 
köthetőek. Ilyen például a Parkinson-kór is. Nagyon pontosan célzott sebészeti beavat-
kozás során, ezeknek a hálózati köröknek számos ponton befolyásolható az aktivitása 
és ezáltal hatékonyan csillapíthatóak a tünetek.1 

Számos egyéb faktor is hozzájárult a sebészeti megközelítés újjáéledéséhez. 
Például a  rendelkezésünkre álló gyógyszerek nem elég hatékonyak és nem képe-

sek az összes tünetet enyhíteni a krónikus pszichiátriai betegségek előrehaladott ál-
lapotában. Továbbá a  gyógyszerek nem kívánatos mellékhatásokkal rendelkeznek. 
A betegségek egyre nagyobb publicitást kaptak és növekedett a betegről gondoskodó 
személyek száma is. Ma már minden esetben kikérik a betegek hozzájárulását a be-
avatkozásokhoz és figyelembe véve a beteg pszichikai állapotát egyéb a betegek jogait 
védő rendelkezéseket is alkalmaznak. 
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A  ma alkalmazott legtöbb sebészeti eljárás célpontja a  törzsdúcok rendszerére 
(bazális ganglion) irányul. Ez a kéreg alatti struktúra, anatómiailag különböző lefutású 
agyi hálózati körök résztvevője. Ezek a pályák az agykéreggel és a thalamus-szal is kap-
csolatban állnak. Résztvesznek a mozgásban (motoros pályák), a kognitív funkciókban 
(asszociatív pályák) és az érzelmi - motivációs viselkedésben (limbikus rendszer). 

Leegyszerűsítve a dolgot, a Parkinson-kór és a többi mozgási rendellenesség a moto-
ros pályák abnormális aktivitásának köszönhető. Az asszociatív pályák vagy a limbikus 
rendszer a normálistól eltérő működése pedig pszichiátriai tüneteket és kóros visel-
kedést eredményez. Ennek megfelelően a mozgászavarban szenvedő páciensnél a se-
bészeti kezelés általában a motoros kérget érinti, míg a neuropszichiátriai eseteknél 
a limbikus és asszociatív pályákat célozzák meg ezek a beavatkozások. 

A sebészeti megközelítések új generációjából is kitűnik a mélyagyi stimuláció (Deep 
Brain Stimulation, DBS), mivel igen jelentős változásokat tud előidézni bizonyos 
neuronkörök aktivitásában. A  mélyagyi ingerlést elősször mozgászavar kezelésére, 
tremornál alkalmazták az 1970-es években. Később, ahogy egyre célzottabban meg le-
hetett állapítani a kezelések célpontját, kiderült, hogy rendkívül hatékony a Parkinson-
kór, illetve más mozgási rendellenesség gyógyításában is. A korábbi gyakorlattal el-
lentétben, mikor az agy bizonyos részeit eltávolították és ezáltal az agyi struktúrát 
végérvényesen megváltoztatták, a DBS során az elektromos ingerlést lokálisan alkal-
mazzák, a stimuláció pedig változtatható, sőt akár meg is fordítható.

Mélyagyi ingerlés során négy különböző kontaktussal ültetik be a stimuláló elekt-
ródákat a megfelelő agyi területre. A programozható pulzus-generátor a bőr alá kerül, 
a szív pacemakeréhez hasonlóan a kulcscsont alá. A pulzus-generátorban be lehet ál-
lítani, hogy a célzott agyi területen folyamatosan stimuláljon. Be lehet állítani az opti-
mális frekvenciát, amplitúdót és a pulzus időtartamát. A mélyagyi ingerlés igazi nagy 
előnye a  reverzibilitás és a  stimuláció változtathatósága. Míg a  gyógyszeres kezelés 
a teljes agyra fejti ki hatását és kedvezőtlen melléhatások sokasága tapasztalható, addig 
a DBS előnye, hogy ingerlés során a valódi célelemet célozza meg, és ezáltal csökkenti 
a mellékhatások kialakulásának esélyét. 

A mélyagyi stimuláció alkalmazása igazi lehetőséget jelent a betegek számára. Je-
lentős a  javulás a  mozgászavaroknál és a  neuropszichiátriai kórképekben, de, hogy 
pontosan mi a hatás mechanizmusa, az a mai napig nem tisztázott. Elősször a kutatók 
arra gondoltak, hogy egyszerűen ugyanazt a hatást idézi elő, amit a lézió váltana ki. De 
ahogyan az új vizsgálatokból kiderült: a DBS nemcsak közvetlenül az ingerelt területen 
változtatja meg az aktivitás mintázatot, hanem a célzott területtel kapcsolatba hozható 
részeken is. A  stimulált idegsejtek kilépő nyúlványain keresztül is továbbítódhat az 
ingerület, ahogyan az ingerelt területre belépő idegsejtekkel kapcsolatban lévő idegpá-
lyák is stimulálhatóak.



mozgási rendellenességek

Előrehaladott Parkinson-kóros betegeknél alkalmazzák leggyakrabban a mélyagyi in-
gerlést. Az előrehaladott Parkinson-kórt nyugalmi remegés (tremor), izommerevség 
(rigiditás) és meglassultág (bradikinézia) jellemzi. A tüneteket a dopamin szint csök-
kenése idézi elő. A dopamin egy idegi jelátvivő anyag (neurotransmitter) és csökkent 
szintje kihat a motoros pályák aktivitására. 

A  Parkinson-kór korai stádiumai még karban tarthatóak gyógyszeres kezeléssel. 
Azonban a gyógyszeres kezelés akaratlan mozgásokat (diszkinézia) válthat ki, illetve 
a gyógyszerhez való gyors hozzászokás korlátozza a kezelés hatékonyságát a betegség 
későbbi stádiumaiban. Két bazális ganglion – a  nucleus subthalamicus és a  globus 
pallidus belső része - motoros részén alkalmazott mélyagyi stimuláció megszünteti 
a Parkinsonos betegek mozgászavarait, csakúgy, mint a gyógyszeres kezelés miatt fel-
lépő problémákat2,3. A sebészeti beavatkozás során ritkán lép fel komplikáció, a páci-
ensek 1-2 százalékánál fordul csak elő, míg a DBS hosszú távú előnye tagadhatatlan. 

A  mélyagyi stimulációnak számos más alternatív célpontja is lehet a  - nucleus 
subthalamicus és globus palliduson - törzsdúcokon kívül, ezek jelenleg is intenzív ku-
tatás alatt állnak. Ilyen például a nucleus tegmentalis pedunculopontinus. Ezek a cél-
pontok nagyon ígéretesek lehetnek olyan súlyos Parkinsonos betegeknél, akiknek test-
tartása a kezelések során nem javul és egyensúlyi problémákkal is küzdenek. A DBS 
olyan mozgászavarú betegeknél is sikeresen alkalmazható, akik nem Parkinson-
kórosak vagy nem tremorosak. Ilyen például a disztónia. A disztónia megjelenése na-
gyon változatos lehet. Akaratlan mozgások és kóros testtartás kíséri, ami lehet általá-
nos de előfordulhat, hogy csak egy adott testrészen jelentkezik. A mélyagyi stimuláció 
továbbá új reményt adhat azoknak a betegeknek, akiknél a jelenleg elérhető kezelések 
eddig csak nagyon csekély javulást eredményeztek. 

neuropszichiátriai kórképek

Mivel a mélyagyi stimuláció Parkinson-kór esetében és más típusú mozgási rendelle-
nességeknél olyan sikeresen volt alkalmazható, az idegsebészek -bár még nagyon óva-
tosan- de kezdik kipróbálni a mélyagyi stimulációt neuropszichiátriai kórképek ese-
tében is. Az elképzelést, hogy a DBS pszichiátriai kórképek esetén is jelentős javulást 
érhet el, alátámasztja, hogy számos pszichiátriai rendellenesség a mozgási zavarokhoz 
hasonlóan az agyi hálózati-körök abnormális aktivitása miatt alakul ki. Ezek az eljárá-
sok jelenleg még szigorúan csak a kísérletes stádiumban tartanak. 

Az egyik ígéretes terület a  pszichiátria betegségek körében a  kényszerbetegségek 
csoportja (angolul: Obsessive-Compulsive Disorder, OCD). A kényszerbetegség men-
tális zavar, jellemzői a céltalan, visszatérő és nyugtalanító gondolatok, illetve kénysze-
res cselekvések. Ha sebészeti beavatkozásra került sor a kimetszett agyterület gyak-
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ran a capsula interna elülső szárának területére esett. A legújabb tanulmányok szerint 
a mélyagyi stimuláció ezen a területen vagy a közeli ventrális striátum területén jelen-
tős javulást eredményezett a kényszerbetegség tüneteiben. 

Tourette-szindróma szintén sikeresen kezelhető DBS-val. A Tourette-szindrómára 
sablonos, akaratlan, gyors mozgások (motoros tic) és hangadások (vokális tic) jel-
lemzőek. A  betegséghez gyakran társul kényszerbetegség (OCD), figyelem hiányos 
hiperaktivitás/hiperkinetikus zavar (ADHD), depresszió vagy egyéb szociális zavar6. 
Mivel a  tünetek gyakran megmaradnak serdülőkor után is, a  mélyagyi stimulációt 
olyan komoly esetekben alkalmazták, mikor semmiféle spontán javulást nem tapasz-
taltak a  betegség lefolyása során. A  korábbi léziós tanulmányok eredményeit figye-
lembe véve és a betegségben szerepet játszó limbikus rendszer anatómiáját tekintve, 
számos helyen kipróbálták a  mélyagyi ingerlést. Ilyen helyek voltak a  thalamushoz 
tartozó középvonali intralamináris magvak, vagy például a globus pallidus motoros 
és limbikus rendszerhez tartozó részei. Ezek az előzetes tanulmányok is sok esetben 
számottevő tüneti javulásról számoltak be. 

Olyan súlyos depressziók esetében is latolgatják a DBS esetleges alkalmazását, ahol 
a hagyományos kezelési módszerekkel nem érhető el javulás. Képalkotó eljárások vizs-
gálatai alapján, az area subgenualis gyri cinguli vagy más néven a Broadmann 25 area 
kulcsfontosságú szerepet játszhat a depresszió kialakulásában. Nemrégiben pedig arról 
számoltak be a kutatások, hogy DBS alkalmazása ezen a területen jelentős klinikai ja-
vulást eredményezett depressziós betegeknél7. Hosszan tartó (hat hónapos) stimuláció 
után jelentős és fenntartható javulásról számoltak be az esetek kétharmadánál, olyan 
páciensek esetében is, ahol az eddig ismert módszerek és a  kezelések kombinációi 
semmiféle eredményt nem hoztak. Fontosnak tartom, hogy nyomon kövessük ezeket 
az eredményeket. Ahhoz, hogy a kezdeti tapasztalatok reményteljes ígéreteit megerő-
sítsük, még további, nagyobb számú, szigorúan kontrollált kísérletekre van szükség. 
Továbbá össze kell gyűjtenünk minden olyan adatot, ahol az agy eddig nem próbált 
vagy ritkán alkalmazott területein próbálták ki a mélyagyi stimulációt, mint amilyen 
pl. a ventrális striátum. 

következtetések

A mélyagyi stimuláció napjainkra választható idegsebészeti eljárássá vált, mozgásza-
varban szenvedő páciensek számára. Komoly neuropszichiátriai kórképekben szenve-
dő betegeknél az eljárás még kipróbálás alatt áll. Habár a sejtes mechanizmusai ezek-
nek a  kórképeknek (OCD, Tourette-szindróma, depresszió) sokkal kevésbé ismert, 
mint a  mozgási rendellenességeknek, annyit azért bizton állíthatunk, hogy az agyi 
ideghálózatok rendellenes működése tehető felelőssé a betegség kialakulásáért minden 
esetben. Úgy tűnik, hogy a mélyagyi ingerlés hatékony módszer ezekre a problémákra 
még olyan betegek esetében is, akik az eddigi kezeléseknek ellenálltak. 
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2007-ben a tudósok azonosították az autizmus és a hiperaktivitás -a két leggyakrab-
ban előforduló fejlődési rendellenesség- kialakulásának genetikai alapjait. Az autizmus 
„Autism Spectrum of Disorders (ADS)” vagy más néven „Pervasive Developmental 
Disorders (PDD)” csoportjába olyan fejlődési rendellenességek tartoznak, melyeket 
súlyos gondolkodási zavar, beszédhibák, érzelmi zavarok kísérnek és csorbul az egyén 
másokhoz való kapcsolata, viszonya is. A Rett szindróma hatékony gyógyításához ve-
zető úton is jelentős előrelépések történtek a kutatók új eredményeinek ismeretében. 
Az ADS kórképek közül a  Rett szindrómában gátlódik legjobban a  fizikai mozgás. 
A betegséget leginkább kislányokban diagnosztizálják, mert a kisfiúk alig élik túl a két 
éves kort. A szellemi visszamaradottság leggyakoribb familiáris formája, a törékeny X 
szindróma viszont elsősorban fiúknál fordul elő. 

Az Autizmus genetikai Háttere

Annak ellenére, hogy az ikrek körében végzett felmérések arra utalnak, hogy az 
autizmus örökletes, a kutatók mindeddig képtelenek voltak olyan jelölt gént vagy gé-
neket találni, mely meghatározó lett volna az autizmus kialakulásában. Sőt mi több, 
az autizmus jegyeit mutató emberek többségénél a családi anamnézisben sem volt fel-
lelhető a kórkép, ami arra utalt, hogy elég összetett az autizmus kialakulásáért felelős 
örökletes kockázati faktor. De 2007-ben a kutatók egy csoportja, Jonathan Sebat irá-
nyítása alatt a Cold Spring Harbor Laboratóriumban (New York, Egyesült Államok) 
képes volt arra, hogy bepillantást engedjen ennek a betegségnek a genetikai hátterére. 

Egy tanulmány, amelyet 2007 áprilisában közölték a  Science című folyóiratban, 
Sebat és kollégái kimutatták, hogy a különböző gének kópia számaiban bekövetkező 
mutációk, amelyek egyik szülőnél sem jelennek meg, nagyobb kockázatot hordoznak, 
mint előzőleg gondolták1. Ezek a mutációk általában a gének kisebb szakaszainak a ki-
esésével járnak és nem örökletes módon, hanem spontán fordulnak elő. 

Sebat és munkacsoportja 264 családban vizsgálta meg a gének kópia számának vari-
ációit. Ebből 118 családban egy autista gyermek volt, testvér nélkül, 47 családban több 
gyermek is volt, akik érintettek voltak az autizmusban és 99 család szerepelt kontroll-
ként, akiknél nem fordult elő az autizmus. 

A vizsgálat során kiderült, hogy azokban az autista gyerekekben, akiknek nem volt 
testvére 10 százalékos volt a génszakaszok kiesésének előfordulása, míg a többgyerme-
kes családokban ez 2,6 százalékos volt, a kontroll családokban pedig csak 1 százalékban 
fordult elő génszakasz kiesés a kópiák számában. Ezek a génszakasz kiesések a genom 
bármely területén előfordulhattak. Az adatok alátámasztják azt a megfigyelést, hogy 
a kórkép kialakulásában több gén is érintett, hiszen a spontán mutációk bárhol elő-
fordulhatnak, és részben megmagyarázza, hogy miért voltak olyan ellentmondóak az 
eddigi genetikai tanulmányok. 

Az a tény, hogy ennyiféle gén szerepet játszhat az autizmus kialakulásában egy na-
gyon fontos dolgot árul el a betegségről: elképzelhető, hogy az autizmussal kapcso-
latba hozható kórképek közös jellemzői (sérült szociális kapcsolatok, kommunikációs 
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nehézségek, beszűkült érdeklődés és viselkedésformák) nem a közös hibás géneknek 
köszönhetőek, hanem a közös biológiai mechanizmusoknak, melyeknek a hátterében 
nagymértékben különböző génkészletek állhatnak. 

A  leleteknek klinikai vonatkozásai is vannak. Az autizmusban szenvedő gyerekek 
nem öröklődő, spontán gén mutációinak feltérképezése, segíthet az orvosoknak ab-
ban, hogy megfelelő tanácsokat adjanak a szülőknek abban a vonatkozásban, hogy vál-
laljanak –e második gyereket. Ugyanis, ha az autizmus kialakulása spontán mutációk kö-
vetkezménye, akkor a második gyereknél a betegség megjelenésének kockázata kisebb.

Hiperaktivitás és Figyelemzavar

A figyelem hiányos hiperaktivitást (angolul: Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder, 
ADHD, magyarul: Hiperkinetikus zavar) egyaránt jellemzi, hogy gyakori (a gyerekek 
3-7 százalékánál megjelenik), örökölhető és a  gyermek növekedése során a  tünetek 
egyre gyengülnek. A betegség idősebb életkorban való kifejeződése pedig, amint az 
egy 2007-es tanulmányból kiderült, egyetlen génhez kapcsolható. 

A hiperaktivitást mutató gyerekek agykérge vékonyabb, mint azoké a társaiké, akikben 
a kórkép tünetei nem kimutathatóak. Agyi képalkotó módszerekkel azonban kimutatták, hogy 
az esetek 30 százalékában (amikor az ADHD együtt járt egy bizonyos ritka genetikai változó 
előfordulásával), ez a különbség a gyerekek 16 éves korára szinte teljesen eltünt. Természetesen 
csak azokat az eseteket vették figyelembe, amikben ismert volt a gyerekek életkora.
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A tanulmány 2007 augusztusában jelent meg az Archives of General Psychiatry fo-
lyóiratban. A National Institute of Mental Health (Egyesült Államok) egyik kutatócso-
portja Philip Shaw vezetésével vizsgálta, az egyik legfontosabb ismert, genetikai koc-
kázati faktor hatását a betegség kialakulásában2. A csoport a D4 dopamin receptorral 
foglalkozott, ami a dopamin (idegi jelátvivő molekula) egyik legritkábban előforduló 
receptora. A többi dopamin receptortól eltérően ennek a receptornak van egy hétsze-
resen ismétlődő szakasza a kódoló génszekvenciában. Az ADHD öröklődő eseteinek 
30 százalékában előfordul ez a  genetikai változat, ezért feltételezhették, hogy a  gén 
a betegség kialakulásában is szerepet játszik. 

A kutatók 105 hiperaktív gyerek adatait hasonlították össze kontroll gyerekek ada-
taival. A kontroll csoportba 103 gyereket vontak be. Vizsgálták a genetikai állományt, 
a klinikai adatokat és az MRI képeket (Brain Magnetic Resonance Images, mágneses 
rezonancián alapuló képalkotó eljárás). Az adatok elemzése kimutatta, hogy azokban 
a gyerekekben, akikben fellelhető volt a 7 ismétlődő génszekvencia jobb volt a betegség 
klinikai lefolyása és magasabb intelligenciával is rendelkeztek, mint azok a gyerekek, 
akikben ez az ismétlődő szekvencia nem volt kimutatható.

Továbbá a kutatók a 7 ismétlődő génszekvencia és az agykéreg fejlődése között is össze-
függést találtak. A hiperaktív gyerekekben kezdetben ugyan nagyon vékony volt a figyelem 
szabályozásáért felelős agykérgi terület de azokban a gyerekekben, akikben kifejeződött 
a kérdéses génszekvencia, ott a kéreg az idő előrehaladtával lassan megvastagodott és a gye-
rekek 16 éves korára már elérte az egészséges gyerekekre jellemző vastagságot. 

Ugyanez a kutató csoport egy előző tanulmányában már publikálta, hogy hiperaktív 
gyerekek esetében ez a fajta agykérgi fejlődési mintázat összefügg a betegség jobb kli-
nikai kimenetével. A 2007-es tanulmány újítása, hogy összekapcsolta a genetikai isme-
reteket az agykéreg fejlődésével és a betegség klinikai lefolyásával, ami azt a reményt 
kelti, hogy a jövőben, a genetikai adatok ismeretében hatékonyabb klinikai kezeléseket 
lehet véghezvinni.

előrelépés a rett szindróma gyógyításában

A Rett szindróma kialakulásáért egyetlen génmutáció felelős a methyl-CpG kötő fe-
hérje 2 (MeCP2) mutációja és elsősorban lányokban jelenik meg. A tünetek már kora 
gyermekkorban jelentkeznek. Romlik a beszédkészség, a mozgásfejlődés és a kézhasz-
nálat. A Parkinson-kórnál is tapasztalható tremorhoz hasonló remegés, illetve légzési 
nehézségek is gyakran kísérhetik a tüneteket. 

A Rett szindrómás lányoknál egy mutáns és egy normális MeCP2 gén expresszálódik. 
A betegség legjobb genetikai modellje tehát, olyan nőstény egerek előállítása, amelyek-
ben az egyik X kromoszómán kifejeződik egy stop gén, így a kérdéses fehérje nem 
íródik át. Az állatok 4 és 12 hónapos kora között megjelennek a  Rett szindrómára 
jellemző tünetek, úgymint remegés, mozgászavarok és testtartási rendellenességek, 
majd a megmaradó krónikus tünetegyüttes mellett, életük viszonylag normálisan fo-
lyik tovább.
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A Rett szindrómás betegekben és a Rett szindrómás egér modellekben sem talál-
tak semmiféle jelet, ami az idegsejtek károsodására utalna, azon kívül, hogy talán az 
idegsejtek kevesebb elágazódást mutatnak, mint normál állapotban. Ezzel ellentétben 
a  többi neurodegeneratív betegségben, mint a  Parkinson-kór, Huntington-kór vagy 
az Alzheimer-kór látványos az idegsejtek pusztulása. A  skóciai Edingurgh Egyete-
men a Wellcome Trust Centre for Cell Biology-ban dolgozó kutatók kíváncsiak voltak 
arra, hogy az MeCP2 fehérje szintjének helyreállítása, vajon képes-e meggyógyítani az 
egereket. 

A Science című folyóirat februári számában megjelent közleményben Adrian Bird és 
kollégái az alábbi módon tesztelték elképzelésüket. A munkacsoport beépített egy stop 
kazettát az egér MeCP2 génje elé, ami megakadályozta a mutáns fehérje termelődését3. 
A  stop jelet le lehetett állítani, ha az egérbe tamoxifent fecskendeztek. A  tamoxifen 
molekuláris események sorozatát indította el, mely során végeredményben kivágódott 
a stop kazetta, így újra beindulhatott az MeCP2 fehérje termelődése. 

A kutatók addig vártak, amíg a  teljes tünetegyüttes ki nem alakult az egerekben, 
majd tamoxifent adtak az állatoknak. Hatalmas meglepetésükre az MeCP2 fehérje ter-
melődésének a helyreállítása teljesen megszüntette a remegést, normalizálta a légzést, 
a mozgást és a testtartást azokban az egerekben, melyeket már csak napok választottak 
el a haláltól. Az idegsejtek ingerlésére adott válaszreakciók alapján az elektrofiziológiai 
funkciók is teljesen helyreálltak ezekben a nőstény egerekben. 

A kutatók hím egerekben is megismételték a kísérletet, és miután megjelentek a Rett 
szindrómára jellemző tünetek, tamoxifent adtak az állatoknak. Az eredmény hasonló 
volt. A tünetek nagy többsége megszűnt, miután helyreállt az MeCP2 fehérje termelő-
dése és az egerek a továbbiakban normális életvitelt mutattak. 

A kapott eredmények azt mutatják, hogy a tünetek kialakulásának folyamata meg-
fordítható, legalábbis a Rett szindróma esetében, ami további kutatásokat ösztönöz az 
egyéb típusú ADS kórképekkel kapcsolatban.

Adrian Bird és munkacsoportja (Well-
come Trust Centre for Cell Biology in 
Scoltland) megváltoztatta az MeCP2 
fehérje termelését Rett szindrómás 
egerekben. Majd azt találták, hogy 
helyreállítva az MeCP2 fehérje terme-
lését, megszűntek a Rett szindróma 
tünetei.



Fontos szabályzó enzim a törékeny X szindrómában

A Nobel díjas kutató Susumu Tonegawa munkacsoportja (Massachusetts Institute of 
Technology, Boston, Egyesült Államok) hasonlóan reményteljes eredményeket ka-
pott a Törékeny X szindrómával kapcsolatosan. Az eredményeket a Proceedings of the 
National Academy of Sciences folyóiratban közölték 2007 júliusában4. A Törékeny X 
szindróma (Fragilis X szindróma vagy Martin-Bell szindróma) a familiáris értelmi fo-
gyatékosság leggyakoribb formája, elsősorban fiúknál fordul elő. 

A kutatásban szintén egér modellt használtak a betegség vizsgálatához. Az egerek 
a humán kórkép összes tünetét mutatták: hiperaktivitás, ismétlődő mozgások, figye-
lem hiány, nehézségek a tanulásban és a memória feladatokban. 

A  kísérleti állatok strukturális rendellenességei is hasonlóak voltak a  törékeny X 
szindrómás betegeknél megfigyelhetőkhöz. A törékeny X szindrómás férfiak idegsejt-
jei több dendritikus tüskével rendelkeznek és mindegyik tüske hosszabb és vékonyabb, 
mint

A MeCP2 fehérjében bekövetkező mutáció Rett szindrómát okoz. Magasabb szintű corticotro-
phin releasing hormon (CRH) mérhető azokban az egerekben, ahol előidézték ezt a mutációt. 
A hypothalamusban termelő CRH hormonnak fontos stressz szabályzó szerepe van. Emelkedett 
szintje feltételezhetően szerepet játszik a Rett szindrómában tapasztalható stressz és nyugta-
lanság kialakulásában.

MeCP2308

Paraventricularis
Hypothalamus

Megnövekedett CRH szint a mutáns MeCP2308 egerekben

Vad típus

CRH szint
magas

alacsony

26 Gyermekkorban jelentkező rendellenességek



normális esetben. A dendritikus tüskék kis kitüremkedések az idegsejt nyúlványain 
(dendritjein), amelyek kémiai jeleket fogadnak a szomszédos idegsejtektől és ezeket az 
ingerületeket továbbítják a sejttest felé. Törékeny X szindrómás betegekben a tüskék 
gyengébb elektromos jelet közvetítenek, mint ami az egészséges emberekben mérhető. 

Az volt a kutatók feltételezése, hogyha egyetlen jól meghatározható enzim gátlása 
elegendően hatékony lehet a  strukturális változások kialakulásának a megakadályo-
zására, és ezáltal csökkenthetőek lesznek a betegség tünetei. Az enzim a p21-aktivált 
kináz, ami egyaránt befolyásolja az idegsejtek közti kapcsolatoknak a számát, méretét 
és formáját.

A kutatók azt találták, hogy az enzim aktivitásának gátlásával megfordíthatóak az 
egerek agyában bekövetkezett strukturális változások. Sőt, az idegsejtek kommuniká-
ciójának hatékonysága is helyreállt, megszüntetve ezáltal a viselkedésben tapasztalható 
rendellenességeket. 

Mivel a p21-aktivált kináz enzimet gátló gén terméke kifejeződik a születés után, 
lehetséges, hogy az enzim aktivitásának kémiai gátlása a jövőben használható lesz arra, 
hogy megelőzzük vagy akár megfordítsuk a szellemi károsodást a törékeny X szindró-
más fiatal gyerekekben.
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A Huntington-kór és Parkinson-kór alaposabb megismerését célzó, 2007-ben készült 
vizsgálatok hozzájárultak ezen mozgászavarok genetikai és molekuláris alapjainak 
tisztázásához, ugyanakkor elképesztő összetettségüket is feltárták, mérsékelve az újabb 
gyógymódok iránti lelkesedést. A két betegség jobb megértése az agy sejtjeiben zajló 
molekuláris történésekbe való mélyebb betekintésen múlik, állítják a kutatók.

Huntington-kór

A Huntington-kórban szenvedő emberek a betegséget okozó gén mutációjával szület-
nek, habár sokukban ez egészen a negyvenes éveikig nem okoz tüneteket. A betegség-
nek ez a kései megjelenése sok fejtörést okozott a tudósoknak, de az utóbbi években 
több magyarázat is született erre vonatkozólag.

A Huntington-kór részleteit feltáró, egyik legtöbb vitát kiváltó, 2007-ben publikált 
felfedezésben Cynthia T. McMurray és kollégái, akik a Mayo Klinikán és más kuta-
tóhelyeken dolgoztak, a kórfolyamatot a DNS normális esetben is előforduló oxidá-
ciójára és javítására vezették vissza, Ezekről a  folyamatokról régóta ismert, hogy az 
öregedési folyamatban kulcsszerepet játszanak.

Az élet folyamán oxigénatomok kapcsolódnak a  DNS-lánc nukleotidjaihoz min-
den egyes élő sejtben. A  sejtekben lévő enzimek folyamatosan kihasítják ezeket az 
oxidált darabokat és ezzel folyamatosan kijavítják a DNS-t. A Nature-ben megjelent 
cikkében McMurray azt mutatta ki, hogy azokban az emberekben, akik hordozzák 
a  Huntington-kórt okozó mutációt, ez a  folyamat egy, a  születéskor a  4-es kromo-
szómán található, három bázisból—citozinból, adeninből és guaninból (CAG)—álló 
szekvencia ismétlődéseinek megszaporodását eredményezi. Ez a szekvencia indíthatja 
el a huntingtin-fehérje előállítását, amely kulcsfontosságú az ingerület-átvivő anyagok 
szállításában a sejttesttől le az axonon, egészen a szinapszisig, a sejtek közötti kommu-
nikáció helyszínéig.

Normális esetben az emberek 10 és 35 közötti CAG ismétlődés-számmal rendel-
keznek a  4-es kromoszómán. Azok, akiknek 40 vagy annál is több ismétlődő CAG 
szakaszuk van, esetenként mutatják a Huntington tüneteit, és minél magasabb az is-
métlődések száma, annál korábban valószínűsíthető a  tünetek jelentkezése. Például 
egy gyerek, akinek 95 ismétlődő CAG szakasza volt, 3 éves korára rohamokat, szellemi 
leépülést és neuromuszkuláris rendellenességeket mutatott, és 11 éves korában meg-
halt Huntington-kórban.

McMurray szerint a normális DNS-javítás hajlamos növelni a CAG ismétlődések 
számát. A kutatónő ezt a hatást egyetlen enzimnek, az OGG1-ként ismert fehérjének 
tulajdonítja. Ez az enzim az idegsejteket a  huntingtin-fehérje mérgező formájának 
a termelésére készteti. A fehérje mérgező formája túl sok glutamint, egy, a sejt anyag-
cseréjéhez alapvető fontosságú aminosavat tartalmaz
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A túl sok glutamin ragadóssá teszi a huntingtin-fehérjét, amelyek így egymással ösz-
szetapadva a sejtmagban fehérje-aggregátumokat hoznak létre. Ez a sejt hibás műkö-
dését eredményezi, amely esetenként a Huntington-kór tüneteit idézi elő. 

Ez a megfigyelés egybevág a CAG ismétlések száma és a betegség kialakulásakor 
regisztrált életkor közötti lineáris összefüggéssel. Azok, akik CAG ismétlődések nagy 
számával születtek, korán mutatják a tüneteket, ellenben azokkal, akik az ismétlődé-
sek alacsonyabb számával jöttek a világra. Az alacsony ismétlődés számmal születtek 
nem mutatnak tüneteket mindaddig, amíg a  DNS-javító folyamatnak elég idő nem 
állt a rendelkezésére a CAG ismétlődések számának mérgező szintre való növeléséhez.

Azokban az egerekben, amelyekben hiányzik az OGG1 enzim, a CAG ismétlések 
száma alacsony szinten marad, betegséget okozó hatások nélkül. Úgy tűnik, hogy az 
OGG1 enzim felelős a CAG ismétlődések kialakításának beindítsáért. Valószínünek 
látszik, hogy, ha sikerülne az OGG1-et valamilyen módon gátolni emberben, 
a Huntington-kór által okozott károsodás jelentős mértékben késleltethető, sőt akár 
kiküszöbölhető is lehetne.

Egy másik megközelítési módot alkalmazva, cambridge-i és harvardi kutatók kísér-
letet tettek a mutáns huntingtin-fehérje mérgező hatásainak csökkentésére. Kísérle-
tükben a sejteket a mérgező salakanyag hatékonyabb eltávolítására késztették.

Stuart L. Schreiber, David C. Rubinsztein és kollégáik a Nature Chemical Biology-
ban publikált cikkben arról számolnak be, hogy, ahogyan ők nevezik “kis-molekula 
fokozókat” élesztőhöz adva autofágiát váltottak ki.Az autofágia olyan folyamat, amely-
nek a segítségével a sejtek megszabadulnak hibás és rosszul összeállított fehérjéktől, 
olyanoktól mint pl. a mutáns huntingtin.2 A kutatók úgy gondolják, hogy amennyiben 
Huntington-kórban szenvedő emberekben ki lehetne váltani az autofágiát, az ugyan 
nem lassítaná vagy állítaná le a  huntingtin produkcióját, azonban a  toxikus salak-
anyag sejtből történő hatékonyabb eltávolításán keresztül esetleg késleltetné a tünetek 
jelentkezését.

A genetikai módszerekkel megváltoztatott huntingtin-fehérje azonban számos más 
problémát okozhat. Ezeket tanulmányozzák Elena Cattaneo és munkatársai a Milánói 
Egyetemen.

Képalkotó eljárással készített 
agyi felvételek, amelyek drámai 
különbséget mutatnak egy 
egészséges (balra) és egy Hun-
tington-kóros egyén (jobbra) 
között.
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Például, a normál huntingtin serkenti az agyból felszabaduló egyik neurotrofikus 
faktor (brain-derived neurotrophic factor, BDNF) termelődését. A felszabaduló BDNF 
védi az idegsejteket és elősegíti a szinapszisok és az idegsejtek növekedését. Cattaneo 
és kollégái 2001-ben viszont kimutatták, hogy a BDNF szintje alacsony a Huntington-
betegekben.3 Valószínüleg a  csökkent BDNF szint is hozzájárul ahhoz, hogy 
a Huntington-kóros emberekben a corpus striatumban lévő idegsejtek elpusztulnak. 
A sejtelhalás pedig következményes spaszticitással és számos más tünetettel társul.

A Huntington-kór állatkisérletes modelljében szenvedő egerek koleszterinhiány-
osak, és ezt a deficienciát a kutatók ugyanannak a mutáns huntingtin-fehérjének 
tulajdonítják, mint amit a Huntington-kóros emberekben találtak.

Ezt követően, 2007-ben sikerült azonosítani egy olyan kromoszóma szakaszt, ame-
lynek a normális működése jelentősen befolyásolja a BDNF termelődését a Hunting-
ton-kóros emberekben.4 Az azonosított kromoszóma szakasz a  BDNF termelődését 
befolyásoló gének mellett több, mint 1000 gént tartalmaz. Nagyon valószínű hogy ez 
a  kromoszóma szakasz nem csak a  BDNF termelődésére van hatással van hatással, 
hanem az idegsejteket szabályozó más gének is hibás működésűek lehetnek Hunting-
ton-betegekben. Cattaneo és csoportja jelenleg olyan molekulákat keres, amelyek he-
lyreállíthatják a huntingtin fehérje normális aktivitását, és növelhetik a BDNF és a vele 
kapcsolatos gének kifejeződését. Eddig három olyan vegyületet azonosítottak, amelyek 
növelik a BDNF-termelődést a Huntington-kórral érintett sejtekben.5

Úgy tűnik, hogy a BDNF a szinapszisok fejlődését a szinaptikus hólyagok koleszterin-
mennyiségének növelésén keresztül is szabályozza.6 Cattaneo és kollégái 2005-ben azt 
találták, hogy a  Huntington-kóros emberek sejtjei és szövetei túl kevés koleszterint 
tartalmaznak, továbbá, hogy koleszterin kezeléssel megakadályozható a betegségben 
leginkább aérintett striatalis neuronokelpusztulása.7 Egy 2007-es, a Human Molecular 
Genetics-ben megjelent cikkben Cattaneo és munkatársai arról számolnak be, hogy 
a Huntington-kór állatkísérletes modelljében szenvedő egerek is koleszterinhiányosak, 
és ezt a deficienciát ugyanannak a mutáns huntingtin-fehérjének tulajdonítják, ame-
lyet a Huntington-kóros emberekben találtak.8

A kutatók azt feltételezik, hogy a BDNF-jelátvitel közvetlenül befolyásolja a kolesz-
terin bioszintézisét. 

Habár a Huntington-kór gyógyítására még várnunk kell addig, amig nem sikerül 
kidolgozni egy olyan génmódosítási eljárást, aminek a segítségével le lehetne állítani 
a hibás huntingtin-fehérje termelődését kiváltó DNS-ismétlődéseket, de jó hír, hogy 
egy közelmúltban megjelent tanulmány egerekben azt találta, hogy egy C2-8-ként is-
mert kis molekula gátolhatja a mutáns huntingtin sejten belüli összecsapzódását, és így 
lassíthatja a tünetek kialakulását.9
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Parkinson-kór

Kutatók a Parkinson-kór kezelésének két újabb módját fejlesztették ki 2007-ben. Az 
új kezelési módokkal lehetségesnek látszik a betegség tüneteinek, a remegésnek és az 
izommerevségnek az enyhítése.

A Northwestern Egyetem tudósai arról számoltak be a Nature-ben, hogy“újra tud-
ják fiatalítani” a dopamint termelő idegsejteket a substantia nigra pars compacta nevű 
agyterületen. Ezek a  neuronok pusztulnak el a  Parkinson-kóros emberekben, ami 
miatt csökken az agyban a normális mozgások fenntartásához szükséges, megfelelő 
mennyiségű ingerületátvivő anyag.10

Ezekben a dopamint termelő sejtekben, a szokásos módon, a kalcium-csatornákat 
meghatározó szerepet játszanak a sejtek normális működésének fenntartásában. James 
Surmeier és munkatársai viszont azt találták, hogy a kalcium-csatornák nélkül felnőtt 
egerek sejtjei is normálisan működtek, mivel a dopamint termelő sejtejeik felnőtt kor-
ban is megőrizték azokat a nátrium csatornákat, amelyek normális esetben kizárólag 
fiatal korban aktívak.

Isradipine-t, egy kalcium-csatorna gátlót használtak egészséges egerekből származó 
idegsejtek kalcium-csatornáinak blokkolására. A sejtek kb. 30 percig megszakították 
működésüket. Azután visszanyerték ritmusgeneráló aktivitásukat, ahogy az inaktív 
nátrium-csatornák újra működni kezdtek. Amikor a  kutatók isradipine-labdacsokat 
ültettek olyan egerek bőre alá, melyekben kísérletesen Parkinson-kórt váltottak ki, az 
egerekben nem alakultak ki a betegségre jellemző motoros zavarok.

Az isradipine-t régóta használják a magas vérnyomás kezelésére. Egy retrospektiv 
tanulmány szerint azok között a  betegek között, akiknek a  magas vérnyomását 
isradipine-nel kezelték, alacsonyabb volt a Parkinson-kór előfordulási valószínűsége.11

A  mitokondriumok, a  sejteken belül található energia-ellátó szervecskék, elégte-
len működésük egy másik lehetséges oka a dopamint termelő sejtek pusztulásának. 
Stanfordi kutatók azt találták, hogy egy pink1 néven ismert gén mutációja összefüg-
gésben áll a  Parkinson-kór nagyobb előfordulásával.12 Amikor ezt a  gén mutációt 
hordozó muslicákat tenyészetettek, a muslicák izmai és dopamin-termelő idegsejtjei 
visszafejlődtek. 

Az izmok leépülését mindig megelőzték a sejtek energiát termelő mitokondriumainak 
a rendellenességei. A Parkinson kóros betegek mitokondriumainak hibás működését 
már korábban is gyanították, mivel a  rovarölőszerek, melyekről ismert, hogy növe-
lik a  betegség kockázatát, gátolják a  mitokondriumok működését. Ugyanakkor so-
hasem alakultak ki ezek a  problémák olyan legyekben, amelyekben túltermeltettek 
egy parkinnak nevezett, rosszul feltekert fehérjék eltakarításában résztvevő molekulát. 
Mindez arra utal, hogy muslicákban a pink1 és a parkin közös útvonalon hat a mito-
kondriumok működésének és a sejtek túlélésének szabályozásában.

A  betegség gyógyítását illetően, a  génterápia adhat némi reményt, ahogyan azt 
egy 2007-es kutatás eredményei sugallják. A  Parkinson-kór gyógyítását célzó alső 
génteriápiás tanulmányban jelentős javulásról számoltak be, mellékhatások nél-
kül.13 A  New York–Presbyterian Hospital/Weill Cornell Medical Center kutatói egy 



glutaminsav-dekarboxiláz (GAD) nevezetű enzim génjét hordozó ártalmatlan vírust 
juttattak 12 betegbe. A GAD GABA-t, egy ingerület-átvivő anyagot, állít elő amely csil-
lapítja az idegsejtek túlzott tüzelését, és elősegíti a koordinált mozgások kivitelezését.

Az ártalmatlan, GAD-ot hordozó vírust a nucleus subthalamicus-ba juttatták, A köz-
lemény első szerzője, Michael Kaplitt elgondolása szerint az agy mozgásszabályozó, 
központi részébe juttatott GAD fokozza a  GABA termelését és ezáltal helyreállítja 
a normális működést. (Kaplitt hajtotta végre 2003-ban a világon az első, Parkinson-
kór gyógyítását célzó génterápiás műtétet.)

A lehetséges kockázat minimalizálása érdekében a betegséget nem okozó vírust csak 
az agy egyik felébe juttatták be. Mivel a betegek testük mindkét oldalán azonos mér-
tékben mutatják a tüneteket, az egyoldali kezelés, a kezelt és nem-kezelt oldal össze-
hasonlíthatóságával lehetőséget adott a  javulás felismerésére és mérésére is. Három 
hónappal a műtét után a betegek 25 - 30 százalékos javulást mutattak a mozgás tesz-
tekben, az Egyezményes Parkinson-kór Osztályozó Skála (Unified Parkinsons Disease 
Rating Scale) szerint. Néhányuk pedig, még ennél is job, 40 - 65 százalékos javulást 
mutatott.

Yu-Hung Kuo, balra, nézi, ahogy Michael Kaplitt, a New York–Presbyterian Hospital/Weill Cor-
nell Medical Centerből, előkészít egy olyan enzimet tartalmazó infúziót, amelytől a Parkinson-
kórban szenvedő betegek mozgásának javulását remélik.
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Ilyen látványos javulás a  mélyagyi ingerléssel foglalkozó társaság figyelmét is 
ráirányította erre a lehetséges terápiára. A mélyagyi ingerlést már eddig is széleskörűen 
használták járási zavarok és a Parkinson-kórhoz társuló mozgásproblémák kezelésére 
(lásd még Neuroetika, 45. oldal). A  mélyagyi ingerlés hakonyságát azonban foko-
zhatná az egyidejüleg alkalmazott virus kezelés. 

Jelenlegi ismereteink szerint, a  Parkinson-kór kezelése során a  mélyagyi ingerlés 
alkalmazásával lehet a  leggyorsabb és legnagyobb mértékű javulást elérni. A  gyó-
gymód elektródák beültetését jelenti mélyen az agyba, egy nucleus subthalamicus-nak 
nevezett régióba. Ezekkel az elektródákkal ingerlik az agyat, annak érdekében, hogy 
megváltoztassák az idegsejtek elektromos kommunikációját az agyi hálózatokon belül 
és azok között. A mélyagyi ingerlés kedvező módon befolyásolja a Parkinson-kór mo-
toros tüneteiért, kiváltképp az izomremegésért felelős, egyébként kontrollálatlan idegi 
jeleket.

A mélyagyi ingerlést 2007-ben olasz kutatók tovább fejlesztették azáltal, hogy egy 
új, a járásban fontos szerepet játszó területbe helyeztek elektródákat, a nucleus pedun-
culopontinus-ba.14 Hat Parkinson-kóros betegen, akik korábban nem reagáltak jól gyó-
gyszeres kezelésre, 25 Hz-es ferkvenciával ingerelték a nucleus pedunculopontinus-t, és 
185 Hz-cel a nucleus subthalamicus-t. A betegek összességében több mint 60 százalékos 
javulást mutattak, az osztályozó skálával történő mérések alapján, jóval felülmúlva az 
egyik vagy másik agyterület egyedüli ingerlésével vagy a gyógyszeres kezeléssel elért 
javulást.

A mélyagyi ingelés mára jóváhagyott és elfogadott terápiává vált azoknál a Parkin-
son-kórban szenvedő betegeknél, akik tüneteit már nem lehet L-DOPA-val kezelni, 
illetve, akiket a hosszan tartó L-DOPA-kezelés mellékhatásai legyengítettek.

A kutatók folytatják a mélyagyi ingerlés tanulmányozását. Elsősorban azt vizsgálják, 
hogy az agy mely területeinek ingerlésével csökkenthetők leghatékonyabban a tüne-
tek. Egy másik, új keletű kísérletsorozatban azt találták, hogy a mélyagyi ingerlés még 
idegsejteket védő hatású is lehet a substantia nigra-ban található, a betegségben elpusz-
tuló dopamin-termelő sejtekre nézve.15

35Mozgatórendszeri betegségek
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Idegrendszeri sérülés alatt az agyat és a gerincvelőt érintő rendellenességek sokszínű 
csoportját értjük, amibe beletartozik az agyvérzés, a gerincvelői sérülés és az agyda-
ganatok egyaránt. Ezt a betegségcsoportot illetően, 2007-ben kutatók hangsúlyozták 
az agyvérzést követő gyors cselekvés fontosságát, új megközelítéseket próbáltak ki az 
agydaganatok kezelésében és azon dolgoztak, hogy fejlesszék a gerincvelői sérüléssel 
kapcsolatos klinikai vizsgálatokat.

Cselekedj gyorsan agyvérzést követően

A minél korábbi kórházba szállítás és ezt követő azonnali megfelelő ellátás változatla-
nul a legfontosabbaknak tekintett feladatok az agyvérzés ellátásában. Európából szár-
mazó új ajánlások hangsúlyozzák a sürgősségi ellátás szükségességét az akut neuroló-
giai tünetekkel jelentkező betegek esetében is.

Májusban az Amerikai Szív Társaság (American Heart Association) és az Amerikai 
Agyvérzés Társaság (American Stroke Association) újra kiadták az agyvérzés sürgős-
ségi ellátására vonatkozó irányelveiket. Újra megerősítették a  szöveti plazminogén 
aktivátor adásának (tissue plasminogen activator, tPA) kiemelt jelentőségét. A tPA egy 
alvadásgátló szer, amelyet az agyvérzés bekövetkeztét követő három órán belül aján-
lott adni, annak érdekében, hogy minimalizálni lehessen az ischemiás agyvérzés utáni 
agyi károsodást.1 (Az ischemiás agyvérzést az agy oxigénhiánya okozza, jellemzően az 
agyat vérrel ellátó artériák elzáródása miatt.) Az irányelvek ezen kívül sürgették a kór-
házi sürgősségi szobák megfelelő felszerelését és a sürgősségi ellátást adó orvosok jobb 
felkészítését a gyors ellátásra. A Betegségellenőrző és Megelőző Központok (Centers 
for Disease Control and Prevention) új adatai azt mutatják, hogy az agyvérzéses betegek 
kevesebb, mint fele érkezik korházba az akut neurologiai tünetek megjelenését követő 
két órán belül.2

Míg az agyvérzést (major stroke) gyakran jellemzik nyilvánvaló tünetek, úgy mint 
homályos látás, érthetetlen beszéd, zsibbadás vagy a  test egyik oldalát érintő bénu-
lás, addig az enyhébb ischemiás károsodások némely agyi hatása csupán átmeneti és 
nem hagy hátra klinikailag kimutatható jeleket. Ezeket nevezik akut ischemiás roha-
moknak. Agyi képalkotó eljárásokkal végzett vizsgálatok segítségével az ilyen akut 
ischemiás rohamok is jól kimutathatóak. Egy akut ischemiás roham bekövetkezte 
után az azt kiváltó ok valószínűleg megmarad és alkalomadtán előfordulhat, hogy az 
agyvérzés súlyosabb formájához vezet, hacsak nem kezelik megfelelően. Az átmeneti 
ischemiás rohamok tehát fontos kockázati tényezői a súlyos agyvérzésnek.

Az akut ischemiás rohamot követő beavatkozások a  további, a hetekkel vagy hó-
napokkal későbbi agyvérzéseket hivatottak megelőzni. Ma már nagyszámú bizonyí-
ték utal arra, hogy az agyvérzés kockázati tényezőinek csökkentése, úgy mint a magas 
vérnyomás vagy a megnövekedett koleszterinszin, megelőzheti az agyvérzésket. Két, 
októberben megjelent tudományos cikk az ilyesfajta terápiák azonnali elkezdésének 
fontosságára mutat rá akut rohamon átesettek esetében.
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Az első vizsgálatban, melyet Peter Rothwell, az angliai University of Oxfordon dol-
gozó neurológus publikált a kollégáival együtt a Lancet-ben, azt találták, hogy azoknál 
a betegeknél, akik megkapták a már létező megelőző terápiás kezelést az akut ischemiás 
rohamot követő 24 órán belül, drámaian lecsökkent a súlyos agyvérzés kialakulásának 
kockázata azokkal a betegekkel összehasonlítva, akik nem részesültek azonnali, roha-
mot követő, megelőző ellátásban.3 Számokban kifejezve, a visszatérő agyvérzés kocká-
zata 10 százalékról 2 százalékra változott (80 százalékos csökkenés), amely a szerzők 
állítása szerint évente 10 000 agyvérzés megelőzését jelenti csak az Egyesült Király-
ságban. A vizsgálat körül-belül 600 embert vizsgált, egy nagyobb oxfordi tanulmány 
részeként. Az egész tanulmány az agyvérzés és akut ischemiás roham előfordulását 
követte nyomon közel 100 000 embernél.

A másik tanulmány a Lancet Neurology című lapban jelent meg. A párizsi Bichat-
Claude Bernard University Hospitalban dolgozó agyvérzés-specialista neurológus 
Pierre Amarenco vezetésével folytatott vizsgálat ugyancsak megerősítette a korai be-
avatkozás hatékonyságát az agyvérzés megelőzésében.4 A kutatók 1085 akut ischemiás 
roham-gyanús beteget vizsgáltak, akiket 24 órás kórházi kezelésre vettek fel. A bete-
gek állapotának sürgősségi felmérése az agy, a vérerek és a  szív képalkotó eljárással 
történő vizsgálatát foglalta magába. Igazolt vagy feltételezett akut ischemiás rohamos 
betegek azonnali megelőző gyógykezelést kaptak, ami jellemzően vérnyomás, illetve 
koleszterincsökkentő szerek és aszpirin adását jelentette, az utóbbit a  véralvadás 
megakadályozására.

A betegek kb. 5 százaléka az agyat vérrel ellátó nyaki fő artéria, a carotis megnyitá-
sát célzó beavatkozáson esett át. Ezeknél az embereknél vagy az eret felnyitó műtétet 
(carotid endarterectomia-t) végeztek vagy az ér lumenét tágító berendezést helyeztek 
az érbe (endovaszkuláris terápia). További 5 százalékuknak, akiknél pitvari fibrilláció 
(a  szívverések ritmusának zavara) jelentkezett, véralvadásgátló szereket adtak, hogy 
csökkentsék a szívben a fibrilláció miatt kialakuló vérrögök képződésének kockázatát. 
Ezek a rögök a szívből az agyba juthatnak és agyvérzést okozhatnak. 

Azoknál a  betegeknél, akiket időben kezeltek, az agyvérzés előfordulási rátája az 
akut ischemiás rohamot követő 90 napos időszakban alig volt 1 százalék felett. Ez je-
lentős eredménynek számít, mivel korábbi megfigyelések alapján, ilyen esetekben ke-
zelés nélkül közel 6 százalékos az agyvérzés gyakorisága. Az eredmények világszerte 
arra ösztönzik a szakembereket, hogy szorgalmazzák az akut ischemiás rohamot el-
szenvedő betegek ellátását leíró új protokollok kidolgozását, fokozott hangsúlyt adva 
a sürgős kivizsgálásnak és kezelésnek.

Agydaganatok gyógyítása molekuláris pontossággal

Az agydaganatokra sajnos továbbra sincs hatékony gyógymód. Manapság ezért el-
sősorban a  megelőzésen van a  hangsúly, a  vizsgálatok nagy a  daganatokat támadó, 
molekulárisan célzott terápiák fejlesztésével kapcsolatos, ahogyan ez a  rákkutatásra 
általánosan is igaz. Egyre inkább terjed az a felfogás, amely szerint a legtöbb halálos 
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agydaganat megelőzésére és gyógyítására nem lehet elégséges egyetlen terápiás eljárás. 
Mindez a különböző módszerek kombinálását célzó vizsgálatok számának megnöve-
kedéséhez vezetett. Ez az egyre inkább elterjedő szemléletmód az általános kezelések, 
mint a sugárkezelés vagy a kemoterápia mellett, újabb terápiás lehetőségek kidolgozá-
sát eredményezte. 

Számos kutató van meggyőződve arról, hogy az ilyesfajta, többféle kezelésből álló te-
rápiák jelentik a reményt azoknak az embereknek, akiknél rosszindulatú gliomát diag-
nosztizálnak. A rosszindulatú glioma az agydaganatok egyik fajtája. Viszonylag ritkán 
fordul elő, de igen magas halálozási valószínűséggel jár már közvetlenül a diagnózis 
felállítását követően. A  glioblastoma multiforme, egy, a  család legagresszívabb tagjai 
közül, különösképpen nehezen volt gyógyítható korábban. 

Az agydaganatok szakértői szerint a rosszindulatú gliomák hatékonyabb gyógyí-
tásának kulcsa az, hogy egyrészt pontosabban tudjuk meghatározni a betegek 
válaszkészségét a különböző specifikus terápiákra, másrészt minél gyosabban 
haladjunk előre a többféle terápiás lehetőség kombinálásával kialakítható új 
gyógymódok kifejlesztésében.

A tudósok felderítették azokat a specifikus jelátviteli komponenseket és útvonalakat, 
amelyeket a  daganatok növekedésükhöz és terjedésükhöz használnak. A  daganatok 
fejlődésének patogeneziséről szerzett, molekuláris szintű új ismeretek új lendületetet 
adtak a  klinikai kutatásoknak. Bár a  tumorok közti különbségek kizárják azt, hogy 
minden tort egyféleképpen lehessen kezelni, mégis úgy tűnik, hogy vannak közös pon-
tok a tumorok által használt jelátviteli útvonalak egyes elemeiben. A kutatók ezekre 
a közös jellemzőkre fókuszálják erőfeszítéseik egy részét.

Az egyik ígéretes próbálkozás, hogy megfosztják a  daganatokat a  vérellátásuktól. 
Ezt a megközelítést manapság a  rák számos típusánál tanulmányozzák. Rakesh Jain 
és munkatársai a Massachusetts General Hospital Cancer Centerből 2007 januárjában 
előzetes eredményeket a Cancer Cell-ben egy olyan kísérleti vegyületről számoltak be, 

Rakesh Jain és a Massachusetts General 
Hospital Cancer Centerben dolgozó munka-
társai egy olyan vegyületet vizsgáltak, amely 
nehezíti az agydaganatokat ellátó vérerek 
növekedését.
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amely csökkenti a tumorokat ellátó vérerek növekedését.5 Ez az anyag, az AZD2171, 
blokkolja a VEGF, egy hatékony véredény-növekedést előidéző faktor, három elsődleges 

A legválaszképesebb tesztelt beteg agyának képein a kísérleti vegyület hatékonynak mutatkozik. 
A felső számok a kezelés kezdete előtti illetve a kezelést követő napokat jelzik. A felső képsor a da-
ganat méretének időbeli csökkenését mutatja. A többi képsorban a tumort ellátó véredények mé-
retének, a vér-agy gát áteresztőképességének és a daganat körüli területeken történő duzzadás-
nak a mérséklődése látszik. Az utolsó sorban a fehérállomány duzzadásának csökkenése látható.

Idegrendszeri sérülések
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receptorát. A VEGF-ről ismert, hogy megtalálható a glioblasztoma daganatokat ellátó 
ereken. (Az egészséges szövetben lévő, kifejlett vérereknek nem szükséges VEGF az 
életbenmaradáshoz.) 

Tizenhat recurrens glioblasztomában szenvedő betegen végzett 2-es fázisú klinikai 
kipróbálás eredményei azt mutatják, hogy az AZD2171-gyel való kezelés a betegek fe-
lében 50 százalékkal vagy még többel csökkentette a daganatok méretét, és legalább 
25 százalékkal a kíséletben résztvevők háromnegyedében. Az agyi képalkotó eljárá-
sok azt mutatják, hogy a kezelés hatására a vérerek normális áállapota kezd helyre-
állni. Néhány betegben ez a  folyamat már egy adag gyógyszeres kezelés után elkez-
dődött. Kimutaták az agyi ödéma csökkenését is, ami az agyi tumorokra általánosan 
jellemző probléma. A kipróbálás folytatódik, és a kutatók remélik, hogy a  szert ha-
gyományos rákterápiákkal kombinálva is vizsgálhatják majd, újonnan diagnosztizált 
glioblasztomás betegeken.

A Duke Egyetem kutatói 32 előrehaladott gliomás betegen a kemoterápiában hasz-
nált, irinotecan nevezetű szert kombinálták egy másik vérér-gátlóval, a bevacizumabbal 
(Avastin) 2-es fázisú klinikai kipróbálás során,. A Clinical Cancer Research-ben, 2007 
februárjában, James Vredenburgh és munkatársai által publikált előzetes eredmények 
szerint a kombináció hatékony ez ellen a halálos daganatforma ellen, és a kezelés to-
xicitása is “elfogadható”.6 A betegek közel kétharmadában a daganat mérete legalább 
50 százalékkal csökkent, és a páciensek 38 százalékában a  tumorok fél év után sem 
kezdtek visszanőni. Ezzel szemben, a kemoterápia önmagában alkalmazva általában 
cask hat hétig - három hónapig lassítja le a glioma növekedését.

Vredenburgh és más agydaganat-szakértők szerint a rosszindulatú gliomák hatéko-
nyabb gyógyításának kulcsa az, hogy egyrészt pontosabban tudjuk meghatározni a be-
tegek válaszkészségét a  különböző specifikus terápiákra, másrészt minél gyosabban 
haladjunk előre a  többféle terápiás lehetőség kombinálásával kialakítható új gyógy-
módok kifejlesztésében. A klinikai kipróbálás jobb megtervezésének szükségességére 
is rámutatnak, annak érdekében, hogy a  lehető legtöbb információt tudják megsze-
rezni a lehető legrövidebb idő alatt.

gerincvelői sérülés: A klinikai kipróbáláshoz vezető út megalapozása

A klinikai kipróbálás jobb megtervezése került a gerincvelő-kutatás fókuszába is, an-
nak érdekében, hogy az alapkutatások eredményei alapján terápiás lehetőségeket le-
hessen kidolgozni. 2007 márciusában egy nemzetközi, több tudományág képviselőiből 
alakult bizottság kidolgozta a gerincvelői sérülések gyógyítását célzó klinikai kipró-
bálásokra alkalmazandó alapelveket, amelyeket egy négycikkes sorozatban közöltek 
a Spinal Cord című lapban.7–10

A  Nemzetközi Kampány a  Gerincvelői Bénulás Gyógyításáért (International 
Campaign for Cures of Spinal Cord Paralysis) kezdeményezés arra tesz kísérletet, hogy 
megszabja a jelenleg preklinikai vizsgálatokban tesztelt és jó eredményeket adó meg-



43Idegrendszeri sérülések

előző terápiás lehetőségek megvalósítható és hasznos klinikai kipróbálásának kritéri-
umait. A bizottság felhívta a figyelmet arra, hogy szigorú etikai normákat kell követni 
az embereken történő klinikai kipróbálások megtervezésének és kivitelezésének során. 
A tervezés során figyelembe kell venni a várható eredményeket, és szigoruan meg kell 
határozni azokat a  kritériumokat, amelyek alapján bevonják vagy kizárják az egyes 
betegeket a vizsgálatokba.

Egy példát említve, a szerzők azt tanácsolták, hogy a vizsgálatok eredményességé-
nek megítélésénél ajánlatos, hogy anatomiai és neurológiai értékelést egyaránt végez-
zenek. Fontos, hogy bemutassák az idegi kapcsolatok “újraalakulását” a gerincvelőben. 
Megbízhatóan kell mérni azt, hogy milyen mértékben képesek a betegek újra végezni 
mindennapi tevékenységeiket, és milyen mértékben javul életminőségük. Azokat 
a kritériumok, amelyek alapján a betegeket bevonják vagy kizárják az adott vizsgálatba 
úgy kell meghatározni, hogy azok lehetőleg előzetes állatkísérletes és humán vizsgá-
lati adatokon alapuljanak. A kritériumoknak tükrözniük kell a beavatkozás lehetsé-
ges jótékony hatásait; valamint a sérülésük súlyosságát, szintjét, típusát és mértékét, 
a kezelés által várt javulás mértékét. A vizsgálatba bevont személyeket adekvát módon 
és részletesen tájékoztatni kell a kockázatokról, a jótékony hatásokról és a kísérleti ke-
zelés tudományos megalapozottságról. A tájékoztatást követően a viszgálatba bevont 
személyek hozzá kell járuljanak a vizsgálatok elvégzéséhez, hangsúlyozták a szerzők.

Mind a  kiértékelést vezető mind a  kísérleti alany tekintetében vak, randomizált, 
megfelelő kontroll alanyokat használó vizsgálatok az optimálisak, állította a csoport. 
Ugyanakkor elismerték, hogy bizonyos esetekben ezek a  feltételek nem teljesíthetők 
maradáktalanul. 

A kritériumok megfogalmazására és ezzel együtt egységes vizsgálati protokollok ki-
dolgozására egyre nagyobb az igény, mivel manapság elég gyakran fordul elő, hogy 
egyes kutatócsoportok teljesen kontrollálatlan körülmények között végeznek embere-
ken klinikai beavatkozásokat. A betegek és hozzátartozóik ugyanis mindent vállalnak 
annak reményében, hogy olyan betegségekből, mint például a  gerincvelő-sérülésel 
járó bénulásokból felépülhessenek. Ez a probléma nagyon súlyosan jelentkezik olyan 
országokban, mint például Kínában, ahol hiányoznak a klinikai kutatásokat irányító 
szabályozások, ahol temérdek, előzetesen nem tesztelt őssejt-beültetést végeznek ge-
rincvelő-sérült betegeken. A  bizottság arra is törekszik, hogy rámutasson a  klinikai 
tesztelések más problémáira is, amelyek bizonyos összetett neurológiai betegségek 
gyógymódjainak fejlesztésekor jelentkezhetnek. Ilyen probléma például az agyvérzés 
kezelését célzó, új neuroprotektív terápiákat tesztelő klinikai mérő módszerek kellő 
érzékenységének hiánya.
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Az idegtudomány területén lezajló rohamos fejlődésnek számos etikai vonatkozása is 
van. Mindez az idegtudományok mellett a neuroetikai kérdések gyors ütemű szaporo-
dását is jelenti; a neuroetika egyre előkelőbb helyet foglal el a bioetika nagyobb terüle-
tén belül. Ezt a gyorss fejlődést jól jelzi, hogy az American Journal of Bioethics című új-
ság 2007-ben a korábbi hat helyett tizenkét számot jelentetett meg, részben azért, hogy 
évente három teljes számot a neuroetikának szenteljen. Ezek, az AJOB Neuroscience 
című kötetek mostanra a Neuroetikai Társaság (Neuroethics Society) hivatalos lapjává 
váltak.

Az elmult évben négy fő újdonság kavarta fel a neuroetika területét, megbeszélést és 
vitát váltva ki: a hazugságvizsgálat elüzletiesedése, a mélyagyi ingerlés használata a de-
presszió kezelésére, az addikció genetikai szintű megértésében történt előrelépések, 
végül az agyi képalkotó eljárások fejlesztése diagnosztikus célokra.

Hazugságvizsgálat, üzleti alapon

Az utóbbi években a  funkcionális, mágneses rezonanciával történő képalkotás 
(functional magnetic resonance imaging, fMRI) jelentős fejlődésen ment át. A technikai 
újítások jelentősen növelték a fMRI használhatóságát különböző agyterületek aktivi-
tásának feltérképezésére. A fejlesztések egyben lehetővé tették a fMRI hazugságvizs-
gálatra való felhasználását. Habár a kutatások még előzetesek és az eredmények sem 
teljesen egyértelmük, két cég is sietve kezdett fMRI-alapú hazugságvizsgáló eszközök 
és szolgáltatások fejlesztésébe: a Cephos Corporation és a No Lie MRI. A cégek által 
megjelölt lehetséges alkalmazások között találhatók a bűnügyi nyomozás, a feltételes 
szabadlábra helyezés, gyermekek őrizetbevétele, a kémelhárítás valamint biztosítási és 
állambiztonsági kihallgatások.

Judy Illes a funkcionális mágneses rezonan-
cia képalkotás-alapú hazugságvizsgálat 
szabályozására szólított fel Henry Gre-
ely szerzőtársával írt cikkben. Az eddigi 
vizsgálatok nem bizonyították a módszer 
megbízhatóságát, állítják a szerzők.
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2007-ben az American Journal of Law and Medicine közölt egy cikket a Stanford 
Egyetemen dolgozó Henry Greely és jelenleg a British Columbia Egyetemen kutató 
Judy Illes társszerzősségével, amely a  folyamatban lévő fMRI-alapú hazugságvizsgá-
latot célzó kutatásokat vizsgálta és mihamarabbi szabályozásra hívta fel a figyelmet.1A 
szerzők amellett érvelnek, hogy habár a technológia ígéretes, a már meglévő vizsgála-
tok nem bizonyítják kellő pontossággal megbízhatóságát a való életben, különöskép-
pen, ha tekintetbe vesszük az ezen kísérletekben tesztelt hazugságok mesterséges és 
triviális természetét. 

Sőt, az eddig elvéggzett kis mintaszámú vizsgálatok egyikét sem ismételte még meg 
senki, és annak az eshetőségét sem vették eddig figyelembe, hogy a kísérleti alanyok 
szándékosan becsaphatják a  hazugságérzékelőket. A  szerzők azt javasolják, hogy az 
FDA-nak, hasonlóan a gyógyszerek és más hatóanyagok használatára vonatkozó kor-
látozásokhoz, szigorú szabályozást kellene kidolgoznia a hazugságvizsgálati eljárások 
pontosságával, hatékonyságával és nagy mintaszámú vizsgálatokkal történő bizonyítá-
sával kapcsolatban. Egyben, törvénytelennek kellene nyilvánítani az engedélyeztetési 
folyamaton át nem esett eljárások reklámozását is.

Illes társszerzőként szerepel (a  stanfordi Margaret Eatonnal együtt), a  Nature 
Biotechnology 2007 áprilisi számában megjelent közleményben is, amiben a kognitív 
neurotechnológia elüzletiesedésével kapcsolatos néhány általános etikai, szociális és 
politikai kérdést elemez.2 Ebben a  cikkben felhívják a  figyelmet a  vizsgálatok szük-
ségszerű pontosságára, a vizsgálatok során nyert adatokra vonatkozó titoktartásra és 
diszkrécióra, valamint a vizsgálati eszközöket gyártó cégek lehetséges érdekellentéteire.

A  hazugságvizsgáló-ipar szabályozatlanságának egyik veszélyes következménye 
az, hogy etikátlanul kihasználják a társadalom legsérülékenyebb tagjait, mint például 
a neurológiai vagy pszichiátriai rendellenességben szenvedők. Ugyanakkor társadal-
munk úgy tűnik, nagyon hiszékeny; sokan feltétel nélkül elfogadják a hazugságvizs-
gálati eljárások eredményeit függetlenül attól, hogy tudnák hogyan is működnek ezek 
a hazugságvizsgálók, hangsúlyozzák a szerzők.

mélyagyi ingerlés a súlyos depresszió gyógyítására

A Parkinson-kór fizikai tüneteinek kezelésére használt mélyagyi ingerlés (deep brain 
stimulation, DBS) sikerén felbuzdulva valamint a  mélyagyi ingerléssel esetlegesen 
kezelhető depresszióban részt vevő specifikus agyterületet azonosító képalkotó viz-
sgálatok nyomán, a kutatók a  technika klinikai kipróbálásába kezdtek kezelhetetlen 
depresszióval kűzdő betegek kisebb csoportján. A kezelés eredményeképpen, a tüne-
tek jelentős csökkenéséről tanúskodó eredmények 2005-ben jelentek meg, azonban 
2007-ben a kezelést etikai szempontból kezdték alaposabban megvizsgálni.

A mélyagyi ingerlés, még a Parkinson-kór kezelésében is, új technológia. A kezelt 
betegek számának szaporodásával a kutatók egyre többet tudnak meg a kezelés előre 
nem látható kockázatairól. 2007 júniusában az Acta Neuropsychiatrica-ban jelent 
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meg egy esettanulmány, ami arról számolt be, hogyan vezetett a mélyagyi ingerlés, az 
elektróda kontaktusának vagy az elektromos feszültségnek betudható módon öngy-
ilkosságban végződő depresszióhoz két Parkinson-kóros betegnél.3

A biztonság mindig fontos, de az emberek hajlamosak jelentős kockázatot vállalni, 
ha gyógyulást remélnek olyan fizikai leépülést okozó és esetenként halállal járó beteg-
ségekben, mint pl. a Parkinson-kór, érvelnek a kutatók. A depresszió esete sokkal el-
lentmondásosabb; néhány, betegek érdekeit képviselő csoport szerint a betegség túldi-
agnosztizált; sokan azt mondják, hogy a megoldás az lenne, ha a betegek megtanulnák 
hogyan kell a betegségükkel megbirkózni; és megint mások a nagy számba kapható 
antidepresszáns szerek hatékonyságában bíznak.

Ugyanakkor, a mélyagyi ingerlést kezelhetetlen depresszió gyógyítására is ajánlják; 
olyan betegeknél, akik nem reagálnak gyógyszerekre. A kezelés sok betegnek vonzó, 
hiszen atékony kezelés hiányában a betegeket a legyengülés és esetenként az öngyilkos-
ság fenyegeti. Azonban, arra vonatkozólag hogyan alkalmazzák a mélyagyi ingerlést 
a depresszió kezelésére, nincsenek kidolgozott protokollok. Vezető DBS kutatók rész-
vételével 2007-ben tartottak egy megbeszélést, amelyen a DBS kísérleti alkalmazásával 
kapcsolatos irányelveket próbáltak megfogalmazni.

Egy másik etikai kérdés, hogyan valósítható meg a tájékozott hozzájárulás elve a de-
pressziós betegek esetében. A súlyos depressziót esetenként kísérő szellemi leépülés 
és kétségbeesés ugyanis nagyban befolyásolhatja a betegek józan ítélőképességét. Az 
egész vita felett ott lebeg a  elektrokonvulziv sokk-terápia kísértete, amelynek jóté-
kony gyógyászati hatásait nem vitatják, de amely használata változatlanul szerfelett 
ellentmondásos.

Az addikció genetikai alapjai

Az addikció hátterében álló lehetsége génről számos tudományos cikket jelentettek 
meg 2007-ben. Colin Haile és munkatársai publikáltak például egy ilyenközleményt 
“A dopamin genetikája és szerepe kokain-addikcióban” címmel a Behavior Genetics-
ben.4 Joel Gelernter és kollégái jelentették meg “A  nikotinfüggőség genomikai vizs-
gálata: Az 5-ös kromoszóma hajlamosító lokuszának azonosítása” című cikket, ami 
a Biological Psychiatry-ban látott napvilágot.5

Etikai kérdéseket vetnek fel azok a kísérletes adatok, amelyek iagzolni vélik, hogy 
az addiktív magatartásnak genetikai alapjai vannak.

Az alkoholizmus esetében, Charles OBrien az Addiction 2007 novemberi számában 
megjelent kommentárja6 szerint, egyre több adapt bizonyítja, hogy az agyi mu opiát 
receptort kódoló gén egy változatának kifejeződése növeli az alkoholizmus kockázatát. 
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A gén kifejeződése fokozza az alkohol által kiváltott eufóriát. Ezekben az emberekben 
nagyobb valószínűséggel alakul ki opiate függőség is. Ugyanakkor, az ilyen betegek jól 
válaszolnak az alkoholizmus kezelésében alkalmazott, naltrexone nevű szerre.

Az addiktív viselkedésre hajlamosító génekre vonatkozó kísérletes bizonyítékok eti-
kai kérdéseket vetnek fel. A kérdések egy része a vizsgálatok megbízhatóságára vonat-
kozik. Amennyiben bizonyos gének valóban hajlamosítanak addikcióra, de teljes bizo-
nyossággal nem határozzák meg azt, érdemes –e egyáltalán szűrni az embereket ezekre 
a génekre? Milyen biztonsággal kell előre jeleznie az addikció veszélyét vagy milyen 
mértékben kell meghatároznia leheséges terápia kiválasztását annak a génnek, amely-
nek a jelenlétét diagnosztikai tesztekkel akarjuk kimutatni? Milyen életkorban kellene 
a tesztvizsgálatokat elvégezni? Annak az ismeretnek a megszerzése például, hogy egy 
gyerek hajlamos a nikotinfüggőségre, a szükséges óvintézkedések megtételére késztet-
heti a szülőket; pl a cigarettareklámok elleni védelem. Ugyanakkor, ez a tudás túlzott 
szülői gondoskodáshoz és felesleges szülői szorongáshoz is vezethet. Valakinek a saját 
függőségi hajlamáról való tájékoztatása önbeteljesítő tudássá is válhat. Ugyanakkor, 
a hajlamosító gének ismerete, ha már az addikciót diagnosztizálták, értékes informá-
ciót jelentene a legmegfelelőbb kezelés kiválasztásához.

A  tanácsadás további kérdéseket vet fel: Mit lenne tanácsos az orvosnak monda-
nia egy szülőnek, akinek a gyereke olyan géneket hordoz, amelyek jelzik, hogy a gye-
rek nagyobb valószínűséggel lesz dohányos, alkoholista vagy heroinfüggő? A kérdés 
még kényesebbé válik, ha a genetikai feltérképezés már in utero elvégezhető. A mag-
zat genetikai adottságainak ismeretében a szülők esetleg újragondolhatják, akarják-e 
a terhességet.

Az addikcióra való hajlam korai felismerésének a lehetősége felveti a kérdést, hogy 
a függőség elleni szereket (mint a naltrexone) érdemes lenne -e megelőzésként adni, 
mielőtt a  függőség ténylegesen kialakulna. Tekintettel az addikció kezelésének ma-
gas költségeire, a  munkaadóknak és biztosítási társaságoknak esetleg erőteljes ér-
deke fűződne a  teszteléshez, és hátrányosan megkülönböztethetnék a  gének hordo-
zóit. (A jelenlegi törvények tiltják a genetikai információk kiadását biztosítóknak és 
munkaadóknak.)

Csakúgy mint bármilyen más genetikai abnormalitás esetében, az addikcióra való 
hajlam ismerete a lehetséges szociális megbélyegzés etikai kérdését is felveti. A hajla-
mosító géneket hordozóknak nehézségekbe ütközhet házastársat illetve reprodukciós 
partnert találni, továbbá szülők érezhetik bűnösnek magukat a  rossz gének tovább-
adása miatt, még akkor is, ha a gyerekük aktuálisan nem szenved függőségben. Aho-
gyan egyre többet tudunk meg az addikció genetikai kockázati faktorairól, ezeknek 
a kérdéseknek a tisztázása egyre sürgetőbbé válik.
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diagnosztikai célú agyi képalkotás

Míg az agyi képalkotási technikák alkalmazására a  legtöbb pszichiátriai betegségek 
diagnosztikálásában még mindig várnunk kell, 2007-ben előrelépések történtek olyan 
speciális, agyi képalkotáshoz használt vegyületek kifejlesztésében, amelyek használ-
hatónak tűnnek az Alzheimer-kór és a demencia más formáinak felismerésében. 2007 
augusztusában Agneta Nordberg jelentetett meg egy összefoglalót a Current Opinion 
in Neurology-ban7 egy új, pozitron-emissziós tomográfiát használó, amiloidot kimu-
tató képalkotási technikáról, amellyel egyértelmű különbséget lehet kimutatni alzhei-
meres betegek és egészséges kontrollok agya között. Ezzel a módszerrel lehetségessé 
válhat az Alzheimer-kór korai diagnosztikálása. Hasonlóképpen, az Archives of Neuro-
logy 2007 márciusi számában8 publikált egyik esettanulmány a Pittsburgh Compound B 
nevű, képalkotásban használt anyag sikeres alkalmazásáról számolt be enyhe szellemi 
leépülés kimutatásában.

Az ezekhez hasonló vizsgálatok reményt adnak arra, hogy a képalkotó módszerek 
segíteni fognak a szorongásos megbetegedések és az autizmus spektrumzavarok pon-
tosabb diagnosztizálásában is. Erre azonban még várnunk kell addik, amíg ezeknek 
a betegségeknak a biológiai alapjai jobban érthetővé válnak. A képalkotó technikák al-
kalmazásának legforrongóbb területe a korlátozott tudatszintek vizsgálatával kapcso-
latos, különösképpen annak pontos elkülönítésével, hogy egy ember tartós tudattalan 
(vegetatív) állapotban vagy minimálisan tudatos állapotban van-e.

Habár jelentős technikai előrelépések nem történtek ezen a területen 2007-ben, az 
etikai szabályozás ezen a területen is továbbfejlődött. Judy Illes és Joseph Fins veze-
tésével júniusban rendeztek egy sokrésztvevős tudományos szimpóziumot a Stanford 
Egyetemen, “Etika, idegi képalkotás és limitált tudatállapotok” címmel, ahol tudós 
szakemberek vitatták meg ezeket a kérdéseket. Számos pontban megegyezés született. 
Megállapodásra jutottak pl. abban, hogy mik lehetnek a korlátozott tudatállapotokban 
lévő betegeken végzett, idegi képalkotással történő kutatások és klinikai vizsgálatok 
céljai; hogyan történjen az ilyesfajta vizsgálatokra történő, tájékozott beleegyezés vagy 
felhatalmazás megszerzése; valamint abban, hogy milyen etikai szempontokat ve-
gyenek figyelembe a vizsgált személyek kiválasztása és a tesztelés megtervezése során. 
Az American Journal of Bioethics Neuroscience ennek a  témának szentelt, speciális 
száma megjelenés előtt áll.

Habár a neuroetikusok megegyezésre jutottak ezekben a kérdésekben, és a képalkotás 
fejlődése kétségtelenül megállítatatlan, a kutatók és a klinikusok folytatják vitájukat 
azokról a  jóval kényesebb kérdésekről, hogy hogyan értelmezhetőek az agyi képal-
kotással készült képek és mi azok előrejelzési értéke tudati rendellenességekkel bíró 
betegeknél. Ennek a vitának a részeként, a Neurology című folyóirat áprilisi számának 
egyik közleményében Joseph Fins, Nicholas Schiff, és Kathleen Foley megpróbálkozott 
a minimális tudatállapot epidemiológiájának leírásával; ebből a betegségből való felé-
pülés mechanizmusának tisztázásával, klinikai szempontból hasznos diagnosztikus és 
prognosztikus markerek azonosításával.9
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Az immunrendszer egymással összefüggő sejteknek és azok molekuláinak hatalmas 
és változatos arzenálját használja arra, hogy megvédjen minket a betegséget okozó or-
ganizmusok állandó támadásával szemben. Jóllehet, ha nem megfelelően célzott vagy 
szabályozott, az immunrendszer sejtjei és molekulái maguk okozhatnak betegséget.

Habár nem tisztázott, miért, de úgy tűnik, az immunrendszer támad a  sclerosis 
multiplex nevezetű idegrendszeri betegségben. Az idegsejt-axonok szigetelő burkának 
immunrendszer-közvetítette károsodása az agyban és a gerincvelőben megváltoztatja 
az idegi impulzusok egyik sejtről a másikra történő terjedését. A sclerosis multiplex kü-
lönféle tüneteket okozhat a látási zavaroktól a járási nehézségekig, gyakran hullámzó 
megjelenést mutatva, amelyben a tünetek periódikusan egyre rosszabbodnak. 

Mind a gének, mind a környezet hatással van a sclerosis multiplexre való érzékeny-
ségre, de valószínű, hogy sok különböző gén és sok különböző környezeti tényező 
egymásrahatása játszik szerepet a  betegség kialakulásában és előrehaladásában. 
A 2007-es kutatások az immunrendszeren keresztül ható genetikai és környezeti té-
nyezők közreműködéséről szolgáltattak új bizonyítékokat.

Az iL-7 receptor központi szerepe

A  sclerosis multiplex kockázatát növelő genetikai hátteret először 1972-ben hozták 
kapcsolatba az immunrendszeri gének egy HLA-nak nevezett csoportjával. Azóta, 
további specifikus genetikai kockázati faktorok azonosítása terén viszonylag kevés új 
felfedezés történt. Az emberi génállomány bázissorendjének (a DNS-utasítások teljes 
készlete, ami jelen van minden egyes emberi sejtben) 2001-es közzététele azonban a ge-
netikai elemzésekben hatalmas lehetőségeket nyitott meg. Új laboratóriumi technikák 
és nagyteljesítményű számítógépek használatával a kutatók képessé váltak korábban 
elképzelhetetlen mennyiségű adat elemzésére; tűt keresve a genomiális szénakazalban.

Az emberi genetikai állomány 3 milliárd bázispárja közül a  variáció legnagyobb 
része 250 000 – 500 000 DNS-szakaszra korlátozódik. Ennek a rengeteg szakasznak az 
egyidejű vizsgálata DNS microarray vagy “gén-chip” módszerekkel lehetséges. A tel-
jes genomot érintő összehasonlítások mellrákkal, szívbetegséggel és cukorbetegséggel 
kapcsolatos géneket tártak fel.1 Ezekhez a vizsgálatokhoz óriási vizsgálati mintaszá-
mok szükségesek ahhoz, hogy olyan esetekben is ki lehessen statisztikailag jelentős 
kapcsolatok mutatni, amikor a betegség kialakulásához több önmagában kis hatással 
bíró genetikai tényező egyidejúűaktiválódása szükséges. (Továbbiakat a “genom-szintű 
asszociációkról” lásd még a Pszichiátriai, viselkedési és függőséget okozó betegségek 
cím alatt, a 63. oldalon.)

A sclerosis multiplex kockázatát jelentő gének felderítését célzó egyik genom-szintű 
vizsgálat eredményeit a New England Journal of Medicine augusztus 30-i számában tet-
ték közzé.2 A kutatók egy nemzetközi konzorciuma összesen több mint 12 000 mintá-
ban több százezer egyéni genetikai változást vizsgált gén-chip technológia segítségével. 
A kapott eredmények megerősítették a HLA régió és a betegség közötti kapcsolatot, 
de ezen kívül két másik markert is találtak, egyet az interleukin-2 (IL-2) receptor gén-
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jében, és egy másikat az interleukin-7 (IL-7) receptoréban. Az interleukinek immun-
rendszeri fehérjék, amelyeken keresztül a sejtek egymással kapcsolatokat alakítanak ki 
és befolyásolják más sejtek működését. 

Ezek a receptorok fontosak az immunrendszer sejtjei közötti jelátvitelben. A HLA 
génnel kapcsolatos fehérjékhez hasonlóan, az IL-2 és IL-7 receptorok az immun-
rendszer fontos szabályozó molekulái, ezért hihetően hangzik, hogy a  két interleu-
kin-receptort kódoló génnek esetleg szerepe lehet a sclerosis multiplex kialakulásában. 
Ugyanakkor, ebben a tanulmányban nem tettek kísérletet semmi másra, mint a gének 
közötti statisztikai kapcsoltság kimutatására.

Gyakori, hogy genetikai vizsgálatok egy bizonyos betegség kialakulásával kapcso-
latban számos lehetséges genetikai kockázati faktort valószínüsítenek, amelyek közül 
önmagában egyik sem tűnik nagyon erősnek. Az is gyakori, hogy az ilyen módon 
valószínűsített kockázati faktorok jelentőségének igazolását célzó kísérletek teljes ku-
darcba fulladnak. Számos különböző kísérleti megközelítés kombinálásával, a Duke 
Egyetem Humán Genetikai Centrumában dolgozó Michael Hauser kidolgozott egy új 
módszert, amelyet “genomiális konvergencia”-nak keresztelt el. A tudósok úgy remé-
lik, hogy ezzel a módszerrel rátalálhatnak a legígéretesebb gén-jelöltekre. 

Egy genetikai marker jelentőségét megerősíthetik olyan vizsgálatok, amelyek ös-
szefüggésbe tudnak hozni géneket adott családokban gyakrabban előforduló betegsé-
gekkel; amelyek olyon géneket vizsgálnak, amelyek együtt öröklődnek át; amelyek azt 
elemzik, hogy milyen gének aktívak a beteg szövetekben. Ezt a módszert használták 
már számos összetett neurológiai betegség genetikájának a vizsgálatára, köztük a Par-
kinson- és az Alzheimer-kórnál, csakúgy, mint a sclerosis multiplex esetében.

A Nature Genetics 2007 szeptemberi számában megjelent két tanulmányban a szer-
zők azt írják le, hogy genomiai konvergencia módszerrel korábbi funkcionális és ge-
netikai vizsgálatokban ígéretesnek mutatkozó géneket vizsgáltak.3, 4 A genomikai leírá-

DNS microarray vagy “gén-chip” segített 
felderíteni a sclerosis multiplex genetikai 
kockázati faktorait.

Neuroimunológia



54 Neuroimunológia

sokhoz hasonlóan, a Nature Genetics-ben közölt tanulmányok szerzői is hangsúlyozták 
az IL-7 receptor jelentőségét. Valójában, azonosították ugyanazt az egetlen bázist érintő 
mutációt (egy nukleotidot érintő polimorfizmus, single-nucleotide polymorphism, 
SNP) az IL-7 receptort kódoló génben, amit már korábban is feltételeztek.

Ezt a genetikai változatot tartották felelősnek annak okozásáért, hogy a receptor ki-
sebb valószínűséggel kötődik a sejthártyához, ahol betölthetné jelátviteli szerepét, és 
nagyobb valószínűséggel fordul elő oldott formában, ahol hozzákötődve az IL-7-hez 
megakadályozza annak interakcióját más sejtekkel. És valóban, ez volt a helyzet, mind 
a laboratóriumi körülmények között, mind a sclerosis multiplexben szenvedő emberek-
ben. Ez az elváltozás elméletileg csökkenti az IL-7 hatását a szervezetben. Ezen felül 
mind az IL-7 mind az IL-7 receptor génjének kifejeződése megváltozott a beteg embe-
rek agy-gerincvelői folyadékában.

A bizonyítékok továbbra is szaporodnak arról, hogy az IL-7 és receptora fontos sze-
repet játszik a betegség folyamatában, habár az nem tisztázott, hogyan. Az IL-7 recep-
tor gén ugyan csak kis mértékben növeli a betegség kialakulásának kockázatát, az IL-7 

Nem-hybridizált DNS

Hybridizált DNS

A GeneChip Array-t ha lézerfénnyel megvilágítjuk a hybridizált DNS  
szakaszok fényt fognak kibocsátani

A hybridizált DNS-szakaszok fényt bocsátanak ki, amikor a lézerfény megvi-
lágítja a sokmillió DNS fragmentumot hordozó microarray-t.
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receptort egyre nehezebb figyelmen kívül hagyni a  betegség értelmezésében. Újabb 
vizsgálatok, amelyek segíthetnek az IL-7 receptor szerepének pontos megértésében el-
vezethetnek a sclerosis multiplex új kezelési eljárásainak kidolgozásához is.5

Az IL-7 útvonal persze csak egy a számos lehetséges mechanizmusok közül, ame-
lyek előidézhetik a betegségeta betegség. Ennek és más genetikai markereknek a be-
ható vizsgálata végül elvezethet annak megértéséhez mi is zajlik le az egyes betegekben 
a betegség kialakulása során, segíthet a diagnosztikai eljárások fejlesztésében, és sze-
mélyre szabott kezelési stratégiák kidolgozásában.

A nap derít fényt a sclerosis multiplexre

A sclerosis multiplex megjelenésének kockázata szoros összefüggésben áll a  földrajzi 
szélességgel; az egyenlítőtől való távolabbi élőhely növeli a betegség bekövetkeztének 
valószínűségét. Még a közös ősöktől származó emberek is különbözhetnek érzékeny-
ségükben, amennyiben különböző szélességi körön élnek, különösen fiatal korukban. 
A legújabb kutatások arra engednek következtetni, hogy a jelenség hátterében a Nap áll.

A  Neurology-ban közölt egyik tanulmány a  gyerekkori napsugárzás hatását vizs-
gálta egypetéjű ikerpárokon Észak-Amerikában.6 A Dél Kalifornia Egyetemhez tar-
tozó Keck Orvosegyetemen dolgozó Thomas Mack vezetésével végzett vizsgálatok azt 
mutatták, hogy az ikerpárok közül az, aki több időt töltött gyerekként a szabad levegőn 
(a tengerpartra járt vagy csapatsportokat játszott például) kisebb valószínűséggel bete-
gedett meg sclerosis multiplexben. Genetikailag azonos ikrek vizsgálatával, a ki tudták 
mutatni a környezeti tényezők és a betegség kialakulása közötti kapcsolatot, kiküsz-
öbölve a genetikai különbségek zavaró hatásait. 

Egy másik, Norvégiában végzett és a  Journal of Neurology-ban megjelentetett kí-
sérletsorozat azt mutatta, hogy gyerekkori napsugárzás csökkenti a sclerosis multiplex 
kockázatát.7 A vizsgálat azt is megmutatta, hogy a halban gazdag étrend is csökkenti 
a kockázatot. A szerzők, Margitta Kampman vezetésével, azt feltételezték, hogy a hal 
magas D-vitamin-tartalma lehet ennek a magyarázata.

A bizonyítékok a D-vitaminnak az agyra gyakorolt közvetlen hatását támasztották 
alá. Más vizsgálatok azt is kimutatták, hogy a D-vitamin állatmodellekben csökkenti 
az agyvérzés bekövetkezésének valószínűségét. A napsugárzás védő hatása származhat 
egyfelől az ultraibolya-sugárzás közvetlen hatásából vagy közvetett módon, a  D-vi-
tamin képződésén keresztül. A D-vitamin egy kis részét a táplálékból nyerjük, mégis 
túlnyomó többségét bőrünk állítja elő a napsugarak segítségével, ezért is nevezik néha 
a D-vitamint a napsugár-vitaminnak. Télen, amikor a nappalok rövidebbek, és a Nap 
alacsonyabban jár az égen, gyakoriak a D-vitamin-hiányos állapotok. Valójában azok 
az emberek, akik Boston földrajzi szélességén vagy északabbra élnek, a napsugárzás 
hiánya miatt nem jutnak egyáltalán D-vitaminhoz november és február között.

A D-vitaminról ismert, hogy fontos szerepet játszik a csontok tömörségének fenn-
tartásában. Talán kevésbé jól ismertek a D-vitamin immunrendszert érintő szabályozó 
hatásai. D-vitaminra érzékeny receptorok találhatók az immunrendszer sejtjein, és 
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a D-vitamin-hiányt összefüggésbe hozták autoimmun illetve gyulladásos betegségek-
kel, mint pl. az asztma, a rheumatoid arthritis, különböző gyulladásos bélbetegség vagy 
a cukorbetegség. Tudósok a D-vitamin védő szerepét a sclerosis multiplex egérmodell-
jeiben is kutatják.

Számos populációs vizsgálat jutott arra a következtetésre, hogy a vérben lévő D-vi-
tamin szintje fordítottan arányos a  sclerosis multiplex kialakulásának kockázatával. 
Egy Tasmaniában, Ausztráliában végzett felmérés azt mutatta, hogy a  beteg embe-
rekben alacsonyabb volt a vér D-vitamin-szintje.8 A Journal of the American Medical 
Association-ban 2006 december 20-án közölt egyik cikk szerint egy egyesült államok-
beli katonai alkalmazott bizonyos időközönként mérte a  D-vitamin szintjét, és azt 
találta, hogy annak csökkent mennyisége megelőzte a  sclerosis multiplex tüneteinek 
jelentkezését.

Ez az eredmény alátámasztja azt az elképzelést, a korlátozott mozgásképességű be-
tegek is elsődlegesen a D-vitamin-hiány járul a sclerosis multiplex kialakuláshoz, mint-
sem az, hogy a betegek kevés időt töltenek a napon.9 Egy másik tanulmány, melyet 
Finnországban készítettek és a Journal of Neurology, Neurosurgery, and Psychiatry című 
lapban publikáltak, azt mutatta, hogy a D-vitamin szintjének a vérben való csökkenése 
a tünetek rosszabbodásával társult.10

A  sclerosis multiplex és más betegségek kialakulásában tapasztalt jelentős szerepe 
miatt a kutatók ajánlásokat fogalmaztak meg a D-vitamin étrendi beviteléről. Az ame-
rikai Nemzeti Tudományos Akadémia Orvosi Intézete (Institute of Medicine of the 
National Academy of Sciences) jelenlegi állásfoglalása szerint napi 200 Nemzetközi 
Egység (International Units, IU), vagyis 5 mikrogramm D-vitamin bevitele a megfe-
lelő a legtöbb, 50 éves és annál fiatalabb ember számára. 2007 szeptemberében a Kana-
dai Gyermekgyógyász Társaság (Canadian Paediatric Society) állásfoglalást tett közzé 
azzal az ajánlással, hogy terhes és szoptatós anyák számoljanak akár napi 2  000 IU 
kiegészítő D-vitamin bevitellel.11

2007-es kutatások arra utalnak, hogy 
a napsugarak révén a bőrben keletkező 
D-vitamin csökkentheti a sclerosis mul-
tiplex kockázatát..
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A csoport arra is javaslatot tett, hogy a kizárólag anyatejjel táplált csecsemők kap-
janak 400 IU D-vitamint és az 50 szélességi foktól északra élő csecsemők (körül-belül 
olyan messze északon, mint az Alberta-ban lévő Edmonton, vagy még északabbra) jus-
sanak 800 IU-hoz a téli hónapokban. Állatokon végzett kísérletek arra utalnak, hogy 
a  D-vitamin a  sclerosis multiplex megelőzésére és kezelésére egyaránt használható; 
azonban további vizsgálatok szükségesek, mielőtt ezeket az eredményeket embereken 
is alkalmazni lehet.
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A  fájdalom az elsődleges ok, amiért az emberek orvosi segítségért folyamodnak az 
Egyesült Államokban. Ennek ellenére igazán hatékony fájdalomcsillapítókból még ma 
is nagyon szűkös a választék. Az orvosok folyamatos küzdelmet folytatnak, hogy haté-
kony eszközöket találjanak és kezeljék mind a krónikus, mind az akut fájdalmat.

A  fájdalomkutatók számos előrelépést tettek 2007-ben. Egyesek az erőteljes ópiát 
szerekhez való hozzászokás mérséklésének lehetőségeit keresték. Mások egy döntő 
jelentőségű fájdalomjelző útvonalat azonosítottak, amely új utakat nyit meg olyan be-
tegek kezelésében, akik gerincvelői sérülést követő „fantom” fájdalomtól szenvednek. 
Ismét mások a krónikus neuropátiás fájdalom kezelésére dolgoztak ki egy új, a ko-
rábbiaknál hatékonyabbnak tűnő terápiát, reményt adva millióknak, akik bénító háti 
fájdalmaktól szenvednek.

krónikus fájdalom és ópiát addikció

Évezredeken át használták az ópiumot a fájdalom és a szenvedés enyhítésére. Az ópi-
umszármazékok, az ún. ópiátok, manapság is használatosak legális és illegális célokra 
egyaránt. Erőteljes eufórikus hatásuk miatt gyakran okoz függőséget. Az orvosok szá-
mára ez egy súlyos probléma, ugyanis nem könnyű egyensúlyban tartani a betegek 
fájdalomcsillapító iránti igényét, és a függőség kialakulásának veszélyét.

Érdekes megfigyelés, hogy a krónikus fájdalom számos formájában az ópiátoknak 
nincs fájdalomcsillapító hatásuk. A Wake Forest Egyetem orvosi karának kutatói úgy 
találták, hogy a krónikus fájdalom az egyén hajlamát is csökkenti a függéség kialaku-
lására bizonyos opioid származékok, mint pl.a morfium, hidromorfin és fentanil sze-
dése esetén. Az Anesthesiology című folyóirat 2007 február 27-i számában megjelen-
tek közleményben a kutatók arról számoltak be, hogy leleteuik szerint ha az opioidok 
szedése során a krónikus fájdalmat nem csillapodik kellő mértékben, a betegek abba-
hagyják a felírt opioidok szedését és más gyógyszerek, mint pl. a heroin vagy metadon, 
után néznek. Ezek a szerek ugyan hatékonyabban enyhítik a krónikus fájdalmat, de 
a  betegeknek szembe kell nézniük az ezekre a  szerekre biztosan kialakuló függőség 
félelmetes következményeivel.1

A Wake Forest-i kutatók katétert ültettek olyan patkányokba, amelykben a gerinc-
velői idegek lekötésével, vagy roncsolásával krónikus fájdalmat váltottak ki. A fájda-
lom állapot kialakulása után megtanították az állatoknak, hogy maguknak adagoljanak 
klonidint és adenozint, két olyan ópiát származékot, amelyek általában hatékonyan 
csillapítják a fájdalmat. A kutatók azt találták, hogy egyik hatóanyag sem volt hatás-
sal a  kontroll állatok magatartására, mivel, mint mondják, nem gerincvelői, hanem 
a nagyagyban lévő területek felelősek a heroin-függőség kialakulásáért.

Krónikus fájdalomtól szenvedő patkányokban azonban, a kutatók azt tapasztalták, 
hogy a klonidin adagolása drasztikusan lecsökkentette a heroin kereső viselkedésfor-
mát. Az adenozin gerincvelői adagolása pedig nem befolyásolta a heroin-kereső ma-
gatartást idegsérülés által kiváltott fájdalomtól szenvedő állatokban, noha ismert, hogy 
ez a  hatóanyag képes enyhíteni a  fájdalommal szembeni túlérzékenységet. Ezek az 
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eredmények arra utalnak, hogy, legalábbis kísérletes állatmodellben, mind a klonidin, 
mind az adenozin együttesen adagolva képesek csökkenteni a fájdalmat anélkül, hogy 
fokoznák a heroin hozzászokás veszélyét.

A krónikus fájdalomban szenvedő betegek egy csoportja fokozottan hajlamos 
drog-függőség kialakulására.

Egy másik tanulmány feltárta, hogy a krónikus fájdalomban szenvedő betegek egy cso-
portja fokozottan hajlamos drog-függőség kialakulására. A Massachusetts-i Általános 
Kórház kutatói számos tanulmány eredményeinek elemzésével arra keresték a választ, 
milyen kapcsolat van a krónikus fájdalom csillapítása és az ópiátokhoz való hozzászo-
kás kialakulása köuzött. A kutatók az elemzés eredményeit a Pain (Fájdalom) című 
folyóirat júniusi számában közölték. Azt találták, hogy az a korábbi feltételezés, misze-
rint az ópiát függőség ritkább lenne a krónikus fájdalommal kezelt betegeknél, semmi-
képpen sem helytálló.2 A drog-függőség és más negatív viselkedésformák a krónikus 
fájdalom betegek egy csoportjában igen gyakori. A drog-függőség kialakulása azonban 
az egyes betegeknél nagyon eltérő formákban jelentkezik. A függőség általában lassan 
és fokozatosan alakul ki ezért nehezen követhető.

Bár az orvosoknak számos lehetősége van a krónikus fájdalomban szenvedők ke-
zelése során az ópiátokhoz való hozzászokás megelőzésére, a  kutatók szerint jobb 
eszközökre van szükség ahhoz, hogy ki lehessen szürni azokat, akik hajlamosak füg-
gővé válni. Az orvosok, teszik hozzá, ezeknek a szűrési módszereknek a bírtokában, 
az addiktológia szakértőivel együtt, az opiátoktól különböző alternatív módszereket 
fejleszthetnek ki a krónikus fájdalom kezelésére.. 

Célkeresztben a fájdalom

A  gerincvelői sérültek közel 80 százalékánál alakul ki klinikailag jelentős fájdalom, 
melyet a betegek égető-, viszkető-, hasogató- vagy szúró érzésként írnak le. Számos 
gerincvelő sérült, akiknél a sérülés valamely testrész érzéskiesését okozza szenved fan-
tom fájdalomban. Ezek a betegek fájdalmat érzékelnek ezeken az amúgy teljesen érzé-
ketlen területeken.

Az idegrendszer téves működése okozza az abnormális fájdalmat, amely gyakran 
alakul ki gerincvelői sérülést követően, mondják a  Yale Egyetem Idegtudományi és 
Regenerációs Kutatóközpontjának tudósai. A  kutatók a  Journal of Neuroscience 
2007 február 28-i számában közölték, hogy először mutattak ki sérült gerincvelőben 
egy direkt jelátvivő útvonalat az idegsejtek és a mikroglia között. A mikroglia sejtek 
immunsejtekek,amelyek az idegrendszerben tartózkodnak és gyulladásos választ ala-
kítanak ki az idegrendszer védelmében, de esetenként éppen hogy károsítják az agyat 
ezáltal.3
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Gerincvelői zúzódáson átesett felnőtt patkányokon a  kutatók megfigyelték, hogy 
a  prosztaglandin E2 (PGE2) nevű molekula központi jelentőségű a  mikroglia által 
közvetített krónikus fájdalomban. Ez a molekula a mikroglia aktivációja révén szaba-
dul fel és hozzájárul a gerincvelői idegsejtek sérülést követő fokozott érzékenyégének 
kialakulásában.

A mikroglia-idegsejt jelátvivő útvonal befolyásolása, mondják a Yale kutatói, sike-
res fájdalom kezelést eredményezhet gerincvelői sérülést követően. A kutatók olyan 
vegyületeket vizsgálnak, amelyek a  jelátvivő-útvonalat különböző pontokon gátol-
ják. A mintavegyület a minociklin, amelyet számos fertőzés kezelésére alkalmaznak, 
az Amerikai Gyógyszer- és Élelmiszerügyi Bizottság által jóváhagyott antibiotikum. 
A  monociklin klinikai hatékonyságát olyan kórképek esetében is vizsgálják, mint 
a Huntington-kór, az amiotrófiás laterális szklerózis és a szklerózis multiplex. 

A  Yale csapata pozitron emissziós tomográfia nevű képalkotó eljárás segítségével 
azt is vizsgálni próbálja, hogy milyen hasonlóságok vannak az egérben és az emberben 
kialakuló fájdalom állapotok között. Amennyiben hasonlóságokat találnak, embere-
ken is tesztelni fogják azt, hogy képes-e a minociklin hatékonyan meggátolni a PGE2 
fájdalom jelátvivő útvonalat gerincsérült betegekben. 

A hátfájás hatékony kezelése idegstimulációval

A hátfájdalom egyike a leggyakoribb orvosi problémáknak az Egyesült Államokban, 
valamikor az élet során a lakosság közel 80 százalékát érinti. A Duke Egyetem 2004-es 
tanulmánya szerint a hátfájás, –alsóháti-, nyaki fájdalom, vagy ischialgia formájában– 
közel 100 milliárd dollárjába kerül az Egyesült Államoknak, amit orvosi számlák, fo-
gyatékossági pótlékok és termeléskiesés formájában fizetnek ki. Bár a hagyományos 
terápiák és műtéti beavatkozások valamennyire hatékonynak bizonyultak a  hátfájás 
csökkentésében, a kutatók arra jutottak, hogy az idegstimuláció, azaz olyan beavat-
kozás, amely során egy beültethető orvosi eszköz elektromos impulzusokat bocsát ki, 
hatékonyabban csillapítja a krónikus neuropátiás hát- és lábfájdalmat. Az elektromos 
impulzusokat a gerincoszlop epidurális terébe küldik, amivel megakadályozzák, hogy 
a fájdalomingerek elérjék az agyat. 

A mikroglia sejtek, melyek itt az ágyáki gerincvelő 
hátsó szarvában fénylő foltokként láthatóak a söté-
tebb idegsejtek között, azok közé tartoznak, amelyek 
felelősek a gerincvelői sérülés utáni krónikus fájdalom 
kialakulásáért.

A fájdalom
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Minden idők legnagyobb több-központú, randomizált, kontrollált idegstimulációs 
kísérletben egy nemzetközi konzorcium kutatói, a kanadai Regina Általános Kórház-
ban dolgozó Krishna Kumar vezetésével, azt találták, hogy az idegstimuláció jobb 
fájdalomcsillapítást, életminőséget és munkavégző képességet biztosít, olyan hagyo-
mányos kezelési eljárásoknál, mint a  fájdalomcsillapítók, idegi gátlószerek, szteroid 
injekciók, fizikoterápia és a hátgerincmasszázs.

A Fájdalom (Pain) című folyóirat novemberi számában publikált, lábfájdalomban 
szemvedő betegeken végzett tanulmány szerint, hat hónappal a kezelés után, a hagyo-
mányos kezelés mellett idegstimulációban is részesült betegek közel fele legalább 50 
százalékkal nagyobb javulást mutatott, mint azok akiket csak hagyományos módon 
kezeltek.4 A vizsgálatba olyan betegeket vontak be, akik legalább egyszer átestek ge-
rincsérv miatt háti műtéten, és bár a műtét sikeres volt a fájdalmuk nem szünt meg; 
legalább hat hónappal a műtét után továbbra is beszámoltak enyhébb-súlyosabb fájda-
lomról, az egyik, vagy mindkét lábon és a háton. 

Mivel a mozgáskorlátozottsággal járó idegi fájdalmat nehéz kezelni, a kutatók azt 
mondják, hogy az idegstimulációt fel kellene venni a krónikus háti fájdalmakban szen-
vedő betegeknek ajánlott kezelési eljárások listájára. 

A  Kaliforniában működő Nyugati Parti Fájdalom Kezelő Központ orvosai arról 
számoltak be a Neuromoduláció (Neuromodulation) című folyóirat júliusi számában, 
hogy az idegstimuláció egy speciális típusa az ún. perifériás idegrost mező-ingerlés 
biztonságos és hatékony alternatíva a krónikus alsó háti fájdalomban szenvedők szá-
mára.5 Az orvos-tudósok hat olyan alsó háti fájdalomban szenvedő betegen vizsgálták 
az eljárás hatékonyságát, akik esetében a hagyományos kezelés hatástalan volt. A ge-
rincvelői vagy a perifériás ideg ingerlésével szemben, a. perifériás idegrost-mező in-
gerlés esetén a fájdalmas terület fölötti bőrrre helyezik az

Elektródákat, és így, a bőrön keresztül stimulálják az érintett idegeket. A kutatók 
arról számoltak be, hogy az ilyen típusú ingerlés mind a  hat betegnél hatékonynak 
bizonyult; csökkenteni lehetett a fájdalomcsillapítók adagolását, a betegek aktivabbak 
lettek, és ezzel együtt javult az életminőségük. 

A  kutatók szerint a  perifériás idegrost mező-ingerlésnek több előnye is van az 
idegstimuláció más formáival szemben. Kevesebb komplikációval jár, mint más ke-
zelések és a gyógyulási idő is gyorsabb. Azt mondják, hogy mivel, ez a kezelési eljá-
rás reményt keltő kiegészítője lehet a már meglévő terápiáknak, a perifériás idegrost 
mező-ingerlés további, nagyon alapos kutatás tárgya kell legyen a jövőben.

A fájdalom
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66 Pszichiátriai, viselkedési és függőségi rendellenességek

A lelki egészséggel kapcsolatos kutatások 2007-ben az egyes rendellenességek eredeté-
nek jobb megértésére és hatékony kezelési eljárások kidolgozására összpontosítottak. 
Sok tudós, továbbra is hangsúlyozva a genetikai háttér szerepét a pszichiátriai betegsé-
gek kialakulásában, célirányosan kezdte el kutatni a géneknek a kezelésben és gyógyí-
tásban játszott szerepét. Ezen kívül, kiszélesedett a neurobiológiai kutatások területe 
is. Az egyes agyrészek helyett elsősorban az idegi hálózatok illetve az agy különböző 
területei közötti összeköttetések vizsgálatára helyeződött a hangsúly, annak érdekében, 
hogy megértsék hogyan befolyásolják az ingerületi útvonalak megszakadásai vagy tor-
zulásai a lelki egészséget.

A depresszió kutatás újabb eredményei alapján jobban megértettük az idegi háló-
zatoknak azokat a rendellenességeit, amelyek a betegség kialakulásához vezetnek, il-
letve azokat a  lehetséges nem-gyógyszeres kezelési lehetőségeket, amelyek jótékony 
hatásuak lehetnek ebben az állapotban. A  bipoláris magatartás zavar kutatása elve-
zetett egy lehetséges genetikai jelzőrendszer felismeréséhez. Ezen kívül kidolgozták 
a betegség első egér-modelljét, amely nagyon hasznos lehet a  további kutatásokban. 
Végezetül, mind a skizofréniát, mind az alkoholizmust vizsgáló tanulmányok jöven-
dőbeli új terápiás lehetőségekre derítettek fényt. 

depresszió

A  hippokampuszt, amely szerves része az emberi érzelmeket kialakító idegrendsze-
ri apparátusnak, –a  limbikus rendszernek–, régóta összekapcsolták a memóriával és 
a  térbeli tájékozódással. A  közelmult kutatásai kiderítették, hogy a  hippokampusz 
olyan agyterületekkel is kapcsolatot létesít, amelyek a depresszióban érintettek. Azt is 
leírták, hogy az antidepresszánsok adagolása a gyógyszerekre adott pozitív viselkedési 
válaszok mellettjótékony hatású a hippokampális idegsejtújraképződésre is. Mindezek 
miatt a hippokampus a depresszió kutatás érdeklődési területébe került. 

A  Science című folyóirat augusztus 10-i számában megjelent beszámolóban, 
Stanford Egyetemen dolgozó Karl Deisseroth és különböző tudományterületeket 
művelő kollégái azonosítottak egy ideghálózatot, amely a  hippokampuszt, beleértve 
a fogas tekervényt (gyrus dentatus) is kapcsolatba hozza a depresszióval.1 Ez a hálózat 
érdekes lehet a további vizsgálatok során.

A kutatók patkányokat stresszes körülmények között tartottak, úgy mint, alvásmeg-
vonás, barátságtalan fényviszonyok és hangos zajok, míg a kontroll csoport viszonyla-
gosan stressz mentes környezetben élt. A stresszelt patkányok egy része antidepresszáns 
gyógyszeres kezelést is kapott. 

Néhány hét elteltével, az állatokat vízbe tették és vizsgálták az úszási magatartásukat. 
Azt találták, hogy azok a stresszelt patkányok, amelyek nem kaptak antidepresszánsokat 
kevésbé erőteljesen úsztak, mint a kontroll vagy a stresszelés mellett gyógyszeres keze-
lést is kapó patkányok. A kutatók szerint ez a sztresszelt állatok reménytelenség érzését 
fejezi ki.
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A tudósok ezután egy nagy sebességű képalkotó eljárást, az ún. feszültség-függő fes-
tékes képalkotást (voltage sensitive dye imaging) használtak, hogy megmérjék a pat-
kányok hippokampuszának elektromos aktivitását, különösképpen akkor, amikor az 
ingerületek a  fogas tekervény (gyrus dentatus) felé terjedtek. Úgy találták, hogy az 
idegi jelek sikeresen átvezetődtek a hálózaton a nem stresszelt és a kezelt állatokban. 
Ugyanakkor, az ingerületek vezetése megszakadt a stresszelt állatokban, ami végül is az 
idegi jelek teljes elhalásához vezetett. 

Ezek az eredmények arra utalnak, hogy a depressziónak feltehetőleg nincs egyetlen 
jól meghatározható oka, inkább az élet során jelenkező bizonyos események, mint pl. 
egy családtag halála vagy munkahelyi stresszhelyzet okozhatnak problémákat a háló-
zat működésében, és a megzavart hálózati működés vezethez a depresszió tüneteinek 
a  kilakulásához. A  szerzők arra is utalnak, hogy maga az idegi hálózat is lehet egy 
jövendőbeli terápiás célpont. 

Más limbikus rendszerbeli idegi hálózatok is kapcsolatba hozhatóak a depresszió-
val. Ezek a hálózatok gyakran olyan agyterületeket foglalnak magukba, mint az elülső 
homloklebeny, a mandulamag (amygdala) és az öves tekervény (gyrus cinguli) hátulsó 
része, amelyek az érzelmek feldolgozásához kapcsolódnak, a szomorú érzelmek létre-
jöttében szerepet játszó idegi ingerületátvivő anyagokat termelnek és hatnak rájuk az 
antidepresszánsok.

Az Ermory Egyetem Pszichiátriai és Viselkedéstudományi Tanszékéről Kerry J. 
Ressler és Helen S. Mayberg a Nature Neuroscience című folyóirat szeptemberi szá-
mában megjelent összefoglaló cikkben azt írják, hogy a depresszióval összefüggő idegi 
hálózatok azonosításában és működésük megértésében előrelépés történt. Ezeken 
a hálózatokon belül pontosan azonosították a szabályozás felbomlásáért és a viselke-
désbeli tünetek kialakulásáért felelős területeket, ami most már lehetővé teszi igéretes 
nem-gyógyszeres kezelések kidolgozását.2 Alapvető fontosságú, hogy hatékony alter-
natívákat találjunk, a jelenleg elérhető antidepresszáns gyógykezelések mellé azok szá-
mára, akik kezelhetetlen depresszióban szenvednek és nem reagálnak ezekre a gyógy-
szeres terápiákra.

A Stanford Egyetemen dolgozó 
Karl Deisseroth és kollégái nagy 
gyorsaságú képalkotó technikát, 
az úgynevezett feszültségfüggő 
festékes képalkotást alkalmazva, 
patkányban vizsgálták a hibás 
hippokampális neuronhálózat és 
a depresszió közötti kapcsolatot.

Pszichiátriai, viselkedési és függőségi rendellenességek
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A legelső a nem gyógyszeres eljárások közül a mélyagyi ingerlés (lásd még Moz-
gásrendszeri rendellenességek, 27. oldal és Neuroetika, 43. oldal). A mélyagyi ingerlés 

Korábbi képalkotó tanulmányok túlzott aktivitástmutattak ki az öves tekervény (gyrus cinguli) 
hátulsó részének Cg25-ös területén súlyos depresszióban szenvedő betegekben. Egy 2007-es 
vizsgálat azt valószínűsíti, hogy a Cg25-ös terület mélyagyi stimulálásának antidepresszáns 
hatása van. Ezek a képek beültetett stimuláló elektróda segítségével végzett mélyagyi ingerlést 
követően a Cg25 területén a vérátáramlás csökkenését mutatják,.

Pre.op MRI Pre-op PET

Depresszió:  
a Cg25 túlműködése

Az elektróda célterülete:  
Cg25 fehér állomány

Post-op MRI

Az elektród helyének 
azonosítása

6 mo DBS PET

DBS kezelés utáni javulás 
a Cg25 jelének gyengülése
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klinikai vizsgálata a terápiarezisztens depresszió kezelésében Mayberg eredeti képal-
kotó tanulmányain alapult, amelyben pozitron emissziós tomográfia alkalmazásával 
azonosította az öves tekervény (gyrus cinguli) hátulsó részét (Cg25), mint a súlyos de-
presszióval összefüggő területet. A mélyagyi stimulálás során a beépített elektródák 
nagyfrekvenciás ingerlése megváltoztatja a terület neuronjainak hálózati aktivitását. 

A mélyagyi ingerlés antidepresszáns hatásunak bizonyult, együttjárt a Cg25-ös te-
rületen a vérátáramlás jelentős csökkenésével és változásokat észleltek számos a ke-
délyállapot szabályozásával kapcsolatba hozható agyterületen. További klinikai vizsgá-
latok vannak folyamatban annak érdekében, hogy nagyobb számú beteg bevonásával 
pontosabban megállapítsák a kezelés biztonságosságát és hatékonyságát, hogy megha-
tározhassák, hogyan vesznek részt ennek a területnek az idegi hálózatai a depresszió 
kialakításában, és hogy pontosabb képet alkothassanak arról, hogyan képes a mélyagyi 
ingerlés hatékonyan befolyásolni az itt levő hálózatoknak a működését.

Az antidpresszáns ketózelés más lehetséges alternatívái lehetnek még a (bolygó ideg) 
nervus vagus ingerlése, az elektrokonvulzív kezelés és a koponyán keresztüli mágneses 
ingerlés. Míg az elektrokonvulzív kezelés már régóta használatos a  terápiarezisztens 
depresszió gyógyításában és az utóbbi években elfogadottsága fokozatosan nőtt, 
a mélyagyi ingerlés, a nervus vagus ingerlés és a koponyán keresztüli mágneses inger-
lés még csak tesztelés alatt állnak. Ezekről a kezelésekről méb pontosabban kell tudni, 
hogy milyen mértékben képesek leállítani vagy megváltoztatni a depresszióhoz és ér-
zelmi szabályozáshoz kapcsolódó agyi ideghálózatok működését. 

Ha az agyat a kezelések előtt és után olyan agyi képalkotó eljárásokkal vizsgálják, 
mint a pozitron emissziós tomográfia és a funkcionális mágneses rezonancia, a tudó-
sok nyomon követhetik a kezelés által okozott változásokat az egész agy és az érintett 
regionális ideghálózatok aktivációjában. A  betegség kialakításában részt vevő idegi 
hálózatok jobb megértése megnyithatja az utat a kezelések alkalmazása előtt más pszi-
chiátriai rendellenességekben is, mint pl. a kényszerbetegségek.

A mélyagyi ingerlés ma már elfogadott gyógymód olyan Parkinson-kóros betegek-
nél, akik nem képesek tovább elviselni a L-DOPA kezelést. Ehhez hasonlóan remény-
keltő lehet a  kezelhetetlen depresszió gyógyításában is. Ressler és Mayberg szerint 
további kutatások szükségesek, nem csak azért hogy jobban megértsük a  kezelések 
hosszú távú hatásait, de azért is, hogy kidolgozzuk az optimális kezelési körülményeket.

bipoláris zavar

Korábbi tanulmányok azt valószínűsítik, hogy az alvás-ébrenléti ciklus szabályozásá-
nak, vagy a szervezet belső órájának problémái döntő szerepet játszhatnak a bipoláris 
magatartászavar kialkulásában. A bipoláris magatartászavar olyan pszichiátriai álla-
pot, amelyben mániás és depressziós periódusok váltogatják egymást. A Proceedings 
of the National Academy of Sciences USA című folyóiratban közölt tanulmányban, 
Colleen McClung és kollégái arról számolnak be, hogy létrehozták a bipoláris zavar 
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első génmódosított egér modelljét. Mutációt indukálva az alvás-ébrenléti ciklust sza-
bályozó fehérjében, az állatokban kikapcsolták a „clock”-nak (circadian locomotor out-
put cycles kaput) nevezett gén működését.3

A  clock-ról úgy tartják, hogy azt a  fehérjét termeli, amely képes szabályozni azt 
a bonyolult visszacsatoló hurkot, amely az agyban az alvás-ébrenléti ciklust irányítja. 
McClung génmódosított, clock-mentes egerei mániás-jellegű viselkedést mutattak, 
amely utánozza az emberi bipoláris tüneteket. Az állatok legjellemzőbb tünetei a kö-
vetkezők voltak: hiperaktivitás csökkent alvási idő, új ingerekre és stimulánsokra (pl. 
kokain) adott fokozott válasz.

A clock génmódosított egér a mánia első állatkísérletes modellje, amely lehetősé-
get teremt annak jobb megértéséhez, hogy az alvás-ébrenléti ciklus milyen idegi és 
genetikai szabályozás alatt áll, és a szabályozás megbomlása hogyan vezet a bipoláris 
tünetekhez. Továbbá irányt mutat a kutatóknak hatékonyabb terápiás lehetőségek ki-
fejlesztéséhez a bipoláris betegek számára.

kényszerbetegségek

Az utóbbi néhány évben a kényszerbetegségekre (obsessive-compulsive disorder OCD) 
irányuló kutatásokban következetesen említésre került a  striátum, a  törzsmagvak 
rendszerének bemeneti központja. Ennek a rendszernek a rendellenes működését kap-
csolatba hozták a mozgásszabályozás, a tanulás és a jutalom érzet zavaraival. 
Guoping Feng és munkatársai egy olyan gén szerepét tanulmányozták, amely 
a striátumban kiemelt jelentőségű. Feng csoportja a Nature-ben közölt cikkükben egy 
olyan kísérletről számolnak be, amelyben a génkiütés technikáját használva eltávolí-
tották az egerekből a sapap3 gént, amely létfontosságú az ingerületátvivő anyagként 
glutamátot használó idegsejtek hatékony szinaptikus kommunikációjában.4 

Korábbi tanulmányok és kezelési eljárások a szerotonin nevű ingerületátvivő 
anyagra koncentráltak. A glutamát jelentőségét hangsúlyozó új eredmények, 
glutamát-alapú gyógyszeres kezelési eljárások kifejlesztését ösztönözhetik.

A  sapap3 génmódosított egér számos OCD-szerű tünetet mutatott, pl. fokozott 
szorongást, szőrzetveszteséggel járó túlzott tisztálkodást. Azonban, ha az egereket 
fluoxetinnel (Prozac), az OCD kezelésében általánosan használt hatóanyaggal kezelték, 
vagy ha a sapap3 gént egyenesen visszajutatták a génmódosított egerek striátumába, 
a tünetek mérséklődtek.

Pszichiátriai, viselkedési és függőségi rendellenességek
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Ezek az eredmények új betekintést engednek mind a kényszerbetegségek hátterében 
álló neurobiológiai okokba, mind a jövőbeni kezelési utakba. Korábbi tanulmányok és 
kezelési eljárások a szerotonin nevű ingerületátvivő anyagra koncentráltak. A glutamát 
jelentőségét hangsúlyozó új eredmények, glutamát-alapú gyógyszeres kezelési eljárá-
sok kifejlesztését ösztönözhetik.

skizofrénia

2005-ben és 2006-ban több egymástól független vizsgálat egybehangzóan azt mu-
tatta, hogy az atípusos vagy második generációs antipszichotikumok kevésbé haté-
konyak, mint a  régebbi gyógyszerek, amelyek gyakran járnak mellékhatásokkal. Az 
egyik, Jeffrey Lieberman által vezetett vizsgálatban, amelyet 2005-ben közöltek a New 
England Journal of Medicine című folyóiratban, az olanzapinről, egy atípusos ható-
anyagról számoltak be. Ennek a gyógyszernek a szedését, a kialakuló mellékhatások 
miatt kevesebb betegnek kellett abbahagynia, mint más szerekét.5 De még az olanzapint 
szedő betegeknél is tartós súlynövekedést és egyéb anyagcserét érintő mellékhatásokat 
észleltek. Nem csoda, hogy ezek a vizsgálatok komoly kételyeket támasztottak a pszi-
chiáterekben és a kutatókban a skizofréniás betegek kezelhetőségét illetően.

Kutatók egy másik csoportja Sandeep patil vezetésével, a Lilly Kutatólaboratórium-
ban az LY2140023 nevű új hatóanyagot tesztelte, amely a  glutamát ingerületátvitelt 
csökkenti az agyban. Egy tanulmányban, amelyet a Nature Medicine című folyóirat 
szeptemberi számában közöltek, a kutatók 200 skizofrén beteg négy hetes kezelése so-
rán összehasonlították az új hatóanyagot az olanzapinnel és egy placebó kezeléssel.6

Úgy találták, hogy az LY2140023-at szedő betegek több mint 25 százaléka pozití-
van, mellékhatások nélkül reagált a kezelésre. Az eredmények azt sugallják, hogy azok 
a hatóanyagok, amelyek segítik az agy alkalmazkodását a megbomlott glutamát útvo-
nalakhoz, biztonságos és hasznos jövőbeni kezelési lehetőségekké válhatnak a skizof-
réniában szenvedők számára.

Alkoholizmus

Ezideig vegyes sikerrel alkalmaztak gyógyszereket az alkoholizmus kezelésében. Lara 
Ray és Kent Hutchison az Archives of General Psychiatry című folyóirat szeptemberi 
számában megjelent tanulmányukban azt írják, hogy a  naltrexon, egy olyan ópioid 
receptor antagonista, amelyet az alkoholizmus kezelésére szoktak használni, hatéko-
nyabb bizonyos genetikai háttérrel rendelkező egyének kezelésében, mint másokéban.7

Ray és Hutchison arról számoltak be, hogy azok az alkoholfüggők, akiknél az 
OPRM1 gén egy bizonyos változata fordult elő, bár fokozottabb részegség érzésről szá-
moltak be ivás után, a naltrexon bevételét követően kevésbé reagáltak az alkoholra, 
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mint mások. Ezek az eredmények amellett, hogy rámutatnak az alkoholizmus geneti-
kai hátterére, utat mutatnak abban az értelemben is, hogyan használhatók a felfedezett 
genetikai tényezők jövőbeli gyógyítási eljárások kidolgozásában.

A kutatás és a kezelés jövőbeni irányai

A Nemzetközi HapMap Projekt, a gyakori emberi genetikai változatok katalógusának 
elkészítése 2005-ben lehetőséget biztosított a  lelki egészség kutatóinak, hogy egész 
genomos vizsgálatokat végezzenek, hogy olyan genetikai tényezőket azonosítsanak, 
amelyek a  komplex pszichiátriai rendellenességek hátterében állnak. A  „genom-
méretű asszociációs” vizsgálatok új utakat nyitottak a szívbetegség, a cukorbetegség és 
bizonyos rákos megbetegedések kialakulásának és kezelésének megismerésében. A tu-
dósok reménykednek, hogy hasonló tanulmányok a skizofrénia, a bipoláris magatar-
tászavarok és a kényszerbetegségek kutatásában is hasonló sikerekhez vezetnek majd.

Thomas R. Insel, az Amerikai Egyesült Államok Országos Mentálhigiénés Intézeté-
nek igazgatója és Thomas Lehner az intézet Idegtudományi és Viselkedéstudományi 
részlegéről a Biological Psychiatry című folyóirat májusi számában megjelent cikkében 
azt írja, hogy a genom-méretű asszociációk esélye nagy, de a kutatóknak figyelembe 
kell venniük a vizsgálatok sikeres végrehajtásához szükséges követelményeket.8 Elen-
gedhetetlen, hogy a vizsgálatokat jól-karakterizált nagyszámú betegen végezzék. En-
nek a feltételnek a biztosítása nehézséget okozhat a kisebb kutatólaboratóriumoknak, 
amelyeknek kevesebb beteg áll rendelkezésére. Bizonytalan, vagy nehezen diagnosz-
tizálható rendellenességek szintén nehézséget jelenthetnek a betegség kialakulásáért 
felelős genetikai tényezők behatárolásában.

Annak érdekében, hogy a  kutatók megbirkózhassanak ezekkel a  problémákkal, 
a  szerzők a genetikai adatbázisok megosztását javasolják. Egyike az ilyen adatbázis-
oknak az Országos Mentálhigiénés Intézeté genom adatbázisa. Az intézet kutatói egy 
olyan adatbázist állítottak össze, amely 5000 bipoláris magatartászavarban szenvedő 
személy hitelesített adatait tartalmazza.9

Az adatbázis a  laboratóriumok és kutatóintézetek rendelkezésére áll, ami alapján 
a kutatók azonosítani tudják a lehetséges genetikai indikátorokat és hatásokat . Ahogy 
egyre több hasonló adatbázis kerül összegyűjtésre és áll a  nyilvánosság rendelkezé-
sére, egyre jobb lehetőségeink lesznek a pszichiátriai rendellenességek egyre alaposabb 
megértése, illetve új és hatékonyabb kezelési lehetőségek kidolgozására. 
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A tudósok 2007-ben tovább kutatták, hogy az agy miként dolgozza fel a felfogott in-
gereket és hogyan válaszol azokra. A  Harvard Egyetem kutatói azokat a  mechaniz-
musokat vizsgálták, amelyek a betegségérzetet okozzák, és megtették az első lépéseket 
afelé, hogy bizonyos körülmények között csökkentsék ezt az érzést a betegeknél. Mind 
a Duke mind a  John Hopkins Egyetem kutatói előrelépést értek el a hang érzékelés 
bonyolult vizsgálata terén, részletesen tanulmányozva a  zene és a  beszéd érzékelési 
folyamatát. 

A láz reakció

Az a személy, aki úgy érzi, hogy hamarosan megbetegszik, jellemzően érzékeli az ilyen-
kor megszokott tünetegyüttest: a testi fájdalmat, a fáradtságot, az étvágytalanságot és 
a  hideg és meleg hullámokkal jelentkező lázas állapotot. A  szervezet lázzal válaszol 
számos behatásra, amelyet veszélyforrásként érzékel. A bakteriális fertőzések a leggya-
koribb lázkeltő események közé tartoznak, de néhány vírusfertőzés, hasonlóan a nem 
fertőző, az immunrendszert érintő betegségekhez, mint a reumás ízületi gyulladás és 
a Crohn-betegség, szintén arra készteti a szervezetet, hogy a hőmérsékletét 37 fok fölé 
emelje.

Bár a lázas állapot nem kellemes érzés, a láz segíti a szervezetet a fertőzés elleni harc-
ban. A  fehérvérsejtek, amelyek a  szervezet védekező-rendszerének részei, aktívabbá 
válnak a  testhőmérséklet növekedésével, erőteljesebben tudnak védekezni a  betola-
kodó mikroorganizmusok ellen.1 A fertőző ágenseknek is nehezebb túlélni és szapo-
rodni egy olyan rendszerben, ami fokozatosan melegszik. Egészen mostanáig, azonban 
a tudósok nem teljesen értették a láz kialakulásának mechanizmusát.

Tudták, hogy a láz akkor jelentkezik, amikor a prosztaglandin E2 (PGE2) nevű, az 
agy külső részén lévő vérerek által termelt hormon a véráramba ürül, bejut az agyba 
és hozzákötődik az EP3 prosztaglandin receptorokhoz (EP3R). Ennek a  receptornak 
a többsége a hipotalamusz középvonali preoptikus magvában helyezkedik el, de meg-
találhatók a központi idegrendszer más területein is.

A kérdés, amelyet Clifford B. Saper és kutatócsoportja 2007-ben megkísérelt meg-
válaszolni a következő volt: melyik receptor válaszol a PGE2 hormonra lázkeltéssel?

Saper csoportja virális vektor, –ártalmatlan vírus meghatározott genetikai anyag 
szállítására módosítva– adeno-vírus segítségével vizsgálta a receptorok aktiválásával 
kiváltható reakciókat. Ebben az esetben, az adeno-vírus célzottan „kivágta” az EP3 
gént, és ezzel letetlenné tette a PGE2 hormon kötődését receptorán. A csoport a recep-
torokat az egér agyának mindig csak egy kicsi, jól meghatározott területén „kapcsolta 
ki”, és így vizsgálták az állat láz válaszát. 

Amikor a medián preoptikus mag területén lévő EP3 receptort kapcsolták ki, az EP3 
gén kivágásával, az egerek nem lázasodtak be fertőzés hatására.2

Saper csoportja arra gyanakszik, hogy a PGE2 hormon és az EP3 receptor olyan tü-
netek egész soráért felelősek, amelyeket akkor érzünk, ha betegek vagyunk, mert az 
olyan gyógyszerek, mint az aszpirin és ibuprofen, amelyek a prosztaglandinok szin-



75Érzékelés és testi működések

tézisét gátolják, mind a lázat, mind a fájdalmat csökkentik. Két okból döntöttek úgy, 
hogy a láz reakciót kezdjék tanulmányozni. Először is a testhőmérsékletet viszonylag 
egyszerű megmérni (egyszerűbb, mint a  fájdalmat, vagy a  fáradságot). Másodszor, 
a  láz pathomechanizmusának kutatása sokkal előrébb tart, mint a  többi fertőzésre 
adott válaszé. Saper és munkatársai 2008-ban, újra egereket használva, a PGE2 hormon 
és az EP3 receptor szerepét a fájdalom kialakulásában akarják tanulmányozni.

Ha a fájdalom érzet kialakulása ugyanolyan pontosan megfejthető lenne, mint a láz 
reakció, elképzeléhető, hogy a PGE2 hormon és receptorának alkalmazásával a fájda-
lom is ugyanúgy kezelhetővé válna, mint a láz. Ez az előrelépés a narkotikumok és más 
jelenleg ismert fájdalomcsillapító eljárások mellett egy új lehetőséget biztosítana a kli-
nikusok számára olyan esetekben, amikor krónikus vagy végstádiumú betegségekben 
próbálják a betegek fájdalmát csillapítani; olyan helyzetekben, amikor a fájdalom már 
csöppet sem más problémákat jelző, megelőző vagy adaptív jellegű.

Ideális esetben a víralis vektorok alkalmazásával az orvos egyszerűen csak „lekap-
csolná” a fájdalmat, és ezzel jelentős mértékben javítaná a betegek életminőségét.

A zene egyetemes emberi megítélése

Az emberi fül hangok széles skáláját képes hallani, de a zenetudósok, akik különböző 
kultúrák zenéjét tanulmányozzák, megállapították, hogy a szeneszerzők az emberi fül 
által érzékelhető hangoknak csupán egy kis töredékét, az ún. hangsorokat (skálákat) 
használják zeneszerzéskor. Dale Purves és kutatócsoportja a  Duke Egyetemen, arra 
volt kíváncsi, hogy miért. Azt feltételezték, hogy ennek köze kell legyen az emberi 
beszédben jelenlévő hangokhoz. A kutatók 2007-ben nekifogtak, hogy megfejtsék az 
emberi beszéd és azon a zenei hangok közötti összefüggést, amelyeket minden ember 
kellemesnek talál.

A harmadik agykamra felett elhelyezkedő  
EP3  prosztaglandin receptorok (fehérre 
festve) blokkolásával a kutatók képesek  
voltak megelőzni a láz kialakulását ege-
rekben. Az EP3 receptorokat blokkoló mester-
ségesen bejuttatott gén az ábrán sötétnek 
látszó sejtek működését befolyásolta. Az 
inzert nagyobb nagyítással mutatja egyane-
zt az agyrészt.
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Kezdetben a csoport azt gondolta, hogy az előnyben részesített zenei hangsorok, az 
emberi beszéd fel és leszálló hanglejtését utánozzák. Azt várták, hogy képesek lesznek 
feltérképezni a  hangsorok leggyakrabban alkalmazott modulációit, de a  hangközök 
nem voltak azonosak. A csoport érdeklődése ezután az úgynevezett formánsok felé 
fordult.

Amikor egy hangszer hangot kelt, a  hang egy spektrummal jellemezhető. A  for-
mánsok azok a megjelenő legfontosabb frekvencia komponensek, amelyek egy hangot 
leginkább jellemeznek, legyen az hangszer által megszólaltatott hang, vagy az emberi 
beszéd. Amikor valaki kiejt egy magánhangzót, ezek azok a  hangmagasságok, vagy 
formánsok, amelyek megkülönböztethetővé teszik az adott magánhangzót a többitől.

Purves és munkatársai statisztikailag vizsgálták a zenei és a beszélt hangzók spekt-
rumát (a  spektrumokat láthatóvá tették) és felfedezték, hogy az emberi beszédben 
a  magánhangzók kiejtését 68 százalékban ugyanazok a  hangközök jellemzik, ame-
lyek a kortól és földrajzi helytől függetlenül az emberek számára élvezetes zenét is jel-
lemzik.3 Az emberi beszéd hangsúlyos harmonikusai − azok a  frekvenciák, amelyek 
alapján felismerjük a magánhangzókat az emberi beszédben – gyakran megegyeznek 
a kromatikus zenei hangközökkel. Más szavakkal, valójában a zenei hangok be vannak 
ágyazódva a beszédünkbe.

A természetes szelekció szabályai azt sugallják, hogy az emberi esztétikai ízlés va-
lami gyakorlatias dologban gyökerezik. A felfedezés arra utal, hogy azok a harmóniák, 
melyeket az emberi agy kellemesnek talál, a környezetünk olyan aspektusaival azono-
síthatók, amelyeknek fontos információ tartalma van, vagy volt valamikor. Figyelni 
más ember beszédére, élet és halál kérdését jelenthette (még most is jelentheti azt); 
azok, akik szivesen hallgatták más ember beszédet valami miatt szelekciós előnyt él-
vezhettek, és könnyebben szaporodtak. Az emberelődők leszármazottai aztán ugyan-
azokat, a zeneszerzéskor is ugyanazokat a megszokott és szeretett hangközöket hasz-
nálták, mint a beszédben, feltételezi ez az elmélet.

A zene ilyetén vizsgálata felkeltette Purves érdeklődődés, és azt tervezi, hogy a jö-
vőben a zene és az érzelmek közti kapcsolatot fogja vizsgálni. Az emberek a dúr hang-
nemben játszott zenét derűsnek és reménytelinek értelmezik, a moll hangnemű han-
gokat viszont melankolikusnak tartják. Purves úgy gondolja, hogy a gégében történő 
változások, amelyek idegi aktivitás hatására jönnek létre, a beszédben a dúr és moll 
hangsorokra jellemző formánsok változását vonják maguk után. Ezen elmélet szerint 
egy boldog ember idegrendszere úgy igazítja a gégét, hogy dúr formánsokat képezzen, 
a szomorúaké pedig moll formánsokat eredményez.
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A beszélt nyelv komplex felfogása

Az 1970-es években, Murray Sachs és Eric D. Young a John Hopkins Egyetemen felfe-
dezte azt a mechanizmust, amivel az agy kódolja és így megérti a beszédet. Felfedezték, 
hogy a belsőfül szőrsejtjei rezegnek hang hatására, és ez a rezgés alakul át elektromos 
jellé, akciós potenciállá, amelyet a hallóideg továbbít az agy többi része felé.

Az 1980-as években, azt sikerül kideríteni, hogyon tudja az agy leképezni a fülön át 
érkező sokféle információt. A 30000 hallóidegrost mindegyike csak egész kevés meg-
határozott frekvenciát képes közvetíteni az agy felé. Íly módon a domináns frekven-
ciák, vagy formánsok −a Purves csoport által is vizsgált mintázatok− aztán a cochleáris 
magokhoz jutnak el, amelyek a hallóideg rostjai által közvetített idegi jeleket újra frek-
venciákká fordítják vissza.

Xiaoqin Wang, aki azóta csatlakozott a csoporthoz, az iránt érdeklődik, hogy ho-
gyan dolgozza fel az agy a beszéd-szerű ingereket a hallókéregben. Selyemmajmokat 
kezdett vizsgálni, hogy tanulmányozhassa hogyan döntik el az állatok, mely hangin-
gerre érdemes figyelni. A selyemmajmokra a változatos hang repertoárjuk miatt esett 
a választás; csiripeléssel számos szociális és praktikus információt továbbítanak. Fog-
ságban is folytatják értelmes módon a csiripelést. Wang és csoportja felvételről játszott 
le majom füttyöket előrefelé (ahogy normális esetben is hallják), aztán visszafelé, és 
megállapították, hogy a majmok és a macskák különbözőképpen dolgozzák fel a ma-
jom füttyöket. A macskák válasza a majom füttyre nem változott annak függvényé-
ben, hogy rendesen vagy visszafelé játszották le azokat, de a fajtárs majmok idegsejtjei 
erőteljesebben válaszoltak a fütty ismerős, előrefelé lejátszott változatára. Azt találták 
tehát, hogy az állat egyedülálló módon dolgozza fel a saját fajtárstól származó hango-
kat, és ezek a különbségek az agy colliculus inferior nevű területén mutatkoztak meg.

A colliculus inferior, amelyet Young kutatott behatóan, elsősorban az időt elemzi, 
mint a beszédértés egyik tényezőjét. Mikor beszédet hallgatunk, halljuk, megfejtjük és 
tároljuk az egyének hangját a rövidtávú memóriánkban, és megjósoljuk a következő 

A kromatikus hangskálán a hangok közötti interval-
lumok (a jelölt zongora billentyűk) kulcsfontosságú 
emberi beszédhangoknak feletethetőek meg (a fehér 
vonal csúcsai). Ezek a csúcsok teszik lehetővé, hogy 
felismerjünk magánhangzókat és ezek segíthetnek me-
gérteni miért tartanak az emberek bizonyos hangokat 
zeneinek.
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hangokat. Mikor egyszerre több beszélőt hallgatunk, pl. egy csoportos megbeszélésen, 
ezeket az adatfolyamokat elkülönülten kezeljük és értjük meg. Az a sebesség, amivel az 
agy értelmezi a beszédet, teszi lehetővé, hogy a beszéd az ember számára az információ 
átadás hazsnos formájává vált.

Jelenleg Young azt vizsgálja, hogy a hallórendszer hogyan használja a rövidtávú em-
lékezetet a pillanatról pillanatra történő hangfeldolgozással párhuzamosan a nyelv ér-
telmezésében. A következő lépésként azt próbálja megfejteni, hogy milyen mechaniz-
mus által vagyunk képesek előrelátni mit fog valaki következő pillanatban mondani.

Sachs azt tervezi, hogy 2008-ban újra csatlakozik Younghoz és Wanghoz a laborban, 
hogy elkezdjék tanulmányozni, hogyan különbözteti meg az egyik selyemmajom egy 
másik füttyét, ha látható és láthatatlan egyedek egyszerre csiripelnek. Az egy forrás-
ból származó hangoknak a  többitől való elkülönítését nevezik hallási objektumnak. 
A kutatók olyan idegsejteket keresnek a colliculus inferiorban, amelyek ezt az elemzést 
végzik, ugyanazt a fajta analízist, amely lehetővé teszi az emberek számára, hogy meg-
értsék a beszéd értelmét akkor is ha egyszerre egy tömeg beszél vagy azonosítsák egy 
bizonyos hangszer hangját egy zenekarban. 

A csoport azt tervezi, hogy a zene befogadásának folyamatát is tanulmányozni fog-
ják. Ahogy Purves-t, úgy Sachs-ot is érdekli a zene érzelmekre gyakorolt hatása.
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Azokat az éretlen sejteket, amelyekből az emberi szövetnek fejlődnek ki, őssejtek né-
ven ismerjük. Az őssejtek vizagálatát továbbra is ígéretesnek tartják bizonyos kórképek 
megértésében és gyógyításában. Különösképpen igaz ez a neurodegeneratív betegsé-
gekre, melyekben az idegsejtek kulcsfontosságú csoportjai pusztulnak el. A  kutatók 
2007-ben arról számoltak be, hogy újabb lehetőségeket találtak az őssejtek nagy szám-
ban való kinyerésére és számos zsigerben, pl. az agyban való hasznosítására. Sikerült 
megoldaniuk az őssejtkutatással folyamatosan felmerülő etikai problémákat is. Ezen 
kívül a  vizsgálatok feltárták, hogyan segíthetnek az őssejtek az idegdegeneráció fo-
lyamatának megértésében és hogyan lehet őket hasznosítani a  pusztuló idegsejtek 
kezelésére.

Őssejtek bőrszövetből

Az őssejt kutatás 2007-ben egy hatalmas lépéssel közelebb került a régóta várt célhoz: 
rávenni a felnőtt emberi szövet sejteit arra, hogy embrionális őssejtként viselkedjenek, 
és így kiküszöbölhetővé tenni a magzatok felhasználása által felvetett etikai kérdéseket. 
A Sejt (Cell) című folyóirat november 20-i számában, Japánban a kyoto-i Egyetemen 
dolgozó Shinya Yamanaka és munkatársai, négy, a magzati fejlődés során aktív gént 
vittek be egy módosított vírusba. A vírust felnőtt emberi bőrsejtekbe, fibroblasztokba 
ültették be. Ezek a gének aztán úgy programozták a bőrsejteket, hogy azok olyan őssej-
tekké alakultak át, amelyek képesek önmegújulásra és annyi új sejt termelésére, ameny-
nyi egy magzati őssejtből általában keletkezik.1 Egy másik csoport, amelyMadisonban, 
a Wisconsin-i Egyetemen golgozik James Thompson vezetésével egy kicsit más gén-
kombinációt használt arra, hogy hasonlóan átprogramozzák az újszülöttekből szár-
mazó bőrsejteket. Az eredményeik november 19-én jelentek meg online, és december 
21-én nyomtatásban a Science című magazinban.2

Ezzel a módszerrel előállított őssejtek ugyanolyan „pluripotens” tulajdonságokkal 
rendelkeznek, mint a magzati őssejtek, ami annyit tesz, hogy bármely kívánt szövetté 
fejlődhetnek. A  július 19-én megjelent Nature-ben két közlemény erősítette meg az 
eredményeket. Az egyik cikket Yamanaka a másikat Rudolph Jaenisch és munkatársai 
közölték a Boston-i Whitehead Intézetből. Leírták, hogy hasonló módszert használva 
nekik is sikerült egerek bőrsejtjeit pluripotens sejtekké átalakítani.3,4 

A  kidolgozott módszert hamarosan használhatják olyan sejtvonalak előállítására, 
amelyek bizonyos betegségeket – pl. az Alzheimer-kór vagy a  Parkinson-kór örök-
letes formái - okozó géneket tartalmaznak. Ezek a  sejtvonalak aztán használhatóak 
lennének arra, hogy vizsgálják hogyan vezetnek bizonyos gének fehérje termékei be-
tegségekhez, pl. idegi degenerációhoz, vagy arra, hogy teszteljenek lehetséges kezelési 
módokat. Végső soron az új őssejt technikától azt várják, hogy a gyógyászat új kor-
szakát nyissa meg, amikor is számos ma még gyógyíthatatlan idegrendszeri betegség 
gyógyíthatóvá válik az által, hogy a sérült idegsejteket a beteg saját bőrsejtjeiből átala-
kított egészséges idegsejtekkel pótolják. De még mindig számos akadály leküzdése áll 
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a kutatók előtt. Például, a géneknek módosított vírusokkal történő bevitelére a bőrsej-
tekbe, daganatok kialakulásához vezethet. Továbbá, a bőrsejtekből származó őssejtek 
nem azonosak a magzatokkel, és a különbségek jelentősnek és fontosnak bizonyulhat-
nak. Bár a lehetséges problémák megnyugtató megoldása még sok munkát igényel, az 
őssejteknak nagy mennyiségben való előállítása emberi magzatok felhasználása nél-
kül, már is hatalmas előrelépés.

Őssejtek életképtelen magzatokból

Dolly, a juh, 1997-es sikeres klónozása, a testi sejt sejtmagjának az áthelyezése néven 
ismert eljárás segítségével, reményt adott arra, hogy ugyanezzel a módszerrel végtelen 
számú őssejtek lesz majd előállítható –akár egészséges testi sejtek gyógyászati célra, 
akár öröklődő rendellenesség génjét tartalmazó sejtek kutatási célokra. Az eljárásnak 
része azonban a kívánt genetikai anyagnak petesejtekbe való bejutattatása. Emberi pe-
tesejt elegendő számban való kinyerése pedig jelentős technikai és etikai akadályokba 
ütközik. 

A Nature című folyóirat június 7-i számában egy olyan lehetőséget írtak le, aminek 
a segítségével ezeknek az akadályok jórészé leküzdhető. Kísérleteikhez egereket hasz-
nálva, a Harvard Egyetemen dolgozó Dieter Egli és munkatársai azt mutatták be, hogy 
lehetséges őssejt anyagot juttatni megtermékenyített zigótákba; ez eddig senkinek sem 
sikerült.

A  kísérlet egy fázisában a  kutatók extra kromoszómával rendelkező zigotából, –
amely életképtelen, így nem alakul ki belőle élő utód– eltávolították a rendellenes kro-
moszómát és bejuttatták annak az őssejtnek a DNS-ét, amelyet szaporítani akartak. 
A mesterséges megtermékenyítéssel foglalkozó klinikákon körülbelül az emberi zigó-
ták 3-5 százaléka hordoz ilyen rendellenességeket, amelyek a Szaporodásbiológiai Or-
voslás Amerikai Társasága / Mesterséges Megtermékenyítés Eljárási Hivatala 2000-évi 
határozata alapján megsemmisítésre kerülnek.5 A tanulmány a világon először mutatta 
meg hogyan lehetséges ezeetl az egyébként megsemmisitésre szánt zigótákat, tízezer 
számban őssejtekké átalakítani. 

Ez a módszer nem pusztít el egyetlen potenciális életet sem, mivel az embriók kro-
moszóma rendellenességei az élettel nem összeegyeztethetők. Mitöbb, a kapott őssejt 
genetikai anyaga nem lesz az eredeti donoréval megegyező. A technika erkölcsileg el-
fogadható módját jelenti az őssejtek nagy mennyiségben történő előállításának számos 
emberi genetikai betegség kutatásának a céljára.6
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nem minden idegi őssejt egyforma

Ahhoz, hogy az idegi őssejtek terápiás erejének megítéléséhez, mindenekelőtt a tudó-
soknak alaposan meg kell érteniük azokat a tényezőket, amelyek az idegi őssejtek fejlő-
dését befolyásolják. Az általános feltételezés szerint életük kezdetén valamennyi idegi 
őssejt egyforma, csak fejlődésük későbbi szakaszában válnak speciálisan elkötelezetté.

Ez a feltételezés azonban sejtkultúrákon végzett vizsgálatokon alapszik; alig ismert 
valami arról, hogyan viselkednek az őssejtek az agyban. Egy tanulmány a Science című 
folyóirat július 20-i számában azt állítja, hogy az idegi őssejtek sorsát nagymértékben 
meghatározza elhelyezkedésük.7

Újszülött és felnőtt egereken kísérletezve, a San Fransisco-i Kaliforniai Egyetemen 
dolgozó Arturo Alvarez-Buylla és munkatársai nyomonkövették egy kis csoport ős-
sejt átalakulási folyamatát. Az őssejteket szelektíven és tartósan megjelölték zöld 
fluorescens fehérjével. A kutató csoport a felnőtt agy egyik olyan területének 15 külön-
böző pontján jelölt meg őssejteket és követte azok átalakulását, amely jól ismert arról, 
hogy benne idegsejtek keletkeznek a születés után is.

Érett, zölddel jelölt idegsejtek kialakultak minden vizsglt területen, de a keletkezett 
idegsejtek típusa eltérő volt származási helyük szerint. Továbbá, az őssejtek feltűnően 
ellenállóknak bizonyultak a környezet változásaival szemben. Még akkor is, amikor 
az agyból kivették és sejtkultúrában továbbtenyésztették, különböző növekedési fak-
torokkal kezelték, vagy más állatok osztódó sejteket tartalmazó területeibe átoltották 
őket, az őssejtek idegsejtekké vagy más idegrendszeri sejtekké fejlődtek. Ráadásul, 
a keletkezett idegsejtek továbbra is az eredeti származási helyüknek megfelelőek vol-
tak. A felfedezés arra utal, hogy bár az őssejtek valóban minden elképzelhető irányban 
differenciálódhatnak, azok az idegsejt típusok, amelyeket egy bizonyos őssejt képes 
létrehozni az agy egy bizonyos területére specifikusak lehetnek és nem könnyedén fo-
gadnak el új személyazonosságot, ha más helyre ültetik át őket. Ez a területi meghatá-
rozottság beszűkítheti egy adott őssejt populáció terápiás használhatóságát.

Az őssejtek védik az idegsejteket ALs-ben

Az őssejteknek általában azért a képességükért vagyunk hálásak, hogy egészséges 
sejtek új generációját hozzák létre a degeneratív betegségekben elpusztulók helyett. De 
használhatóak lennének gyógyászati anyagok eljuttatására is beteg sejtekhez. 

Embrionális őssejtvonallal kísérletezve, Madisonban, a Wisconsini Egyetemen 
Clive Svendsen és munkatársai úgynevezett gliális eredetű neurotróf faktort (GDNF) 

termelő őssejtet állítottak elő, amely táplálja és védi az idegsejteket. A Public Libary of 
Science PloS One című online újságának július 31-i számában a  kutatók arról szá-
moltak be, hogy GDNF-termelő őssejteket ültettek be olyan patkányok gerincvelőjébe, 
amelyek a mozgató neuronokat megtámadó betegségben, az un. amiotrófiás laterális 
szklerózisban (ALS vagy Lou Gehrig-kór) szenvedtek..8

Őssejtek és az idegsejtek keletkezése
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A transzplantátum megfogant és a betegség korai fázisában lévő patkányokban lé-
nyegében megvédte az összes sérült idegsejtet. A módosított sejtek erős kötődést mu-
tattak a sérült idegsejtekhez, egyenesen a sérült terület irányába mozogtak mikózben 
GDNF-et pumpáltak kifelé a környezetükbe.

A folyamat nem állította helyre a mozgató neuronok és az izmok közötti kommuni-
kációt, nem javította a patkányok mozgásképességét sem, a transzplantált sejtek sze-
repe csak az idegsejtek életben tartására korlátozódott. A viszonylagos sikertelenség 
ellenére azonban a próbálkozás rámutat az őssejtek felhasználásának egy kevésbé is-
mert területére, amely hasznos lehet számos betegség gyógykezelésében. Ezt a mód-
szert, amely őssejteket használt arra, hogy hatóanyagot juttasson el sérült agyterületre, 
kísérletes körülmények között alkalmazták agydaganatok célzott gyógykezelésében is.

Hathatós új eszközök a betegségek tanulmányozására

Kutatók két csoportja, az amiotrófiás laterális szklerózist (ALS) tanulmányozva ős-
sejteket használt arra, hogy jobban megértsük ennek a rejtélyes betegség kialakulásá-
nak a valódi okait. Az ALS esetek több mint 90 százaléka sporadikus, ami annyit tesz, 
hogy a betegek családjában korábban nem fordult elő a betegség. Azonban, néhány 
emberben mégis egy gént, a szuperoxid diszmutáz-1 (SOD-1) nevű enzimet kódoló 
gén mutációját azonosították a betegség okaként.

Nem ismert hogyan okozza a génmutáció a mozgató neuronok károsodását. Külö-
nösképpen azt nem tudni, hogy a sérült gén közvetlenül érinti –e a mozgató neurono-
kat, vagy más sejtek is érintettek. Újabb tanulmányok azt találták, hogy még az egész-
séges motoros neuronok is elkezdik mutatni az ALS jellegzetes tüneteit, ha a mutációt 
hordozó nem idegi sejtekkel tenyésztik együt őket.

Az új vizsgálatok, mindkettő a Nature Neuroscience című folyóirat májusi számá-
ban jelent meg, azt sugallják, hogy a  bűnösök a  csillag alakú sejtek, az asztrociták, 
amelyek számos szerepet töltenek be az agyban. Közvetlenül egér embriókból kivett 
mozgató neuronokkal, illetve egér embrionális őssejtjeiből származó idegsejtekkel kí-
sérletezve, a Columbia Egyetemen dolgozó kutatók, Serge Przedborski vezetésével az 
első tanulmányban leírták, hogy az emberi SOD mutációval rendelkező mozgató neu-
ronok rendellenességeket mutatnak, de neurodegenerációt nem.9

Madisonban, a Wisconsin Egyetemen dol-
gozó Clive Svendsen, és munkatársai olyan 
őssejteket állítottak elő, amelyek egy ide-
gvédő (neuroprotektív) anyagot, az ún. glia-
eredetű neurotróf faktort (GDNF) termelnek. 
Ezeknek a sejteknek a beültetésével életben 
tudták tartani a mozgató neuronokat az ALS 
korai fázisában patkányokban.

Őssejtek és az idegsejtek keletkezése
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A mutációval rendelkező asztrociták viszont mozgató neuronok pusztulását váltot-
ták ki, ugyanazon a degeneratív útvonalon keresztül, amit már az ALS-ben is azonosí-
tottak. Ezenkívül, a csoport megállapította, hogy az asztrociták egy, kizárólag a moz-
gató neuronkra mérgező anyag kibocsátásával okozzák a  károsodást, szemben más 
támasztó-, például glia sejtek által kibocsátott ártalmatlan anyagokkal.

A  második tanulmányban, a  Harvard és a  Perugia Egyetemeken dolgozó Kevin 
Eggan és munkatársai egér embrionális őssejteket használtak modellként, ugyanezen 
kérdés tanulmányozására.10 A kutatók olyan egerek őssejtjeit használtak, amelyek vagy 
arra lettek tenyésztve, hogy a  normális emberi SOD gént, vagy ennek mutáns ver-
zióját tartalmazzák, majd engedték, hogyaz őssejtek nagy számban mozgató neuro-
nokká differenciálódjanak. A  mutációt tartalmazó sejtek a  betegség kialakulásának 
jellegzetes lépésein mentek keresztül, amely végül a mozgató neuronok pusztulásához 
vezetett. Mindez arra utal, hogy az őssejtes megközelítés hatékony, hosszútávú kutatási 
modellje az ALS-nek. Továbbá, mind a normális, mint a mutáns mozgató neuronok 
mutatták a neurodegeneráció jeleit, ha a SOD-mutációt tartalmazó támasztó sejtekkel 
tenyésztették együtt őket.

Mindkét felfedezés új utakat nyit meg a gyógyításban, megmutatva, hogy az ALS 
nem a  mozgató neuronok saját tulajdonságaitól, hanem olyan tényezőktől függhet, 
mint az asztrociták, amelyek hatnak rá. Azt is jelzik, hogyan lehetnek az őssejtek hat-
hatós új eszközök a betegség pathomechanizmusának tanulmányozásában. A második 
tanulmány még egy sejt-alapú módszert is leír, aminek a segítségével gyógyszer ható-
anyagokat is lehet vizsgálnj.
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85

gOndOLkOzás és emLékezés

beta-amyloidok és az Alzheimer-kór 86

genetikai különbségek 88

A gyógykezelés egyéb lehetőségei 88

előre jelezni az Alzheimer-kórt 90

emlékezés és képzelet 90



86 Gondolkozás és emlékezés

A  kutatás 2007-ben új utakat nyitott a  neurodegeneratív betegségek megértéséhez, 
így az Alzheimer-kórhoz. Egyre több eredmény teremt betekintést abba a folyamatba, 
ahogyan az agy a múlt emlékeire alapozva megtervezi a jövőt. 

Ma még nem létezik kezelés, amely meg tudná változtatni az Alzheimer-kór lefo-
lyását. Azonban többirányú kutatások vannak folyamatban, amelyek eredményei el-
vezethetnek olyan kezelési módok kidolgozásához, amelyek lehetőséget adnak a kór 
megelőzésére illetve kezelésére. A kutatások a beta-amyloid fehérje vizsgálatára, illetve 
egyéb más területekre koncentrálnak.

beta-amyloid és az Alzheimer-kór

A ma legelfogadottabb elmélet szerint beta-amyloid fehérje rostocskák és lerakódá-
sok (plakkok) jelennek meg az Alzheimer-kórban szenvedők agyában. A plakkok az 
agy sejtjei között jelennek meg, a fehérje rostok pedig a sejteken belül. Más kutatások 
eredményei szerint ugyanakkor az idegsejtek és az agyfunkciók már a beta-amyloidok 
megjelenése előtt leromlanak, illetve károsodnak.

A  különböző vizsgálatok, amelyek során szintetikus beta-amyloidot, sejt kultúra 
modelleket, transzgénikus egereket (olyan állatok, amelyekbe génsebészeti eszközök-
kel humán DNS-t vittek be), valamint humán agyat használva tanulmányozzák az 
Alzheimer-kórt, mind egyetlen irányba mutatnak: a beta-amyloidok progresszív fel-
halmozódása már jóval az előtt toxikusan hat az idegsejtekre, mielőtt látható plakkokat 
és rostokat képez. A beta-amyloid fehérje építőkövei, vagy ún. alegységei voltak nagy-
részt a  2007. évi kutatások célpontjai. San Franciscoban, a  Kaliforniai Egyetemen, 
Lennart Mucke kutatócsoportjában olyan transzgénikus egereket vizsgáltak, amelyek 
nagy mennyiségben tartalmazzák agyukban a  beta-amyloid alegységeket. Eredmé-
nyeik szerint ezek az állatok is mutatják az Alzheimer-kór számos tünetét, köztük 
a kognitív leromlást.1

A  vizsgálatok szerint a  hippocampusban és az agykéregben, amelyek a  memória 
szempontjából fontos agyterületek, volt igen erős a nonkonvulzív görcs aktivitás. Ilyen 
esetben a beta-amyloid alegységek egyes serkentő idegi hálózatok gyorsuló tüzelését 
okozzák. Válaszreakcióként a gátló idegsejthálózatok is átszerveződnek, a végső hatás 
pedig a serkentő idegsejthálózatok tüzelési gyorsaságának csökkenése.

A kutatócsoport tehát megállapította, hogy az Alzheimer-kórral összefüggő kogni-
tív leromlás a beta-amyloid alegységek jelenléte miatt a serkentő idegsejthálózatoknak 
a kelleténél gyorsabb tüzelése, amelyet a gátló idegsejthálózatok átszerveződése kom-
penzál. Ez az átszerveződés leronthatja a serkentő idegsejthálózatok működését. 

Mucke és kutatócsoportja szerint, ha blokkolják az idegsejtek beta-amyloidok meg-
jelenése miatti túlzott tüzelését, megelőzhetik a gátló idegsejthálózatok aktiválódását, 
az ezt követő általános áthangolódást és az ebből fakadó kognitív leromlást.
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Egy másik kutatócsoport, a Northwestern Egyetemen, William Klein vezetésével azt 
vizsgálta, hogyan befolyásolja az ADDL, egy beta-amyloid típusú alegység, a szinapszi-
sok képződését, szerkezetét és számát.2

 Ezek a molekulák az agyban és a cerebrospinális 
folyadékban (agyvíz) keletkeznek, képesek szinapszisokhoz kötődni és hatnak azok 
formálhatóságára, más néven a plaszticitásukra. Az ADDl hatásáraa szinapszisok de-
generálódnak, ami a korai Alzheimer-kórban jelentkező emlékezetkieséshez vezet. 

Klein és kutatócsoportja vizsgálta a dendrittüskéket is, amelyek apró kinövések az 
idegsejtek elágazó nyúlványain, a dendriteken. A dendritek a neuronok többségénél 
fogadják, majd a sejttest felé vezetik az ingerületet. 

Klein és munkatársai hippocampusból nyert szövetkultúrákon kimutatta, hogy az 
ADDL csak bizonyos típusú idegsejtek dendrittüskéihez kötődik és a memóriával kap-
csolatos receptorok számának növekedését okozza. Az ADDL tartós jelenléte hosszú, 
abnormális dendrit tüskék megjelenését okozza, végül pedig ezek számának csökkené-
sét, így a szinapszisok degenerációját. A kutatók eredményei szerint az Alzheimer-kór 
elleni gyógyszer, a Namenda alkalmazása mindkét hatást csökkenti. 

Bernardo Sabatininek a  Harvard Egyetemen végzett vizsgálata szerint a  beta-
amyloidból képződő fehérjék két- vagy hárommolekulás alegységei (ellentétben az 
egymolekulás alegységekkel) a szinapszisok számának erőteljes csökkenését okozták 
a hippocampusban. Ezen kisméretű oldékony molekulák jelenlétében a dendrittüskék 
sűrűsége és a pyramissejtek működő szinapszisainak a száma is csökkent. 

Beta-amyloid specifikus antitestek alkalmazása megakadályozta a  dendrittüskék 
számának csökkenését. Hatékonynak bizonyult egy másik hatóanyag is, amely képes 
volt meggátolni a  kis molekulák összekapcsolódását nagyobb egységekké. Sabatini 
megállapította, hogy a kisméretű vízoldékony beta-amyloid alegységek fokozzák a szi-
napszisok degenerációját.

Az ADDL egy toxikus fehérje, mely Al-
zheimer-kórban szenvedők agyában 
és agyvízében képződik. Idegsejtek 
memóriaképző szinapszisait támadja 
meg. A kutatók 2007-ben tanulmá-
nyozták az ADDL hatását.



88 Gondolkozás és emlékezés

Még mindig nem tisztázott ezeknek vízoldékony és mozgékony alegységeknek 
a molekuláris felépítése, amelyek összekapcsolódva látható plakkokat és rostokat ké-
peznek. Mindenesetre, az alegységek képződését gátló olyan kezeléseket kezdtek kifej-
leszteni, amelyek célja az, hogy lassítsa vagy megállítsa az idegi hálózatok leépülését 
mielőtt az Alzheimer-kór tünetei jelentkeznének.4

genetikai különbségek

A beta-amyloidok az idegsejtekben képződnek az ún. amyloid prekurzor proteinből 
(APP). A beta-amyloid képződés egyik fontos lépése, amikor az APP újrafelvétel és 
újrahasznosítás során a sejtfelszínről egy specifikus útvonalon a sejt belseje felé ván-
dorol. Peter St. George–Hyslop nemzetközi kutatócsoportja a  Torontoi Egyetemen 
kimutatta, hogy a  sejten belüli útvonal örökletes különbségei befolyásolják az APP 
anyagcserét és így az Alzheimer-kór kialakulását. 

A Nature Genetics című folyóiratban megjelent cikkükben is leírják, hogy a SORL1 
gén örökletes különbségei kapcsolatban állnak az Alzheimer-kór későbbi megjelené-
sével.5 A változatok a SORL1 gén legalább kétféle nem kódoló csoportjában jelennek 
meg. Ezek a csoportok szabályozhatják a SORL1 gén kifejeződését az agyban.

A kutatócsoport kimutatta, hogy az APP-t a SORL1 gén az újrahasznosítási anyag-
csere útvonal felé tereli. SORL1 hiányában az APP azokba a  sejtkompartmentekbe 
kerül, ahol a  beta-amyloidok is képződnek. Az eredmények azt bizonyítják, hogy 
a SORL1 mennyiségében vagy funkciójában történő öröklött vagy szerzett változások 
okai lehetnek az Alzheimer-kórnak.

A gyógykezelés egyéb lehetőségei

Az Alzheimer-kór lehetséges kezelésében nem a beta-amyloid fehérjék az egyedüli 
célpontok, hanem az ún. tau fehérje is. 

A  tau a  normál idegsejtekben is nagy mennyiségben jelen van, funkciója pedig 
a  mikrotubulusok stabilizálása. A  mikrotubulusok üreges, henger alakú fehérjék. 
A sejtben, támasztó és anyagtranszportáló funkciót töltenek be.

Ennek ellenére a tau egyes rendellenes formái serkentik az Alzheimer-kóros ideg-
sejtekben megjelenő csomók és rostok képződését. Kutatásoknak tárgya, hogy miként 
lehet tau fehérje képződését és működését befolyásoló kezelésekkel megállítani a beta-
amyloidok által kiváltott kognitív leromlást. 

A San Francisco-i Gladstone Institue of Neurological Disease elnevezésű kutatóinté-
zetben dolgozó Eric Roberson transzgénikus egereket használt ennek a problémányak 
a  tanulmányozására. Az egerekben olyan genetikai változást idéztek elő, hogy nagy 
mennyiségű amyloid prekurzor fehérjét (APP) termeljenek. Tanulási és mória képes-
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ségüket vízi labirintusban vizsgálva Roberson azt találta, hogy a magas beta-amyloid 
szint ellenére, az egerek képesek voltak megtanulni a  labirintust ha a  tau szintüket 
lecsökkentették.

Egy másik lehetséges gyógyszer az ún. NAP peptid, amely a beta-amyloid által 
indukált sejthalált ellen védi meg az idegsejteket.

Mindezeken túl Roberson kimutatta, hogy a tau szint csökkenése a traszgénikus és 
nem transzgénikus egerek neuronjait egyaránt megóvta az ún. excitotoxicitástól, ami 
akkor jelentkezik, amikor egy aminosav toxikus lesz magára a neuronokra. A Science 
című folyóiratban megjelent cikkében arra a következteésre jut, hogy a tau szint csök-
kentése következményesen csökkenti a beta-amyloid szintet és az excitotoxicitás miatti 
funkcióvesztést.6 A  tau szint csökkenése tehát egy lehetőség az Alzheimer-kór és az 
ahhoz hasonló kondíciók kezelésére. 

Egy másik lehetséges gyógyszer az ún. NAP peptid, amely a beta-amyloid által in-
dukált sejthalált ellen védi meg az idegsejteket. A  NAP feltételezhetőleg gátolja azt, 
hogy a beta-amyloidból plakkok és fibrillumok alakuljanak ki. A mikrotubulusokhoz 
is kapcsolódik, és így gátolja a  mikrotubulusoknak az Alzheimer-kórral együtt járó 
leépülést.

Paul Aisen és munkacsoportja a  Georgetown Egyetemen olyan transzgénikus 
egereket tanulmányoztak, amelyek mutatták az Alzheimer-kór mindkét ismer-
tető jelét, a beta-amyloid akkumulációját és a  tau fehérje módosult formáját, amely 
a mikrotubulusok funkcióromlását okozza. Az egerek kilenc hónapos koruktól, még 
mielőtt a kór tünetei megjelentek volna, naponta kaptak NAP-ot, három hónapon át.

A Journal of Molecular Neuroscience című folyóiratban megjelent cikkükben leír-
ják, hogy a kezelés hatására szignifikánsan csökkent a beta-amyloid szintje,7

 és a NAP 
az abnormális tau szintjét is csökkentette. A  kutatók arra következtetésre jutottak, 
hogy a NAP kezelés ígéretes lehet az Alzheimer-kór terápiája kezelésére. 

Egy másik kutatócsoportban, a Massachusetts Institute of Technology-ban, szintén 
egereken végzett kísérletek során befolyásolni tudta az idegsejtek számának csökke-
nését bizonyos agyterülteken. Az egerek egy részét ingergazdag környezetben tartot-
ták; a  ketrecekbe játékot, mókuskereket, alagutat és állatmászókát tettek. Ebben az 
ingergazdag környezetben az egerek visszanyerték tanulási képességüket és hosszú 
távú memóriájukat, agyi atrophiát és neuronszám csökkenést követően is. 

Vizsgálták az agyszövet genetikai anyagát is A tudósokat elsősorban a DNS és fe-
hérje komplexéből felépülő hisztonok, érdekelték. A hisztonok a kromoszómák építő-
kövei, ezek képezik a kromatin szál farkát, vagy végét. 

A kutatók szerint az ingergazdag környezet következményeként a láncvégi hiszton-
fehérjék kémiailag megváltoztak. Hasonló változásokat idéztek elő az egyik enzim, 
a  HDAC gyógyszeres gátlásával. Az enzim gátlásának a  következtében a  dendri-
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tek megnövekedtek, a  szinapszisok száma emelkedett, illetve javult a  tanulási kész-
ség és a hosszú távú emlékezőképesség. A kutatócsoport a Nature című folyóiratban 
megjelent cikkében arra a következtetésre jutott, hogy az enzimet gátló gyógyszerek 
segíthetnek az Alzheimer-kór és más demenciák kezelésében.8

A  kutatóknak egy másik csoportja a  HDAC enzim gátlásának hatásmechaniz-
musát vizsgálta. Azt tanulmányozták, hogy a gátlószerek vajon több gén expresszióját 
megváltoztatva, általánosan befolyásolják –e az emlékezés folyamatát, vagy célzottan 
fejtik ki a hatásukat? A vizsgálat két specifikus hatást mutatott ki. Az egyik a CREB fe-
hérjével kapcsolatos, amely a neuronokban termelődik és az emlékezet kialakításában 
játszik fontos szerepet. Az enzim gátlószerei azonban számos más gén expressziójára 
is hatnak az emléknyomok konszolidációja alatt.9

előre jelezni az Alzheimer-kórt

A  Washingtin Egyetemen dolgozó David Holtzman és kutatócsoportja az Archives 
of Neurology című folyóirat 2007 márciusi számában számolt be arról, hogy egyes 
beta-amyloid és tau típusok arányából normális kognitív teljesítmények esetén is kö-
vetkeztetni lehet amyloid felhalmozódásra, ezzel növelve a demencia kialakulásának 
valószínűségére.

A kutatás során 139, 61 és 91 éves életkor közötti önkéntes vérét és cerebrospinális 
folyadékát vizsgálták. Az önkéntesek többsége normális kognitív teljesítményt muta-
tott, egy részüknél nagyon enyhe vagy enyhe demenciát állapítottak meg.10 Az ered-
mények azt mutatták, hogy a nagyon enyhe vagy enyhe demenciában szenvedő bete-
gek a cerebrospinális folyadéka a beta-amyloid egy bizonyos típusából kisebb, tau-ból 
pedig nagyobb mennyiséget tartalmazott, mint az egészséges kontrolloké. A  beta-
amyloid ezen típusának a szintje jelzi, hogy a demenciás vagy nem demenciás emberek 
agyában megjelent-e már az amyloid. 

emlékezés és képzelet

A 2007 évi kutatások közül több mutatott ki kapcsolatot a múlt-felidézése és a  jövő 
elképzelése között. Hippocampus sérülésen átesett emberek kevésbé emlékeznek 
a múltra és nehezen képzelik el a jövőbeni eseményeket is. Skizofréniában szenvedők 
is kevésbé képesek emlékezni és nehezebben képzelik el a  jövőt, mint az egészséges 
emberek, állítja a belgiumban a Liegei Egyetemen golgozó Arnaud D Argembeau. Ku-
tatásairól a Journal of Abnormal Psychology című folyóiratban számolt be.11

Az epizódikus memória elvesztésének jelentősége idős embereknél abban van, 
hogy időnként nehezen találnak összefüggést események között.
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Hasonló eredményeket közölt egy Harvard Egyetemen működő csoport is 
a Psychological Science című folyóiratban. Egészséges idős emberek és egyetemisták 
epizódikus memóriáját vizsgálták. Nagy jelentősége van az epizódikus memóriának 
olyan személyes élmények felidézésében, amelyek adott esetben meghatározzák az em-
ber életét. Segítségével tudja az ember saját magát a múltban és a jövőben elképzelni.

A kísérlet során az önkéntesek feladata az volt, hogy képzeljenek el bizonyos múlt-
beli és jövőbeli eseményeket. Idősebb emberek kevesebb epizód-specifikus részletet 
tudtak felidézni a múltból, mint a fiatalabbak. Ugyanez történt a jövőbeni események-
nél is, az elképzelt események kevesebb részletet tartalmaztak.12

 Az epizódikus memó-
ria leromlásának az a következménye, hogy az idősebbek gyakran képtelenek bizonyos 
információkat összekapcsolni és egyes részletek között összefüggést találni.

Képalkotó módszerekkel is kimutatható a múlt-felidézés és a  jövő-elképzelés agyi 
területei közötti átfedés. MRI vizsgálatokat végeztek 21 fő, 18 és 32 év közötti fiatal 
önkéntesen. A kísérlet során az önkéntesek feladata az volt, hogy véletlenszerű esemé-
nyek felvillantása után, a felvillanó képekhez kötve idézzenek fel emlékképek a múlt-
ból, illetve képzeljenek el jövőbeli eseményeket.13

 A  képek alapján meglepő átfedést 
találtak a múlt felidézéséért és a jövő elképzeléséért felelős agyterültek között. A múlt 
felidézésének és a jövő elképzelésének képessége egymással szinte teljesen megegyező 
agyi rendszerkhez köthető. Ennek a  rendszernek részét képezi pl. a  prefrontális és 
a középső temporális lebeny, és hátulsó régiók, mint a precuneális és retrospleniális 
kérgi terület. Ezeket a területeket már korábban is fontosnak tartották a memória nyo-
mok felidézésében. 

A  fenti felfedezéseken alapszik a  „jövőbe látó agy” koncepciója, vagyis annak az 
ötlete, hogy az agy az elraktározott múltbéli eseményekből képes elképzelni, szimu-
lálni és megjósolni a  jövő történéseit. Daniel Schacter, Donna Rose Addis és Randy 
Buckner, a Harvard Egyetem pszichológusai szerint ez az új elmélet teljesen új meg-
világításba helyezi a memóriával kapcsolatos eddigi ismereteinket.14 Úgy gondolják, 
hogy az emlékezés és a képzelet közös agyi rendszereket használ a raktározott infor-
máció visszaidézéséhez.

A  képzelet, azonban a  multból felidézett részletek újszerű összerakását igényli, 
amihez más agyterületek közreműködése is szükséges. Ez a csupán részleges átfedés 
magyarázza, miért nem elég a képzelethez a múlt hűen elraktározott tapasztalatainak 
hibátlan visszaidézése; a képzelet ugyanis ezen túl még egy konstruktív folyamat is. 
Schacter, Addis és Bruckner szerint, a jövő elképzeléséhez és tervezéséhez elengedhe-
tetlen a multban tárolt adatok újrarendezése és újragondolása.
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•  amelyben az Alzheimer-kór, Parkinson-kór, Lou Gehrig (ALS) betegség, a retinitis 
pigmentosa és a vakság más okait is korán felismerik, és a betegséget még azelőtt 
meggyógyítják mielőtt az észrevehető funkcióromlással járna.

•  amelyben gerincvelő sérülések nem jelentenek maradandó bénulást, mert az ideg-
rendszert úgy tudjuk programozni, hogy az képes az idegsejthálózataiban jelent-
kező hibákat kijavítani, és az izommozgást visszaállítani.

•  ahol a drogfüggőség és az alkoholizmus nem teszi tönkre többé emberek életét, 
mert léteznek könnyen hozzáférhető kezelések, amelyek megállítják azt a folyama-
tot, amely az addiktív anyagok iránti csillapíthatatlan vágy és az elvonási tünetek 
kialakulásához vezet.

•  amelyben a mentális megbetegedésre hajlamosító genetikai és környezeti kocká-
zati tényezők jól ismertek, így pontos diagnosztikus vizsgálatok és célzott terápiák 
- gyógyszeres kezelések, tanácsadás és megelőző beavatkozások - széles körben 
elérhetők és használatosak.

•  amelyben az idegrendszer fejlődéséről szerzett ismereteinkből olyan alaposak, 
hogy segíteni tudunk a gyerekekenek abban, hogy minél könnyebben tanuljanak, 
és hatékonyan küzdhetünk az öregedéssel járó betegségekkel szemben is.

•  amelyben mindennapjainkat nem keseríti meg a depresszió és az szorongás, és az 
egyre javuló gyógykezelések segítségével hatékonyan küzdhetünk az ilyen beteg-
ségek ellen.

Ez a  jövőkép valótlannak vagy utópisztikusnak tűnhet, de tudnunk kell, hogy az 
idegrendszeri kutatások rendkívül izgalmas korszakában élünk. Az elmúlt évtized tu-
dományos eredményei jóval túlmutatnak a korábbi elképzeléseken. Az idegrendszer 
működéséről szerzett ismereteinket olyan mértékben bővültek, hogy már azon a szin-
ten állunk, amelyen az eddigi elméleti ismeretek könnyen átalakíthatók gyógyításban 
is alkalmazható gyakorlati eljárásokká.

A különböző neurológiai rendellenességek és betegségek gyógyítását célzó straté-
giák és technológiákat kidolgozás már el is kezdődött. A meglévő eredmények alkal-
mazásával és terápiás célok kijelölésével hatékony kezelések, egyes esetekben pedig 
már teljes gyógyuláshoz vezető gyógymódok kidolgozása is várható.

A  rengeteg új ismeret, amellyel az idegtudomány a  közelmultban gazdagodott, 
ugyanakkor arra is rávilágít, hogy még mennyi mindent nem tudunk. Ezért nagyon 
fontos, hogy folytassuk az elkezdett alapkutatásokat az élő szervezetek működésének 
minél job megismerése érdekében. Olyan komplex kérdéseket kell megfogalmazni, 
amelyekből kiindulva újabb tudományos felfedezésekhez fognak születni. 

Különböző tudományterületeken dolgozó öbb ezer klinikus és elméleti kutató ösz-
szehangolt munkája eredményeként a  molekuláris szerkezetek, a  gyógyszerkutatás, 
a genomika, az agyi képalkotás, a kognitív tudományok és a klinikai vizsgálatok te-
rületén olyan hatalmas ismeretanyag halmozódott fel, amelyekből kiindulva a neuro-
lógiai rendellenességek és megbetegedések új kezelési lehetőségei dolgozhatók ki. Tu-
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dósokként, nem csak saját kutatási területünkön akarunk előrehaladni, hanem együtt 
akarunk működni más tudományterültek művelőivel is, ki akarjuk aknázva az inter-
diszciplináris együttműködés lehetőségeit is. 

A  küldetésünk sikeres megvalósításához elengedhetetlen a  nyilvánosság bizalma 
a tudomány iránt. A cél érdekében, fel kell ismernünk a nyilvánosság és a kutatók közti 
párbeszéd fontosságát, hiszen az agykutatás etikai és szociális következményeivel is 
számolni kell.

A Dana Szövetség az Agykutatásért és az Európai Dana Szövetség az Agyért ideg-
tudósok olyan közösségét képviseli, akik hajlandók elkötelezni magukat céljaik meg-
valósítása érdeken, mint ahogy azt korábban is tették 1992-ben New York-ban, Cold 
Spring Harbor-ban, ahol az amerikai kutatási programot indították el. Ezt 1997-ben az 
újonnan alakuló európai csoport is követte. Mindkét csoport az eddigi eredményekre 
építve kíván továbbfejlődni. Új célokat tűzünk ki, amik megmutatják, mit tudunk el-
érni a következő időszakban és a távolabbi jövőben. Azáltal, hogy el tudjuk képzelni 
vagyunk, milyen hasznot fognak hozni az idegtudomáyni kutatások az emberiség szá-
mára, felgyorsíthatjuk azt a fejlődési folyamatot, amely céljaink eléréséhez vezet.

A Célok

Küzdeni az Alzheimer-kór romboló hatása ellen
Alzheimer-kórban az amyloid fehérje apró darabjai halmozódnak fel és válnak toxi-

kussá az idegsejtek számára. A fehérje felhalmozódásának biokémiai és genetikai me-
chanizmusát állatkísérletekben már leírták. Az állatkísérletek eredményei alapján új 
gyógyszeres terápiákat és hatékony vakcinákat fejlesztettek ki annak érdekében, hogy 
megakadályozzák a toxikus anyagok felhalmozódását, illetve, hogy meggyorsítsák az 
eltávolításukat. Az új gyógyeljárásokat hamarosan humán kísérletekben is kipróbálják, 
annak reményében, hogy a betegség emberben is hatákonyan kezelhetővé válik. 

Megtalálni a Parkinson-kór leghatékonyabb kezelését
A  dopamin rendszerre ható gyógyszerekkel kitűnő eredménnyel kezelhetők 

a Parkinson-kór motoros rendellenességei. Sajnos, sok betegnél 5-10 év után ez a ke-
zelés hatástalanná válik Ezért az új gyógyszerfejlesztések célja a dopamin-rendszerre 
ható kezelések hatékonysági idejének a meghosszabbítása, és a betegséget okozó sze-
lektív idegsejt pusztulás csökkentése. Akik számára a gyógyszeres kezelések eredmény-
telenek, azoknak valószínűleg olyan sebészi beavatkozások jelentenek majd megoldást, 
mint a mély agyi stimuláció. Az agyi képalkotó módszerek új formái lehetőséget adan 
arra, hogy a kezelések során nyomon kövessük vajon a kezelés valóban jótékony hatású 
–e az idegsejtekre illetve azok hálózatokba való szerveződésére. 
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A stroke esetek csökkentése és a stroke kezelésének hatékonyabbá tétele
A szívbetegségek és az agyvérzés előfordulása nagymértékben csökkenne, ha az em-

berek letennének a dohányzásról, koleszterin szintjüket csökkentenék, testmozgással 
és megfelelő étrenddel megőriznék normális testsúlyukat, és kezeltetnék cukorbeteg-
ségüket. A stroke bekövetkezése esetén, a gyors felismeréstől és kezeléstől várható je-
lentős javulás és kisebb mértékű rokkantság kialakulása. Szükség van azonban, olyan 
új kezelési módok kifejlesztésére, amelyekkel még tovább csökkentkető az akut agy-
vérzés hatása az idegsejtekre. További cél, az agy alkalmazkodó képességének job meg-
ismerése révén olyan új rehabilitációs eljárások kidolgozása, amelyek további javulást 
eredményezhetnek.

A kedélybetegségek, a depresszió, a skizofrénia, a bipoláris magatartászava-
rok kezelésének hatékonyabbá tétele

Habár ezeknek a  betegségeknek a  hátterében álló néhány gén megismerése nagy 
előrelépést jelentett a tudományban, egészen biztosra vehetjük, hogy a humán genom 
teljes feltérképezése még számos gént fog azonosítani ezekkel a betegségekkel kapcso-
latban. A  génműködés mechanizmusának ismerete az agyban kiegészülve új képal-
kotási technikákkal lehetővé fogja tenni azt, hogy pontosabban megértsük azokat az 
okokat, amelyek miatt a kedélyállapotért és a gondolkodásért felelős idegsejthálózatok 
működése elromlik. Mindez, a  betegek pontosabb diagnosztizálását, hatékonyabb 
gyógykezelést és új gyógyszerhatóanyagok kifejlesztését fogja majd eredményezni.

Az epilepszia genetikai és neurobiológiai okainak feltárása, és gyógykezelé-
sének fejlesztése 

Az epilepszia genetikai eredetének és a rohamok idegi mechanizmusának megértése 
lehetőséget ad megelőző diagnózisra és célzott terápiára. Hatékony kezelési lehetősé-
geket az elektromos és sebészeti technikák ígérnek. 

Új és hatékony módszerek kidolgozása a sclerosis multiplex kezelésére és 
megelőzésére

Először jelentek meg gyógyszerek, amelyekkel befolyásolni lehet a  sclerosis mul-
tiplex lefolyását. Az új gyógyszerek amelyek a szervezet immun reakcióit módosítják, 
tovább fogják csökkenteni a rohamok gyakoriságát és súlyosságát is. További munka 
szükséges még ahhoz, hogy meg tudjuk állítani az idegrostok pusztulása által kiváltott 
fokozatos funkcióromlást. 

Hatékonyabb módszerek kidolgozása az agydaganatok kezelésére
Az agy daganatos megbetegedései közül sokat igen nehéz kezelni, különösképpen 

a rosszindulatúakat, illetve a test más szöveteiből származó agyi áttéteket. A pontosabb 
diagnózist segítő képalkotó módszerek, a sugárterápia, a gyógyszeres terápia külön-
böző módjai és a genetikai markerek szolgáltathatják az alapját annak, hogy új terápiás 
módszereket is ki tudjunk majd a jövőben fejleszteni.
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Agy és gerincvelő sérülésekből való felépülés lehetőségeinek javítása
Az egyes kezelések az alapján értékelhetők, hogy milyen mértékben tudják csök-

kenteni sérült szövetek mennyiségét közvetlenül a  sérülés után, illetve milyen mér-
tékben fokozzák új idegi kapcsolatok kialakulását. Állatkísérletekben már kipróbált 
olyan módszerek, amelyek fokozzák az agy regenerációs képességét és elhalt vagy 
sérült idegsejtek pótlását hamarosan klinikai kipróbálásra fognak kerülni. Olyan 
mikrochip technológián alapuló elektronikus protézisek fejlesztése van folyamatban, 
amelyekkel befolyásolni lehet az ideghálózatok működését és javítani a  bénult vég-
tagok mozgásképességét. 

A fájdalomcsillaptás új lehetőségeinek a kidolgozása
A fájdalom nem marad kezelhetetlen orvosi probléma. A fájdalom okainak és idegi 

mechanizmusainak vizsgálata olyan eszközöket ad a kutatók kezébe, ami lehetőséget 
teremt a fájdalomcsillapítás hatékonyabb és célzottabb módszereinek kifejlesztésére.

A függőség kezelése agyi folyamatok befolyásolása révén
A kutatások során már azonosították a  függőség ismert formáinál szerepet játszó 

idegi rendszereket, illetve klónozták már az ismert drogok receptorait is. Olyan kép-
alkotási módszerek kifejlesztése, amelyeknek a  segítségével azonoasíthatjuk azokat 
a neurobiológiai mechanizmusokat, amelyek a normális agyat függővé teszik, képessé 
fognak bennünket tenni arra, hogy olyan kezeléseket fejlesszünk ki, aminek a segítsé-
gével kompenzálni vagy akár visszafordítani fogjuk tudni a drogok hatásait.

A stressz, a szorongás és a depresszió kialakulásának a hátterében álló agyi 
mechanizmusok jobb megismerése

Mentális egészségnél nélkül nincs jó életminőség. Stressz, szorongás és depresszió 
nemcsak az egyes emberek életét rombolja, de az egész társadalomra is rossz hatással 
van. Ha jobban megismerjük az emberi test stresszre adott válaszait, és azokat az idegi 
hálózatokat, amelyek a szorongás és depresszió kialakulásáért felelősek, akkor képessé 
fogunk válni arra, hogy hatékonyabb megelőzési és gyógykezelési módokat fejlesszünk 
ki, annak érdekében, hogy csökkentsük ezeknek a betegségekne mind az egyénre mind 
atársadaklomra gyakorolt hatásait.

A stratégia
A genomikai kutatások eredményeinek alkalmazása

A humán genomot felépítő gének teljes szekvenciája rövidesen mindenki számára 
hozzáférhetővé fog válni. Ennek segítségével 10-15 éven belül meg tudjuk majd ha-
tározni milyen gének aktívak az agy egyes régióiban adott funkcionális állapotban 
életkortól függően, az embrionális élettől kezdve a  gyermekkorban, serdülőkorban 
és felnőttkorban is. Lehetőségünk lesz azonosítani milyen gének változnak, így meg 
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tudjuk majd mondani, hogy a nekik megfelelő fehérjék hiányzanak -e, vagy abnor-
málisan működnek számos neurológiai és pszichiátriai betegségben. Ez a  megkö-
zelítés máris lehetővé tette olyan betegségek genetikai hátterének a meghatározását, 
mint a Huntington-kór, spinocerebellaris ataxia, az izom dystrophia, vagy a fragilis-X 
szindróma. A gének felfedezésének egész folyamata és klinikai diagnosztikai alkalma-
zása a neurológia és a pszichiátria átalakulását ígéri, és egyben napjainkban az ideg-
tudományok egyik legnagyobb kihívását jelenti. Szerencsére a microarray vagy “gén 
chip” technológia alkalmazása nagyban gyorsítja ezt a folyamatot, és hatékony eszközt 
biztosít mind a diagnosztikában mind az új gyógyítási eljárások tervezésében.

Az idegrendszer fejlődéséről szerzett ismereteink alkalmazása 
Az agy fejlődése során, magzati kortól a halálig, meghatározó állomásokon megy 

keresztül, mindeközben változó és befolyásolható mértékű növekedés és sérülékenység 
jellemzi. A fejlődéstani betegségek, mint az autizmus, a figyelemzavar és a tanulási ne-
hézségek, kezelési strtégiáinak fejlesztéséhez az idegtudományok szolgáltatni fogják az 
idegrendszer fejlődésének a mainál részletesebb ismeretét. Mivel a fejlődés olyan sza-
kaszainak, például a serdülő kornak vagy az időskorna, is megvannak a sajátos problé-
mái, így, annak megértése, hogyan változik az agy ezekben a periódusokban, segíthet 
új kezelési eljárások kidolgozásában. 

Az idegi plaszticitásban rejlő mérhetetlen lehetőségek kihasználása
Az idegrendszer plaszticitásának – az agy azon tulajdonsága, hogy képes ön-

magát újramodellezni és áthangolni – kiaknázása óriási előrelépést jelentene 
a neurodegeneratív betegségek kezelésében, és az agyi funkciók javításában egészséges 
és kóros állapotokban egyaránt. A következő tíz évben, a sejtterápiák és az idegsejtek 
újraképződésének egyre job megismerése új távlatokat fog nyitni a stroke, gerincvelői 
sérülések és a Parkinson-kór kezelésében.

Bővíteni kell ismereteinket arról, hogy mi tesz bennünket emberré. 
Hogyan működik az agy? Idegtudósok eljutottak arra a pontra, amikor feltehetik – 

és lassacskán meg is válaszolhatják - ezt a nagy kérdést.. Melyek azok a folyamatok és 
idegrendszeri neuronhálózatok, amelyek képessé tesznek bennünket az emlékezésre, 
a figyelemre, az érzéseket és érzelmek kifejezésére, a döntésképességre, a beszédre és 
kreativitást kölcsönöznek nekünk? Az agy egységes működési elméletének kidolgo-
zása nagy lehetőségek kínál az emberi képességek kiszélesítésében. 

Az eszközök

Sejtpótlás
Sérülést vagy betegséget követően, a  felnőtt ember idegsejtjei nem képesek újra-

képződésre, nem képesek helyettesíteni az elvesztett sejteket. Olyan módszerek, ame-
lyek kihasználják az idegi őssejtek (az idegsejtek előalakjai) azon képességét, hogy új 
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idegsejtekké tudnak differenciálódni, forradalmasíthatják az idegrendszeri betegségek 
kezelési lehetőségeit. Idegi őssejtek átültetése, amit már állatkísérletekben sikeresen 
végrehajtottak, hamarosan kivitelezhetővé válik humán klinikai kipróbálásokban is. 
A jelenleg folyó kutatásokban arra keresik a választ, hogy miként lehet ezeknek a sejtek 
a fejlődésének irányítani, hogyan leht őket a megfelelő helyre irányítani, és hogyan leht 
őket a megfelelő kapcsolatok kialakítására késztetni.

Az idegrendszer önjavító mechanizmusai
Az idegrendszer saját “önjavító” mechanizmusait használva - egyes esetekben ideg-

sejtek, máskor idegrostok újraképzésével – az agy képes saját hibáinak kijavítására. 
Annak a lehetősége, hogy ezeket a képességeket fokozni lehet, reményt ad arra, hogy 
a gerincvelői és agyi sérülésekből fel lehet épülni.

A neurodegenerációt gátló vagy megelőző módszerek
Sok betegség, mint például a Parkinson-kór, az Alzheimer-kór, a Huntington-kór és 

az ALS az agy bizonyos területein lezajló idegsejt degeneráció következménye. A je-
lenleg alkalmazott kezelések, amelyek befolyásolják olyan betegségek tüneteit, mint 
a  Parkinson-kór, egyáltalán nem hatnak az idegsejtek pusztulásának folyamatára. 
Azok a vizsgálatok, amelyek bővítik a sejtek elhalásának mechanizmusaival kapcsola-
tos ismereteinket, segíthetnek bennünket olyan módszerek kidolgozásában, amelyek 
segítségével megállíthatóvá válhat a neurodegeneratív betegségekben az idegsejtek el-
halásának folyamata.

Az agy génkifejeződési mintázatát módosító eljárások
Kísérleti állatok agyában már sikerült egyes gének kifejeződését serkenteni, illetve 

gátolni. Huntington kórt vagy ALS-t okozó humán mutáns géneket már használnak 
olyan állatkísérletekben, amelyeknek a célja az idegsejt degeneráció megelőzése és ezzel 
a neurodegeneratív betegségeket megelőző eljárások fejlesztése. Hasonló módszereket 
alkalmazó vizsgálatok már számos adatot szolgáltattak az idegrendszer fejlődéséről, 
a tanulásról és az emlékezésről. Ezek a módszerek egy teljesen új megközelítést tesznek 
lehetővé, aminek a segíségével sokkal hatékonyabban lehet tanulmányozni a normális 
és abnormális agyi folyamatokat, mint ahogyan az korábban lehetséges volt. Idővel, 
a kapott eredményeket klinikailag is hasznosítani lehet majd idegrendszeri betegségek 
gyógyításában.

Képalkotó módszerek fejlesztése
Figyelemre méltó fejlődés történt olyan képalkotó módszerek kidolgozásában, ame-

lyeknek a segítségéval vizsgálni lehet az agy szerkezetét és működését. Ha kifejlesz-
tünk olyan technikákat, amellyel képesek leszünk az agy működését olyan gyorsan és 
pontosan nyomon követni, ahogyan az események az agyban követik egymást, akkor 
lehetőségünk lesz az agyi működések valós-idejű leképezésére. Az ilyen technikák le-
hetővé teszik a gondolkodásért, a tanulásért és azérzelmek kialakításáért felelős agyi 
területek behatárolását.
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Működésképtelen idegi pályák pótlása elektronikus eszközökkel
Idővel sikerülhet sérült idegpályákat helyreállítani az agyban. Micro-computerekkel 

és multi-elektród lemezek beültetésével – amelyek lehetővé teszik az agy működésének 
monitorozását és ezeknek a jeleknek a közvetítését a gerincvelő, motoros idegek vagy 
közvetlen az izmok felé – lehetővé válhat a sérült agyrészek funkciójának mesterséges 
pótlása. 

Új eljárások a gyógyszerfejlesztésben
A szerkezeti biológia, a genomika és a computerizált kémia fejlődése lehetővé te-

szi számos új gyógyszerhatóanyag kidolgozását, melyek közül sok hasznosulhat majd 
a klinikai gyakorlatban. A vizsgálati módszerek fejlődésével, gyors tesztelési eljárások 
és gén chipek alkalmazásával néhány évről néhány hónapra csökkenthető az az idő, 
ami eltelik a gyógyszerhatóanyag kifejlesztése és klinikai kipróbálása között.

elkötelezettségünk, a Laborasztaltól a betegágyig

Ma az idegtudományi kutatások előtt soha nem látott lehetőségek tárultak fel. Ismere-
teink soha nem-látott mértékben bővültek az agyi funkciókról, a betegségek keletke-
zéséről és lefolyásáról. Eszközök és technikák kifinomult tárháza áll rendelkezésünkre, 
hogy felgyorsítsuk az agykutatást és az eredmények klinikai alkalmazását.

Mint kutatóknak, az a célunk, hogy ez a fejlődés folytatódjon a „laborasztalon”. An-
nak érdekében, hogy képesek legyünk olyan súlyos idegrendszeri megbetegedésekkel 
is felvenni a harcot, mint az Alzheimer-kór, stroke vagy a Parkinson-kór, az alapkuta-
tások folytatása meghatározó jelentőségű, ugyanis csak erre építkezve lehetséges a kli-
nikusokkal karöltve új kezelések és gyógykezelések kidolgozása. A mi felelősségünk 
folytatni a kutatásokat és megnyerni ehhez a nyilvánosság támogatását. 

Kötelességünk továbbá, érthető formában bemutatni a nyilvánosságnak a tudomá-
nyos kutatások azon területeit, amelyeknek közvetlen humán vonatkozásai is vannak. 
A laboratóriumi munkán túl elengedhetetlen megtennünk a következő immár klinikai 
lépést, a nyilvánosság bevonásával; a tudomány eredményeit hasznosítanunk kell va-
lódi és hatékony gyógykezelések formájában „betegágy” mellett. 

Vizsgálati eszközeink egyre kifinomultabbá válásával felmerül annak a  lehetősége 
is, hogy ezekkel a  lehtőségekkelegyesek vissza is élhetnek. Fontos, hogy felismerjük 
az érthető félelmet attól, hogy az agykutatás eredményeit felhasználva a tudósok ma 
már képesek megváltoztatni agyunk és viselkedésünk meghatározó tulajdonságait, 
megváltoztatva azt, ami emberré tesz bennünket. Folyamatosan fenn kell tartanunk 
a  közvélemény bizalmát a  tudósok függetlenségében és a  klinikai kripróbálások 
binztonságosságában; ez az alkalmazott kutatások sarokköve.

A tudomány eredményeinek hasznosítása a mindennapi életben mindig nagy kihí-
vás. Az emberek nemcsak arra kiváncsiak, hogy mit és hogyan kutatunk, hanem arra 
is, hogy miért fontos ez számukra. Különösen fontos az, hogy eloszlassuk a nyilvá-



113Képzeljünk el egy világot…

nosság aggályait az agy egyre jobb megismerésével együtt járó veszélyekkel és etikai 
kérdésekkel kapcsolatban. A megfelelő tájékoztatás és a kételyek eloszlatása egyformán 
nagyon fontos, hiszen akik neurológiai vagy pszichiátriai betegséggel küszködnek, sze-
retnék teljes mértékben kiaknázni az agykutatás vívmányait.

Az agykutatók küldetése messze túlmutat az agykutatáson magán. Közös felelős-
ségünk, hogy közérthető nyelven elmondjuk az embereknek, hol tart a tudomány, és 
bemutassuk, hogy az új vizsgálati eszközök és módszerek hova fejleszthetik a kutatást. 
Mi, mint a Dana Szövetség és az Európai Dana Szövetség tagjai örömmel veszünk részt 
ebben a munkában. Így indulunk az új évtized reményei és kemény munkája felé, min-
dig együttműködve a nyilvánossággal.
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