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Ókor

A hangulat, az aktivitás és az energiaszint válto-
zása valószínûleg ôsidôk óta az emberi tapaszta-
lat része volt. Az affektív betegségek leírása már
az ókori Görögországban megtörtént. Az akkor
tevékenykedô orvos-írók feltûnôen modern
terminusokban ismertették a pszichiátriai be-
tegségeket. Megállapították, hogy a pszichés
zavarok nem természetfölötti, mágikus erôk
következményei, hanem mögöttes biológiai za-
var, agyi diszfunkció megnyilvánulásai (1, 2). A
melankólia és a mánia korai koncepcióit széle-
sebb értelemben használták, mint manapság.
Az elnevezések etimológiai elemzése elvezet a
pre-hippokratészi, illetve hippokratészi humo-
rális teóriához. Hippokratész (ie. 460–337) az
agynak – mint szervnek – tulajdonította a men-
tális funkciókat és a pszichés betegségeket egy-
aránt. Úgy gondolta, hogy az egészség négy test-
nedv – a fekete és sárga epe, a vér és a flegma –
egyensúlyából adódik, a betegségek ezen egyen-
súly megbomlásának következményei. Ennek
megfelelôen iskolája biológiai szemléletû volt,
azonban lényegesnek tartotta a biográfiát, a szo-
ciális környezet hatását, a betegség keresztmet-

szeti és hosszmetszeti képét, az orvos–beteg-
kapcsolatot is (3). Hippokratész elkülönítette a
melankóliát, a mániát és a paranoiát. A melan-
kólia jelentése levezethetô a melas-ból, amely
feketét, és a chole-ból, amely epét jelent. A ki-
alakuló pszichés zavart ennek megfelelôen a fe-
kete epe túltermelôdésével magyarázta (2, 4).
Ettôl jóval bonyolultabb a mánia jelentésének
meghatározása. A római Caelius Aurelianus a
mániának etimológiai szempontból legalább
hat jelentést tulajdonított. Eszerint a nagy men-
tális szenvedés – görögül ania – jelentés mellett,
a lélek vagy elme szokatlan fesztelensége –
manos szintén kapcsolatban állhat a betegség
elnevezésével. A tünetek, a rossz állapot „be-
szennyezheti” a beteget – lymaenein, vagy egyes
betegeknek lehet olyan vágya, hogy egyedül le-
gyen, a magányt keresse, monusthae, illetve a
betegség szívósságára is utalhat a megnevezés,
a kitartás görögül monia, és maga a betegség a
pácienst keménnyé teszi – hypomeneticos. A
mánia okaként a sárga epe túltermelôdését je-
lölték meg (5). Jelentôs állomásnak tekinthetô
Kappadókiai Areatus munkássága (i. e. 30–90
vagy i. e. 50–130), mert ô volt az elsô, aki leírta a
mániás és depressziós fázisok váltakozását, és
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ennek a két állapotnak az összefüggését is.
Areatus azonosította a pszichotikus tünetekkel
járó mániát, ezek hátterében hasonlóan elôde-
ihez, agyi diszfunkciót feltételezett. Areatus a
mánia és a melankólia koncepcióját szélesebb
értelemben használta, idesorolta a mai diag-
nosztikai kritériumok szerinti szkizoaffektív za-
vart, az affektív tünetekkel járó szkizofréniát, és
néhány organikus pszichózist is. Emellett elkü-
lönítette a melankóliát – amelyet biológiai ere-
detûnek tartott – a reaktív depressziótól, ame-
lyet pszichológiai okokkal magyarázott (2).
Marneros összegzése szerint Areatus az alábbi
fontos megállapításokat tette: a mániának és a
melankóliának ugyanaz az etiológiája, a mánia
a melankólia súlyosbodásának következtében
jelenik meg, a mánia a melankólia fenomeno-
lógiai megfelelôje (6). A görög származású ró-
mai orvos, filozófus Pergamóniai Galenos (i. sz.
129–201) írásai felölelték az egész humorális te-
óriát.

Galenos leírta a melankólia krónikus, rekur-
rens jellegét, emellett elsôdleges és másodlagos
mániát különített el. Az elsôdleges mánia eseté-
ben az agyi funkciók zavarát tartotta alapvetô-
nek, míg a másodlagos formát egy másik beteg-
ség lelki tünetekben való megnyilvánulásaként
magyarázta. A Galenos által kialakított rendszer
több mint ezer évig dominálta az orvosi gon-
dolkodást, ezzel együtt gátolta annak fejlôdését.
Az orvosi megfigyelések a késôbbi évszázadok-
ban visszatükrözték a klasszikus görög-római
koncepciót, bár a legtöbb szerzô a mániát és a
melankóliát különálló betegségnek tartotta,
szemben Areatus leírásával (4).

Középkor

Amikor az egyház átvette a betegek gyógyítását,
a korábbi részletes leírások, megfigyelések sze-
repe háttérbe szorult. A kora középkorban a
mentális betegségeket gonosz varázslatnak,
bûnnek, vagy az ördög megszállásának tulajdo-
nították. Ennek ellenére ebben az idôszakban is
születtek olyan megfigyelések, amelyek idôtál-
lónak bizonyultak, és amelyek hangsúlyozzák a
két affektív tünetcsoport összefüggését. Az is-

mertetések jelentôs része egymástól függetlenül
született. Trallesi Alexander kb. 575-ben a má-
niát mint a melankólia intenzív formáját írta le,
és hangsúlyozta, hogy a melankóliás betegek
periodikusan mániássá válnak. Rámutatott arra,
hogy a depressziós betegeknél szuicid, illetve
homicid gondolatok, késztetések jelenhetnek
meg. Kb. 1000-ben Avicenna A Medicina ká-
nonja címû mûvében elkülönítette a mániás-
depressziós pszichózist az „ôrültség” egyéb for-
máitól, a veszettségtôl és a szkizofréniától.
Avicenna úgy gondolta, hogy van egy bizonyos
anyag, amely mániát és melankóliát is okozhat.
Szintén a betegségegység mellett foglalt állást
John of Gaddesden angol orvos, aki szerint a
mánia és a melankólia ugyanazon betegség két
különbözô formája (7). A késô középkorban az
empirikus tudomány, valamint Bacon termé-
szettudományos szemlélete elôtérbe került, ez
a pszichés zavarok betegség-teóriáját erôsítette.
Ugyanakkor a pszichiátria tudományos inter-
pretációja ebben a periódusban korlátozott
volt, hiszen az agy anatómiai, fiziológiai, pato-
lógiai vizsgálata még nem történt meg (7).

XVI–XIX. század

Johannes Manardus kb. 1500-ban a melankólia
és mánia különbözôsége mellett kiemelte, hogy
ezek a kórállapotok egymást válthatják (7). Ér-
tékes megfigyeléseket tett 1583-ban Kínában
Gao Lian enciklopedista. Munkájában részletes
leírást adott a bipoláris zavar tünettanáról. Gao
Lian cáfolta a mentális betegségek, köztük a
hangulatzavarok misztikus alapját, emellett rá-
világított arra, hogy bizonyos tényezôk ronthat-
ják a tüneteket (8). Az elsô jelentôs rendszerezés
ebben az idôszakban Felix Platter svájci orvos
és anatómus nevéhez fûzôdik. 1602-ben szisz-
tematikusan osztályozta és jellemezte a pszichés
betegségeket.

Az ismertetés igen pontos volt, de Platter nem
különítette el a bipoláris zavart a szkizofréniá-
tól, és nem emelte ki a betegségek hosszmet-
szeti lefolyásában lévô különbségeket, valamint
a mániás-depresszió visszatérô jellegét (7). Szin-
tén lényegesnek tartotta a mánia és melankólia
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váltakozását Thomas Willis. A két tünetcsopor-
tot a füsthöz, illetve a lánghoz hasonlította, és
hangsúlyozta, hogy az egyik állapot könnyen
átadja helyét a másiknak. Több szerzô is – köz-
tük Herman Boerhaave holland orvos, botani-
kus és humanista – megpróbálta a betegség ki-
alakulását megmagyarázni. Kb. 1735-ben az
„agyi folyadék” nagy mozgásának tulajdonítot-
ta a fázisváltást, és úgy gondolta, hogy a két fá-
zis oka és gyógyszere is azonos kell, hogy legyen
(4). Szintén a betegségegységet hangsúlyozta
Richard Mead (1673–1754) angol orvos (9). Ha-
sonló megfigyelést tett a spanyol Hippokratész-
Andres Piquer – is. 1759-ben diagnosztizálta VI.
Ferdinánd spanyol király pszichiátriai betegsé-
gét, „melankóliás-mániás hangulat”-át, és egy-
értelmûsítette, hogy egy betegség két különbözô
tünetcsoportjáról van szó. Ezzel Piquer elôre-
vetítette a késôbbi francia és német szerzôk né-
zôpontját a betegségegység vonatkozásában.
Piquer Hippokratész és Areatus leírásaira, teó-
riáira támaszkodva ismertette tanait (10). A
XVIII. században William Cullen rendszertana
az európai, és késôbb az amerikai pszichiátriá-
ra is nagy hatással volt. Véleménye szerint a
mánia az intellektuális funkciók, így az ítéletal-
kotás zavara. Cullen leírta a ciklotímiás tempe-
ramentumot is, késôbb elméletét Kraepelin
fejlesztette tovább (11). Cullen rendszertanát
követve Vincenzo Chiarugi (1759–1820) diffe-
renciálta a melankóliát, a mániát és az amen-
ciát. A mánia alatt – Areatus kétezer évvel ko-
rábbi elgondolásához hasonlóan – „dühöngô
ôrültség”-et értett, és a „valódi melankólia” el-
lentétes állapotának tartotta (12). A XIX. század-
ban, a francia pszichiátria jelentôs fejlôdésen
ment át, ami elsôsorban a gondos pszichopato-
lógiai leírásokhoz kapcsolódott. Philippe Pinel
(1745–1826) biológiai ihletésû terminológiát
használva, négy alapvetô mentális betegséget
különített el – a melankóliát, a mániát, a demen-
ciát és az idiotizmust. Rendszertana számos ki-
adást élt meg, az utóbbiakban a „részleges ôrü-
let” is szerepelt, amely esetén inkább az érzel-
mek, mint a gondolkodás zavarát tartotta fon-
tosnak (13). Pinel kedvenc tanítványa Jean-
Étienne-Dominique Esquirol (1772–1840) to-
vábbfejlesztette mestere diagnosztikai rend-

szerét, és elsôként statisztikailag is elemezte a
pszichés betegségeket. Mindketten úgy gondol-
ták, hogy a mánia és a melankólia a pszichiát-
riai betegségek különálló tünetegyüttese (14). A
német Wilhelm Griesinger (1817–1868) a mánia
és a melankólia váltakozását tartotta az egyik
legfontosabb jellemzônek. Griesinger a részletes
tünettani leírás mellett ismertette a szezonális
affektív zavart és a betegség rapid ciklusú for-
máját. A betegséget rossz prognózisúnak, kró-
nikusnak tartotta. A mániát a fokozatosan rom-
ló depresszió végstádiumának gondolta, a két
fázisról mint egységes, de különálló betegségrôl
írt (15).

A bipoláris zavar modern
koncepciójának kialakulása

Bár látható, hogy több szerzô is említést tett a
betegségegységre vonatkozóan, mégsem különí-
tették el a bipoláris zavart, mint önálló entitást.
Sokáig vitatták, hogy ki volt az a pszichiáter, aki
elsôként definiálta a mániás-depressziót. Az
irodalmi adatok alapján egyértelmû, hogy a pá-
rizsi Salpetriére kórházban tevékenykedô egyik
Esquirol tanítvány, Jean-Pierre Falret volt az el-
sô, aki kijelentette, hogy különálló mentális za-
varról van szó. 1851-ben Falret egy 14 monda-
tos közleményt jelentetett meg a Gazette des
Hospitaux-ban, amelyben a betegséget „folie
circulaire”-nek nevezte el (cirkuláris elmeza-
var), és a betegségegység mellett érvelt. Falret
hangsúlyozta, hogy a depresszió és mánia fo-
lyamatos ciklusai jellemzik a betegséglefolyást,
szabad intervallumokkal megszakítva, ahol az
epizódok és a tünetmentes idôszakok hossza
különbözô lehet. Rámutatott, hogy akkor is folie
circulaire-rôl van szó, ha a köztes tünetmentes
intervallum nagyon hosszú (16). Falret a követ-
kezô három évben továbbfejlesztette koncep-
cióját és 1854-ben publikálta azt. Elméletét né-
hány héttel késôbb ismertette az Académie de
la Médecine-n. Kiemelte az örökletesség szere-
pét, emellett leírta, hogy az izgatott idôszakokat
követô melankóliás fázisok gyakran hosszab-
bak. Falret a betegség „attenuált” formáját is is-
mertette (3). A szintén Esquirol tanítvány, és a



Salpetriére kórházban tevékenykedô Baillarger
három évvel Falret elsô publikációja után 1854-
ben ismertette a folie á double forme-t, amely
alatt olyan betegséget értett, ami a mánia és a
melankólia kialakulásával, váltakozásával jár
együtt, az intervallumoknak azonban nem tu-
lajdonított jelentôséget (17). Falret és Baillarger
is krónikus, rossz prognózisú betegségként ír-
ták le a bipoláris zavart (18, 17). A valódi fejlôdés
Areatus, Chiarugi, vagy Esquriol nézôpontjához
képest Falret koncepciója volt, míg Baillarger
elmélete közel állt tanára, Esquirol tanaihoz.
Mindkét koncepció széleskörûen elterjedt Fran-
ciaországban, majd a többi európai országban,
különösen a német nyelvterületen (3, 19). A né-
met pszichiátriába 1863-ban Karl Kahlbaum
vezette be mindkét terminust. Híres könyvében
„ A pszichiátriai betegségek és mentális zavarok
klasszifikációja”-ban támogatta Falret elképze-
lését. Rámutatott, hogy Griesinger megfigyelé-
sei és véleménye milyen fontos volt az elmélet
kialakításában (15, 20). 1882-ben Kahlbaum és
késôbb tanítványa Hecker meghatározta a cik-
lotímia fogalmát, amely alatt Hecker egy nem
romboló cirkuláris elmezavart értett, megálla-
pításai, diagnosztikus kritériumai ma leginkább
a bipoláris II zavarnak felelnek meg (21). A folie
circulaire elméletnek azonban nemcsak támo-
gatói, hanem kritikus ellenfelei is voltak, példá-
ul Ludwig Meyer, aki az egész koncepciót értel-
metlenségnek nevezte (22).
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A modern pszichiátria atyja, Emil Kraepelin az
endogén pszichózisokat két nagy csoportra – a
mániás-depresszióra és a dementia praecox-ra
– osztotta fel. Ez a dichotomikus elkülönítés
alapvetô volt a pszichiátria késôbbi fejlôdése
szempontjából, annak ellenére, hogy Kraepelin
tisztában volt elméletének néhány gyenge
pontjával (23, 24). Már tankönyvének korai kia-
dásaiban is különös hangsúlyt fektetett a gon-
dos diagnózisra, lényegesnek tartotta a kórlefo-
lyás mellett az aktuális klinikai kép elemzését.
Kezdetben kétségei voltak afelôl, hogy a melan-
kólia (depresszió) és a cirkuláris pszichózisok

(ma ezek a bipoláris és szkizoaffektív zavarnak
felelnek meg) valóban különálló betegségek-e.
Ebbôl a szempontból sokáig nem képviselt ha-
tározott álláspontot. Késôbb változtatott néze-
tein, és 1913-ra egységesítette a melankólia va-
lamennyi klinikai formáját, és besorolta azokat
a mániás-depressziók csoportjába. Sokan ezt a
felosztást egyfajta visszalépésnek minôsítették,
bár az utóbbi évtizedek kutatásai szerint a re-
kurrens hangulatzavarok egy része a bipoláris
affektív zavar csoportjába sorolható klinikai,
genetikai és farmakológiai jellemzôk szerint is
(25). Az egységkoncepciót a tanítványai közül
Dreyfus is megerôsítette, és az involúciós dep-
ressziót, mint kevert állapotot reklasszifikálta
(26). Kraepelin a mániás-depresszió azon jel-
lemzôit emelte ki, amellyel egyértelmûen elkü-
löníthetô a dementia praecox-tól. Ezek a tulaj-
donságok az alábbiak: a periodikus vagy epizo-
dikus zajlás, a jobb prognózis, és a családi
anamnézisben szereplô mániás-depresszió.
Kraepelin emellett leírta a hangulat enyhe elté-
réseit is, és ezzel lerakta az affektív spektrum
alapjait. Úgy gondolta, hogy a hangulati eltéré-
sek „éles határ nélkül mennek át a személyes
prediszpozíció tartományába”. Kraepeliné volt
az elsô részletesen kidolgozott betegségmodell
a pszichiátriai történetében, mindez széleskörû
és gondosan szervezett megfigyeléseken és le-
írásokon alapult. Ez a modell nem vett figye-
lembe pszichológiai és szociológiai faktorokat,
de a szerzô lényegesnek tartotta, hogy a stressz
egyes epizódokat precipitálhat. Kraepelin néze-
tei viszonylag rövid idôn belül széles körben el-
fogadottá váltak és egységes álláspontként je-
lentek meg az európai pszichiátriában, bár kri-
tikai megjegyzések is születtek. Kraepelin szin-
tézise mérföldkô a pszichiátria történetében,
hiszen szilárd alapot adott a késôbbi klasszifi-
kációk számára. A mániás-depresszió és a de-
mentia praecox elkülönítése újabb kutatásokat
generált, a különbözôségek és a hasonlóságok
leírásra egyaránt megtörtént, és mindkét szind-
rómán belül alcsoportokat próbáltak elkülöní-
teni. Kraepelin nem kezelte mereven rendszer-
tanát és koncepcióit. 1920-as utolsó mûvében
vitára bocsátott bizonyos kérdéseket nozoló-
giájával kapcsolatosan. Követôi azonban dog-
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matikusan ragaszkodtak a kraepelini tanokhoz,
és olyan szerzôk megállapításait hagyták figyel-
men kívül, mint Wernicke, Kleist és Leonhard
(6, 19).
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Skandináviában az affektív betegségek csoport-
ján belül az ún. „depressio mentis periodica”
fogalma periodikus depressziót takart. Ez kü-
lönálló diagnózisként szerepel Lange, Christi-
ansen és Pedersen munkáiban (27–29). Benon
azt javasolta, hogy a periodikus depressziót –
Kraepelin teóriájától eltérôen – különítsék el a
mániás-depresszív betegségtôl (30). Németor-
szágban többen nagy ellenállással fogadták
Kraepelin felosztását. Carl Wernicke megkérdô-
jelezte Kraepelin azon álláspontját, mely szerint
a melankólia nem egy független betegség, ha-
nem része a mániás-depressziónak. Wernicke
az affektív szindrómán belül különbözô formá-
kat különített el, így a melankólia öt alcsoportját
írta le – affektív, depresszív melancholia, me-
lancholia agitata, attonita és hypochondriaca.
Wernicke nézôpontja megfelelt Falret és Baillar-
ger véleményének, mely szerint a mánia vagy
melankólia egyszeri epizódja, illetve a rekurrens
depresszió és a rekurrens mánia – anélkül, hogy
a másik fázisba történô átmenet jelentkezne –
különbözik a mániás-depressziótól (31, 32).
Wernicke kollégája Karl Kleist elkülönítette
egymástól az unipoláris (einpolig) és a bipoláris
(zweipolig) affektív betegséget (33–35). Wernicke
és Kleist munkásságát Leonhard folytatta. Az ô
klasszifikációja szerint a fázikus pszichózisok
valódi fázikus pszichózisokra és polimorf fázi-
kus zavarokra oszthatóak fel. Az elsô csoportba
a valódi mánia és a valódi melankólia tartozik,
míg a polimorf csoportba sorolta a mániás-
depressziót és a cikloid pszichózisokat.
Leonhard a rekurrens affektív betegeknél elkü-
lönített olyan pácienseket, akiknek kórelôzmé-
nyében mániás és depressziós epizódok is sze-
repelnek, emellett egy másik csoportot is diffe-
renciált, ahol az anamnézisben csak depresszi-
ós szimptómák fordultak elô. Az elsô csoportot
bipolárisnak nevezte el, ezeknek a páciensek-

nek a családjában nagyobb volt a mánia inci-
denciája, míg a másodikban, akik az unipoláris
elnevezést kapták, a familiáris kórelôzményben
depresszió fordult elô. (36, 37). Kleist és
Leonhard az unipoláris mániát nem tekintették
a bipoláris zavar részének, úgy gondolták, hogy
az elkülönül a mániás-depressziótól (36). Wer-
nicke, Kleist és Leonhard klasszifikációs rend-
szere azonban nem terjedt el széles körben,
mert a számos alcsoport miatt kifejezetten
komplikált, nehezen áttekinthetô volt. A leg-
fontosabb koncepció – az uni- és bipoláris el-
különítés – sem vált rövid idôn belül általáno-
san elfogadottá és ismertté. Ennek ellenére szá-
mos elgondolásuk szerepet játszott a késôbbi
kutatások élénkítésében (6, 19).
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A poszt-kraepelini fejlôdés eltérô módon alakult
Európában és az USA-ban. Európában a pszi-
choanalitikus szemlélet, illetve az affektív zava-
rok pszichoszociális kontextusba helyezése ke-
véssé terjedt el. A hangulatzavarokat változatla-
nul a tradicionális orvosi modell keretén belül
értelmezték, megmaradt a betegségközpontú
orientáció, amely a biológiai hipotéziseket és
terápiákat hangsúlyozta (7).

Az USA-ban ezzel szemben a svájci születésû
Adolf Meyer szemlélete vált dominánssá, és az is
maradt évtizedeken keresztül. Meyer kiemelte,
hogy a pszichés tünetek kialakulásában lénye-
gesek az egyén biológiai és pszichológiai jellem-
zôi, valamint a szociális környezettel való inter-
akciók. Meyer a pszichoanalízis elméletrendsze-
rét a bipoláris affektív zavar vonatkozásában is
lényegesnek tartotta. Követôivel olyan terápiás
megközelítéseket dolgozott ki, amelyek a pszi-
choszociális faktorokra helyezték a hangsúlyt.
Amerikában az egyén és környezete került te-
hát az érdeklôdés középpontjába, ám a tünetek
klinikai leírása, elemzése, a betegségek hossz-
metszeti képe kevesebb figyelmet kapott (38).
Az USA-ban a XX. század utolsó harmadáig a
depressziót számos dichotómiának megfelelô-
en osztották fel: endogén-reaktív, neurotikus-
pszichotikus, primér-szekunder forma. A ké-



sôbbiekben felismerték, hogy egyetlen jellemzô
alapján nem lehet differenciálni a depresszív
betegségeket, és az alábbi aspektusokat vették
figyelembe: genetikai sérülékenység, fiziológiai
tünetek, precipitáló események, neurotikus jel-
lemzôk, gondolkodási zavarok, súlyosság (38,
39). Európában a pszichoanalitikus és pszicho-
szociális szemlélet relatíve izolált maradt a
pszichiátria fô áramlatával szemben. Kraepelin
alapvetô elkülönítése a mániás-depresszióra és
a demencia praecoxra vonatkozóan megmaradt,
de hamarosan nozológiai viták jelentkeztek
(40). Bleuler Kraepelinnel szemben a demencia
praecox és a mániás-depresszió között egy fo-
lyamatos átmenetet képzelt el, éles elhatároló-
dás nélkül. Bleuler szerint a páciens vagy pre-
dominánsan szkizofrén, vagy predominánsan
bipoláris, de egy beteg eltérô idôszakokban a
spektrum különbözô pontjain helyezkedhet el.
Bleuler úgy gondolta, hogy a páciens helye a
spektrumon belül függ a szkizofrén jellemzôk
számától, ebben az értelemben a szerzô az af-
fektív tüneteket aspecifikusnak tartotta. Bleuler
Kraepelin koncepcióját kiszélesítette, több al-
csoportot hozott létre, az affektív betegség ter-
minust használva. A bleuleri módosítás a krae-
pelini rendszertanon belül visszaköszönt a
BNO-8, 9-ben, illetve a DSM-I-II-ben. A bleueri
szemlélet elôrevetítette a késôbbi felosztásokat,
valamint az unipoláris–bipoláris felosztást (41).

A mániás-depresszió,
a bipoláris zavar „újjászületése”

Marneros és Pichot szerint 1966 azért volt a bi-
poláris affektív zavar újjászületésének éve, mert
két fontos közlemény jelent meg, amely nozo-
lógiailag elkülönítette egymástól az unipoláris
és bipoláris affektív zavart. Az elsô monográfia
Jules Angst nevéhez fûzôdik, ez Svájcban szüle-
tett, a második néhány hónappal késôbb jelent
meg, amit Carlo Perris írt, d’Eliával kooperálva.
Mindkét publikáció támogatott, valamint egy-
mástól független volt. A szerzôk szisztematikus
családi kórelôzményi adatokat elemeztek, ez
alapján történt a validálás. Angst és Perris ezzel
támogatták Leonhard bipoláris–unipoláris fel-

osztását (3, 6, 42, 43). Angst 326 beteg adatait
összesítette, akiket 1959 és 1963 között kezeltek
Burghölzli-ben.

Négy fontos következtetésre jutott:
1. A genetikai és a környezeti faktoroknak szi-

nergikus hatása van az endogén depresszi-
ók etiológiájára.

2. A nem szerinti megoszlás eltérô, az unipo-
láris depresszió és a nôi nem között kapcso-
lat áll fenn, a bipoláris zavar ezzel szemben
azonos arányban fordul elô a férfiak és a
nôk között.

3. A mániás-depresszió nozológiailag nem ho-
mogén. Az unipoláris depresszió szignifi-
kánsan elkülönül a bipoláris depressziótól
az alábbi vonatkozásokban: genetika, nem,
premorbid személyiség, lefolyás.

4. A késôi kezdetû depresszió (kraepelini in-
volúciós depresszió) az unipoláris dep-
resszióhoz sorolandó, gyenge a kapcsolata
a bipoláris formával (42).

Perris 1963–1966 között 280 pácienst vizsgált a
Sidsjon Mental Hospital-ban, Sundfall-ban,
Svédországban. Angst-hoz hasonló eredménye-
ket közölt (43). Mindketten arra a következte-
tésre jutottak, hogy az unipoláris mánia geneti-
kai és klinikai faktorok figyelembevételével is a
bipoláris zavarhoz sorolandó (43). Három évvel
késôbb az USA-ban Winokur és mtsai hasonló
eredményre jutottak, mint Angst és Perris. Ezzel
nemcsak Falret és Baillarger koncepcióját egé-
szítették ki, hanem más jelentôs szerzôk – így
Wernicke, Kleist, Leonhard – munkáinak alap-
vetô aspektusait is figyelembe vették. (44).
Winokur a primer unipoláris depressziót há-
rom nagy csoportra osztotta:
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Az FPDD csoportba sorolható pácienseknél
nem szerepelt az anamnézisben más pszichiát-
riai betegség, alkohol-dependencia, vagy az ál-
talános egészségi állapottal összefüggô, dep-
ressziót okozó zavar. Az elsôfokú rokonok kö-
zött gyakori a primer depresszió
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SPDD csoport elsôfokú rokonai között nem for-
dult elô alkohol-dependencia, nincs más, a
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depressziót megelôzô pszichiátriai betegségük.
Az SPDD csoport elsôfokú rokonai között nem
volt gyakoribb a primer depresszió.
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páciensek elsôfokú rokonai között gyakoribb
volt az antiszociális személyiségzavar és az al-
kohol-dependencia, ez a forma gyakoribb nôk-
nél, és korábbi életkorban kezdôdtek a dep-
ressziós tüneteik (45, 46).

A bipoláris zavar heterogenitása

A késôbbi vizsgálatok azt bizonyították, hogy a
bipoláris zavar is heterogén. A kórelôzményben
szereplô mánia, illetve hipománia közötti határ
nehezen vonható meg, amennyiben a tünetek
olyan súlyosak, hogy pszichiátriai hospitalizá-
ció szükséges, mániáról beszélünk. Goodwin,
illetve Dunner és Angst különítették el bipoláris
I és II zavart. A BP-I pácienseknél a major dep-
ressziós epizódok mellett kórházi kezelést szük-
ségessé tevô, teljesen kibomló mániás állapo-
tok jelentkeztek, gyakoriak a pszichotikus tüne-
tek. A BP-II betegeknél a major depressziós epi-
zódok mellett hipománia jelentkezik. Ez olyan
tünetcsoportot takar, amely elég súlyos ahhoz,
hogy fôleg a családtagok patológiásnak minô-
sítsék, de emiatt pszichiátriai osztályos kezelés-
re nincs szükség. (47–50). Késôbb olyan ambu-
láns betegeket is vizsgáltak, akiknél sem a dep-
ressziós, sem a (hipo)mániás fázis nem volt
olyan súlyos, hogy pszichiátriai osztályos keze-
lést indokolt volna. Ezeknél a pácienseknél a kí-
sérô diagnózisok közül elsôsorban borderline
személyiségzavart és szerfüggést találták gya-
korinak (51, 52). A diagnózis kiszélesítését nem
fogadták el egységesen. Baldessarini, illetve van
Praag rámutatott arra, hogy hangulati hullám-
zás szinte valamennyi pszichiátriai betegségben
kialakulhat, és a definíció tágabb értelmezésé-
vel a bipoláris affektív zavar alapkoncepciója
gyengül meg (53, 54). Angst már 1978-ban felis-
merte azt a problémát, hogy a bipoláris II diag-
nózisát sokszor nem megfelelôen alkalmazzák
(55). Ennek megoldására két nagy csoportot
különített el: az Md és a Dm csoportot. Az M és

D olyan súlyosságú mániát és depressziót je-
lentett, amely kórházi kezelést tett szükségessé.
A d és m a normáltól eltérô hangulati állapoto-
kat jelölt, de nem olyan kifejezettet, hogy emi-
att hospitalizáció történjen. Angst mD csoport-
ja megfelel a Dunner által leírt BP-II-nek, olyan
kategória, amely megfelelne a Md csoportnak
(súlyos mánia, enyhe depresszió), más diag-
nosztikai rendszerben azonban nem található.
Angst a különbözô alcsoportokat elemezve je-
lentôs eltéréseket talált. A predominánsan dep-
ressziós kategóriában (Dm, unipoláris dep-
resszió) a nôk aránya lényegesen magasabb
volt, ezzel szemben a férfi „túlsúly” igazolódott
a döntôen mániás alcsoportban (MD, Md). Ké-
sôbb Angst kiegészítette a kapott eredménye-
ket, és azt találta, hogy az Md csoport – összeha-
sonlítva az MD kategóriával – kedvezôbb kórle-
folyást mutat, kevésbé szükséges ebben az eset-
ben hosszú távú fenntartó kezelés, és az elsô-
fokú rokonok között az affektív betegség kocká-
zata kisebb (55, 56). Angst dm alcsoportjának
késôbbi kutatása, az átfedések kiszûrése nehéz
volt. Ez a kategória leginkább a DSM-III, IV sze-
rinti ciklotímiának felel meg, hiszen sem a dep-
resszió, sem a mánia nem súlyos. Ezzel szem-
ben a BP-II zavar esetén a depressziós idôszak-
ban gyakran major depresszió bontakozik ki.
BP-II zavarban a familiáris elôzményi adatok,
illetve reszponderség-kutatások azt sugallják,
hogy különálló csoportról van szó, mások sze-
rint a BPD-II átmenetet képez a BPD-I és az
unipoláris depresszió között (57).

A BP-II zavar kutatása problémás a hipomá-
niás epizód diagnózisának nehézsége miatt.
Egeland és Hostettel vizsgálatukban érzékeny
metódust alkalmaztak a ciklotímia, illetve a BP-
I, II vonatkozásában. Azt találták, hogy a bipo-
láris és az unipoláris depresszió gyakorisága
azonos, ezt Angst és mtsai is igazolták, egy 16
évig tartó utánkövetéses vizsgálatban (58, 59).
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Elsôként Hecker írta le, tanárával és sógorával
Kahlbaummal együtt (60). Kahlbaum a ciklotí-
miát, a disztímia és a hipertímia mellett, mint



„részleges mentális betegséget” ismertette
(partielle Seelenstörungen), és azt a bipoláris
betegség enyhe formájának tartotta (20). Késôbb
ezt az elméletet Hecker mellett Kraepelin is
megerôsítette (61). Ezeket a véleményeket és a
ciklotímia fogalmát Jelliffe vezette be az ameri-
kai pszichiátriai szakirodalomba a Ciklotímia –
mániás-depresszív pszichózis és a mániás-
depresszív alkat címû munkájával (62). Ernst
Kretschmer alapvetô mûvében – a Testalkat és
karakterben – elkülönítette a ciklotímiás tem-
peramentumot a „valódi ciklotímiától”.
Kretschmer szerint a ciklotímia olyan „széles al-
kati terminus”, amely magában foglalja az
egészséget és a betegséget egyaránt (63). Ezzel
szemben Schneider a ciklotímia kifejezés alatt
betegséget értett, és a fogalmat sokszor a máni-
ás-depresszió szinonimájaként használta (64).
A mai napig vitatott, hogy a ciklotímia a bipolá-
ris spektrum része, vagy inkább temperamen-
tum-betegségnek, esetleg személyiségzavarnak
tekinthetô-e (65–67). Emellett kevéssé tisztá-
zott, hogy a ciklotím temperamentumot ho-
gyan lehet differenciálni a bipoláris II. zavartól
(68, 69).
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A fogalom elnevezése és konceptualizálása Erich
Mendel nevéhez fûzôdik, aki 1881-ben a Die
Manie címmel írt könyvében használta elôször
a kifejezést. Mendel a hipománia terminust
olyan esetekben használta, amikor a felhangolt-
ság intenzitása kisebb volt. A hypomaenomenoi
mint meghatározás elôször Hippokratésznél
bukkant fel, aki ezt a hipertímiás személyiség
egyik típusaként írta le (70, 71). Jung szerint ezt
az állapotot „szubmániás” tünetek jellemzik.
Leírta, hogy a hipomániás pácienseknél gyako-
ribb a „szociális nyugtalanság”, valamint az al-
koholfogyasztás és a morális problémák megje-
lenése (72). Dunner a bipoláris affektív zavart
két csoportra osztotta: ha a depresszió hipomá-
niával kombinálódott bipoláris II, ha a dep-
resszió mániás fázisokkal járt együtt, bipoláris I
zavar áll fenn (48, 57, 73). Viszonylag új diag-
nosztikus kategória a rekurrens rövid hipomá-

nia, amelynek idôtartama általában 1–3 nap
között van (a DSM-5-ben vagy a hipománia va-
lamennyi kritériumának teljesülni kell, és akkor
a korábbi minimum 4 napos idôszak nem szük-
séges, vagy néhány tünet mellett 4 vagy több
napos idôintervallumnak kell teljesülnie). Ez az
entitás a bipoláris spektrum részét képezi, a
családban gyakori az affektív zavar és a szui-
cídium.

A komorbid zavarok gyakorisága – elsôsorban
szorongásos zavar és szerfüggés vonatkozásá-
ban – nem különbözik a hosszabb hipomániás
epizódokkal járó bipoláris zavartól (74, 75).
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Kahlbaum a ma szkizoaffektív zavarnak megfe-
lelô betegségeket különálló kórállapotnak tar-
totta, „cirkuláris elmebaj”-ról beszélt. A diag-
nózis felállításában Kahlbaum szerint a kereszt-
metszeti kép mellett fontos a betegség hossz-
metszeti követése is (20). Kraepelin tudta, hogy
dichotóm rendszere nem alkalmazható minden
pszichotikus állapot esetén, ezért a dementia
praecox és a mániás-depressziós elmezavar kö-
zött leírta az ún. „közti pszichózisokat”. Úgy
gondolta, hogy vannak olyan betegségek, ame-
lyek mindkét csoportba besorolhatóak, de a le-
folyás és kimenetel szempontjából eltérnek a
dementia praecox-tól. Emellett olyan kórformá-
kat is elkülönített, amelyek egyik csoportba se
tartoznak. Kraepelin szerint a két nagy kategó-
ria között a határ flexibilis, és a dementia prae-
coxot, illetve a mániás-depressziós elmezavart
„hidak” kötik össze (76). Zendig tanulmányozta
a Kraepelin által leírt eseteket, és azt találta,
hogy kb. 30%-ban a lefolyás és a kimenetel nem
felelt meg a dementia praecox-nak (77). 1933-
ban Kasanin az „Akut szkizoaffektív pszichózi-
sok” címmel közölt egy jelentôs cikket, mellyel
Bleuler és Kraepelin korábbi téziseivel szemben
ezt a betegséget különálló entitásként ismertet-
te. Kilenc olyan páciensrôl írt, akik dementia
praecox diagnózist kaptak, de néhány hét alatt
teljesen felépültek az akut pszichotikus és af-
fektív tüneteikbôl egyaránt (78). Kasanin sze-
rint a szkizoaffektív betegeket jobb premorbid
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funkcionálás, a hirtelen betegségkezdet, vala-
mint a jobb prognózis jellemzi (83). Angst 1966-
ban a mixed pszichózisok terminus alatt vizs-
gálta a szkizoaffektív zavart, amelyet az affektív
betegségek csoportjába sorolt. Ezzel ellent-
mondott mesterének Manfred Bleulernek, aki a
szkizoaffektív pszichózisok és a szkizofrénia
kapcsolatát hangsúlyozta (42). Ezt követôen
Clayton, majd Winokur és csoportja, valamint
Marneros és mtsai azt igazolták, hogy a szkizo-
affektív zavar és a bipoláris zavar közötti kap-
csolat erôsebb, mint a szkizoaffektív zavar és a
szkizofrénia közötti összefüggés (6, 79–82).
Marneros és Angst szerint a szkizoaffektív zavar
különbözik az uni- és bipoláris zavaroktól, és a
bipoláris szkizoaffektív zavar szoros kapcsolat-
ban van a BPD-rel (6, 79). A mai szemlélet sze-
rint a szkizoaffektív zavarok heterogén csopor-
tot képviselnek, a bipoláris típusú szkizoaffektív
páciensek rokonságában magasabb a hangulat-
zavarok aránya, de nem nagyobb prevalenciájú
a szkizofrénia elôfordulása. Ezzel szemben a
depresszív típusú szkizoaffektív zavar esetén a
családtagok között a szkizofrénia rizikója na-
gyobb (83).
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A kevert állapotokat már a görög klasszikusok is
leírták, a tüneteket Hippokratész és késôbb Kap-
padókiai Areatus mûvei részletezik (84). Pohl
1852-ben a melankóliáról írt nagy munkájában
a melankóliából a mániába való átcsapásnál írt
a kevert állapotokról, emellett definiálta a rapid
ciklust, és a rövid mániás epizódot is (85). Focke
a ciklicitás rendszeres változására hívta el a fi-
gyelmet (86), Falret 3–4 hétig tartó ciklusokról
számolt be (87), Kelp pedig elkülönített olyan
mixed állapotokat is, ahol napok alatt változtak
a tünetek (88). Kraepelin a kevert állapot fogal-
mát tankönyvének ötödik kiadásában használ-
ta elsô alkalommal, a definitív koncepció a ha-
todik kiadásban jelent meg (22, 61). Késôbb ta-
nítványával Weygandt-tal a mixed állapotok
alábbi hat típusát különítette el: (a) depresszív
vagy szorongással járó mánia; (b) agitált dep-
resszió; (c) a gondolkodás elszegényedésével

járó mánia; (d) mániás stupor; (e) gondolatro-
hanással járó depresszió; (f) gátolt mánia (89).
Kraepelin két további kevert állapotot is ismer-
tetett, egy ún. átmeneti formát – amikor a dep-
resszió átcsap mániába, illetve ennek fordított
változatát –, valamint egy ún. autonóm formát,
amelyet különálló betegségnek tartott (61).
Akiskal, majd Akiskal és Mallya új koncepciót
dolgozott ki a kevert állapotokra vonatkozóan,
mely szerint a depressziós és mániás kevert tü-
netek ciklotím, hipertím, vagy depresszív tem-
peramentummal járnak együtt. Akiskal három
különbözô típust írt le, depresszív tempera-
mentum+mániás pszichózis, ciklotím tempe-
ramentum+depresszió, hipertím temperamen-
tum+depresszió (69, 90, 91, 92). Az elsô és a
harmadik forma esetén a temperamentumból
egy azzal ellentétes polaritású affektív tünet-
együttes ered (91). Perugi, valamint francia ku-
tatók is alátámasztották Akiskal koncepcióját.
Véleményük szerint a küszöbalatti depressziós
tünetek megjelenése a mániás epizód alatt, il-
letve major depresszív epizód esetén a hipomá-
niás szimptómák kialakulása is elegendô a
mixed állapot diagnózisához (93, 94). Ez a kon-
cepció a DSM-5 új kritériumrendszerében is
tükrözôdik (95).
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Akiskal alkotta meg az affektív temperamen-
tum fogalmát, és tanulmányozta a különbözô
temperamentumformák és az affektív betegsé-
gek kapcsolatát. Akiskal Schneider depresszív,
ciklotím, mániás és ingerlékeny személyiségtí-
pusait ötvözte Kraepelin felfogásával, aki a jel-
lemzô személyiségvonásokat tartotta a hangu-
latzavarok alapjának. Akiskal szerint az affektív
temperamentumok az érzelmi reaktivitás elô-
nyeit és hátrányait egyaránt hordozzák, enyhe
formában nem jelentenek problémát, de extrém
variánsaik hajlamosítanak pszichés zavarokra
(95–98).

Az affektív temperamentumok számos ponton
befolyásolják a hangulatzavarok kialakulását,
emellett fontos szerepet játszanak a hangulat-
zavarok klinikai evolúciójában, beleértve a po-



laritás irányát, az akut epizódok tünetképzését,
a betegség prognózisát és a terápiás különbsé-
geket is (95). Magyar kutatók – Rihmer Zoltán és
mtsai – az affektív temperamentum neurobio-
lógiai alapjait, klinikai vonatkozásait számos as-
pektusból ismertették (95, 96, 98). A kutatások
azt mutatták, hogy a szorongó temperamentum
erôs prediktora a legtöbb pszichiátriai beteg-
ségnek, de ezen belül elsôsorban a szorongásos
és depresszív kórképeknek. A hipertím tempe-
ramentum a legtöbb pszichés zavar vonatkozá-
sában protektív hatással bír, kivéve a szeparáci-
ós szorongást, a bipoláris zavart, a szerfüggést
és az impulzuskontroll-zavart. A hipertím tem-
peramentum (és kis mértékben a ciklotím) a bi-
poláris I zavar kialakulásában és lefolyásában
játszik szerepet. A ciklotím temperamentum
igen magas szenzitivitással jelzi a bipoláris II
betegséget és magas a prediktív értéke a bipolá-
ris II transzformációra is (95). Az affektív tem-
peramentumprofil fontos tényezô lehet a BPD-
II során antidepresszáns hatására vagy anélkül
kifejlôdô hipomániára nézve is. A ciklotím tem-
peramentum a korai betegségkezdettel, a spon-
tán hipomániával, a depresszív temperamen-
tum az antidepresszánsok által kiváltott hipo-
mániával járhat együtt (95, 99, 100). A ciklotím
temperamentum számos negatív következ-
ményt vonhat maga után, ilyen a korábbi be-
tegségkezdet, a családi halmozódás, az atípusos
depresszió kialakulása, a rosszabb kimenetelû,
maradványtünetekkel járó BPD-II (95, 99, 100).
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Az ókori szerzôk mûveiben már hallgatólagosan
megjelent a spektrumszemlélet, de Kraepelin
volt az elsô, aki szerint a pszichotikus és a kevés-
bé súlyos affektív betegségek között egy konti-
nuum van, mindez éles határ nélkül a személyi-
ségi prediszpozícióval, illetve a normalitással
olvad össze (6, 7, 61, 71). A mániás állapotok
kontinuumának elmélete Kretschmer, illetve
Eugen Bleuler nevéhez fûzôdik (63, 101). Mér-
földkô volt a spektrumszemlélet kialakításá-
ban, amikor Dunner és mtsai elkülönítették az I
és II típusú bipoláris affektív zavart (48). Angst

felosztása szerint a hipománia (m), a ciklotímia
(md), a mánia (M), a mánia enyhe depresszió-
val (Md), a mánia major depresszióval (MD), a
major depresszió hipomániával (Dm) képezik a
kontinuumot (55). Klerman hat altípust külön-
böztetett meg a bipoláris zavaron belül: 1. má-
nia és depresszió; 2. hipománia és depresszió;
3. ciklotímia; 4. antidepresszívum okozta hipo-
mánia, mánia; 5. depresszió bipoláris családi
anamnézissel; 6. mánia depresszió nélkül/uni-
poláris mánia (102, 103). Akiskal, illetve Akiskal
és Pinto a bipoláris betegségek fogalmát az
utóbbi évtizedek kutatásai alapján tovább tágí-
tották, hangsúlyozták az átmeneti formák jelen-
tôségét is, és az ún. soft bipoláris zavar elméle-
tét dolgozták ki.

Eszerint a klasszikus, addig ismert affektív kór-
formákon kívül (BP-I, II, unipoláris depresszió)
olyan bipoláris zavarok is ismeretesek, ame-
lyeknél depressziós, hipomániás tünetek, vala-
mint a temperamentális instabilitás keveredik.
Klasszifikációjuk a következô: I: teljes mánia; I
½: depresszió elhúzódó hipomániával; II: dep-
resszió+hipománia; II ½: ciklotímiás tempera-
mentum+major depresszió; III: rekurrens dep-
resszió+antidepresszáns indukált hipománia;
III ½: hipománia és/vagy depresszió+pszicho-
aktív szerhasználat; IV: depresszió hipertímiás
temperamentummal; V: rekurrens depresszió
diszfóriás hipomániával; VI: kései kezdetû dep-
resszió kevert hangulati tünetekkel, demencia-
szerû szindrómához vezetve (25, 69, 92, 104,
105). Akiskal olyan klinikai, lefolyásbeli, vala-
mint családi jellemzôket is azonosított, ame-
lyek bipoláris spektrumzavarra utalnak. Ezek az
alábbiak: korai betegségkezdet, magas rekur-
rencia (minimum öt epizód), az epizódok gyors
kezdete és javulása, markáns szezonalitás, atí-
pusos jellemzôk (hiperszomnia, fokozott ét-
vágy), posztpartum depresszió, hostilis/labilis
hangulat, kevert tünetek, antidepresszáns okoz-
ta ciklicitás, terápia-refrakterség (minimum
három különbözô osztályú antidepresszánsra
adott elégtelen válasz), bipoláris családi anam-
nézis, hangulatzavar elôfordulása a családban
három generáción át (24, 91, 104). Ghaemi és
mtsai szerint a bipoláris spektrumzavar meg-
határozásához különbözô feltételeknek kell tel-
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jesülnie, ezt az 1. táblázat tartalmazza. Kon-
cepciójuk részben átfedi Akiskal hipotézisét
(105).

Kraepelin eredeti feltevését, mely szerint a
„mániás”, vagyis hipertímiás temperamentum
a bipoláris spektrumhoz tartozik, Akiskal vizs-
gálati adatai igazolták (104, 106). Akiskal bizo-
nyos személyiségzavarokat – hisztrionikus-szo-
ciopátiás, borderline-nárcisztikus – a ciklotími-
ás temperamentumhoz sorolt (107, 108). A bor-
derline személyiségzavar és a rekurrens affektív
zavarok közötti átfedések, illetve ezek elkülöní-
tése Gunderson és Phillips kutatása szerint to-
vábbi vizsgálatokat igényel (109). Marneros egy
olyan kontinuum mentén helyezi el az affektív
állapotokat, amely a hangulat normál fluktuá-
ciójától, a még szabályozható egyensúlyi álla-
pottól – az enyhébb kórformákon át – egészen a
pszichotikus tünetekkel járó affektív betegsége-
kig terjed. A legsúlyosabb kórformáktól a leg-
enyhébbig haladva bipoláris lefolyás esetén a
következô kórformák különíthetôek el: kevert
bipoláris/szkizoaffektív zavar, szkizoaffektív
bipoláris és cikloid pszichózisok, pszichotikus
tünetekkel járó bipoláris zavarok, BP-I, BP-II,
hipománia, ciklotímia, hipertímiás és ciklotí-
miás személyiségzavarok, hipertímiás és ciklotí-
miás temperamentum. Unipoláris lefolyás ese-
tén az unipoláris szkizoaffektív pszichózisok,
pszichotikus depresszió, melankólia és más

speciális típusok, enyhe depresszív epizód,
disztímia, depresszív személyiségzavar, dep-
resszív temperamentum képezik a kontinuum
elemeit (6). Az elôzôekbôl is kitûnik, hogy a bi-
polaritás klinikai, szubklinikai, küszöbalatti és
személyiségi kifejezôdését nehéz differenciálni.
Bár a spektrumszemlélet egyre inkább elterjedt,
a fogalom túlzott kiszélesítése értelmetlen, za-
vart okoz a diagnózis felállításában. Mégis mi-
ért is fontos ez a modell? Részben a szubszind-
romális állapotok validálása növeli a genetikai
markerek és a gén-transzmisszió kutatását,
emellett azok a páciensek is kiszûrhetôek, akik
potenciális kockázattal rendelkeznek a bipoláris
betegség kialakulására – még kezdetben tisztán
unipoláris depressziós tünettan esetén is. Így le-
hetôség nyílik a korai intervencióra, a betegség
progressziójának csökkentésére, a nem megfe-
lelô kezelés (hangulatstabilizátor nélküli anti-
depresszívum adás) megelôzésére (68, 91, 104,
110).

Az affektív betegségek felosztásának
változása a BNO (ICD), DSM
rendszerekben

1948-ban a WHO kezdeményezésére jelent
meg az International Classification of Diseases-
ICD-6 (BNO-6), amely a pszichiátriai betegsé-
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A bipoláris spektrumzavar javasolt definíciója (Ghaemi at al, 2004)

A. legalább egy major depressziós epizód

B. nincsenek spontán hipomániás, mániás tünetek

C. egy az alábbiakból + legalább két tétel a D kritériumokból vagy mindkét feltétel a C-bôl + 1 tétel a D-bôl

1. bipoláris affektív zavar az elsôfokú rokonok között

2. antidepresszáns indukált hipománia/mánia

D. ha a C kritériumokból egy sem érvényesül, az alábbi 9 tételbôl 6-nak teljesülnie kell

1. hipertímiás személyiség (kiindulási, nondepresszív státusz)

2. rekurrens major depresszív epizódok (több mint 3)

3. rövid major depresszív epizódok (átlagosan 3 hónap alatt)

4. atípusos depressziós jellemzôk (megnövekedett alvásigény és étvágy)

5. pszichotikus tünetekkel járó major depresszió

6. a major depresszív epizódok korai kezdete (25 év alatt)

7. posztpartum depresszió

8. antidepresszáns hatás csökkenés – akut reszponderség fennáll, de profilaktikus reszponderség nem

9. csökkent reszponderség – több mint 3 antidepresszáns alkalmazása



gek diagnosztikai rendszerét is tartalmazta. Az
alkotók megpróbálták a szerteágazó konceptu-
ális hátteret egységesíteni, ez azonban jelentôs
átfedéseket eredményezett több kategóriát
érintve. A diagnózisok kialakítása azért is ne-
hézségekbe ütközött, mert a pszichés zavarok
szisztematikus kutatása ekkor még nem történt
meg. Az American Psychiatric Associations’s
(APA) Diagnostic and Statistical Manual elsô
változatát – DSM-I – 1952-ben adták ki. Az ICD-
tôl függetlenül zajlott a kifejlesztése, az adatok
itt sem szisztematikus kutatásból származtak. A
kötet az ICD-6 pszichiátriai fejezetének kódjai-
ra épül, de a diagnosztikus kategóriák inkább
Adolf Meyer egység-pszichózis tanát tükrözték.
A DSM-I-ben a pszichogén eredetû zavarok
nagy csoportján belül a pszichotikus betegségek
alcsoportjába sorolták az affektív reakciókat,
amelyeket mániás, depressziós és egyéb típus-
ra osztották, emellett a mániás-depressziós és a
pszichotikus depresszív reakciót is elkülönítet-
tek (7, 111). 1968-ban jelent meg az ICD-8, ek-
kor történt meg az APA kézikönyv revíziója is
(DSM-II), a két diagnosztikai rendszer párhuza-
mosan változott. A mániás-depresszív reakciót
mániás-depressziónak nevezték át, és az involú-
ciós depressziót a major affektív betegségekhez
sorolták. A pszichotikus depresszív reakciót az
affektív betegség kategóriájából kivették, önálló
kategóriába került. Az ICD-8 a megnevezésen
túl, már pár mondatos jellemzéseket tartalma-
zott a tünetekrôl. Az ICD-8-ban kétféle dichotó-
mia mentén osztották fel a mentális zavarokat:
organikus-funkcionális, illetve pszichotikus-
neurotikus kategóriákat különítettek el. Jelentôs
fejlôdésnek tekinthetô, hogy a DSM-II szakított
a reakcióelmélettel, és tárgyilagos klinikai le-
írást tartalmazott. A depressziók a feltételezett
„okok” és pszichológiai „mechanizmusok” sze-
rint, a neurotikus, a pszichotikus, a személyiség
vagy az alkalmazkodási zavarokról szóló fejeze-
tekbe is bekerültek, illetve valamennyi pszichi-
átriai iskola etiológiai elgondolását tükrözték
(7, 111). Az ICD-9-t 1978-ban adták ki. Az elô-
deihez hasonlóan itt sem voltak egyértelmûek a
diagnosztikus kategóriák, jelentôs volt az átfe-
dések aránya. Az USA-ban az ICD-9 diagnosz-
tikus csoportjait túl átfogónak, rosszul körvo-

nalazottnak tekintették, ezért egy kibôvített vál-
tozatot jelentettek meg ICD-9 CM-t (Clinical
Modification). Fontos lépésnek tekinthetô,
hogy az ICD-9, és a DSM-II rendszerekben az
unipoláris-bipoláris megkülönböztetést magá-
tól értetôdôen használták. Mind az ICD-9-ben,
mind a DSM-II-ben a mániás-depresszió az
endogén csoportban maradt. A neurotikus (re-
aktív) depresszió és a pszichotikus depresszív
reakció (vagy reaktív depresszív pszichózis) ki-
záródott a mániás-depressziós betegség kate-
góriájából, amely arra utalt, hogy az akkori el-
képzelések szerint a precipitáló faktorok in-
kompatibilisek ezzel a diagnózissal.

A fenti hiányosságok miatt egyre nagyobb
szükség volt olyan diagnosztikus rendszerre,
amely etiológiai szempontból semleges, illetve
amely lehetôvé teszi a tünetek típusának és sú-
lyosságának független becslését, amely kimu-
tatja a precipitáló események jelenlétét, a funk-
cionális károsodás mértékét, a személyiség-jel-
lemzôket, és más pszichiátriai diagnózis jelen-
létét. Ilyen rendszer hiányában továbbra is vitás
kérdés maradt, hogy a biológiai prediszpozíció,
a pszichológiai ok, vagy a szociális hatás a leg-
lényegesebb a betegség kialakulása szempont-
jából. (7, 111). AZ ICD-9 és DSM-III megjelené-
sével a különálló diagnosztikus rendszerek
konvergenciája erôsödött. A DSM-III (1980) a
neo-kraepelini iskola hatásaként jelent meg. Ez
a diagnosztikus rendszer a St. Louis-ban lévô
Washington Egyetem kutatásait felhasználva,
az elsô átfogó és szélesebb körben alkalmazott
standardizált kritériumrendszeren alapult (RDC
Research Diagnostic Criteria). Az RDC kritériu-
mok merevek, szigorúak voltak, magas diag-
nosztikus küszöbbel rendelkeztek. Problémát
jelentett azonban, hogy a gyakorlatban látott
betegeket nehezen lehetett besorolni. A DSM-
III legfontosabb újításai az alábbiak voltak: min-
den diagnózis tételes, explicit (operacionális)
kritériumokra épült, ateoretikus, deszkriptív-
klinikai kategóriákra törekedett, a kritériumokat
széleskörû szakértôi konszenzus fogalmazta
meg, bevezette a multiaxiális diagnosztikát, és
szakított a neurózis fogalmával (111). A DSM-
III-R-t (DSM-III-Revision) 1987-ben publikál-
ták. A módosítások többsége nemcsak bizottsá-
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gi véleményeken, hanem publikus kutatási
adatokon, elemzéseken alapult. Ennek ellenére
több kritikai megjegyzés született a DSM-III,
III-R-rel kapcsolatosan. Mindkét kézikönyvben
a BP-II csak reziduális kategóriaként, és nem
mint különálló entitás szerepelt. Emellett a ke-
vert állapotoknak és a rapid ciklusnak nem vol-
tak operacionális definíciói. Továbbá nem je-
löltek meg idôtartambeli elvárást a bipoláris za-
var mániás, kevert és depressziós epizódjára
vonatkozóan, ez zavart eredményezett a rapid
ciklus, kevert epizód és a ciklotímia elkülöníté-
sében. Talán a legfontosabb az, hogy rendszer-
szintû problémák is adódtak, ilyen a klinikai le-
írás, valamint a betegségkezdettel, a lefolyással
és családi anamnézissel kapcsolatos informáci-
ók hiánya (7, 111). A bipoláris zavar a DSM-III-
ban és az 1994-ben megjelent DSM-IV-ben is
elkülönül a major depresszió valamennyi for-
májától. Ez az osztályozás kizárta azt az elgon-
dolást, mely szerint a bipoláris zavar és az uni-
poláris depresszió gyakori visszaesésekkel járó
formája között kapcsolat van. Több szerzô a két
betegséget azonban egy kontinuum mentén
képzeli el (112, 113). A DSM-IV-ben az affektív
betegségek besorolásában nagy változások tör-
téntek. A BPD-II önálló diagnosztikai kategória
lett. Az antidepresszívum indukált hangulatza-
varokat kizárták a bipoláris zavar diagnózisából
(annak ellenére, hogy az antidepresszívum in-
dukált mánia a legfontosabb prediktora a bipo-
láris zavarnak). Az epizódok leíró jellegûek, a
hangulatzavarok egyszeri és rekurrens formáját
elkülönítették. A lefolyásra, korra, nemre vonat-
kozó információk is felvételre kerültek. Az idô-
tartam limitet megjelölték a mániás kevert álla-
potok esetén, emellett a kevert állapotok és a
rapid ciklus kritériumainak meghatározása is
megtörtént (7, 111, 116).

Kritikusok szerint a DSM-III, majd a DSM-IV
önkényesen döntött a polaritás javára, szemben
a ciklicitással, emellett a hangulatzavar rekur-
rens jellege a másik fô rendszerezô elv. További
bírálatok szerint a DSM-ek figyelmen kívül
hagyják azt a tényt, hogy a depresszív zavar ka-
tegória reménytelenül heterogén. Emellett a
DSM-III, III-R, IV rendszerekben nincs meg az
ICD-9 gazdag klinikai leírása. Lényeges a rekur-

rens hangulatzavarok hosszmetszeti képének és
a családi anamnézisnek a hiánya. Kiemelendô,
hogy a DSM-III, IV-ben, a lefolyásbeli tényezôk-
re nem fordítottak elég hangsúlyt, fontosabb az
egyszeri epizód, mint maga a betegség. Ugyan-
akkor ismert az a tény, hogy az unipolárisnak
diagnosztizált betegek jelentôs hányada a ké-
sôbbiekben bipoláris lesz. Angst 2005-ban, egy
húsz éves utánkövetéses vizsgálatot végzett, az
eredetileg UPD diagnózis változását kutatta. Azt
találta, hogy évente kb. 1,5% rátával bipoláris
diagnózist kap a korábban unipoláris beteg, kü-
lönösen olyan esetekben, amikor a páciensnek
hat vagy több depresszív epizódja volt (114).
Szintén problémás, hogy a kritériumok egyenlô
súllyal esnek latba. Az ICD (BNO)-10 1993-ban
vált hivatalossá. Az ICD-10 kutatási kritériumai
a mentális zavarok ICD-kategóriáit követik, ki-
dolgozásukban 32 ország több száz kutatója vett
részt. Céljuk az RDC-hez hasonlóan a homogén
betegcsoportok meghatározása volt, ezért a kri-
tériumok szûkebbek és szigorúbbak, mint a ne-
kik megfelelô DSM klasszifikáció. Ugyanakkor
a DSM-IV meghatározásai nagy hatással voltak
az ICD-10 kifejlesztésére. A mániás-depressziós
pszichózis helyett már bipoláris affektív zavar
és rekurrens depresszió fogalom szerepel az
ICD-10-ben is. Több szerzô hangsúlyozza, hogy
az ICD-szisztéma hûségesebb maradt az eredeti
kraepelini elképzeléshez, mely szerint a major
hangulatzavarok visszatérô formáinak két nagy
csoportja között kapcsolat van. A korábbi diag-
nosztikus fogalmak – a neurotikus depresszió, a
reaktív depressziós pszichózis és az affektív
(ciklotímiás) személyiségzavar – áthelyezôdött
az affektív zavarok nagy csoportjába. Az ICD-10
klinika útmutatói nem tartalmaznak explicit, té-
teles diagnosztikus kritériumokat és ez a rend-
szer nem használ multiaxiális megközelítést
sem (7, 111). Van Praag a diagnosztikus rend-
szerek korlátairól úgy vélekedett, hogy ezek egy
„kérdés–válasz játékká” egyszerûsítik le a klini-
kai diagnózis megalkotásának folyamatát. Azt
írta, hogy ezek a rendszerek nem klinikusoknak,
hanem kevés pszichiátriai tapasztalattal rendel-
kezô kutatási asszisztenseknek íródtak (53, 115).

A DSM-5 létrehozásában 20 munkacsoport,
több mint 1000 szakértô vett részt. A tünettanon



kívül számos egyéb szempontot is figyelembe
vettek – ilyen a fejlôdési folyamat és a kulturális
környezet is. A bipoláris zavar önálló csoportot
képez ebben a rendszerben, a mánia emelke-
dett, expanzív, vagy irritábilis hangulatot, illet-
ve fokozott aktivitással és energiával járó álla-
potot jelöl. Ha az antidepresszívum elhagyása,
kiürülése után is észlelhetô mániás állapot, bi-
poláris zavar véleményezhetô. A kevert tünetek-
kel megkülönböztetô jelzés az ellentétes pólusú
jelek valamennyi, változatos arányú keveredése
esetén adható (94). Az árnyaltabb diagnózis ki-
alakításában fontos lenne a tüneti kép mellett a
kórelôzmény, a lefolyás, az egyes pszichológiai

dimenziók, az összkép figyelembevétele is (7,
111).

Konkluzió

A bipoláris affektív zavar – mániás-depresszió –
nozológiai fejlôdése az ókortól kezdve folyama-
tos, változásokkal és az eredeti koncepciókhoz
való visszatérésekkel jellemezhetô. A spektrum-
szemlélet lehetôséget nyújt a dimenzionális
elemzéshez, annak ellenére, hogy a klinikai,
szubklinikai, küszöbalatti és személyiségszintû
kategóriák differenciálása jelenleg is problémás.
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