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A 2. fejezetben két olyan listat is ismertettiink a bin6zés kockazataival kapcsolatban,
amelyeket jelentds befolyassal bird testiiletek allitottak 6ssze, és amelyek koziil minimum
az egyiket a szakteriilet kétséget kizardan jelentds szerepl6i, vilaghiri kutatok jegyeztek
(az ISRA allasfoglalasa). Ennek a fejezetnek a szempontjabol meglepd (elsé pillantasra ta-
lan nyugtalanitd) sajatossaga e listaknak, hogy csak igen mddjaval hivatkoztak biologiai
jellegti kockazati tényezdkre. Ilyen jellegli tényezéknek (marmint a listan) kizardlag az al-
kohol és a drogok mindsithetdk: ezek az anyagok kozvetleniil hatnak az idegrendszerre,
¢és nincs olyan pszichologiai mechanizmus, amely altal kivonhatnank magunkat a hatasaik
alol. Ezek a blinelkovetésnek kétségkiviil bioldgiai kockazatai. Hol maradnak azonban azok
a jelenségek, amelyekrol a legtobb olvaso tud, és amelyeket alabb ismertetiink: a genetika,
az idegrendszer, a hormonok ¢és a talan kevésbé ismerdsen hangzé epigenetika? Azért ma-
radtak le a listakrol, mert jelentdségiik eltorpiil a pszichologiai és szociologiai kockazati
tényez6khoz képest, vagy valamilyen mas okbdl kifolyolag?

A valasz keresésében eldszor a megeélzott kozonséget kell figyelembe venniink. A nyi-
latkozatok kétségteleniil a nagykdzonségnek szolnak, és tulajdonképpen egyfajta szocialis
kiildetést teljesitenck: felhivjak a lakossag figyelmét azokra a kockazati és védo tényezok-
re, amelyekre figyelniiik kell a csaladban, iskolaban, munkahelyen és a sziikebb kdzossé-
gekben. E cél elérése érdekében a nyilatkozatokat az interneten barki szamara kénnyen
elérhetévé tették, terjedelmiiket (viszonylag) sziik keretek kozé szoritottak, nyelvezetiiket
megtartottak a konnyen érthetd szinten, és — ami szamunkra itt a legfontosabb — keriilték
az olyan fogalmak hasznalatat, amelyek laikusok szamara érthetetlenck vagy tlsagosan
sok magyarazatot igényelnének. Ennek estek aldozataul a biologiai tényezdk. Figyelembe
kell venniink ugyanakkor azt is, hogy a bioldgiai jelenségek gyakran fordithatok le egyszerii
kifejezésekre, olyanokra, amelyek a pszichologiai szaknyelvben is szerepelnek, és amelyek
a pszicholdgia népszerlisége miatt szinte barki szamara érthetdk. Az ,,érzelmek kontrolljanak
képtelensége” kifejezést példaul olyanok is konnyen megérthetik, akik a pszicholoégiaban
jaratlanok. A kifejezés biologiai hattere, a noradrenalin stresszvalasz az amigdala aktiva-
cios zavara viszont mar sokkal kevésbé érthetd. Aki azonban egy nagykozonségnek szolo
nyilatkozatnal mélyebben szeretne betekintést nyerni a blinelkovetés kockazataiba, annak
vallalnia kell az ezzel jaro szellemi eréfeszitést is, ezért a biologiai kockazatok ismerteté-
sének 1étjogosultsagat meggydzodésiink szerint nem kell bizonygatnunk.

E fejezet bevezetdjeként leszogezziik, hogy a viselkedés és biologiai miikddések
kozotti kapcesolat figyelembevétele évezredes multra tekint vissza: mar az okori egyip-
tomiak is tapasztaltak, hogy akinek haboriban megsériilt a feje, az elvesztette bizonyos
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képességeit — példaul nem volt képes mozgatni valamilyen végtagjat —, s6t azt is, hogy
értelmi képességei is zavart szenvedtek. A rdmaiak (és talan mar az egyiptomiak is) agy-
mitéteket hajtottak végre, sot elektromos rajak igénybevételével elektrosokk-terapiaban
részesitettek pacienseiket (VALENSTEIN 1973). A 19. szazadig kellett varni azonban, amig
az effajta vizsgalodasok eléggé megbizhatova valtak ahhoz, hogy elinditsak a test €s 1élek
(biologia és pszichologia) kozotti kapcsolatok feltarasat.

Kedvcsinalonak két nagy port felvert, ambar nagyon régi, tobb mint 100 éves esetet
irunk le réviden. Az elsé eset egy vasutépitési robbantasi szakértével és miivezetével, Phi-
neas Gage-dzsel tortént meg az 1861. esztenddben. Egy robbantofurat ellendrzése kdzben
arobbanodanyag felrobbant, és atrepitette fején azt a vasrudat, amellyel a furatot ellendrizte.
A rid a jaromcsontja mogott az egyik szemén haladt at, 6sszezlzta az agy homloklebenyének
egy részét, majd a koponyateton keresztiil tavozott. Az eset nagy port vert fel, mert Gage
értelmi képességeit semmilyen karosodas nem érte, de a személyisége megvaltozott. Szolid
robbantasi szakértobol kockazatos életvitelii emberré valt. A valtozas okairdl — miizeumban
elhelyezett koponyajanak elemzése alapjan — maig sokan értekeznek (THIEBOT DE SCHOTTEN
etal. 2015), mert ez az egyik legkorabbi és valoszintileg leghiresebb bizonyitéka annak, hogy
a lelki jelenségeknek biologiai meghatarozoi vannak. Példaul a homloklebeny, amelynek
egy része Gage fejében 6sszeztizodott, valamilyen modon magaban rejti a személyiséget.
A masik eset Arnold Adolph Berthold német élettanasz és biologus nevéhez flizédik, aki
1849-ben kioperalta néhany kakas heréjét, és megallapitotta, hogy alanyai elvesztették ag-
resszivitasukat, majd amikor mas kakasoktol szarmazo heréket iiltetett be alanyaiba, azok
ismét agresszivvé valtak (Soma 2006). Csaknem egy évszazadnak kellett eltelnic addig,
amig kideriilt, hogy az agressziv viselkedés e valtozasai a herék altal termelt hormonnak,
a tesztoszteronnak tulajdonithatok (BEEMAN 1947). A két eset egyike sem kriminalpszicho-
l6giai jellegli, de azt bizonyitotta, hogy biinelkdvetéssel dsszefiiggésbe hozhato pszicholdgiai
tulajdonsagok, jelesiil a személyiség és az agresszivitas, bizonyos idegrendszeri elemektdl
(homloklebeny), illetve hormonoktdl (tesztoszteron) fliggenek. Roviden, a pszicholdgia fligg
a biologiatdl. Tovabbmenve egy Iépéssel: ha a pszicholdgia a bioldgiatdl fiigg, és a pszicho-
l6gianak koze van a biinelkovetéshez, akkor a biologiai jelenségeknek is kéze van a blindz6i
viselkedéshez. Ezzel az 6sszefliggéssel foglalkozik ez a fejezet.

4.1. Hattérinformaciok — a viselkedés biolégiai szabalyozasa

A blnelkovetés alapjaban véve egy viselkedés, ugyanannyira az, mint barmely, blinnel
nem kapcsolatba hozhatd viselkedés, ezért a biinzés kialakulasanak megértéséhez el6-
szOr a viselkedés szabalyozasanak alapjaival kell megismerkedniink. El6szor azt tekintjitk
at roviden, hogy mi hatarozza meg azt, hogy mikor mit tesziink. Ennek attekintése utan
vizsgaljuk meg azt, hogy mi €s miért ,,romolhat el” ebben a szabalyozorendszerben, és ha
elromlik, az miképpen vezet blinelkdvetéshez.

A bioldgiai tényez6k megértésé¢hez ezek az alapinformaciok nem feltétleniil sziiksége-
sek, ha az olvasé rendelkezik alapmiiveltséggel ezen a téren. Ezt a fejezetet mégis érdemes
atolvasni, egyrészt mert mas hasonlo6 témaji szévegekkel szemben ez kriminalpszicholdgiai
iranyultsagu, masrészt mivel a késobbi, ténylegesen kriminalpszichologiai témaju fejezetek
nehezen értheték meg akkor, ha az olvaso ezekkel a jelenségekkel nincs tisztaban. El6szor
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azt tekintjiik at, ahogyan az idegsejtek kommunikalnak egymassal, ezt kovetden pedig
megvizsgaljuk a viselkedést szabalyozo halozatokat, a viselkedést ,,tavolrol” befolyasolo
idegrendszeri elemeket és a hormonok szerepét a viselkedés szabalyozasaban. Az utolso
alfejezetben targyaljuk a viselkedés szabalyozasanak genetikai és epigenctikai tényezdit.
Bar a bioldgiai tényezok taglalasa altalaban a genetikaval kezdddik, mégis e fejezet végén
foglalkozunk vele, mert jelentdsége nem becsiilhetd fel igazan anélkiil, hogy érzékeltet-
nénk azon folyamatok jellegét, amelyekért a gének feleldsek. A genetika (és epigenetika)
a szervezet mitkodésének kulcskérdése; ezek megértése nélkiil nem érthetjilk meg azt, hogy
a gyermekkori bantalmazas hogyan vezet el az antiszocialis személyiség kialakulasahoz
feln6ttkorban, miért valik ellenallhatatlanna a drog utani vagy drogaddikcidban stb.

4.1.1. Az idegrendszer
Kommunikéci6 az idegrendszerben

Az idegrendszer idegsejtekbdl all, amelyek informaciot kapnak mas idegsejtektdl, az in-
formacio végighalad rajtuk, majd atadédik mas idegsejteknek. Az idegsejten magan az in-
formacio egyfajta elektromos impulzusként halad végig; eléggé rossz, mégis szemléletes
példaval valahogy ugy, ahogy az aram halad egy villamos vezetékben. Egyik sejtrél a masikra
azonban az informacié nem elektromos impulzusként jut at, hanem vegyi anyagok révén,
amelyeket jelatvivo anyagoknak neveziink. Ha elképzeliink egy harom sejtbdl allo halozatot,
amelyben az A sejtbdl szarmazik a jel, a B sejt pedig tovabbitja ezt a C sejtnek (A - B — C
mikrohaldzat), akkor ez Ggy torténik, hogy az A sejt axonnak nevezett nytlvanyai végén
egy vegyi anyag szabadul fel, amely athalad a két sejtet elvalaszté mikroszkopikus résen,
¢és ingeriiletbe hozza a B sejtet. A B sejt hosszaban az informacio elektromos impulzusként
fut tovabb, majd az 6 terminalisaiban szintén felszabadul egy idegrendszeri jelatvivo anyag,
amely viszont a C sejtben hoz Iétre elektromos impulzust. Az A sejt altal kibocsatott jel-
atvive anyag ugy hoz Iétre elekromos impulzust a B sejtben (amely azutan tovabbterjed),
hogy hozzakapcsolodik egy fehérjemolekulahoz, egy tigynevezett receptorhoz. A jelatvivo
anyag ¢és a receptor az a kapocs, amely az A sejtben keletkez6 ingeriiletet atviszi a B sejtre
(ugyanez igaz a C és minden tovabbi sejtre is) (4.1. abra).

Ha az idegrendszeri kommunikacié olyan egyszerii lenne, mint ahogy a 4.1. abra
sugallja, alig lenne bonyolultabb, mint egy egyszerl elektromos halézat. Valojaban az in-
formacioé nem linedrisan halad, mint a képzeletbeli A — B — C mikrohalozatban, hanem
szerteagazo, rendkiviil bonyolult halozati rendszerekben. Minden egyes idegsejt egyszerre
tobb ezer mas idegsejttdl kap informaciot, és azt tobb ezer mas idegsejt felé tovabbitja.
A befutd informaciok a sejtnek kiilonbozo részeire érkezhetnek: a dendritfa végére, annak
a sejthez kozeli részéhez, magara a sejttestre vagy éppenséggel az axonra, és minden be-
meneti pontnak megvannak a sajatos tulajdonsagai és kovetkezményei. A jelatvivé anyagok
¢és a receptorok sem egyformak; minden receptornak ¢s ezaltal minden jelatvivo anyagnak
sajat, a tobbitdl kiilonbozo szerepe van a sejt miikddésében. Ezért fontos a jelatvivé anyagok
és receptorok illeszkedése; ez biztositja azt, hogy a befuto jelatvivé anyagok ,,levesében”
minden informaci6 a megfeleld helyre jusson el, és a megfeleld folyamatot inditsa el. A ki-
mend informaciok is hasonldan sokrétli szabalyozason esnek at.
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informacié haladasi iranya

4.1. abra

Az informacio atadasa és haladasa idegrendszeri halozatokon keresztiil

Megjegyzés: kékkel jeloltiik a kommunikacionak azokat a szakaszait, amelyek soran az informacio elektromos
jelként halad tova. Ez végighalad a dendritfan (az idegsejtnek azokon a nyulvanyain, ahol a sejt az informaciot
fogadja), a sejt testén és az axonon, vagyis azon a nyulvanyon, amelyen keresztiil az informaciot a sejt tovabbit-
ja a kovetkezohoz. Pirossal jeloltiik azokat a szakaszokat, ahol az informaci6 ,,atugrik” egyik sejtrél a masikra
ugynevezett jelatvive anyagok révén (vegyi kommunikacio). Az idegrendszerben tobb tizféle jelatvivo anyag van,
minden ilyen anyag jellemzé arra a sejtre, amely termeli. A narancssarga, lekerekitett sark négyzetek a vegyi
kommunikécio egy kinagyitott részletét jelképezik, a receptormolekulat, amelynek ,,zsebébe” pontosan beleillik
a jelatvivo molekula. Ez az illeszkedés az, ami a kommunikaciot specifikussa teszi (lasd alabb).

Forras: a szerzék szerkesztése

Az idegsejtet tehat egy id6ben sok ezer kiilonboz6 jellegii informacio éri el, és az, hogy
milyen jellegli informaciot tovabbit a vele kapcsolatban allo sejtek ezreinek, attol fiigg,
hogy a kapott impulzusokat hogyan integralja. Az idegsejt tehat nem egy elektromos huzal,
ahogy a fenti, els6 1épésként bemutatott hasonlat sejttette, hanem inkéabb olyan, mint egy
miniatlir szamitogép, amely jelek tomegét fogadja, dolgozza fel, és ugyancsak jelek tome-
g6t tovabbitja onmagahoz hasonld miniatiir szamitégépek ezreihez. Ezt a bonyolultsagot
a4.2. abra igyekszik érzékeltetni.

Az ,idegsejt-miniszamitdgép” szerkezetét ¢s miikodését (példaul a receptorok sza-
mat és milyenségét) azok a genetikai és epigenetikai tényezok hatarozzak meg, amelyekrol
alabb lesz szo. Az idegsejt sok valtozason mehet keresztiil anélkiil, hogy elpusztulna. Ezek
a valtozasok azonban megvaltoztatjak mikodését, a megvaltozott miikodés pedig kihatas-
sal van arra, ahogy az idegrendszer mint egész a kornyezet jeleit fogja, feldolgozza, majd
ahogy a feldolgozott informacio alapjan dontéseket hoz, €s ahogy ennek eredményeképpen
a szervezet cselekszik. Az idegsejtek 1ényegében olyan miniatlir szamitogépek, amelyek
egyetlen hatalmas szamitogép-halozatta allnak 0ssze, nevezetesen az idegrendszerré. Ezt
ugy is megkozelithetjiik, mint egy vilaghalot, amelyben az egyedi szamitogépeket az ideg-
sejtek, a halot pedig az agy alkotja — azzal a kiilonbséggel, hogy az idegrendszer sokkal
tobb elembdl all, és sokkal bonyolultabb felépitésl, mint a vilaghalo.

A tovabbiak szempontjabol fontos kiemelni, hogy ha a halozat elemei — az idegsejt-
miniszamitégépek — megvaltoznak, annak kdvetkezménye van az egész halozat mitkodé-
sének szempontjabol is.
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Az idegsejtek kapcsolatainak bonyolultsaga

Megjegyzés: a bal oldali fotd6 minddssze egyetlen receptortipus eloszlasat mutatja az idegsejt felszinén (nagy
kozépso abrak), illetve a dendritfa egy rovidke szakaszan (oldalso keskeny abrak). A kép egy olyan, ugynevezett
immuncitokémiai eljarassal késziilt, amely lathatova teszi a receptorokat a mikroszkopban. A fénymikroszkop
nagyitasi feltételei mellett a szines foltok valdjaban szinapszisoknak felelnek meg (1asd alabb), amelyeken beliil
szamtalan receptormolekula foglal helyet. Ezeket szemlélteti a jobb oldali abra, amely az igynevezett fagyaszt-
va toréses elektronmikroszkopos eljarassal késziilt. Minden ,,kidudorodas” egy-egy receptormolekula, kivéve
anyillal jelolt részt, ahol olyan fehérjemolekulak lathatok, amelyek egymashoz kapcsoljak a szomszédos sejteket.
A képek Masugi-Tokita és Shigemoto, valamint Qiu és munkatarsai cikkébol szarmaznak. A publikaciok tech-
nikai részletei és mondanivaldja itt mellékes; az abra egyetlen célja, hogy érzékeltesse a bejovo informacioknak
azt az elképesztd tomegét, amelyet egyetlen idegsejt feldolgoz. A receptoroknak a tomege €s sokfélesége teszi
érthetévé majd azokat a valtozasokat, amelyeket az idegsejt elszenvedhet, illetve e valtozasok hatésait a visel-
kedésre altalaban, illetve a biinelkovetdi viselkedésre specifikusan.

Forras: MASUGI-TOKITA — SHIGEMOTO 2007; Q1u et al. 2014

A viselkedést iranyit6é aramkorok (,,fiiggdleges” szabalyozas)

Az informacié aramlasa az idegrendszerben alapvetden két iranyban torténik. Az ugy-
nevezett felszallo palyak kiinduldpontjai az érzékszervek. Az ezeken bejovo informaciok
egyre feljebb haladnak az idegrendszerben, egészen addig a pontig, ahol az idegrendszer
megoldast talal arra a problémara, amelyet az érzékszervek jeleznek. Ha példaul megéget-
jiik a keziinket, a megoldast keres6é aramkor a gerincvelében zarul. Itt a fajdalmat érzékeld
idegsejtek azonnal atkapcsolnak a leszallo palyak kozé sorolhatdé mozgaté idegsejtekhez,
¢és elkapjuk a keziinket a kalyhatol. Ha a bejové informaciok bonyolultabb feldolgozast
tesznek sziikségessé, példaul valaki megsért benniinket, akkor a felszallo palya nagyon
»gazdagga” valik. Az informacid szertefut az agyban, mig végiil eljut egészen a homlok-
lebenyig, amely az agy legfelsébb dontéshozo szerve, és amely megfontolas targyava teszi
a lehetséges valaszokat. A felszallo palya mentén minden egyes idegsejt és idegsejtcsoport
feldolgozza az informaciot, a homloklebeny tehat nem nyers, hanem értelmezett informa-
cidkat kap. Nemcsak a sértés tényét regisztralja (példaul azokat a hangokat, amelyekbdl
a sértés all), hanem korabbi helyzetek emlékképei is eljutnak hozza (mit csinaltunk maskor
hasonl6 helyzetekben, és milyen eredménnyel). Begytijti tovabba azokat az informéaciokat,
amelyek a sért6 személyére vonatkoznak (ki 6, milyen viszonyban vagyunk vele), valamint
azokat az érzelmeket, amelyeket a sértés kivalt beléliink (ezek nem a homloklebenyben
képzddnek). A begyijtott informaciok alapjan a homloklebeny dontést hoz, amelyet az Gigy-
nevezett leszallo palyak juttatnak el egészen addig a pontig, ahol a valasz viselkedésben
konkretizalodik. Ha szoban valaszolunk a sértésre, akkor a leszallo idegpalya utolso elemei
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azok az agyidegek lesznek, amelyek révén szank izmai szavakat formalnak; ha iitéssel sze-
retnénk valaszolni, akkor az utolsé allomasok azok a gerincveldi idegek, amelyek az {itést
végrehajtd izmokat miitkodtetik. Nagyon fontos, hogy a leszallo palyak a dontésinformaciokat
ugyanugy feldolgozzak, mint a felszallo palyak. Az it a dontéstdl a végrehajtasig hosszu.

A viselkedés 1ényegében mozgas, a viselkedés megértésének valodi kérdése mégsem
az, hogy hogyan mozognak az izmaink, hanem az, hogy mi szabéalyozza azt, hogy mikor
¢és milyen mozgasokat hajtunk végre — vagyis az, hogy hogyan fogjak és dolgozzak fel
a felszallo palyak az informaciokat, milyen dontéseket hozunk, a dontéseket a leszallo
palyak hogyan értelmezik, és hogyan hajtjak végre. Ennek az informaciéaramlasi és don-
tési folyamatnak fontos eleme az idegsejt, amelynek miikodésérdl fentebb szamoltunk be.
A viselkedést szabalyozo idegpalyak minden pontjan idegsejtek vannak, a maguk ,,mini-
szamitogép-szeri” mikodési modjaval. A fel- és leszallo palyak egyes idegrendszeri elemei
koziil néhanyat alabb ismertetiink, természetesen azokat, amelyekre a kriminalpszichologiai
fejezetekben hivatkozunk.

Mint fentebb mar emlitettiik, a viselkedés szabalyozasanak legfels6bb emelete a hom-
loklebeny, amely, mint neve is mutatja, elol, a homlokunk mogott helyezkedik el. Itt szii-
letnek meg azok a meghatarozo dontések, amelyek iranyt szabnak viselkedésiinknek, s6t
valamiképpen ez az agyteriilet hatdrozza meg temperamentumunkat és személyiségiinket
is (DEYOUNG 2010; WHITTLE et al. 2006). Phineas Gage (lasd fent) személyiségvaltozasa is
a homloklebeny karosodasara vezethetd vissza, de baleseti sériilések nap mint nap bizonyitjak
nemcsak azt, hogy a homloklebeny a legfels6bb dontéshozo szerviink, hanem azt is, hogy
koze van a bilinelkovetéshez. A homloklebeny baleseti sériilése ingerlékennyé, haragossa
¢és agresszivva teszi az embert, megneheziti a szocialis partnerek szandékainak felismeré-
sét, ¢s kozombossé tesz a szabalyokkal és erkolesi megfontolasokkal szemben (ANDERSON et
al. 1999; BEAR—FuLOP 1987; BLUMER—BENSON 1975; SARAZIN et al. 2003; SHAMAY-TSOORY
et al. 2010). Az agyi képalkoto eljarasok, amelyekrdl alabb lesz szo, arra is ravilagitottak,
hogy a homloklebeny strukturajanak ¢s mitkodésének az erészakos biinelkovetéshez is
koze van: a gyilkosok homloklebenye példaul kisebb, mint masoké (RAINE et al. 1997). Ha
homloklebenyiink nem megfelelden miikodik, hajlamosak lesziink rossz dontéseket hozni;
kriminalpszicholdgiai szempontbdl tehat a homloklebeny nagyon figyelemreméltoé.

Az amigdala (vagy amygdala) az érzelmek szabalyozasanak egyik legfontosabb koz-
pontja, paros szerv, mindkét agyféltekénkben talalhatd egy-egy. Ez a halantéklebenyiinkben
(halantékunk alatt) elhelyezkedd, nem tulsagosan nagy méreti idegk6zpont. A homlok-
lebennyel ellentétben nem az agykéreg része, hanem az alatt, a ,,mélyben” helyezkedik el.
Gyakorlatilag minden viselkedés szabalyozasaban részt vesz az agressziotdl a drogfiiggésen
at a nemi viselkedésekig, mégpedig gy, hogy feldolgozza és tovabbitja a homloklebeny
felé az informaciok érzelmi komponenseit, majd a homloklebenyben megsziileté dontése-
ket tovabbitja visszafelé a lentebb elhelyezkedd idegkdzpontokhoz, amelyek mar konkré-
tabb szerepet jatszanak a viselkedés szabalyozasaban (GILPIN—ROBERTO 2012; Koog 2003;
NEWMAN 1999; Rasia-FiLHO et al. 2000). Emellett az amigdala kéti 6ssze azokat a helyeket
¢és eseményeket, amelyek valamilyen érzelmet idéztek el6 benniink, vagyis ez az érzelmi
memoria egyik kozpontja is (Bocchio et al. 2017, LABAR—CABEZA 2006). Mint alabb latni
fogjuk, az érzelmi talfitottségnek, az érzelmekre valo képtelenségnek és az érzelmi me-
morianak egyarant fontos szerepe van a biinelkdvetdi magatartasban. Nem véletlen, hogy
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a kriminalpszicholdgiai/kriminalbiologiai kutatasokban az amigdala és kapcsolatai a hom-
loklebennyel kitiintetett figyelmet kapnak (AGHAJANI et al. 2017; ANDERSON—KIEHL 2012).
Az eléz6 mondat végén hivatkozott két tanulmanyt csak példaként hoztuk fel, és tartalmukat
is csak a teljesség kedvéért foglaljuk 6ssze roviden. Az egyik azt mutatja ki, hogy fiatal-
koru biinelkdvetoknél a homloklebeny és az amigdala kdzotti kapesolatok megvaltoznak
(NEwMAN 1999), mig a masik azt, hogy feln6tt pszichopataknal az amigdala kevésbé képes
az érzelmek kddolasara, mint nem pszichopataknal (Rasia-FILHO et al. 2000). A pszichopa-
tiara a mentalis zavarok ¢és a blinelkovetés kapcsolatat bemutato fejezetben tériink vissza.

Az ugynevezett nucleus accumbens — szintén paros mag — nincs tulsagosan messze
az amigdalatdl, az agy kozépvonalaban helyezkedik el, és elsésorban a bejové informaciok
értelmezésében jatszik szerepet (tehat a felszallo palyak része). Kozremiikodésével érziink
valamit vonzonak, taszitonak vagy éppen jutalomnak; az altala feldolgozott informacio
koztes 1épcsdkon keresztiil a homloklebenybe jut el. Kriminalpszicholdgiai szempontbol
azért érdekes, mert ez az agyteriilet a kulcsa a drogfliggésnek és addikcionak, beleértve
az alkoholizmust. Kriminalpszichologiai és altalaban véve rendészeti jelentségét egy olyan
tanulmannyal igazoljuk, amely a marihudna legalizalasanak kérdését egyebek mellett a nuc-
leus accumbens mitkddésén keresztiil kozeliti meg (CovEy et al. 2015). A drogfiiggés mellett
anucleus accumbensnek mint a jutalmazé idegpalyak kulcselemének a hiperszexualitasban,
igy a szexualis blinozésben is szerepe lehet (BLum et al. 2012).

Végiil két agyteriiletet kell még megemliteniink: a hipotalamuszt (vagy hypothala-
must) és a centralis sziirkedllomdanyt. Bizonyos értelemben mindkett6 a ,,végrehajto” jellegii
idegkozpontok koz¢é tartozik (tehat elsdsorban a leszalld palyak részei). A hipotalamusz
az agy aljan talalhat6, valahol a szdjpadlasunk folott, és egész viselkedési ,,csomagok”
megjelenését képes kivaltani. Kriminalpszicholdgiai szempontbol az agresszidban jatszott
szerepe kiemelkedd (HALLER 2013). A centralis sziirkeallomany még hatrébb helyezkedik
el, valahol a nyakszirtiink folott (természetesen még a koponyan beliil). A centralis sziir-
keallomany a vészhelyzetek kezelésével kapcsolatos viselkedések szabalyozasaban jatszik
szerepet a végrehajtas oldalarol, illetve 6sszekapcesolja a viselkedést a sziv- és érrendszeri
reakciokkal, valamint a 1égzéssel, ami lehetdvé teszi, hogy az erdfeszitéssel jard viselkedé-
sek soran az izmok megkapjak a sziikséges oxigént és tapanyagokat (BANDLER et al. 2000;
BEHBEHANI 1995; PANKSEPP 2011; SATPUTE et al. 2013; SUBRAMANIAN—HOLSTEGE 2010). Bar
meglehetésen mélyen, ,,takarasban” vannak, ezért embereknél nehezen tanulmanyozhatok,
a kriminalpszichologiai munkakban gyakran feltiinnek mint a felsébb szinteken keletkez6
dontések végrehajto idegkozpontjai (SIEGEL—DOUARD 2011; STRUBER et al. 2008). A hivat-
kozott tanulmanyok koziil az els6 az erészakos biinelkdvetés és a szabad akarat kapcsola-
tat vizsgalja, kiilonos tekintettel a hipotalamuszban talalhat6 agressziokozpontokra (lasd
kovetkezd kotet), mig a masodik témaéja az erdszakos biincselekmények genetikai tényezoi
¢és a hipotalamusz szerkezete kdzotti kapcsolat.

Osszefoglalasképpen: a viselkedést iranyito idegpalyak hierarchikus (ala-folé rendeltségi)
viszonyban vannak egymassal, és fiiggdélegesen strukturaltak, amint a fentiekbdl kideriil.
Ezeknek a palyaknak a miikodésétol fiigg az, hogy mozgasaink milyen viselkedéssé szer-
vezddnek, ¢és e palyarendszerek hibai vezetnek el a viselkedési devianciakhoz, esetenként
blinelkdvetéshez— elsdsorban akkor, ha a dontéshozo és érzelemszabalyozo idegkdzpontok
mitkodésében zavar keletkezik.
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A viselkedést befolyasold idegrendszeri elemek (,,vizszintes” szabalyozas)

A viselkedést kozvetleniil meghataroz6 idegpalyakhoz kapcsolodnak azok az idegrendszeri
elemek, amelyek nem szabalyozzak kozvetleniil a viselkedést, de toliik fiigg az, hogy a vi-
selkedést szabalyoz6 idegpalyak hogyan miikodnek. Ezek nem tagolédnak be a halozatok
ala-folé rendeltségi viszonyaiba, hanem egész halozatokat befolyasolnak egyszerre, mint
egy mellérendelt (,,vizszintesen” elhelyezkedd) elem (lasd a Szinapszison beliil és kiviil cimii
keretest; VizI E. et al. 2004). Ha a ,,fiiggbleges” idegpalyakat tigy lehet elképzelni, mint
egy szamitogépet (s6t mikroszamitogépek rendszerét), a vizszintes elemek a szereldk, akik
atkapcsolnak utvonalakat, konnyitik bizonyos utvonalak mikodését, mikozben megnehe-
zitik masokét, sot epigenetikai tényezoként (lasd alabb) akar at is alakithatjak a halozatot.

Szinapszison beliil és kiviil

A viselkedést irdnyité idegpalydk mentén haladé informacié az igynevezett szinapszisokban ugrik
at az egyik sejtrél a mésikra. A szinapszis az a teriilet, ahol az informéaciét atadé sejt kissé megduz-
zadt vége nagyon kozel keriil az informaciét fogado sejt felliletéhez. Ezt a kis rést kell athidalniuk
a jelatvivé anyagoknak; a fogadésejt feliiletén itt nagy koncentraciéban taldlhatok a receptorok
(4.3. dbra). Azok az idegpalyak, amelyek a viselkedést iranyitjék, ilyen szinapszisokon keresztiil jut-
tatjak el egymashoz az informéaciot.

Vizi E. Szilveszter ismerte fel, hogy a szinapszisokon kiviil taldlhaté receptorok egy mésfajta idegi
kommunikaciét valésitanak meg. Ezek a receptorok elsésorban (de nem kizarélag) azoknak az ideg-
palydknak az informacioit kdzvetitik, amelyek befolyasoljak a viselkedés iranyitasat, és az idegsejtek
tulajdonsdagait szabélyozzak. A viselkedést szabdlyozé idegsejtek miikodése tehat az extraszinap-
tikus informaciétél fligg — példaul a szerotonerg és noradrenerg rendszerrel létesitett extraszi-
naptikus kapcsolatoktdl. Ezek azok a kapcsolatok, amelyek ,megolajozzdk” vagy megnehezitik
az idegpalyak mikodését.

atadosejt

4.3. dbra

Egy szinapszis sematikus képe

Megjegyzés: ez 1ényegében a 4.1. abra egy részletének kinagyitott képe. A sejt feliiletén talalhato szinap-
szisok szamat a 4.2. dbra bal oldali, mig a szinapszison beliil a receptormolekulédk szamat a jobb oldali abra
szemlélteti. A sejt feliiletén sok olyan receptor is van, amely kiviil esik a szinapszison (lasd fent). Ezeken
a szinapszisokon kiviili (extraszinaptikus) receptorokon tobbnyire a viselkedést befolydsolo, mig a szinapszi-
sokon beliili receptorokon tobbnyire a viselkedést irdnyito idegpalyak tovabbitjak az informaciot (lasd alabb).

Forras: a szerzd szerkesztése
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A ,vizszintes” szabalyozas harom sejttipust 6lel fel; ezek a dopamin, noradrenalin és szero-
tonin nevezeti jelatvivé anyagokkal ,,dolgoznak”, vagyis ezek az altaluk szintetizalt vegyi
anyagok révén befolyasoljak az idegrendszer miikodését. Az dsszes igynevezett dopami-
nerg, noradrenerg és szerotonerg idegsejt (vagyis azok, amelyek e jelatvive anyagok révén
kommunikalnak az agy tobbi részével) kis csoportokban helyezkedik el az agytorzsben,
¢és nyulvanyaik behaldzzak az egész agyat. Kriminalpszichologiai szempontbdl olyan fon-
tos viselkedések ¢és érzelmek allnak az iranyitasuk alatt, mint a félelem és a szorongas,
a szocialis nyitottsag ¢€s az agresszivitas, a drogfliggés és a jutalmazas iranti fogékonysag
stb. Ezeket a hatasokat természetesen — mint ahogy fent is jeleztiik — kézvetetten érik el,
az érzelmeket ¢s a viselkedést kozvetleniil szabalyozo, fiiggdleges szervezddésti idegpalyak
mitkodésének iranyitasan keresztiil. Tobb szalon keresztiil kapcsolodnak a blinelkovetéshez.
Egyrészt azok a pszichiatriai zavarok, amelyek sok esetben a blinelkdvetés okai lehetnek,
jelentds részben a dopaminerg-, noradrenerg- és szerotonergrendszer zavarai kovetkeztében
alakulnak ki, és e zavarok gyogyszereinek tobbsége is ezekre a ,,vizszintes” rendszerekre
hat. Masrészt a biinelkovetés maga (a pszichiatriai zavaroktol fiiggetleniil is) e rendszerek
miikddési zavaraira vezethetd vissza, vagy olyan anyagok — példaul az alkohol és mas dro-
gok — hatdsara kdvetkezik be, amelyek befolyasoljak e rendszerek miikodését. Végezetiil
a szocialis tényezok (példaul az idegrendszer fejlédését negativan befolyasold neveltetési
koriilmények) ezeknek a rendszereknek a zavarat idézik eld, és vezetnek el olyan ideg-
rendszeri valtozasokhoz, amelyeket a biinelkdvetdi magatartas kockazati tényezdiként
tartunk szamon. Mindezek alapjan nem meglepd, hogy a jelenkor kriminalpszicholdgiai
irodalma egyre tobbet foglalkozik ezekkel a rendszerekkel (LEE—Coccaro 2001; QADEER
et al. 2017; TaAkAHASHI 2012). A példaként hivatkozott tanulmanyok koziil az els6 azt mu-
tatja be, hogy ha az agytorzsben kevés szerotonin termelédik, megné az impulziv vagy
masképpen reaktiv agresszid valoszinlisége (1asd kovetkezo kotet). A masodik azt irja le,
ahogyan a megndvekedett dopamintermelés megndveli a blinelkovetés valoszinliségét, mig
a harmadik mindharom anyag (szerotonin, noradrenalin és dopamin) egyiittes hatasat vizs-
galja a viselkedés szabalyozasanak palyaira és ezen keresztiil az erészakos biinelkdvetésre.

4.1.2. A hormonok

A hormonok az idegrendszer ,,kihelyezett” iizenetei, olyan molekulak, amelyek ideg-
rendszeri parancsra a belsé elvalasztasu mirigyekben termelédnek, a véraram utjan jutnak
a célszervekhez, példaul magahoz az idegrendszerhez, és szerepiik az, hogy a célszervek
miikddését szabalyozzak. Ha az idegrendszert vessziik alapul — és viselkedési szempontbol
erre kell 6sszpontositanunk — akkor arra a meglepd kovetkeztetésre jutunk, hogy az ideg-
rendszer a hormonok segitségével onmagat is szabalyozza. Lényegében olyan parancsokat
ad ki a belso elvalasztasu mirigyeknek, amelyek a maguk soran visszakiildik ,,hormonalis
utasitasaikat”, ezeket pedig maga az idegrendszer hajtja végre. Onmagatol adodik a kérdés,
hogy miért van sziiksége az idegrendszernek hormonalis kdzvetitokre ahhoz, hogy sajat
utasitasairdl értesiiljon, és azokat végrehajtsa.

A bels6 elvalasztasu mirigyeknek — és lizenetkozvetitdiknek, a hormonoknak — van
néhany sajatossaga, amely Oket a szervezet és a viselkedés szabalyozasanak szempontja-
bol nélkiilozhetetlenné teszi. E16szor is a bels6 elvalasztasti mirigyeket alkoto sejtek arra
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specializalodtak, hogy egy anyagot, vagyis a mirigy hormonjat nagy mennyiségben, fo-
lyamatosan (élethosszig) termeljék. Erre az idegrendszer nem képes. A masodik sajatossag
a kozvetitd médium: a hormonokat a véraram szallitja, ezért csaknem egyidejiileg jutnak
el a szervezetben mindenhova, mig az idegrendszer utasitasai célzottak: egy sejtrol egy
masikra terjednek (példaul a fent leirt halézatokban) vagy az agynak viszonylag kis teriile-
teit célozzak, mint a viselkedést szabalyozo6 idegrendszeri elemek (dopamin, noradrenalin,
szerotonin). A hormonalis rendszer harmadik sajatossaga a masodikbol kovetkezik: mivel
a hormonok egyidejiileg jutnak el mindenhova, ,,arukapcsolast” tesznek lehetdvé. Akkor,
amikor egy viselkedés megjelenését tamogatjak, egyuttal a szervezetet is felkészitik arra,
hogy a viselkedést végrehajtsa. Ennek érzékeltetésére az adrenerg/noradrenerg rendszert
hozzuk fel példanak. Ez a rendszer az agyban az agresszivitas kivaltasahoz jarul hozza,
aperiférian (a testben) viszont ndveli az izmok vérellatasat (felgyorsitja a szivmiikodést, és fo-
kozza a vérnyomast), csokkenti a fajdalomérzetet, és élesiti a memoriat (HALLER et al. 1998).
A rendszer idegrendszeri ,,1aba” altal kivaltott faradsagos tevékenységnek (az agresszionak)
tehat meglesz a megfeleld lizemanyaga (a fokozott vérellatas révén), a szervezet képes lesz
elviselni a verekedéssel jaro fajdalmat, és a rendszer egytttal segiti a helyzet memorizala-
sat, mert minden agresszioval jaré esemény fontos, ezért koriillményeit memorizalni kell.

A bels6 elvalasztasu mirigyek révén az idegrendszer tehat szert tesz egy olyan iizenet-
kozvetitore, amely nagy mennyiségben képes eldallitani az iizenetet hordozo anyagokat
(a hormonokat), miikodése folyamatos, egyszerre képes befolyasolni az egész szervezetet
(benne az agyat), és ugyanakkor lehet6vé teszi a szinkronizalt miikodést, tehat azt, hogy
a viselkedés végrehajtasanak idegrendszeri és testi feltételei egyszerre alljanak eld. Az ideg-
rendszernek azért van sziiksége a hormonokra, mert ,,0nerébdl” nem tudna elvégezni fel-
adataikat.

A hormonok szama nagy, és egyes hormonok mintegy atmenetet is képezhetnek
az idegrenszeri jelatvivé anyagok és a ,,valodi” hormonok kozott (és forditva, egyes ideg-
rendszeri jelatvivé anyagok hormonszeri hatast is ki tudnak fejteni). Kriminalpszichologiai
szempontbdl azonban nem sziikkséges az egész bonyolult rendszert attekinteni, elég, ha két
hormoncsoportra koncentralunk, nevezetesen a nemi hormonokra és a stresszhormonokra.

Nemi hormonok

Egyetlen hormon termelése sem jar blinelkovetési kockazattal, a nemi hormonoké sem. Ezek
a hormonok fontos szerepet jatszanak a szervezet fejlédésében (egyebek mellett a nemi jelleg
kialakitasaban), valamint testi, pszichikai, viselkedési hatasaik biztositjak a fajfenntartast.
Probléma akkor jelentkezik, ha termelésiik valamilyen zavart szenved.

A n6i nemi hormonok (6sztrogén és progeszteron) biinelkévetési kockazatai minima-
lisak. Egyes premenstrualis és menopauzalis problémak — amelyek egyik oka a hormon-
termelés zavara — biinelkovetéssel jarhatnak (DALTON 1980; BARRACLOUGH—HARRIS 2002),
és az 6sztrogénnek koze van olyan mentalis zavarok (példaul borderline személyiségzavar)
kialakulasahoz is, amelyek potencialisan erdszakos biincselekményekhez vezethetnek
(DESOTO 2003). Altaldban véve azonban a néi nemi hormonok nem rontjak a helyzetet,
hanem éppenséggel javithatjak. A parafiliakat, amelyek szexualis blincselekményekhez
vezethetnek, gyakran sztrogénekkel kezelik, és a hasonl6 kezelések lehetdsége felmertiilt
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az agresszivitassal jaro pszichiatriai zavarok esetében is (GUAY 2009; BRrisTOT et al. 2014;
KULKARNI et al. 2013). A him nemi hormon, a tesztoszteron ,,biinlajstroma” ezzel szem-
ben meglehetdsen hosszl, amit mar a blinelkovetés nemek kozotti megoszlasa is sejtetett.
A tesztoszteron kockazati tényezdje az erészakos ¢s szexualis biincselekményeknek, a drog-
addikcionak, s6t a megndvekedett tesztoszterontermelés nemcsak férfiaknal, de néknél is
Osszefiiggésben all a biinelkovetéssel (STRUBER et al. 2008; TERBURG et al. 2009; KunN 2015).

A tesztoszteron két fazisban befolyasolja az idegrendszer miikodését és a viselke-
dést (ScHuLZ-SIsK 2016). Az els6 fazis a sziiletés koriili idoszakra korlatozodik, amikor
a magzat szervezetében ideiglenesen, minddssze néhany orara megugrik a tesztoszteron
termelése. Ebben a korai életkorban hatasai nem viselkedésben, hanem az agy fejlédésé-
ben nyilvanulnak meg: a tesztoszteron Iényegében ebben az iddszakban teszi érzékennyé
az idegrendszert (és a szevezetet) a sajat késobbi hatasaira. Ha ez az érzékenyitési folyamat
valamilyen okbol kifolyolag nem kovetkezik be, felnéttkorban a hormon sem testi, sem
pszichikai hatasait nem képes mar kifejteni. Hidba termel a kamasz tesztoszteront, ha szii-
letése koriil a szervezete nem valt képessé arra, hogy a tesztoszteronra reagaljon. A sziiletés
koriili tesztoszterontermelést csend kdveti; termelése legkozelebb mar csak kamaszkorban
né meg, ¢s magas is marad idéskorig.

A tesztoszteron genetikai hatasi hormon. Hatasainak kifejtéséhez ugyanugy sziiksége
van receptorokra, mint az idegrendszeri jelatvivé anyagoknak, de a tesztoszteronreceptor
nem a sejt feliiletén talalhatd, mint az idegrendszeri jelatvivo anyagoké, hanem a sejt bel-
sejében. E receptorok nélkiil a tesztoszteron mint vegyi anyag nincs hatassal a szervezetre.
A hatasokat tehat a receptor fejti ki, ez azonban inaktiv marad mindaddig, amig a hormon-
nal nem talalkozik. Mihelyt ez a talalkozo bekdvetkezett, a tesztoszteronreceptor-egyiittes
atvandorol a sejtmagba, ,,ratelepszik” a génekre, és megvaltoztatja miikodésiiket (alabb
tisztazzuk, hogy hogyan).

Hatasanak jellegébol kovetkezik, hogy a tesztoszteron az agy fejlodését és miikodését
befolyasolja, nem kozvetlentil a viselkedést. Felelds példaul a férfi- és néi agy némileg eltérd
szerkezetéért — példaul a szexualisan kétalakt idegkozpontok kialakulasaért —, és meg-
valtoztatja az idegrendszeri jeltavivé anyagok, illetve receptoraik mennyiségét, agybeli
closzlasat, tehat azt, ahogy az idegrendszer mikodik. E hatasok kialakulasahoz id6 kell,
mihelyt azonban kialakultak, igencsak tartosak — egyes esetekben akar visszafordithatat-
lanna is valhatnak.

A genetikai alapt valtozasok, amelyeket a tesztoszteron az idegrendszerben el6idéz,
Osszefiiggésben all azokkal a nemi szerepekkel, amelyek az emlésok osztalyan beliil a hi-
mekre jellemzok. Az emlésok elsoprd tobbségénél a himek megkiizdenek egymassal a nds-
tényekért, illetve a fajfenntartasban valo részvételért. Néha magukkal a ndstényekkel is meg
kell kiizdeniiik, mert sok fajnal a ndstény gy teszteli a himek alkalmassagat, hogy ellenall
nekik. A hormonok fent emlitett arukapcsolasi hajlandosaga miatt nem meglepd, hogy egy
¢és ugyanaz a hormon, nevezetesen a tesztoszteron felel a nemi jellegek és a szexualis visel-
kedés kialakulasaért, de egyuttal az agresszivitasért és a kockazatvallalasi hajlanddsagért
is. Ez a fajta biologiai arukapcsolas azonban 6nmagaban nem azonos a blinelkovetéssel.
Bar az interneten kering néhany hangzatos cikk, amely azt allitja, hogy a férfiak sziiletett
blindzok (ABRAHAMS 2015), ez korant sincs igy. Sem a tesztoszteron, sem mas hormon nem
tehetd felel6ssé a biinelkdvetésért. Az viszont nagyon is igaz, hogy a tesztoszteron termelé-
sének zavarai mar okozhatnak problémat. A tul sok tesztoszteron miatt valhat a vetélkedés
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erészakos blincselekménnyé, a fajfenntartas nemi erészakka, a kockazatvallalasi hajlando-
sag esetleg drogaddikcidva. Igy alakulhat at a tesztoszteron élettani szerepe biinelkdvetési
kockazatta.

Stresszhormonok

A stresszhormonok két osztalyba sorolhatok: a katekolaminok k6zé tartozik az adrenalin
és noradrenalin, a szteroidok kozé pedig a kortizol és néhany mas, bonyolult nevii hormon,
amellyel itt nem foglalkozunk. Ezeket a stresszhormonokat a mellékvesének nevezett belsd
elvalasztast mirigy termeli; az adrenalint €s noradrenalint annak kiils6, a kortizolt a bels6
része (a mirigy kéreg-, illetve veldallomanya). A noradrenalin szarmazhat az idegrend-
szerbdl is; ha azonban mar a vérbe keriilt, ott hormonként hat. Ezek a hormonok felel6sek
a stresszvalaszért, rovidebben a stresszért. Ez a fogalom a koznyelv egyik igen gyakran
hasznalt kifejezése, amelyhez szamos tévképzet tarsul, ezért elészor ezekkel foglalkozunk.

Roviden: a stressz egy valaszreakci6, amelyet a szervezet az 6t ért kihivasokra ad.
Selye, amikor a stressz fogalmat a tudomanyba bevezette, azt artd tényezéként definialta
(SELYE 1936). Ez az allaspont késébb némileg modosult, nem utolsdsorban Selye munkas-
saganak koveteztében (SELYE 1983). Pusztan logikai uton is eljuthatunk az uj allasponthoz:
egy kiterjedt és rendkiviil bonyolult apparatus ,,szorgoskodik” azon, hogy a stresszvalaszt
l1étrehozza, és nehéz elképzelni, hogy mindez azért volna, hogy artson nekiink. Trivialisan
kifejezve a dolgot: nehéz elképzelni, hogy egy ellenséget hordozunk a sajat testiinkon beliil.

Amikor a szervezet kritikus helyzetbe keriil, ki kell vagnia magat bel6le, ha nem akar
elpusztulni. Ebben segitenek a stresszhormonok, mégpedig annak a sajatos arukapcsolas-
nak a révén, amelyre fent éppen az adrenerg-noradrenerg rendszert hoztuk fel példanak.
Ha a szervezet bajban van, az elsé feladat a valaszhoz sziikséges energiaforrasok (az ,,lizem-
anyag”) biztositasa. Az adrenerg-noradrenerg rendszer ezt a 1égzés és a vérkeringés gyor-
sitasaval éri el (tobb oxigén és tapanyag jut a szervekhez, koztiik az agyhoz), a kortizol
pedig az anyagcsere befolyasolasan keresztiil (a szervezet hatékonyabban hasznalja fel
a belso energiaforrasokat). A masodik feladat az agymiikodés felporgetése, illetve a vele-
sziiletett vagy tanult viselkedési programok iizembe helyezése. Almosan sem menekiilni,
sem harcolni nem lehet; kritikus helyzetekben az ember egyik pillanatrél a masikra éberré
valik, ami jelentés mértékben a stresszhormonoknak tulajdonithato. A stresszhormonok
ugyanakkor beleszolnak azoknak a felszallo és leszallo idegpalyaknak a mikodésébe is,
amelyekrdl fent irtunk. A viselkedést nem a stresszhormonok iranyitjak, de beleszolasuk
van abba, hogy mire ,,figyeljenek” az érzékszervek, a felszallo palyak hogyan dolgozzak
fel az informaciot, a homloklebeny milyen dontéseket hozzon, illetve abba, hogy a don-
tések milyen formaban és féleg milyen gyorsasaggal jussanak el a viselkedést végrehajto
szervekhez. Végiil a stresszhormonok hozzajarulnak a kritikus helyzet érzelmi velejaroinak
és memorianyomainak rogzitéséhez is. Stresszhormonok nélkiil a szervezet nem lenne képes
megfelelni azoknak a kihivasoknak, amelyek naponta érik.

A fent leirt folyamatban a stresszhormonok a kdzvetitd szerepét jatsszak: kdzvetitenek
a kihivast érzékeld idegrendszer és a végrehajtast végzo szervek kozott (1égzéizmok, sziv,
agy stb.), mégpedig munkamegosztasban. Az adrenerg-noradrenerg rendszer villamgyorsan
reagal, és nagyon gyorsan hat a szervezetre. Kritikus helyzetben a vér adrenalin-noradrenalin
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tartalma sokszorosara nd, és pillanatokon beliill megjelennek azok a hatasok is, amelyeket
fent leirtunk. A kortizol lasstbb. A vér kortizoltartalmanak észlelheté novekedéséhez per-
cek, a kortizoltermelés csucsra jaratasahoz pedig tobb tiz perc sziikséges, ennek hatasai
pedig egy nagyon tag idéskalan bontakoznak ki, a perceken beliil kimutathato hatasoktol
egészen azokig, amelyek megjelenéséhez honapok kellenek.

Ha a stresszhormonok hatasai a vészhelyzetek elharitasara korlatozoédnanak, nem len-
ne értelme hivatkozni rajuk egy kriminalpszichologiai konyvben. Ez azonban nincs igy:
termelésiik azonnal problémava valik, ha barmilyen okbol kifolydlag megvaltozik. Ha egy
kritikus vagy annak vélt helyzet tiilsagosan megndveli az adrenalin/noradrenalin termelé-
sét, vagy ha termelésiik tartésan magas marad, példaul a poszttraumas stressz zavarban,
megnd az agresszio ¢és ezzel az erGszakos biincselekmények elkdvetésének valoszintlisége
(LEe—Coccaro 2001; SouTHWICK et al. 1999). A talsadgosan erds kortizoltermelésnek
nagyjabol ugyanilyen hatasa van, de ¢ hormon hatasai 1ényegesen 0sszetettebbek, mint
az adrenaliné és noradrenaliné. Ez utobbi két hormon ugyanis olyanszer{i receptorokon fejti
ki hatasat, mint az idegrendszeri jelatvivé anyagok, ezért elsdsorban az idegrendszer mii-
kodésére hatnak, mégpedig akkor és addig, amig sok van bel6liik a vérben. A kortizolnak
van egy ilyen hatdsa is, de talan még fontosabbak azok a hatasai, amelyeket a génmiikodés
befolyasolasa altal fejt ki (HALLER 2014b). A kortizol ugyanis, akarcsak a tesztoszteron,
befolyasolja a gének miikodését. A sejt belsejében talalhato receptorai, mihelyt a kortizol-
lal kapcsolatot teremtenek, atvandorolnak a sejtmagba, ahol ,,ratelepszenck™ a génekre,
¢és serkentik vagy gatoljak azok miikodését. S6t a kortizol receptorai kdzvetitésével arra
is képes, hogy tartds valtozast idézzen el6 a génekben, mégpedig epigenetikai hatasai ré-
vén. Ez nemcsak az idegrendszer pillanatnyi miitkodését befolyasolja, hanem szerkezetét
is, a molekularis szintl szerkezettdl egyészen az anatomiai szintii struktarakig. A kortizol
hatasainak még van egy olyan jellegzetessége is, amely a fentiek alapjan talan meglepéen
hat, nevezetesen az, hogy nemcsak akkor okoz problémat, ha sok termelédik beldle, ha-
nem akkor is, ha kevés. Ez szintén a génekre kifejtett hatasaibol kovetkezik. A kortizol
egy altalanos génszabalyozé tényezo, amelyre sziikkség van kritikus helyzetektdl teljesen
fuggetleniil is. Ha kevés van beldle, a gének mitkodésében ugyanigy zavar keletkezik, mint
akkor, ha sok. A hosszu idén keresztiil magas kortizoltermelés a szorongas ¢s a depresszid
esélyét noveli meg, mig a hosszu idon keresztiil alacsony kortizoltermelés az antiszocialis
viselkedését (HALLER—KRUK 2006; SANDI-HALLER 2015).

4.1.3. Gének és epigenetika
Gének

Az interneten se szeri, se szadma az olyan honlapoknak, amelyek a ,,bin6zés génjeirdl”
értekeznek (IFLSCIENCE! é. n.; Orosz 2015). A honlapok egy része 6vatos, ¢s inkabb
kockazatokrol, mint determinizmusrol beszél, azonban allitasaik tobbsége és még inkabb
annak az elképzelésnek a 1ényege, amelyet sugalmaznak, teljesen téves. A blinelkdvetésnek
nincsenek ,,génjei”, s6t a viselkedésnek altalaban sincsenek, és még logikailag sem képzelhe-
tok el. Ez nem jelenti azt, hogy bizonyos viselkedéseket ne 6rokolhetnénk, és még azt sem,
hogy a biinelkdvetésnek ne lennének genetikai hajlamosito tényezoi. Viselkedésmintazatokat
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¢és blinelkovetési hajlandosagot tehat 6rokolhetiink, de nem ugy, hogy a viselkedésnek vagy
a blinelkovetésnek génjei lennének. Mirdl is van sz6?

A gének a dezoxiribonukleinsavnak (roviden DNS-nek) nevezett driasmolekulak olyan
szakaszai, amelyek egy masik oriasmolekula-tipusnak, a fehérjéknek a szerkezetét kodoljak.
A fehérjék aminosavlancok; tulajdonsagaikat az hatarozza meg, hogy az alapvetden hiisz
koriili aminosav milyen sorrendben koveti egymast a tobb ezer aminosavbol allo fehérjében.
A génekben az aminosavak sorrendje van kddolva. Amikor a szervezetnek egy fehérjére
sziikksége van, ,,clolvassa” a fehérje génjében talalhato genctikai kddot, és ennek alapjan
Iétrehozza a fehérjemolekulat. Az emberi génallomanyban 20 ezernél tobb fehérje kddja
(génje) talalhatd meg, tehat ennyiféle fehérjét tud kodolni a DNS, és termelni a szervezet
(csak zarojelben: a génkészlet és a fehérjeszintézis sokkal bonyolultabb annal, mint ahogy
itt leirjuk; a teljes bonyolultsag megértése azonban nem sziikséges ahhoz, hogy szerepiiket
a viselkedésben ¢s a blingzdi viselkedésben megértsiik).

A fehérjéket alapvetden két nagy csoportba oszthatjuk. A strukturalisnak nevezhetd
fehérjék egyfajta vazat alkotnak, példaul a sejtek bels6 vazat, illetve azt a vazat, amelynek
segitségével a sejtek szovetekke, szervekké, illetve szervezetté valhatnak. Ez az a struktira,
amelynek keretein beliil az életfolyamatok lezajlanak. A fehérjék masik csoportja, amelyet
funkcionalis fehérjéknek is nevezhetiink, miikodteti a szervezetet. Ezek azok a fehérjék,
amelyek lebonyolitjak az anyagcsere-folyamatokat a ,,vazon” beliil, és amelyek tobbek kdzott
a sejtek kozotti kommunikaciot is vezérlik. Ilyen fehérjék a receptormolekuldk is. Kissé
pongyolan fogalmazva: a funkcionalis fehérjék ,,bonyolitjak le az életet” annak a vaznak
a ,.keretein beliil”, amelyet a strukturalis fehérjék hoznak Iétre. A szervezet 6sszes folyama-
ta a fehérjék miikodése révén valdsul meg. Rovid példaval: az oxigént a vorosvértestekben
talalhato fehérje, a hemoglobin kéti meg, amely az oxigént leadja a sejtek belsejében ta-
lalhaté mas fehérjéknek, amelyek egy sok 1épcsébdl allo, fehérjék altal katalizalt folyamat
soran fokozatosan oxidaljak a szintén fehérjék altal atalakitott cukormolekulakat, mikozben
megtermelddik az az energia, amely (példaul) izmainkat mtikddteti. Az izomdsszehtizodas
(a mozgas) maga is az izmokban talalhato kétféle fehérjének, az aktinnak és a miozinnak
a .egylittmiikodése” révén jon létre.

Ha tehat arra vagyunk kivancsiak, hogy hogyan miikddnek a sejtek, szovetek, szervek
és végsO soron maga a szervezet, azt kell megérteniink, hogy milyen strukturakat hoznak
1étre a fehérjék, illetve azt, hogy mas fehérjék ezt a struktarat hogyan mikodtetik. A gé-
nek mindennek az alapjat képezik: kodoljak a fehérjék szerkezetét, igy kdzvetve az egész
szervezet miikodését is.

A gének els6 kozvetett hatasa a viselkedésre akkor kovetkezik be, amikor az egyed-
fejlodés soran a szervezet Iétrejon. Ilyenkor alalul ki — témanknal maradva — az idegrend-
szer, amelybe az egyedfejlodés haldzatokat ,,éget bele” — valahogy gy, ahogy az integralt
aramkoroket is ,,beleégetik” a mikrocsipekbe. Ez magaban foglal strukturalis fehérjéket,
amelyek magukat a halézatokat (a ,,hardvert”) hozzak létre, €s funkcionalis fehérjéket
(a,,szoftvert”), amelyek ezt a halozatot miikodtetik. E velesziiletett halézatok miatt nem kell
példaul megtanulnunk azt, hogy taplalkozaskor elinduljon a nyalelvalasztasunk, és — mint
késobb latni fogjuk — az egyes viselkedéseknek, példaul az agressziv viselkedésnek is 1ét-
rejonnek a velesziiletett (tehat nem tanult) idegpalyai. Az idegpalyak megléte azonban nem
jelenti azt, hogy az egyes viselkedések ,,automatikusan” végre is hajtodnak. Egy idegpalya
megléte, az a képességiink, hogy egy mozgassort végrehajtsunk, csak egy lehetdség; olyan,
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mint egy eszkéz vagy ,,szerszam”, amelyet a szervezet hasznalhat, vagy nem — példaul attol
fliggden, hogy a homloklebeny miképpen dont.

Az idegpalyak létrejottének és miikddésének genetikai szabalyozasat illetéen két fo-
galommal kell megismerkedniink: az egyik a génhiba, a masik a genetikai polimorfizmus.
A génhiba egy genetikai ,,baleset”, amely miatt egy gén ugy megvaltozhat, hogy mar nem
kodol fehérjét, ezért ezt a fehérjét a szervezet mar nem képes eléallitani. A gén kiesése ko-
rantsem mindig halalos; ha példaul egy receptormolekula génje végzetesen meghibasodik,
areceptor hidnyzik a sejt feliiletérdl, de a sejt tovabbra is mitkodik a tobbi receptor segitsé-
gével. Minddssze arrdl van sz6, hogy az ,,idegsejt-minikomputer” egy informacioforrassal
kevesebbet hasznal fel miikddése soran — tehat miikodik, de egy kicsit masképpen. A génhiba
és a blinelkovetés kapcesolatara példaként a hibas MAOA gén példajat hozzuk fel, amikor
is egyetlen gén hibaja miatt megvaltozott a noradrenalin szerepe az agresszivitas szaba-
lyozasaban, ennek kovetkeztében pedig annyira megvaltozott az alanyok agresszivitasa,
hogy egy holland csaladnak, ahol a génhibat eldszor azonositottak, minden tagja bortdonbe
keriilt er6szakos blincselekmények miatt (BRUNNER 1993). Erre a példara, mint minden
alabbira, a késobbiek soran visszatériink. A génpolimorfizmus azt jelenti, hogy a géneknek
az emberiség tagjian beliil egyidejlileg tobb valtozata is 1étezik, amelyek koziil csak egy van
jelen egy adott szervezetben. Erre jo példa a szem szine. Minden ember rendelkezik olyan
génekkel, amelyek a szem szinét meghatarozzak, de ezek egyik emberben kék, masokban
barna vagy éppen fekete szint hataroznak meg. Minden génnek vannak hasonld valtozatai,
areceptorfehérjék génjeinek is. A génvaltozatok kozott kiillonbségek vannak; egyik példaul
hatékonyabb fehérjét, mig a masik kevésbé hatékony fehérjét kodolhat. A génpolimorfizmus
tehat nem iktat ki egyetlen fehérjét sem, de megvaltoztatja hatékonysagukat, igy az ,,ideg-
sejt-minikomputer” miikodése megint csak megvaltozik, legfeljebb a valtozas kisebb, mint
a génhiba esetén. A génpolimorfizmus és biinelkovetés kapcsolatara szintén a MAOA gént
hozzuk fel példanak, de ezlttal nem olyan emberekre hivatkozunk, akiknél ez a gén telje-
sen rossz (,,hianyzik™), hanem olyanokra, akiknél a gén mitkodik, de egy kevésbé hatékony
valtozatban van jelen. Ezeknek az embereknek az agresszivitasa — és ezzel dsszefliggésben
az er6szakos blincselekmények iranti hajlama — csak akkor ndvekedett meg, ha ezt gye-
rekkorban elszenvedett traumak elésegitették.”” Megjegyzendd, hogy a MAOA gén egyik
esetben sem valtott ki agressziot; mindkét esetben egy idegrendszeri folyamat szenvedett
zavart, ¢s ennek masodlagos kovetkezménye volt az agresszivitasnak mint tulajdonsagnak
¢és az erdszakos blincselekménynek mint kovetkezménynek a megjelenése.

A gének masodik kdzvetett hatasa a viselkedésre akkor kovetkezik be, amikor a szerve-
zet mar létrejott. A fehérjék ugyanis fokozatosan elhasznalodnak. Mindegyiket potolni kell,
ezek szerkezetét azonban semmi mas nem kodolja, csak a gének, ezért a fehérjék potlasat
csak egyetlen modon lehet megoldani: gy, hogy a sejt Gjra és Gjra ,.,clolvassa” a genetikai
kodot, és Gjra és Gjra kitermeli a sajat mitkodéséhez sziikséges fehérjéket. Ez a folyamat csak
halalunkkal ér véget, ezért a gének egész életiinkben mitkddnek. Ha a sejt mindig ugyantigy
és ugyanazt az informaciot olvasna, akkor ez a funkcié mindossze egy id6beli kiterjesztése
lenne az el6z6 paragrafusban bemutatott folyamatnak, és nem érdemelne kiilon paragrafust.
Ez azonban nincs igy. A kornyezet ugyanis befolyast gyakorol a gének miikodésére, vagyis
a génexpresszidra, ami a gének olvasasanak ¢s a fehérjék termelésének iitemével azonos.
Ha a génexpresszido magas, akkor a sejt a gén altal kodolt fehérjét folyamatosan termeli;
ha alacsony, akkor a kod olvasasa gatlodik, és a sejt az illeté fehérjébdl keveset termel.



92 A BUNOZO ELME

A hibas gének olvasasa akar meg is szlinhet; ilyenkor a génexpresszi6 nulla. A génexpresz-
valésul meg. Minden génnek van ugyanis egy szabalyozo régioja, amelyen keresztiil a gén
»olvasasa” gatolhato vagy serkenthetd. Erre a szabalyozo régiora telepednek ra a hormo-
nok receptorai is (1asd fent). Az élet folyaman tehat a gének expresszidja (a kodolt fehérjék
szintézise) modosul a hormonok termelésének kovetkeztében. Ez majdnem olyan, mintha
mas génekkel sziilettiink volna; a kiilonbség minddssze annyi, hogy a valtozast a hormon-
termelés idézi eld, és a génexpresszio ,,helyrejon”, ha a hormonok termelése normalizalo-
dik. Ezt a jelenséget a kortizol stresszhormon és a szerotonin-jelatvitel kozotti kapcsolattal
illusztraljuk. A kortizol sziikséges ahhoz, hogy a szerotonin-jelatvitelt szabalyozd gének
megfelelé6 médon mikddjenek, példaul a szerotoninreceptorok a megfelelé mennyiségben
»alljanak rendelkezésre” az idegrendszer kiilonb6z6 pontjain. Amennyiben a streszhormonok
termelése megvaltozik, megvaltozik a szerotonin-jelatvitelt szabalyozo gének mikddése,
az agressziot szabalyozo idegpalyak rosszul miikodnek, amelynek kovetkeztében egyfajta
antiszocialis attitiid alakul ki (SELYE 1983). Megjegyezziik: itt sem talaltuk meg a viselkedés
szabalyozasanak génjeit; mindossze azt a géncsoportot talaltuk meg (a szerotonin-jelatvitelt
szabalyozo géneket), amelyek miikodését a kortizol befolyasolni tudja, és amely kozvetetten,
az agresszio halozatainak valtozasa révén hat a viselkedésre.

A génmiikodés szabalyozasanak harmadik, némileg bonyolultabb és tartosabb utja
az epigenetika.

Epigenetika

Az epigenetika a genetikai kod sziiletés utani médosulasat jelenti. Hosszu idén keresztiil
ugy gondoltak, hogy egy bizonyos génallomannyal sziiletiink, és ugyanazzal halunk meg;
a szervezet legfeljebb az egyes gének expressziojat képes befolyasolni a szabalyozorégiokon
keresztiil, magukat a géneket nem. El6szor rakkutatok mutattak ki, hogy a rakos sejtek sza-
porodasat és a szervezet 6nvédelme aldli kiszabadulasat a génallomany modosulasa teszi
lehetévé (LoTEM—SACHS 2006). Ez a felismerés kutatasok tomegét inditotta el, és kidertiilt,
hogy az epigenetika sokkal finomabb jelenségek szabalyozasaban is szerepet jatszik — tob-
bek kozott a viselkedésében is.

Alapvetéen kétféle epigenetikai folyamatot ismeriink. Az egyik a DNS-t ,,racsavarja”
a hisztonoknak nevezett, sejtmagban talalhato fehérjékre tigy, hogy a gént és a hisztont
acetilgyokokkel (COCH3) kapcsolja dssze. A hisztonokra felcsavarodott géneket nem lehet
elolvasni, igy az altaluk kodolt fehérjét a szervezet tobbé nem képes szintetizalni. Ez olyan,
mintha hibas gént 6rokoltiink volna. A masik epigenetikai folyamat metilgyokoket (CH3)
»ragaszt” a DNS-molekulara. Ez nem gatolja meg teljesen a génexpressziot, de nagyon
lelassithatja. Ez olyan, mint amikor egy hormon lassitja a génexpressziot — azzal a kiilonb-
séggel, hogy az epigenetikai valtozas fennmarad a hormontermelés normalizalasa utan is.

Az epigenetikai folyamatok (amelyeket itt vazlatosan és célirdnyosan ismertetiink)
a szervezet olyan tartds valaszai a kdrnyezet ingereire, amelyek egyaltalan nem vagy csak
nehezen szlinnek meg. Kissé antropomorf megkdzelitésben: ha a koérnyezet annyira ked-
vezOtlen, hogy egész életstratégiakat kell ,,Gjragondolni”, és a szervezet miikodését alap-
jaiban kell megvaltoztatni, akkor a szervezet az epigenetika eszkdzeihez nytl, és tartdosan
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valtoztatja meg a gének, ezen keresztiil pedig az idegrendszer szerkezetét és miikddését.
Epigenetikai valtozasokat sok tényezd eldidézhet, tobbek kdzott a hormontermelés is, de
miutan ezek bekdvetkeztek, tovabbi szabalyozé mechanizmusokat (példaul hormonokat)
mar nem igényelnek. A valtozasok a jellegiiknél fogva valnak tartossa. Kiillondsen igaz
ez a gyermek- és kamaszkorra, amikor a szervezet és az idegrendszer még alakuloban van.
Az ilyenkor bekovetkezd epigenetikai folyamatok az egész idegrendszer fejlédését meg-
valtoztatjak, sokszor visszafordithatatlanul. Egyebek mellett az ilyen valtozasok idézhetik
elé a homloklebeny térfogatanak csokkenését is, amit pszichopata gyilkosoknal figyeltek
meg (lasd fent, a homloklebenyt bemutatoé résznél). Nemrég jelent meg egy tanulmany,
amelyben az epigenetikai valtozasoknak egész spektrumat sikeriilt nyomon koévetni, bar
csak laboratoriumi koriilmények kozott. Ebben a cikkben kimutattak, hogy egy kamaszkori
stressz egyes géneken megnovelte a DNS-hez kapcsolt metilcsoportok szamat (epigenetikai
valtozasok), ez csokkentette a homloklebenybe tarto felszalld palyak mennyiségét (struktu-
ralis idegrendszeri valtozasok) és az idegsejtek kozotti kommunikaciot (funkcionalis ideg-
rendszeri valtozasok), és végiil mindennek eredményeképpen antiszocialis jellegii agressziv
viselkedés alakult ki (MIkIcs et al. 2018). S6t a viselkedést csak akkor lehetett normalizalni,
amikor egy specialis és ujszerii beavatkozassal az epigenetikai kdvetkezményt sziintették
meg. Ez helyrehozta a ,,hozza kapcsolt” 0sszes valtozast: normalizalta a felszalld palyak
mennyiségét, az idegsejtek kozotti kommunikaciot és a viselkedést is.

4.1.4. Biologiai hattérinformdciok dsszefoglalasa

A blnelkovetéshez kapcsolodd biologiai jelenségek valoszintileg kevéssé ismertek azok
korében, akik elsésorban a kriminalpszicholdgia irant érdeklédnek, ezért ezeket fent meg-
lehetésen részletesen irtuk le. Egészen roviden: a viselkedésnek (a blinelkdvetdinek is) van-
nak genetikai (velesziiletett) tényez6i, amelyek az idegrendszeriink tulajdonsagait kodoljak.
Ezek hatarozzak meg a viselkedésiinket. Vannak tovabba olyan bioldgiai mechanizmusok,
amelyek az idegrendszer miikodését hozzaigazitjak a kdrnyezet ingereihez; ezek koziil els6-
sorban a stresszel fogunk foglalkozni. E hatasok egy része olyan erés, hogy megvaltoztatjak
a géneket, ¢s olyan valtozasokat hoznak 1étre az idegrendszerben, amelyek eredetileg nem
voltak kodolva. Ezt nevezziik epigenetikanak. A tovabbiakban e jelenségek blindzdi visel-
kedéssel vald kapcsolatat fogjuk megvizsgalni, kiegészitve a drogokkal, amelyek kozvet-
leniil hatnak az idegrendszer miikodésére, és hosszas hasznalat utan az agy szerkezetét is
megvaltoztatjak — epigenetikai folyamatokon keresztiil. A fejezet soran mindvégig szem
el6tt tartunk és tobbszorésen megvizsgalunk egy alapvetd kérdést: vannak olyan fontosak
a biologiai tényezok, hogy ilyen részletesen foglalkozzunk veliik?

4.2. A ,,bilinozés génjei”

A ,,)blin6zés génjeinek” vizsgalata el6tt egy alapvetd kérdést kell tisztaznunk: 6rokolhetd-e
egyaltalan a blinelkdvetésre valo hajlandésag, vagy sem? Ezt a kérdést korabban, amikor
a genetika még nyomaban sem jart jelenlegi fejlettségének, tgynevezett ikervizsgalatokkal
tanulmanyoztak. A kutatok azt hasznaltak ki, hogy az egypetéjli ikrek genetikailag azonosak,
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ugyanakkor az arvan maradt ikrek néha kiilon, mas-mas kdrnyezetben nének fel. Ez az ikrek
szamara szerencsétlen, de a tudomany szempontjabol szerencsés koriilmény kitiing alkalmat
biztositott arra, hogy dsszevessék az 6roklott €s a neveltetési tényezok szerepét (egyébként
nem csak a biinelkévetéssel kapcesolatban; sok tanulmany példaul a betegségkockazatokat
vizsgalta). A biinelkovetési hajlandosag 6rokolhetdségét itt most két olyan tanulmannyal
igazoljuk, amelyek néhany éve sziilettek, hatalmas ikermintat hasznaltak fel (rendkiviil
sok iker szerepelt a vizsgalatban), és az egyik egy Uj eljarast dolgozott ki annak érdekében,
hogy az 6roklddés szerepét a lehetd legkorrektebb modon mérjék fel (KENDLER et al. 2015;
KENDLER et al. 2016). Nos, ezek az 0j tanulmanyok igazoltak a korabbiakat: a biinelkdve-
tési hajlandosag 6rokolhetd, st az 6roklodésnek esetenként nagyobb lehet a szerepe, mint
a neveltetési koriilményeknek.

4.2.1. Génlistak

Mielé6tt a biinelkovetés genetikajara ratérnénk, le szeretnénk szégezni, hogy a gének nem
kodolnak biincselekményeket; ezt még elvileg sem tehetik meg, mert a gén fehérjét kodol,
nem jogszabalyokat — ennélfogva a jogszabalyok athagasat sem kodolhatjak. A gének azonban
definialhatnak olyan egyéni prediszpoziciokat, amelyeknek blinelkdvetési kovetkezménye
van. A fent igen roviden bemutatott ikervizsgalatoktol eltéréen azok, amelyekrdl alabb lesz
sz0, nem altalaban tanulmanyoztak az 6rokolhetéséget, hanem azonositott génekre, ponto-
sabban azok polimorfizmusara koncentraltak.

Elészor azt a tablazatot fogjuk tanulmanyozni, amelyet Jackson és Beaver (2012) nyo-
man allitottunk 6ssze (4.1. tablazat).

4.1. tablazat

A génpolimorfizmus dsszefiiggései olyan pszichikai jellegzetességekkel, amelyek osszefiiggésbe
hozhatok a biinelkovetéssel

Gén Mit kédol Polimorfizmus Tarsult tulajdonsag
. . figyelemhianyos hiperaktivitas zavar,
ADRA2A noradrenalin (és adrenalin) 1291C>G olvasasi képességek és végrehajtd

Ifa-2 t . :
atla-= receptora funkciok zavarai

a szocialis jelek észlelésének, a szoci-
AVPRIA |vazopresszin 1A receptora | RS3 alis kotodés és a kommunikacio zava-
rai, autizmus

figyelemhidnyos hiperaktivitas zavar,

CNR1 CBI cannabinoid receptor |(AAT)n drogaddikeio
. s " autizmusspektrum-zavar, beszéd-
CNTNAP2 se]t.adhezms fehérjek 17794743 hibak, a homloklebeny mitkodésének
az idegrendszerben rs2710102 .
zavarai
COMT dopam’mt és nora&?rf:nahnt Vall58Met }}om,loklebfel}yl kogr.1}c1os képességek
lebont6 enzimfehérje ¢és végrehajto funkciok zavara
DARPP-32 intracellularis folyamato- |rs907094 harag, ujdonsagkeresés, amigdala

kat szabalyoz6 fehérje rs12601930C | térfogata
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Gén Mit kédol Polimorfizmus Tarsult tulajdonsag
. 30 VNTR figyelemhidnyos hiperaktivitas zavar,
DATI dopamin transzporter 40 VNTR a homloklebeny miikddésének zavarai
FOXP2 gének miikodését szaba- | rs1456031 beszéd és nyelvhasznalat zavara,
lyozo6 fehérje 131852469 autizmus
GABRA2 | GABA receptortipus 15279871 alkoholfiiggdség, magatartaszavar
figyelemhidnyos hiperaktivitas,
HTRIB a szerotonin 1b receptora | G861C antiszocidlis személyiség, agresszio,
magatartaszavar, alkoholizmus
HTR2A a szerotonin 2a receptora | 1438A/G az 1m,p1.112uskontroll zavard,
bipolaris zavar
az idegsejtek vandorlasa- | rs4504469 and | .. . e .
KIAA0319 ban szerepet jatszo fehérje | rs6935076 diszlexia, a beszédkészség zavara
OPKRI O,pIOId receptorok kappa 36GT a.l.kol}yol,lzmus, opium- és heroin-
tipusa fliggbség
OXTR oxitocinreceptor 1s2254298 szomal‘ls fel}smeres ¢és kotddés
153576 zavarai, autizmus
. rs140700 neurozis,
SLC6A4 szerotonin-transzporter 44-bp ins/del | sztereotipia autizmusban
a kortizolstresszvlasz harag, ellenségesség, ongyilkossagi
TBX19 szabalyozasaban szerepet | 1rs1000533 1ag, EESSCE, ongy g
i, - hajlam
jatszo fehérje
a szerotonin szintézisét rs1843809 agresszio, hangulatzavarok, figyelem-
TPH2 . . . G(-844)T ~r . o
szabalyoz6 enzim CI4T3G hianyos hiperaktivitas zavar

Megjegyzés: az els6 oszlopban talalhato azoknak a géneknek a neve, amelyek a masodik oszlopban talalhatd
fehérjéket kodoljak. A harmadik oszlopban talalhatok az illeté gének azon polimorfizmusai, amelyek a negyedik
oszlopban megjeldlt jelenségek el6idézésében szerepet jatszanak. Megjegyzendd, hogy az emberi génallomany
teljes mértékben fel van térképezve, ami azt jelenti, hogy nemcsak a gének bazisszekvenciait, de e gének vari-
acioit (polimorfizmusait) is ismerjiik. A lehetséges polimorfizmusok szama igen tekintélyes: a HTR2 génnek
példaul 255 polimorfizmusa ismert (Bonis et al. 2006). Az els6 oszlopban kiemeltiik azoknak a géneknek a nevét,
amelyek egyuttal szerepet jatszanak az egyedfejlédésben is.

Forrds: JACKSON—BEAVER 2012 alapjan a tablazatot forditotta, kiegészitette és a hibakat javitotta a szerzo.

Az avatatlan szemléloben felmeriil6 els6 kérdés az, hogy hogyan jon 1étre egy ilyen lista.
Honnan tudjuk példaul, hogy a DARPP-32 gén rs907094 jelet viseld polimorfizmusanak
koze van a haraghoz és az amigdala térfogatahoz? Nos, a dolog 1ényegében nagyon egy-
szer(l: a kutatok feltérképezik bizonyos szamu (t6bbnyire ezer koriili, néha tobb tiz ezer)
ember génallomanyat, elkiilonitik azokat, akik egy-egy génnek a kiilonb6z6 polimorfiz-
musait hordozzak, és megvizsgaljak, hogy az igy 1étrehozott csoportok kézott milyen kii-
16nbségek vannak. A DARPP-32 génnél maradva, a kutatok 838 egészséges felnott férfit
¢és n6t vizsgaltak meg (REUTER 2009). Megallapitottak, hogy 1. azokat, akik az rs907094
polimorfizmus tigynevezett TT alléljét hordoztak, egy személyiségteszt eredményei alapjan
jobban jellemezte a harag, mint a CC és CT allél hordozdit, és 2. az amigdala sejtstirlisége
(amelyet agyi képalkoto eljarasokkal mértek) forditottan volt aranyos a harag erésségével
(ezzel némileg elorevetitettiik a kdvetkezo fejezetet is). Az allél egyébként polimorfizmus
a polimorfizmuson beliil: az azonos polimorfizmuson beliil is vannak kis kiilonbségek.
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A listat természetesen nem fogjuk részletesen megvizsgalni, a DARPP-32 gén poli-
morfizmusainak vizsgalatat csak példaként hoztuk fel, hogy érzékeltessiik, milyen jellegii
vizsgalatokon alapul a fenti tablazat, vagyis hogy hogyan teremtddik meg a kapcsolat egy
gén valtozatai (polimorfizmusai) és egy lelki tulajdonsag kozott. Van a listanak azonban
néhany érdekessége, amire érdemes felhivni a figyelmet.

1. A tablazatnak mar a cime tisztazza, hogy a szerzok — sajat kriminoldgiai szakmai
hatteriikkel és cikkiik cimével ellentétben — nem a biinelkdvetéssel kapcesolatba hozhato
géneket listaztak, hanem azokat, amelyek olyan idegrendszeri, pszichikai és pszichiatriai
tulajdonsagokkal allnak kapcsolatban, amelyekrdl korabban mar bebizonyosodott, hogy
a blinelkovetés tényezoi. Ez tehat egy kozvetett ,,blinelkovetési génlista”. Ezek koziil figyel-
met érdemel két agyteriilet (a homloklebeny és az amigdala), néhany pszichikai tulajdonsag
(harag, agresszivitas stb.) és mentalis zavar (példaul antiszocialis személyiségzavar és annak
»gyerekkori forméja”, a magatartaszavar stb.), amelyekr6l sok sz6 esik késobb.

2. A gének jelentds része olyan fehérjét kodol, amelyek a biologiai hatteret leird feje-
zetben ,vizszintesnek” titulalt idegrendszeri jelatvitelben jatszanak szerepet (szerotonin,
noradrenalin, dopamin). E gének fehérjetermékeinek egy része receptor (ezek a neurokémiai
jelet fogjak fel), mas része tigynevezett transzporter, vagyis olyan fehérje, amely ,eltiinteti”
ajelatvivo anyagokat, miutan azok elvégezték feladatukat, vagyis atvitték a jelet egyik sejt-
r6l a masikra. Vannak a listdn olyan fehérjék is, amelyek korabban nem targyalt jelatviteli
folyamatokat szabalyoznak (GABA, vazopresszin, oxitocin, cannabinoid, opioid jelatvitel).
Az idegrendszer miikddése rendkiviil bonyolult, minden részletére nem térhetiink ki. Vé-
gezetiil vannak olyan fehérjék, amelyek sejteket kapcsolnak 6ssze (ezeket a 4.2. abran is
megtekinthetjiik), a sejtek vandorlasat szabalyozzak, a stresszvalasz erésségét hatarozzak
meg. Ezek tobbnyire mikrostrukturalis fehérjeelemek; nem annyira az informaciéaramlast
bonyolitjak le, mint inkabb annak hatterét teremtik meg.

3. A tablazat talan legérdekesebb ¢és legfontosabb génjeit vastagitott, dolt és alahuzott
karakterekkel emeltiik ki. Ezek a fehérjék amellett, hogy a feln6tt szervezetben ellatjak azt
a szerepet, amely a tablazatban szerepel, a szervezet fejlodését is iranyitjak.

Az idegrendszer fejlodése egy rendkiviil bonyolult folyamat, amelynek soran idegsejtek
sziiletnek, vandorolnak, halnak meg vagy teremtenek kapcsolatot mas sejtekkel. igy ala-
kul ki az idegrendszer, amely aztan viselkedésiinket iranyitja (lasd alabb). A folyamatban
az idegrendszeri jelatvivé anyagok és mas fehérjék is szerepet jatszanak, mégpedig olyan
szerepkdrt toltenek be, amely felndttkori szerepiiktdl kiilonbozik. A fenti tablazatban van
példaul egy fehérje, amely a sejtek vandorlasat szabalyozza (KIAA0319), els6sorban azo-
két az idegsejtekét, amelyek allatoknal a kommunikacidban jatszanak szerepet (példaul
a madarak énckének generalasaban), embereknél pedig az igynevezett beszédkdzpont
idegsejtjeinek vandorlasat iranyitjak. Ennek a génnek szerepe van a beszédkdzpont 1étre-
hozaséaban, és hatasa az idegrendszer egyedfejlédése soran igen koran, még magzati korban
megnyilvanul, vagyis nagyon sok idével a beszéd kialakulasa el6tt. Az ilyen jellemzden
»fejlodési gének” mellett vannak olyanok is, amelyek felnéttkorban egy jol koriilhatarolt
funkcidjt fehérjét kodolnak, az egyedfejlodés soran viszont egyes agyteriiletek fejlodését
iranyitjak. Ilyen példaul a DAT gén, amely felnéttkorban a dopamin-jelatvitel egyik szaba-
lyoz6 tényezdje, kamaszkorban viszont azoknak az agyteriileteknek a méretét szabalyozza,
amelyek a memoria egy tipusat, nevezetesen a munkamemoriat befolyasoljak (NEmwmI et al.
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2018). Erds a gyantl, hogy a kiemelt gének és fehérjetermékeik nem is annyira felnéttkori,
hanem az idegrendszer fejlodésében betdltott szerepiik altal befolyasoljak a viselkedést.
Mas szoval: nemcsak a felndtt agy mitkodését, hanem annak fejlodését is befolyasoljak.

Az alabbi (4.2.) tablazatot annak igazolasara allitottuk 6ssze, hogy a rendelkezésre allo
tanulmanyok nemcsak a blindzéssel kacsolatos tulajdonsagokkal, hanem magaval a bing-
zéssel is kapcsolatba hozhatok. A tablazat korantsem teljes, csak a szemléltetést szolgalja.
A teljesség helyett inkabb arra térekedtiink, hogy az er6szakos blincselekmények genetikaja
mellett (amire nézve bdven van irodalom) masféle blincselekményeket is szerepeltessiink
a listan — az er@szakostol eltéré biincselekmények genetikajanak irodalma ugyanis meg-
lehetdsen szegényes.

4.2. tablazat
A biinelkévetésben szerepet jatszo gének

Gén Szerepe Biincselekmény tipusa
COMT (KOTLER et al. 1999) katekolaminok lebontdsa | ember6lés skizofréniaban
DAT (Znou et al. 2014) dopamintranszporter kokainfogyasztas
DAT (CHEN et al. 2005) dopamintranszporter erdszakos bilincselekmény
DRDI1 (QADEER et al. 2017) dopamin 1-es receptora | gyilkossag
DRD1 (CoMINGS et al. 1997) dopamin 1-es receptora | drogaddikcio

DRD2 (CHHANGUR et al. 2015)

dopamin 2-es receptora

bilinelkovetés altalaban sziiloi
tamogatas fiiggvényében

DRD2 (QADEER et al. 2017)

dopamin 2-es receptora

erdszakos bilincselekmények

HTR2C (TosHCHAKOVA et al. 2017)

szerotonin 2¢ receptora

gyilkossag

HTR2C (TosHCHAKOVA et al. 2017)

szerotonin 2c¢ receptora

lopas

KAT2B (HANCOCK et al. 2018)

lizin-acetiltranszferaz
(epigenetikai gén)

illegalis drogok fogyasztasa

LOCI151121 (JACKSON—BEAVER 2012)

ismeretlen

illegalis drogok fogyasztasa

MAOA (BRUNNER et al. 1993)

noradrenalin lebontasa

er6szakos biincselekmények

SLC6A4 (GERRA et al. 2004)

szerotonintranszporter

drogfiiggés és drogbiindzés

SLC6A4 (HALLIKAINEN et al. 1999)

szerotonintranszporter

alkoholizmus és alkoholblindzés

SLC6A4 (CRAIG 2007)

szerotonintranszporter

er6szakos biincselekmények

SLC6A4 (VIRKKUNEN et al. 1995)

szerotonintranszporter

gyilkossag

SLC6A4 (JACKSON—BEAVER 2012)

szerotonintranszporter

lopas

TPH (VIRKKUNEN et al. 1995)

szerotoninszintézis

erdszakos blincselekmények

XYY kromoszoma (Fox 1971)

kromoszomalis zavar

gyilkossag

Megjegyzés: a polimorfizmus megnevezésétdl az egyszertiség kedvéért eltekintettiink. A MAOA azért van
kiemelve, mert ebben az esetben nem génpolimorfizmusrol, hanem génhibarél van sz6. Az XY Y-szindroma
megnevezésll kromoszoéma-rendellenesség tulajdonképpen nem génhiba, és nem polimorfizmus; azért keriilt
bele a tablazatba, mert valosziniileg ez az els6 eset, amikor a genetikat és a biinelkévetést kapcsolatba hoztak
egymassal.

Forras: a szerzok szerkesztése
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Ennek a tablazatnak is van néhany sajatossaga, amit érdemes kiemelni. El0szor is: a fel-
vonultatott gének erds atfedésben vannak azokkal, amelyeket a 4.1. tablazatban mutattunk
be, ami kdzvetve arra utal, hogy a gén-biinelkdvetés viszony a gén-idegrendszer, illetve
gén-pszichikai tulajdonsag viszonybdl szarmaztathato le. Talan még érdekesebb azonban,
hogy egy és ugyanazon gén tobbféle biin elkdvetésével allhat és all kapcesolatban. Kiilono-
sen érdekes ebbdl a szempontbol Toshchakova és munkatarsainak (2017) tanulmanya. Ezek
a szerzOk a nem blinelk6vetd lakossagot hasonlitottak dssze egyrészt tolvajokkal, masrészt
gyilkosokkal, és arra a figyelemre mélto kovetkeztetésre jutottak, hogy a szerotonin-
transzporter polimorfizmusa elvalasztotta a biinelkdvetdket a lakossagtol, de a tolvajokat
¢és a gyilkosokat nem valasztotta el egymastol, pedig az elkdvetett biin stilyossaga igencsak
kiilonbozo. Erre a kovetkeztetésre a lista mas tanulmanyai alapjan is eljuthatunk. A dopamin-
transzporter génjének polimorfizmusat példaul kapcsolatba hoztak a kokainfogyasztassal, de
az erészakos bilincselekményekkel is. Toshchakova és munkatarsainak (2017) tanulmanyat
azért emeltiik ki, mert ugyanazok a szerz6k ugyanannak a tanulmanynak a keretén beliil,
ugyanolyan mddszerekkel jutottak erre a kovetkeztetésre. A tanulmanyok kozotti effajta
kiilonbségek nem ellentmondasok. Nem tehet6 fel példaul az a vizvalasztonak szant kérdés,
hogy akkor a DAT a kokainfogyasztasban vagy az erdszakos biincselekményekben jatszik
szerepet, esetleg az, hogy DRDI1 a gyilkossagban vagy a drogaddikcioban. Azért nem, mert
egyik gén sem kodol torvénysért6 viselkedést vagy annak valamilyen (barmilyen) tipusat.
A gének fehérjéket kodolnak. A fehérjék a maguk soran meghatarozzak, hogy hogyan mii-
kodik az idegrendszer, ami pszichikai szempontbol olyasféle tulajdonsagokra fordithato le,
mint amelyek a 4.1. tablazatban szerepelnek. Végezetiil: az idegrendszer miikodési sajatos-
sagai a kornyezettel vald kdlcsonhatasban nyilvanulnak meg. Ezt nevezziik gén-kornyezet
kolcsonhatasnak (1asd alabb).

A gének tehat az idegrendszeri, pszichikai és pszichiatriai jellegzetességeken keresztiil,
kézvetve befolyasoljak a blinelkovetést.

4.2.2. A genetika hatasa a biiniildézésre

A biinelkovetés és a genetika kapcsolatanak kutatasa még korant sincs lezarva. A fehérjéket
kodolo gének szama 20 ezer koriil van, amihez még ennél is tobb olyan génszakasz tarsul,
amelyrdl vagy nem tudjuk, hogy pontosan mit kodol, vagy amelyek szabalyozorégiokat
kodolnak [ezek a génallomanynak azon szakaszai, amelyeken keresztiil a fehérjéket kodo-
16 gének miikodése modosithatd (EzkurDIA et al. 2014)]. Ha emellett figyelembe vesszitk
a blinozéssel kapcsolatos tulajdonsagok szamat ¢s a fentihez hasonld kutatasok pénz- és id6-
igényét, nyilvanvald, hogy a tudomany gyors haladasa ellenére is egyeldre csak a ,,felszint
kapargatjuk”. A feltaratlan 6sszefliggések szama Osszehasonlithatatlanul nagyobb, mint
azoké, amelyekrél mar tudomasunk van. Ennek ellenére a genetika egyre nagyobb szere-
pet kap a biiniild6zésben.

A kutatasok kovetkezményeit harom nagy csoportra oszthatjuk. Miel6tt azonban e fel-
osztasra sort keritenénk, vizsgaljuk meg, hogy mennyire ,,erés” a genetika biinelkdvetési
szempontbol. A 4.4. dbra vilagosan mutatja: az dsszefiiggés korantsem 100%-o0s, vagyis itt
kockazati tényez6rdl, és nem oksagi kapcsolatrol van szo.



A BUNELKOVETES BIOLOGIAI TENYEZOI 99
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4.4, abra

A génpolimorfizmus és a biinozés kapcsolatanak erdssége két példan keresztiil érzékeltetve

Megjegyzés: a bal oldali egy olyan génpolimorfizmust mutat be, amelynek van koze (a szerotonin-transzporter
génje), a kozépso egy olyat, amelynek nincs koze a biinelkovetéshez (ez a szerotoninmetabolizmusban szerepet
jatszo egyik enzim génje) (TosHCHAKOVA et al. 2017). Megjegyzendd, hogy a viselkedési sajatossag (példaul
biinelkdvetés) nem hat vissza a génpolimorfizmusra: a kornyezetnek van hatasa a génekre (1asd alabb), de nem
akkora, hogy A polimorfizmust idézne el6. A polimorfizmusok velesziiletettek. Jol lathato, hogy a biinelkovetok
és a blint nem elkovetdk csoportjaban a szerotonin-transzporter génvariansainak (L/L, L/S, S/S) eléfordulasi
gyakorisaga kiilonbozik. Ilyesmi nem figyelhetd meg a TDO2 gén esetében. Az is lathatd azonban, hogy mind-
két csoportban jelen van mind a harom génvarians, legfeljebb nem ugyanolyan aranyban. A jobb oldali abra
szerz6i (ZHou et al. 2014) azt vizsgaltak, hogy a dopamintranszporter egy bizonyos polimorfizmusa milyen
hatékonysagu gént eredményez attol fiiggden, hogy az alany kokainfiiggd-e, vagy sem (vastag vizszintes vonal:
atlag; a szaggatott vonalakat 6sszekoto fiiggdleges vonal: legkisebb és legnagyobb érték). A két csoport kozott
jol lathato kiilonbség van, de az értékek atfedésben vannak, vagyis vannak olyan egyének, akik barmelyik cso-
porthoz tartozhatndnak, ha pusztan genetikajukat vessziik figyelembe.

Forras: a szerzok szerkesztése a hivatkozott cikkek alapjan

A kovetkezmények elsé csoportja a megértés: a viselkedésgenetika segit megérteni a bling-
701 viselkedést, illetve az annak hatterében allo jelenségeket. Ezért kertilt bele ez a fejezet
akonyvbe. A masodik csoportba a viselkedésgenetikai bizonyitékok birosagi felhasznalasa
tartozik. A védelem egyelére nem tul gyakran, de meredeken felivel szamban hivatkozik
arra, hogy egy elkovetett biinnek genetikai okai vannak, ami kizarhatja vagy korlatozhatja
az elkovetd feleldsségét (DENNO 2009). Ugy tiinik, hogy ezt nem teszi hiaba: az Amerikai
Egyesiilt Allamokban és Eurépaban egyarant eléfordult (nem egy esetben), hogy ezzel az ér-
veléssel sikeriilt enyhiteni a kiszabott biintetést (McSwiGGAaN 2017). Ezzel a gyakorlattal
sokan nem értenck egyet, akar azért, mert az érvet gyengének tartjak, akar azért, mert
etikai kifogasaik vannak a génvizsgalatokkal kapcsolatban (COFFEY 1993; SABATELLO—
APPELBAUM 2017). Ez azonban nem valtoztat azon a tényen, hogy a genetikai érvet mar
tobbszor és sikerrel alkalmaztak a birdsagokon, és valdszinii, hogy ez a tendencia folytatodni
fog. A viselkedésgenetika harmadik felhasznalasi teriilete a blinmegel6zés témakoréhez
kapcsolodik. Bar ennek a potencialis felhasznalasi teriiletnek a gyakorlati alkalmazaséaval
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még nem talalkoztunk, mar felvetddott, hogy a genetikai vizsgalatok alapjan mintegy elére
lehetne jelezni egy-egy ember blinelkdvetési hajlandosagat. A vizsgalatok lehetdvé tennék
a kockazatot jelenté csoportok ,,személyre szabott” megel6z6 kezelését, példaul azok-
nak a sziiloknek a kizarasat a gyereknevelésbdl, akik genetikai okokbol varhatoan veszélyt
jelentenck a gyerekre, vagy olyan emberek bevonasat blinmegelézési programokba, akiket
genetikajuk ,,blinelkdvetésre predesztinal” (még miel6tt barmit is elkovetnének) (PANOFSKI
2009; SABATELLO—APPELBAUM 2016).

Ez a megkdzelités egy egészen Ujszerl tarsadalompolitikai fordulathoz vezethetne;
olyanhoz, ami felidézné Az ember tragédidja falanszterjelenetében elhangzé ,,Tudos, véle-
ményed?” kérdést. A lehetdség ellen azok tiltakoznak legjobban, akik magat a gondolatot
felvetik, példaul annak a két cikknek a szerzoi, akikre fent hivatkoztunk. Vagyis: egy kiil-
s6 szemlélo szamara ugy tlinik, mintha egy fel sem vetédott probléma ellen kiizdenének.
Lehetséges azonban, hogy tiltakozasukat olyasmi ellen fogalmazzak meg, amir6l mi nem
tudunk (mas szdval, lehet, hogy a gondolat gyakorlati alkalmazasa valojaban mar felvetodott,
de még nem keriilt a széles nyilvanossag ¢lé).

—> Bulnelkovetdi viselkedés
A
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tulajdonsagok T Tt ---o oL
»
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(fehérjék kédolasa)

4.5. abra
A biinelkévetés orokletes tényezdi

Megjegyzés: a gének fehérjéket kodolnak, amelyek egy része az egyedfejlédést (a szervezet kialakulasat) vezényli
le, egy masik része azokat a fehérjéket kodolja, amelyek a kdrnyezetbdl érkezd informaciok kognitiv (tudati)
és érzelmi feldolgozasat szabalyozzak. Az egyedi (személyek kozotti) kiilonbségekért részben a génhibak, részben
a genetikai polimorfizmus felel. A génhibak ,,aga” tompitott, mert ezek ritkék (jelenleg egyetlen egyrdl tudunk,
amelynek kétségteleniil koze van a biinelkdvetéshez). A genetikai polimorfizmus viszont annyira gyakori, hogy
az egypetéjii ikreket kivéve valosziniileg nincs két ember a f6ldon, aki minden génnek ugyanazt a valtozatat
kodolna. A genetikai kiilonbségek agyszerkezeti és agymiikodési kiilonbségeket generalnak, amelyek pszichikai
kiilonbségekben nyilvanulnak meg. Ezek a pszichikai sajatossagok — alkalomadtan — biinelkovetési kockazatot
jelenthetnek. A génektdl tehat hosszl és bonyolult ut vezet a biinelkdvetéshez, és az ut minden allomasa ke-
vésbé determinisztikus, mint az el6z6 (ezt szimbolizélja a nyilak szaggatottsaga). Vesd 0ssze a 4.4. abraval is.

Forras: a szerzék szerkesztése
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A genetika mar 1étez6 gyakorlati alkalmazasaitol és futurisztikus perspektivaitol fligget-
lentil leszogezhetd, hogy 1. a biinelkdvetésnek vannak genetikai tényez6i; 2. ezek a ténye-
z0k tobbszordsen kozvetve hatnak: a genetikai kiilonbségek eltéré idegrendszer-miikodési
modokat és/vagy agyszerkezeti eltéréseket generalnak, amelyek kihatassal vannak lelki
tulajdonsagainkra, ezek pedig megnovelhetik a biinelkovetés kockazatat; 3. a genetikai té-
nyez6k nem elérejelz6, hanem valdszinisitd tényezok. Nem determinaljak a biinelkovetést,
hanem bizonyos foku kockazatot jelentenek. A kockazatot persze novelhetik olyan tényezok,
amelyekrdl alabb lesz szd. Eddig egyetlen génrdl, a MAOA gén hibajardl deriilt ki, hogy
szerepe meghatarozo, de ezt egyeldre inkabb ritka kivételnek, semmint szabalynak kell
tekinteniink (errél a génrdl az agressziorol szold fejezetben irunk tobbet).

A 4.5. abran szemléltetjiik azt a folyamatot, amely 6sszekapcsolja a fehérjék szerkezetét
kodolo géneket a blindzéi viselkedéssel.

4.3. A ,,biinoz6 agy”
4.3.1. Neurolaw és idegtudomanyi rendészet

Miel6tt az idegrendszer és a blinelkovetés kapcsolatat boncolgatni kezdenénk, egy gondolat-
kisérletre invitaljuk az olvasot. Tegyiik fel, hogy 6n bird, akinek egy kokainfiiggd egyén
tigyében kell itélkeznie. Az illetd tdmegverekedést provokalt nyilvanos helyen, ezért keriilt
On elé. Az eljaras soran a védo egy fényképet mutat be 6nnek; ez a fénykép a 4.6. abran
lathat6. A bal oldali kép egy olyan személy agyardl késziilt, aki nem drogfiiggd ¢s nem
blinelkovetd. Arra hivatkozva, hogy a két felvétel kozott szemmel lathatd kiilonbség van,
az ligyvéd felmentést kér védence szamara, mert beszamithatosaga kérdéses: a kokain olyan
mértékig megvaltoztatta az agymiikddését, hogy mar nem volt képes tetteinek kovetkez-
ményeit felmérni. Hogyan fog 6n donteni?

A drogfliggdk agyanak metabolizmusa alacsony

N
i

-

alacsony

Egészséges agy Beteg agy

(kokainfligg&)

4.6. dbra
Egy egészséges (bal oldalon) és egy drogfiiggd egyén (jobb oldalon) agyarol késziilt felvétel

A két felvétel kozott nyilvanvalo kiilonbség van (magyarazat a szovegben).

Forrds: NIDA 2018, az eredeti abra szovegét magyarra forditottak: a szerzék
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Laikusként eldszor is joggal meriilhet fel 6nben a kérdés: hogyan Iehet ¢16 emberek agyarol
felvételt késziteni? Tovabba: mi az, hogy ,,agyi metabolizmus”, mit jelent az, hogy ,,beteg
agy”, hogyan viszonyul ez a biintethet6séghez stb.? A gondolatkisérlet példaja nem 1égbdl
kapott: a neurobioldgia fejlédése egyre gyakrabban allit hasonlé dilemmak elé birdt, tigyészt,
ligyvédet és rendort egyarant. A bilinelkdvetés biologiai okainak fontossagat — szamtalan
tanulmany mellett, amely a témarél szol — mi sem bizonyitja jobban, mint a neurolaw tudo-
manya, amely a hasonl6 helyzeteket kivanja kezelhetdvé tenni. Haszonélvez6i azok a biin-
elkovetéssel foglalkozo gyakorlati szakemberek, akik — eredetileg legalabbis — ugyanolyan
kevéssé érdeklédtek a téma irant, és ugyanolyan tajékozatlanok voltak benne, mint mas
laikusok. A genetika ,,birésagi karrierje” bizonyitja, hogy a bioldgia ma mar nem egyszeri
magyarazo tényez6, hanem részévé valt a biiniildozés mindennapjainak.

A fenti alcimben szerepl0 kifejezést legjobban az ,,idegtudomanyi térvénykezés” vagy
»idegtorvény” formajaban lehetne magyarra atiiltetni. Bar az utdbbi pontosabb, magyarul
furcsan hangzik, ezért az elébbi mellett maradunk. A cimben szintén szerepld ,,idegtudo-
manyi rendészet” mar nem forditas; egyszeriien azt szerettiik volna érzékeltetni, hogy jogi
vonatkozasai miatt a fogalomnak egy ilyen valtozata is elképzelhetd, s6t talan révidesen
be is vezetik.

A neurolaw egy 1j, kialakuloban levé tudomanyag, amelynek elsédleges célja az, hogy
a jogot Osszeegyeztesse a neurobioldgia felfedezéseivel. Legjobb tudomasunk szerint a ki-
fejezés el6szor Taylor 1995-6s cikkében fordult el6 (TAYLOR 1995). Ebben a cikkben a szer-
706 a balesetek kozben keletkez6 gerinc- és agysériilések jogi és orvosi kdvetkezményeit
vizsgalta meg annak biztositasa céljabol, hogy a baleseti sériilések elszenvedodi a lehetd
legjobb jogi és orvosi ellatasban részesiiljenek. Ez a megkozelités 1ényegében a kartéritési
igény orvosi megalapozasanak kérdéskorét jarta koriil. A tudomanyag késébb, nagyjabol
a 2008-2009-es évek tajan jelentds fejlodésnek indult, és ekkoriban fogalmazta meg je-
lenleg is vizsgalt, joval izgalmasabb kérdéseit. Az altalam elérhet6 legfrissebb tanulmany
a biinligyi felelésség kérdéskorét vizsgalta meg a drogfogyasztas, elsésorban a metamfe-
tamin szempontjabdl (Cusick 2017). Tartalmat csak azért ismertetem itt vazlatosan, mert
jol megvilagitja azt a szerepet, amelyet a neurolaw miivel6i az idegtudomanynak szannak.
A tanulmany a biintethetéség amerikai jogi alapelvének deklaralasaval kezdédik, amely
igy hangzik: actus non facit reum, nisi mens sit rea — vagyis: senki sem blinds, akinek
elméjében nincs bilin. A szerzd okfejtése szerint a ,,drogintoxikacid”, vagyis a kozvetlen
metamfetaminbefolyasoltsag esetén a ,,blinds elme” megléte — legalabbis az amerikai jog
szempontjabol — nem kérddjelezhetd meg. E szempont szerint a metamfetamin nem befo-
lyasolja annyira a tudatot, hogy az a biintethetdség két alapelvének érvényesiilését kizarna,
vagyis: a metamfetamin hatasa alatt allo elkovetd tudataban van cselekedeteinek, és — ha
blinesetrdl van sz0 — tudja tetteirdl, hogy helytelenek. Ezzel a jogi allasponttal szegez szembe
a szerz6 két idegtudomanyi allaspontot: 1. kiilonbség van a ,,drogintoxikacié” és a ,,drogad-
dikci6” kozott, és 2. a metamfetaminaddikeio stlyosan karositja az agyat, ami korlatozza
az itéloképességet ¢s a viselkedés kontrolljat. A tanulmany végkovetkeztetése, hogy az ,,elme
blindsségének” vizsgalata soran kiilonbséget kell tenni drogintoxikacio és addikcio kozott,
mert az elébbivel ellentétben az utdbbi igenis korlatozhatja az elkdoveto felelosségét és ez-
altal biintethet6ségét is. A tanulmany tehat az idegtudomany eredményeit hasznalta fel egy
biintethetdségi kérdés vizsgalatara, és egyuttal megoldast is ajanl a kérdésre — nevezetesen
a hasonlo vadlottak biintethet6ségének korlatozasat javasolja.
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Az ,,idegtudomanyi torvénykezést” az alabbi fejlodési folyamatok teremtették meg:
a) az idegtudomany technoldgiai fejlédése, b) a jogtudomany idegtudomanyi érdekelt-
ségének tudatosulasa és c) a jogi kérdések idegtudomanyi (neurobiologiai) kutatasanak
megjelenése (JONES—SHEN 2012). A teljesség igénye nélkiil az idézett mi szerint az ideg-
tudomanyi torvénykezés elsésorban az agyhalal, a mentalis egészség és az agyi képalkoto
eljarasok kérdéskorével foglalkozik, és célja az, hogy az idegtudomanyi felismeréseket
¢és technikakat beépitse a torvénykezésbe. Ez egyértelmiien bizonyitja, hogy a biinelkdvetés
biologiai (jelen esetben agymiikodési) tényezdivel nemesak kutatok foglalkoznak, hanem
a gyakorlat szakemberei is.

Ujabban a fenti ,,foglalkoznak” kifejezés mar nemcsak elméleti érdeklédést jeldl, ha-
nem gyakorlatit is. Az ,,idegtudomanyi torvénykezés” ugyanis jelentds kihivas, mert két
egymastdl igen kiilonboz6 tudomanyagat kapcesol dssze, és minkét oldalon sziikség van
olyan szakértelemre, amely meglehetdsen idegen a ,,masik oldali” szakértelemtdl. A jogtu-
domany képviseldinek tobbsége legfeljebb a média kdzvetitésével szerezhetett meglehetdsen
feliiletes és gyakran téves idegtudomanyi ismereteket, ¢s az idegtudosok tobbségének jogi
képzettsége sem mélyebb ennél. Egy kutatd, aki a kérdés tanulmanyozasara szakosodott,
vélhetéleg megszerzi a sziikséges ismereteket mindkét oldalon, a gyakorlat szakembereinek
viszont, akik végso6 soron a dontéseket hozzak meg, képzésre van sziikségiik ahhoz, hogy
megfeleljenek a neurolaw kihivasainak. Erre, az Egyesiilt Allamokban legalabbis, mar
megtorténtek az els6 [épések. A MacArthur Foundation finanszirozta azokat a képzéseket,
amelyek soran jogaszokat, példaul birakat idegtudomanyi ismeretekkel lattak el. A képzés
helyszine elészor a University of California (2007-2011), késobb a Vanderbilt University
volt (2011-2014). Az alapitvany honlapja jelenleg is ellat néhany alapinformaciéval minden
érdekl6dot, és egyuttal szakmai anyagokat is hozzaférhetové tesz (Vanderbilt University
¢. n.). Az els6 fecskék mar Eurdpaban is megjelentek, bar a hangulat kevésbé optimista,
mint az 6ceanon tul, és a negativ etikai felhangok sem hianyoznak (SIRGIOVANNI et al.
2016; MUNTHE—RADOVI 2015; KELLMEYER 2017). Most azonban ilyen felhangokkal nem
foglalkozunk, mert a kétségek minden 0j tudomanyag megjelenésének természetes velejaroi.

Owen és munkatarsainak (OWEN et al. 2013) allaspontja szerint hét pontban foglalhatd
Ossze az idegtudomany hozzajarulasa a jogszolgaltatashoz:

— megerdsités: az idegtudomanyi ismeretek meger6sitik a birésagi dontéshozok (a ta-
nulmanyban az eskiidtek) nem idegtudomanyi forrasokbol szarmazoé kovetkezteté-
seit;

— ketségek ébresztése: az idegtudomanyi bizonyitékok ellentmondanak mas bizonyi-
tékoknak;

— felismerés. olyan jogilag jelentOs tények feltarasa, amelyek mas forrasbol nem szar-
mazhatnak;

— szortirozas: a vadlottak kategdriakra osztasa (példaul annak eldontése, hogy a drog-
elvonokura felszamolja-e az ismételt blinelkdvetés kockazatat);

— beavatkozas: alternativ problémakezelési modok azonositasa (egyes esetekben
a bortonbiintetést példaul kivalthatja a farmakoldgiai kezelés);

— magyardzat: a dontéshozoé ellatasa olyan informaciéval, amely jobb dontést tesz
lehet6évé (példaul harmadik fél biintetésének vonatkozasaban);

— eldrejelzés: az elitélt jovobeni viselkedésének elorejelzése.
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Bar egy jogi ligyletekben jaratlan ugy érezheti, hogy az egyes pontok erds atfedésben vannak,
nagy vonalakban mégis kdrvonalazzak azt, amit mivel6i a neurolaw feladatair6l gondolnak.
Egy dolog maradt ki a felsorolasbol: a kutatas. Kétségtelen, hogy az idegtudomany nagyot
fejlodott az elmult évtizedekben, a legnagyobbat az agyi képalkoto eljarasok szinre 1épése
utan. Ezeket mar széles korben alkalmazzak a blinelkdvetés biologiai okainak tisztazasara
is. Kiilondsen sokat haladt az agresszio és az er6szakos biincselekmények neurobiologiai
alapjainak feltarasa (HALLER 2014a). Az agyi képalkotas, népiesen szolva, lehetévé teszi,
hogy ,,belekukucskaljunk” masok agyaba anélkiil, hogy azokat ekozben barmilyen ka-
rosodas érné (lasd az Agyi képalkoto eljarasok (AKE) cimi keretest). Az MRI fogalma
valésziniileg mindenki szamara ismer6s; nos, az MRI (amennyiben az agy vizsgalatara
hasznaljak fel) az egyik agyi képalkoto eljaras. A kiilonbozd eljarasok, amelyeket itt nem
ismertetiink, 6sszességiikben lehet6vé teszik, hogy preciz méréseket végezziink az agyban
(példaul megmérhetjiik az agykéreg vastagsagat, kiilon-kiilon, az agy barmely részén), fel-
becstilhetjiik az egyes agyteriiletek kozotti kapcesolatok erésségét és azt is, hogy miképpen
miikddik az agy feladatok végrehajtasa kozben. Ha példaul az alany vizsgalat kdzben egy
bizonyos szabalyt sajatit el, lathatova tehetok azok az agyteriiletek, amelyeket az agy a sza-
baly megtanulasa soran hasznal. Ugyanilyen logika mentén biinelkovetéssel kapcsolatos
agyi mikodések is vizsgalhatok.

Agyi képalkot6 eljarasok (AKE)

Az AKE-k kiilonb6z6 technikakat alkalmaznak az agy belsé szerkezetének és mikodésének tanul-
manyozasara élé embereken. Alapvetéen négy dologra képesek. 1. Feltarjak az agy belsé szerke-
zetét harom dimenzidban, amelynek szamitégépes ,szeletelése” preciz méréseket tesz lehetévé
(példaul meg lehet mérni az agykéreg vastagsagat). 2. Kimutatjak az agytertletek mikodésének
intenzitasat a véraramlds erésségének vagy glikézfogyasztasanak mérésével. Megvizsgalhato
példaul az, hogy egy feladat végrehajtasa (példaul egy agressziv videojaték) kozben mely agyte-
ruletek aktivak. 3. Idegrendszeri jelatvivé anyagok segitségével megvizsgélhat6 egy-egy receptor
eloszlasa az agyban. 4. Vizualizaljak az egyes idegkdzpontokat 6sszekotd rostokat, igy vizsgalhatéva
teszik az 0sszekottetések erésségét (4.7. abra).

4.7. dbra
Agyi képalkoto eljarasok

Megjegyzés: A: agykéreg vastagsaganak mérése; B: amigdala fokozott miikddése érzelmi feladat végrehajtasa
kozben; C: a szerotonin egyik receptoranak eloszlasa az agyban; D: a homloklebenyt és talamuszt 6sszekoté
idegpalyak (a szineket szamitogép generalja).

Forras: a szerzd szerkesztése
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Ugyanezeket a méréseket mas formaban is abrazolni lehet. A 4.6. dbra az agyi anyagcsere
erésségét abrazolja szinekkel; ez 1ényegében az agyteriiletek miitkodési intenzitasardl nyujt
képet. A 4.9. abra szinnel jeloli azokat az agyteriileteket, amelyek kapcsolatban allnak
az amigdalaval. Az AKE-ket eredetileg orvosi (neuroldgiai) célzattal fejlesztették ki, de
ma mar egyre gyakrabban alkalmazzak a pszichiatriaban, pszichologiaban és a kriminalp-
szichologiaban is.

4.3.2. Agy és biinelkovetés

Az 1992. évben meglehetdsen nagy figyelmet keltett Raine cikke (RAINE et al. 1992), amely
nem kevesebbet allitott, mint azt, hogy a gyilkosok homloklebenye rosszabbul mtikddik, mint
anem gyilkosoké. Ezt a kovetkeztetést az ugynevezett positron emission tomography nevet
visel6 agyi képalkoto eljaras segitségével vonta le; a cikk az idegsejtek glitkozanyageseréjét
vizsgalja, amelynek az ad sulyt, hogy az idegsejtek egyetlen energiaforrasa a glitkoz. Egy
késdébbi cikkében Raine (RAINE et al. 2000) mar nem a homloklebeny miikodését vizsgalta,
hanem anatémiai szerkezetét, és megallapitotta, hogy a homloklebeny sziirkeallomanyanak
térfogata gyilkosok esetében 11%-kal kisebb, mint azoké a kontrolloké, akiket talalomra
valogatott ki a lakossagbol, de ¢letkorukat és egyéb szocialis tulajdonsagaikat illetéen ha-
sonldak voltak a gyilkosokhoz. A dolog nem volt elézmények nélkiili: mar a 20. szazad
60—70-es éveitdl kezdédden gytiltek a bizonyitékok arra nézve, hogy biinelkévetésnek szervi
(organikus) okai lehetnek, amelyek kozott a legfontosabbak az agy neurologiai elvaltozasai,
illetve az agysériilések (GIBBENS 1969; SMALL 1966; VIRKKUNEN et al. 1976). Ezek korrekt
felmérésére azonban hianyozott a megfeleld kutatasi eszkoz. Ezt a hianyt potoltak az agyi
képalkoto eljarasok, amelyeket Raine, és azota nagyon sokan alkalmaztak a biinelkovetés
okainak felderitésére.

A korabbi fejezethez hasonldan, ahol a gének ¢s a biinelkdvetés kapesolatat vizsgaltuk,
itt sem toreksziink arra, hogy az agyszerkezet és a blinelkovetés kapcsolatat, illetve az erre
vonatkozo szakirodalmat kimeritden attekintsiik. Erre ennek a konyvnek a teljes terjedel-
me sem lenne elegendd. Inkabb szemelgetiink a szakirodalombol, hogy az 6sszefiiggések
jellegét érzékeltessiik. A célt szolgald tablazatok koziil az elsében azoknak a pszicholdgiai
tulajdonsagoknak az idegrendszeri hatterét vizsgaljuk meg, amelyek a blinelkovetés szem-
pontjabdl fontosak (4.3. tablazat).

4.3. tablazat
A biinelkévetéssel kapcsolatba hozhato pszichikai tulajdonsagok és az agyszerkezet kapcsolata

Agyteriilet Pszichikai tulajdonsag Kiilonbség jellege
amigdala (FEDE et al. 2016) moralis dontések™ miikodés
amigdala (bazolateralis és centralis) agresszivitas térfogat
(GopaL et al. 2013)
amigdala (NaMIKI et al. 2007) érzelemfelismerés térfogat
amigdala-homloklebeny (cingularis/ érzelemfelismerés egyed- kapcsolat
medialis) (Wu et al. 2013) fejlodése
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Agyteriilet Pszichikai tulajdonsag Kiilonbség jellege
amigdala-homloklebeny (oritofrontalis) harag kapcsolat
(FULWILER et al. 2012)104
halantéklebeny (medialis), felsé halanték- | empatia kapcsolat
lebenyi barazda (OVERGAAUW et al. 2014)
homloklebeny (cingularis rész (MELDRUM | dnkontroll* mikodés

et al. 2018)

homloklebeny (cingularis, dorzolateralis,
medialis) és insula (YUE et al. 2016)
homloklebeny (fehér- és sziirkeallomany)
(BECKWITH et al. 2018)

homloklebeny (cingularis) (ARBUCKLE—

empatia térfogat

pszichopatias tulajdonsagok™ | térfogat

motivaciohoz kotott empatia™ | miikodés

SHANE 2017)

homloklebeny (orbitofrontalis) (HoLz et antiszocialis tendenciak térfogat

al. 2015)

homloklebeny (ventromedialis) (MENDEZ erkélesi dontések térfogat

2009)

homloklebeny (YANG et al. 2005) kronikus hazudozas Esizlrll;z-/feherallomany

homlok- és fali lebeny (JUAREZ et al. 2013) | figyelem™ kapcsolat

homloklebeny, limbikus rendszer (VEIT et | emocionalis tanulas kapcsolat

al. 2002)

nucleus accumbens (KORPONAY et al. impulzivitas térfozat

2017) antiszocialis tendenciak™ &

nucleus accumbens, homloklebeny (alsd o ., ,
proszocialis motivacio térfogat

frontalis tekervény) (SHDO et al. 2017)

" kora gyerekkori 6lommérgezéssel kapcsolatos; * elitélt biinoz6kon végzett vizsgalat; T kapcsolat korai negativ
¢leteseményekkel. Magyarazat a szovegben.

Forras: a szerzok szerkesztése

Ahogy a pszicholdgiai kockazati tényezok vizsgalata soran latni fogjuk, az erkolesi dontések
meghozatalanak képessége, a szocialis partnerek érzéseinek és szandékainak felismerése,
az empatia, impulzivitas stb. csupa olyan tulajdonsag, amelynek fontos szerepe van a biin-
elkdvetésben. A pszicholdgiai tulajdonsagok és az agyszerkezet, illetve -miikodés kap-
csolatat alapvetden haromféle vizsgalatban mutattak ki. Mindharomban van egy csoport,
amelyre valamilyen tulajdonsag jellemz6 (példaul impulzivitas), és minimum egy masik
csoport, amelyre ez a tulajdonsag nem jellemz6 (néha van koztes csoport is). A két csopor-
tot valamilyen pszicholdgiai méréeszkozzel (példaul kérddivvel) kiilonitik el egymastol.
A térfogat” megjelolési vizsgalatokban (,,Kiilonbség jellege” oszlop) az elsé oszlopban
megjelolt agyteriilet térfogatat vizsgaltak, illetve térfogatbeli kiilonbségek meglétét mutat-
tak ki a vizsgalati csoportok kozott. Ennek specialis esete az, amikor az illetd agyteriilet
fehér- és sziirkeallomanyanak térfogataranyat vizsgaltak. A ,,miikodés” megjelolésii vizs-
galatokban az alanyokat egy olyan tesztnek teszik ki, amelyben pszichikai tulajdonsaguk
megnyilvanul: példaul egy olyan szamitogépes jatékot jatszatnak veliik, amelyben bizonyos
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dontések agresszivnak, mas dontések nem agresszivnak mindsiilnek, és agyi képalkoto el-
jarasokkal vizsgaljak, hogy e dontések kozben a vizsgalt agyteriilet mennyire aktiv, meny-
nyire intenziven mikodik. Végiil a ,,kapcsolat” megjelolésii vizsgalatokban két agyteriilet
kozotti kapesolat erdsségét vizsgaltak.

A tablazatnak van néhany érdekes jellegzetessége, amelyet érdemes kiemelni. E16szor
is: visszakoszonnek azok az agyteriiletek, amelyek fejlédését és miikodését blinozéssel
kapcsolatos gének szabalyozzak (4.1. tablazat). Ugyanakkor arra is érdemes figyelni, hogy
az agyteriiletek tulajdonsagait néhany megjeldlt példaban a korai stressz és a vegyi anyagok
is befolyasoljak. Errdl a kdvetkez6 fejezetben lesz sz6. Masodszor: az agyteriiletek néhany
vizsgalatban globalisan jelennek meg (példaul az amigdala teljes térfogata), mas vizsgala-
tokban az amigdalat vagy éppen a homloklebenyt régionként vizsgaltak, és az osszefiiggés
csak bizonyos régiokra volt igaz. Az agyi képalkoté eljarasok térbeli felbontasa még min-
dig nem tul jo, de ilyen finomsagok vizsgalatara mar alkalmas. Végezetiil: az agyteriiletek
altalanos szerepének ismerete értelmezési lehetdségeket nyujt. A proszocialis motivacid
(a masok megsegitésére vald hajlam) egyiitt jar a nucleus accumbens aktivaciojaval, ami
arra enged kovetkeztetni, hogy ennek a tulajdonsagnak a jelenléte fiigg attol, hogy a ma-
sok megsegitését az agy jutalomként érzékeli-e (SHDO et al. 2017). Végezetiil: a vizsgalatok
alanyai tobb esetben is biinelkdvetdk voltak, de egyik vizsgalatban sem a biindzésre valod
hajlandésagot magat, hanem a biinelkdvetdk pszichikai tulajdonsagait vizsgaltak. A blindzés
¢és agyszerkezet, illetve agymiikodés kozotti konkrét kapcsolatra a 4.4, tablazatban hozunk
fel néhany példat. A tablazat rovid, mert a blinelkovetés és az agy kozotti kapcesolattal a ko-
vetkez6 fejezetben részletesen foglalkozunk. A tablazat pusztan arra hivja fel a figyelmet,
hogy az agyszerkezet és az agymiikodés 6sszefoggésbe hozhato a legkiilonb6zobb biinel-
kovetés-tipusokkal, a fehérgalléros biindzéstol a pedofil blindzésig. A ,,Kiilonbség jellege”
megegyezik azzal a jeloléssel, amelyet a 4.3. tablazatban alkalmaztunk.

4.4. tablazat
Biinelkovetés kapcsolata az agyszerkezettel

Agyteriilet Biinelkovetés tipusa Kiilonbség jellege
amigdala (DA CUNHA-BANG et al. 2017) erdszakos mitkodés
amigdala-kisagy (LEUTGEB et al. 2016) er6szakos kapcsolat
homlok- és halantéklebeny kiilonb6z6 régioi , . .
(RAINE et al. 2012) fehérgalléros térfogat
homloklebeny és amigdala (LEUTGEB et al. | visszaesési veszély (er6szakos térfocat
2015) biinelkovetés) g
homloklebeny fehérallomanya (CANTOR et
al. 2015) pedofil kapcsolat
sokféle agyteriilet (szerepmotivacioban C
¢s erkdlesi dontésekben) (CHEN et al. 2016) nemi ergszak kapcsolat

Megjegyzés: atablazat csak néhany példara szoritkozik. Ezek kivalasztasanal a f6 szempont az volt, hogy egy-
mastol markansan kiilonboz6 biinelkovetési tipust fedjenek le. A biinelkovetés és az agymiikodés kozotti kap-
csolat 6szefiiggéseit alabb részletesebben targyaljuk.

Forras: a szerzOk szerkesztése
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Akarcsak a genetika esetében, az agyszerkezetnél is felvetddik a kérdés, hogy milyen erések
azok az Osszefiiggések, amelyekre a fenti két tablazatban hivatkoztunk. Ennek szemlél-
tetésére két példat hozunk fel. Egy tanulmanyban (pA CUNHA-BANG et al. 2017) erdsza-
kos blinelkovetoket vizsgaltak, akik az agyi képalkotd eljaras alkalmazasanak ideje alatt
egyfajta szerencsejatékot jatszottak, amivel az agresszivitas bizonyos formait modellezik
a laboratoriumban (4.8. abra).

Valasz provokaciora

Valasz provokaciora amigdalareaktivitas fliggvényében
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Er6északos Kontroll
blin6zd Az amigdalavalasz eréssége
4.8. abra

Az amigdala és az agresszivitas kapcsolata erdszakos biinelkovetdknél

Megjegyzés: az alanyok (erészakos biinelkovetdk: piros; nem biinelkovetok: kék) szamitogépes szerencsejatékot
jatszottak egy képzeletbeli (szamitogépes) ellenféllel, aki idénként pénzt lopott téliik. Ez volt a ,,provokacid”.
Az amigdala vélasza erre a blinelkdvetoknél kétszer olyan erds volt. Az egyének kozotti kiilonbségek azonban
nagyok voltak (a legnagyobb €s legkisebb értéket a szaggatott vonalak jelzik). A jobb oldali dbra az amigdalaakti-
vacio és a viselkedési valasz kozotti sszefliggést mutatja. A vonalak az 6sszefliggés iranyultsagat, a szines felii-
letek az egyének kozotti kiillonbségek hatarait jelzik. A kontrollok (nem biinelkdvetdk) a jatékban nyereményiiket
igyekeztek védeni. Az erdszakos biinelkovetdk ezzel szemben az ellenfél megbiintetését helyezték eldtérbe,
ami a ,,jatékban” agressziv valasznak minésiil. A kontrollok stratégiaja nem fliggott az amigdala mikodésének
erésségétdl. Az atlagos kontroll még a legerdsebb amigdalamiikddés mellett sem ragadtatta magat agresszivi-
tasra (az Osszefliggést jelz6 vonal csaknem vizszintes, s6t enyhén siillyedd). Az erdszakos blinelkdvetok ezzel
szemben annal agresszivabbak voltak, minél intenzivebben miikddott az amigdalajuk (az Osszefiiggést jelzo
vonal meredeken emelkedik).

Forrds: pA CUNHA-BANG et al. 2017

A 4.8. abra bal oldali panelje olyan 6sszefiiggést sejtet, amilyet a genetika esetében is lat-
tunk: a biinelkdvetdk és a kontrollok kozott voltak kiilonbségek, de nagy atfedés volt a két
csoport kdzott. A jobb oldali panel viszont mar sokkal hatarozottabb kiilonbséget sejtet
a két csoport kozott (bar nyilvanvaldan atfedések itt is vannak). Egyértelmi, hogy az amig-
dala miikodésének fokozddasa két homlokegyenest ellenkezd stratégiaval fiiggott Gssze.
A kontroll végig békés maradt, mig az erdszakos blinelkdvetd annal agresszivebb lett, minél
erbteljesebben miikodott az amigdalaja.

A masodik szemlélteté példa (AGHAJANI et al. 2017) fiatalkort erészakos biinelkdve-
toknél talalt osszefiiggést az érzelemmentesség-kegyetlenség tulajdonsag és az amigdala
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agykérgi kapcsolatai kozott (4.9. abra). Az érzelemmentesség-kegyetlenség egyes agresz-
szidval Osszefliggésbe hozhatd mentalis zavarok tiinete, de nyilvanvaldan kapcsolatban van
a blinelkovetéssel, s6t annak jogi kdvetkezményeivel is.
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Kegyetlen-érzelemmentes tulajdonsag mérészama
4.9. abra

Erzelemmentes-kegyetlen biinelkivetés és az amigdala kérgi kapcsolatai

Megjegyzés: ablinelkdvetdk valamennyien bortonbiintetésiiket toltotték (a kontrollok természetesen nem voltak
biinelkovetok, és szabadlabon voltak). Az érzelemmentességet-kegyetlenséget mint pszichikai tulajdonsagot
pszichologiai kérddivvel hataroztak meg. A bal oldali harom abra piros szinnel jeloli azokat a kérgi teriilete-
ket, amelyekkel az amigdala egyik részteriilete, a bazolateralis amigdala (BLA) kapcsolatban all. Jol 1athato,
hogy a legkiterjedtebb kapcsolatokat azoknal a biinelkovetoknél észlelték, akiknél az érzelemmentes-kegyetlen
tulajdonsag erds volt. A jobb oldali grafikon az érzelemmentes-kegyetlen tulajdonsag és az amigdala kérgi kap-
csolatainak erdssége kozotti dsszefliggést mutatja be. Az 9sszefiiggés meglehetdsen szoros.

Forras: AGHAJANI et al. 2017

A 4.9. abra meglehetésen nagy kiilonbséget mutat ki az érzelemmentes-kegyetlen biinel-
kovetdk és kontrollok kozott, s6t az elébbiek markansan kiilonboztek azoktol is, akik biin-
elkovetdk voltak ugyan, de nem voltak érzelemmentesek-kegyetlenek, bar atfedések itt is
voltak. A fenti két példa — és szamtalan, itt nem targyalt kutatasi eredmény — alapjan Ggy
tiinik, hogy az agyszerkezet és -miikkodés sokkal szorosabban kapcsolodik a biinelkove-
téshez, mint a genetika. Ez 1ényegében nem csoda, hiszen az agymiikodés joval kozelebb
all a blinelkovetést valosziniisitd pszichikai tulajdonsagokhoz, mint a fehérjék szerkezete,
amit a gének kodolnak.

4.3.3. Az agy sériilései és a biinelkdvetés

A fentickhez hasonlé szamtalan tanulmany felveti annak gyanujat, hogy az agy bizonyos
sajatossagai a blinelkdvetés kockazati tényez6i. Ismét hangsulyozzuk, hogy fent csak pél-
dakat hoztunk fel bizonyos allitasok igazolasara. A tanulmanyok ,,0sszmennyiségének”
érzékeltetésére — hogy vilagossa valjék: kovetkeztetéseinket nem csak néhany munkara
alapoztuk — elvégeztiink egy szakirodalmi keresést a brain AND (crime OR criminal OR
delinquent OR delinquency) kulcsszavak segitségével a MedLine tudomanyos adatbazisban.
A fenti kulcsszavakkal koriilirt témaban 2018. majus 24-¢éig 4336 tudomanyos dolgozatot
irtak, tehat tobb ezer tudomanyos publikacio6 foglalkozott az agymiikddés és a biinelkdvetés
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kapcsolataval a fejezet irasanak napjaig. Ez meglehetdsen tekintélyes szam, ha figyelembe
vessziik, hogy az agyi képalkoto eljarasok viszonylag tjak, alkalmazasuk nagyon koltséges
¢és iddigényes, és kivételes szakértelmet igényel. Hangstilyozand6 tovabba, hogy ez a szam
nem foglalja magaban azokat a dolgozatokat, amelyek biinelkdvetéssel konkrétan nem
foglalkoztak, de olyan pszicholdgiai tulajdonsagokat vizsgaltak, amelyek a blinelkdvetés
szempontjabdl fontosak (agresszivitas, impulzivitas stb.).

Ezek a tanulmanyok tehat megalapozzak azt a gyanuit, hogy a blinelkovetésnek szervi
(organikus) kockazati tényez6i vannak, de ezt nem bizonyitjak. Trivialis példaval élve: ha
valaki fiist6lgé pisztollyal tavozik a tett szinhelyérol, gyantssa valik, de még nem biztos,
hogy a biintettet 6 kovette el. A bizonyitashoz ennél tobb kell, példaul olyan kisérletek,
amelyekben agyi elvaltozasokat kisérletileg idéztek eld, majd ezt kovetden vizsgaltak
az alanyok viselkedését. Ilyen kisérleteket el lehet végezni egyes bilinelkovetés-tipusok
(példaul patoldgias agresszio) kisérleti modelljeiben allatokon (HALLER 2018), de ilyesmit
természetesen nem lehet megtenni emberekkel. Az élet azonban végrehajtja a kisérletet
kutatok beavatkozasa nélkiil is: az emberek agya szamtalan okbol kifolyolag megsériilhet.
Mit mutatnak ezek a ,,természetes kisérletek™?

El6szor egy olyan tanulmany eredményeit tekintjiik at, amelynek szemlélete sokkal
inkabb kriminologiai, mint idegtudomanyi (SCHILTZ et al. 2013). Agyi képalkoto eljarasok
segitségével Eszak-Rajna—Vesztfilia bortoneiben a kutatok 162 erészakos biintettekért el-
itélt, 125 nem erdszakos biintettekért elitélt s 52 nem bilinelkovetd agyat vizsgaltak meg.
Fontos megjegyezni, hogy a bilinelkévetok egyikénél sem diagnosztizaltak mentalis zavart
korabban, tehat minden alany mentalisan egészségesnek mindsiilt a német térvények ér-
telmében. A kutatokat nem érdekelték az anatémiai finomsagok; egyszerlien arra voltak
kivancsiak, hogy szakképzett neurolégusok (tobben, egymastol fiiggetleniil dolgozva) hany
embernél fedezik fel valamilyen — barmilyen — jelentds agyi elvaltozas jeleit (a neurologusok
természetesen nem tudtak, hogy az éppen vizsgalt ember melyik csoportba tartozik). A nem
blinelkdvetd csoportban a jelentds agyi elvaltozasok aranya 8% volt; ugyanez a szam a nem
erdszakos blinelkovetok korében 26%, az er6szakos biindket elkoveték korében 42% volt,
tehat a kontrolloknal mért érték 6tszorose. Ugyanez a kutatdcsoport megvizsgalta a kérdést
a Szasz-Anhalt tartomanyban talalhato torvényszéki pszichiatriai korhazban is, ahol men-
talisan zavart blinelkovetdket tartanak fogva (WItzeL 2016). Ebben a populécioban az agyi
deformitasok aranya (elsdsorban a gyujtogatoknal) 70%-ra nott, de egyik biinelkévetdi cso-
portnal sem volt 40% alatt, mikdzben a kontrolloknal tovabbra is 8% koriili értéket mértek.

A fenti tanulmanyok szamai magasnak tiinhetnek, de alacsonyabbak mas orszagokban
mért értékeknél. Ausztral elitéltek 82%-anal (SCHOFIELD et al. 2006), amerikai elitéltek
87%-anal (SLAUGHTER et al. 2003), s6t az Egyesiilt Allamokban halalra itélt fiatalkoruak
100%-anal (LEwis et al. 1988) allapitottak meg, hogy traumatikus fejsériilést szenvedtek
el, koziliik igen sokan a biintettet megel6z6 egy évben. Az anatémiai precizitas itt sem
volt fontos; a kutatok pusztan azt vizsgaltak meg, hogy az elitéltek elszenvedtek-e olyan
balesetet, amelynek soran fejiliket stlyos sériilés érte.

A blinelkdvetés pszichologiai tényezGit természetesen anatomiailag precizebb mérésekkel
is 0sszekapcsoltak. Itt — példaként — két tanulmanyra hivatkozunk. Az egyik azt mutatta ki,
hogy amerikai katonai veteranok elfogadhatonak tekintenek erészakos biincselekményeket,
de csak akkor, ha harci cselekményeik kovetkeztében sériiltté valt homloklebenyiik dor-
zolateralis része (CRISTOFORI et al. 2016). A masik tanulmanyban olyan japan pacienseket
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vizsgaltak, akiknél betegség kovetkeztében elpusztult a homloklebeny orbitofrontalis része;
ezek az emberek nem éreztek biintudatot rossz erkolesi dontéseik kovetkeztében (FUNAYAMA
et al. 2018). Zarasképpen az tigynevezett szerzett pszichopatia jelenségével foglalkozunk.
A pszichopatia egy stlyos mentalis zavar (az antiszocialis személyiségzavar ,,mindsitett
esete”), amelyet tobbek kozott az erkdlesi érzék és empatia hianya, valamint a nyereség-
vagybol végrehajtott erészakos blincselekményekre vald hajlam jellemez. A zavar mar kora
gyermekkortol megnyilvanul, de felnéttkorban is pszichopatava valhat az, akinél egy bal-
eset kovetkeztében megsériil a homloklebeny ventromedialis része (BARRASH et al. 2000;
ORELLANA et al. 2013). A sériilés utan az eredetileg békés emberek erészakos biindk sorat
kovették el, beleértve az anyagyilkossagot. Az agysériilés realis kockazati tényezoként valo
kezelését még vilagosabban igazolja az a tanulmany, amelyben az antiszocialis viselkedést
olyan epilepszia valtotta ki, amelynek goca a homloklebeny ventromedialis része volt.
Az epilepszia kezelése megsziintette az antiszocialis viselkedést (TREBUCHON et al. 2013).

A fentickkel kapcsolatban két dolgot érdemes megjegyezni:

1. A fent hivatkozott tanulmanyok pusztan kiragadott példak; a korabban leirthoz
hasonl6 keresés 372 olyan tanulmanyt azonositott, amely az agysériilés és a biin-
elkovetés kapcsolatat mutatta ki.

2. A bulnelkovetés és agysériilés kapcsolata specifikus: bizonyos agysériilések egy-
féle, mas agysériilések masféle blinelkovetéshez vezetnek, és olyan agysériilések is
vannak, amelyeknek nincsenek biinelkovetési kovetkezményei (DARBY et al. 2018).
A fent idézett tanulmanyokban is a kontrollcsoportot nem egészséges emberek ké-
pezték, hanem olyanok, akik szintén elszenvedtek agysériilést, de mashol — vagyis
nem a homloklebeny ventromedialis részén. Az ilyen specifikus kapcsolat mar jo
ok arra, hogy az agysériilést ,,igazi” kockazati tényezoként tekintsiik (WILLIAMS
et al. 2018).

4.3.4. Agy és biinelkovetés — egy tagabb perspektiva

A mult szazadban Cesare Lombroso olasz orvos és kriminologus felallitotta hiressé valt
elméletét arrol, hogy a biinelkovetésre valo hajlam kiolvashat6 a koponya szerkezetébdl,
az arc jellegzetességeibdl, esetleg a jobb, illetve a bal kéz hasznalatabol (LomBROSO 2006).
Munkassaga nyoman jott Iétre a frenologia, amelyet sokan altudomanynak tekintenek, ma-
sok viszont Lombrosoét zseniként tisztelik még ma is (GUISEPPE 2004).

Ebben a fejezetben (szamtalan tanulmany alapjan) nem kevesebbet allitottunk, mint
azt, hogy a blin6z6i hajlam ,,kiolvashatd” az agyszerkezetbdl és az agymiikodésbol, ami
bizonyos fokig rokonithaté Lombroso elméletével. S6t. Nemrég jelent meg egy tanulmany
az agresszivitas egyik igen jeles szakértdjének tollabol, amelyben kapcsolatot mutatott
ki az arcforma, az amigdala miikddése és az agresszivitasra valo hajlam k6zo6tt (CARRE et
al. 2013). Ebben a tanulmanyban nincs kdzvetlen utalas Lombrosora, egy masikban viszont
a blinelkdvetés és az agy lateralizacioja kozotti kapesolatot a szerz6 ugy értelmezte, mint
Lombroso jobb- ¢s balkezességre vonatkozo elméletének modern igazoldsat (a lateraliza-
ci6 azt jelenti, hogy a két agyfélteke nem egyforman miikodik). Ugy tiinik, hogy a nem
egyformasag (lateralizacid) jellege és mértéke kapcsolatba hozhatd a biinelkdvetéssel)
(SavorouLos—LINDELL 2018).
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A konyv megirasakor célul tliztiik ki, hogy allitasaink megfogalmazasaban kutatasi
eredményekre, nem pedig elképzelésekre vagy elméletekre fogunk hagyatkozni, és ett6l
az alapallastol itt sem szeretnénk eltérni. A frenoldgia azonban tlsagosan hirhedt elmé-
let ahhoz, hogy sz6 nélkiil elmenjiink mellette. Két kérdést kell megvizsgalnunk. Az els6é
tudomanyetikai: igazaknak tekinthet6k-e a blindzés organikus (szervi) kockazati ténye-
z6ire vonatkoz6 allitasok? Lombroso elméletérdl nem tudunk nyilatkozni, mert azt a szo6
mai értelmében nem kutatasi eredményekre alapozta (ettdl fiiggetleniil Iehet igaza, vagy
tévedhet). Az itt megfogalmazott allitasok mogott viszont olyan kutatasok allnak, amelyek
minden tekintetben kialljak a tudomanyossag probajat. Az els6é kérdésre adott valaszunk
tehat ugy szdl, hogy allitasaink annyira tekinthet6k igaznak, amennyire a tudomany alli-
tasai ugy altalaban.

A masodik kérdés szocialetikai. A kiils6 (frenologiai) vagy belsd (neurobioldgiai)
szervi jegyek kétségteleniil lehetdséget nytijtanak a megbélyegzésre. Alkalomadtan valaki
»szilletett” blinelkovetének mindsiilhet pusztan azért, mert ilyen vagy olyan a fejformaja,
ilyen vagy olyan az agyszerkezete. Ezzel kapcsolatban viszont megjegyzendd, hogy a biin-
elkovetés neurobioldgiai kockazati tényez6i legalabb annyira védhetik az elkévetdt, mint
amennyire megbélyegzik. Errdl szol a Neurolaw és idegtudomanyi rendészet cimi fejezet.

Homloklebeny

dontés Homloklebeny
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Az agresszivitas aramkorei

Megjegyzés: abal oldali abra példa arra, hogy hogyan vezet el egy kiils6 (példaul provokacio) és/vagy belsé (példaul
izgatottsag) inger az agresszio megnyilvanulasahoz az idegrendszer kiilonbozo szerepeket betdltd szintjein keresztiil.
Mint fent lattuk, minden egyes idegsejt tobb ezer mas idegsejttel all kapcsolatban (4.2. abra), és az amigdala egyetlen
kis része, a bazolateralis amigdala az agykéregnek igen kiterjedt teriileteivel és ezen kiviil sok kéreg alatti kdzponttal
teremt kapcsolatot (4.9. abra). A sok ezer kapcsolat egyiittesen alkotja az ,,agresszivitas aramkoreit”. Ennek bizonyos
elemeit jol ismerjiik, masokat kevésbé, és minden bizonnyal vannak egyeldre ismeretlen kapcsolatok is. Az ébra
a jelenleg ismert Osszefiiggésekhez képest is durva egyszerisités. Ennek ellenére két dolgot mégis megyvilagit: 1. az
idegrendszer hierarchikusan szervezddik, és munkamegosztassal dolgozik; 2. nyilvanvalova teszi azt, hogy miért olyan
fontos a homloklebeny és az amigdala a viselkedés €s ezen beliil a blinelkovetés szempontjabol. A jobb oldali abra
azt mutatja meg, hogy milyen minimalis agyszerkezeti és/vagy -miikodési kiilonbségek eredményezhetnek jelentds
viselkedésvaltozast. Mindkét leszallo palya esetében az informacio ugyanazokat az agyteriileteket érinti, de annak
mas részeit (dorzalis: felsd; medialis: k6zepso; ventralis). Ez a latszolag minimalis kiilonbség, mégis nagy eltérést
eredményez. Ha a , kék vonal” aktiv, az alany normalisnak tekinthet$ agresszivitast mutat, ha a ,,piros vonal”, akkor
az alany szabalysért6 modon agressziv (HALLER 2018).

Forras: a szerzok szerkesztése
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Az idegtudomany altal feltart 6sszefiiggések ugyanolyan kockazati tényezok, és ugyantigy
nem okok, mint a kockazati tényez6k barmelyike, és akarcsak a tobbivel, ezekkel az ismere-
tekkel is lehet élni vagy visszaélni. Lombroso kétségtelen, senki altal nem vitatott érdeme,
hogy a figyelmet a biintettrél a biinelkdvetére iranyitotta. Allitolag 6 alkotta meg a krimi-
noldgia szdt is. Az idegrendszer a biinelkdvetdnek pedig ugyantgy része, mint barmely mas
sajatossaga. Az idegrendszerben 6sszekapcsolodnak a kiilsé és belsé érzékszervektdl érkezd
informaciok a viselkedés végrehajtasaval (4.10. abra). Az informacid tobb 1épcson keresztiil
jut el a legfels6é dontéshozd szervhez, a homloklebenyhez, amelynek dontései szintén tobb
1épcsdn keresztiil jutnak el az izmokhoz, hogy viselkedésben nyilvanulhassanak meg. Ha
az Gtvonal valamely eleme megsériil, vagy valamilyen okbol megvaltozik, nem Ggy fogunk
viselkedni, ahogy szoktunk, vagy ahogy kornyezetiink elvarja téliink. Ez egyes esetekben
blinelkovetési tényez6, mas esetekben nem az.

4.4. ,,Blin6z6 hormonok”

A hormonok két uton névelhetik meg a blinelkovetés kockazatat.

1. Pillanatnyi (akut) hatasaikon keresztiil példaul izgatottsagi allapotot hozhatnak 1étre,
ami dnmagaban is blinelkovetési kockazat. E hatas kozvetitdje az adrenalin, a noradrenalin
és a kortizol (HALLER et al. 1998; MaKARA-HALLER 2001). Ezek a stresszhormonok megval-
toztatjak az idegsejtek mitkodését az agy kiilonb6zo részein, és ezzel 1étrehoznak egy olyan
allapotot, amelyben a kognitiv (gondolkodassal kapcsolatos) tényezdék hattérbe szorulnak,
és kiemelt fontossaguva valnak a viselkedés szabalyozasanak érzelmi tényezdi (magyaran:
eldszor cseleksziink, azutan gondolkodunk).

2. Hossz tavi és tartos hatasaikon keresztiil a hormonok az idegrendszer fejlddésébe
szolnak bele — Iényegében olyanszerii valtozasokat idéznek eld, amelyekrdl A biinézd agy
cimi fejezetben irtunk. A biinelkdvetéssel kapesolatban két hormon ilyenszer( hatasairol
beszélhetiink; ez a tesztoszteron és a kortizol. Bar a tesztoszterton és a biinelkovetés ko-
z0tti kapesolatrol fentebb idéztiink néhany munkat, a pozitiv kutatasi eredmények ellenére
a kapcsolat vitatott ¢és bonyolult marad (LooMANS et al. 2016; HAUG et al. 2004). Igencsak
kérdéses, hogy a férfiak és nék kozotti kiilonbségek (pusztan) erre a hormonra vezetheték-¢
vissza (lasd a 3.1. és 3.2. fejezeteket). Egyértelmi 6sszefiigést a szexualis vonzatu biin-
cselekményekkel kapcsolatban sikeriilt kimutatni, ezért a tesztoszteron szerepére az errdl
sz016 fejezetben tériink vissza. Itt elsdsorban a kortizolrol fogunk irni, pontosabban arrol,
hogy a ,,nem megfeleld” idépontban és tartdsan jelentkezo stressz miképpen jarulhat hozza
a biinelkovetéshez, sot a blindzéshez mint kockazati tényezd. Ehhez eldszor az agy fejlodé-
sének érzékeny periodusait kell megérteniink.

4.4.1. Az idegrendszer fejlédéséncek érzékeny szakaszai
A kozkeletii vélekedéssel ellentétben nem azzal az aggyal halunk meg, amellyel sziiletiink;

az egyedfejlodés soran az agy igencsak jelentds valtozasokon esik at (4.11. abra). A leg-
fontosabb valtozasok két periodus koré csoportosithatok: a kora gyerekkor és a kamaszkor.
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Sziiletés utan az agykéreg idegsejtjei kozotti kapesolatok szama ugrasszeriien emelkedik
egészen kétéves korig, ami utan egyszeriisddés kovetkezik be, ami valamikor hatéves kor
koriil stabilizalodik, de akkor is csak ideiglenesen, a kamaszkor bekdvetkeztéig. Kicsit
olyan, mintha a gyermek idegsejtei el0szor feltérképeznék egymast, és 1étrehoznanak any-
nyi kapcsolatot, amennyit csak birnak, majd , kitapasztalva”, hogy mely kapcsolatoknak
van jelentésége, visszahtizodnanak, és csak azokat a kapcsolatokat tartanak fenn, amelyek
hasznosnak bizonyulnak. Erre példaképpen a beszédtanulast hozzuk fel. Kétéves kor eldtt
a gyermek minden olyan hang kiadasara képes, amelybdl az emberiség nyelvei allnak
(ez ~2-300 ugynevezett fonéma). Késdbb azonban, mihelyt a gyermek megtanul beszélni,
a fonémak tobbségét ,,elfelejti”, és megtartja azt a kb. 50-et, ami egy adott nyelv beszélésé-
hez sziikséges. A folyamat soran a beszédkdzpont fejlédésében olyanszert fejlédés, illetve
atalakulas kovetkezik be, amelyet a 4.10. abra felsé panelje mutat be.

Ezt koverti egy masodik atalakulasi hullam, amely a kamaszkorban csucsosodik ki
(4.11. abra, kozEps6 abrasor). Az atalakulas nem folyamatos, hanem ,,ugrasokban” torténik
(4.11. abra, als6 abrasor). A kamaszkorban egy olyan jellegii haldzati atszervezés éri el
tetépontjat, amely a kora gyerekkorihoz hasonlé 1éptékii. Ez nagyrészt a nemi hormonok
termelésével hozhatd Osszefliggésbe. A kamaszkor egyik kulcseseménye az amigdala
(az érzelmek ,,otthona”) érzékenységének ideiglenes felfokozddasa; ennek koszonhetdk
az ¢életkorra jellemz6 érzelmi viharok. Végiil a kamaszkor befejezését kovetden keriil sor
a homloklebeny végsé kialakulasara, ami nagyjabol 25 éves korban fejezddik be. Fel-
hivjuk a figyelmet az abran pirossal szedett epigenetikai érzékenységre, amelynek két
csucspontja van, egy a kora gyermekkorban, és egy masik a kamaszkorban. Az életnek
ez a két peridodusa az, amikor a kornyezet a legnagyobb hatast képes kifejteni az agy
fejlédésére, mégpedig a ,,gének atirasa”, az epigenetika révén. A kornyezet hatdsainak
egyik legfontosabb kozvetitéi pedig — mint fent irtunk réla — a stresszhormonok, els6-
sorban a kortizol.

A jelen fejezet szempontjabol az agy fejlédésének részletei természetesen nem érde-
kesek, ezért ezt csak utalasszeriien mutattuk be a fenti abran. Ami viszont kulcskérdés,
az az allosztazis fogalma. Ez megvaltoztathatja az agy fejlédését, ami késébb — altalaban
sok évvel késdbb — biinelkovetési kockazatként jelenhet meg.
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4.11. abra
Az agy fejlédésének érzékeny periodusai

Megjegyzés: fels6 abrasor: az agykéreg fejlodése az elsé ot életév alatt (CONEL 1959). K6zépso abrasor: 7 és 30
életév kozott gyengiil (baloldalt), illetve megerdsddé (jobboldalt) kapesolatok kiilonbozd agyteriiletek kozott
(Qin et al. 2015) (szinek; az agy funkcionalis egységei; gdombdok: specifikus agyteriiletek). Als6 abrasor: néhany
fontos agyfejlédési esemény idébeli megoszlasa (GANZEL-MORRIS 2011).

Forrds: CONEL 1959; QIN et al. 2015; GANZEL-MOoRRIS 2011 alapjan a szerzok szerkesztése
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4.4.2 Stressz, allosztazis és agyszerkezet

A stresszt altalaban ,,j0” és ,,rossz” stresszre szoktak felosztani. Ezt itt most kiegészitjiik
a ,toxikus stressz” (,,mérgez0 stressz”) fogalmaval, amelyhez az allosztazis jelensége tarsul.
A ,,jo stressz” mindennapjaink része: a belathaté idén beliill megoldhaté kihivasok
idézik eld, a stresszvalasz pedig (amelynek kulcselemei a stresszhormonok) hozzasegiti
a szervezetet ahhoz, hogy hatékonyan miikddjon. A stresszhormonok mozgositjak a szerve-
zet energiatartalékait, hozzaigazitjak a 1égzést és a vérkeringést az igényekhez, és egyuttal
biztositjak azt a fajta felajzottsagot, amely sziikséges a feladat végrehajtasahoz, vagyis
a kihivas megvalaszolasahoz. Ebbe a csoportba tartozik sokféle esemény, példaul egy
személyes konfliktus megoldasa. Ilyenkor gyorsabban ver a sziv, a stresszhormonok hata-
sara ¢élesedik a memoria, fokozodik a koncentraloképesség, megjelennek a szenvedélyek,
amelyek atszinezik cselekedeteinket stb. A stressz teremti meg a konfliktus megoldasanak
érzelmi és élettani hatterét. Ez érvényes barmilyen mas tevékenységre, amelyet egy kiilsé
kihivas idéz eld. A ,,j6 stressz” tehat a jo teljesitmény zaloga — barmilyen élethelyzetben.

A ,,rossz stressz” ezzel szemben mar tartds alkalmazkodast kovetel meg a szervezettol.
Ilyen stressz akkor jelentkezik, amikor a kihivast a szervezet mar nem tudja megoldani,
rovid tavon legalabbis nem. Ez a fajta stressz nem néveli a teljesitményt, hanem éppenség-
gel csokkenti. Viselkedési depresszio alakul ki: a szervezet mintegy sporolni kezd, keriili
az Gjabb kihivasokat (példaul a szocialis konfliktusokat), és igyekszik megérizni energia-
tartalékait, mig a helyzet kedvezébbre nem fordul. A szervezet mintegy talélésre jatszik.

A toxikus stressz” mondhatni a ,,rossz stressz” mindsitett esete: a kifejezés tartos
és erds stressztényezoket jelol meg, amelyek megvaltoztatjak az egyedfejlédést, foleg, ha
gyermek- vagy kamaszkorban érik a szervezetet (SHONKOFF 2016; Lapp et al. 2019). A toxikus
jarnak, és amelyek kozott a gyermek nevelkedik. Idetartozik a felnéttek altal elszenvedett
traumas stressz is, amelyr6l alabb lesz szo. A fejlédés ilyenkor mar lezarult (tehat nem lehet
megzavarni), de a szervezet trauma utan is silyos valtozasokon esik at. A toxikus stressz
kulcsfogalma az allosztazis, amelyet legkdnnyebben a homeosztazis fogalmanak ellenté-
teként lehet megérteni.

Homeosztazis alatt a szervezetnek azt a képességét értjiik, hogy kisebb-nagyobb kilengé-
sekkel megdrzi belsd egyensulyat. Szervezetiinket a kdrnyezet szamtalan megprobaltatasnak
teszi ki, amelyeket a homeosztazis révén ellenstlyozni tud. A belsé egyenstly fogalman
részben olyan alapvetd élettani funkciokat kell érteni, mint az allandd testhdmérséklet,
a vér szik keretek kdzott mozgd szénhidrattartalma (vércukor), de ebbe a kategériaba tar-
tozik a lelki egyenstly megérzése is. Az ehhez hasonl6 tulajdonsagainknak tobbé-kevésbé
allando szinten kell maradniuk ahhoz, hogy a szervezet jol miikkodjon. A ,,jé stressz” fent
leirt hatasai (energiatartalékok mozgodsitasa, ¢berségi allapot fokozasa stb.) a homeoszta-
zis tamaszai, s6t f6 mechanizmusai. Ha nem tart tul soka, illetve ha nem talsagosan erés,
végeredményben a ,,rossz stressz” is a homeosztazis fenntartasat szolgalja — az élettani
folyamatokon tul a viselkedési alkalmazkodast is magaban foglalva.

A ,toxikus stressz” ezzel szemben felboritja a belsé egyensulyt, st egy 1j, a homeosz-
tatikustol eltérd allapotot idéz el és tart fenn, amit felfedez6i allosztdzisnak neveztek el
(a sz6 forditasa: egy masféle allapot) (SCHULKIN et al. 1994). Egyszer( példakkal élve,



A BUNELKOVETES BIOLOGIAI TENYEZOI 117

a toxikus stressz hatasara a normalisnal magasabb szinten allandosul a vércukor vagy
éppen a vérnyomas, és hogy a lelki jelenségeket se hagyjuk ki, elveszithetjiik az 6rom-
érzés képességét, ami a depresszid egyik tiinete. Mindez nem ideiglenes valtozas (ilyenek
a jo stressz kritikus iddszakaban béven el6fordulnak), hanem egy tartds allapot, amely
igen jelentds mértékben tulajdonithaté a kortizol genetikai — epigenetikai — hatasainak
(SapoLsKkY et al. 2000). A szervezet a ,,toxikus stressz” hatasara olyan nyomas ala keriil
(ezt nevezziik allosztatikus terhelésnek), amellyel mar nem képes megbirkézni, mert a teher
meghaladja a homeosztazis lehetéségeit. Kialakul az 0j allapot, amely nem Osszeegyez-
tethetetlen az élettel magaval (nem halunk bele), de amelyben mar masképpen mikodiink,
mint korabban. Ez a ,,masképp miikodés” (allosztazis), illetve a toxikus stressz érzékennyé
tesz a szervi betegségekkel, esetleg mentalis zavarokkal vagy blinelkovetési tényezokkel
szemben. Az allosztazis jelensége az, amelyen keresztiil a stresszhormonok tartos hatast
képesek kifejteni akar az idegrendszer szerkezetére is —amelyen keresztiil végiil a stressz
blinelkovetési kockazatta valhat.

4.4.3. A korai stressztol a blinelkovetésig

Az 1985. évben Virkkunen (VIRKKUNEN 1985) egy érdekes és abban az id6ben érthetetlen
felfedezést tett: megallapitotta, hogy az életvitelszer{ien erészakos blin6zok vérében koriil-
beliil harmadannyi kortizol van, mint a nem erészakos biinelkovetdkében, illetve a borton-
személyzetében. Ez egy akkoriban furcsanak tind kdvetkeztetéshez vezetett: az er6szakos
blinelkdvetok valamiért kevésbé ,,stresszesek”, mint masok. A felfedezés — valdsziniileg
varatlansaga ¢és furcsasaga miatt — sokaig visszhang nélkiil maradt, de a bizonyitékok
lassan gytilni kezdtek. El6szor az deriilt ki, hogy az alacsony kortizolszinthez kisebb
homloklebeny-térfogat és kisebb stresszreaktivitas tarsul (RAINE et al. 2000), majd az is,
hogy azok a négyéves gyermekek, akiknek vérében kevés volt a kortizol, két évvel késdbb
kitlintek agresszivitasukkal's'. Ez potencialisan felveti annak gyanujat, hogy valamilyen
okbol kifolyolag elindultak azon az Gton, amely akar az élethosszig tartd blinzoi palyaba
is torkollhat. A kés6ébbi allatkisérletek felvetették tovabba annak gyanujat is, hogy az ala-
csony kortizolszint és a rendellenes agresszivitas kozott ok-okozati kapcsolat van (HALLER
et al. 2001; HALLER et al. 2004).

Az elsé kérdés e kutatasok kapcsan az, hogy miképpen alakulhat ki a kortizolhianyos
allapot. Genetikai tényez6 all a hattérben, vagy valamilyen mas jelenség — esetleg maga
stressz? Az a lehetOség, hogy az alacsony felndttkori kortizoltermelést kora gyerekkori
stressz valtja ki, el6szor némileg elméleti sikon jelentkezett. Gunnar és Vazquez (2001)
sajat kutatoi tapasztalatukra és szorvanyos kisérleti eredményekre hivatkozva feltételezte,
hogy a kora gyerekkori stressz két alternativ palyara allithatja a szervezetet. Az alanyok
egy részénél (feltételezésiik szerint haromnegyediiknél) a korai stressz érzékennyé teszi
a stresszvalaszt a felndttkori stressztényezdkkel szemben, és ez felndttkorban szoron-
gashoz ¢és depresszidhoz vezethet. Az alanyok egy masik részénél viszont (feltételezés
szerint egynegyediiknél) a korai stressz eltompitja a stresszrendszert, aminek felnéttkori
kovetkezménye az alacsony kortizolszint, a gyenge stresszvalasz és az erészakossagra
valé hajlam. Nos, a késdbbi kutatas igazolta a feltételezést, bar a feltételezett aranyokat
nem feltétlendil.
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A kutatasok kovetkeztetéseinek elméleti modelljét a 4.12. abra szemlélteti. A korab-
biaktol eltérden eldszor a modellt vazoljuk fel, ami utan azt alatamasztjuk kisérleti érvekkel.
A modell jobb oldali ,,agaval” kezdjiik; ez ad magyarazatot Virkkunen és szamtalan mas
kutat6 eredményeire. A modell bal oldali ,,agat” kissé sommasabban tamasztjuk ala, de
ugyancsak kutatasi eredményekkel.

Erds stressz
(kora gyermekkor — kora kamaszkor)

'

Fokozott kortizoltermelés

évek

(epigenetika) Csokkent kortizoltermelés

-

Er6s stresszvalasz

-

Felindulasra valé hajlam Kegyetlenség-érzelemmentesség
i évek i
Erészakos biinelkdvetés (epigenetika) Erészakos b(indzés
(felnéttkor) (felnéttkor)
4.12. dbra

Az erészakos biinelkovetéshez, illetve erdszakos biindzéshez vezeté ut a korai erds stresszen és ennek

epigenetikai hatasain keresztiil

Forras: a szerzOk szerkesztése

A korai stresszt6l a gliikokortikoid hidnyaig

Hogyan vezet el a korai ¢életkorokban atélt jelentds stressz, ami végiil is a stresszhormonok
tultermelését idézi el6, egy olyan allapotig, amelyben a stresszhormonok termelése vissza-
jara fordul, vagyis csokken? Nos, az okokat nem biztos, hogy minden részletében ismerjiik,
de magarol a tényrol vannak informaciodink. Az okokra késobb tériink ki; elészor a kutatasi
eredményeket rogzitjiik.

Az ember élete nem sziiletésekor kezdddik; még stressznek valo kitettsége sem: az anya
¢letmodja hat a magzatra. Ha az anya drogot, alkoholt vagy sok kavét fogyaszt, cigaretta-
zik, esetleg glitkkokortikoidokkal (kortizolhoz hasonlé vegyiiletekkel) kezelik, a gyermek
vérében kevés kortizol lesz, ha felnd (BuckiNGHAM-HOWES et al. 2016; KAPOOR et al. 2008;
VAzQUEZ et al. 2012; ZHANG et al. 2014). Ezt a jelenséget ugy hivjak, hogy a stresszrendszer
magzati programozasa, és minden rendelkezésre allo adat azt mutatja, hogy ennek felnott-
korban messzemend pszichikai kovetkezményei lesznek.

A kisgyermek stresszélményei szintén gatoljak a stresszrendszer miikddését felnétt-
korban. Ezt a jelenséget a stresszrendszer korai programozasanak nevezziik. Ilyen korai
stressztényezok a nemtorédom sziildi nevelés (az igynevezett korai szocialis elhanyagoltsag)
(Koss et al. 2014; MARTIN et al. 2014; MCLAUGHLIN et al. 2015), a csaladi er6szak hagyo-
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manya (ARBEL et al. 2016; SAXBE et al. 2012; VAN DER VEGT et al. 2009), a sziilok mentalis
zavarai (CORDERO et al. 2017; VANYUKoOV et al. 1993) vagy éppen a gyerek altal elszenvedett
lelki, fizikai vagy szexualis erdszak (CARPENTER et al. 2009; Doowm et al. 2014; PUETZ et al.
2016). A késobbi, féleg kamaszkorban elszenvedett stressztényezok sem kivételek; az erd-
szakos ¢és biingz6i ¢letmodot folytatd szomszédsag és lakokornyezet, iskolai zaklatas, s6t
a kocsmak kozelsége is csokkenti a stresszrendszer miikddését felndttkorban (Busso et al.
2017; JANUSEK et al. 2017; OUELLET-MORIN et al. 2011; THEALL et al. 2017; VAILLANCOURT
et al. 2008). A sulyos kovetkezményekkel jaro stressztol a felndttkor sem mentes. Az erds,
ugynevezett traumas stresszorok hosszu tavon gatoljak a stresszrendszer mitkodését, akkor
is, ha ezek felnéttkorban érik az embert (YEHUDA et al. 1990; DAYAN et al. 2016; PINTO et al.
2016). Mivel késébb visszatériink ra, a hivatkozott kutatasoknak harom vonatkozasat nem
targyaljuk itt, nevezetesen azt, hogy 1. a stresszrendszer zavara sok format dlthet (az alacsony
kortizoltermeléstdl a csokkent stresszvalaszig), 2. a felnéttkori kortizoltermelési zavarok-
kal parhuzamosan tobb tanulmanyban mutattak ki epigenetikai valtozasokat is, és 3. ahol
vizsgaltak, a hormonalis és epigenetikai zavarok agresszids problémakkal jartak egyditt.
A korabbiaknak megfelelden ez a lista sem teljes: inkabb szemelgettiink a szakirodalombol
ahelyett, hogy kimeritden bemutattuk volna.

A témaban végzett longitudinalis vizsgalatok azt bizonyitjak, hogy a korai (trau-
mak esetében felndttkori) stressz csak évek multan vezet el a stresszrendszer deficitjéhez.
A stresszes €leteseményt eldszor kronikus stressz koveti, amelyre a fokozott kortizolterme-
1¢és a jellemzd; a kortizolhianyos allapot csak évekkel késébb alakul ki (GUNNAR—VAZQUEZ
2001; ZHANG et al. 2014; Doom et al. 2014; FrIEs et al. 2005). Erdemes figyelni ra, hogy
a stresszrendszer hosszu tavu gatlasat el6idézo tényezok mind szocialis jellegiiek; ezért tar-
gyaltuk ezeket a tényezoket korabban, mint a biologiaiakat. A kivaltd ok valamilyen szocialis
tényez6, ami stresszeli az alanyt; a szocialis helyzet allandosulasa esetén kronikus, majd
toxikus stresszallapot alakul ki, amit évekkel késobb a kortizoltermelés csokkenése kovet.

A kortizolhidnytol a biinelkdvetésig

A 4.5. tablazatban felsoroltuk azokat a kutatasokat, amelyek 0sszefiiggést talaltak a kortizol
termelése és a blinelkdvetés kozott. Itt teljességre torekedtiink; néhany munka biztosan
elkeriilte figyelmiinket, de igyekeztiink fellelni minden kutatast, amely a témaba vag. Bar
a tablazat igy viszonylag rovidre sikeredett, meg kell jegyezniink, hogy ennek tobbszo-
rosét teszi ki azoknak a kutatdsoknak a szama, amelyek nem konkrétan a biinelkovetést
vizsgaltak, hanem olyan tulajdonsagokat, amelyek a blinelkdvetéssel dsszefiiggésbe hoz-
hatok. Ilyen a harag, ingerlékenység, impulzivitas, kockazatkeresés, mentalis zavarok stb.,
amelyek alkalomadtan biinelkdvetéshez vezethetnek. Az tablazat eléggé egyértelmiien
igazolja, hogy biinelkovetési kockazatként elsGsorban a csokkent kortizoltermelés jon
szoba. Bar a tanulmanyok igen jelentOs része erdszakos blindzéssel foglalkozott, vagy
a blinelkovet6i mintaban jelentds szamban szerepeltek erdszakos blingzok, az sszefiiggés
még olyan enyhébb biindk (inkabb kihagasok) esetében is érvényesnek mutatkozott, mint
a kockazatos vezetés.
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4.5. tablazat

A kortizol- (stresszhormon-) termelés és a biinelkovetés osszefiiggései

Biinelkovetés tipusa Osszefiiggés jellege

Drog (heroin, elvonas alatt) (GERRA et al. 2004) l
Drog (heroin, metadonkezelés alatt) (GERRA et al. 2001) l
Drog (kokain) (BuYDENS-BRANCHEY et al. 1997) l
Erészakos (BREWER-SMYTH et al. 2004) !
Erdszakos (VIRKKUNEN 1985) l
Erészakos (HoLr et al. 2006) 1*
Erdszakos (SODERSTROM et al. 2004) il
Erdszakos (alkoholista) (BERGMAN—BRISMAR 1994) l
Kozlekedési kihagasok (ismételt alkoholos vezetés) (COUTURE et al. 1
2008)

Kozlekedési kihagasok (kockéazatos vezetés) (COUTURE et al. 2018) 1*
Nem erdszakos, tobbféle ,,kis biin” (fiatalkoruak) (Popma et al. 2007b) l
Nem erészakos, tobbféle ,,kis biin” (fiatalkortiak) (PousTka et al. 2010) l
Nem erészakos, tobbféle ,,kis biin” (fiatalkortiak) (Popma et al. 2007a) l
Nem erdszakos, tobbféle ,,kis biin” (fiatalkoruak) (Popma et al. 2006) l
Sokféle (kegyetlen-érzelemmentes) (FEILHAUER et al. 2013) —
Sokféle (kegyetlen-érzelemmentes) (GOSTISHA et al. 2014) —
Sokféle (pszichopatias tulajdonsagok) (GosTISHA et al. 2014) 1*
Sokféle (pszichopatids tulajdonsagok) l
Sokféle (személyiségzavar) (HorN et al. 2014) 1*
Sokféle, kozte er6szakos (kora kamaszkortiak) (Moss et al. 1995) l
Sokféle, kdzte erdszakos (mentalisan zavart) (LoOMANS et al. 2016) —
Sokféle, foleg erészakos (DABBs et al. 1991) l
Sokféle, foleg erészakos (Cima et al. 2008) l

Megjegyzés: a biinelkdvetés tipusa gyakran bizonytalan, mert a szerzok tobbnyire felsoroltak az alanyaik altal
elkovetett torvénysértések tipusait, de azokat néha egységesen kezelték (egyetlen ,,biinelkdvetd” csoportba so-
roltak). Lefelé mutato nyil (]) forditott aranyossag (minél erésebb volt a biinelkdvetési hajlam, annal kevesebb
kortizolt mértek a vérben); vizszintes nyil (—): nincs Osszefligges; felfelé mutato nyil () egyenes aranyossag (erds
blinelkdvetési hajlam fokozott kortizolvalasszal fliggott ssze); * az Gsszefliggés nem magara a blinelkovetésre
volt igaz, hanem annak valamilyen sajatossagara, példaul a bebortonzések szamara, a kockazatkeresé viselke-
désre, a pszichopatias tulajdonsagokra stb.

Forras: a szerzOk szerkesztése a szakirodalom alapjan

A tablazat eléggé meggydzOen tdmasztja ala a 4.12. abra jobb oldali ,,agaban” abrazolt
Osszefiiggést: a kortizolhidny a tanulmanyok zomében biinelkdvetéssel jart egyiitt, bar
kétségteleniil nem mindig. Erre alabb keresiink magyarazatot.

Az 6sszefiiggés egyik igen jelentds sajatossaga, hogy a rendelkezésre all6 adatok szerint
az els6 esemény a kortizoltermelés csdokkenése; a biinelkovetd viselkedés kés6bb alakul ki.
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S6t ugy tlinik, hogy a hormonalis valtozas mar évekkel korabban elére jelzi a viselkedés
valtozasat. A fent idézett tanulmany, amelyben a négyéves korban mért alacsony kortizol-
szintek eldre jelezték a hatéves korban jelentkez6 agresszivitast (MCBURNETT et al. 2000),
volt az els6, amely ezt a lehetdséget felismerte. A késébbi kutatasok kiterjesztették az 6ssze-
fliggést kora kamaszkoru alanyokra is. Kilenc ilyen longitudinalis tanulmanyt publikaltak
a fejezet megirasanak idépontjaig (MCBURNETT et al. 2000; ALINK et al. 2012; PLATJE et
al. 2013; RUTTLE et al. 2011; SaLis et al. 2016; SHIRTCLIFF—ESSEX 2008; SHIRTCLIFF et al.
2005; SHoAL et al. 2003; SONDEIKER et al. 2008). Egyik sem foglalkozott biinelkévetéssel,
mert ezt az alanyok életkora kizarta. Ovodas- vagy kisiskoldskorban nem beszélhetiink
blinelkdvetésrél. Minden eddigi tanulmany kdzos kovetkeztetése volt azonban, hogy az elsé
iddpontban mért kortizoltermelés eldre jelezte a (féleg) agresszivitasban megnyilvanuld
viselkedési problémak megjelenését 2—5 évvel késobb.

Az alternativ utvonal: kortizoltiltermelés és blinelkdvetés

A 4.12. abranak a bal oldali Gitvonala olyan emberek €letpalyajat vazolja fel, akiknél nem
kovetkezett be a kortizoltermelés fent bemutatott csokkenése, hanem éppen ellenkezdleg,
a stresszvalasz valamilyen sajatossaga (vagy egyszerre tobb is) magas szinten allando-
sult. Ez lehet az adrenerg/noraderenerg rendszer tilmiikodése, amely traumas stressz
kovetkeztében alakulhat ki (kora gyermek- vagy felnéttkorban) (HENDRICKSON—R ASKIND
2016), vagy éppen a kortizoltermelés fokozodasa, amelynek oka tobbnyire szintén a ko-
rai toxikus stressz, de kialakulhat felnéttkorban is (KUuHLMAN et al. 2017; RAYMOND et
al. 2018). A kortizoltermelés tartos fokozodasa, akarcsak lassan kialakuld, de szintén
tartos csokkenése epigenetikai folyamatokat indit el, és ezaltal valtozasokat idéz eld
az agy szerkezetében és miikodésében (HALLER 2018; CHANEY et al. 2014; LUPIEN et al.
2009; WELBERG—SECKL 2001). S6t a valtozasokat elszenved6 agyteriiletek is nagy vo-
nalakban megegyeznek, bar ugyanazon a nagyobb agyteriileten beliil (példaul homlok-
lebeny, amigdala) mas részteriileteket érinthet a valtozas. A kovetkezmények azonban
mar kevésbé hasonlok: az erds stresszvalasz olyan tulajdonsagokkal egyiitt jelentkezik,
amelyek az indulatossaggal hozhatok osszefiiggésbe, példaul érzelmi instabilitas, harag,
impulzivitas, ingerlékenység, kockazatkeresés, kognitiv besziikiilés (gatolt gondolkodas)
(FIELD—DIEGO 2008; Ghosh et al. 2017; FINY et al. 2014; MAGRYS et al. 2013; BARZMAN
et al. 2010; CHAMBERLAIN—ROBBINS 2013; HALLER et al. 2014).

Ha roviden szeretnénk dsszefoglalni a stresszrendszer felfokozott miikdodésének 1é-
nyegét, akkor azt egy kronikussa valo izgatottsagi allapotként jellemeznénk. Ez az indulat
altal vezérelt blinelkovetés (elsGsorban az erdszakos biintettek) kockazati tényezdje. Ebbe
a kategodriaba tartozik az alkoholos befolyasoltsag alatt elkdvetett er6szak (MAGRYS et al.
2013), a csaladi er6szak (HUECKER—SMOCK 2018), az érzelmi instabilitas hatasara elkovetett
gyilkossagok (AHO et al. 2017), a vandalizmus vagy az utcai timadasok (DAILEY—SAADABADI
2018) stb. Els6 pillantasra ez a ,,blinlajstrom” hasonlit a kortizoldeficittel kapcsolatba hozhato
blinelkovetéshez, ahol az erészakos biincselekmények fajstilyosan jelennek meg (4.5. tabla-
zat). A kortizoldeficit és kortizoltulmiikddéssel jellemezhet6 er6szakos blincselekmények
kozott azonban van egy jol azonosithato kiillonbség: mig az el6z6 elsdsorban az eldre meg-
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fontolt szandékkal, céliranyosan elkdvetett erdszakra jellemzd, az utobbit az indulatok altal
vezérelt, nem eltervezett erészak jellemzi (HALLER 2018; BARzZMAN et al. 2010; HALLER et
al. 2014; YAMAMOTO et al. 2014).

4.4.4. Miért és hogyan (mechanizmusok)?

Az elsé kérdés, amit fel kell tenniink a kortizoltermelés hossz( tav zavarainak okaira
vonatkozik. Miért valtozik meg a kortizol termelése hosszl idovel az utan, hogy az alany
a stresszt elszenvedte? A ,,j0” stressz esetében a stresszhormonok gyorsan reagalnak, a prob-
léma megoldasat kovetéen azonban a helyzet rovid idén beliil normalizalédik. Nagyjabol
ez a helyzet a ,,rossz” stresszel is: mint lattuk, itt a probléma nem oldédik meg azonnal,
¢és ennek viselkedési kovetkezményei vannak, de mihelyt a probléma megoldodott, a stressz-
hormonok termelése csokken, és elmulnak a viselkedési kovetkezmények is. Mas a helyzet
a ,toxikus” stresszel: ennek hatdsara a stresszhormonok termelése tartésan megvaltozik
fliggetleniil attol, hogy a stresszt kivaltéo probléma idékézben megoldddott-e, vagy sem
(4.13. abra).

A stresszrendszer tartds valtozasaira az epigenetika a magyarazat. A rovid, de kivéte-
lesen ers (traumas) stressz vagy a mérsékelten erds, de nagyon hosszu ideig tartd stressz
(példaul a rossz gyerekkori életfeltételek) megvaltoztatjak azoknak a géneknek a miko-
dését, amelyek a stresszvalaszt szabalyozzak. A traumas stressz példaul megvaltoztatja
a kortizol egyik receptoranak, a II-es tipust gliikokortikoid receptor gén (kodjele NR3Cl)
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e

tilacigjat, amelynek a traumas memoria felidézésében van szerepe (VUKOJEVIC et al. 2014).
S6t ugyanennek a génnek az exon 1F promoterének metilacioja elére jelzi a poszttraumas
stressz zavar kezelhetdségét (YEHUDA et al. 2013).

A fenti mondat nem azt jelzi elére, hogy a tovabbiakban mélyen el szeretnénk meriilni
a stressz és az epigenctika 0sszefliggéseinek témajaban. Erre egy kriminalpszichologiaval
foglalkozo konyvben nincs sziikség. Mindossze azt szerettiik volna érzékeltetni, hogy ak-
kor, amikor epigenetikarol beszéliink, nem elméleti lehetdségeket vesziink szamba, hanem
konkrét kutatasi eredményekre hagyatkozunk. A hattérben allé tudomanyos munka mély-
ségének érzékeléséhez fontos tudnunk, hogy nem a traumas stressz az egyetlen, amelynek
epigenetikai kdvetkezményeit kimutattak, a gliikokortikoid receptor génje tavolrdl sem
az egyetlen gén, amely valtozasokat szenved el, és a DNS metilacidja nem az epigenetika
egyetlen molekularis folyamata. Tudomanyos dolgozatok ezrei (a fejezet irdsanak pillanataban
nagyjabol hatezer tanulmany) térképezte fel, hogy milyen kapcsolat all fenn egyrészrol a jol
korvonalazott stressztipusok, masrészrol az azonositott gének precizen megjeldlt régidinak
pontosan megmeért epigenetikai kovetkezményei kozott.

A stressz €s a stresszrendszer epigenetikaja szempontjabol még egy dolgot szeretnénk
kiemelni, nevezetesen azt, hogy a velesziiletett genetikai hattérnek (a genetikai polimorfiz-
musnak) kulcsszerepe van abban, hogy a traumas stressz el6idéz-¢ epigenetikai valtozasokat
a stresszrendszerben, és ha igen, akkor milyet (CASTRO-VALE et al. 2016; YEHUDA—BIERER
2009). Egyszeriibben: 6roklott génjeink hatarozzak meg azt, hogy késébb méddosulnak-¢
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a génjeink az életesemények hatasa alatt, vagy sem. Mas szoval: az epigenetikai valtozasok
jelentds mértékben fiiggnek 6roklott génjeinktdl.
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Probléma

4.13. abra
A stressz hatasai a kortizoltermelésre

Megjegyzés: a ,,jo” stressz (balra fent) rovid ideig tart, mert a probléma a stresszvalasz kdzremiikodésével
konnyen megoldhato (a probléma idStartamat a kettds nyil jelzi). A ,,rossz” stressz (jobbra fent) hosszabb tava
alkalmazkodast kovetel meg a szervezettdl, de kovetkezményei megsziinnek, mihelyt a stressztényez6 hatasa
megszlinik. A ,toxikus” stressz (lent) epigenetikai folyamatokat indit el, és olyan tartos valtozasokat idéz el
a stresszrendszer mitkodésében, amelyek évtizedekig fennmaradhatnak. A stresszhormonok termelése tartosan
csokken vagy fokozodik hosszu iddvel a stressztényezd hatasanak megsziinte utan is.

Forras: a szerzék szerkesztése

A masodik kérdés, amely felvetddhet a toxikus stresszel kapcsolatban, az, hogy miért rea-
gal erre az emberek egy része tartdsan magas kortizoltermeléssel, mig egy masik résziik
miért fog tartdosan kevesebb kortizolt termelni. Mint fent lattuk, ez fontos kriminolégiai
kérdés, mert az elsd kategoriaba tartozé emberek indulataik hatasara kovethetnek el biint,
mig a masodik kategériaba tartozok esetében a biinelkovetés mintegy személyes tulajdon-
sagga valik (4.13. abra; erre kés6bb még tobbszor visszatériink). Ebben a kérdésben két
lehetéség kozott valaszthatunk. Az egyik esetben nem allnak konkrét kutatasi eredmé-
nyek rendelkezésre, ezért a logikara kell hagyatkoznunk — pontosabban a hipotézisekre.
A masodik esetben tényekre hagyatkozhatunk, de ezek értelmezése még nem tisztazott
minden részletében.

Van Houdenhove és munkatarsainak hipotézise szerint (VAN HOUDENHOVE et al.
2009) a fenti jelenség oka egy olyan folyamat, amelyet 6k kifejez6en a stresszrendszer
»allosztatikus dsszeroppanasa” kifejezéssel neveztek meg. Az elmélet minden részletére itt
nem tudunk kitérni; annyit érdemes megjegyezni, hogy bar csak kozvetett bizonyitékokon
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alapul, a jelenlegi ismeretek Osszefoglalasaval a szerzéknek sikeriilt egy életképes elmé-
letet 1étrehozniuk. E szerint — mint a jelenség neve is sejteti —, ha a stresszes életesemény
nagyon erds, és ha az egyén fokozottan stresszérzékeny, a stresszrendszer ,,0sszerop-
pan” a stressz hatasa alatt, és mar nem képes megfelel6 mennyiségili kortizolt termelni.
Az ,0sszeroppanas” kifejezés alatt a szerzok olyan epigenetikai valtozasokat értenek,
amelyek karositjak a stresszrendszert. Akinél a stresszrendszer ,,strapabirobb”, ennek for-
ditottja kdvetkezik be: a stresszrendszer évtizedeken keresztiil sok kortizolt fog termelni.
Az ,,0sszeroppandk” és ,,0ssze nem roppandk” kozotti kiilonbség vélhetdleg a velesziiletett
(genetikai) kiilonbségeknek tulajdonithato.

A masodik lehetdség, hogy a stressz kovetkezménye attol fiigg, hogy az alany mi-
lyen életkorban éli at a stresszes ¢leteseményt. Szorvanyos human kutatasok (BoscH et
al. 2012) és meggy6z6 allatkisérletes eredmények (SANDI-HALLER 2015) szerint a kora
gyerekkori toxikus stressz a stresszrendszer tartos tilmukodésével, a kamaszkori stressz
a stresszrendszer tartos gatlasaval jar —annak minden blinelkdvetési kockazataval egyiitt.
Jelenleg nem tudjuk, hogy miért van dsszefiiggés az életkor €s a stressz hatasa kozott.
Ez egyelore csak egy megfigyelt jelenség, amelynek értelmezéséhez tovabbi kutatasok
sziikségesek. A biinelkovetés szempontjabdl mégis jelentdsége van, mert elkiiloniti
a kora gyerekkori és a kamaszkori epigenetikai valtozasok kockazatait. Mint fent bemu-
tattuk, ez a két életkor az, amely a legérzékenyebb a kiils6 hatasok (példaul stressz) irant
(4.11. abra). Az itt targyalt megfigyelések ezt nem kérddjelezik meg, de arra utalnak, hogy
a két életkor masképpen érzékeny. A kora gyerekkori toxikus stressz indulatos felnottet
eredményez; a kamaszkori toxikus stressz viszont olyan felnéttet, aki az erészakot céljai
¢érdekében tudatosan hasznalja.

Az utolso kérdés, amit ebben a fejezetben meg kell valaszolnunk, az, hogy miért
valtozik meg az agyszerkezet és az agymiikodés a toxikus stressz hatasara. A valasz itt is
az epigenetika. Itt mar ismét csak nem kell hipotézisekre hagyatkoznunk, mert egyrészt
az ilyen valtozasok jelentds része dokumentalva van embereknél (STaNKIEWICZ 2013),
az allatkisérletek pedig bizonyitjak, hogy az 6sszefiiggés ok-okozati. A részletek mellozése
nélkiil: az epigenetikai folyamatokat megfelel6 anyagokkal gatolni lehet. Ilyen anyagokkal
meg lehet akadalyozni azt, hogy a stressz hatasa alatt az idegrendszer megvaltozzék (Boku
et al. 2015). Epigenetikai folyamatok nélkiil (ha azokat gatoltak) az agy nem valtozik meg
stressz hatasara; ha azokat nem gatoljak, a valtozas bekovetkezik — ez az ok-okozati Gssze-
fliggés bizonyitéka, egyeldre allatokon igazolva.

4.4.5. Rovid ésszefoglalo

A fentieket mar 1ényegében 0sszefoglaltuk a 4.12. abraban. Csak azért tessziilk meg még
egyszer, mert a sok részletkérdés, amelyeket fent targyaltunk, felveti annak a veszélyét,
hogy a lényeg rejtve marad. Nagyon roviden: a szakirodalomban nem nagyon régoéta, de
egyre gyakrabban emlegetett toxikus stressz megvaltoztatja a stresszrendszer miikodé-
sét, és valoszintileg ennek kovetkezményeként valtozasokat idéz el az agy szerkezetében
¢és miikodésében. Ezt Gigy éri el, hogy megvaltoztatja a gének mitkddését. Ezt nevezziik
epigenetikanak. Az agy szerkezetében és mitkddésében beallt valtozasok biinelkdvetési
kockazatot jelentenek.
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4.5. Drogok

A drogoknak ¢€s a drogbiindzésnek kiilon fejezetet szenteliink ebben a konyvben, ezért
a drogok biinelkovetési kockazatainak egyetlen vonatkozasat targyaljuk itt, nevezetesen
azt, ami az epigenctikahoz ¢és az agy strukturalis valtozasaihoz kapcsolodik.

El6szor is: a drogok — mint latni fogjuk — a blinelkovetésnek tisztan bioldgiai té-
nyez6i. Pszichikai hatast valtanak ki (egyfajta erés 6romérzést, euforiat), de ennek nincs
koze sem ahhoz, hogy mennyire vagyunk hajlamosak fogyasztasukhoz hozzaszokni, sem
ahhoz, hogy mennyire stlyos blinelkdvetési kockazatot jelentenek. Vannak enyhe 6rom-
érzést okozo drogok (példaul a nikotin), amelyek erds fliggéséget valtanak ki, és vannak
nagyon erds 6romérzést okozd drogok (példaul a hallucinogének), amelyek egyaltalan
nem valtanak ki fliggdséget. Vannak drogok, amelyek euforias hatasai rendkiviil erdsek
(ilyenek példaul az opiatok), de hatasuk alatt képtelenség biint elkévetni, mig masok erds
impulzust jelentenek a blinelkdvetésre, jollehet pszichikai hatasaik szerényebbek (ilyen
példaul az amfetamin). A drogfogyasztas biinelkovetési kockazata a bioldgiai, ¢s nem
a pszichikai hatasaiktol fiigg.

A drogok azonnali hatasai, amelyeket késobb targyalunk, csak néhany, meglehetésen
kevés drog esetében vezethetnek biinelkdvetéshez. Ezzel szemben joval tobb (de nem min-
den) drog valik binelkovetési kockazatta a megvonas idészakaban, amikor a drogfiiggd
éppen nincs a hatasa alatt. Az olyanféle kifejezéseket, mint ,,hozzaszokas”, ,,fliggdség”
és ,,addikcid” a drogrol szolo fejezetben tisztazzuk (ezek ugyanis nem szinonimak). Most
csak azt az egyszerii kérdést tessziik fel, hogy képes-e a drog tartds valtozasokat eléidézni
az idegrendszerben; ha igen, hogyan, és miért jelent ez biinelkovetési kockazatot. A ko-
rabbi gyakorlatnak megfelelden itt sem fogjuk a témat kimeritéen bemutatni, inkabb arra
toreksziink, hogy tobbé-kevésbé részletesen leirt példakon keresztiil vilagitsuk meg a je-
lenség 1ényegét.

4.5.1. A drogaddikcio epigenetikdja

A jelenség bemutatasat egy elsé pillantasra ijesztd, de ,,azonnal felejtésnek™ szant abra-
val kezdjiik. Nem az abra tartalma vagy a rajta szerepld betlikombinaciok értelme fontos.
Az ébra f0 lizenete, hogy a drogaddikcid epigenetikajat — legalabbis annak fontos részfo-
lyamatait — molekularis szintig ismerjik.

Még mindig a ,,felejtds” kategorianal maradva és egy részletet kiragadva a lenti abrabol:
mihelyt drogot fogyasztunk, a AFosB fehérje azonnal termelédni kezd a nucleus accumbens
egy bizonyos sejttipusaban. Ezt nem sokkal késdbb abba is hagyja, és a AFosB eltlinik a sejt-
bél. Ez a valtozas tehat visszafordithato. Ha ismételten fogyasztunk drogot, a AFosB-nek
megjelenik egy modosult formaja, amelyet a sejt mar csak nagyon lassan képes lebontani.
Ennek a termelése is abbamarad a drogfogyaztas utan, de a médosult fehérje honapokig
a sejtben marad, és kifejti hatasat (példaul azt, amit a 4.14. abra also felében mutatunk be).
Ezzel 1étrejon egy tartos valtozas a nucleus accumbens mitkddésében. Sok mas kovetkez-
mény mellett ¢ folyamat hatasara megvaltozik a glutamat-jelatvitel egyik receptortipusanak
szintézise (ezt a GRIA2 gén kozvetiti), ami miatt a nucleus accumbens ingerérzékenysége
csokken. Ez magyarazza a drogtolerancia kialakulasat. Leirtunk tehat egy jol korvonalazott
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kapcsolatot az epigenetika, az idegrendszeri jelatvitel és egy drogfogyasztassal kapcsolatos
viselkedés kozott. Sok hasonld folyamatot irtak mar le nagy részletességgel.

Idegrendszeri jelatvitel médositasa

(glutamat-, opiat-, stb. receptorok expressziéjanak megvaltozasa,szinaptikus feliiletek létrehozasa a dendriteken stb.)

Ismételt drogfogyasztas

AP1

Nucleus accumbens
»medium spiny neurons” (GABAerg)

A droghatas kiilénb6z6 tiinetei
Pmmmmmmmm e ——————— - - A DNS-hiszton kapcsolatot szabalyozé fehérje
——————————————— - A gének atirasat szabalyozo fehérje

- - - % Hisztonfehérje (kikapcsolja a ,racsavarodott” DNS -t)

- -» DNS (fehérjéket kodold genetikai anyag)

———————————————————— » DNS-mikrostrukturat szabalyozo fehérje

4.14. abra

A drogaddikcio epigenetikdaja a nucleus accumbensben

Megjegyzés: felsd abra: a korokkel korbevett betiikombinaciok olyan fehérjéket jelolnek, amelyek a gének mii-
kodését befolyasoljak. Ezeket a sejt ismételt drogfogyasztas kovetkeztében termeli. A lekerekitett négyszogekbe
olyan fehérjék génjeinek kodjat irtuk, amelyek mikodését az el6z6 fehérjék modositani képesek. Sok négyszogbe
csak pontokat irtunk, egyrészt mert nem lattuk értelmét minden gén feltiintetésének, masrészt mert nem is isme-
riilnk minden ilyen gént. A gének 4ltal kodolt fehérjék szintézise megvaltozik, ami megvaltoztatja az idegrendszeri
A megvaltozott idegrendszeri jelatvitel hozza 1étre a drogaddikcio tiineteit. Also dbra: a gének miikodését szaba-
lyozo egyik fehérje (itt a AFosB) aktivva tesz egy maskor inaktiv gént (ebben az esetben a Cdk5-6t). A genetikai
informaciot hordozé DNS egy része ,,fel van tekerve” a hisztonfehérjékre, és ezaltal inaktivva valik. A AFosB
(mas fehérjékkel egyiittmiikodve) ,,letekeri” a génszakaszt a hisztonrol, és alkalmassa teszi arra, hogy a benne
tarolt informacio6 alapjan a sejt fehérjét termeljen (jelen esetben a CdkS5 fehérjét). Ez az abra tehat a fels6nek
egy kinagyitott részlete; azt a folyamatot mutatja be, amely a kdrbe zart génmaddosito fehérjéket a lekerekitett
négyzetekbe zart génekkel 9sszekdti, 1ényegében a nyilat részletezi.

Forrds: NESTLER 2012; ROBISON—NESTLER 2011 alapjan a szerzok szerkesztése

A fenti abrat a biinelkovetdkkel foglalkozoknak nem kell megjegyezniiik — hacsak nem akarjak
beleasni magukat ebbe a résztémaba. Tudniuk kell azonban, hogy a tartés drogfogyasztas
egy sereg molekularis valtozast idéz el az idegrendszerben, amelyek megvaltoztatjak
az idegsejtek miikodését, ez pedig megvaltoztatja a viselkedést — 1étrehozhatja példaul azt
a drog utani vagyat, amely a drogbtin6zés egyik mozgatorugoja.
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4.5.2. A drogaddikcio és az agy

Ebben a rovid fejezetben a heroinfogyasztassal egyiitt jard idegrendszeri elvaltozasokat te-
kintjiik at a teljesség igénye nélkiil. A tartos heroinfogyasztas elszor is a sziirkeallomany
mennyiségét valtoztatja meg. A sziirkeallomany az agynak az a része, ahol az idegsejtek
sejttestjei stirtin helyezkednek el; a fehérallomany nagyrészt a sejtek nyulvanyaibol, az axo-
nokbol all. A sziirkeallomanyhoz tartozik az agykéreg és az agy alatti kozpontok, példaul
az amigdala. Ezeket a kozpontokat kapcsoljak dssze az axonok, amelyek olyan idegrendszeri
palyakat alkotnak, amelyek kapcsolatot teremtenck az agy részei kozott.

Drogfogyasztok esetében sziirkeallomany-veszteséget tapasztaltak a talamuszban,
amely a kiilvilag informacioit dolgozza fel a homloklebeny szamara, és magaban a homlok-
lebenyben (ToLoMEO et al. 2016), mikdzben csokkent a kozépagy térfogata is (CHENG et al.
2015). Az agy hatsobb régioiban a kéreg vastagsaga nétt (L1 et al. 2014), amit akar ,,sziir-
keallomany-nyereségként” is elkonyvelhetnénk, de természetesen nem az, hiszen aranyok
borultak fel, ami — elfogadva, hogy az agy ,,jol van kitalalva” — nem tekinthet6 nyereségnek.

Fontos valtozasokat tapasztaltak a fehérallomanyban is: csokkent az agy alsobb koz-
pontjait a homloklebennyel 6sszekdtd kapesolatok eréssége (WOLLMAN et al. 2015), csokken-
tek tovabba a homloklebeny kiilonb6zo régidit 6sszekotd kapcesolatok (ZHANG et al. 2015),
de romlott a két agyfélteke kozotti kommunikaciod is (Qru et al. 2017). S6t heroin hatasara
az agyban olyan kromoszomaelvaltozasokat és ezzel dsszefiiggésben agyszerkezeti valto-
zasokat észleltek, amelyek az agy felgyorsult 6regedésére utalnak (CHENG et al. 2013). Mig
a dontésekért felelds homloklebeny kapcsolatai gyengiiltek, az érzelmi életet szabalyozo
amigdala kapcsolatai er6sodtek a drog hatasara (XiE et al. 2011).

Az észlelt idegredszeri valtozasok erdsebbek voltak, ha az alanyok régéta fogyasztottak
heroint, vagy egyszerre tobb drogra is raszoktak (MORENO-LOPEZ et al. 2012), és a valtozasok
egy jelentds része fennmaradt egy honappal (WANG et al. 2012), s6t harom évvel az utolsod
heroininjekcid utan is (WANG et al. 2016). S6t a heroinfiiggd anyak gyermekei kisebb agy-
térfogattal sziilettek, mint a nem drogfogyasztd anyaké (YUAN et al. 2014).

A fenti informaciokat ugyaniigy nem érdemes észben tartani, mint a fent taglalt mo-
lekularis valtozasokat sem. Bemutatasuk sommas volt, a szakirodalomban jelzett valtoza-
soknak egy kis részére terjedt ki, és mas drogoknak masféle hatasai vannak. Néhany dolgot
azonban érdemes megjegyezni. A tartds drogfogyasztas megvaltoztatja az agy szerkezetét
és miikodését, a valtozasok fennmaradnak az utan is, hogy a drogfogyasztast az alany fel-
fliggesztette. Az agyi valtozasok Osszefiiggésben alltak olyan pszichikai valtozasokkal,
amelyek biinelkovetési kockazatot jelentenck: az érzelemfelismeréssel, impulzivitassal,
kockazatkereséssel, a gondolkodas zavaraival stb. Rovid dsszefoglalasként elmondhatjuk,
hogy a drogfogyasztas ugyantigy mddositja a gének mitkodését és az agyszerkezetet, mint
a stressz, és mikozben ezt teszi, olyan pszichikai valtozasok jonnek létre, amelyek biinel-
kovetési kockazatként értékelhetok.

4.6. Epigenetika

Az epigenetikai jelenségekre olyan sokszor kitértiink a fentiekben, hogy részletes leirasukra
és Gjraclemzésiikre ebben a minifejezetben mar nincs sziikség. Itt egyetlen kérdésre keressiik
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a valaszt: kimutathat6 az epigenetikai folyamatok szerepe a biinelkdvetésben magaban, vagy
kovetkezményei csak pszichikai tulajdonsagok meghatarozasara korlatozodik? Roviden:
hasznos-e az epigenetika rendészettudomanyi szempontbol?

A forenzikus tudomanyok b6ven hasznaljak az epigenetikai modszereket a legkiilonbo-
z0bb célokra. Epigenetikai kiilonbségek alapjan példaul megkiilonboztethetdk az egypetéjii
ikrek altal hagyott biologiai nyomok (SINGH et al. 2002; Xu et al. 2015). Az ikrek geneti-
kai allomanya ugyanis teljesen megegyezne — ha €letiik soran nem esnének at kiilonb6z6
eseményeken, ¢s ez nem hagyna egyedi nyomokat génjeiken. Az epigenctika felhasznal-
hat6 tovabba az ¢életkor meghatarozasara a bioldgiai nyomok alapjan (SOARES et al. 2015),
az 0sszekeveredett biologiai mintak szétvalasztasara (VIDAKI et al. 2017), a nyomot hagyo
vagy elhalalozott személy egészségi allapotanak felmérésére (SANTURRO et al. 2017), s6t
potencialisan még az elkdvetok életmodjanak meghatarozasara is, pusztan a bioldgiai nyo-
mokban talalhato epigenetikai jellegzetességek alapjan (VIDAKI-KAYSER 2017).
egyeldre sajnos csak kevés tanulmany foglalkozik. Alabb néhanyat bemutatunk annak biz-
tos tudataval, hogy id6vel sok ilyen sziiletik majd.

Egy egészen friss tanulmany kimutatta, hogy a hiszton-deacetilazl mRNS-ének
mennyisége a periférias vér mononuklearis fehérvérsejtjeiben jol jelzi elore az erészakos
bilincselekmények elkdvetésének kockazatat (Mr1Tsans et al. 2018). Ez bizony bonyolult
mondat, amit értelmezniink kell. A hiszton-deacetilazl egyike azoknak a fehérjéknek,
amelyek modositani tudjak a génallomanyt — Iényegében egyike azoknak a ,,molekularis
munkasoknak”, ,,akik” az epigenctikai valtozasokat 1étrehozzak. Az mRNS egy olyan
orokitéanyagot hordozé molekula, amely azt jelzi, hogy egy adott fehérje (jelen esetben
a hiszton-deacetilazl) éppen termelddik. A sok hiszton-deacetilazl mRNS tulajdonképpen
azt mutatja, hogy az epigenetikai folyamatok gézerdvel zajlanak. Végezetiil: az epigenetikat
azért kellett vérben vizsgalni, mert emberekbdl nem lehet agymintakat venni; a kutato kény-
telen onnan venni a mintat, ahonnan szabad ¢és lehet. A vérmintak — szerencsére — gyakran
hii tiikkrei annak, ami az agyban zajlik. Alig néhany tovabbi tanulmany van a tarsolyunkban,
amelyek azt igazoljak, hogy az epigenetikai valtozasok dsszefiiggésben allnak az erdsza-
kos és drogbtindzéssel, és felvetik annak Iehetdségét is, hogy ezeket, pusztan epigenetikai
eszkozokkel eldre lehet jelezni — évekkel elkovetésiik elétt (RAINE 2018; CEcIL et al. 2018;
EGERVARI et al. 2018; CHECKNITA et al. 2015).

Ez elso pillantasra nem sok; alig latszik igazolni a témakort 6vezd lelkesedést, kételyeket
és etikai félelmeket (TAMATEA 2015; DELISI-VAUGHN 2015). Nem szabad azonban elfelejtent,
hogy nagyon 0j tudomanyteriiletrdl van szd, és a kriminalpszicholégia nem az els6 a rang-
sorban, amikor az (ij kutatasi eljarasok felhasznalasi teriileteit megtervezik. Osszességében
a fenti tanulmanyok kétségteleniil igazoljak azt, hogy az epigenetika az a kapocs, amely
Osszekoti a stressz, elsdsorban a toxikus stressz pillanatnyi hatasait annak tavoli kovetkez-
ményeivel. Az epigenetika az, amely megmagyarazza a drogok dramai hatasait is, és azt,
hogy miért olyan nehéz leszokni réluk (1asd a drogokrol szol6 fejezetet).
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4.7. Osszefoglalas

A fejezetet egyetlen egyszer(i abraban fogjuk 6sszefoglalni (4.15. abra). Egyszertisége ellené-
re az abra rendkiviil bonyolult 6sszefliggéseket takar; ezek mélységérol és bonyolultsagarol
az olvaso mar valésziniileg meggy6z6dott. Az egész fejezet azt a kérdést vizsgalta meg,
hogy a blinelkdvetés pusztan gondolataink (,,pusztan” pszichikumunk) terméke, vagy van-
nak mélyebb, materialisabb tényezdi is. Minden feltart tény azt igazolja, hogy vannak ilyen
tényezok. Vannak olyan génvariansok, amelyek kockazatot jelentenek biinelkdvetési szem-
pontbdl; az agyszerkezet €s az agymiikddés is magaban rejt ilyen kockazatokat, és a stressz,
pontosabban annak toxikus formaja, illetve a drogok is biinelkovetési tényezové valhatnak.
A stressz és a drogok nem kozvetleniil hatnak, hanem az epigenetikan keresztiil valnak blin-
elkovetési tényezové. Az abra néhany tovabbi fontos 0sszefliggésre is felhivja a figyelmet.
A biologiai tényezok zome olyan €letkoriilményekre és életeseményekre vezethetd vissza,
amelyek az ember életét meghatarozzak. Ezeket szociologiai tényezokként nevezhetjiik
meg. A bioldgiai tényez6k ugyanakkor pszichikai tulajdonsagokként nyilvanulnak meg.
A biologia e pszichikai tulajdonsagok kozvetitésével valik a biinelkovetés tényezgjéve.

Blinelkdvetés kockazata

!

Pszichikai tulajdonsagok

!

Idegrendszer

Eletesemények T Alkoholaddikci6
\4 Szerzett tulajdonsagok /

(epigenetika)
Szocialis hattér T Drogaddikcio

Toxikus stressz Karositdanyagok

Oroklott tulajdonsagok
(genetikai polimorfizmus)

4.15. dbra
A biinelkévetés biologiai tényezdi: osszefoglalo

Megjegyzés: a drogok koziil az alkoholt kiemeltiik, mégpedig két okbol: az alkoholfogyasztas — sok mas droggal
ellentétben — legalis, ugyanakkor a blinelkovetés egyik legerdsebb kockazatat jelenti.

Forras: a szerzék szerkesztése
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