Magyar Tudomany e 2010/1

gadhatjuk el. Ez a kovetkeztetés természete-
sen nem okvetlenill jelent azt, hogy a mele-
gedés valdban az tiveghdzhatdst gazok nove-
kedése miatt kovetkezett be.

A CO, kb. 0,4%-kal né évente, amely
tobblet wbbféle forrdsbdl keriil a levegdbe.
Sajdtfrekvencidja 2x10” 1/s. Ezek a forrasok a
kovetkezdk: a foldi vulkani tevékenység, a
biomassza levegén valé bomldsa, a kézetek
méllsa és az emberiség hozzdjérulisa a no-
vekedéshez — a fosszilis tiizeléanyagok (k-
szén, kéolaj, foldgdz) —elégetése. Az tiveghdz-
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4. dbra » Eghajlat-ingadozisok Kelet-Eurépa-
ban az elmult ezer évben (Forras: Varga-Ha-
szonits Z. Agro 20, 2003.31.9. — Zagoni M.)
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melegedés 66 %-dt, a felhétdl eltekintve en-
nek a gdznak tulajdonitjik. A szén-dioxidot
azonban a fotoszintetizdl$ szervezetek elnye-
lik, jelentdsek a tengerek és az dsvanyok vegyi
folyamatai is.

Az tiveghdzhatist gdzok szerepének mér-
téke a klimavaltozdsban széles korben vitatott,
mind a tudomdnyban, mind a tdrsadalom-
ban, de rendkiviil koltséges téma. A vitdk
eredményeként sziiletett Kiotéi egyezmény,
a szén-dioxid és az egyéb GH-gdzok szén-
dioxid egyenértékre szimolt mennyiségének
korldtozasat tlizte ki célul. A tobb mint tizéves
tapasztalat utin megillapithaté az egyezmény
teljes csédje. Az EU-teljesitést is csak az j
tizenkét tagdllam csatlakozdsdval lehetett
menteni, de ezt is csak az ezekben 6sszeomlott
nagyipar segitette. A fejlett EU-15 nem tel-
jesitette véllaldsdt, a véllalt 8%-os csokkentés
helyett minddssze 2%-ot, azaz kettd szdzalé-
kot teljesitett.

A CO, kitiintetett szerepét a fizika-ké-
mia térvényeivel elég jé szdmithatdsdgdnak
koszonheti, mert az egyéb tényezdk hatdsd-
nak szdmitdsa még inkdbb bizonytalan. A
kivdlé hazai — hegyhdtsli és K-pusztai — mé-
rések igen nagy pontossdggal illeszkednek a
nemzetkozi adatokhoz, és nagyban hozzése-
gitik a hazai kutatdst a vélemények kialakitd-
sdhoz és igazolésdhoz.

Kulcsszavak: fosszilis tiizeldanyagok, szén-dio-
xid, globdlis felmelegedés
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Az utébbi néhdny évtized pszicholdgidjdban,
részben parhuzamosan a molekuldris biolégia
otven éve zajlé forradalmi 4ralakuldséval,
részben azonban sajdt belsé okokbdl is, igen
megerésddott a genetikai mozzanatok irdnti
érdeklédés. Ennek a gondolatmenetnek
vannak olyan valtozatai, amelyek a genetika-
ban keresnek fogddzitaz emberi elme egyete-
mes egységes szervezddésének megragaddsd-
ra, més felfogdsok azonban azt hangstilyozzak,
hogy a genetika leglényegesebb iizenete a
lelki vondsok tekintetében is meglévd variabi-
licds kiemelése. Az 1. #dbldzat mutatja a pszi-
cholégiai elmélet genetikai érdekességi meg-
Ujuldsinak legfontosabb képviseldit.

A mai evoltciés pszicholdgia dltal oly so-
kat kritizdlt klasszikus tdrsadalomtudomany,
akdrcsak a klasszikus tanuldselmélet, kumu-
lativ tanul6gépezetnek képzelte el az embert,
akinek vondsai mintegy 6sszegzddve hozzak
létre pillanatnyi tuddsdt és pillanatnyi érdek-
18déseit és igy tovabb. Az utébbi néhiny év-
tized fejlédése az embert bonyolult informd-
cidfeldolgoz6 lényként, majd bonyolult tdrsas
konstrudlé lényként értelmezi. A kognitiv

' A dolgozatban hivatkozott kutatdsokat az OTKA
T 49840 szdmon tdmogatta.

pszicholdgia kibontakozdsa természetesen
oda vezetett, hogy az orokléselvii meghatd-
rozottsdgot hangsilyozd szerz6k mdr nem
egy lires szervezetet elképzel behaviorizmussal
vitdznak, hanem egy igen kifinomult elképze-
léssel, mely kiilonbozd biolégiai konstrukeio-
nizmusok formdjidban mikodik. Mindkét
felfogds az emberi megismerés és érzésvildg
dltaldnos épitményét, elegdnsan azt szoktuk
mondani, hogy a kognitiv és az affektiv ar-
chitekttirde illetden fogalmaz meg elképzelé-
seket. A preformista felfogds, amelynek leg-
jelentdsebb képvisel6i Noam Chomsky és
példdul Jerry Fodor, azt hangstilyozza, hogy
minden egyetemesen megjelend megismeré-
si és szocidlis mozzanat genetikailag meghatd-
rozott. Evolucids 6rokségiink, mondjak so-
kan, hatdrozza meg, hogy éppen ilyenné
valtunk, vagyis azt, hogy mi emberek kiilon-
legesen hajlunk szerkezetszer(i tanuldsi elveket
kovetni és igy tovabb. Az dsszefoglalé néven
kornyezetelvi; bioldgiai konstrukcionizmusnak
nevezhetd felfogdsok viszont azt hangsulyoz-
zak, hogy az egyéni elsajdtitds mechanizmu-
sa sordn rogziilnek nemesak az egyedi tudd-
sok vagy az egyedi preferencidk, hanem a
megismerési architeketira szerkezetei is. Bio-
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I. tdbldzat » A pszicholdgiai elmélet orokléselvii vjit6 felfogisai
a viselkedés meghatdrozottsigdrdl az 1970-es évektdl

l6giai adomdnyaink csak sajdtos kiilonleges
tanuldsi elvek és nem kész tuddsok. Ennek a
felfogasnak kiilonboz3 véltozatai vannak,
jellegzetes képvisel6i Anett Karmiloff-Smith,
Michael Tomasello, Magyarorszigon pedig
Gergely Gyorgy és Csibra Gergely.

A kiilonboz tipust genetikai felfogdso-
kat hangsilyozé elképzelések vildgaban ki-
tiintetett jelentGséget kap nemesak az dltalé-
nos vondsok evolticids 6rokségként és gene-
tikai meghatdrozottsdgként értelmezése, ha-
nem az egyéni kiilonbségek problémdi is. A
molekularis genetika fejlédésével ennek vizs-
gilata a klasszikus médszerek (ikerkutatds,
orokbefogadas) mellett egyre tobbszor kisérel
meg tényleges leképezést a genomvaltozatok
és a kiugré viselkedésvaltozatok kozott. A 2.
tdblizat néhdny jellegzetes példat mutat arra,
milyen kérdéseket szoktak ezen a téren kutat-
ni. (Pszichidtriai vonatkozasaira j6 Gsszefog-
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2. tdbldzat » Néhany forrongé téma a mai pszicholdgiai hangsilyt 6roklési

kutatdsokban (Pléh, 2008 nyoman)

lal6 Burmeister et al., 2008.) A genetikai
eredet(i fejlédési varidcidk és a valédi mentd-
lis betegségek kutatdsa sajdtos disszocidcids
logikdbol indul ki. Ez a disszociaciés logika a
klasszikus genetikdra épit: vannak gének, ame-
lyek meghatarozott azonosithaté tulajdonsd-
gokat szabdlyoznak. A felfogds mdsik tdm-
pontja szerint az emberi megismerés épitmé-
nye is moduldris felépités(i, hasonlita genom
felépitéséhez, egy-egy teriiletre, megismerés-
médra (példdul: arcokra, szavakra stb.) spe-
cializalédott alrendszerekbdl 4ll, és ezeknek
az alrendszereknek a sériilése felel meg vala-
milyen gén sériilésének. Ennek a disszociativ
logikdnak a mdsik szempontja a klasszikus
genetika mellett a klasszikus neuropszicholé-
gia. Feltételezi, hogy ugyanolyan médon,
ahogy egy agyvérzés vagy baleset kivetkeztében
kiiktatédik példdul a Wernicke-terilet, és
ennek megfeleléen zavarok 1épnek fel a be-

S0

széd megértésben, illetve a székincs szervezd-
désében, ugyanez lesz érvényes a fejlédésre is.
A kiindulds tehdt az, hogy egy jellegzetes gén-
agy-megismerési modul-megfelelés képzel-
hetd el.

Egy példit fogok bemutatni arra, hogy
ezt még az igen jol korvonalazott genetikai
zavarok esetén is mdra sokkal drnyaltabban
értelmezziik. Ugy véljiik, hogy genetikai ér-
telemben minden magasabb szint( viselkedés
poligénes meghatdrozottsdgt, és ennek meg-
felel@en zavarai is szdmos tényezd zavardt
tiikrozik, masrészt feltételezziik, hogy a meg-
zavart fejlédés is jellegzetes id6i mintézatban,
fejlédési mechanikaval bontakozik ki. Ami-
kor a genetikai zavar példaul fejlédési elma-
raddst eredményez, ennek kovetkeztében
hosszt évek alatt elédllhat egy jellegzetes ar-
chitekturdlis kép.

Példa: a Williams-szindréma

A Williams-szindréma egy kozel fél évszdzad-
dal ezel6tt azonositott jellegzetes fejlédési

zavar, amely a 7. kromoszéma egy mikrodelé-
cidjéval kapesolatos. Ez a mikrodeléci6 a 7.
kromoszéma hossz karjdn, ma mar tudjuk,
hogy meglehetésen sok, Gsszesen kb. husz
gént érint, és magdban a genetikai zavarban
is sokkal nagyobb egyéni véltozatok vannak,
mint azt a kutatds induldsakor gondoltuk
(Morris — Mervis, 2000).

Kiinduldskor a kdvetkezd jellegzetes min-
tazatot figyelték mega Williams-szindréméval
jellemzett személyeknél (Bellugi et al., 2000;
Lukdcs, 2005):

* az elasztin enzim hidnya miatt igen erds
keringési és vesezavarok figyelhet6k meg;

* jellegzetes arcformdjuk van;

* az IQ az enyhe fogyatékos régidban van,

5080 kozott;

* igen erések a téri orientdci6 zavarai;

¢ jellegzetes szamoldsi zavarok figyelhetSk
meg;

* ezzel parhuzamosan viszonylag jok a nyel-

vi készségek;

* igen szocidbilisak.
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Disszocidciok:
téri-vizudlis megismerés

Vizudlis konttrintegrici6  Szétanulds

(Kovics Ilona) (Lukdcs Agnes)
Téri tanulds Téri nyelv
(Racsmédny Mihdly)

Lassulds, egyéni eltérések  Tipikus fejlédéstivel

azonos méd

Térsas tdmpontok a szétanuldsban

(Lukdcs Agnes és Pléh Csaba)
Nyelvtani szabalyok

(Lukdcs Agnes és Pléh Csaba)  (Lukdcs Agnes és Pléh Csaba)

3. tdbldzat » A magyar Williams-szindréma-kutatds varidbilis eredményei a kognitiv
funkcidkban (Kovécs Ilona, Lukdcs Agnes, Racsmdny Mihaly, Pléh Csaba munkii)

A kognitiv zavarok fejlédése irnt érdek-
16d6 ,pszichogenetikusok” szdmdra a Wil-
liams-szindréma azért volt kiilondsen érdekes
és fontos, mert jellegzetes disszocidcids paro-
kat képzeltek el példdul Steven Pinker (2004)
vagy Ursula Bellugi és munkatdrsai (2000):

* rossz téri tdjékozddds — j6 nyelvi készségek
* a nyelven beliil viszonylag j6 nyelvtan —
furcsin szervezdd6 szdkincs
* j6 szocidbilitas — alacsony szint(i végrehaj-
t6 mikodések.
A Magyar Williams-szindréma Kutatés kere-
tében mintegy tiz éve vizsgdljuk ezeket a fel-
meriilt disszocidciokat. Ennek a nyelv szem-
pontjdbdl sajitos érdekességét az adja, hogy
a Williams-szindrémdsokra vonatkozd ada-
tok javarészt indoeurdpai nyelvekbdl szdrmaz-
nak, példdul az a mintdzat, amelyet Steven
Pinker (1991) és Harald Clahsen (1999) hir-
dettek, azt emeli ki, hogy a Williams-szind-

9
3’ 39

rémésoknak furcsa szervezddésii lenne a sz6-
kincsiik, ugyanakkor viszonylag jé, érintetlen

lenne a nyelvtani készségiik. Ezzel szemben

mi sokkal varidbilisabb mintézatokat taldlunk
(Kovics, 2004; Lukdcs, 2005; Lukécs et al.,
2005) Vannak olyan esetek, amint a 3. #bld-
zat mutatja, ahol valédi min6ségi disszociicio

van; vannak olyan esetek, amikor viszont

lassulds van nagy egyéni eltérésekkel; és van-
nak olyan esetek, ahol a tipikus fejlédéssel

azonos mintdzatot kapunk.

Egy jellegzetes példit mutatok be a disszo-
cidciora, a téri megismerést, mint az 1. dbra
mutatja. A Williams-szindrémés csoportban
tizenkét év koriili gyerekek vettek részt. Az tin.
1éri kontroll viszont 3 és fél éves életkoru gye-
rekesoport volt. A Williams-szindrémésok
még ndluk is joval gyengébb teljesitményt
mutatnak vizudlis mintdzatok felidézésében
a Corsi-prébaban.

11

életkor  szokincs teéri WS

L R - i

5

1. dbra * A Corsi-préba és a Williams-szindrémdsok teljesitménymintizata kiilsnbozé kontrol-
lokkal ésszehasonlitva. A proba sordn a kockakkal kapesolatos kopogasmintézatot kell felidézni.
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2. dbra * A Rey-métrix elrendezés kopogdsi mintdzata, amelyet a gyerekeknek meg kell tanul-
niuk, s a Williams-szindrémésok teljesitménye dsszehasonlitva mdsokéval

Racsmény Mihdly (2004, Racsmany et
al., 2002) azt is kimutatta, hogy egy bonyolul-
tabb helyzetben, amikor meg kell tanulni egy
vizudlis kopogdsi mintézatot, szintén megfi-
gyelhet$ a Williams-szindrémdsok igen kor-
latozott téri teljesitménye. (2. dbra)

Kutatdsunkban igen sok vizsgilatot végez-
tiink a Williams-szindrémésok nyelvi profil-
jéra nézve. Szamos helyen beszdmoltunk
errdl (Lukdcs et al., 2005) ezért csak néhdny
példdt mutatunk be arra, hogy a klasszikus
elképzelésekkel szemben a Williams-szindré-
misok sok tekintetben azonosan miikédnek
a tpikus fejlédéstiekkel, illetve lassabbak. A
3. dbra azt mutatja be, hogy a szétanulds koz-
beni trsas timpontok felhaszndlésa sordn a

100

Williams-szindrémédsok tipikusan ugyandgy
viselkednek, mint a kiilonb6z8 kontrollgyer-
mekek, szemben az autistikkal, akik szimdra
nehéz megtanulni azt, hogy a kisérletvezetd
és a sajdt tekintetiik eltéréen irdnyul tdrgyak-
ra szotanuldsi helyzetben.

Sajétosan érdekes, mert a nemzetkozi
szakirodalommal sok vita tdrgya, hogy vajon
a Williams-szindrémdsoknal tényleg igaz-¢
az, hogy a ragozisi kivételeket furcsin kezel-
nék, éppen azért, mert szabalyrendszeriik jol
fejlettlenne, mig a szostabilizacié-rendszeriik,
mely a kivételeket (hd-havat, l6-lovat sib.)
kezelné, sokkal fejletlenebb. Mint a 4. dbra
mutatja, azt taldltuk, hogy a Williams-szind-
rémdsoknal is ugyanigy alakul a teljesitmény
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3. dbra * A misik tekintetének kovetése szétanuldsndl (Lulkdcs et al., 2003).
A Williams-szindrémdsok semmilyen hdtrdnyban nincsenek.
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4. dbra * Az alakeani hibdzds és a wildltaldnositds (/5-l6r) magyar Williams-szindrémdsokndl
nem jellemz8 (Lukdcs Agnes adatai)

mintdzata, mint a székincs alapjdn veliik il-
lesztett kontrollgyerekeknél. Rdaddsul, mint
az dbra jobb oldala mutatja, ha tdldltaldnosi-
tési hibdkat tekintiink, (sds kenyért stb.),
akkor a tdldltalinositasi hibék inkdbb az 4t-
lagos fejlédést gyerekekre jellemzdek. Vagyis
a magyar nyelvi adatokat haszndlva sikeriilt
rdmutatnunk arra, hogy egy szokvinyosan,
az indoeurdpai adatok alapjdn mindséginek,
disszociativnak ting fejlédés tekintetében
nem érvényes a disszocidcio.

Kiilonlegesen érdekes, hogy mi torténik
a téri nyelvben. A Williams-szindréméval kap-
csolatban a legkiugrébb kognitiv probléma
a téri tdjékozddas zavara. Azt taldljuk, hogy
a Williams-szindrémds gyerekek (emlékezte-
tek a 2. dbrira) gyakorlatilag képtelenck meg-
jegyezni példaul két fordulét egy ttvonal ki-
alakitdsa sordn. Vajon hogyan sajdtitjdk el az
olyan ragokat, mint hézban, hazra, hazrdl,
vagy névutdkat, mint hdz magor, hiz maigé,
héz magiil stb.? Az 5. dbra azt mutatja, hogy
mintaza i teljesitményiik alapjdn varhat6
is,a Williams-szindrémdsok sokkal gyengébb
teljesftményt mutatnak, minta székincs kont-
rollok, akik szinte szdzszézalékos teljesitményt
mutatnak. (A kisérletben tizenkét éves Wil-
liams-szindromds gyerekeket hasonlitunk
0ssze hatéves dtlagos fejlédéstiekkel.) A forras-

kifejezések szamukra a legnehezebbek. Mind-
annyiunk szimdra nehezebb a hazbd/, mint
ahdzba, és alegkdnnyebb a hdzban.

Lukdcs Agnes (2004) kutatdsaiban azt is
kimutatta, hogy ha olyan hasznalatait vetjitk
Ossze a téri ragoknak, ahol azok hol tériek (az
oroszldn megszokott a ketrecbdl)), hol pedig
elvontak és mentélisak (Pisti tanult a baleset-
bol) akkor meglepd médon a Williams-szind-
romdsokra is igaz az, hogy a téri jelentést
konnyebben kezelik. Itt azonban kicsit va-
tosnak kell lenniink, mert a téri jelentés
kénnyebbsége egy olyan felidézési helyzetben
jelenik meg, ahol a gyerekeknek nem kellett
értelmezniiik a téri elrendezést. De minden-
esetre ez is arra utal, hogy még a legérzéke-

100
ad
8o
70
6
Ga
40
30
20
10

téri kantrol

szikincs kontro

g
I3
[
g
B
=
¢}

)
.

statikus forras

5. dbra * A Williams-szindrémdsok téri nyelv-
haszndlata hasonlé teljesitményt mutat, mint
a tipikus fejlédést gyerekeké (Lukécs, 2004)
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nyebb nyelvi teriileten, a téri nyelv elsajdtitdsd-
ban is ugyanazt a mintizatot kovetik, mint
az atlagos gyerekek.

Szdmos olyan vizsgdlat is van, amely az
eredeti disszocidcids logika harmadik kom-
ponensét, az agyat is eléri. Azt taldljak, hogy
a Williams-szindrémdsok jellegzetes agyfej-
16dési zavara a parieto occipitalis sulcus, a fali
lebeny és a tarkélebeny érintkezési teriileté-
nek alulfejlettsége. Ez a teriilet a téri tdjékoz-
tatasért felelés parietdlis, és a vizudlis teljesit-
mények alapjaiért felels tarkélebenyi tertile-
tek alulfejlettségét eredményezi. Tehdt magd-
ban a téri kognicié alulfejlettségében meg-
taldljuk a hatdrozott megfelelést a kognitiv
disszociativ zavar, az idegrendszeri zavar és
a genetikai elvdltozds kozote (Reiss etal., 2004;
Meier et al., 2006) Ugyanakkor a t6bbi terii-
leten nincs meg ez a jellegzetes viselkedéses
disszocidcid.

Mi a példa tanulsdga?
A genetikai zavarok plasztikus kibontakozdsa

A genetikai zavarok értelmezését célz6 mai
kognitiv kutatds az eredeti, a szerzett agysé-
riilések disszociativ logikdjat és a klasszikus
genetikdt felhaszndlé mindent vagy semmit
megfontoldsok helyett 4j érvelést dllit el6tér-
be. Ennek lényege egyszertien megfogalmazha-
t6. Méra észrevettiik, hogy a magasabb kog-
nitiv funkciékra nem lehet egy klasszikus
mendeli genetikai képet rdvetiteni, amely
minden kognitiv vondst egy sajdtos gén dlta-
li szabélyozottsdg ald rendelne. Maga a gene-
tika is sokkal plasztikusabbd vélt. Rdcsodal-
kozunk arra, hogy a mintegy huszezer gén
taldn nem is tud egyenként olyan sok moz-
zanatot meghatdrozni, ezért a kognitiv fejlé-
dés genetikai meghatdrozottsigaban is el6-
térbe kell helyezniink a szabdlyozd miiksdé-
sek jelentdségét.

Miésrészt észrevessziik azt is, hogy a ma-
gasabb kognitiv rendszerekben szimos olyan
tbbkomponensti rendszer van, amelyek ko-
z0s adaptiv funkciékat valésitanak meg. Nem
mindent lehet a szinvaksdg analégidjara érté-
kelni, ahol példdul vagy megvan, vagy nincs
meg a voros-zold rendszer. Sokszor a megfe-
lel6 analdgia a sziirkiileti és a nappali ldtds,
ahol kétféle rendszer egyazon funkciéta nagy
megyvildgitdsi kortilmények kozott is érvénye-
siil6 vizudlis viselkedésiranyitds val6sitja meg
(Kovdcs, 2004).

Harmadrészt, az idegrendszer bizonyos
részei az eml6soknél, abban a vildgban, ahol
az agykéreg egy része hatalmas tanul6gépe-
zetként mikodik, éppenséggel genetikailag
meghatdrozottan viszonylag hajlékony. Ebbdl
az kovetkezik, hogy maguk a genetikailag
jelenségszinten mindségi eltérést mutaté kog-
nitiv zavarok is fejlédési tton érik el ismert
képiiket. Conrad Waddington (1957) hires
kanalizaci6s példdjdt, amely az evoltciésan
kialakult tdjkép és az egyéni fejlédés ugde
prébalja meg bemutatni (6. 4bra), ma t5bb-
dimenzi6s epigenetikus térképek valtjdk fel.

Ma gy képzeljiik el, hogy ebben a tdjkép-
ben lehetnek jellegzetes szakadékok, ezek fe-
lelnek meg az olyan drdmai genetikai alterd-
cidknak, mint a Williams-szindréma, lehet-
nek meredekebb palydk, ezek felelnek meg a
tbbgénes bonyolult meghatarozottsdgoknak,
és lehetnek nagyobb lejtések, ezek felelnek
meg a fejlédési varidcidknak.

Mindebbél egy olyan elképzelés bonta-
kozik ki, amely szerint a szerzett zavarok és a
genetikai zavarok nem azonos logika szerint
értelmezendéek. Ma mdr nem tarthat$ a
korai elképzelés, amit példaul Pinker hangsd-
lyozott (Pinker, 1991, 2004) az agysériilések és
agenetikai meghatdrozottsdg azonos logikdjd-
16l. Pinker felfogisdban egy olyan kép élt, ahol
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6. dbra » Conrad Waddington (1957) elképze-
lése a fejlédés utjér preferdltan alakit geneti-
kai tdjképrol ® a —valés tdjkép; b —a fejlédési
tdjkép * c —a mogdttes genetikai rendszer. A
sotét hasdbok a gének, az Gsszekdtd vonalak
a fenotipushoz vezetd sokrétli oksagi ldncok.

a Williams-szindrémdnak a Broca-tertilet
épsége és a Wernicke-teriilet kompromittdlt-
sdga, mig példdul a specifikus nyelvi zavarnak
a Broca-tertilet zavara és a Wernicke-tertilet
viszonylagos épsége felelne meg. Szdmos fel-
fogés fogalmazddott meg az utébbi hisz
évben, amely dinamikusabb képet hangsa-
lyoz Ilyen példdul Michael S. C. Thomas és
Anett Karmiloff-Smith (2002) elképzelése,
amely szerint a gondolkodis rendszerének
kialakuldsa soran bekovetkezd zavarok, vagyis
a korai genetikai zavarok az egész tanuldsi
mechanizmust befolyasoljik. De ilyen Elisa-
beth Bates (2004) felfogdsa is, amely szerint
a tanuldsi sebesség lelassuldsa mellett nincs
meg annyi kumulativ tapasztalat, amelybdl
ugyantigy tudndnak kibontakozni a fejlédé-
si rendszerek.

A mi felfogdsunk szerint azok a mozzana-
tok a Williams-szindrémdban, amelyek nem
mindségi killonbségekre, hanem lassabb ta-
nulésra utalnak, azt eredményezhetik, hogy
a lassabb tanulds révén addig nem ér el a
gyerek olyan fejlédési szintet, mint a tipikus
fejlédésti gyermek, amig a tanulds kritikus
ablakai le nem zdrulnak.

Ugy gondoljuk, hogy a j6vé ttja itt a ha-
gyomdnyos orvostudomdnyban ismert gene-
tikai szemlélet és az embrioldgiai szemlélet
osszekapesoldsa a viselkedés meghatdrozott-
sdgaval. A zavart fejlédés, legyen az betegség
vagy stlyos valtozat, megértése elésegitheti,
hogy pontosabban tisztézzuk azt az elméleti
kérdést, hogy milyen finom szabélyozdsa
kritikus periddusai vannak a fejlédésnek, s
hogy ebben a szabdlyozasban milyen kulespon-
tokat teremtenek vagy képviselnek a gének,
s egyaltalin hol van beavatkozdsi lehetdség
egy olyan genetikai meghatdrozottsigban,
ahol a genetika egy bonyolult tanulasi rend-
szer bedllitdsi mechanizmusaiban érintett.
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