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Fogalmi és történeti megfontolások





 A proximális  és disztális okok illetve magyarázatok sokat idézett kettőssége, mely  Mayr (1982) nyomán visszatérő rendező elv a viselkedés magyarázatában is, megjelenik a lelki zavarok oksági értelmezését tekintve is. (A kettőség  általános jelentőségére a viselkedés magyarázatában is lásd Kampis, 1999.)  A ma uralkodó biológiai pszichiátria magyarázati logikáját tekintve a proximális okokat tekinti. A tünetet és a betegséget valamilyen idegrendszeri keretben,  például egy neurotranszmitter vagy egy vele kapcsolatos receptor idegrendszeri megoszlásával magyarázza. Ez a  magyarázat szigorúan oksági és a természettudományok egyetemes fizikalizmusába illeszkedik. 


Jóval lassabban ugyan, de e mellett, éppen az evolúciós pszichológia  zajos sikereinek hatására is, kibontakozott a zavarok disztális elmélete is. Ez a felfogás a viselkedési zavarok magyarázatában is a funkcióból és a viselkedés történetéből indul ki. Részben, bár nem mindig elismerve, összekapcsolódik egy tágabb törekvéssel, a darwiniánus medicina gondolatával is. Ez a megoldás a funkcióból indul ki (a viselkedés szerepe az alkalmazkodásban), s a magyarázatot a viselkedés történetében  keresi. Ez a történeti magyarázat megfelelhet a humán tudományok narratív modelljeinek (amikor az élettörténeti eseményekkel magyarázunk), de számunkra most  érdekes formáiban a biológiai evolúcióban keresi a kulcsot. Az evolúciós pszichológia ezt a  funkcionalista és történeti szemléletet állítja újfent előtérbe: a bonyolult viselkedés- és érzésbeli emberi jellemzők is adaptációk, melyek egy  százezer  évvel ezelőtti társas és fizikai környezetben kapnak értelmezést. A „pszichológiai jelenségek  magyarázatához nem önkényes útat kínál funkciójuk kibontása - azoknak a specifikus adaptív kérdéseknek az artikulálása, melyek megoldására a szelekció kialakította őket” (Buss, 2001).


Ez a koncepció a betegségeket olyan szempontból tekinti, hogy például hogyan maradhattak fent örökletes zavarok, mennyiben az új környezet  teszi érthetővé fennmaradásukat, és mennyiben például az, hogy a szaporodási ciklus lezárta után válnak manifesztté, milyen az összefüggés a várható életkor és a szaporodás lezárulása között s így tovább (Nesse és  Williams, 1995 könyv jó bevezetést nyújt ebbe a szemléletbe).   


	 Tanulmányunk a mentális zavaroknak ezeket a disztális magyarázatait mutatja be, természetesen nem törekedve kimerítő taxonómiára. Kitérünk azonban a kritikai elhelyezésre is. Tudományelméleti státuszukat tekintve ezek a magyarázatok még sokszor nem túl kemények és véglegesek, kritikusaik s önkritikájuk során maguk is azonban, mint  Ketellar és Ellis (2000) rámutatnak, sokszor szélsőségesek. Összekeverik a tudományos elméletek különböző sávjait, s egy-egy  konkrét magyarázat kritikája során úgy érzik, az egész vállalkozást kérdőjelezték meg. Mi lazábban mutatjuk be és értékeljük ezeket a disztális patológiai magyarázatokat. Általános érvényüket tekintve úgy értelmezzük őket, mint próbálkozásokat, amelyek  egyenlőre keresik a megfelelő lépéseket, amikor a magatartási mechanizmusok (pl. félelem) és a kórformák (pl. fóbia) adaptív értelmezését ajánlják. 


	Megengedően és pozitívan értelmezve ezek az evolúciós  gondolatmenetek az alábbiakkal jellemezhetőek.  





„Evolvált” mechanizmusokat tesznek fel a  tünetek  mögött.


Új elemzéseket ajánlanak  a betegség pszichodinamikájáról  pl.  depresszió és agresszió.


A genetikai elemzést összekapcsolják a lelki zavarok  disszociatív felfogásával (moduláris koncepció)  


A kórformákat  mint adaptációk versengését is értelmezik.





A mentális betegség magyarázatának logikáját tekintve a Mayr értelmében vett  proximális  vs disztális okok  szembeállítást a feltételezett közeli okok nyelvére lefordítva mutatja az 1. és a 2. táblázat.   A közvetlen okokat a 19. szazad végén kialakult két nagy paradigma az idegrendszerben illetve az élettörténetben keresi.  A táblázat ennek az idegrendszeri változatát mutatja. 


       


1. táblázat:  A mentális betegségek proximális okainak keresése és az oksági kutatás jellegzetes módszerei





Oksági mechanizmus�
Kutatási mutató�
�
kognitív zavar                             (   �
RI, hibák                   �
�
               (�
�
�
idegrendszeri zavar                      (  �
 ERP, képalkotás �
�
               (�
�
�
idegrendszerfejlődési zavar        ( �
 disszociációk �
�
�
�
�
 








A disztális magyarázat viszont a funkcióból indul ki: mi lehet a túlélési szerepe a a betegségeknek vagy a tüneteknek, illetve milyen általános adaptációs mechanizmus tévútját tükrözik. Ennek megfelelően a pszichopatológia okságban  egy hosszú léptékű evolúciós elbeszélést állítanak előtérbe.  Ezen a táblázaton a kettős nyilak már nem oksági mechanizmust illetve kutatási stratégiát tükröznek, hanem a pszichopatológia és az adaptivitást  mintegy  példázó köznapibb változatok közti megfelelési viszonyt. 








2. táblázat:  A mentális betegségek disztális  okainak keresése és az oksági kutatás jellegzetes módszerei





Pszichopatológiai mechanizmus�
Köznapibb változatok�
�
 kórforma (fóbia, szorongás)       (�
 szokványos változatok (adaptív félelem) �
�
                           (�
�
�
patológiás személyiség                ( �
 egyéni különbségek  �
�
(pszichopata) �
 (élménykeresés) �
�
                           (�
�
�
genetikai változatok                     ( �
kulcsélmények�
�
                           (�
�
�
miért maradt fent                         (�
szaporodási irrelevancia�
�
(csoport értéke)�
 kritikus  helyzetek�
�



Az evolúciós pszichopatológia közvetlen lehorgonyzása kettős: a mai evolúciós pszichológia és a pszichopatológia világában egyaránt megvannak  a kötődései. Az evolúciós gondolkodás és a pszichológia összekapcsolásának ma újra  vonzónak tűnő ígérete a pszichológia egészét mozgató nagy kérdések, a megismerés, érzelem és  individualitás kutatásának szerves összekapcsolása (erre mint mai ígéretre lásd Pléh, 1998, és a Pléh, Csányi, Bereczkei, 2001 szerkesztette kötet bemutatásait).  Az ilyen szintézis igénybe már a tizenkilencedik század vége óta – gondoljunk például a francia Théodule Ribot (pl. 1910) munkásságára -    szervesen beletartozik    a pszichopatológia. Kicsit frivolan fogalmazva azt is mondhatjuk, hogy a patológia a pszichológusok számára úgy jelenik meg száz éve, különösen a minden tekintetben kontinuitást hangsúlyozó funkcionalista hagyományban,  mint mindennek a mércéje. Az egyéni különbségek szélső értékeit adja, s ezért minden magyarázó elmélet sarkköve. 


		Éppen ebben az összekapcsolás igényben lehet megtalálni az evolúciós pszichopatológia hosszú múltjának fontos jellemzőit. A kulcsszerepet a funkcionális lelki betegségfelfogás modern kialakítója, Sigmund Freud játszotta. Ez nem triviális összekapcsolás, hiszen a szervi elváltozással szembeállított funkcionális, „csupán” működési mentális zavar felfogás értelmezhető úgy is, mint az evolúciós pszichológusok által oly sokat ostorozott, az ember totális hajlékonyságát, a kultúrának a természetről való mintegy leválását kiemelő  Sztenderd Társadalomtudományi Modell egyik változata. (Erre az evolúciós pszichológiai kritikára lásd a Barkow, Cosmides, és Tooby,1992 szerkesztette kötetet, valamint Cosmides és Tooby, 2001 írását és Pinker, 2002 könyvét). Freudnál azonban nem ez a helyzet. Ő nem a viselkedés teljes kultúrafüggését és egy egyetemes tanulógépezet működését tételezi, hanem azt, hogy mintegy evolúciósan előkészített menete van mentális életünkben, amelyben az egyéni tapasztalatok kulcsélményeket nyújtva válhatnak patogénekké. Freud ha úgy tetszik, a proximális magyarázatokkal, kora idegtudományával szembeállítva egy lágy, hajlékony magyarázatot hirdet. Ugyanakkor, mint sokan rámutattak (Sulloway,1987) vonzódik az evolúciós disztális magyarázatokhoz. Még azt is megkockáztathatjuk, kissé modernkedő zsargonban, hogy hasonlóságot teremt az evolúciós narratívum és a beteg élettörténeti narratívumai között.    


Ettől a Freud elindította dinamikus pszichopatológiai gondolkodásmódtól két alapvető gondolatot örököltünk. Az egyik a magatartási kontinuum  gondolata. Nincsen éles határ normális és kóros között, mindnyájan ugyanazokkal a magatartási mechanizmusokkal gazdálkodunk. A másik gondolat szerint maguk ezek a mechanizmusok mintegy lélektani atavizmusok: hosszú   evolúciós múltunkban gyökereznek. Ennek törzsfejlődési elbeszélései jól ismertek, gondoljunk csak az őshorda elméletre (új kiadásban Freud, 1990).   


 Hermann Imre (1946) mutatott rá azonban arra, hogy Freud pszichopatológiája belső felépítésében közvetlenebbül is mutatja az evolúciós ihletést. Az evolúciós neurológia egyik alapvetésére, a Jackson elvre támaszkodik. E szerint az idegrendszer hierarchikus felépítésében a későbbi központok komplexebb szerveződése nem szünteti meg az alacsonyabb központok adaptív szerveződését. A patológiában ez a felszabadulási tünetekben jelenik meg, amikor a magasabb központ sérülésekor megfigyelhetjük az alacsonyabb szint adaptív működését. 


Átvíve a lelki szerveződésre, Freud topografikus, több belső szerveződés szintet feltevő személyiségmodellje (l. Freud, 1977) ennek a gondolatnak a megfelelője lesz. Hasonló módon a magatartási mechanizmusok között a regresszió is ezt az elvet tükrözi. Azért tudunk visszacsúszni kudarcok hatására egy másik, alacsonyabb viselkedésszerveződési szintre, mert az a magasabb szerveződés kialakulása után is rendelkezésünkre áll.   


  A dinamikus, pszichoanalitikus hagyomány evolúciós vonatkozásainak legvilágosabb példája a  kötődés elméletek kibontakozása az ötvenes évektől (erre az értelmezésre lásd Péley, 2001 beszámolóját.) Valójában Hermann Imre "megkapaszkodási" elmélete (új kiadása Hermann, 1984) megpróbálta a pszichoanalitikus ösztön fogalmat a kibontakozó etológiai ösztön fogalommal összekapcsolni. A megkapaszkodás valójában biológiai értelmezés lesz számos patopszichológiai folyamatra, és mint a magyar klinikai hagyomány mutatja, a tényleges klinikai gyakorlat vezérelvévé is tudott válni.  A depresszió értelmezésében azonban nemcsak a magyar irodalomban: a tárgyvesztés mint a depresszió proximális élettörténeti oka valójában előfeltételez egy disztális elméletet a kötődés evolúciós szerepéről a főemlősöknél.  


Elméleti szempontból a kötődés a hatvanas évektől, a brit Bowlby (1969, 1982) munkájától vált a nemzetközi diskurzus olyan részévé, ahol a klinikai, a kísérleti (gondoljunk csak Harlow, 1974 munkásságára) és az etológiai tapasztalat (a kritikus fejlődési periódusok fogalmának átfogó karrierjével) együtt kapnak  együtt kapnak közös evolúciós értelmezést. 


A 3. táblázat összefoglalva mutatja, hogy a funkcionális mentális betegség értelmezés hagyományán  belül is több alternatív magyarázati típus fogalmazódott meg másfél évszázad alatt. Ezek részben a magyarázni kívánt kórfolyamatok függvényei is, de részben elméleti hozzáállások eltéréseit is tükrözik. A regresszió és a disszociáció összekapcsolják a funkcionális és a  strukturális, neurológiai magyarázatot. Disztális magyarázatok, mert analógiából indulnak ki a törzsfejlődés és a mentális szerveződés között. Hirerarchia és feladatspecializálódott rendszerek mind a idegrendszeri, mind a pszichológiai „beszédmódban” vannak.  A Pavlov elindította és bizonyos értelmezéseiben – bár mi nem ezt osztjuk – a Freud elindította hagyományban is kibontakozott proximális magyarázat típus a hajlékonyság szélső formája, mely az élettörténeti pszichopatológiai magyarázatot összekapcsolta a biológiától elhatárolódó  sztenderd társadalomtudományi magyarázattal. (Ennek értékeléséhez  vö. Bátki, 2001.)  A táblázat Freud sajátosan hibrid szerepét is megpróbálja érzékeltetni: hatásának egyik titka éppen az, hogy  összekapcsolja a proximális és disztális magyarázatokat.  


�



3. táblázat:   A magyarázati modellek a modern funkcionális pszichopatológia történetében  








Képviselők�
                 Magyarázat �
�
Jackson, Freud, Hermann�
regresszió: neurális  hierarchia, felszabadulási tünetek, regresszió �
�
Charcot, Janet, Freud�
disszociáció: moduláris szétesés, részkomponensek önűllósulása �
�
Pavlov, Freud�
hajlékony idegrendszer: tanulási problémák (kísérleti neurózis), élettörténet, sztenderd társadalomtudomány  �
�
Freud: dinamikus elmélet�
proximális és disztális átfedése: élettörténet és törzsfejlődés �
�









Az evolúciós pszichopatológia kínálta magyarázatok





Ha a „darwiniánus medicina”  teljesebb perspektívájából tekintjük, a mentális betegségek többféle jellegzetes evolúciós kérdésbe illeszthetőek.  A 4. táblázat  nem részletes taxonómiát ad,  csak felvillantja a betegségek elemzésénél felvetett adaptációs kérdéseket. 





4. táblázat: Néhány alapvető betegség típus az adaptáció szempontjából (McGuire és mtsai, 1997 nyomán)





Betegség jellege �
Evolúciós kérdés�
�
 Utódszám csökkentő, pl. kényszer.�
Hogyan maradt fent      �
�
 Reprodukció után jelenik meg, pl. Alzheimer�
Ezért maradt fent  �
�
Variációi előnyösek is lehetnek depresszió, fóbia, szorongás�
Mi a konkrét előny az egyes variációknál�
�
 Kulturális változat. P. diszlexia �
Más téren  lehet adaptív.  �
�



Nézzünk meg néhány példát a mentális betegség evolúciós magyarázó elveire. Az egyik  


jellegzetes példa a félelmek és a szorongás elemzése, melyek úgy jelennek meg, mint jellegzetes adaptív működések túlcsapásai. Ezzel az (1) elvet jelenítik meg vagy illusztrálják.  Eleinknek szükségük volt a veszélyes helyzetek kerülését segítő nagyon hatékony tanulási mechanizmusokra, amelyek új, komplex helyzetekben bizonyulhatnak nem adaptívnak.  





 			1. elv „Evolvált” mechanizmusok a betegségek mögött





Ez a rekonstrukciós menet megmutatja, mi is lehet a patológiás viselkedés mögött álló funkció.  Menekülés a fenyegető fizikai helyzetektől, más fajok támadásaitól, illetve szociális támadás (fajtárs) esetén az alávetés és ezzel a megmenekülés. Megadja azt is, hogy tanulásukra, mint az már tankönyvi anyag (Comer, 2001), sajátos előkészítettség jellemző. „Könnyebb megtanulni félni a póktól, mint a konnektortól.” Ez az előkészítettség szociális ingerekre is igaz: nem véletlen a szemek kitüntetett szerepe a néphittől kezdve a pszichopatológiáig, ha tekintetbe vesszük a szemkontaktus különleges szerepét. Ezeket a rendszereket sajátos választanulási mechanizmusok is jellemzik, gondoljunk csak  az emlős undortanulás s általában az averzív  tanulás sajátos mechanizmusaira (Hinde és Stevenson-Hinde,1973 kötete a tanulás korlátairól jól bemutatja ezek jelentőségét). Végül természetesen a gyors tanulásoknak vannak kritikus periódusaik. Az idegenektől való félelem például adaptívan akkor jelenik meg, amikor először lesz képes az emlős utód önálló helyváltoztatásra. Az 5. táblázat mutatja ezt a rekonstrukciós logikát, Nesse (1987, 1999. Marks és Nesse, 1997) nyomán.  





�



5. táblázat: A félelmek  és szorongások adaptív elemzése (Nesse nyomán) 





Aspektus �
      Evolúciós oldal  �
�
funkció �
menekülés, támadás kikerülése, alávetés�
�
tanulásuk �
előkészítettség: pl. pók fóbia, szem félelem, �
�
választanulás �
undor:  új ízekre hányás �
�
sajátos időszakok �
leesés: legelső idegen�
�



Szép kép ez, amely úgy véli, a szorongató érzések és specifikus félelmek mind ezeknek az eredetileg adaptív mechanizmusoknak a:





túlzott kiterjesztései,


új, eredeti életterünkben nem szerepelt ingereknél elővett megoldások, 


a kritikus perióduson túli alkalmazásai.





McGuire, Marks, Nesse, és Friosi (1997) a magatartási mechanizmusokat is bemutatják, szinte már úgy, mint Anna Freud (új kiadása 1994) az én-védő mechanizmusokat: megfeleltetést keresnek a kórformák és az utódok szempontjából előnyös viselkedésformák és viselkedési dimenziók között. A 6. táblázaton látható párokat tételeznek. 





6. táblázat: Magatartási mechanizmusok és betegségek prekurzor viszonyai


  


Viselkedési prekurzor�
Kórforma�
�
Félelem�
fóbia�
�
Ritus�
kényszer�
�
hangulatingadozás�
mániás-depresszív pszichózis�
�
visszahúzódás�
depresszió�
�









Valójában a „prekurzor” fogalom sem mindenben világos. A táblázat két oszlopa közti viszonyt sokszor állítják be úgy, mintha a tünetek és a betegség közti viszony lenne, mint a tüsszentés és a nátha viszonya. A tüsszentést magyarázzuk, mint szokványos adaptációt, melyet azonban a betegség esetén egy sajátos patogén helyzet vált ki. Vajon ilyen-e például a félelem, mint szokvány viselkedéses evolvált adaptáció és a fóbia viszonya is? Vagy pedig nincsen köztük szint különbség: a fóbia is félelem, csak rosszkor és rossz mértékben.  Azzal is adós marad ez az adaptációs kép, hogy mi okozza az adott klinikai populációban a tünetek megjelenését. Úgy tűnik, hogy a disztális magyarázat arra alkalmas, hogy megválaszolja, mitől lehetséges egyáltalán a pszichopatológiás történéssor, azt azonban nem adja meg, miért éppen ott és annál a személynél lép fel. Ehhez a vonzó disztális magyarázat mellett szükség van még proximális magyarázatra, legyen az a neurotranszmitter receptorok  konstitúciós megoszlása vagy a pszichodinamikai élettörténet.   Az evolúciós magyarázat nem tud mindenevő lenni, bár sokszor szeretné ezt hinni. Inkább új kiegészítő perspektívát ad a teljes klinikai magyarázathoz.  


Az evolúciós pszichopatológia másik figyelemfelkeltő vonása, hogy bevett proximális magyarázatokat a disztális szempont közvetítésével új, meglepő proximális alternatívákkal egészítik ki vagy egyenesen próbálják meg felváltani. 


 


 2. elv  „Meglepő” új elemzések a proximális pszichodinamikáról 





Ennek az újításnak a logikai lényege az, hogy nem iktatja ki a proximális magyarázatokat, csak újakkal váltja fel. A legjellegzetesebb példa erre a depresszió elemzése. A „hagyományos mese” itt a tárgyvesztés és a kötődés kitüntetett szerepét hangsúlyozza a depressziós pszichodinamika kibontakozásában.   A depressziós, a köznapi és a leíró klinikai képnek megfelelően elesett és szeretetért ácsingózó ember. Ezzel szemben az új felfogások a depressziót visszahelyezik az erőforrásokért folyó versengés világába, s részben azt emelik ki, ami bizonyos klinikai depressziós leírásokban már megvolt, nevezetesen a depresszió rejtett agresszivitását.  A depresszió ezekben az újszerű értelmezésekben kétféle evolúción keresztüli értelmezést kap. Az egyik szerint  szubmissziós viselkedésforma, mely azt eredményezi, hogy a csoportok életében a gyengébb, „vesztes” pozicióban lévő egyedek lemondanak az erőforrásokról. Ez disztálisan  erőforrás optimalizációt eredményez, proximálisan pedig reakció a  relatív státuszvesztésre. A depresszió, mint Nesse és Williams (1997) összefoglalják, számos adaptív következménnyel jár a csoportra nézve. 





Abbahagyjuk, amit csinálunk (energiamegtakarítás)


Feladjuk az optimizmust.


Új célokat jelölünk ki hosszú távra (kevésbé nagyratörőeket)





	Egy másik alternatív felfogás szerint (Hartung, ismerteti Nesse és Williams, 1995, 1997) a depresszió  a különböző fenyegetések miatt „be nem jelentett” ambíció következménye. A depressziós valójában szeretne felfelé lépni a csoporthierarchiában, de nem mer előlépni törekvéseivel. Képességei fenyegetik a hierarchiát, ezért rejtegeti őket, de nem mindig sikerrel. A be nem jelentett ambíció világából származna a depressziót éltető kudarchelyzet. A 7. táblázat összefoglalja  ezeknek felfogásoknak néhány jellemzőjét. 


   


7. táblázat: A depresszió pszichodinamikájának három felfogása





Felfogás �
  Alapvető  probléma  �
A depressziót fenntartó   „előny”�
�
Hagyományos dinamika  �
a kötődési rendszer zavara�
törődés elnyerése, szeretet �
�
Versengési  kudarc (Nesse) �
alulmaradó önfeladása�
erőforrás, új célok kijelölése�
�
Kompetitív fenyegetés (Hartung) �
képességei fenyegetik a hierarchiát �
elrejteni az igazi ambíciót a „fenyegető főnöktől” �
�






Itt is érdemes észrevennünk néhány kritikus mozzanatot. Igazából mind a három felfogás evolúciós jellegű. Ha így van, s riválisoknak tekintjük őket, akkor egyértelmű összehasonlító kutatásokra van szükség a közöttük történő választáshoz. Ez pedig   nem történhet csupán újabb evolúciós szcenáriók kreálásával. Mivel az elméletek a depressziósok élményeire és élettörténetére, megküzdési stratégiáira vonatkoznak, mint proximális okokra, a hagyományos pszichopatológiai kutatás módszereivel kell választanunk közöttük. Ironikusan azt mondhatnánk, hogy nincsen oka állását félteni a hagyományos  klinikusnak. Komolykodva pedig ez azt jelenti, hogy az elméletek közti  döntésekben mindez felértékeli a proximális okok vizsgálatát.


	Ugyanez érvényes egy másik kritikus  mozzanatra. Ahhoz, hogy a klinikai közösség számára hiteles legyen, a depresszió evolúciós értelmezése össze kell kapcsolódjon a vezető proximális elmélettel, a  biológiai pszichiátriának a receptorokra és agyi alrendszerekre hivatkozó genetikailag is motivált elméleteivel.  Ez eddig nemigen történt meg. 





  


3.elv A genetikai elemzést összekapcsolják a lelki zavarok  disszociatív felfogásával








Az evolúciós pszichopatológia egy része szoros kapcsolatban fejlődik azokkal a felfogásokkal, amelyek a mentális zavarok proximális magyarázatában a neurológiából és a neuropszichológiából ismert kettős disszociációs elvet kapcsolják össze az evolúciós gondolkodással. Ez az elv a neuropszichológiában technikailag azt jelenti, hogy akkor beszélhetünk egy komplex működést, mint pl. a nyelvet vagy az arcfelismerést megvalósító „független” agyi alrendszerek létezéséről, ha találunk olyan lokális agysérült betegcsoportokat, akiknek nehézségük van az egyik komponensben (pl. motoros afázia), miközben viszonylag épek egy másikban, s egy másik csoportot, akiknek nem megy a másik feladatat (szenzoros afázia), miközben megy az előző. Konceptuálisan pedig ez azt jelenti, hogy  feltételezzük, a komplex működés mögött elválasztható agyi alrendszerek állnak. Az evolúciós pszichológia logikájában ezek független szelekciós nyomásokra kialakult moduláris adaptációk proximális megvalósító rendszerei lennének  (Cosmides és Tooby, 2001).       


	Ez a disszociatív gondolkodás a neuropszichológia két évszázada meglévő, hiszen még a frenológiára visszamenő hagyománya mára kiegészült a pszichiátriai disszociációs elméletekkel.   A schizofrénia kognitív értelmezésben például úgy jelenik ez meg, mint egy bonyolult, sok összetevős kognitív és neki megfelelő idegrendszeri hálózat feltételezése, ahol a betegség közvetlen oka például a saját mozgáskezdeményezés saját magunknak tulajdonításában érintett egyes összetevők  zavara, mely azután persze határozott anatómiai és neurokémiai értelmezést  (Kéri és Janka, 2001).   


	A pszichopatológiai disszociációs felfogás evolúciós értelmezése e két hagyománynak próbál disztális értelmezést nyújtani.  Preferáltan genetikai eredetű, mindenképpen súlyos korai zavarokat keres, amelyeken demonstrálni tudja az emberi gondolkodás és érzésvilág moduláris szerveződését. A patológia  ebben a  gondolatmenetben a moduláris, feladatcentrikus mentális szerveződés bizonyítéka lesz. Ennek legtöbbet kutatott oldala a tudatelmélet, a másoknál való gondolattulajdonítás  és az autizmus kapcsolata. A sajátos  tudatelméleti modul egyik fontos támpontja lenne az, hogy az autisták nem rendelkeznek ezzel. Az autista tünettan megértésének kulcsa pedig ez a vezető moduláris  zavar lenne (ennek áttekintésére lásd Győri, 2000 értekezését,  Baron-Cohen és Bolton, 2000 kis könyvét, valamint Baron-Cohen, Tager-Flusberg és Cohen, 2000 gyűjteményes kötetét).  Ez a  gondolatmenet a viselkedés, az idegrendszer és az evolúciós kibontakozás során egyaránt sok részfeladat  öszegződését feltételezi. A 8. táblázat mutatja, milyen különböző mozzanatokat egyesít a moduláris koncepció.  





8. táblázat


A moduláris elkötelezettség tartalmi jellemzői





Architektúra és feldolgozási modell: specifikus rendszerek melyek az átfogó rendszernek jelentenek.


Agykérgi speciális feldolgozó rendszerek: idegrendszeri dekompozició.


Velünk született rendszerek kibontakozása a fejlődés. 


Modulok kiesésénél szétesett teljesítmény (fejlődési disszociáció).


Evolúciós dekompozició : a modulok a törzsfejlődés során alakultak ki speciális adaptív nyomásokra.  








A moduláris koncepciót ma számos vita kíséri. Csak azokat a mozzanatokat  érintjük, amelyek a patológiával is kapcsolódnak. Az  egyik központi vitakérdés, hogy mi is a területspecificitás?  Mennyire szűk hatókörűek az egyes alrendszerek? Van egy nyelvtani és egy szókincs rendszer a nyelvben például, vagy vannak-e a szóosztályoknak megfelelő alrendszerek is ? Általában  van-e társas megismerési modul, vagy ez is alrendszerekre bontható-e? Mennyire függetlenek az alrendszerek ? Evolúciós szempontból valóban elképzelhető-e, hogy egymástól független evolúciós nyomás létezett például az arckifejezések és a szándékok felismerésére?    


  Az egyik mai átfogó felfogás szerint  modularitás meghatározó jegye a területspecificitás lenne.  (egy kognitív rendszer akkor területspecifikus,  ha meghatározott típusú ingerosztályokra reagál( (Colheart, 1999, 18. o.). Ez annyit jelent az ingerfeldolgozás szempontjából, hogy a modul alapú feldolgozást nem lehet adaptívan vagy szándékosan kikapcsolni. Colheart nyomán a velünkszületettség és a (merev(, egyetlen kitüntetett helyhez kötődő  agyi lokalizáció kérdése nem lenne döntő a modularitás szempontjából: könnyen elképzelhető lenne, mint ahogy azt Karmiloff-Smith (1992, 1996) munkáiban elő is fordul, hogy a modulokhoz  a modularizáció, egy fejlődési folyamat eredményeként jutunk el, s nem azokból indulunk ki. Ugyanazt a feladatot nem pontosan azonos agyi elrendeződés is megvalósíthatja. Ez azt is jelentheti,  hogy megosztottabb feldolgozási előfeltevésekkel felruházott moduláris rendszerünk van, s nem szigorúan és szűken lokalizált rendszer. Ekkor a patológia sem uniform. 


Ez az értelmezése a moduláris elképzeléseknek összhangban van számos fejlődési és patológiás elképzeléssel, például azokkal, amelyet a Hirschfeld és Gelman (1994) kötetben képviselt szerzők vallanak. Győri Miklós (2000) részletesen bemutatja azonban, hogy a területspecificitás korántsem tekinthető megnyugtató magyarázó fogalomnak, sem architekturálisan, sem fejlődésileg,  sem patológiásan. A Győri által makro-területspecificitásnak nevezett felfogásban a specificitás a lefedett területre vonatkozna (arcok, hangok, növények stb.), szemantikai specificitás lenne, amit a tapasztalás tovább finomíthat, egészen az autófelismerő rendszerig. Ugyanakkor a mikro-területspecificitásban eltérő feldolgozási módokról lenne szó: például a tárgyfelismerést egészleges integráció, míg a beszéd elemzést szekvenciális folyamatok jellemzik. Ez az osztályozás eltérő kieséseket sugall eltérő kórformákban: lehetnek – mint a klasszikus neuropszichológiában – tartalmak kiesései, s lehetnek működésmódok hiányai. 





A fejlődési disszociáció elve egy példán: A nyelvben 





Számos példán be lehetne mutatni, hogyan is válik  genetikai megalapozású patológiát magyarázó elvvé a disszociáció fogalma. A legtöbbet elemzett példa az autizmus. Nézzük azonban meg az ideahaza kevésbé elemzett nyelvi zavarokat !  A  neuropszichológiában magát a disszociációs elvet már a 19. század második felében  először éppen a nyelvre, mint legáttekinthetőbb  viselkedési következményekkel bíró neurológiai rendszerre dolgozták ki. A motoros és szenzoros afázia megkülönböztetése  illusztrálta a gondolatmenetet:  a nyelvi  teljesítmény (legalább két) alrendszerre bontható. Ezek a nyelvben érintett motoros  és az észlelő rendszerek, melyeknek azonban, mint 100 év alatt kiderült,  számos egyéb  kognitív, feldolgozási különlegességük van: a mozgató rendszer a grammatikának, az észlelő rendszer inkább a szókincsnek feleltethető meg (klasszikus összefoglalásukra vö., Lurija, 1975, mai felhasználásra pedig Clahsen, 1999).


		A Lenneberg (1967, 1974) elindította gondolati irányban a kilencvenes évekre két egymást kiegészítő fejlődési disszociáció elve fogalmazódott meg.


 


Az egyik szerint  a nyelv fejlődésében is elkülönült (moduláris) rendszer. Vannak olyan fejlődési zavarok, melyekben pusztán a nyelv sérül, sőt bizonyos interpretációkban a nyelvnek egyes aspektusai vagy szintjei  is sérülhetnek specifikusan. Ezt nevezzük a Specific Language Impairment (SLI) elvének. Azért disszociációs elv ez, mert felteszi, hogy sajátosan sérülhet a nyelvi rendszer, mégpedig genetikai alapon, miközben más kognitív funkciók épek maradnak.


A nyelven belül is van disszociáció. Elkülöníthető a szabályok és elemek világa. E két alrendszerért elkülönült  idegrendszeri struktúrák felelősek és külön sérülhetnek. 





Nézzük meg röviden, milyen érvekkel támasztják alá e két elvet, s mennyire szigorú itt a genetikai meghatározottság illetve maga a moduláris szerveződés! (Részletesebben lásd Pléh, 2000, valamint Pléh és Lukács, 2001,  melyekből sok helyütt merítünk.)  





 


A Specifikus nyelvi Zavar (SLI) moduláris értelmezése





A SLI  (Specific Language Impairment), specifikus nyelvi sérülést mutató csoport  a bevett doktrína szerint  olyan gyermekekből áll, akiknél nem mutathatók ki perifériás problémák a nyelvvel kapcsolatban és nincsenek náluk kézenfekvő kognitív fejlődési zavarok (funkciókiesések) sem. Egyetlen problémájuk a nyelvi fejlődésben, a nyelvi rendszer kibontakozásában jelentkező elmaradás, sajátosan a grammatika fejlődésének elmaradása lenne. Az elmélet egyik kifejtése határozottan összekapcsolja ezt a moduláris fejlődés genetikai meghatározottságával, így nem véletlenül ez vált az elméleti evolúció kutatók számára is a vonatkoztatási ponttá (Maynard-Smith és Szathmáry, 1997). Gopnik felfogása (Gopnik, 1990, Gopnik és Crago, 1991) egy olyan nagy család kiterjedt genetikai megalapozású nyelvi teljesítmény vizsgálatából indult ki, ahol a család egyik része sajátos nyelvi zavarokkal jellemezhető.  


  	Gopnik a korábbi diszfáziás szakirodalom adataiból indul ki, melyek szerint familiárisan gyakori a nyelvi rendszer kibontakozásának zavara. Míg egypetéjű ikreknél a konkordancia a zavar előfordulásában  0.80, addig    kétpetéjűeknél csak  0.35. Ez nem triviális  mozzanat. Stromswold (2000) összefoglalója azt mutatja, hogy a familiaritás mértéke igencsak vitatott, különösen ha különböző nyelvi struktúrák szerint tekintjük a halmozódott zavarokat. Gopnik saját kutatásaiban egy olyan családot vizsgált, ahol a családtagok egy része mutatja a grammatikai zavart, egy része pedig nem. (Több tucat megvizsgált családtagról van szó!) Az érintett gyermekek és felnőttek nem tudták kezelni a mondattani alapú egyeztetést. Az angolban ez elsősorban az egyes és többes szám megkülönböztetését érinti. Ezért ilyeneket mondanak, hogy He go, They goes ahelyett, hogy azt mondanák, hogy He goes és They go.


A múlt idő  képzésében gondjaik vannak a szabály alkalmazásával akárcsak a többes számnál. Jellegzetes gond nekik a számbeli egyeztetés (A fiú megpuszilnak lány.)  A morfológiai alapú szóképzés is nehezen megy. Olyan feladatban , ahol egy felvezető mondatból (Süt a nap)  kiindulva kellene képzett szót alkotni (Az idő …) rendre felsülnek.


	Gopnik következtetése szerint az érintett családtagoknál az alaktani paradigmarendszer szenvedett zavart. Ezt a zavart első dolgozataiban annyira specifikusként értelmezte, hogy egyenesen „ismertetőjegy vakságról” beszélt, mint a moduláris zavar jellegzetességéről (Gopnik, 1990). 


A sajátos fejlődési zavar nyelvi természetével kapcsolatban  számos kételyt merül fel. Paul Fletcher és Richard Ingham (1995), magyar anyagon pedig Vinkler  és Pléh (1995) hangsúlyozzák, hagy talán inkább a morfológiai és szintaktikai szerepek egymáshoz viszonyításával kapcsolatos problémák vannak. Az ilyen gyermek nem tudja  összekapcsolni az alaktani jegyeket a megfelelő mondattani szerepekkel. Olyan párbeszédek mutatják ezt, mint például Kérdés: Mivel vágjuk a papírt? Válasz: Olló.


Ez persze tekinthető a pszicholingvistákra tartozó grammatikai részletkérdésnek, s ettől még lehetne modulárisnak nevezni a zavart. Csakhogy mindez érinti a fejlődési zavar feltételezett genetikai meghatározottságát is: maga a viselkedéses fenotípus még nincsen ugyanis világosan körülírva. Ugyanakkor alternatív felfogások is felmerülnek, mind az öröklésmenetre és heritábilitására, mind pedig a zavar kognitív természetére, a proximális okokra nézve. A 9. táblázat bemutat néhány alternatív elképzelést. Leonard (1998) könyve, s Stromswold (2000) összefoglalója még gazdagabb képet nyújt.. A 9. táblázatban összefoglalt alternatív felfogások Gopnikkal szemben mind azt hangsúlyozzák, hogy a zavar nem annyira specifikus a nyelven belül s talán nem is annyira tisztán nyelvi. Bates és Thal általános elsajátítási zavart feltételeznek, Tallal és Piercy (1973) viszont a szekvenciális feldolgozás általános zavarát tételezik fel. Újabban erőteljesen felmerült (ezt mutatja a táblázat alsó sora), hogy a korlátok talán nem grammatikai, hanem feldolgozási eredetűek. Joanisse és Seidenberg (1998) felvetik, hogy a munkaemlékezet korlátottsága is magyarázni képes a tüneteket: a grammatika jelenségszintű zavarait magyarázhatja az, hogy a grammatikai morfémákat és döntéseket nehéz megtartania a gyermeknek (Németh, 2000). Ez az emlékezeti magyarázat is azt jelenti, hogy maga a fejlődési zavar nem lenne specifikus








9. táblázat A specifikus nyelvi elmaradás jellegzetes elméletei








Szerző�
              Elmélet lényege �
A nyelvi zavar kognitív magyarázata �
�
Gopnik �
genetikai defektus�
a (mondattani) ismertetőjegyek sérültek�
�
Bates és Thal �
szótári fejlődés lemaradása�
kritikus (200) szókincs kell a grammatikalizációhoz �
�
Tallal�
szekvenciális feldolgozás sérülése �
a grammatikai elmaradást a 


szekvenciális ingerfeldolgozás


fejletlensége okozza�
�
több szerző  �
verbális munkaemlékezet zavara�
az elemek aktív megtartása kell a  szintaktikai szervezéshez �
�
 





	Másfél évtized kutatásai után Stromswold (2000) kiemeli, hogy patológiás és idegtudományi szempontból ez a képlet vagy szindróma sok tekintetben homályos és tisztázatlan még:   biztos van valamilyen zavar, mely a szekvenciális szervezéssel kapcsolatos, ennek pontosabb kognitív és idegrendszeri részletei azonban még feltárásra várnak. Valószínű, hogy az fog kiderülni, hogy nem egységes zavarról van szó. Ha szakítunk az esszencialista, lényegelvű hozzáállással s altípusokat próbálunk magyarázni, feltehetően itt is messzebb jutunk. 


	Mindez, éppen a modularitás és a disszociációs patológia összekapcsolódása révén, összefonódik a moduláris felfogást mint fejlődési magyarázatot  illető általánosabb  kételyekkel is. A 10 táblázat összefoglalja az egyik vezető mai nem moduláris elmélet felfogását a fejlődés lehetséges veleszületett meghatározóitól, s hogy hogyan kapcsolódhatnak ezek a patológiához.  





 10. táblázat: A viselkedés veleszületett meghatározottságának  lehetséges módozatai Elman és mtsai nyomán 





A korlát forrása�
Példák az agyban �
Példák fejlődési zavaraikra �
�
ARCHI  egység�
neuron típusok; küszöbök; transzmitterek; tanulási  szabályok�
�
�
TEK      lokális�
szintek száma; neuron sűrűség; rekurrens hálózatok�
gyermekkori agysérülés, ? autizmus, Down beteg�
�
TÚRA   globális �
agyi áreák kapcsolata; afferensek és efferensek összekötése�
balkezesség,  ? autizmus �
�
Reprezentációk�
szinapszisok; mikrohálózat�
specifikus grammatikai és lexikai problémák, pl. „jegy vakság”  �
�
Időzítés�
sejtosztódások száma a neurogenezis során; a szinaptikus növekedés és leépülés téri-idői hullámai; szenzoros rendszerek idői kibontakozása;�
a zavarok a fejlődési időzítésből fakadnak illetve hosszú távú idői kibontakozásuk van�
�









Ezek a felfogások a modularitás helyett önkibontakozó, hajlékony rendszereket tételeznek. Az ehhez hasonló felfogások azt sugallják, hogy az evolúciós pszichopatológia egyik támasza, a moduláris felfogás legalább egyenrangú riválisai azok a nézetek, amelyek még a biológiai patológiában is az epigenetiksu szabályozottságot emelik ki.   Az ilyen rendszerben, mint Müller (1996) kritikai összefoglalja kiemeli, a patológia nem tekintheto úgy, mint pusztán részrendszerek kiiktatása. Minden viselkedés komplex neurális interakciókban alakul, s így a nyelvi patológiában sem tételezhetünk fel puszta „kivonásos folyamatokat”. Amit megfigyelünk a felnott patológiában, az egy új egyensúly keresése. A fejlodési folyamatokban pedig egy összetevo genetikai alapú hiánya  bonyolult fejlodési úton alakítja ki a megfigyelt viselkedést.  A moduláris patológia is tanulás eredménye, maga is kibontakozik, nemcsak úgy adva van, hangsúlyozzák pl. Elman és mtsai (1996). 





Kritikai mozzanatok 





Bár a leíró ismertetésben is éreztettük, hogy sokkal komplexebb a kép, mintsem egységes új paradigmát tudna adni a klinikai gondolkodásra az evolúciós pszichopatológia, a   következőkben kicsit szisztematikusabb tekintjük át azon okokat, amelyek miatt óvatosan érdemes kezelni az evolúciós pszichopatológia állításait.


Vannak intuitív okok  a fenntartásokra. Az egyik a betegségmagyarázatok rendszerességével kapcsolatos. A különböző elvek ma még sokkal inkább mint illusztrációk jelennek meg, sem mint egy koherens szisztéma részei. A dekompozició és az adaptív szempont például időnként ütközik. Sok olyan jelenség maradt a nehezen magyarázható, nem egyértelmű kategóriában, melyek túl érdekesek ahhoz, hogy megelégedhessünk ezzel az eredménnyel. A magyarázatok, sokszor  éppen a legvonzóbbak, mert legeredetibbek, a tudományos magyarázat logikájába nehezen illeszthetőek és nehezen hihetőek.


Vannak azonban elméleti okok is Az egyik legfontosabb elméleti probléma, amit az evolúciós pszichopatológia felvet, az evolúciós elméletből következő kérdés: hogyan és miért maradhatnak fenn az első látásra nyilvánvalóan kontraadaptívnak tűnő pszichiátriai betegségek.  A természetes kiválasztódás során miért nem tűntek el azok a gének, melyek a betegségekre hajlamosítanak? 


Ennek a rendkívül érdekes kérdésnek a megválaszolására az elméletalkotók két megközelítést próbálnak alkalmazni. Az egyik lehetséges megoldása a problémának az lehetne, ha bebizonyítanánk, hogy az adott jelenség, amit ma betegségnek tartunk, egykor adaptív volt. Ilyen próbálkozásokat tekintettünk át a dolgozat elso részében. Az adaptivitás kérdése kapcsán azonban az evolúciós magyarázatok egyik legáltalánosabb és legnehezebben megoldható nehézségével találjuk szembe magunkat. Egy adott vonás vagy viselkedésmód egykori adaptív értékének taglalása sokszor, mint másutt is az evolúciós pszichológiában puszta gyermekmese,  just-so-story,   mint Kiplingnél. Nehéz ellenőrizni egy százezer évvel ezelőttre vonatkoztatott szcenáriót. 


A probléma egy másik megközelítése olyan mechanizmusok azonosítása, melyek az evolúciós fejlodés során lehetové tették bizonyos kedvezotlen vonások fennmaradását. S mint láttuk, a kínálkozó átmenet az adaptív viselkedés és a kórforma között is magyarázatot igényel.  Az egyik ilyen magyarázat szerint (Nesse és Williams, 1995, 1997) az evolúciós fejlodés során kompromisszumos megoldások jöttek létre. Minden strukturális változásnak van „költsége”, pl. a kétlábon-járás gerincproblémákat okozhat. Ez igaz a mentlis vonásokra is Crow (2000) egyenesen úgy fogalmaz, hogy a schizofrénia például a nyelv kialakulásáért fizetett ár.


	Egy másik megoldás a pleiotrópia hangsúlyozása. Egy gén, illetve gén-csoport több fenotipikus jellegzetességet is meghatároz, így a kevésbé adaptív tulajdonság is öröklődik. Példa erre a depresszióra való hajlam, valamint a kreativitás, vagy a nők nagyobb termékenysége a reproduktív években, és a későbbi hajlam a depresszióra. Vagyis szinte vám-rév hatások vannak pozitív és kórképző tényezők között. 


	Egy másik lehetőség a hivatkozás itt is, mint például a kulturális magyarázatokban  az exaptációra. Egy bizonyos vonás adaptív volt a múltban, ma nem feltétlenül az, illetve átszerveződéseknek mintegy áruk lehet. Az exaptáció nemcsak például a nyelv „melléktermékként” , hanem a betegségek melléktermékként levezetésének is eszköze lehet. 


	Egy további tényező az a feltételezés, hogy bizonyos gének hatásai ártatlanok voltak, amíg ősi természetes környezetben éltünk, pl. azok a gének, melyek szívbetegségre hajlamosítanak, amíg nem ettünk ilyen zsíros ételeket.


Ezen magyarázóelvek valóban megválaszolják azt a kérdést, hogy nem-adaptív vonások hogyan maradhattak fenn a természetes kiválasztódás ellenére. Egyúttal azonban azt is megmagyarázzák, hogy miért ne érdekeljen bennünket ugyanezen vonások evolúciós háttere. Minél több okunk van ugyanis azt gondolni, hogy egy vonásra a természetes szelekció nem, vagy csak korlátozottan hatott, annál inkább mondhatjuk, hogy azt az adott vonást az evolúciós elmélet nem, vagy csak korlátozott mértékben magyarázza.


Nem elhanyagolható szempont, hogy ezen betegségek magyarázata elsősorban a gyógyítás szempontjából érdekes. Márpedig a hétköznapi életben a proximális magyarázatok szinte mindig sokkal érdekesebbek és relevánsabbak, mint a disztális okok. 


Gondoljunk bele, milyen fenntartásokkal kezelik sokan a pszichológiának már az olyan   disztális magyarázatait is, melyek egy adott viselkedés értelmezésekor kora gyermekkori történésekig, vagy akár a magzati életig nyúlnak vissza. Holott ezek nagyságrendileg sem olyan disztálisak, mint az evolúciós magyarázóelvek, melyek a vadászó-gyűjtögető életmód körülményeihez nyúlnak vissza.


Ezzel kapcsolatosan újra felmerül a már említett probléma: jól tudjuk, hogy egy gyermekkori történés rekonstrukciója is milyen nehéz és mennyi akadályba ütközik, ehhez képest vajon mit tudhatunk a eredeti, 50.000 évvel ezelőtti életmódról? 


Gyakorlatilag pedig nem irónia nélküli azt felvetni, hogy mennyire lehet segítség valójában a terapeuta számára egy konkrét beteg adott problémája kapcsán, hogy esetleg tisztában van az aktuálisan problémát okozó tünet vagy jelenség egykori adaptív értékével?


Egy további  kritikai szempont a pszichopatológiai jelenségek evolúciós magyarázatát illetően, hogy az elméletalkotók nem kísérlik meg összevetni, illetve összeegyeztetni ezeket más, már meglévő magyarázatokkal. Még abban az esetben is, ha mindent pontosan tudnánk az emberiség evolúciós előtörténetéről (ami természetesen lehetetlen), akkor is kérdéses lenne, vajon e tudás birtokában adekvátabban, teljesebben, használhatóbban tudnánk-e magyarázni a pszichés betegségeket, mint az elérhető, kipróbált elméletek.


Végül szeretnék kihangsúlyozni egy olyan szempontot, ami már többször felmerült a dolgozat során. Mivel az egész evolúciós-adaptációs elmélet a gén-hordozó organizmusok és környezetük rendkívül komplex kölcsönhatásából származik, nem elég pontosan megismernünk az evolúciós környezet sajátságait, és azt összevetni a jelenlegivel, hanem fel kell térképezni e kölcsönhatás mikéntjét, mechanizmusait és ennek változásait. Ez a vállalkozás elméletileg is reménytelennek, ha nem lehetetlennek látszik. Ugyanakkor a magyarázat típusok újragondoltatása, valamint az evolúciós pszichológia tankönyvi változataiban található naiv modularitás megkérdőjelezése a patológiás fejlődési utak feltételezésével     növeli az elméleti reflexiót, s talán segít a plaszticitást is figyelembe vevő evolúciós alternatívák kidolgozásában.  
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