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Összefoglalás: A major depresszív zavar (MDD) az egyik leggyakoribb pszichiátriai diagnózis, amely számos pszicho-
lógiai, viselkedéses és emocionális tünettel jár együtt és több életminôséget befolyásoló hatása mellett súlyos következ-
ményekkel is járhat, akár öngyilkossághoz is vezethet. A szekvenciatanulásnak fontos szerep jut a környezethez való
alkalmazkodásban, az agyi plaszticitás, az anyanyelv, a szociális tanulás és készségek területén, egyúttal alapvetôen
határozhatja meg a beteg viselkedését és terápiás lehetôségeit. A tanulmány célja a szekvenciatanulás és annak kon-
szolidációjával kapcsolatos vizsgálatok áttekintése MDD-ban. A hangulati zavarok szekvenciatanulásra gyakorolt
hatásáról keveset tudunk; az eddigi eredmények ellentmondóak, ezért további vizsgálatok szükségesek a MDD szek-
venciatanulásra és az impliciten elsajátított szekvencia-tudás konszolidációjára gyakorolt hatásáról.
Kulcsszavak: major depresszív zavar; hangulati zavar; szekvenciatanulás; konszolidáció

Summary: Major Depressive Disorder (MDD) is one of the most common psychiatric diagnoses, accompanied by seve-
ral psychological, behavioural and emotional symptoms, and in addition to the symptoms affecting the quality of life,
it can lead to severe consequences, including suicide. Sequence learning plays a key role in adapting to the environ-
ment, neural plasticity, first language acquisition, social learning and skills, at the same time it defines the behaviour
of the patient and also therapeutic possibilities. The aim of this paper is to review sequence learning and its consoli-
dation in MDD. We know little about the effects of mood disorders on sequence learning; the results are contradictory,
therefore, further studies are needed to test the effects of MDD on sequence learning and on the consolidation of
implicitly acquired sequence knowledge.
Keywords: major depressive disorder; mood disorder; sequence learning; consolidation

Bevezetés

A mindennapi viselkedésünkben, a környeze-
tünkhöz való alkalmazkodásban és a döntési
helyzetekben kulcsfontosságú a szekvenciata-
nulás, ami fontos szerepet játszik a környezet
mintázatainak, ismétlôdéseinek feltérképezé-
sében és az automatikus, intuitív és készség jel-
legû viselkedésben. A szekvenciatanulás mûkö-
dése nem csak egészséges embereknél fontos,
hanem jelentôs szerepük van hangulati zavarok
esetén, hiszen ezek alapvetôen határozzák meg
a beteg viselkedését és terápiás lehetôségeit. De
ezen témák ismerete segíti az agyi plaszticitás
és a hangulatot szabályozó agyi hálozatok kap-
csolatának megértését is. A szekvenciatanulás

mûködésérôl több eredmény született egészsé-
ges emberek körében, ám a hangulati zavarok
és a szekvenciatanulás kapcsolatáról sokkal ke-
vesebb tudható.

A major depresszív zavar (MDD) az egyik leg-
gyakoribb pszichiátriai diagnózis, emellett szá-
mos hosszú távú pszichés és fiziológiai követ-
kezménnyel jár (1). A betegség pszichológiai,
viselkedéses és emocionális tüneteinek legtöbb-
je igen sokat kutatott, orvosilag alátámasztott
területnek számít, akadnak azonban olyan tüne-
tek is, mint például fájdalommal járó fizikai tü-
netek, amelyeket eddig még alig vizsgáltak és
anatómiai-neurokémiai hátterük még kevéssé
tisztázott (2). A MDD leggyakoribb tünetei közé
tartozik a DSM IV kritériumai szerint a hangu-
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lat tartósan alacsonyan fekvése, a csökkent ér-
deklôdés és örömképesség, enerváltság, kon-
centrációs problémák, az irritált hangulat,
inszomnia vagy hiperszomnia, pszichomotoros
agitáció vagy retardáció, és az öngyilkossági
gondolatok felbukkanása is (3). A betegség nem
elhanyagolható sajátossága, hogy számos, az
életminôséget befolyásoló tünete mellett súlyos
következményekkel is járhat, akár öngyilkosság-
hoz is vezethet, különösen, ha az állapot keze-
letlenül marad (1, 4). A kezelést tovább nehezíti,
hogy a depressziós betegek több mint 50%-ánál
elôfordul relapszus az elsô depressziós epizó-
dot követô 2 évben, és 80%-uk egynél több ma-
jor depresszív epizódot él meg élete során (5).
Ezen okok miatt a MDD idôbeli felismerése és a
premorbid, illetve az akut fázis karakterisztiku-
mainak pontos feltárása és meghatározása
kulcsfontosságú. A major depresszióra jellemzô
neurokognitív sajátosságok pontosabb feltér-
képezése és megértése szerepet játszthatna a
betegség szûrésében és biztosabb felismerésé-
ben is.

A major depressziós tünetek eltérô etiológiai
háttéren alakulhatnak ki különféle affektív za-
varok során jelentkezô major depresszív epizó-
dok esetében. Az eltérô etiológiai útvonal és
pszichiátriai kórtörténet ellenére a MDD mar-
káns patofiziológiai és neuropszichológiai sajá-
tosságokkal rendelkezik (6), melyek egy része a
tünetek súlyosbodásával hangsúlyosabbá válik
(7), míg egy másik részük enyhül remisszióban
(8). A korábbi elgondolásokat – melyek szerint a
hangulatot specifikus neurális hálózat szabá-
lyozza (9) – alátámasztották az elmúlt évek agyi
képalkotó eljárásainak eredményei is, melyek
szerint a MDD fôbb tüneteiért a frontoszubkor-
tikális keringés abnormális megváltozása, azaz
a frontális, temporális és striatális területek
csökkent perfúziója a felelôs (10).

A major depresszió alapvetô tünetei közé tar-
tozik a kognitív képességek megváltozása, a
csökkent koncentrációs és döntési képesség, és
egyes súlyosabb esetekben a pszeudodemencia
is. Számos korábbi, a kognitív képességek vizs-
gálatával foglalkozó kutatás ellenére azonban
még nem rendelkezünk kellôen átfogó elképze-
lésekkel azzal kapcsolatban, hogy milyen elemi

neurokognitív változások jellemzôk major dep-
ressziós epizód során. Ebben a dolgozatunkban
a szekvenciatanulással kapcsolatos vizsgálato-
kat tekintjük át.

A szekvenciatanulás és mérése

A szekvenciatanulás értelmezhetô evolúciós
paradigmában, a kortikális plaszticitás mecha-
nizmusaként (11), intakt mûködése hozzájárul
például ahhoz, hogy agyunk anticipálja a lehet-
séges jövôbeli ingereket egyfajta „bejósló funk-
ciója” által (12). Egyúttal fontos szerepe van
anyanyelvünk (13), vagy egy második nyelv
megtanulásában (14), a zene elsajátításában és
percepciójában (15), illetve a szociális tanulás
és szociális készségek esetében is (16).

A szekvenciatanulásban jelentôs szerepe van
a bazális ganglionoknak (17), különös tekintet-
tel a striátumra (18, 19) és annak két régiójára,
azaz a nucleus caudatusra (20) és a putamenre
(21). Ezek mellett a cerebellum is involválódik a
szekvenciatanulás során (21–23). Az implicit és
explicit tanulási folyamatokat tradicionálisan
eltérô agyi területekhez kötötték, azonban né-
hány közelmútbeli kutatás a temporális lebeny-
ben lévô hippokampusz aktiválódását mutatta
ki implicit szekvenciatanulás során, megkérdô-
jelezve ezzel a tradicionális megkülönböztetés
paradigmáját (18, 24, 25).

A szekvenciatanulás legelterjedtebb mérô-
eszköze a sorozatos reakcióidô feladat (Serial
Reaction Time – SRT) (26) és annak többféle
módosított változata. Az eredeti SRT feladatban
a számítógép képernyôjén megjelenik egy inger
a négy lehetséges hely egyikén. Megkérik a vizs-
gálati személyeket, hogy a megjelenô ingernek
megfelelô billentyût nyomják meg olyan gyor-
san és pontosan, ahogyan tudják. A vizsgálati
személyek nincsenek tisztában azzal, hogy az
ingerek elôre meghatározott, ismétlôdô mintá-
zatot követnek. Gyakorlás során a vizsgálati
személyek reakcióideje rövidül az ismétlôdô
mintázatra adott válaszok során és meghosszab-
bodik a reakcióidô, ha a mintázat kikerül az in-
gerfolyamból (pl. egy véletlenszerû blokk ese-
tén). A szekvenciatanulás mértéke általában a
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gyakorlás végén állapítható meg, mint a szek-
vencia és a véletlenszerû blokkok közötti reak-
cióidôk különbsége (12).

Annak érdekében, hogy a rejtett szekvencia a
legkisebb valószínûséggel legyen felismerhetô
a feladat során, és ezáltal még implicitebbé vál-
jon a tanulás, az SRT módosított változatát al-
kalmazzák. Például Pedersen és mtsai (27) sza-
bálytalan ingermintázatot és figyelemelterelô
elemeket iktattak be (pl. nyilakat csillagok he-
lyett). Egy másik módosított SRT alternatíva az
ún. ASRT (Alternating Serial Reaction Time
Task) (28, 29). Ebben a feladatban véletlensze-
rû elemeket építettek be az ismétlôdô mintá-
zatba, ezáltal egy olyan 8 elemû szekvenciát
hoztak létre, amelyben minden második elem
véletlenszerû (pl. 2r3r1r4r, ahol a számok a
képernyôn vízszintesen elhelyezkedô pozíció-
kat, míg az r a lehetséges négy közül véletlen-
szerûen kiválasztott helyeket jelölik). Ezt a
struktúrát probabilisztikus másodrendû függô-
ségnek hívják, ami azt jelenti, hogy n stimulust
elôre lehet jelezni az n-2 stimulus alapján (pl.
2_3 ahol a _bármilyen hely lehet) de csak 62,5%
valószínûséggel, mert más stimulus-tripletek is
képzôdhetnek a véletlenszerû elemek miatt (pl.
2_1, 2_4, 2_2) az idô 37,5%-ban, amely nagy-
mértékben hozzájárul ahhoz, hogy a résztvevôk
nem ismerik fel a szekvencia többször elôfor-
duló részeit sem hosszas gyakorlás, sem pedig
felismerési tesztek során (30). A korábbi,
könnyebben megjósolható három egymás utá-
ni stimulust nevezik magas frekvenciájú, míg
az utóbbit alacsony frekvenciájú tripletnek (28,
29). Ezek miatt az ASRT teszt képes megkülön-
böztetni a szekvencia-specifikus tanulást és az
általános tanulási készséget. Ez annak köszön-
hetô, hogy a szekvencia és a véletlenszerû sti-
mulusok egymást követik az ASRT során, ami
miatt néhány egymás utáni három elembôl álló
triplet többször fordul elô, mint a többi. Ebben
az esetben a szekvencia-specifikus tanulást az
alacsony és a magas frekvenciájú tripletekre
adott válaszok reakcióidejének a különbsége
határozza meg, kizárva ezzel a gyakorlás során
tapasztalható általános gyorsulás esetleges za-
varó hatását (melyet általános tanulási készség-
nek nevezünk) (12).

Szekvenciatanulás major depresszív
zavarban

A szekvenciatanulás érzékeny a frontális és
szubkortikális károsodásokra, különösen a striá-
tum területén (31–33), azonban érintetlen idô-
sebb egészségesek (34) és olyan betegcsoportok
esetében, akiknek patofiziológiájában a bazális
ganglionok nem érintettek (35). A szekvencia-
tanulás károsodását írták le olyan megbetege-
dések esetében, amelyeknél érintettek a bazális
ganglionok, pl. Parkinson-kór (36) és a Hunting-
ton-kór (37) esetében. Mivel a MDD kapcsolat-
ban áll a striátum szürkeállományának volu-
mencsökkenésével (38, 39), és a striátum vérke-
ringésének és metabolizmusának csökkenésé-
vel is (40, 41), a szekvenciatanulási feladatok
hasznos elméleti próbái lehetnek a bazális
ganglionok mûködésének, és ideális tesztelôi a
depresszív zavar frontoszubkortikális modelljé-
nek is (42).

Az implicit szekvenciatanulással kapcsolatos
vizsgálatok MDD-ben ellentmondó eredmé-
nyekhez vezettek. A szekvenciatanulás károso-
dását MDD-ban elsôként Naismith és mtsai (42)
vizsgálták közepes vagy súlyos unipoláris dep-
ressziós betegek körében. A szekvenciatanulás
teljesítménye negatívan korrelált a vizuomoto-
ros sebességgel, a depressziós epizódok hosszá-
val és az akut stressz súlyosságával. Exner és
mtsai (32) a depresszió melankolikus és nem
melankolikus alcsoportjait összehasonlítva azt
találták, hogy a melankolikus alcsoport gyen-
gébb implicit szekvenciatanulást mutatott. Ez-
zel ellentétben más tanulmányok eredményei
megtartott implicit szekvenciatanulást mutattak
geriátriai depresszió (31) és remisszióban lévô
major depressziós betegek esetén (27).

Fontos kiemelni, hogy mindkét esetben, ahol
csökkent szekvenciatanulás volt tapasztalható,
az eredményeket a teszt gyakorlása során törté-
nô általános gyorsulás hiánya magyarázhatja
(pl. az ismétlôdô szekvencia blokkokra adott
reakcióidô javulásának hiányában nem csökken
a véletlenszerû blokkokra adott reakcióidô sem).
Egy cerebellum degenerált beteg esettanulmá-
nyában Klivenyi, Nemeth (43) a reakcióidô ja-
vulás elmaradását találták az SRT feladat során,
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és arra jutottak, hogy ebben az esetben nem le-
het következtetést levonni a szekvencia és a vé-
letlenszerû blokkokra adott reakcióidô alapján
megállapított szekvencia-specifikus tanulásról.
Ezzel összhangban egy fMRI tanulmány azt
mutatta ki, hogy a cerebellum esetleg kapcso-
latban van a szekvencia tudás kifejezôdésével
(44), ugyanakkor maga a szekvencia-specifikus
tanulás leginkább a striátummal van összefüg-
gésben (45). Továbbá Naismith, Lagopoulos (22)
hasonló szintû striatális aktivitást talált a kont-
rollcsoport és depressziós betegek esetében, és
arra a következtetésre jutottak, hogy a betegek
specifikus viselkedése az SRT feladat során egy
szerteágazóbb, a frontális, temporális és cere-
belláris régiókat is magában foglaló neurális
hálózattól függhet.

A szekvenciatanulás konszolidációja
MDD-ben

A szekvenciatanulás eddig leírt formája gyakor-
lás következtében történik, amelyet úgynevezett
online szakasznak neveznek. Implicit tanulás
azonban a gyakorlási szakaszok között is bekö-
vetkezik, melyet úgynevezett offline szakasznak
neveznek. Ebben az offline periódusban számos
biológiai és kognitív folyamat zajlik, melyek
eredményeképpen az eredendôen fluid emlék-
nyomok újrarendezôdnek és stabilizálódhatnak
a kezdeti bevésôdést követôen (46). Ezen folya-
matok egyik lehetséges következménye az, hogy
az offline szakaszt követôen az emléknyomok
ellenállóbbá válnak az interferenciával szem-
ben, támogatva ezzel a hosszú távú retenciót,
illetve a teljesítmény javul a gyakorlás végén
megfigyelhetô tanulási teljesítményhez képest
(47).

Nem ismerünk olyan kutatást, amely az imp-
licit tudás retencióját vizsgálná affektív zavarok
esetén. Dresler és mtsai (48) az MDD-ben törté-
nô szekvenciatanulás offline komponenseit
vizsgálták, bár ôk az úgynevezett fingertapping
feladatot használták, amely inkább tekinthetô a
szekvencia explicit tanulásán alapuló eszköz-
nek. Nem találtak különbséget a tanulási telje-
sítményben az egészséges kontrollszemélyek és

a depressziós betegek között az online gyakor-
lás során. Egy 24 órás késleltetést követôen a
kontrollszemélyeknél megfigyelhetô volt az
offline teljesítmény javulása, míg a depresszió-
sok esetében kettôs eredmény született: a 30
évnél idôsebbeknél nem volt offline javulás, de
a 30 év alattiak és a depresszióból kigyógyult
betegek esetében javulás történt. Arra a követ-
keztetésre jutottak, hogy bár a depressziós és a
nem depressziós csoportok nem mutattak szig-
nifikáns különbséget a gyakorlás során, további
kutatásokra van szükség annak megvizsgálásá-
ra, hogy vajon hasonlóan mûködik-e az impli-
citen megszerzett szekvencia tudás konszolidá-
ciója akut depresszív zavar esetén Is.

Összefoglalás

A major depresszív zavar jelentôs mértékben
befolyásolhatja a szekvenciatanulás mértékét,
mely jellegzetességeibôl kifolyólag prediktív ér-
tékû lehet egy patológiás folyamat során, vagy
segíthet a diagnózis felállításában a klinikai
munka területén. Az implicit szekvenciatanulás
megértése depresszióban azért is nagyon fon-
tos, mert a társas interakcióban lévô szekvenci-
ák, továbbá a társas helyzetek mintázatainak
feltérképezésben fontos szerepet játszik ez a ta-
nulási mechanizmus. A terápia pedig magában
foglalja a társas interakcióknak és társas hely-
zeteknek a finom áthuzalozását. A szekvencia-
tanulás konszolidáiójáról MDD-ben eddig ke-
veset tudunk, ezért további vizsgálatok szüksé-
gesek annak megállapítására, hogy a szekven-
ciatanulás konszolidációja sérül vagy ép marad
major depresszív zavarban. Ez azért is fontos,
mert lehetséges, hogy a terápiás munka a terá-
piás ülés alatt sikeresnek tûnik, miközben az
újonnan tanult készségek nem konszolidálód-
nak, ezáltal az elvártnál sokkal lassúbb, elhúzó-
dó terápiás folyamatra lehet számítani. Össze-
gezve: a szekvenciatanulás és a MDD kapcsola-
tának jobb megértése nem csak az alapvetô ta-
nulási mechanizmusok mögötti agyi plasztici-
tás megértését segíti, hanem nagyban hozzájá-
rulhat a terápiás lehetôségek bôvítéséhez is.
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