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1. A szkizofrénia idegfejlodési elmélete és a minor fizikalis

anomaliak kutatasanak jelentosége

A szkizofrénia koreredetérdl kialakitott tedridk koziil az idegrendszer fejlodésének a
zavarait tarthatjuk a legtobb evidenciaval rendelkez6 elméletnek (Buckley, 1998; Tandon és
mtsai 2008; Janka, 1995; Tényi és Trixler M., 1999; Weinberger, 1987; Liberg és mtsai, 2016;
Schmitt és mtsai, 2014; Owen ¢és mtsai, 2011; Tényi, 2017). Ezen idegfejlédési
(neurodevelopmentdlis) elmélet kiilonb6zd formaiban alapvetden kozds, hogy itt a betegség
kialakuldsat, egy, a betegség kezdete eldtt mar hosszu (Weinberger, 1987), mig masok szerint
rovidebb (Feinberg, 1997) ideje fenndllo abnormalitds jellemzi, amely abnormalitist az
idegrendszer fejlodésének a deficitje jelenti. A szkizofrénia idegfejlddési elméletét tamogatja a
tipusosan serdiildkori vagy fiatal felndttkori kezdet, tovabbd a szdamos jol dokumentalt
strukturdlis és funkciondlis eltérés a betegség indulasakor (Buckley, 1998; Johnstone és mtsai,
1976; Tandon és mtsai, 2008; Liberg és mtsai, 2016; Tényi, 2017), a premorbiden fennalld
enyhe intellektualis elmaradasok (Tandon és mtsai,2008), valamint azok a neuropatologiai
eredmények, amelyek fejlddési és nem szerzett enchephalopathia mellett szolnak (astrocytosis

hianya post mortem vizsgalatokban, Falkai és mtsai, 1988, 1999).

Az idegfejlédési elmélet a neuroradioldgiai technikak fejlddése altal tovabbi tdmogatast nyert,
szamos CT vizsgélat az egészséges kontrollokéhoz képest megnagyobbodott oldalkamrékat irt
le szkizofrén paciensekben (részletesen attekinti, Tényi €s Trixler M., 1999; Tényi, 2017) A
magneses rezonancia vizsgalat (MRI) elterjedése lehetdvé tette a fehér- és a sziirkeallomany
pontos elkiilonitését. Az MRI vizsgalatok kezdetben a CT 4&ltal leirt eredményeket
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reprodukaltdk, majd késObb a medialis temporalis struktarak sziirkeallomanyanak csokkenését
irtak le, beleértve a hippocampus, az amygdala és a parahippocampalis gyrus teriileteit (Lewis,
1997). Késobbi vizsgalatok a szilirkedllomany teljességének csokkenését vizsgaltdk, a
kontrollokéhoz képest 4-18%-al kisebb térfogatot leirva szkizofrén betegek esetében (Zipursky
¢és mtsai, 1992; Harvey és mtsai, 1993). Tobb vizsgalat adataira alapozva Lewis 1997-ben a
kéreg sziirkeallomanyanak 5-8% kozotti csokkenését véleményezte, 4m nem talalt kapcsolatot
a betegség fenndallasdnak iddtartama, és a csokkenés mértéke kozott, amely eredmény a
szkizofrénia inkdbb neurodevelopmentdlis, mint degenerativ hatterét latszott aldtdmasztani
(Lewis, 1997). Egy 2001-es attekinté tanulmanyban Shenton és munkatarsai (2001) 193
strukturdlis MRI vizsgélat eredményét elemezték. 55, oldalkamrékat érintd MRI vizsgélat
attekintése alapjan a vizsgéalatok 80%-a szamolt be a kontrollokéhoz képest megnagyobbodott
oldalkamrakrol szkizofrén paciensekben. 49 temporalis struktirékat elemzd vizsgélat 74%-a a
medialis temporalis struktardk - beleértve az amygdalat, hippocampust, parahippocampalis
valamint a neocorticalis temporalis régiokat - redukciojat irta le. A 33 harmadik agykamrat
érint vizsgalat 73%-a megnagyobbodott harmadik agykamrat irt le. A parietalis lebeny
teriiletét magéaban foglalo 15 vizsgalat 60%-a, valamint az 50 frontélis lebeny vizsgélat 59%-a
mutatott volumencsokkenést szkizofrénidban. Kiemelendd, hogy a 12 cavum septi pellucidi
vizsgalat 92%-a a cavum megnagyobbodasat irta le, a szkizofrénia neurodevelopmentalis

eredetét timasztva ald ezzel (Shenton és mtsai, 2001).

Az idegfejlodési modell szerint egy praenatalisan kialakult statikus, nem-progressziv
agyfejlodési zavar a fejlodés soran interakcioba 1€p a normal agyfejlodési folyamatokkal
(Weinberger, 1987; Murray és Lewis, 1987; Weinberger, 1991; Buckley, 1998; Owen és mtsai,
2011; Schmitt és mtsai, 2014). A szkizofrénia kialakuldsanak ezt a megkozelitését szamos

morfologiai, illetve képalkoté eljarasokat hasznalo vizsgalat eredménye tdmasztja ala (Tényi és
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Trixler M., 1999; Tényi, 2017). Weinberger és Kotrla szerint az aberrans corticalis
cytoarchitectura a neuralis genezis vagy migracid lehetséges deficitjeire utal (Weinberger,
1995, Kotrla és mtsai, 1997). Jakob és Beckmann (1986) szkizofrén betegek agyaban
kontrollokéhoz hasonlitva tobb esetben a gyrus parahippocampalis rostralis entorhinalis
athelyezédéseket mutattak ki a II. és a III. corticalis réteg kozott. Erdekes modon nagyobb
szamban taldltak ezen cytoarchitecturat érintd elvaltozdsokat azon betegek agyaban, akiket
dezorganizalt magatartas és sulyos hebefrén tiinettan jellemzett. Fliggetlen munkacsoportok,
igy Arnold ¢és munkatirsai 1991-ben megerdsitették az entorhinalis cortex abnormalis
fejlodésére vonatkozo fenti adatokat, mig Benes és munkatérsai (1991) a cingulum eliils6 részét
tanulmanyozva talaltak abnormadlis neurogenezisre utalo jeleket. Kiemelendéek még a gliozis
hidnyara utal6 kutatasi eredmények. Szdmos vizsgalat eredménye szerint mind az akut, mind a
kronikus glidzis hianya egyértelmii a neocortexet (Benes és mtsai, 1991; Benes és mtsai, 1986;
Bruton és mtsai, 1990), a hippocampust (Roberts és mtsai, 1986) vagy a parahippocampalis
ami megjelenik a legtdobb degenerativ agyi korképben, és sziiletés utdn kialakulo
enchephalopathidban, ez az adat arra utal, hogy az agyat érintd inzultus az anya terhességének
harmadik trimesztere eldtt kovetkezik be (Weinberger, 1995). Egy 0jabb attekintés szerint,
néhany vizsgalatban astrocytosisrol és microgliosisrol is beszamoltak szkizofréniaban, azonban
ezen eredményeket a szerzOk szerint nem szabad tulértékelni, mivel modszertani limitaciok
mellett, amelyek ezen tanulmadnyok esetében igazolhatdak, fontos adat, hogy ezen tipusu
korszovettani eltérések iddsebb személyek esetében is észlelhetdk, akik esetében pszichiatriai

betegség nem 4llt fenn (Schneider, Dwork, 2011; Pino és mtsai, 2014)!. Akbarian és

! Meg kell emliteni, hogy az oligodendrocytak, a myelinisatio és az apoptosis koros eltérései szkizofrénidban
fontos neurodegenerativ komponensei a betegség patomechanizmusanak (Pino és mtsai,2014).
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munkacsoportja (Akbarian ¢és mtsai, 1993) szerint NADPH-d immunreaktiv sejtek
szignifikansan kisebb szamban fordulnak el6 a frontalis sziirkeallomanyban ¢és a superficialis
fehérallomanyban, viszont jelentdsen nagyobb szamban fordulnak elé a cortextél harom
milliméterrel mélyebben fekvd fehérallomanyban. Mivel ezen sejtek normal koriilmények
kozott a legnagyobb szamban a VI. corticalis réteg alatt kdzvetleniil fekvd fehérallomany
amelyben a normal programozott sejthaldl folyamata kérosodott, és a corticalis lemez irdnyaba
tartd normal neuralis migracid zavart szenvedett (Janka, 1995). Ugyanezen szerzOk hasonld
eredményt kozoltek a lateralis temporalis lebeny vonatkozasaban is (Akbarian és mtsai, 1993).
Emellett tobb kutatas (Benes és mtsai, 1991; Bogerts és mtsai, 1985; Jeste és Lohr, 1989)
szamolt be csokkent sejtszamrol limbikus és prefrontalis strukturdkban. Lipska és Weinberger
(1993) a neuralis migracio eltéréseire alapozva allatkisérletes szkizofrénia modellben
igyekeztek modellezni a szkizofrénia kialakulasat. Mivel a patkdny cortex fejléddése megfelel a
foemldsok fejlodése esetében a gesztdcid masodik trimeszterének, a korai 1ézidk késdbbi
kovetkezményei jol modellezhetok. Ha iboténsavval az 0jsziilott patkanyokon ventralis
hippocampalis 1¢zi6t hoztak 1étre, a patkdnyok azonnal nem mutattak magatartési eltérést, csak
a pubertds megjelenésével, amelyek a diszkrét 1ézi6 funkciondlis kovetkezményeire
abban az irdnyban igazan jelentdsek, hogy ezek alapjan a frontélis, limbikus és temporalis
régiok kozotti - szkizofrénidban észlelhetd abnormalis - neuralis kapcsolodasi korokkel
Osszefiiggd funkciondlis képalkotd, neuropszichologiai (Gold ¢és mtsai, 1994) ¢és
neuropatoldgiai (Jakob és Beckmann, 1986; Akbarian és mtsai, 1993) eredmények koherensen
elhelyezhetdk. Ujabban a neuralis migracié zavaraival osszefiiggésben a reelin csokkent
mértékli expresszidja keriilt leirasra (Pino és mtsai, 2014). A strukturalis és a funkcionalis

képalakotd vizsgalatok integraciojaként Weinberger (1991) tigy fogalmaz, hogy a prefrontalis



metabolikus hipofunkcio, amely a negativ tiinettanért felelds, masodlagos kovetkezménye az
kialakulasaért lenne felelés. Weinberger a két struktura kozotti kommunikacio deficitjét
feltételezi, amelyet az is igazolt, hogy a prefrontalis hipofunkcié pozitivan korrelalt a
kamratagulattal. Ehhez kapcsolodd adat, hogy a subcorticalis régiok emelkedett dopamin
koncentracioja mellett a prefrontalis cortexet alacsony dopaminaktivitas jellemzi, amely utobbi
a negativ tiinettanért felelés (Davis, 1991). A weinbergeri klasszikus idegfejlédési modell
szerint egy statikus, nem-progressziv, nem degenerativ agyi abnormalitas interakcioba Iép a
normal agyi érési folyamatokkal, amely utobbiak a huszas évek elején fejezddnek be. Ez az a
kor, amikor az adaptacid szempontjabol igen jelentds agyi struktardk érése torténik, ez az az
1d6, amikor a fiatal felndtt az addig protektiv, esetleg kompenzalo csaladi védettségbdl kikertil,

¢s ez az az 1d6, amikor az agyi dopaminrendszerek csucsaktivatast érnek el (Tényi, 2017).

Az intrauterin fejlodés zavarainak a pszichiatriai korképekkel valo Osszefiiggésére 1893-ban
megjelent tankonyvében mar Kraepelin felhivta a figyelmet (Kraepelin, 1893). A dementia
praecox egyik legkorabbi leirdsaban arrdl szamol be, hogy "ugynevezett degenerativ jegyek
gyakran ¢észlelhetdk: kicsiny vagy deformalt fej, gyermekded habitus, hidnyz¢d fogak,
fiildeformitas" (Kraepelin, 1893). A minor fizikalis anomaliak (MFA-k) olyan enyhe,
klinikailag és kozmetikailag nem jelentés morfogenetikus hibak, melyek praenatalis eredetliek
¢s diagnosztikai, prognosztikai és epidemiologiai szempontbdl egyarant jelentds informacids
értékkel birnak (Pinsky, 1985; Tényi, 2017). Mivel mind az idegrendszer, mind a kiiltakard
ugyanazon ektodermalis szovetbdl fejlodik ki in utero, a MFA-k az abnormalis agyi fejlodés
markerei. A MFA-k feltehet6leg az elsé és/vagy a korai masodik gesztacios trimeszterben
fejlodnek ki, igy a korai idegfejlodés zavarainak potencialisan értékes jelzdi lehetnek.

Kialakuldsukat kovetden felndttkorig megmaradnak, és a megfeleld testtajak vizualis
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megtekintésével észlelhetéek, szamba vehetéek. Jol dokumentalt gyakoribb megjelenésiik
szamos idegfejlédési hatterii betegségben (Waldrop, Goering, 1971; Weinberg és mtsai, 2007;
Xu ¢és mtsai, 2011; Tényi és mtsai, 2009; Ozgen ¢s mtsai, 2010; Akabaliev és mtsai, 2014,
Berecz és mtsai, 2017). Gualtieri és munkatarsai (1982) k6zolték elészor a minor fizikalis
anomalidk nagyobb gyakorisagat szkizofrénidban, melyet a korai vizsgéalatok tobbsége
megerdsitett (O’Callaghan és mtsai, 1991; Green és mtsai, 1994; Alexander és mtsai, 1994).A
vizsgalatok kiinduldpontja az volt,hogy a MFA-k halmozott el6fordulasa alatdmasztja azt a
szkizofrénia-felfogast, mely szerint a korkép a kdzponti idegrendszer fejlédési zavaran alapuld
betegség, azaz idegfejlodési zavar. A szkizofrénia idegfejlddési zavar eredete az 1980-as
évektdl szamos bizonyiték altal megerdsitett etioldgiai modellé valt (Murray és mtsai, 1985,
1992; Tsuang és mtsai, 1990; Waddington, 1993; Tandon és mtsai, 2008; Fatemi és Folsom,
2009; Owen ¢és mtsai, 2011; Rapoport és mtsai, 2012; Tényi, 2017). A korai idegfejlddési
modell szerint a szkizofrénia az idegfejlodés praenatalis, perinatalis zavarabol eredeztethetd
(Weinberger, 1987). Weinberger ma mar klasszikus Osszefoglalasa szerint ez a fejlédési
abnormalitds latens vagy részlegesen latens (utdbbi rossz premorbid funkcionalitdst mutatod
betegek esetében) mindaddig, amig a karosodott teriilet érése be nem fejezddik és el nem
érkezik az optimdlis funkcionalis ideje. Ekkor alakulnak ki a szkizofrénia prodroméjanak, majd
elsd epizddjanak tlinetei. Azok a vizsgalatok, melyek a szkizofrénia idegfejlddési hatterét
kivantdk feltarni — a fenti adatokon tdl - olyan markerek vizsgalatara iranyultak, mint az
atipusos kezesség, a dermatoglyphék eltérései vagy a MFA-k magasabb prevalenciaja (attekinti
Buckley, 1998; Tényi és Trixler M., 1999). Azokban a vizsgalatokban, amelyekben
Osszehasonlitottak a MFA-k gyakorisagat szkizofréniaval él6 betegekben és kontrollokban, a
paciensek esetében a MFA-k magasabb prevalenciajat talaltdk. Ezt 2007-ben Weinberg és
munkatarsainak (2007), majd 2011-ben Xu és munkatarsainak (2011) meta-analizisei is

megerdsitették.



A pécsi munkacsoport az 1990-es évek kozepén kezdett foglalkozni a MFA-k
prevalenciajanak vizsgalataval pszichiatriai betegségekben, az elsé vizsgalatok szkizofréniaval
¢l6 paciensekre iranyultak (Tényi, 2017). Az idegfejlodési hipotézis mellett egy masik
kiindulopont volt, hogy az 1980-as, 1990-es évek vizsgalatai esetében szdmos maddszertani
hidnyossag volt azonosithatd. Metodologiailag megoldatlan problémat jelentett, hogy ezek a
vizsgalatok a Waldrop-skalat hasznaltak a MFA-k gyakorisaganak vizsgalatara, amely skalat
Mary Waldrop és munkatarsai 1968-ban kozolték (Waldrop és mtsai, 1968) és az a Down
szindromaban ¢észlelt abnormalitdsok feldolgozasan alapult. A skélaval kapcsolatos
hianyossagok a gyermekgydgydszati €s genetikai irodalomban kiterjedten elemzésre keriiltek
(Pinsky, 1985; Opitz, 1985; Méhes, 1988), azonban a feln6tt pszichiatriai korképek kutatasaban
az 1990-es évek kozepéig, tovabbra is ez a modszertan volt hasznalatos. A Waldrop-skala
magaban foglalja és egyiittesen értékeli kiilonbségtevés nélkiil az organogenezis folyaman
keletkezett minor malformaciokat (MM), ¢és az organogenezist kovetden keletkezett
fenogenetikai variansokat (FV). Az 0Osszegzett értékek tehat a Waldrop-skalaban nem
differencialnak a minor malformaciok (MM) és a fenogenetikai variansok (FV) kozott, melyek
azonban a gesztacio kiilonbozo fazisaiban fejlédnek ki. A kutatdk tobbsége azonban mar ekkor
tamogatta Opitz (1985) és Méhes (1988) felfogasat, mely szerint sziikség van a morfogenetikus
torténések vilagos elkiilonitésére aszerint, hogy azok az organogenezis soran vagy azt kovetden
alakultak ki (Méhes, 1988; Trixler M. és mtsai, 1997; Trixler M. és Tényi, 2000, Tényi és mtsai,
2009). A MM-k az organogenezis soran elszenvedett karosodasra utalnak és mindig
abnormalisnak tekintendok, mig a FV-k fejlddéstanilag megfeleltethetdek az ugynevezett
"normdl varidnsoknak". Egy masik jelentds hianyossaga a Waldrop-skalanak, hogy csak 18
MFA-t tartalmaz, mig az Gjabb gyermekgyodgyaszati szakirodalomban tobb mint 50 varians

felsorolasa talalhatd6 (Méhes, 1988). A Waldrop-skala alkalmazasaval az 1990-es évekig
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végzett vizsgalatok fontos adatokat szolgaltattak a szkizofrénia idegfejlédési hatterére
vonatkozdan, azonban az el6zOkben emlitett metodikai problémdk siirgetden felvetették uj
modszertani  megkozelitések kidolgozasanak szilikségességét a pontosabb vizsgalati
kutatasok egyértelmiien igényelték ennek a megkiilonboztetésnek a lehetdségét, mert ez utalhat
a feltételezett karosodas iddszakara és természetére. A MFA-k vizsgalata mellett tovabbi
lehetoségként meriilhet fel az iriszstruktura részletes tanulmanyozasa. A Brushfield-foltok
(heterochromia) a MFA vizsgalatok keretében is értékelésre keriilnek, azonban az iriszstruktira
ennél részletesebb elemzése tovabbi  perspektivdjat  képezheti a  szomatikus
markervizsgalatoknak. PhD munkdmban ennek a tanulmanyozasival és a MFA-al val6

Osszefiiggés vizsgalataval foglalkoztam szkizofrénidval €16 személyek esetében.
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2. Az emberi irisz mint lehetséges biomarker

Az az elképzelés, hogy az iriszkarakterisztikak osszefiigghetnek a személyiséggel nem
keletii. A szemszint Osszefiiggésbe hoztak tobbek kozott a dominanciaval, szocialis
ovatossaggal, pszicholodgiai arousallal, alkoholfogyasztassal és a reakcididdvel, noha ezen
kapcsolatok csak egy részét sikeriilt igazolni. Az emberi szivarvanyhartya azonban nem csak a
szine miatt érdekes, de a technika fejlédésével ma mar viszonylag egyszeriien lehet nagy
felbontast fényképeket is késziteni, melyen az irisz strukturaja egészen aprd részletekig
vizsgalhatova valik. Ez a struktira sokkal Osszetettebb és tobb differencialési lehetéséget ad,
mint a szemszinbeli drnyalatok. Amennyiben valoban vannak 6sszefiiggések az irisz mintazatai
¢s a személyiség kozott és sikertil tisztazni ennek genetikai hatterét, igy az viszonylag gyorsan
és olcson vizsgalhato biomarkerként funkcionalhatna. Ez a biomarker alkalmas lehet kutatasi
mintak gyors kialakitasara, kiilondsen olyan esetekben, ahol az agy anterior cingularis kérgére

esik a fokusz (Trixler D. és Tényi, 2018).

Fontos azonban elkiiloniteni ezeket a vizsgalatokat az iridologia (mas néven iriszdiagnosztika,
iriszdiagnozis) tudomdanyatol. A klasszikus iridologia torténetének kezdete a 19. szazadban élt
magyar orvos Péczely Ignachoz kotik. Az ifju Péczellyel 12 éves koraban kiilonds esemény
tortént. Vadaszat kozben megsebesitett egy baglyot, majd amikor az allatot felemelte a f61drdl,
az karmait a kezébe mélyesztette és nem engedett. A fit addig probalt szabadulni a madartol,
mig végiil el nem torte az allat egyik 1abat. Ekkor észrevette, hogy a bagoly labanak megfeleld
oldali szemében egy bevérzés keletkezett, majd amikor hazavitte és meggyogyitotta az allatot
ez a bevérzés egy kis foltta alakult at, mely onnan tobbé nem tavozott. Késdbb a homeopatia
fel¢ fordult, és orvosi diplomat szerzett. Ekkor mar betegek diagnosztizalasahoz hasznalta fel
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az iriszdiagnosztikat. Elgondoldsa szerint az ember életében bekovetkezett traumak mind
nyomot hagynak a szivarvanyhartyan, valamint a kiilonb6zo szervi betegségek is kimutathato
elvaltozasokat okoznak. Péczely hires ¢és egyben hirhedt orvos volt a 20. szdzad elején
Budapesten. Munkassagat csodalatos anekdotak kisérték €s népszerti koltonk, ironk Madach
Imre is kezeltette magat vele. (Trixler D., 2013). Mindezek ellenére mar akkor is sokan biraltak
orvosi tevékenységét €s az iridologiat tudomanytalannak nevezték. Kiilon érdekesség, hogy
allitdsok alapjan 6 mar joval Freud eldtt rAmutatott, hogy bizonyos testi-lelki bajok hatterében
szexualis problémat kell keresni (Péczely, 1873). A ma dolgozoé legtbb iridologus a betegek
szemérdl nagyfelbontdsu képet készit, majd felosztja a szemet a szerveknek megfeleld régiokra
egy meghatarozott dbra alapjan. Amennyiben az adott teriileten kirivd mintdzatot észlel, akkor
a teriiletért feleldés szervvel problémaékat feltételeznek. Sok biztatd vizsgalat megjelent a
témaban, am ezek egytdl-egyig gyenge modszertannal, nem megfeleld tudomanyossaggal
rendelkeztek. Kés6bb megjelentek a megfelelden megtervezett vizsgalatok is. Ezekben mind
azt vizsgaltak, valoban van-e diagnosztikai értéke az iridologidknak. A vizsgéalatokban beteg
(pl. vesebetegek) és nem beteg emberek fényképeit kellett értékelniiik az iriszdiagnosztikaban
jartas egyéneknek. Az eredmények azt mutattak, hogy a véletlennél nem tudtdk nagyobb
valdszinliséggel megmondani az adott emberrdl, hogy beteg-e vagy sem, valamint a kiilonb6z6
iridologusok értékelései is jelentdsen eltértek egymastol (Knipschild, 1988). A tudomany
jelenlegi allasa szerint az iridologia allitasait nem sikeriilt empirikusan alatdmasztani a
megfelelden kontrollalt vizsgédlatok sordn. Fontos tovabba az a tény is, hogy az
iriszkarakterisztikdk a gesztacid soran nagyjabol véglegesen kialakulnak. Pigmentaciobeli
valtozasok még torténnek az elsd ¢letév végéig és csak egyes betegségek, vagy azok kezelése
(pl. glaukoma) okozhatnak valtozésokat az iriszben. Tobbek kozott ezt a nagy allanddsagot
hasznaljak ki az igen megbizhat6, iriszmintazat azonositason alapul6 rendszerek is. Ha minden

betegség, trauma valtozasokat okozna a szivarvanyhartydban, ezek a modszerek nem lennének
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megbizhatoak (Anil és mtsai, 1996). Az iridologusok azonban pont ezen vizsgalatok
modszertanat kritizaltdk, mondvan egy vesebetegség diagnozisahoz nem csak az irisz azon
részét kell figyelembe venni, ami az iridologiai térképen a vesének megfelel6 teriilet, hanem az
egész iriszt a maga Osszetettségében kell vizsgalni €s ezt a kutatdsokban szerepld iridologusok
nem tették meg. A kritikaban van racid, hisz szervezetiink egy dsszetett rendszer és a szervek
nem elkiiloniilten funkcionalnak. Tovabbi kritikak az iridologiat altudomany kategoriaba sorolo
kutatdsokkal szemben, hogy rossz mindségii és megvilagitasu fotokat adtak a kiértékeldknek.
(Harri, 1987). Sajnalatos azonban, hogy ez a kritika mar tobb, mint 25 éve lett megfogalmazva
az amerikai iridologiai folyoiratban és azota se sikeriilt véghezvinni egyetlen egy, az

iridologusok szerint is megfelelden lefolytatott empirikus vizsgalatot.

Az iridologiatol a pszichologia fel¢ haladva tobb érdekes kutatas is sziiletett a témaban, ezeket

vesszik sorra a tovabbiakban.

A szemszin és a reakcioido osszefiiggései

Hale, Landers, Snyder-Baur és Goggin (1980) szignifikans kiilonbséget talaltak sotét és
vilagos szemi egyének reakcidideje kozott mind auditoros, mind vizudlis ingerek esetében. A
kiilonbséget nézték a patellaris reflex esetében is, azonban ott nem talaltak eltérést, mely arra
enged kovetkeztetni, hogy a jelenség a periférids idegrendszert nem érinti, azonban a kdzponti
idegrendszert igen. Lehetséges magyarazatként a szerzOk Wolf €s Landers 1978-as kutatasaban
megjelent magyarazatra hivatkoznak, mely kimondja, hogy a s6tét szem egy kiilsé indikatora a
neuromelanin eloszlasnak, melynek magasabb megjelenése nagyobb aktivitast jelez a kozponti

idegrendszer neurotranszmitterei esetében (Hale és mtsai, 1980).
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A melanin soOtét, szemcsés festékanyag, mely megtalalhatdé a boérben, hajban, szemben,
lagyagyhartyaban és agyi magvakban. Az iriszben talalhato melanin, ami a szemszinért felel6s,
azonban mindségileg kiilonbozik a bor és haj melaninjatol. Embriologiai szempontbol a szem
¢s a kozponti idegrendszer motoros kérge kapcsolatban allnak, ami miatt valoszinii, hogy az
iriszben taladlhatd melanin és a motoros rendszerben taldlhatd neuromelanin nagyon hasonlo
egymashoz. Tovabbi fontos tulajdonsag, hogy bizonyos kondicidok kozott a neuromelanin
félvezetoként viselkedve képes felgyorsitani idegi impulzusokat. Pozitiv korrelacio
feltételezhetd az iriszben taldlhatd pigmentek és a neuromelanin mennyisége kozott.
Genetikai vizsgalatok a furdlegyek esetében erds genetikai kapcsolatot talaltak a kiilsd
szinezettség és a kdzponti idegrendszer katekolamin dinamikajaban. A kiilsé pigmentéacioért
felelos génrégid egyben a tirozin-hidroxildz aktivitasaért is felelds, mely a katekolamin
szintézis szabalyozdja. A kozépagy feketeallomanya (substantia nigra) a legerdteljesebben
melanizalt régid az agyban és ez a teriilet a {6 dopaminforrasa a striatumnak. A szerzok itt Wolf
1979-es kutatdsara hivatkoznak, ahol szignifikans kapcsolatot taldltak a nucleus caudatus
receptorainak dopamin megkotd képessége és a reakcioidd kozott patkanyok esetében. Erdekes
megemliteni, hogy rovarok, ragcsalok és gerincesekben is dokumentaltdk, hogy egyazon fajon
beliil a sotét szemii egyedek gyorsabb reakcioiddvel rendelkeznek, mint vilagos szemii tarsaik.

(Hale és mtsai, 1980)

Bar a reakcioidovel nincs Osszefiiggésben, de idegrendszeri szempontbdl érdekes még David
Lester vizsgalata. 208 férfi és 253 ndi egyetemi hallgatoval vett fel egy autondm idegrendszeri
egyensulyt méré kérddivet (Autonomic Nervous System Balance Questionare), valamint a
kitoltdk szemszinére is rakérdezett. A vizsgalatban nem mutatkozott szignifikans kiilonbség
vilagos ¢és sotét szemii egyének kozott az autondom idegrendszeri egyensuly tekintetében

(Lester, 1987).
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A szem-, hajszin és a szocialis gatoltsag osszefiiggései Kisgyerekeknél

Rosenberg ¢s Kagan vizsgalatukban azt talaltak, hogy a kék szemii fehér fiu gyerekek
(5-6 évesek) gatoltabbak szocialisan, barna szemii tarsaiknal. Lanyok esetében nem talaltak
kiilonbséget (Rosenberg és Kagan, 1987). Hasonlé eredményre jutott Coplan és Coleman is,
akik szignifikans kiilonbséget talaltak 4-5 éves kék szemii fehér gyerekek szocialis
Ovatossagaban a tanar €s sziildi megitélésekre hagyatkozva. Lanyok esetében 6k sem talaltak
szignifikans kiilonbséget (Coplan és mtsai, 1997). Ezeknek az eredményeknek ellentmond
azonban Curtis és Block vizsgalata, ahol 67 fehér gyermeket 3, 4 és 11 éves korukban vizsgaltak
California Child Q kérddivvel és nem taldltak Osszefliggést az irisz pigmentacid és a
viselkedéses gatoltsag kozott (Curtis, Jack, 1995). Egy masik vizsgalat soran 6vodasok és
altalanos iskola masodik osztilyos kék szemii tanuldi kozott azt talaltak, hogy ezekben a
csoportokban a szocialisan gatlasosabb egyének feliilreprezentaltak, azonban ez az eltérés
negyedik osztalyos tanuloknal mar nem volt tapasztalhaté (Rubin és Both, 1989). Tovabba 20
év  koriili  egyéneknél a szemszin nem mutatott Osszefiiggést semmilyen
személyiségdimenzioban elért alacsony és magas pontszammal (Lester, 1987). Osszességében
azt feltételezik, hogy a szocialis dvatossag €s szemszin 0sszefiiggései koriilbeliil 9 éves korra
eltlinnek, amikorra a szocialis kornyezeti befolydsok nagyobb mértéket 6ltenek (Rubin és Both,

1989).

Moehler ¢és munkatarsai (2006) 101 német kisgyermeknél keresték az Osszefliggést a
viselkedéses gatoltsdg ¢és a szem illetve hajszin kozott. A 14 honapos kisgyerekek anyjukkal
érkeztek a vizsgélati helyszinre, ahol ismerds és ismeretlen ingereknek, helyzeteknek tették ki
Oket, kiilonbozoé feladatokat is adva (pl. ujj beledugésa piros és fekete folyadékba). Két

megfigyeld kodolta a videodra felvett jeleneteket az alapjan, hogy mennyire voltak a gyermekek
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egylittmikodoek, mennyire vonodtak be egy jatékba illetve, hogy sirasba kezdtek-e. Az
eredmények azt mutattdk, hogy a szemszin és a viselkedéses gatoltsag nem fliggott 6ssze, de a
hajszin esetében taldltak osszefiiggést. Mind lanyoknal, mind fitknal a vilagosabb hajuak tobb
gatoltsagot mutattak sotétebb haju kortarsaiknal. Az eredmények alapjan az iriszben talalhato
melanin és neuromelanin k6zotti 6sszefliggés magyarazatként mar kevésbé tlinik valosziniinek,
hisz ez esetben a haj pigmentacidja alakitja a hajszint, ami nincs 0Osszefliggésben a
neuromelaninnal (Moehler és mtsai, 2006). Egy alternativ magyarazat a proopiomelanokortin
szerepe lehet, mely egy prekurzora a melanocita stimulalo hormonnak és a 3-endorfinnak, mely
utobbi egy magasabb kiiszobot hataroz meg a pszicholdgiai arousalban. A proopiomelanokortin
egyiitt termelddik a kortikotropint felszabadité hormonnal (CRH) az emberi bérben és hajban,
mely olyan szempontbdl lehet fontos, hogy a gatoltabb gyerekeknél magasabb kortizol
értekeket talaltak. (Fox és mtsai, 2005). A kevesebb melanocitat tartalmaz6 hajhagymék (mint
a szOke haj esetében) szignifikdnsan tobb CRH-t termelnek, mely a vér kortizol értékeiben is

megmutatkozik. (Ito és mtsai, 2005).

Szemszin és dominancia

Kleisner, Kocnar, Rubesova ¢és Flegr (2010) vizsgalatukban a szemszin, nem ¢&s
pszicholdgiai karakterisztikak Osszefiiggését vizsgaltak. 40 nd és 40 férfi fényképét értékelték
hallgatok dominancia és vonzalom alapjan. A vonzalom esetében nem taldltak szignifikans
kiilonbséget a szemszin tekintetében. Ezzel szemben a dominancia vizsgalatanal kiilonbséget
talaltak a barna és kék szemi férfiak esetében. A barna szemii férfiakat dominansabbnak itélték
meg vilagosabb szemil tdrsaiknal, de amikor egy grafikai programmal felcserélték a
szemszineket (barnabdl kéket, kékbol barnat) nem valtoztak ezek a kiilonbségek. A barna

szemll embereket manipulalt kék szemmel épp tigy dominansabbnak itélték meg, mint a kék

17



szemu tarsaik barna szemii valtozatat. A ndk esetében nem taléltak kiilonbséget a dominancia
értékek kozott (Kleisner és mtsai, 2010). A kérdés, hogy ha nem a szemszin, akkor milyen mas
tényezd jatszott kozre a barna szemi férfiak magasabb dominancia értékében? Erre adhat
valaszt Berry 1990-ben végzett vizsgalata, mely 0sszefiiggést talalt a kockas allkapocs, széles
arccsont, vastag szemoldok és a magasabb dominancia itéletek kozott (Berry, 1990). Hogy
miért gyakoribbak a maszkulin arcok a barna szemi férfiak esetén arra harom lehetséges
magyarazatot is felmeriilt. Az elsé a pleiotropia hipotézis, mely azt feltételezi, hogy a szemszint
kodold gének (mint pl. HERC3 vagy OCA2) egyben a dominancidval kapcsolatos morfologiai
jelleget is befolyasoljak. A pleiotropia hatés alatt azt értjiik, amikor egy gén tobb fenotipusos
jelleget is befolyasol pl. az adrenalin és a melanin prekurzor termelése altal. A masik elmélet a
genetikai kapcsoltsag hipotézise, mely feltételezi, hogy genetikai kapcsolat van az irisz szinét
befolyasold gének ¢és a dominancia jelleg morfoldgiai jellegét kodold gének kozott, mint pl. a
tesztoszteron termelést befolyasold gének kozott. A harmadik lehetséges magyarazat a szocialis
feedback hipotézise, mely azon alapul, hogy a kék és barna szemii egyéneket a kdrnyezete (pl.
sziilok, kortarsak) mashogy kezeli. Az ember sajat szemszine élete elsd évének végére alakul
ki, de addig is a legtobb csecsemd kékszemii. Lehetséges, hogy a kékszemii egyéneket tovabb
kezelik kisgyerekként, mint barna szemi tarsaikat. Ezek a szocialis tapasztalatok szo szerint

,,beleirddnak”™ az arcukba és ezt 6rzik egészen feln6tt korukig. (Kleisner és mtsai, 2010).

A szemszin és az alkoholfogyasztas

Bassett ¢s Dabbs (2001) két archiv minta alapjan kovetkeztetéseket vont le a vilagos és
sotét szemszinli egyének alkoholfogyasztasi szokésairol. Az egyik minta 10860 fehér,
bortonben 1évo férfiaknak, mig a masik 1862 fehér ndknek a valaszaibol allt. Az eredmények

azt mutattak, hogy a vilagos szemii egyének szignifikansan tobb alkoholt fogyasztottak sdtétebb
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szemil tarsaiknal. Magyarazatként két lehetdséget vazolnak fel a szerzok. Az egyik, hogy a
vildgos szemil alkoholfogyasztok kevésbé érzékenyek az alkohol hatdsaira, mint azt a
gyogyszerek esetében is kimutattdk ¢és ezért tobbet fogyasztanak beldle, mely gyorsabb
alkoholfliggdséghez vezethet. A masik magyardzat, hogy a vilagos szemiiek nagyobb
viselkedéses gatlasa jobban motivalhatja dket az alkohol fogyasztdsdra, hogy gatldsaikat

csokkentsék (Bassett és Dabbs, 2001).

Az irisz mintazata és a személyiség osszefiiggései

Amikor iriszmintazatokrol beszéliink fontos, hogy jol definialhat6 és differencialhatéd
karakterisztikat ragadjunk meg. Az elmult évek kutatasai foleg az alabbi strukturakat vette

szamitasba:

. 2

1. Abra: 1. Fuchs féle kriptak, 2. pigmentfoltok, 3. kollagén fonalak, 4. Wolfflin csomok,

5. kontrakcios barazdak (Larsson és mtsai, 2003).
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Fuchs féle kriptak

Az irisz fels6 két rétegében, az eliilsé felszinén és az alatta 1évo sztromaban 1étrejovo atrofia
hozza létre a szabad szemmel is lathato, koriilhatarolt godrocskéket. Koriilbeldl a gesztacio 3.
¢s 8. honapjaban formalodnak. Mennyiségiik és mélységiik sziiletéskor mar stabilizalodott

(Oyster, 1999).

Kontrakcios barazdak

Ezek az ivelt vonalakként észrevehetd mintazatok akkor alakulnak ki, ha az irisz a kiilonb6zo
fényviszonyokhoz valé alkalmazkoddsa sordn mindig azonos helyeken gylirédik fel.
Megkiilonboztethetdségiik és kiterjedésiik (az iv hossza fokokban mérve) az irisz altalanos

vastagsagatol és siirliségétdl is fiigg. (Sturm, Larsson, 2009).

Wolfflin csomdk

Egészséges mintdban az irisz kiilsé peremén taldlhatdo fehér csomdk, melyek foként
kollagénszalak pontszerli felgyililemlései, de lehetséges, hogy az irisz fels6 két rétegének

atrofiajabol szarmazé anyagokat is tartalmaznak. (Sturm és Larsson, 2009).

Névuszok, pigmentfoltok

Koriilbeliil a felndtt népesség fele rendelkezik irisz névuszokkal. Az irisz eliilsé felszinén
jelentkezik, amikor melanocitdk egy csoportja megnoveli a melanin produkcidt, ezaltal jol
elkiilonithet6 pigmentfoltokat 1étrehozva. Megjelenésiik 6 éves kor el6tt nagyon ritka (Eagle,

1988).
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Az elemzés targya lehet még tovabba, hogy mennyire stiri €s parhuzamos az iriszben talalhato
fonalak elrendez6dése, valamint, hogy lathato-e peripupillaris pigment gytliri és az milyen
kiterjedésti, formaju. Ha Osszefliggéseket keresiink ezen struktirdk és a személyiség kozott
akkor joggal meriil fel a kérdés, hogy a fejlodés soran van-e kozos genetikai kapcsolat a

szivarvanyhartya és az agy kozott?

Az irisz fejlddéséért szamtalan gén felelds, melyek koziil az ismertebbek a Six3, Lmx1b,
de a kutatasok fokusza foként a legismertebb Pax6 génre esett. A Pax6 adagoldsa befolyasolja
az izomsejtek differencialodasat az iriszben (Jensen, 2005), valamint a stroma iridiszben
megjelend defektusokért valoszintileg azok a sejtek feleldsek, melyek sziikségesek a stréma
megkotéséért. Ezek expresszidjat a Pax6 regulalja (Davis-Silberman és mtsai, 2005).
A Pax6 azonban nem csak az iriszben expresszalodik, hanem az agyban is, kiilondsen az
anterior cingularis kéregben, ahol szovethianyt okoz. Azok a csaladtagok, akiknek mutalodott
ezen génjiik, jelentds viselkedésbeli abnormalitdsokat mutattak: gatlastalansagot, impulzivitést,
zavart szocialis megértést és verbalitast. Ugyanezen csaladtagok MRI-vel torténd vizsgalata
soran fehér- és sziirkedllomanyi valtozasokat taldltak a Broadmann 24 és 32-es régidja koriil,
valamint poszterior fehérdlloményi abnormalitdsok voltak lathatdoak a corpus callosum
cingularis kéregbe nyulod részében is (Heyman ¢és mitsai, 1999). Ezeket a teriileteket mar
tobbszor Osszefliggésbe hoztak a személyiséggel (Davidson, 2001; Posner és Rothbart, 1998).
Azok az egyetemi hallgatok, akiknek a jobboldali anterior cingularis gyrusa nagyobb,
magasabb pontszdmot érnek el az artalomkeriilés dimenzidban, mely azokat az érzelmi
reakciokat foglalja magaban, amik az elkeriil6 viselkedést szabalyozzak. Akiknek azonban a
baloldali cinguléaris gyrusa nagyobb, magasabb pontszdmot érnek el az élménykeresés
dimenzidban, mely azokat az érzelmi reakcidkat foglalja magéba, amelyek a megkozelitd

viselkedésért felelosek (Pujo és mtsai, 2002).
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A két gyrus kozti féltekei asszimmetria nagyon gyakorinak bizonyult. Egy 100 6 agyi
anatomiajat vizsgalo kutatdsban az esetek 83%-ban sikeriilt jelentds asszimetriat kimutatni. A
jobboldali anterior cinguldris gyrus felszini mérései 24%-ban hataroztdk meg az
artalomcsokkentésbeli kiilonbségeket az egyének kozott (Davidson, 1992; Davidson €és mtsai,
2001). Tovabba oOsszefliggésbe hoztdk a Pax6 funkciojat a dopamin (Kohwi, 2005) és
noradrenalin neuronok produkcidjaval (Jaworski, 1997). Ezen kiviil fontos lehet még a Lmx1b
elnevezésli gén, mely sziikséges a dopaminerg neuronok tuléléséért a mezolimbikus
rendszerben (Burbach és mtsai, 2003), valamint nélkiilozhetetlen a szerotonerg idegsejtek
termeléséhez (Ding és mtsai, 2003). A Six6 gén, mely a Pax6 downstreamje ugyancsak fontos,
mert ez a gén kontrollalja az agy két féltekévé valasanak folyamatat (Wallis és Muenke, 2000).
Fontos azonban megemliteni, hogy nincs bizonyiték arra, hogy a mar emlitett 3 gén kdzvetleniil
befolyasolna a Fuchs féle kriptak és kontrakcios bardzdak kialakuldsat, valamint szamos masik
lehetséges gént is Osszefiiggésbe hoztak ezen strukturdk formaldjaként (Larsson és mtsai,
2007). Egy uttdrének szamitd kutatds a témaban 3 hipotézist vizsgalt. Az elsd, hogy a
kiilonboz6 iriszstrukturdk koziil a Fuchs féle kripta fog a legnagyobb 0sszefliggést mutatni a
személyiséggel. Ezt a szerzOk arra alapoztdk, hogy a kriptdk képviselik a legnagyobb
szovethidnyt, ami ramutathat egyben az agyban is jelentkezd nagyobb szovethidnyra. A
masodik hipotézis alapja, hogy a Pax6 féleg az agy bal anterior cingularis kérgében okoz
szovethianyt (Ellison-Wright és mtsai, 2004) és ez a félteke elsGsorban a megkozelitd
viselkedéssel van Osszefiiggésben (Davidson, 1992; Davidson és mtsai, 2001), igy a kriptak is
leginkabb a megkdzelitd viselkedéssel lesznek dsszefliggésben. Végiil harmadik hipotézisiik az
volt, hogy azok az emberek, akiknek irisziik nyitottabb —azaz sok szdvethidny jellemzi-
nagyobb szovethidnyt mutatnak az anterior cingularis kérgiikben is, ami miatt alacsonyabb
pontszamot fognak elérni az olyan vonasokban, amik a megkdzelitd viselkedésért felelosek. A

vizsgalatban 428 egyetemi hallgatd szemérdl késziilt nagy felbontast fénykép, valamint minden

22



résztvevd egy NEO PI-R kérddivet toltott ki. Eredményeik alapjan szignifikans negativ
korrelacio volt a Furchs féle kriptak szama és az érzelemgazdagsag (feelings), érzékenység
(tender mindedness), optimizmus (positive emotions), bizalom/joindulat  (trust),
melegség/szivélyesség (warmth) és a baratsagossag (agreeableness) kozott. A kontrakcids
barazdak pozitiv kapcsolatot mutattak az impulzivitassal (impulsiveness). Mind a harom
hipotézist sikeriilt alatdmasztani, mivel az eldbb felsorolt NEO-PI-R dimenziok a megkozelitd
viselkedéshez kapcsolhatoak. A megkdzelitd viselkedés legjobb eldrejelzdje az iriszstrukturdk
koziil a Fuchs féle kriptdk alacsony szdma volt, valamint a siiribb iriszstruktura egyben

magasabb pontszdmot jelentett a pozitiv érzelmekhez kapcsolhaté dimenzidkban (Larsson és

mtsai, 2007).

Az iriszstrukturak oroklodésének mértéke

Sturm és munkatarsai 100 monozig6ta, 99 dizigdta ikertestvér valamint 99 nem rokon,
véletlenszerlien parositott azonos korti német alanyrol késziilt iriszfényképeken vizsgaltdk a
kiilonb6zé mintdzatok oroklédésének mértékét. A vizsgdlt mintdzatok a kriptdk, névuszok,
Wolfflin csomok és korkords bardzdak voltak. A kodolasban ezen mintdzatok szdma, nagysaga
és megkiilonboztethetdsége volt az elsédleges szempont. Az eredmények alapjan jelentds
oroklékenységet sikeriilt kimutatni mindegyik mintdzat esetében. Nembeli eltérés nem
mutatkozott, viszont a 24 év alatti kohortban a Wolfflin csomok droklékenysége 73%, mig a 24
¢év feletti csoportban 90%-os volt. A szerzok ebbdl arra kdvetkeztettek, hogy koriilbeliil 24 éves
korra alakul ki a végleges iriszstruktira, ami utdna mar nagy allandosagot mutat (Sturm ¢és

Larsson, 2009).
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A cingularis kéreg funkcioi

Az elmult évtizedekben fokozottan egyre nagyobb hangsulyt kapott a kognitiv
idegtudoméanyokban a cingularis kéreg. A korabbi elképzelések egyontetli funkciot
funkcidja két f6 iranyba kiilonithetd el. Az anterior cingularis kéreg az érzelmek kezelésében
¢s motoros funkciokban jatszik szerepet, mig a posterior része a vizuospacialitds ¢s a memoria
miikodésében vesz részt (Bush és mtsai, 2000). A cingularis kéreg egyfajta szlird és erdsitd
szerepet lat el, ahol a kognitiv és affektiv komponensek —klasszikusan mondva az ész és
érzelem- Osszekapcsolasa torténik. Az anterior cingularis részt tovabba Osszefliggésbe hoztak
olyan jelenségekkel, amikor intellektudlis dtletekre (pl. elmenni egy sporteseményre) érzelmi
bevonddassal, lelkesedéssel reagalunk. (Devinsky és mtsai, 1995) A cinguléris kéreg tovabbi
teriilet az olyan korképek, mint a kényszerbetegség, tlzott szorongas vagy impulzivitds
kialakulasaban is szerepet jatszik az érzelmi szigndlok nem megfeleld aranyu felerdsitése altal
(Bush és mtsai, 2000). Az ACC szerepet jatszik a fajdalomérzékelésben is, 1ézi6 hatasara a
fajdalomérzet lecsokken. A beteg tudataban van, ha fajdalmas inger éri, azonban ez nem valt ki

beldle negativ érzelmi reakciot és emiatt nem is zavarja 6ket. (Folz és White, 1962).

Lathattuk, hogy igazolhat6 genetikai kapcsolat van az irisz és az ACC fejlédése kozott és, hogy
az agy ezen teriiletén fellépd oldali asszimetridk és szovethidnyok miként befolyasoljak a
pozitiv vagy negativ érzelmek atélésének gyakorisagat és valoszinliségét, valamint viselkedéses
szinten legfoképp a megkozelitd és elkeriilé magatartasformak eléfordulasat. Kutatasi célom az
iriszstruktara €s a pszichopatoldgiai statusz Gsszefliggéseit reprodukdlni egy magyar mintan.

Eddig normal, egészséges egyetemi populacion lett vizsgélva a jelenség, ezért izgalmasnak

24



tlinik pszichiatriai betegekbdl mintat képezni. Az eddigi elméletek alapjan valoszinlsitettiik
hogy stlyosabb korképeknél, igy a neurodevelopmentalis hatteri pszichotikus zavarokban,

szembetling lesz a kiilonbség az iriszstrukturaban a normal populacidhoz képest.
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3. Iriszstrukturabeli eltérések és minor fizikalis anomaliak

szKizofréniaval élok korében

Kutatasunk négy hipotézist vizsgalt

Az elsé hipotézis szerint az iriszstruktirdk és MFA-k az idegfejlédés markerei és
szignifikans kiilonbségek vannak a szkizofrén és kontroll csoport kozott a Fuchs féle kripték,
koncentrikus korok, Wolfflin csomok, pigmentfoltok és MFA-k gyakorisagaban. A feltételezés
azon az elméleten alapszik, hogy egy siirlibb szovetli iriszt varunk az egészséges csoportban,
ahol a Fuchs kriptak negativan mig a koncentrikus korok pozitivan korrelalnak az irisz
stirliségével. A Fuchs kriptdk gyakorlatilag szovethianyos teriiletek, mig a koncentrikus koérok
a pupilla tdguldsakor az iriszen létrejott gylirddések, s egy siirlibb iriszre jellemzdébb ennek
létrejotte. A Wolfflin csomok, pigmentfoltok és MFA-k gyakoribb eléfordulasat a szkizofrén

csoportban az idegrendszer, bor €s irisz k6zos ektodermalis eredetére alapoztuk.

A masodik hipotézis lehetséges korrelaciokat feltételezett az emlitett iriszkarakterisztikdk és
MFA-k kozott. Ha az egyik csoportban gyakoribb eléfordulasi aranyt talalunk az emlitett

valtozokban, akkor csoporton beliil egyéni halmozddast varunk.

Harmadik hipotézisiink nemi kiilonbséget feltételez, ahol a férfiak iriszében gyakrabban
talalunk eltérést az atlagos strukturalis mintazathoz képest, amit Lim és mtsai (2014) kordbbi

kutatasara alapoztunk.
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Negyedik hipotézisiink szerint a vilagos szemszin pozitiv korrelaciot mutat a Wolfflin csomok
gyakorisagaval és negativ korrelaciot a koncentrikus barazdakkal, amit Van Dyke és mitsai,
1990-es vizsgalatara alapozunk, ahol a barna szemszint nagyobb irisvastagsaggal is

Osszefiiggésbe hoztak.

Vizsgalati médszerek, eszkozok

A kutatdshoz magyar mintat hasznaltunk (N=63). 31 egészséges és 32 szkizofrénidval ¢élo
személy szivarvanyhartydjarol készitettiink makrofotokat 30 cm-es tavolsagbol egy 90mm fix
fokusza makrolencsével. A szkizofrénia diagnozisat a DSM-5 alapjan allitottuk fel (APA,
2013). Egyéb pszichiatriai betegséggel rendelkezoket kizartunk, a kontroll csoport egészséges
felndttekbdl allt. Mivel elsdsorban az iriszkarakterisztikdkat és a MFA-kat vizsgéltuk, ezért
mas valtozokat nem vettiink figyelembe (pozitiv, negativ tiinetek, betegség kezdete). Az
emlitett iriszstruktardkat a Larsson munkassdgaban megtaldlhatd referencia fotok alapjan
végezte egymastol két fiiggetlen értékel6 (Larsson és mtsai, 2007). Az interrater reliabilitas

(kappa-érték) nagyobb volt, mint 0.75 minden valtozo esetében.

A MFA-k vizsgalata a Méhes Skala alapjan tortént, mely 57 minor fizikalis anomaliat tartalmaz
(Méhes, 1988; Trixler M. és mtsai, 2001; Tényi, 2017). A jeleket testtajanként csoportositottuk.
Vilagos kiilonbségtételt alkalmaztunk a minor malformacidok és a fenogenetikus varidnsok
kozott. A skala és a részletes leirasa korabban mar publikalasra keriilt (Trixler M. és mtsai,
1997, 2001; Tényi és mtsai, 2004). Minden résztvevo tajékoztatas utan hozzajarulasat adta a
vizsgalathoz, melyet a Helsinki Deklaraciot kovetve végeztink. A MFA-k kvantitativ

vizsgalata a jelen van/nincs jelen mentén lett kialakitva értékek nélkiil, de ahol lehetett
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méréseket is végeztiink toldomérdvel és szalaggal, ezzel is ndvelve az objektivitast. (Tényi és

mtsai, 2015; Tényi, 2017).

¢

2. Abra: Példak a vizsgalt iriszstruktirédkra. Kiilonbozé egyének szemét parositottuk a
kategorizalashoz hasznalt skalak két végpontjanak vizualis bemutatdsa céljabol. Balrol jobbra
haladva: Fuchs féle kriptak, pigment foltok, koncentrikus barazdak, Wolfflin csomok lathatok

(Trixler D. és Tényi, 2017).

Statisztika

A két csoport atlaganak megkiilonboztetése céljabol Mann-Whitney U tesztet végeztiink az
ordinalis skaldkhoz (Fuchs kriptak, koncentrikus barazddk, Wolfflin csomdk és pigment foltok
gyakorisaga). A korrelaciok feltérképzése végett Pearson féle korrelacidt alkalmaztunk. A

szignifikancia szint p=0,05 (2-oldalu) volt, melyet az IBM SPSS 22-vel hajtottunk végre.
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Eredmények

A szkizofrén és kontroll csoport atlagéletkora k6zott nem talaltunk szignifikdns kiilonbséget
(41 és 37 év), anemek eloszlasdban sem volt szignifikans kiilonbség a Chi négyzet proba szerint
(x3(1) = 1.2702, p = .259). A férfi-néi ardny a szkizofrén csoportban 20-12, mig a kontroll

csoportban 15-16 volt.
Irisz és minor fizikalis anomaliak

Mann-Whitney proba soran nem taldltunk szignifikans eltérést a két csoport Fuchs féle
kriptadinak gyakorisagdban. A koncentrikus bardzddk azonban szignifikdnsan gyakrabban
voltak jelen az egészséges mintdban, mig a Wolfflin csomok €s pigment foltok a szkizofrénias

csoportban fordultak el6 siiriibben.

Szkizofrén Kontroll Test of Asymp.Significance
(n=32) (n=31) difference (2-tailed)
Mean Rank Mean Rank U p
Fuchs féle kriptak 32.27 31.73 487.500 903
koncentrikus
27.63 36.52 356.000 .047*
barazdak
pigment foltok 36.64 27.21 347.500 .041*
Wolfflin csomok 36.16 27.71 363.000 .039*
teljes MFA szam 44.09 19.52 109.000 .000*

1. Tablazat: Kiilonbség iriszkarakterisztikdban és MFA-ban a vizsgalt két csoport

kozott (Trixler D. és Tényi, 2017).
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Nemi hatas

A két csoportot nemek alapjan tovabb bontva azt talaltuk, hogy a szkizofrén férfiak iriszében

jelentdsen tobb a pigmentfolt és kevesebb a koncentrikus bardzda, ez a kiilonbség azonban

néknél nem volt jelen. A teljes MFA-szam tekintetében mindkét nem esetében kiilonbséget

talaltunk a szkizofrén és kontrollcsoport kozott (2. és 3. tablazat).

Exact
Férfi szkizofrén | Férfi kontroll Test of
Significance
(n=20) (n=15) difference
[2*(1-tailed)]
Mean Rank Mean Rank U p
Fuchs féle kriptak 16.53 19.97 120.500 330
koncentrikus
14.80 22.27 86.000 .033*
barazdak
pigment foltok 22.88 11.50 52.500 .001*
Wolfflin csomok 20.45 14.73 101.000 107*
teljes MFA 23.55 10.60 39.000 .000*

2. Téblazat: Kiilonbségek az iriszkarakterisztikak ¢s MFA-k tekintetében a két csoport

kozott a férfiak tekintetében (Trixler D. és Tényi, 2017).

30



Exact
N6 szkizofrén | N6 Kontroll Test of
Significance
(n=12) (n=16) difference
[2*(1-tailed)]
Mean Rank Mean Rank U p
Fuchs féle kriptak 16.17 13.25 76.000 328
koncentrikus barazdak 13.50 15.25 84.000 .566
pigment foltok 14.21 14.72 92.500 871
Wolfflin csomok 16.04 13.34 77.500 334
teljes MFA 20.92 20.92 19.000 .000*

3. Tablazat: Kiilonbségek az iriszkarakterisztikak és MFA-k tekintetében a két csoport

kozott a ndk tekintetében (Trixler D. és Tényi, 2017).

Szemszinbeli kiilonbségek hatasa

A teljes mintat vilagos (sziirke, kék, zold) és sotét (vilagosbarna, sotétbarna) szemszinre
bontottuk. A Mann-Whitney proba szignifikans eltérést mutatott a két csoport kozott, mig a
sotét szemlieknél kevesebb pigmentfoltot és Wolfflin csomot talaltunk. Ez utobbi egybecseng
Van Dyke ¢és mtsai (1990) korabbi kutatasaval, miszerint a Wolfflin csomok gyakoribbak a
vilagos szemiieknél. Bar a Chi négyzet proba nem mutatott eltérést a két csoport szemszin
eloszlasaban (, ¥%(1) = 0.4287, p = .512), emlitésre mélto, hogy a kontrollcsoportban voltak a
nagyobb szamban a vilagos szemiiek (szkizofrén 17/32, kontroll 19/31), mégis kevesebb volt a
pigment folt és Wolfflin csom6, mely megerdsiti a kapott eredményeket. A koncentrikus
barazdak a barna szemii csoportban szignifikansan gyakrabban fordultak eld, ez egybecseng

azzal a teoriaval, hogy a sotétebb szem tobb melanocitat tartalmaz, ami miatt vastagabb ¢€s igy
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hajlamosabb lesz a gylir6désre, kialakittva a koncentrikus barazdakat. (Davidson, 2001), (4.

Téblazat).
Sotét Vilagos Test of szignifikancia (2-
(n=27) (n=36) difference oldalu)
Mean
Mean Rank U p
Rank
Fuchs féle kriptak 31.28 32.54 466.500 77
koncentrikus
44.39 22.71 151.500 .000*
barazdak
pigment foltok 25.13 37.15 300.500 .010*
Wolfflin csomok 26.31 36.26 332.500 .016*
teljes MFA 34.41 30.19 421.000 .356

4. Téablazat: Kiilonbségek az iriszkarakterisztika és MFA-k tekintetében a vildgos és
sOtét szemi csoport kozott, a pszichiatriai diagnozist nem figyelembe véve (Trixler D.

¢és Teényi, 2017).

Korrelaciok

A teljes mintaban egylittjarasokat vizsgalva Spearmean rangsor korrelaciot alkalmaztunk, mely
egy enyhe negativ korrelaciot jelzett a koncentrikus barazdak és a Wolfflin csomok kozott (rs
(63) = -.347, p =.005), valamint egy kozel szignifikans negativ korrelacioét a koncentrikus
barazdak és a pigmentfoltok kozott (rs (63) = -.238, p =.060). A vart korrelaciok az
iriszkarakterisztikak és MFA-k kozott csak a teljes minta nemek szerinti bontasanal
mutatkozott. A férfiaknal kozepes korrelaciot talaltunk a pigmentfoltok és teljes MFA-k
mennyisége kozott (rs (63) = -.552, p =.001). Ez a korrelacié azonban nem volt a nék korében

kimutathato.
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Megbeszélés

Az elsd hipotézisben vart kiilonbség a Fuchs kriptak esetében nem jelent meg. Larsson
¢s munkatarsai korabbi (2007) kutatasa alapjan ezen karakterisztikanak van a legerdsebb
genetikai prediszpozicidja, mi mégis a koncentrikus barazddk, a Wolfflin csomok, a
pigmentfoltok és a MFA-k esetében lattunk jelentds eltérést a két csoport kozott. A Wolfflin
csomok és a pigmentfoltok fejlodése nem kapcsolddik agyi régiokhoz, viszont az irisz
ektodermalis eredete miatt egyfajta minor fizikalis anomalidnak is tekinthetjik. A
korrelacioknal a férfi mintaban a megnovekedtet pigmentfolt mennyiség pozitivan korrelalt a
tobbi MFA mennyiségével. Ez a kiilonbség csak férfiak esetében mutatkozott, ami alatamasztja
harmadik hipotézisiinket, miszerint a férfiak az idegfejlédési deficit vonatkozasaban és az
iriszeltérések szempontjabol kifejezettebben érintettek. A koncentrikus barazdakat gyakrabban
lattuk egészséges mintdban és ezek szama negativan korrelalt a Wolfflin csomokkal. A magas
szamU koncentrikus bardzda egy vastagabb iriszt jelezhet, kevesebb Wolfflin csomoéval és
pigmentfolttal.

A szemszin vonatkozasaban hasonlo eredményeket kaptunk, mint Van Dyke kordbbi (1990)
kutatasa, ahol a vilagos szemiiekn¢l gyakrabban jelentkeztek Wolfflin csomok. Bar a szkizofrén
mintaban kevesebb volt a vilagos szemii, mégis ebben a csoportban volt a legtobb a Wolfflin
csomok és pigmentfoltok mennyisége. Fontos azonban megemliteni, hogy a szkizofréniat
szamos agyi régioval hoztak Osszefiiggésbe. Ghlan és mtsai 2008-as metaanalizisiikben
csokkent stiriségli sziirkeallomanyt taldltak a bilateralis insularis kéregben, az anterior
cingularis régioban, a bal parahippocampalis gyrusban, a bal k6zéps6 frontalis gyrusban, a
postcentralis gyrusban és thalamuszban (Glahn és mtsai,2008). Ezen elemzésbdl €s szamos mas
elemzésbol is lathatjuk, hogy a szkizofrénia nem hozhatd Gsszefliggésbe csupan egy agyi

régidval, jelen esetben az ACC-vel. A szemben megjelend szovethianyt azonban egyediil az
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ACC-vel hoztak eddig Osszefiiggésbe. Késébbi kutatasokban az iriszkarakterisztikak és az

agyvulumenek o6sszefliggéseinek vizsgalata latszik sziikségesnek.

Vizsgélatunk limitacidja, hogy az alacsony elemszam kovetkeztében a két csoport tovabbi
felosztasanak hianya miatt nem tudtunk multifaktorialis elemzést végezni, a diagndzis, a nem
¢s a szemszin 0sszefliggéseinek elemzése az iriszstrukturaval és a MFA-k szamaval kiilonall6an

torténtek.

Konklazioként kiemelendd, hogy tudomasunk szerint a szakirodalomban ez az els6 olyan
vizsgalat, ahol szkizofrén paciensek iriszstruktirdjat €és a minor fizikdlis anomalidk
Osszefliggéseit vizsgaltak (Trixler D. és Tényi, 2017). Vizsgalatunk eredményei Szerint
szignifikans kiilonbségek mutatkoznak egyes iriszstruktirakban ¢és jelentds eredmény a nemi
hatas igazolasa is. Kutatasunk alapjan a korabban emlitett iriszkarakterisztikak (koncentrikus
barazdak, a Wolfflin csomok, a pigmentfoltok) tekinthetdk egyfajta ijonnan leirt MFA-nak,
azok beilleszthetOk a Méhes-skalaba és hasznalhatok uj biomarkerekként. A téma ujszeriisége

miatt azonban tovabbi kutatasok latszanak sziikségesnek nagyobb mintakon.
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