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Maga a szó – plaszticitás – képlékenységet, 
formálhatóságot, tanulékonyságot jelent, 
tágabb értelemben a plaszticitás az alkalmaz
kodást szolgálja. Ma már tudjuk, hogy az 
idegrendszer hallatlan plaszticitási képessé
gekkel rendelkezik: szenzoros információk 
hatására vagy éppen azok hiányában mûkö
dése átalakul, és ez igaz az elemi neuronális 
jelenségekre, szinaptikus mûködésekre, a 
lokális hálózatokra, de a rendszerszintû 
mûködésekre is. Közismert, hogy a vak 
emberek tapintással való felismerési képes-
sége hallatlanul precíz, sokkal jobb, mint az 
átlagembereké. Az idegrendszeri pályák és 
alapkapcsolatok felépítése, a „huzalozás” 
genetikai program szerint valósul meg, de 
az egyéni élet során az adott ingerkontex-
tusok, válaszgenerációk, és az ezek alapján 
mûködõ visszacsatolás megváltoztatja magát 
a struktúrát és a mûködést is. Így tehát – leg-
alábbis az emlõsök esetében – nyitott geneti-
kai programról beszélhetünk, ami embernél 
a „legnyitottabb”, mivel egyedfejlõdése (és 
idegrendszeri kapcsolatainak fejlõdése) 
elhúzódó. Az idegrendszer fejlõdése mellett 
a tanulás, a memória, sõt maga a percepció 
is a plaszticitás fogalomkörébe tartozik. A 
tanulási folyamat során megerõsödik adott 
pályarendszerek és szinaptikus hálózatok 
aktuális együttmûködése, míg más mûködé
si fázisok jelentõsége irrelevánssá válik. E 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
folyamatok mögött elemi molekuláris 
biológiai, neurokémiai és elektrofiziológiai 
jelenségek állnak, melyeket az asszociáció, 
facilitáció, reverberáció, a gátlás és a gátlás 
gátlása fogalmakkal írunk le. Az elmúlt évti-
zedek kutatásainak köszönhetõen számos, 
az idegrendszer mûködésével kapcsolatos 
axióma dõlt meg. Kimutatták, hogy az 
idegsejtek képzõdése még embernél sem 
zárul le a prenatális életben. Számos kísérleti 
adat igazolja, hogy a korai fejlõdés során 
az agyban idegsejt-„túlkínálat” van, amíg 
szelekció révén az érett idegrendszer ki nem 
alakul. Bizonyos idegsejtek és sejtcsoportok 

„vándorolnak” végleges helyük felé, a ne-
uronok nyúlványai (dendritek és axonok) 
meghosszabbodnak, hogy új kapcsolatokat 
alakítsanak ki. Ennek talán legszebb példája 
a kisagyi kúszórost és a Purkinje-sejt dendrit-
fa kapcsolatrendszere: a korai fejlõdés során 
a kúszórost szabályosan „felkúszik” az egyre 
terebélyesebb dendritfára, hogy az átlagosan 
mintegy háromszáz szinaptikus kapcsolatát 
kialakítsa. A Dale-törvény sem axióma többé; 
közismert, hogy egyetlen preszinaptikus 
végzõdésbõl akár többfajta transzmitter is 
ürülhet. Ugyancsak megdõlt az a korábbi 
tétel, hogy az érett idegrendszer nem képes 
regenerációra. Foetalis agyi sejtek transz
plantációja után pedig a sérült mûködés 
bizonyos fokú javulása tapasztalható. 

Az idegrendszeri plaszticitás

BEVEZETÕ
Lénárd László

az MTA levelezõ tagja, egyetemi tanár
PTE ÁOK Élettani Intézet
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A plaszticitás fogalomkörébe beletarto-
zik a látszólag annak ellentmondó „kritikus 
érési periódusok” fogalma is: nevezetesen 
az agymûködés normális kialakulásához az 
egyedfejlõdés során adott idõben (az ideg
rendszer adott fejlõdési fázisában) adott 
ingerkontextusok (ingergazdag környezet) 
jelenléte alapvetõ. Megvonásos (deprivációs) 
kísérletek százai igazolják, hogy a végtag-
ízületek térbeli helyzetének felismerésétõl 
a látórendszeri alakfelismerésig igaz ez a 
tétel. A szenzoros deprivációs vizsgálatokból 
azonban magatartási és szociológiai követ
keztetések is adódnak: csecsemõknél és 
kisgyermekeknél az ingerszegény környezet, 
az elhanyagoltság, a törõdés hiánya esetleg 
az egész életre kiható következményekkel 
járhat, amit aszociális viselkedés, magatartási 
zavarok (például az anyai magatartás zavarai) 
és beilleszkedési problémák jeleznek. Bár 
a „kritikus érési periódusok” jelentõsége 
rendkívül fontos, mégsem abszolút, mert 
az egyéni élet során folyamatosan zajlik a 
tanulás, és idõsebb korban is kiváló eredmé
nyeket lehet elérni. Az idõskori tanulás szép 
példája napjainkban az arra motivált idõs 
emberek számítástechnikai ismereteinek 
megszerzése. A jó pap tehát holtig tanul, a 
megfelelõ életminõség fenntartásához az 
agymûködést állandóan tornásztatni kell. 
Bár a korai tanulás alapvetõ, gyakorlással a 
teljesítmény idõsebb korban is javítható. 

Az idegrendszeri plaszticitás témaköre 
könyvtárnyi irodalmi adatot tartalmaz, az 
idevágó új adatok mennyisége exponenci-
ális meredekséggel emelkedik. E tematikus 
számban, nyolc dolgozat formájában szeret
nénk rövid összefoglalást adni a plaszticitás 
különbözõ vonatkozásairól. Freund Tamás 
dolgozata a jel-zaj viszony és a zajszûrés kap
csán a tanulási és memóriafolyamatokhoz 
kapcsolt agyi elektromos aktivitásmintázatok 
generálódásának celluláris és neuronhálózati 
mechanizmusaival foglalkozik. A következõ 
írás  a katecholaminergiás rendszerek, az 

idegrendszer „öregedése” és az idegsejt-
transzplantáció kérdéseit elemzi. Toldi 
József dolgozata a szomatoszenzoros kérgi 
reprezentáció változásairól, az újszülött, 
illetve felnõtt állatokon végzett kísérletes 
beavatkozásokat követõ reprezentációs plasz
ticitásról, valamint a szenzoros modalitások 
kérgi képviseleteinek kölcsönhatásairól ad 
összefoglalást. Két dolgozat is foglalkozik a 
humán látórendszeri plaszticitás kérdéseivel. 
Benedek György és munkatársai a vizuális 
kontrasztérzékenység vizsgálatával bemu
tatják, hogy a szkotopikus kontrasztérzé
kenység fejlõdése lassabb ütemben zajlik, 
mint a fotopikusé, ami a magnocelluláris vi
zuális pályák késõbbi érésére és fokozottabb 
plaszticitására utal. Kozma Petra és Kovács 
Ilona cikke a vizuális perceptuális tanulás 
kapcsán a kontúrintegráció és az irányspe
cifikus tanulás kérdéseivel foglalkozik. Ered
ményeik azt igazolják, hogy a vizuális téri 
integrációban részt vevõ mechanizmusok 
felnõtt korban is plasztikusak. Hámori József 
cikke átfogó képet ad az idegrendszeri plasz
ticitás kérdéseirõl és azon fõbb tényezõkrõl, 
amelyek lehetõvé teszik az emberi agy 
rendkívüli plaszticitását. Saját kísérletes ered
ményei mellett számos újabb, és rendkívül 
érdekes, de kevéssé ismert irodalmi példát 
hoz fel a plaszticitás pozitív és „kevésbé 
jótékony” hatásairól (túlgyakorlás, focalis 
dystonia, maladaptív reorganizáció). Miklósi 
Ádám dolgozata etológiai megközelítéssel a 
szociális kogníció, a plaszticitás és az evolúció 
kapcsolatát elemzi. Az utolsó dolgozatban 
Pléh Csaba és Lukács Ágnes a nyelv evolú
ciójával, patológiás fejlõdésével, valamint a 
nyelvi szervezõdés kettõs modelljével (nyelv-
tan, szótár) foglalkoznak. A Williams-szindró-
ma kapcsán a kettõs modell kritikáját adják, és 
egy új, dinamikus felfogást ismertetnek. 

Amikor e sorokat írom, a plaszticitással 
kapcsolatban saját példám is eszembe jut. 
Elsõ japán tanulmányutamon vettem észre, 
hogy japán kollégáim kísérlet közben az 

Lénárd László • Bevezetõ 
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idegsejt aktivitási mintázatok finom változásait 
hamarabb vették észre, mint én. Persze õk a 
közel nyolcezer jelbõl álló kanji írást tanulták 
kisgyermekkoruktól kezdve sok éven át, 
ezért vizuális mintázatfelismerési képességük 
(pattern recognitio) is jobb, mint az enyém. 
Aztán a sok kísérletes munka és képernyõre 

„meredés” meghozta a maga gyümölcsét: 
a végén már egészen jó versenytárs vált 
belõlem. Biztos vagyok abban, hogy a mai, 
számítógépes játékokon felnövõ gyermekek 
vizuális pattern rekogníciója is kiváló lesz, de 
ez sajnos nem jelenti azt, hogy ettõl sporttel-
jesítményeik is javulni fognak.



7

Freund Tamás • Lassú frekvenciájú agyhullámok… 

A tanulási és memóriafolyamatokban kulcs
szerepet játszó hippocampus egy õsi agy
kérgi struktúra, mely az agykéreg minden 
érzõ és asszociációs területével közvetett 
reciprok kapcsolatban áll az entorhinális 
kérgen keresztül. Valamennyi érzékszervbõl 
származó információ eljut ide, itt társítódnak 
egymással, és végül visszajutnak a neocor
texbe hosszú idejû tárolásra. A memória
nyomok raktározását tehát hosszú távon nem 
a hippocampus végzi, hanem az agykéreg 
egyéb specifikus régiói. A hippocampus 
feladata a memórianyomok beégetése és 
az egyes érzékszervi információk társítása. 
A társítás pedig elsõsorban térinformációhoz 
történik. John O’Keefe és Lynn Nadel (1978) 
már a hetvenes évek végén felfedezték, 
hogy a hippocampusban ún. „place”-sejtek 
vannak (ezt az elnevezést jobb híján „térsejt
ként” fordíthatjuk magyarra). Ez azt jelenti, 
hogy ezek a sejtek, melyek a hippocampus 
neuronjainak többségét teszik ki, csak akkor 
sülnek ki, ha az állat a térnek egy bizonyos, 
az adott sejtre specifikus pontján tartózkodik. 
Így minden sejtnek megvan a maga tere az 
állat rendelkezésére álló mozgástéren belül, 
ahol aktivitása sokszorosa az úgynevezett 
háttérkisüléseknek. Ezeken a „térmezõ”-
szelektív sejteken keresztül a hippocampus 
egy ún. kognitív térképet épít ki, és tárol a 
külvilágról. Ezekhez a térképpontokhoz (az 
egyedi térsejtek vagy adott kombinációik 
aktivitásához) asszociálja aztán az egyéb  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
érzékszervi információkat, például a szag és 
látási ingereket a táplálékkeresés során.

 Régóta ismert, hogy a hippocampus 
két jellegzetes, viselkedésfüggõ elektromos 
aktivitásmintázatot generál, melyeket a leg
durvább EEG elektródákkal is el lehet vezet
ni. Az egyik egy 4-8 Hz-es, azaz theta frek
venciájú ritmikus aktivitás, oszcilláció, mely 
kizárólag explorációs viselkedés, a környezet 
felderítése során figyelhetõ meg. A másik egy 
nagyfrekvenciájú irreguláris aktivitás, nagy 
amplitúdójú „éleshullámokkal” tûzdelve, 
amely éber nyugalmi állapotban, táplálkozás 
és lassú hullámú alvás során jelenik meg a 
hippocampális EEG-n (Buzsáki, 1986; 1989; 
Buzsáki et al., 1983). Ha theta aktivitás során 
egy hippocampális idegsejtbõl elektromos je-
leket vezetünk el intracellulárisan, akkor csu-
pán néhány millivoltos potenciál oszcillációt 
mérhetünk. Ez azonban kis amplitúdója el-
lenére megjelenik egy agyfelszíni EEG elekt-
rodán is, ami azzal magyarázható, hogy ez a 
potenciálingadozás minden sejtben teljesen 
egyszerre történik, mûködésük szinkronizált. 
A sejtek és dendritfáik pedig rétegszerûen 
helyezkednek el, ami lehetõvé teszi a nagy 
amplitúdójú mezõpotenciálok kialakulását. 
Buzsáki György ma már széles körben el-
fogadott elmélete szerint (Buzsáki, 1989) ez 
a két EEG-mintázat a memória-rögzülés két 
különbözõ fázisának feleltethetõ meg: a theta 
a memória-akvizíciónak, míg az éleshullámú 
fázis a memóriakonszolidációnak. Az éles-

LASSÚ FREKVENCIÁJÚ AGYHULLÁMOK
ÉS ZAJSZÛRÉS A HIPPOCAMPUSBAN

Freund Tamás
az MTA rendes tagja,

Kísérleti Orvostudományi Kutatóintézet
freund@koki.hu
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hullámok nagyszámú piramissejt szinkron 
kisülésének eredményei, melyek során 
egy-egy rövid explorációs fázis információ-
tartalmának beégetése történik. Ez a szinkron 
kisüléssorozat lenne a kiváltója annak a tartós 
szinaptikus megerõsödésnek, amit a tanulási 
és memóriafolyamatok sejtszintû alapmecha-
nizmusának tartanak. Ezen viselkedésfüggést 
mutató EEG mintázatoknak a generálódási 
mechanizmusát és funkcióit csak akkor 
érthetjük meg, ha feltárjuk az õket létrehozó 
egyedi sejtek és elemi sejthálózatok anatómi-
ai-fiziológiai tulajdonságait és kapcsolódási 
törvényszerûségeiket. 

 A hippocampus idegsejtjeinek többsé
gét, hasonlóan a neocortexhez, a serkentõ 
(glutamáterg) piramissejtek alkotják. A gyrus 
dentatus fõsejtjei a szemcsesejtek, melyek 
feladata, hasonlóan a piramissejtekhez, a 
beérkezõ információk fogadása és továb
bítása a feldolgozás következõ állomására. 
A hippocampus fõ serkentõ bemenetét adó 
entorhinális pálya, mely a kérgi szinten már 
feldolgozott érzékszervi információt szállítja 
a hippocampusba, elsõsorban a szemcse
sejtek és a piramissejtek distalis dendritjein 
szinaptizál. A szemcsesejtek ezeket az im
pulzusokat a CA3 régió piramissejtjeihez 
továbbítják, melyek pedig a CA1 régió 
piramissejtjeit idegzik be. Ez utóbbi pályát 
Schaffer-kollaterálisokként ismeri a világ, 
nevét felfedezõjérõl, a magyar neurológus, 
Schaffer Károlyról kapta. A CA1 régióból 
jut aztán vissza az ingerület az entorhinális 
kéregbe, majd onnan a tartós memóriatá-
rolás helyére, a neocortexbe. A CA3 régió 
piramissejtjei igen gazdag helyi axonarbo-
rizációval rendelkeznek, egy sejt akár 40-60 
ezer másikkal is létesíthet szinaptikus kap-
csolatot. A piramissejtek ezen kvázi random 
módon huzalozott divergens hálózatának 
mûködését szabályozzák a gátló (GABAerg) 
interneuronok. Számszerûen kis populációt 
alkotnak ugyan (a neuronok 10 százaléka), 
de funkcionális jelentõségük annál nagyobb. 

A számos típust két fõ kategóriába oszthatjuk. 
Az egyik a fõsejtek (piramissejtek és szemcse-
sejtek) szomakörüli régióját idegzi be, ahol az 
akciós potenciál keletkezik. Így e gátlósejtek 
feladata elsõsorban a fõsejtek kimenetének 
szabályozása (Miles et al., 1996). Mivel egy 
ilyen periszomatikus sejt (például egy kosár
sejt) több mint ezer piramissejtet idegez be, 
így képes azok kisüléseit szinkronizálni. A 
másik gátló sejtpopuláció a fõsejtek dendrit
fáján végzõdik, és ott képes a serkentõ be
menetek hatékonyságát és plaszticitását (tar
tós megerõsödését, gyengülését) szabályozni 
akár az NMDA típusú glutamát receptorok 
aktiválhatóságának csökkentésével, akár a 
feszültségfüggõ kálciumcsatornák nyitásá-
nak gátlásával. Mindkét hatás csökkenti a 
sejtekbe jutó kálcium mennyiségét, kálcium 
nélkül pedig nincs plaszticitás (ösz-szefogla-
lóként lásd Freund – Buzsáki, 1996).

A theta aktivitás keletkezési mechaniz
musa régóta vizsgált kérdés. Bizonyították, 
hogy a theta pacemaker sejtjei a medialis 
septumban vannak. Saját anatómiai, neuro
kémiai vizsgálataink igazolták, hogy a medi-
alis septum GABAerg neuronjai szelektíven 
idegzik be a hippocampus ugyancsak GA-
BAerg gátló interneuronjait (Freund – Antal, 
1988). Ezen eredményeink alapján feltéte-
leztük, hogy a hippocampális theta aktivitást 
szeptális GABAerg neuronok indukálják 
ritmikus diszinhibició útján. Hipotézisünk 
bizonyításához fiziológiailag kellett meg-
vizsgálnunk, hogy a szeptohippocampális 
GABAerg rostok ingerlése valóban gátolja-e 
a hippocampus interneuronjait. Sikerült egy 
szeptohippocampális in vitro szelettechnikát 
kidolgoznunk, melyben lehetõvé vált a pálya 
szelektív stimulációja, együtt a hippocampus 
serkentõ és gátló sejtjeibõl történõ intrac-
elluláris elvezetéssel. Ezzel a módszerrel 
kimutattuk, hogy a szeptális GABAerg rostok 
ingerlése gátolja a hippocampus GABAerg 
interneuronjait, és így gátlástalanítja a pira-
missejteket, thetamintázatú ritmikus inger-
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léssel pedig a piramissejtek membránpoten-
ciáljának hasonló frekvenciájú oszcillációját 
lehetett kiváltani (Tóth et al., 1997). Igazoltuk 
tehát korábbi hipotézisünket, miszerint a 
hippocampális theta aktivitás valóban szep-
tohippocampális GABA-GABAerg diszinhi-
bíció révén generálódhat. 

 Eredményeink alapján a theta aktivitás 
generálódásának neuronhálózati mechaniz
musa fõbb vonalaiban tisztázottá vált. Ezek 
után ideje elgondolkozni azon, hogy vajon 
mi is lehet a theta aktivitás funkciója. Erre 
vonatkozóan csupán teóriák léteznek a nem
zetközi szakirodalomban, egy hipotézissel 
mi is rendelkezünk. A hipotézis lényege: a 
theta aktivitás funkciója az, hogy idõben 
szétválassza a zajszerû kisüléseket a spe-
cifikus szignáltranszmissziótól, és ezáltal 
lehetõvé tegye a plaszticitás (szinaptikus 
erõsségváltozások) megakadályozását a 
zajfázisban visszacsatolásos gátlás révén. 

 Minden biológiai rendszerben zaj van. 
Ez különösképpen igaz az agyra, mely 
egy rendkívül érzékenyített struktúra. Az 
idegsejteket folyamatosan különbözõ 
zajszerû szinaptikus vagy nem-szinaptikus 
hatások érik ionáramokat produkálva, me-
lyek idõnként a sejteket elviszik a tüzelési 
küszöbig. Hogyan képes az idegrendszer 
ezeket a zajszerû kisüléseket kiszûrni és 
megkülönböztetni a specifikus információt 
hordozó, de egyébként mindenben hasonló 
akciós potenciáloktól? A theta hullám 4-8 
Hz-es frekvenciával szinkron oszcilláltatja 
a piramissejtek membránpotenciálját, így a 
periodikusan érkezõ depolarizáló hullámok 
egyszerre lökik át a tüzelési küszöbön a már 
egyébként is akörül tartózkodó sejteket, így 
szinkronizálódik a zaj az intracellulárisan 
mért theta hullámok pozitív csúcsa körüli 
idõperiódusra. Az a sejt azonban, amelyik 
specifikus információt hordoz, többletser-
kentést kap, így képes elõbb is kisülni, a 
theta oszcilláció kevésbé depolarizált (a 
kosársejtek által gátoltabb) fázisában. Erre 

kísérletes bizonyítékot a „térsejtek” („place 
cells”) esetén O’Keefe és Michael Recce 
(1993) szolgáltattak, a jelenség phase-pre-
cession (fázis-elõretolódás) néven vonult be 
a szakirodalomba. Ha az állat a térnek egy 
bizonyos pontján, az éppen regisztrált sejt tér-
mezejében tartózkodik, akkor megfigyelhetõ, 
hogy az adott térsejt intenzíven elkezd tüzel-
ni, de nem a theta pozitív csúcsán, hanem 
korábban. Megelõzi tehát a háttér- vagy 
zajkisüléseket produkáló sejteket.

 Miért jó, ha a theta hullámtevékenység 
idõben elválasztja a specifikus szignál-transz
missziót a háttérkisülésektõl? Ismert, hogy 
ha egy idegsejt kisülése egybeesik egy ráér
kezõ serkentõ bemenet kisülésével, akkor 
ez a bemenet tartósan meg fog erõsödni 
(Hebbi-asszociáció). Ez a jelenség jelentõs 
egyszerûsítésekkel a tanulás sejtszintû alap
mechanizmusának tekinthetõ. Ilyenkor a 
dendritfába visszaterjedõ akciós potenciál 
depolarizálja a dendritmembránt, ami elég 
ahhoz, hogy kilökõdjön a magnéziumblokk 
abból az NMDA típusú glutamát receptor-
ból, melynek aktiválása a szimultán kisülõ 
axonból ürülõ glutamát által feltétele a 
szinaptikus megerõsödésnek. Ha viszont 
a sejtünk zaj folytán sült ki, akkor a rajta 
éppen transzmittert ürítõ glutamát szinap-
szisok meg fognak erõsödni, és gyorsan 
telítenék a sejtek plasztikus kapacitását. 
Ennek megakadályozására fejlõdött ki egy 
gátló sejttípus, a visszacsatolásos dendritikus 
gátlást végzõ sejtek csoportja. Ezek képesek 
megakadályozni a tanulást specifikusan a 
zaj fázisban. Igazoltuk, hogy ezek a sejtek 
serkentõ bemenetüket helyi piramis-, illetve 
szemcsesejtektõl kapják, így aktivitásukat a 
helyi principálissejt átlagaktivitás határozza 
meg. Ebbõl következik, hogy elsõsorban 
a theta pozitív csúcsa körül fognak tüzelni, 
hiszen itt a legnagyobb a piramissejtek kisü-
lési valószínûsége. Aktivitásuk révén pedig 
gátlódik az entorhinális eredetû szinapszisok 
tartós potencirozódása a disztális dendritfán, 

Freund Tamás • Lassú frekvenciájú agyhullámok… 
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még akkor is, ha ezen szinapszisok aktivitása 
egybeesik a piramissejtek kisülésével. Ám 
ha a sejtek a szignáltranszmissziós fázisban 
sülnek ki (fázis-elõretolódás esetén például 
amikor az állat a sejt térmezejében tartózko-
dik, és a sejt kisülése specifikus információt 
kódol), akkor a kisülõ sejtek oly kevesen 
vannak, hogy nem képesek beindítani a 
visszacsatolásos gátlást. Ekkor tehát semmi 
nem akadályozhatja, hogy a sejttel egyszerre 
kisülõ entorhinális afferensek, melyek az 
arra a térpontra jellemzõ érzékszervi inputot 
szállítják, tartósan megerõsödjenek.

 Ha a theta aktivitás valóban képes idõ
ben szétválasztani a szignáltranszmissziót a 
háttértüzeléstõl (zajtól), akkor a visszacsato
lásos dendritikus gátláson keresztül lehetõvé 
válik a tanulási folyamatok limitálása térben 
és idõben. Limitált lesz egy kiválasztott 
sejtpopulációra, például az adott helyet 
kódoló térsejtekre, és limitált lesz azokra 
az idõintervallumokra, amikor specifikus 
szignáltranszmisszió zajlik. Ez a mecha-
nizmus magyarázhatja a térsejtek receptív 
térmezejének kialakulását is. Ha az állat 
új környezetbe kerül, a sejteknek eleinte 
nincs precíz térmezejük. Exploráció során 
(amit folyamatos theta aktivitás kísér) a tér 
valamely pontjában egyes piramissejtek 
véletlenül elõbb sülnek ki, mint a többi. Így 
megmenekülnek a visszacsatolásos gátlástól, 
és az abban a pillanatban kisülõ (a térnek azt 
a pontját kódoló) rajtuk végzõdõ entorhinális 
afferensek szinapszisai meg fognak erõsödni. 
Amint az állat újra abba a térpontba megy, 
megint ugyanazok a piramissejtek fognak 

elõbb kisülni (fázis-elõretolódásos módban), 
de ez már nem véletlen, hanem a rajtuk tartó-
san megerõsödött entorhinális szinapszisok 
révén képesek erre. Így a visszacsatolásos 
gátlás még kevésbé éri õket, és a rajtuk 
szinaptizáló entorhinális rostoknak az a cso-
portja, amely ezt az adott térmezõt kódolja, 
egyre jobban megerõsödhet, a sejt tüzelése 
egyre elõrébb tolódhat a többi sejthez képest 
(Katona et al., 1999). A hippocampusban 
tehát – ellentétben például a látókéreggel 

– a principális sejtek választulajdonságait 
(receptiv mezõtulajdonságait) nem egy 
mereven huzalozott bemenetkombináció 
determinálja, hanem tanulás, az új környe-
zettel való ismerkedés során alakulnak ki a 
szinapszisok erõsségének tartós megváltozása, 
plaszticitása révén.

 Összegzésképpen ma már elmondható, 
hogy értjük a tanulási és memóriafolyamatokhoz 
kapcsolt elektromos aktivitásmintázatok gene-
rálódásának neuronhálózati mechanizmusait, 
ismerjük a részt vevõ sejtek kapcsolódási 
törvényszerûségeit, interakcióik fiziológiai és 
neurokémiai tulajdonságait. Eljutottunk egyes 
magasabb rendû idegi folyamatok sejt- és 
molekuláris szintû mechanizmusainak értel-
mezéséhez, sõt talán még a tudati jelenségek 
strukturális és fiziológiai (gamma oszcillációk) 
hátterébe is bepillanthatunk.

Kulcsszavak: hippocampus, theta oszcillá-
ció, deszinkronizáció, „tér”-sejtek, vissza-
csatolásos gátlás, GABA-GABAerg gátlás, 
fázis-elõretolódás, szinapszisok erõsségének 
tartós megváltozása, tanulás, memória 
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Az idegrendszerrõl alkotott korai elképzelés 
még egy mereven „huzalozott” rendszer 
képét tükrözte, de az elmúlt évtizedekben 
kiderült, hogy még a születés után is van neu
ronképzõdés. Az egyes központi idegrend
szeri struktúrák neuronjainak morfológiai 
és funkcionális sajátosságai plasztikusan vál
toznak az egyéni élet során, és lényegében 
a tanulás folyamatai is ezekkel a plasztikus 
változásokkal magyarázhatók. Nemcsak az 
nyert igazolást, hogy az élet során és külö
nösen öregkorban a neuronok száma csök
ken, hanem kimutatták, hogy a senesceni-
umban a kérgi sejtek dendrittüskéinek 
száma és a dendritek hossza is csökken, ami 
nyilván azt jelenti, hogy ekkor mind a lokális, 
mind a kiterjedt neuronális hálózatok funk
ciója is megváltozik. Magatartási, etológiai és 
elektrofiziológiai vizsgálatok alapján tudjuk, 
hogy a fejlõdõ idegrendszerben kritikus érési 
periódusok határozhatók meg, amikor is egy 
adott ingerkontextusnak kell érnie a szer
vezetet ahhoz, hogy a megfelelõ „normális” 
mûködés kifejlõdjék. Bár az idegrendszeri 
regeneráció és plaszticitás az életkor elõreha
ladtával beszûkül, számos állatkísérletes adat  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
és az emberi patológiás eseményeket kö
vetõ, hosszú távú vizsgálat igazolta, hogy 
felnõttkorban, sõt öregkorban is lehetséges 
a morfológiai és funkcionális átstrukturá
lódás, a neuronális hálózatok bizonyos fokú 
regenerációja. Ami az állatkísérleteket illeti, 
a fenti kérdéskörben jelentõs elõrehaladást 
eredményezett a foetális idegsejtek felnõtt 
patkányok agyába történõ transzplantáció
jának vizsgálata (Bjorklund  et al., 1983; Dun
nett et al., 1983), mert reményt nyújtott arra, 
hogy bizonyos, idõs korban gyakrabban 
jelentkezõ betegség gyógyítását ily módon 
is megkíséreljék. Az emberi parkinsonizmus 
bizonyos formáiban számos országban 

– köztük Magyarországon is – történt arra 
próbálkozás, hogy autotranszplantációval 
(saját mellékvesevelõ-sejtekkel), illetve 
heterotranszplantációval (humán foetális 
dopamint termelõ sejtekkel) gyógyítsanak 
Parkinson-kóros betegeket. Sajnos több 
esetben, a transzplantáció után különbözõ 
súlyosságú dyskinesia jelentkezett, illetve 
immun-szuppresszív kezelésre volt szûkség 
(Bjorklund et al., 2003; Roybon et al., 2004). 
Bár a kudarcok mellett látványos eredménye-
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ket is elértek, az eljárás nem vált általánossá. 
Etikai megfontolások, a megfelelõ beteg-
anyag kiválasztása, a transzplantált neuronok 
mennyisége és a degenerált agyterületek 
nagysága közti aránytalanság, s annak fel-
ismerése, hogy a fenti betegségcsoportban 
más transzmitterek funkciózavarai is meg-
találhatók, mind szerepet játszottak ebben, 
s nyilvánvalóan további neurokémiai és 
elektrofiziológiai állatkísérletek elvégzésére 
ösztönözték a kutatókat. 

Fluoreszcens és immunhisztológiai eljárá
sok bevezetésével igazolták, hogy az emlõs
agyban dopamint termelõ idegsejtek hosszú 
pályás dopaminergiás rendszereket alkotnak 
(Bjorklund et al., 1971). Korábban úgy gon
dolták, hogy a substantia nigra pars com-
pactából eredõ nigrostriatalis dopaminrend
szer degenerációja okozza a Parkinson-kór 
tüneteit, míg a ventrális tegmentumból 
kiinduló mezolimbikus-mezokortikális 
dopaminrendszer mûködésének vizsgálatára 
kevesebb figyelem irányult. Mára világossá 
vált, hogy ez utóbbi aszcendáló pályarend-
szer nemcsak a limbikus rendszer egészét és 
az agykéreg szinte teljes területét idegzi be, 
hanem az is, hogy alapvetõ szerepet játszik 
a testsúlyszabályozás, a motiváció, a tanulás, 
a megerõsítés, a memória, az érzelmi élet és 
a kognitív folyamatok szabályozásában is 
(Hajnal et al., 1997; Hoebel et al., 1983; Ka-
rádi et al., 1992, 1995; Lénárd – Hahn, 1982; 
Lénárd et al., 1982, 1986, 1995). Az élet során 
azonban ezek a dopaminergiás rendszerek 
jelentõs „öregedési folyamatokon” esnek át, 
és kimutatható az eredõ neuronok számának 
csökkenése, valamint az „öregedési pigment” 
mennyiségének növekedése. Valójában 
nemcsak a dopaminergiás rendszerek, ha-
nem az egész agyvelõ rendkívül érzékeny 
és sérülékeny az oxidatív stressz folyamataira, 
mivel itt fokozott oxidatív metabolizmus és 
autooxidációs folyamatok zajlanak, magas 
a telítetlen zsírsavak mennyisége, és relatíve 
alacsony bizonyos enzimek (szuperoxid 

dizmutáz, kataláz és glutathion peroxidáz) 
koncentrációja. Súlyosbítja a helyzetet, hogy 
a bazális ganglionokban (substantia nigra, 
striatum, nucleus ruber) magas a vastartalom, 
ami elõsegíti a hidroxilgyök-képzõdést, és 
alumíniumionokkal együtt a vasionok sziner
gista hatást fejtenek ki: szabad gyökök kép
zõdnek, nõ a lipid peroxid mennyisége, és 
fokozódik a liposzóma-peroxidáció. 

A katecholaminok csoportjába tartozó, 
és a neuronokban képzõdõ dopamin a 
posztszinaptikus receptorokhoz kötõdve 
neurotranszmitterként vesz részt a jelátviteli 
folyamatokban. A dopamin aminosavakból, 
fenilalaninból vagy tirozinból képzõdik. A 
szintézis lépései a következõk:  fenilalanin 
­ tirozin ­ DOPA ­ dopamin ­ noradre-
nalin ­ adrenalin. Az egyes átalakulásokhoz 
lépésenként mindössze egyetlen enzimre 
van szûkség. Tirozin-hidroxiláz kell a DOPA 
képzõdéséhez, és DOPA-dekarboxiláz 
szükséges ahhoz, hogy a dopamin kiala-
kuljon. Nyilvánvaló, hogy a dopaminergiás 
rendszerek számára a tirozin-hidroxiláz 
mellett a kulcsenzim a DOPA-dekarboxiláz. 
Ha ennek a mennyisége kevés, a DOPA fel-
szaporodik, s mivel a DOPA katabolizmusa 
során indol derivátumok keletkeznek, ezek 
mennyisége is növekszik. Többszörösen 
igazolást nyert, hogy az öregedés során 
a DOPA katabolizmusa fokozódik, és a 
képzõdõ indol derivátumok közül a do-
pachrom mellett a kialakuló 6-hidroxidopa, 
illetve 6-hidroxidopamin különösen veszé-
lyes, mivel a katecholaminergiás rendszerek 
degenerációját okozzák. Ugyanis a 6-hidroxi-
dopa és a 6-hidroxidopamin autooxidációja 
révén szabad gyökök és hidrogénperoxid 
keletkezik. A képzõdött szabad gyökök és 
hidrogénperoxid hatására most már maga a 
DOPA és a dopamin is oxidálódik, quinonok 
képzõdnek irreverzibilis fehérjekötéseket 
eredményezve. Másrészt a dopamin oxidatív 
produktumaiból „öregedési pigment”, neuro
melanin polimerizálódik. Kimutatható, hogy 
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a neuromelanin mint intraneuronális depo
zitum mennyisége líneárisan nõ az életkorral, 
amint azt tünetmentes egyének post mor-
tem vizsgálatai is tanúsítják. Agyszövettani 
morfometriai vizsgálatokkal igazolták, hogy 
nyolcvanéveseknél kétszer annyi pigment 
rakódik le a substantia nigrában, mint a negy
venéveseknél. Bár valószínû, hogy a neuro
melanin-képzõdés és -lerakódás a dopamin
ergiás neuronok sikeres „védekezõ mecha
nizmusának” az eredménye a szabad gyökök 
és a quinonok képzõdésével szemben, de 
az is nyilvánvaló, hogy az életkor elõreha
ladtával megfigyelhetõ fokozott pigmentle
rakódás egyben a dopaminergiás rendszerek 
funkcionális leépülését is jelzi (Knoll, 1992). 
Egyértelmû tehát, hogy az egyéni élet során, 
az oxidatív stressznek kitett idegrendszerben 
degeneratív leépülési folyamatok zajlanak, és 
ezek a folyamatok nagyban hozzájárulnak 
ahhoz, hogy az emberek nem érik meg azt 
a 115-130 éves életkort, ami a feltételezett 
normális emberi életkor felsõ határa. Sõt, az 
emberi életkor elõrehaladtával jelentõsen 
nõ a parkinsonizmusban szenvedõk száma. 
Nyilvánvaló, hogy az esetek többségében a 
parkinsonizmust nemcsak a nigrostriatalis 
dopaminrendszer, hanem a dopaminergiás 
rendszerek általános rendszerbetegségeként 
kell értelmeznünk (Karádi et al., 1990). 

Az oxidatív stressznek kitett idegrend
szerben képzõdõ 6-hidorxidopát és 6-hidro
xidopamint mesterségesen elõállítva mint 
neurotoxinokat forgalmazzák, s kísérletes 
használatuk jelentõsen hozzájárult ahhoz, 
hogy az agyi katecholaminergiás rendszerek 
mûködését jobban megismerjük. Korábbi kí-
sérleteinkben kimutattuk, hogy patkányokon 
a nigrostriatalis dopaminrendszer különbözõ 
területeinek 6-hidroxidopaminnal végzett 
léziói súlyos, az emberi Parkinson-kórra 
emlékeztetõ motoros zavarokhoz, valamint 
afágia és adipszia megjelenéséhez vezetnek 
(Lénárd 1977). Ha a lézió nemcsak a nigrost-
riatalis, hanem a vele részben együtt haladó 

mezolimbikus dopaminrendszert is érintette, 
a fenti tünetek mellett súlyos tanulási zavarok 
és az ún. „szenzoros neglekt” (Marshall et 
al., 1971) tünetegyüttes jelentkezett (Lénárd 
et al., 1982). Ilyenkor a patkányok egyoldali 
lézió esetén nem reagáltak a lézióhoz képest 
kontralaterálisan alkalmazott szenzoros in-
gerekre. A mezolimbikus dopaminrendszer 
funkcionális jelentõségét a tanulás mecha-
nizmusaiban elektrofiziológiai módszerekkel 
is sikerült igazolnunk (Lénárd et al., 1986; 
Karádi et al., 1992). Rhesusmajmon mul-
tibarrel mikroelektroforetikus technikával 
kimutattuk, hogy a laterális hipotalamuszban 
dopaminérzékeny neuronok találhatók, s e 
neuronok  jellegzetes aktivitásváltozásokat 
produkálnak feltételes válaszok elsajátítá-
sa során. Feltételes fényinger hatására az 
idegsejtek aktivitása fokozódik, dopamin 
antagonista spiperon adásakor vagy kioltás 
során ez az aktivitásfokozódás elmarad. Ezen 
idegsejtek a mezolimbikus dopaminrendszer 
eredõ területének (ventrális temgentális area) 
elektromos ingerlésekor monoszinaptikus 
választ produkáltak, igazolva, hogy a laterális 
hipotalamikus dopaminérzékeny neuro-
nokat a mezolimbikus rendszer aktiválta 
(Lénárd et al., 1986). Hasonló, a percepci-
ós és tanulási folyamatok alatt plasztikus 
mûködésváltozásokat mutató dopaminérzé-
keny sejteket számos más, a mezolimbikus 
dopaminrendszer által innervált agyterületen 
is (amygdala, ventrális pallidum, a globus 
pallidus ventromediális része, orbitofrontális 
kéreg) sikerült kimutatnunk patkányon és 
majmon is (Karádi et al., 1995; Lénárd et al., 
1995; Nakano et al., 1987).

Az a kérdés azonban megválaszolatlan 
maradt, hogy magának a mezolimbikus do
paminrendszernek a körülírt szelektív neuro
kémiai léziói okoznak-e szenzoros neglektet 
és tanulási zavarokat. Az amygdala centrális 
és bazolaterális területei kizárólag a mezo
limbikus dopaminrendszerbõl kapnak pro
jekciót, a nigrostriatalis rendszerbõl nem, és itt 
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dopaminergiás sejttestek sem találhatók. Pat-
kányokon végzett kísérleteink eredményei azt 
mutatták, hogy az amygdala centrális vagy ba-
zolaterális részének egyoldali, szelektív, csak 
a dopaminergiás rendszert érintõ léziói után 
a kontralaterálisan alkalmazott különbözõ 
vizuális és szomesztéziás ingerekre az állatok 
nem reagáltak, illetve a válaszok latencia-
ideje jelentõsen megnyúlt az ipszilaterálisan 
kiváltott válaszokhoz képest. Motoros zavart, 
izomtónusbeli eltéréseket nem észleltünk 
egyetlen állatnál sem, és a szenzoros neglekt 
tünetei az álmûtött kontrollállatokon sem 
jelentkeztek. Több kísérletsorozatunk ered-
ményeit elemezve az is igazolást nyert, hogy a 
mezolimbikus dopaminrendszer amygdalába 
érkezõ projekciójának szelektív léziói után 
mind az averzív, mind a pozitív megerõsítéses 
tanulás zavart szenved.  

A fenti állatkísérletes adatokból nyilván
való, hogy a nigrostriatális dopaminrend-
szer eredésének körülírt léziója elsõsorban 
motoros zavarokat, míg a mezolimbikus 
dopaminrendszer hasonló léziói percepci-
ós, tanulási és memóriazavarokat okoznak. 
Ha az öregkori parkinsonizmus általános 
dopaminrendszer-betegség, mindkét típusú 
tünetcsoportnak jelentkeznie kell e kórfor-
mában. Valóban, viszonylag nagyszámú és 
idõs beteganyagon neurológiai vizsgálatok-
kal, valamint percepciós és kognitív tesztek 
segítségével sikerült igazolnunk (Karádi et al., 
1990), hogy parkinsonizmusban a motoros 
tünetek mellett az észlelésnek és a szenzoros 
információk feldolgozásának változatos, igen 
összetett defektusai figyelhetõk meg. Vizuális 
és kinesztetikus-poszturális észlelési zavarok, 
a perszonális és extraperszonális térbeli tájé
kozódás zavarai mellett a Parkinson-szindró
más betegek a kontrollokénál gyengébb tel
jesítményt nyújtottak vizuális diszkriminációs 
feladat és hangingerre kondicionált tapintási 
diszkrimináció során is.

Amint arra már korábban utaltunk, foe-
tális dopaminsejteket tartalmazó agyszövet 

felnõtt állatok agyába történõ transzplantáció
jával bizonyos restitució érhetõ el. Azt is 
kimutatták, hogy újszülött patkányok mellék
vesevelõ-sejtjeit (melyek elsõsorban norad
renalint és adrenalint termelnek) felnõtt 
állatok caudatumába transzplantálva, a 
túlélõ sejtek transzmutálódnak, és dopamint 
termelõ neuronokká válnak (Nishino et al., 
1988). Ezért próbálkoztak Parkinson-kóros 
betegeken saját mellékvesevelõ-sejtek 
transzplantációjával is, és mivel ez auto
transzplantáció, ilyenkor immunológiai prob
lémákkal sem kell számolni. Fluoreszcens 
és immunhisztológiai eljárásokkal, valamint 
dopaminszintmérések alapján többszörösen 
igazolást nyert, hogy a foetális dopaminer
giás sejtek különösen alkalmasak a túlélésre 
transzplantációt követõen (Björklund et al., 
1983; Freund et al., 1985). Így igazolták azt is, 
hogy a nigrostriatalis dopaminrendszer lézió-
ját követõ tünetek foetális agyszövet transzp-
lantációjával enyhíthetõk (Dunnett et al., 
1983). Saját kísérleteinkben azt vizsgáltunk, 
hogy a mezolimbikus dopaminrendszer 
amygdalában lévõ végzõdéseinek léziói 
után kialakuló szenzoros neglekt tünetei ja-
vulnak-e foetális agyszövet transzplantációját 
követõen. A kísérleteket „idõsödõ”, húsz 
hónapos hím CFY patkányokon végeztük el 
(ez a CFY törzs esetében mintegy hatvanöt 
éves emberi életkornak felel meg) annak 
eldöntésére, hogy ebben az életkorban 
hatásos-e a transzplantáció. Az egyoldali 6-
hidroxidopamin kezelés után kontralaterális 
szenzoros neglektet produkáló állatokon 
dopaminergiás sejteket tartalmazó agyszövet-
szuszpenziót injektáltunk a lézió területére. A 
transzplantációt 13-15 napos foetuszokból 
nyert agyszövet-szuszpenzióval végeztük 
a megfelelõ elõkezelés, sejtszámolás és via-
bilitás-vizsgálat után (Björklund et al., 1983). 
A szuszpendált sejtek elkülönített részét 
fluoreszcens hisztokémiai módszerekkel is 
tanulmányoztuk. A transzplantált állatokon 
a szenzoros neglekt tünetei fokozatosan 
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csökkentek, a negyedik-ötödik héttõl foko-
zatos javulás mutatkozott. Négy hónappal a 
transzplantáció után a különbözõ modalitású 
ingerekre adott kontralaterális válaszok laten-
ciái jelentõsen csökkentek, mintegy 80-85 
%-os gyógyulás mutatkozott. Ez jelentõsen 
jobb teljesítmény volt, mint amit a nem 
transzplantált állatokon megfigyeltünk.

Felmerül, hogy a foetális dopaminsejtek 
transzplantációja pusztán „szubsztitúciós 
terápia”, tehát csak a hiányzó kémiai 
anyag, a dopamin pótlásáról van szó, amit 
a túlélõ sejtek termelnek. A másik lehetõség 
az, hogy a transzplantált sejtek kifejlõdõ 
nyúlványaik segítségével részt vesznek a 
reorganizációban, a lokális idegi hálózat 
aktív részévé válnak, több-kevesebb si-
kerrel. Fluoreszcens és immunhisztológiai 
vizsgálatokból tudjuk, hogy a transzplantált 
foetális sejtek megtapadnak, nyúlványokat 
növesztenek, és e nyúlványok bizonyos idõ 
eltelte után „belenõnek” az ép agyszövetbe, 
innerválják a fogadó (ép) agyterületet is. A 
magatartási adatok mellett ezek a tények is 
a bizonyos fokú funkcionális reorganizáció 
mellett szólnak. Ha ez igaz, akkor a reorga-
nizálódott idegi hálózat részeként, a transzp-
lantált sejtek membránján különbözõ 
receptoroknak kell kifejezõdniük, hogy a 
korábban transzplantált és most már „be-
épült” sejtek fogadni tudják más idegsejtek 
felõl az információt. Az amygdalában 
végzett elektrofiziológiai kísérleteinkben 
sikerült elvezetni a transzplantált agyterü-
leten lévõ sejtek elektromos aktivitását, és 
néhány esetben, különbözõ transzmitterek 
(acetilkolin, glutamát, GABA, szerotonin) 
mikroelektroforetikus alkalmazásakor akti-
vitásfokozódást, illetve gátlást regisztráltunk. 
Ez is arra utal, hogy a katecholaminergiás 
sejtek hallatlan plasztikus képességekkel 
rendelkeznek, és a transzplantációt funk
cionális reorganizáció követi.

Az idegrendszeri plaszticitás és az 
idegsejtek átültetésének kérdéskörével 

kapcsolatban sejttenyészetekben, megbíz-
ható sejtvonalak elõállításával és az õssejtek 
pluripotens tulajdonságainak felismerésével 
új dimenziók nyíltak meg a kutatásokban. 
Molekuláris biológiai és genetikai módsze-
rekkel ma már lehetséges például tirozin-
hidroxiláz-produkáló sejtvonalat elõállítani. 
Foetális mesencephalikus idegi õssejtek 
izolálhatók, tenyészthetõk, és belõlük dopa-
minergiás sejtvonalak alakíthatók ki (Storch, 
2004). Differenciálatlan egérembrió õssejtek 
transzplantációja a patkány striatumban 
differenciált dopaminsejtek kialakulását 
eredményezi, és csökkenti a dopaminer-
giás lézió utáni tüneteket forgási tesztben 
(Bjorklund et al., 2002; Nakano et al., 2004). 
Szövettanilag igazolták, hogy az ilyen dopa-
minergiás sejtek nyúlványokat növesztenek 
a striatumban (Deacon, 1998). Az idegi 
eredetû progenitor sejtek dopaminergiás 
típusúvá válását különbözõ neurális és 
gliaeredetû neurotrop faktorok, valamint cy-
tokinek (elsõsorban interleukin 1-b) fokoz-
zák (Riaz 2004; Potter, 1999; Roybon 2004). 
Nagyon érdekes, hogy a mesencephalikus 
õssejtek patkányok dopamin-depletált stri-
atumába injektálva sokkal inkább alakulnak 
át dopamintermelõ sejtekké, mint intakt 
striatumban (Nishino et al., 2000). Ez azt 
jelentheti, hogy a fogadó idegszövetben is 
kell valamilyen neurokémiai változásnak 
történnie ahhoz, hogy a differenciálódás 
létrejöjjön: a megváltozott neurokémiai 
környezetben éppen olyan sejt alakul ki, 
mint amilyen hiányzik. Az új molekuláris 
biológiai technikáknak szinte nincs határuk: 
adenovirus vektor segítségével, humán 
tirozin-hidroxiláz gén transzdukciójával 
DOPA-szekretáló asztrocitákat állítottak 
elõ, majd a sejtszuszpenziót hemiparkinson 
patkánymodellben a striatumba injektálták 

– igaz, csak kismértékû és átmeneti ered-
ménnyel (Hida et al., 1999). Mindazonáltal 
az emberi Parkinson-kór sejttranszplan-
tációval történõ gyógyítása messze nem 
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megoldott. Az embrionális õssejtek ugyan 
kiváló proliferációs képességekkel rendelkez-
nek és jól differenciálódnak, de belõlük tera-
tómák alakulhatnak ki. Az embrionális idegi 
progenitor sejtek hasonlóan jó képességekkel 
rendelkeznek, de mindkét típusú sejtforma 
esetén az etikai kérdések mellett immunológiai 
problémákkal is számolni kell. Ezért inkább 
a felnõtt csontvelõbõl származó õssejtek 
autotranszplantációja kerülhet elõtérbe, de 
a felnõttbõl származó õssejtek proliferációs 
képességeirõl, dopaminergiás sejtekké való 

IRODALOM
Bjorklund, Anders – Falck, B. – Stenevi, U. (1971):  Classifica-

tion of Monoamine Neurons in the Rat Mesencephalon: 
Distribution of New Monoamine Neurone System. Brain 
Research. 32, 269-285

Bjorklund, Anders – Stenevi, U. – Schmidt, R. H. – Dun-
nett, S. B. – Gage, F.H. (1983):  Intracerebral Grafting 
of Neuronal Cell Suspension. I. Introduction and 
General Methods of Preparation. Acta Physiologica 
Scandinavica Supplement. 522, 1-7

Bjorklund, Anders – Dunnett, S. B. – Brundin, P. – Stoessl, A. 
J. – Freed, C. R. – Breeze, R. E. – Levivier, M. – Peschanski, 
M. – Studer, L. – Baker, R. (2003):  Neural Transplantation 
For the Treatment of Parkinson’s Disease. The Lancet 
Neurology. 2, 437-445

Bjorklund, Lars M. – Sánchez-Pernaute, R. – Chung, S. 
M. – Andersson, T. – Chen I. Y. C. – Mcnaught, K. 
S. – Brownell, A. L. – Jenkins, B. G. – Wahlestedt, C. 

– Kim, K. S. – Isaacson, O. (2002):  Embrionic Stem 
Cells Develop into Functional Dopaminergic Neu-
rons After Transplantation in a Parkinson Rat Model. 
Proceedings of the National Academy of Sciences of 
the USA 99, 2344-2349

Deacon, Terrence – Dinsmore, J. – Constantini, L.C. 
– Ratliff, J. and Isacson, O. (1998):  Blastula-Stage 
Stem Cells Can Differentiate into Dopaminergic 
and Serotoninergic Neurons After Transplantation. 
Experimental Neurology. 149, 28-41

Dunnett, Steve B. – Björklund, A. – Schmidt, R. H. – Stenevi, 
U. –  Iversen, S. D. (1983):  Behavioural Recovery in Rats 
with Unilateral 6-OHDa Lesions Following Implantation 
of Nigral Cell Suspensions in Different Brain Sites. Acta 
Physiologica Scandinavica Supplement. 522, 39-47

Freund Tamás F. – Bolam, J. P. – Björklund, A. – Stenevi, 
U. –  Dunnett, S. B. – Powell, J. F. – Smith, A. D. (1985):  
Efferent Synaptic Connections of Grafted Dopaminer-
gic-Neurons Reinnervating the Host Neostriatum: A 
Tyrosine-Hydroxylase Immunocytochemical Study. 
The Journal of Neuroscience. 5, 603-616

differenciálódásáról viszonylag keveset 
tudunk (Roybon et al., 2004). Ugyanakkor 
a dopaminergiás sejtekkel és pályarend-
szerekkel kapcsolatos eddigi alapkutatások 
eredményei igen nagy mértékben járultak 
hozzá az idegrendszer mûködésének 
és az idegrendszeri plaszticitás mecha
nizmusainak jobb megértéséhez.

A cikkben ismertetett saját kísérleteket a Magyar 
Tudományos Akadémia, az OTKA és az ETT 
támogatta.

Hajnal András – Mark, G. – Rada, P. – Lénárd L. – Hoebel, 
B. G. (1997):  Norepinephrine Microinjections into 
the Hypothalamic Paraventricular Nucleus Increase 
Extracellular Dopamine and Decrease Acetylcholine 
in the Nucleus Accumbens: Relevance to Feeding 
Behavior. Journal of Neurochemistry. 68, 667-674

Hida, Hideki – Hashimoto, M. – Fujimoto, I. – Nakaji-
ma, K. – Shimano, Y. – Nagatsu, T. – Mikoshiba, K. 

– Nishino, H. (1999):  Dopa-Producing Astrocytes 
Generated by Adenoviral Transduction of Human 
Tyrosine Hydroxylase Gene: In Vitro Study and 
Transplantation to Hemiparkinsonian Model Rats. 
Neuroscience Research. 35, 101-112

Hoebel, Bartley G. –  Monaco, A. P. – Hernandez, L. – Stanley, 
B. G. – Aulisi, E. F. – Lénárd, L. (1983):  Self-Injection of 
Amphetamine Directly into the Brain. Psychopharmaco-
logy. 81,158-164

Karádi Zoltán – Lénárd L. – Hahn Z. – Szabó I. (1990):  Észlelési 
és diszkriminációs tanulási zavarok Parkinson szindrómá-
ban. Ideggyógyászati Szemle 43, 11-27

Karádi Zoltán – Oomura, Y. – Nishino, H. – Scott, T. R. 
– Lénárd L. – Aou, S. (1992):  Responses of Lateral 
Hypothalamic Glucose-Sensitive and Glucose-In-
sensitive Neurons to Chemical Stimuli in Behaving 
Rhesus Monkeys. Journal of Neurophysiology. 67, 
389-400

Karádi Zoltán – Faludi B. – Vida I. – Csurkó A. – Niedetz-
ky Cs. – Sándor P. – Lénárd L. – Nishino, H. (1995):  
Glucose-Sensitive Neurons of the Globus Pallidus: 
II. Complex Functional Attributes. Brain Research 
Bulletin. 37, 157-162

Knoll József (1992): Pharmacological Basis of the 
Therapeutic Effect of (-)Deprenyl in Age-Related 
Neurological Diseases. Medicinal Research Reviews. 
12, 505-524

Lénárd László (1977):  Sex-Dependent Body Weight Loss After 
Bilateral 6-Hydroxydopamine Injection Into the Globus Palli-
dus. Brain Research. 128, 559-568

Lénárd László – Hahn, Zoltán (1982a):  Amygdalar Noradre-

Lénárd – Jandó – Karádi • Katecholamin rendszerek és plaszticitás 



Magyar Tudomány • 2005/1

18

nergic and Dopaminergic Mechanisms in the Regulation 
of Hunger and Thirst-Motivated Behavior. Brain Research. 
233, 115-132

Lénárd László – Szabó I. – Karádi Z. – Hahn Z. (1982b):  
Pallidal Mechanisms and Feeding Behavior. In: Ádám 
György – Mészáros I. – Bányai É. (eds.): Advances 
in Physiological Sciences. Proceedings of the 28th 
International Congress of Physiological Sciences, 
Budapest, 1980. Vol. 17. Brain and Behaviour. 
Pergamon Press – Akadémiai, Elmsford, NY – Bu-
dapest,  331-341

Lénárd László – Oomura, Y. – Nishino, H. – Aou, S. 
– Nakano, Y. and Yamamoto, Y. (1986):  Activity 
in Monkey Lateral Hypotalamus During Operant 
Feeding. Modulation by Catecholamines and Opi-
ate. In: Oomura, Yutaka (ed.) Emotions: Neuronal 
and Chemical Control. Karger A. G. – Tokyo–Basel, 
45-53

Lénárd László – Karádi, Z. – Faludi, B. – Czurkó, 
A. – Niedetzky Cs. – Vida I. – Nishino, H. (1995):  
Glucose-Sensitive Neurons of the Globus Pallidus: 
I. Neurochemical Characteristics. Brain Research 
Bulletin. 37, 149-155

Marshall, J. F. – Turner, B. H. – Teitelbaum, Ph. (1971):  
Sensory Neglect Produced by Lateral Hypothalamic 
Damage. Science. 174, 523-525

Nakano, Y. – Lénárd, L. – Oomura, Y. – Nishino, 
H. – Aou, S. – Yamamoto, T. (1987):  Functional 
Involvement of Catecholamines in Reward-Related 
Neuronal Activity of Monkey Amygdala. Journal of 
Neurophysiology. 57, 72-91

Nakano, Y. – Hirko, A. C. – Smith, A. D. – Oka, M. 

– Dawson, R. – Peris, J. – Terada, N. – Meyer, E.M. 
(2004):  Presynaptic Dopaminergic Properties of 
Differentiated Mouse Embryonic Stem Cells. Neuro-
chemistry International. 45, 1067-1073

Nishino, Hitoo – Ono, T. M. – Shibata, R. – Kawamata, S. 
– Watanabe, H. – Shiosaka, S. – Tohyama, M. – Karádi 
Z. (1988):  Adrenal Medullary Cells Transmute into 
Dopaminergic Neurons in Dopamine-Depleted Rat 
Caudate and Ameliorate Motor Disturbances. Brain 
Research. 445, 325-337

Nishino, Hitoo – Hida, H. – Takei, N. – Kumazaki, M. 
– Nakajima, K. – Baba, H. (2000):  Mesencephalic 
Neural Stem (Progenitor) Cells Develop to Dopami-
nergic Neurons More Strongly in Dopamine-Deple-
ted Striatum Than in Intact Striatum. Experimantal 
Neurology. 164, 209-214

Potter, Elizabeth D. – Ling, Z. D. – Carvey, P. M. (1999):  
Cytokine-Induced Conversion of Mesencephalic-
Derived Progenitor Cells Into Dopamine Neurons. 
Cell and Tissue Research. 296, 235–246.

Riaz, Samina S. – Theofilopoulos, S. – Jauniaux, E. – Stern, 
G. M. – Bradford, H. F. (2004): The Differentiation 
Potential of Human Foetal Neuronal Progenitor Cells 
in Vitro. Developmental Brain Research. 153, 39-51

Roybon, Laurent – Christophersen, N. S. – Brundin, P. 
– Li, J. Y. (2004):  Stem Cells Therapy for Parkinson’s 
Disease: Where Do We Stand? Cell and Tissue Rese-
arch. 318, 261-273

Storch, Alexander – Sabolek, M. – Milosevic, J. – Schwarz, 
S. C. – Schwarz, J. (2004):  Mid-Brain Derived Neural 
Stem Cells: From Basic Science To Therapeutic Ap-
proaches. Cell and Tissue Research. 318, 15-22



19

Emlõsökben a perifériás receptorok szigo
rúan meghatározott módon vetülnek az 
agykérgen. Ennek megfelelõen a látókérgen 
retinotópiás, a hallókérgen tonotópiás, a szo
matoszenzoros kérgen pedig szomatotópiás 
reprezentációt találunk. A szomatoszenzoros 
kéregnél maradva, a kérgi reprezentációs 
területek egymáshoz viszonyított kiterje-
dését jól szemlélteti az emberi agy gyrus 
postcentralisára terített ún. szenzoros ho-
munculus, ami jól ismert a legkülönbözõbb 
élettani tárgyú tankönyvekbõl. Az egyik leg
gyakrabban használt kísérleti állat a patkány, 
melynek agyáról szintén igen pontos térké- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
pünk van. A patkány agykéregre vetített 
szomatoszenzoros térképét rattunculusnak 
hívják (1. ábra). Ezek a rajzok a testrészek 
arányait kérgi képviseletük kiterjedésének 
megfelelõen torzítják.

A rágcsálók szomatoszenzoros kérgének 
van egy különleges területe, mely az agyké
reg plaszticitásának tanulmányozása szem
pontjából kitüntetett jelentõségû. Ez az ún. 
barrel kéreg,1 mely a bajuszszõrök reprezen
tációjáért felelõs. Ez a terület a nevét a kéreg 
IV. rétegében található hordó alakú képle
tekrõl kapta. A hordók falát néhány ezer 
idegsejt alkotja. Egy-egy hordó (metszeteken, 
ábrákon általában gyûrû) megfelel az ellenol
dali bajuszpárna nagy szinuszszõreinek, 
pontosabban a szõrök folliculusaiban lokali
zálódó receptorcsoportok kérgi vetületének. 
Egy-egy gyûrû a pofa bajuszpárnáján talál
ható, a tapintó mûködésben esszenciális 
szerepet betöltõ egy-egy nagy szinuszszõr 

AZ AGYKÉRGI KÉPVISELET PLASZTICI-
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Toldi József
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1. ábra • Patkány szomatoszenzoros rendsze
rének kérgi vetülete, az ún. rattunculus. A ba
juszszõröket reprezentáló gyûrûket a sorokba 
rendezõdött fehér foltok jelzik. L: laterális, R: 

rostrális, M: mediális, C: caudális irány.

 1 A barrel, illetve barrel field megnevezés használata 
a magyar nyelvû szakirodalomban nem szerencsés. 
Nem tartom szerencsésnek a hordó szó használatát 
sem, ugyanis ezeket az idegsejt-csoportosulásokat 
konvencionális vizsgáló módszerekkel sohasem látjuk 
hordónak, csak rekonstruálni tudjuk. A vizsgálatok 
során általában tangenciális metszeteket készítünk 
a kéreg IV. rétegébõl, így a hordókról keresztmet
szetet, melyek ilyenformán gyûrûként látszanak a 
metszeteken, és így is ábrázolják azokat (lásd 1-3. 
ábra). Helyesebb lenne tehát, ha a magyar nyelvû 
szakirodalomban a gyûrû, illetve gyûrûs kéreg megne
vezés honosodna meg! Dolgozatom további részében 
igyekszem ezeket a megnevezéseket használni.
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pontos kérgi vetületét adja. A gyûrûk összes
sége által alkotott terület, a gyûrûs kéreg 
(angol nyelvû irodalomban: posteromedialis 
barrel subfield – PMBSF), mely a periférián 
elhelyezkedõ receptorok (szinuszszõrök) 
elrendezõdését hûen tükrözi, és kiválóan al
kalmas a kérgi plaszticitás elektrofiziológiai, 
hisztológiai, biokémiai, molekuláris biológiai 
tanulmányozására. Elsõsorban azért, mert a 
receptorokat (a szinuszszõrökön keresztül) 
könnyû jól definiált ingerekkel, szeparáltan 
aktiválni vagy éppen ingereiktõl megfoszta
ni (egy-egy szinuszszõrt vagy akár mindet 
lenyírni), esetleg a folliculusokhoz futó ide
geket szeparáltan roncsolni, átvágni. A peri
fériás beavatkozás eredménye jól tanulmá
nyozható az agykérgen, hiszen patkányban 
a legnagyobb gyûrûk átmérõje meghaladja 
a 400 mm-t is.

Mindezen elõnyökkel magyarázható, 
hogy a reprezentációs plaszticitási vizsgála
tok nagy részét rágcsálók gyûrûs kérgén 
végezték. Az eredmények jelentõs része 
azonban más szenzoros modalitásokra (látó 
és halló), sõt, sok tekintetben a mozgató 
kéregre is általánosítható.

A szenzoros kérgi képviselet genetikailag 
meghatározott kialakulását környezeti ingerek 
jelentõsen befolyásolják

Fentebb részleteztük, hogy az agykér
gen precíz szomatotópia érvényesül. Meg
jegyzendõ, hogy ez a neuraxis alacsonyabb 
állomásait is jellemzi. A szomatotópia 
genetikai meghatározottságát mutatja, hogy 
kitenyésztettek olyan egereket, melyek 
szokásos számú (33) és elrendezõdésû 
bajuszszõrein túl, hat szál extra szõrrel is 
rendelkeztek, ennek megfelelõen hat extra 
gyûrût találtak a szomatoszenzoros kér-
gükben, melyek lokalizációja hûen tükrözi 
a bajuszpárnán elhelyezkedõ extra szõrök 
helyzetét is (2. ábra). Ezekben az egerekben 
a számfeletti szõrök és a megfelelõ agykérgi 
gyûrûs mintázatok (megváltozott kérgi térké-
pek) öröklõdnek.

Központi idegrendszeri plaszticitás
az élet korai szakaszában

Az agykérgi térképek az élet korai szakaszá
ban perifériás beavatkozásokkal megváltoz
tathatók.

A genetikai meghatározottság ellenére 
az egyedfejlõdés korai szakaszában végzett 
beavatkozásokkal az agykérgi reprezentációs 
térképek drámai módon megváltoztathatók. 
Ha újszülött patkány bajuszpárnáján példá-
ul a 3. sorban (C sor) levõ szinusz-szõrök 
folliculusait elroncsoljuk, akkor az állat 
szomatoszenzoros kérgében nem fognak az 
elroncsolt folliculusoknak megfelelõ gyûrûk 

2. ábra •	 Példa a testfelszín szomatotopiás kérgi 
térképének genetikai meghatározottságára. (A): 
rágcsálók bajuszpárnáján a szinuszszõrök meg
határozott elrendezõdést mutatnak. (B): (bal ol
dalon) a szinuszszõrök folliculusainak normális 
mintázata egérben; (jobb oldalon) a megfelelõ 
gyûrûs mintázat a primer szomatoszenzoros 
kéreg IV. rétegében. (C): (bal oldalon) mutáció 
eredményeképpen, extra bajuszszõrökkel 
rendelkezõ egerek számfeletti follikulusainak 
lokalizációja a bajuszpárnán (feketével jelölve); 
(jobb oldalon) a megfelelõ gyûrûs mintázat a 
primer szomatoszenzoros kéregben. Extra gyû

rûk feketével jelölve. (Wall nyomán, 1988)
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kialakulni. Helyükön egyetlen összeolvadt, 
de keskenyebb, elongált képlet fejlõdik 
ki (3. ábra A). Ha pedig a n. trigeminusz 
infraorbitális ágát (ION) átvágjuk, mely 
beavatkozással a bajuszpárna egészének 
szenzoros beidegzését szüntetjük meg, és 
így megfosztjuk a gyûrûs kérget taktilis 
ingereitõl, egyáltalán nem alakulnak ki a 
gyûrûk. Helyettük nagy kiterjedésû, gyengén 
festõdõ, idegsejt-aggregátumok jönnek létre 
(3. ábra B). Ilyen nagymértékû változást az 
agykéregben csak perinatális beavatkozással, 
patkány esetében legfeljebb a születést kö
vetõ néhány napig lehet elõidézni. Más, itt 
nem ismertetett vizsgálatok egyértelmûen 
bebizonyították, hogy ezek a beavatkozások 
hasonló változást eredményeznek a kéreg 
alatti struktúrákban (thalamus, trigeminusz 
magvak) is (Wall 1988).

Ezek az eredmények arra utalnak, hogy 
a perifériás szenzoros bemenetek – az egyed
fejlõdés korai szakaszában – alapvetõen 
befolyásolják a genetikailag meghatározott 
idegrendszeri strukturális mintázat kiala
kulását.

Egy szenzoros rendszer korai sérülése, részle-
ges vagy teljes kiesése más szenzoros rendsze-
rekre is hatással van – Modalitások közötti 
hatások

Régi tapasztalat, hogy azok az emberek, akik 
gyengén látóként vagy teljesen vakon születtek, 
életük során sokkal érzékenyebb tapintással, 
hallással rendelkeznek, mint látó társaik. 
Számos kísérletet végeztek az ilyen jellegû 
szenzoros kompenzációs folyamatok tanul
mányozására. Kiderült, hogy az ontogenezis 
korai szakaszában egy szenzoros modalitás 
kiesése más modalitásokban mélyreható vál
tozásokat eredményez. Bizonyos esetekben 
az ilyen korai szenzoros funkció-kieséseknek 
alapvetõ afferens pályaátrendezõdés lehet 
a következménye. Ebben a vonatkozásban 
leginkább a látó és a szomatoszenzoros rend
szer kapcsolatát vizsgálták. Az egyik alapvetõ 
kísérletet ezen a téren Chisato Asanuma és 
Brent B. Stainfield (1990) végezték. Újszülött 
egereket enukleáltak, majd felnõttkorban 
megvizsgálták ezen állatok szomatoszenzo
ros rendszerét. A vizsgálatok meglepõ 
eredménnyel jártak: a trigeminus afferensek 
egy része ahelyett, hogy a thalamus ventro-
basalis magvába érkezett volna, a látópálya 
thalamikus átkapcsoló állomásába, a cor-
pus geniculatum lateraleba (CGLd) futott. 
Normálisan a szomatoszenzoros rendszer 
egyáltalán nem ad afferenseket a látórend-
szer részét képezõ CGLd-ba. A születéskori 
beavatkozás (enukleáció) mellett olyan, oku-
lárisan retardált egereket is kitenyésztettek, 
melyek eleve vakon születtek. Ezekben az 
állatokban a trigeminus afferensek jelentõs 
része a ventrobasalis thalamikus mag helyett 
a CGLd-ba futott.

3. ábra • Példa a kérgi térképekben korai peri
fériás beavatkozások okozta strukturális változá
sokra. (A): Ha például a bajuszszõrök harmadik 
(C) sorában, kauterezéssel tönkreteszik a 
follikulusokat a megszületés napján (vastag 
nyíl), akkor az agykéregben nem fejlõdnek ki 
a C sornak megfelelõ gyûrûk. A harmadik sor 
helyén a gyûrûk helyett egy elongált keskeny 
képlet alakul ki. (B): az infraorbitális ideg (ION) 
átvágása a megszületés napján (vastag nyíl), 
az összes gyûrû kialakulásának elmaradását 

eredményezi. (Wall nyomán, 1988).
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Ezen alapvetõ pályaátrendezõdések 
természetesen komoly funkcionális változá
sokkal is járnak. Az elõzõekben ismertetett 
eredmények után nem meglepõ az a meg
figyelésünk, hogy születéskor teljesen vagy 

félig enukleált (vak) állatokon felnõttkorban, 
a bajuszpárnán elhelyezkedõ szinuszszõrök 
mechanikus mozgatásával kiváltott aktivitás 
nemcsak a gyûrûs kéregrõl (szomatoszenzo
ros kéreg) volt elvezethetõ, hanem a látó
kéregbõl is lehetett kiváltott aktivitást detek
tálni (4. ábra).

Születésüktõl fogva teljesen vak álla-
tokat „T”-labirintusban vizsgálva, érdekes 
módon azt találtuk, hogy ezek sokkal jobb 
tájékozódási teljesítményt nyújtanak, mint 
látó társaik. Elektrofiziológiai vizsgálatuk azt 
mutatta, hogy a gyûrûs kéreg neuronjainak 
irányérzékenysége megváltozott. Az állatok 
térbeli tájékozódásában alapvetõ fontosságú 
szinusz-szõrök elmozdítása a tér egy kitün-
tetett irányába, sokkal nagyobb aktivitást 
(akcióspotenciál-sorozatot) eredményezett 
az adott szinuszszõrnek megfelelõ kérgi 
gyûrûben, mint a szõr ugyanolyan mértékû 
kitérítése, de a kitüntetettõl eltérõ irányba. 
Kontrollállatokban a gyûrûs kérgen ilyen 
mértékû irányszelektivitást nem találtunk 
(Toldi et al., 1996).

A vizsgálatok idõközben feltárták azokat 
a – korai enukleáció után, a thalamo-kortikális 
kapcsolatrendszerben lezajló – változásokat 
is, melyek a fentebb ismertetett magatartási és 
elektrofiziológiai folyamatok alapjául szolgál-
nak (Négyessy et al., 2000).

Reprezentációs plaszticitás
felnõtt agykérgen

I. Sérülés (idegátvágás) kiváltotta plasztikus 
folyamatok

A fentiekben tárgyalt pályaátrendezõdésekkel, 
az agykéreg hisztológiai képének meg
változásával járó beavatkozások csak az on
togenzis korai szakaszában, patkányok eseté
ben csak a születést követõ elsõ pár nap alatt 
végezhetõk el a siker reményében. Késõbb, 
különösen felnõttkorban, ezek a beavatko
zások nem eredményeznek ilyen jellegû 
változásokat a központi idegrendszerben.

4. ábra • Szomatoszenzoros és vizuális inger
léssel kiváltott válaszok születésüktõl fogva fél 
szemükre vak felnõtt patkányok látókérgébõl. 
(A): perifériás szomatoszenzoros ingerrel (SS) 
és fényfelvillanással (VIS) kiváltott potenciálok 
az elsõdleges látókéreg ugyanazon pontjából 
elvezetve. (B): vizuális kérgi kiváltott unit aktivi
tások. Felül: a fényfelvillanással (VIS) kiváltott 
választ egy 200 ms-mal késleltetett, a bajuszpárna 
elektromos ingerlésére adott válasz követi (SS). 
Alatta: az ellenkezõ oldali bajusz mozgatásával 
kiváltott válaszok egy másik, vak állat látókérgé

bõl. Kalibráció mindkét ábrarészen: 50 ms.
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Az utóbbi 10-15 év kutatásai azonban arra 
mutatnak, hogy a kérgi reprezentációk még 
felnõttkorban sem olyan állandók, mint ahogy 
azt a szomatotópiás, retinotópiás vagy tono
tópiás képek alapján gondolnánk. Az agyké
reg sokkal inkább plasztikus; a szenzoros és 
motoros kérgi területek szakadatlan válto
záson mennek át, mégpedig a perifériás ese
mények (apróbb- nagyobb sérülések, inger
lések, használatfüggõ folyamatok) függvé
nyében. Az alábbiakban ilyen, felnõttkori 
plaszticitásra hozunk néhány példát.

Ezen a téren mérföldkõnek számítanak Mi-
chael M. Merzenich és munkatársainak (1988) 
felnõtt majom szomatoszenzoros kérgén tett 
megfigyelései. Majom szomatoszenzoros 
kérgén a testfelszínnek két vetülete található. 
Ha az egyik kézen egy ideg (n. medianus) 
átvágásával, az ellenoldali félteke mindkét 
képviseletében kiiktatták az 1-3-as ujjak 
tenyéri oldaláról jövõ afferentációját, azt 
tapasztalták, hogy ez nem vezet az érintett 
kérgi területek teljes „elnémulásához”; 
ellenkezõleg, a szomatotópiás térkép drá-
mai módon átrendezõdött. Közvetlenül az 
átmetszést követõen bár maradtak „néma”, 
ingerlésre nem válaszoló területek, azonban 
az ujjak dorzális részét, a tenyeret és a 4. ujjat 
ingerelve kiváltott aktivitás volt elvezethetõ 
a deafferentált kérgi terület jelentõs részébõl. 
Három hét múlva, újra elvégezve a térképe-
zést, azt találták, hogy a „néma” kérgi terület 
minimálisra csökkent. Az 1-3-as ujjak dorzális 
részét ingerelve, szinte a teljes deafferentált 
kérgi területbõl válaszok voltak elvezethetõk. 
A jelenséget úgy értelmezték, hogy az 
agykéregben korábban már létezõ, de a 
beavatkozásig gátlás alatt lévõ horizontális 
kapcsolatok az ideg átvágását követõen a 
gátlás alól felszabadulnak (ún. „kitakarási”, 

„felfedési”, angol megnevezés szerint unmas-
king folyamat játszódik le).

Saját kísérleteinkben hasonló jelenséget 
találtunk patkány szomatoszenzoros kérgé
ben is: a bajuszpárnához futó trigeminusz 

infraorbitalis ágának (ION) átvágása a vele 
szomszédos mellsõ láb kérgi vetületének 
határait kitolta, és három nap után azt találtuk, 
hogy a deafferentált gyûrûs kéregbe a mellsõ 
láb reprezentációja benyomult. A mellsõ láb 
ingerlése a bajusz reprezentációs területén 
is kiváltott aktivitást eredményezett, ami az 
infraorbitális ideg átvágása elõtt nem fordult 
elõ (Kóródi – Toldi, 1996).

Ennél sokkal rövidebb idõ alatt is történ
het tranziens átrendezõdés a kérgi reprezen
tációkban. Michael B. Calford egyik kísérleté
ben az ideget nem is vágta át, elég volt csu
pán ún. funkcionális denervációt létrehoznia. 
Subcutan lidokaininjekcióval átmenetileg 
kiiktatott egy kis idegágat illetve receptív mezõt 
a vizsgált majom jobb kezén (5. ábra). A li-
dokain beadása után hét-tíz perccel már az ér-
zéstelenítettel szomszédos, kiterjedt bõrfelület 
képezte a regisztrált szomatoszenzoros 
kéregi neuron receptív mezõjét. Az injekció 
hatásának elmúltával (39 perc után) a neuron 
eredeti receptív mezõje állt vissza. Számos 
hasonló idegátvágással vagy csak tranziens, 

5. ábra • Egy makákó szomatoszenzoros 3b 
areajában regisztrált multiunit receptív mezõje, 
mely a jobb kéz 2. és 3. ujján található (feketével 
jelölve, v: ventrális és d: dorsalis oldalról nézve; 
elõtte: kontrollállapot). Nyíl: az „x”-szel jelzett 
helyekre subcutan lidokaininjekciót adtak, majd 
meghatározták a receptív mezõket (feketével 
jelölve) az injekció után 7, 17, 24 és 39 perccel. 

(Calford után 2002).
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funkcionális denervációval kiváltott kérgi 
plasztikus változás leírását ismerjük Calford 
munkásságából (Calford, 2002).

A neuronális plaszticitás itt bemutatott 
jelenségeihez hasonló folyamatok valószínû
leg emberben is lejátszódnak, csak jórészt 
az észlelés küszöbe alatt maradnak. Felté
telezhetõ, hogy az imént ismertetett Calford-
féle kísérlethez hasonló jelenség játszódik 
le központi idegrendszerünkben, amikor 
fogorvosi beavatkozás elõtt lidokaininjek
ciót kapunk, mely után úgy érezzük, hogy 
az érzéstelenítettel szomszédos területek 
(ajkak, nyelv) abnormálisan nagyok. Hason
ló jelenségre utal az a kísérlet is, melyben a 
kísérleti alany feladata az volt, hogy a nem 
preferált kezével készítsen egy kontúrrajzot 
a saját, másik (preferált) kezérõl és az ajkáról. 
Ezt követõen a preferált kezén lokális lido
kaininjekcióval átmenetileg funkcionálisan 
denerválták a hüvelykujját, majd megint az 
elõzõ rajzok elkészítésére szólították fel. A 
kísérlet eredménye meglepõ volt; hüvelyk
ujjának érzéstelenítése után a kísérleti alany 
azt nagyobbnak rajzolta, és nemcsak azt, 
hanem az ajkát is (6. ábra). A fordított 
irányú hatást szintén kimutatták (Gande-
via – Phegan, 1999). A pszichofiziológiai 
megfigyeléseknek megfelelõen egy testrész 
méretének érzete tükrözõdik a róla készült 
saját rajzok arányaiban. A fenti kísérlet azt is 
jelzi, hogy egy testrész perifériás denervációja 
befolyásolhatja más testrészek érzetét is. Meg 
kell jegyezni, mert a jelenség értelmezése 
szempontjából fontos, hogy a hüvelykujj és 
az ajkak reprezentációi a primer szomato
szenzoros kéregben egymás szomszédsá
gában vannak.

Orvosi szempontból is komoly, kelle
metlen és tartós következményekkel járnak 
azok a plasztikus folyamatok, melynek 
eredményeképpen az ún. fantomfájdalom 
kialakul. Ha például egy ujj vagy végtag 
amputációjával a megfelelõ szomatoszen-
zoros agyi területet megfosztják bemenetétõl 

– a fent ismertetett plasztikus folyamathoz 
hasonlóan –, az illetõ agyi struktúra más 
testrész felõl kap afferens aktivációt. A 
bemenetétõl megfosztott agyi struktúra más 
testrész felõl indukálódó, fokozott aktivitását 
a páciens úgy éli meg (úgy érzi), mintha 
az eredeti (már nem létezõ) végtagja fájna. 
Fantomfájdalom esetében ezek a plasztikus 
folyamatok gyakran nem (vagy nemcsak) az 
agykéregre, hanem a thalamus ventrobasalis 
részére lokalizálódnak.

Fenti példák mindegyike a szomatoszen
zoros rendszer plaszticitását bizonyította. 
Ezekhez hasonló depriváció, denerváció 
okozta plasztikus kérgi változások jól is
mertek a látó- és a hallórendszerben, sõt a 
mozgató kéregben is (Sanes – Donoghue, 
2000; Calford, 2002).

II. Használat- és tapasztalatfüggõ plaszticitás

Az agykérgi reprezetációs térkép akkor is válto-
zik, ha a periférián nem sérülés történik, hanem 
ellenkezõleg, a receptorok fokozott aktivációja 
megy végbe. Ilyenkor a fokozottan használt 
(ingerelt) testrész kérgi képviselete kiterjed. 
Egyik ilyen klasszikusnak számító kísérlet-
ben majmokat olyan feladat végrehajtására 
tanítottak be, melyben két ujjukkal kellett 
kezelniük egy durván rovátkolt korongot. 
A kísérlet egy hosszan tartó, erõteljes, és 
specifikusan az ujjbegyekre lokalizálódó 

6. ábra • Egy páciens saját rajza, amit a nem 
preferált kezével készített a preferált kezérõl 
és a szájáról, a preferált kéz hüvelykujjának 
lokális érzéstelenítése elõtt (A) és alatt (B).
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igénybevételt jelentett. A majmok szomato-
szenzoros kérgének (3. ábra B) térképezése 
a kísérlet elõtt és a több hónapig tartó kísérlet 
után azt mutatta, hogy az ujjbegyek kérgi 
reprezentációja a többszörösére nõtt.

Humán példaként azt a Braille-írást olva
sókon végzett vizsgálatot említhetjük, mely
ben non invazív képalkotó módszerekkel 
megállapították, hogy a Braille-olvasók 
mutatóujjának (az „olvasó” ujjnak) kérgi 
reprezentációja sokkal nagyobb, mint a 
másik mutatóujjé.

A kísérletek sokasága, melybõl csak né
hány példát ragadtunk ki, azt mutatja, hogy 
az agykérgi reprezentációs térképek nem 
állandóak, az egyén egész élete során dina
mikusan változnak a receptorok fokozott 
vagy csökkent aktiválása, esetleg részleges 
vagy teljes kiesése következtében.

A reprezentációs plaszticitás
mechanizmusáról

A reprezentációs plaszticitás mechanizmu
sára vonatkozó elképzelések szerint az 
agykéregben lejátszódó folyamatok három 
csoportba oszthatók: 1.) létezõ, de normál 
körülmények között nem aktív kérgi kap-
csolatok mûködésbe lépnek (ún. unmasking 
folyamatok), 2.) szinaptikus plaszticitás2  
(szinaptikus áttevõdés hatékonyságának 
fokozódása vagy csökkenése) játszódik le, 
illetve 3.) axon-proliferáció történik. Egyes 
elképzelések szerint ezek önállóan is leját-
szódhatnak, de egymást követõen is alapjául 
szolgálhatnak egy hosszú idõn át tartó kérgi 
reorganizációs folyamatnak.

A szinaptikus plaszticitást – mint a kérgi 
reorganizációs folyamatok egyik lehetséges 
módját – nagyon sokan vizsgálták kísérle
tesen is, számítógépes modellezésben is. 
John C. Pearson (1987) feltételezése szerint 
két mechanizmus alapvetõen szükséges 

ahhoz, hogy perifériás deafferentációra új 
receptív mezõ jöjjön létre: (a) a Hebb-féle 
tanulás mechanizmusa, melynek során 
a koaktív neuronok közötti szinapszisok 
megerõsödnek, amihez kapcsolódna egy 
passzív szinaptikus gyengülés is, továbbá 
(b) egy kompetitív mechanizmus, mely az 
ún. posztszinaptikus normalizációért lenne 
felelõs. Feltételezése szerint egy neuronhoz 
futó összes szinaptikus input eredõjének 
konstansnak kell lennie. Ha bizonyos szinap
tikus bemenetek gyengülnek, akkor mások
nak erõsödniük kell, és fordítva. Tegyük fel, 
hogy egy ideg átvágása a kérget megfosztja az 
egyik kéz 1–3-as ujjaiból jövõ ingerületektõl. A 
kiesés következtében az 1–3-as ujjakból jövõ 
afferenseknek megfelelõ kérgi szinapszisok 
gyengülnek. Ezzel párhuzamosan, a 4-es ujjból 
jövõ afferensek – illetve megfelelõ szinapszisaik 

– a posztszinaptikus normalizáció következ-
tében erõsödni fognak.

A fenti egy olyan példa vázlatos ismertetése 
volt, melyben számítógépes modellezés 
alapján kerestek magyarázatot perifériás 
szenzoros idegi sérülések után az agykéreg
ben lejátszódó folyamatokra. Sajnos, mind
ezek kísérletes bizonyítékai meglehetõsen 
hiányosak. A hosszú idõtartamú potencíro
zódással (angol nevének rövidítésébõl 
LTP-vel) szemben az alacsony frekvenciával 
kiváltható LTD (long-term depression) funk
cionális jelentõségérõl még mindig keveset 
tudunk (melynek pedig a modellben fontos 
szerepet szánnak). A posztszinaptikus nor
malizációra pedig, mely a modell kritikus ele-
me, egyáltalán nincs kísérletes bizonyíték.

Van viszont bizonyíték olyan axon-proli-
ferációra, mely perifériás receptor roncsolása 
után indult meg felnõtt állat agykérgében. 
Példaként azt a kísérletet említhetjük, mely
ben felnõtt macskákon lézerrel kétoldali rész
leges retinaléziót hoztak létre. Ezt követõen 
az állatok látókérgébõl egy meglehetõsen 
nagy terület (mintegy 7,5 mm hosszú szaka
szon) semmilyen választ nem adott, bárhol 

 2 A szinaptikus plaszticitás az alapja a tanulásnak, me
móriafolyamatoknak is, azonban ezzel a kérdéskör-
rel jelen dolgozatban nem foglalkozom.

Toldi József • Az agykérgi képviselet plaszticitásáról 



Magyar Tudomány • 2005/1

26

ingerelték is az épen maradt retinát. Kilenc 
hónappal a retinalézió után ebbõl a koráb-
ban kiterjedt néma kérgi területbõl (scotomá-
ból) mintegy 5 mm-es szakaszon a mûködés 
helyreállt, azaz az elroncsolt retinaterületen 
kívüli, de annak közelébe esõ retinaterületek 
ingerlésére kiváltott aktivitás volt elvezethetõ. 
Biocytines jelöléssel bizonyították, hogy a 
kéreg III. rétegében valódi axonsarjadzáson 
alapuló mûködésbeli helyreállásról van szó 
(Darian-Smith – Gilbert, 1994).

A reprezentációs plaszticitás és különö
sen a gyorsan kialakuló (percek alatti) válto
zások magyarázatának más megközelítését 
adja Calford (2002). Denerváció kiváltotta 
kérgi plaszticitás esetén elsõdlegesnek 
tartja az ún. unmasking folyamatokat. Eb-
ben az esetben is alapvetõ kérdés, hogy 
egy szenzoros perifériás ideg elroncsolása 
vagy átvágása hogyan vezet a szomszédos 
testfelület kérgi reprezentációjának kiterje-
déséhez. Calford erre két magyarázatot tart 
lehetségesnek: 1.) maga az ideg elroncsolása 
(átvágása) az érintett axon kisüléséhez vezet, 
ami kiváltja a diszinhibíciót az érintett kéreg 
alatti struktúrákban, esetleg a kéregben is; 
2.) vannak olyan afferensek, melyek tónusos 
aktivitásuk révén részt vesznek a központi 
gátlás meghatározott szintjének fenntartásá-
ban. Az elsõ feltevést, mely denervációkor 
bizonyos gátlást befolyásoló faktorok fel-
szabadulását feltételezi, hamar elvetették. A 
második feltevés azonban, ha közvetetten is, 
kísérletes bizonyítást nyert. Egy trópusi de-
nevér szomatoszenzoros kérgében a mellsõ 
végtag reprezentációs területén, idegsejtek 
elektromos aktivitását (akciós potenciálokat) 
regisztrálva, követték egy neuron receptív 
mezõjét, miközben az érintett szenzoros 
idegben kapszaicinnel blokkolták a C-rostok 
aktivitását. A C-rostok vezetõképességének 
megszûnte (a megfelelõ rostkomponens el
tûnését perifériás elvezetéssel ellenõrizték) a 
kérgi neuron receptív mezõjének kiterjedését 
eredményezte (7. ábra). Mindezek alapján 

Calford úgy gondolja, hogy a perifériás C-
rostok egy csoportjának lenne tulajdonítható 
az a tónusos aktivitás, mely a folyamatos 
kérgi gátlás fenntartásáért, és így a centrális 
afferensek receptív mezõinek alakulásáért 
felelõs.

Calford nem veti el a fentebb ismertetett, 
szinaptikus plaszticitáson alapuló kérgi re
prezentációs plaszticitást sem. Úgy gondolja, 
hogy perifériás idegi sérülés után közvetlenül 
egy unmasking folyamat játszódik le, mely
nek alapja a kérgi gátlási szint csökkenése 
(diszinhibíció). Ez mint egy kapu megnyitja 
a lehetõségét a szinaptikus hatásfok erõsödé
sének, a hosszabb idõtartamú plasztikus 
folyamatoknak. A denerváció kiváltotta 
diszinhibíció kedvezõ feltételeket teremt az 
LTP kialakulásához, mert könnyebbé teszi 
a sejt glutamáterg receptorokon keresztül 
megvalósuló depolarizációját. Kísérleti 
bizonyítéka: GABA

A
-receptor antagonista 

bicucullin, mely diszinhibiciót idéz elõ az 
NMDA receptorok magnéziumblokkjának 
megszüntetésével, könnyebbé teszi az LTP 
kialakulását.

Mindez tehát azt jelentené, hogy a fel-
nõttkori kérgi reprezentációs plaszticitás 
többfázisú: elõször lejátszódna egy unmas-
king folyamat, melynek során addig is létezõ, 
de korábban gátlás alatt lévõ idegi kapcsola-
tok aktiválódnának. Ezt pedig követné egy 
szinaptikus plaszticitás, melynek során, a 
megváltozott afferens aktivitási mintázatnak 
megfelelõen, a kéregben új szinaptikus 
kapcsolatrendszer erõsödne meg. Mindez 
összhangban van azzal a régi megfigyeléssel, 
hogy kisebb perifériás idegi sérülés után, a 
kezdeti (unmasking következtében elõálló) 
nagy receptív mezõ valamelyest zsugorodik, 
és egy új, precíz topografikus térkép alakul ki 
pár nap vagy egy hét leforgása alatt.

Axonsarjadzáson (sprouting) alapuló 
kérgi reprezentációs változások természe
tesen nem zárhatók ki (fentiekben láttunk is 
példát rá). Ezzel azonban a kérgi plaszticitás 
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gyors folyamatainak lejátszódása után, csak 
jóval késõbb számolhatunk.

Plaszticitási vizsgálatok
pseudorabies vírusokkal
 

Bármilyen mechanizmussal indul és történik 
is a kérgi vetület módosulása, vitathatatlan, 
hogy ezek a neuronokban és glia sejtekben, 
valamint kapcsolataikban bekövetkezõ 
biokémiai, molekuláris biológiai változások 
következményei. A neuronális plaszticitás 
szempontjából elsõsorban a sejtek felszínén 
található ún. sejtadhéziós molekulák és a 
sejtek közötti térben lokalizálódó ún. extra
celluláris mátrix szerepe jön szóba.

A sejtadhéziós molekulák szerepének fi
gyelembe vételével a közelmúlt eredményei 
egy újszerû lehetõséget kínálnak az idegi 
plaszticitás tanulmányozására. Nevezetesen, 
pseudorabies vírusok (PRV) egy legyengített 
törzsét használva transzszinaptikus jelölés 

útján lehetõség nyílik a központi idegrend-
szerben idegi kapcsolatok funkcionális elem-
zésére. A PRV vírusok neuronról neuronra, a 
szinapszisokon keresztül terjednek. Ha tehát 
megfertõzünk a központi idegrendszerben 
egy neuronpopulációt (nevezzük A-nak), 
akkor a velük szinaptikus kapcsolatban álló 
neuronok (nevezzük ezeket a neuronokat 
B-nek) másodlagosan megfertõzõdnek, 
ugyanis az általunk használt törzs retrográd 
irányban terjed. Ezek szerint az elsõdlegesen 
fertõzött idegsejtekbõl (A) a vírusok a hoz-
zájuk axonokat küldõ, velük szinaptikus 
kapcsolatban álló sejtekbe (B neuronokba) 
jutnak, mégpedig a szinapszisokon keresztül. 
Vírusellenes specifikus antitest segítségével 
kimutatható, hogy az elsõdlegesen fertõzött 
A sejteken kívül (tehát ahová a vírust bejut-
tattuk), egy általunk vizsgált másik struktúra 
neuronjaiban (B sejtek) vannak-e vírusok? 
Ha vannak, akkor ez azt jelenti, hogy B ne-

7. ábra • Egy trópusi denevér szomatoszenzoros kérgi neuronja receptív mezõjének lokalizációja 
a kontralaterális mellsõ végtagon (1: feketével jelölve), majd annak kiterjedése (2, 3) a perifériás 

ideg C-rostkomponensének blokkolása után (Calford után, 2002).

Toldi József • Az agykérgi képviselet plaszticitásáról 



Magyar Tudomány • 2005/1

28

uronok szinaptikus kapcsolatban vannak A 
neuronokkal.

A neuronok közötti szinaptikus kapcsolatok 
létrejötte, stabilitása vagy éppen megszûnése ös-
szefügg a felszínükön megjelenõ, felszaporodó 
vagy éppen megfogyatkozó bizonyos sejtad-
héziós molekulákkal. Ezen molekulák közül 
néhány elengedhetetlenül fontos ahhoz, 
hogy a vírusok (a felszínüket borító protei-
nek) kapcsolódni tudjanak – segítségükkel 

– a neuronokhoz, s internalizálódjanak, azaz 
behatoljanak az idegsejtekbe. A sejtfelszíni 
molekulák legalább két csoportja játszik 
szerepet ezekben a folyamatokban; a hepa-
rán-szulfát-proteoglikánok és a nectinek. 
A központi idegrendszerben a szinaptikus 
kapcsolatok létrejötte vagy megszûnése ilyen 

alapon vizsgálható PRV törzsekkel történõ 
ún. vírusjelöléses technika segítségével.

A módszer rendkívül érzékeny. Ismert 
például, hogy a hipotalamusz nucleus ar-
cuatusában bizonyos típusú szinaptikus 
kapcsolatok létrejötte vagy megszûnése a 
vér ösztrogénszintjével mutat összefüggést. A 
mûködõ szinaptikus kapcsolatok ösztrogén
szinttõl való függését jól lehet tanulmányozni 
az ismertetett vírusjelöléses technika segít
ségével (Horváth et al., 2002).

Vírusjelöléses technikával jelenleg is fo
lyó kutatásainkban azt a korábban tett meg
figyelésünket elemezzük, miszerint az egyik 
oldali arcideg (n. facialis) átvágása mindkét 
oldali mozgatókérgen a szomatoszenzoro
san kiváltott válaszok facilitálódásához és 

8. ábra • Pseudorabies vírussal (PRV) fertõzött sejtek eloszlása patkány elsõdleges mozgatókér-
gében, 72 órával a PRV bal oldali kéregbe történõ beadása után. (A): kontrollállat, (B): a jobb 
oldali n. facialis átvágása után 1 órával történt a vírus kéregbe injektálása. Az arcideg átvágása 
után megnõtt a jobb oldali motoros kéregben transzkallózális úton másodlagosan fertõzõdött 
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nagyobb kérgi területen való megjelenésé
hez vezet. Mindezt úgy magyaráztuk, hogy 
a kétoldali mozgatókérget összekötõ kom
misszurális kapcsolatrendszerben történt 
változás (Farkas et al., 2000). Vírusjelöléses 
kísérleteink eredményei összhangban állnak 
korábbi elektrofiziológiai észleleteinkkel: az 
arcideg egyik oldali átvágása nagymérték
ben megnöveli a kommisszurális kapcsolat
rendszeren keresztül másodlagosan fertõzõ
dõ sejtek számát a másik féltekében (8. ábra, 
részletesen lásd Horváth et al., 2004).

Mindez arra utal, hogy egy perifériás idegi 
sérülés (legyen az szenzoros vagy motoros 
ideg) olyan változást eredményez az agykérgi 
sejtek felszínén funkcionáló molekulákban, 
ami lehetõvé teszi az idegsejtek kapcsolat
rendszerének újraszervezõdését még felnõtt
korban is. Az utóbbi évek vizsgálatai alapján 
a sejtadhéziós molekulák jelentõsége az idegi 
plasztikus folyamatokban elõtérbe került.

A fentiekben csak érzékeltetni volt módom 
azokat a kísérleti megközelítéseket, melyekkel 
a központi idegrendszeri plaszticitás probléma
körét vizsgálják. A tetszetõs, kísérletesen is 
alátámasztott magyarázatok ellenére sok a 
nyitott kérdés. A felnõttkori idegrendszeri 
plaszticitás kutatásának jelentõségét azonban 
nehéz lenne túlbecsülni, hiszen elméleti szem
pontból is egy rendkívül izgalmas probléma 
tanulmányozását jelenti, gondoljunk csak az 
itt nem tárgyalt tanulás, memória problémakö
rére! Ugyanakkor orvosi, klinikai jelentõsége 
szintén kézenfekvõ azoknak a reorganizációs, 
kompenzációs folyamatoknak a megértésében, 
melyek a központi idegrendszer válaszát jelentik 
a különbözõ perifériás vagy központi sérülések-
re, idegsejtpusztulással járó kórfolyamatokra.

Kulcsszavak: idegi plaszticitás, szomato-
szenzoros kéreg, hallókéreg, látókéreg, moto-
ros kéreg, idegi sérülés, diszinhibíció
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Összefoglaló 

Vizsgálataink célja a vizuális kontrasztérzé
kenység (KÉ) fejlõdésének nyomon köve
tése volt 5–14 éves korú gyermekekben. A 
KÉ mérésekre statikus (0 Hz) és dinamikus 
(8 Hz), valamint fotopikus (9 cd/m2) és 
szkotopikus (0,09 cd/m2) körülmények 
között, összesen hat térbeli frekvencián 
(0,5, 1,2, 1,9, 5,7, 7,2 és 14,3 c/d) került sor. 
Eredményeink szerint a KÉ értékek szigni
fikáns emelkedést mutattak, amely 11-12 
éves korban érte el maximumát. A fejlõdés 
kifejezettebb volt az alacsony térbeli frek
venciákon (<2c/d) és dinamikus körülmé
nyek között. Az alacsony térbeli frekvenciák 
fejlõdése a szkotopikus kondícióban volt a 
legjelentõsebb. A szkotopikus KÉ lassabb 
emelkedést mutatott az életkor függvényé
ben, mint a fotopikus KÉ. Eredményeink 
felvetik a magnocelluláris vizuális pályák 
késõi érésének és fokozott példáulaszticitá
sának lehetõségét. 

Bevezetés

Az elmúl évek kutatási eredményei révén a 
központi idegrendszer fejlõdésével és plasz
ticitásával kapcsolatos elképzelések jelentõs 
változásokon mentek keresztül. Bebizonyo
sodott, hogy felnõtt agyban a megváltozott 
környezeti tényezõk mellett új szinapszisok 
alakulnak ki, sõt egyes területeken az ideg
sejtek osztódására is vannak bizonyítékok 
(például: Rakic, 2002). Így a központi ideg
rendszer fejlõdés és plaszticitás szempontjá
ból közel sem minõsül korán lezárt, statikus 
rendszernek.

A dinamikusan változó idegrendszer jel
legzetességeinek vizsgálatára kiváló lehetõ
séget kínál a látórendszer fejlõdésének 
nyomon követése. Anatómai tanulmányok 
szerint a látókéreg érése a pubertás kezde-
tén fejezõdik be (Yakovlev – Lecours, 1967; 
Huttenclocher, 1982). A látókérgi kiváltott 
válaszok érése is pubertáskorra fejezõdik 
be (Madrid – Crognale, 2000). A látási 
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funkciók, így a kontúrintegrációs képesség 
iskoláskorban történõ fejlõdésérõl Kovács 
Ilona és munkatársai számoltak be elõször 
(Kovács et al., 1999; Kovács, 2000). Össze-
foglaló áttekintést a látással összefüggõ élet-
tani és morfológiai változásokról korábban 
közöltünk (Kozma et al., 2001). Mint látni 
fogjuk, a legfrissebb adatok tanulsága szerint 
a látórendszer fejlõdése sem záródik le korán. 
Egyes strukturális és funkcionális egységei 
a kor függvényében más és más ütemben 
fejlõdnek, amelynek dinamikája jelentõsen 
függ az alkalmazott vizuális ingerek fizikai 
sajátságaitól.

Jelen vizsgálatunkban 5–14 éves kortar
tományban mutatjuk be a vizuális kontraszt
érzékenység (KÉ) fejlõdését. A KÉ használata 
számos kedvezõ sajátsága miatt igen elterjedt 
(Kelly, 1977). A szem optikai tulajdonságain 
felül a KÉ elsõsorban a vizuális rendszer 
alacsonyabb szintû egységeitõl függ, ame-
lyek magukban foglalják a retinát, a corpus 
geniculatum lateralé-t (CGL) és a primer 
vizuális kérget (area striata). A legújabb funk
cionális képalkotási eljárásokat alkalmazó 
vizsgálatok igazolták, hogy a magasabb szin
tû látókéregnek megfelelõ területek elenyé
szõ szerepet játszanak a KÉ-ben (Avidan et 
al., 2002).

A KÉ-mérések során a vizsgálati szemé
lyek egy rácsmintázatot látnak (1. ábra). 

A mintázat kontrasztjának változtatásával 
meghatározzuk azt a minimális értéket, 
amelyen az ingert még érzékelni lehet. Ez a 
kontrasztküszöb, amelynek reciprokát hívjuk 
KÉ-nek. A rácsmintázat kiválóan alkalmas az 
egyes fizikai paraméterek széles tartomány
ban történõ változtatására. A térbeli frekven
cia a rácsmintázat felbontására vonatkozik; 
minél több függõleges rácselem helyezkedik 
el egységnyi területen, annál nagyobb a tér
beli frekvencia. Ennek segítségével olyan 
tényezõk fejlõdésének vizsgálata lehetséges, 
mint a retina fotoreceptorainak sûrûsége, 
a laterális gátlási folyamatok erõssége és a 
receptív mezõk mérete (Banks – Salapatek, 
1981). Lehetséges a rácsmintázat sötét és 
világos fázisainak bizonyos frekvenciával 
váltakozó idõbeli modulációja is, amellyel 
a látórendszer dinamikus történésekre érzé
keny elemei vizsgálhatók. Végül a környezet 
luminanciájának értéke is befolyásolja a KÉ-t: 
alacsony luminanciaszinten (szkotopikus 
(„éjszakai”) látás) a KÉ globális csökkenése 
figyelhetõ meg, az alacsony térbeli frekven
ciákra vonatkozó értékek viszonylagos meg
emelkedésével (a magas térbeli frekvenci
ákhoz viszonyítva) (Fiorentini – Maffei, 
1973).

Néhány úttörõ jellegû vizsgálat a KÉ nagy-
mértékû fejlõdését mutatta ki már a születést 
követõ elsõ három hónapban (Atkinson et 
al., 1977). Louisa Mayer és Velma Dobson 
(1982) szerint négyéves korban a látás térbeli 
érzékenysége a felnõttekéhez hasonló, ám a 
legtöbb vizsgálat szerint a KÉ 7– 9 éves kor-
ban éri el a felnõttkori értéket (Ellemberg et 
al., 1999; Adams – Courage, 2002). Azonban 
Lyn Beazley és munkatársai (1980) mérései 
szerint a KÉ érése egészen az adoleszcens 
korig elhúzódik. A fejlõdés idõbeliségéhez 
hasonlóan rendkívül ellentmondásos adatok 
állnak rendelkezésre az eltérõ fizikai paramé-
terû ingerek tekintetében is. Minden térbeli 

1. ábra • A vizuális kontrasztérzékenység 
mérése során használt vertikális, szinuszoi
dális luminancia-kontraszt mintázat. A 
mintázaton belül maximális (Lmax, vilá-
gos) és minimális luminanciával (Lmin, 

sötét) rendelkezõ elemek váltakoztak. 
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frekvencián egyforma ütemben történik a 
fejlõdés? Mi az idõbeli moduláció szerepe? 
Hogyan alakul a KÉ fejlõdése magas és alac-
sony luminanciaszintek mellett?  Van-e kölcsön-
hatás az életkor, a térbeli frekvencia, az idõbeli 
moduláció és a luminanciaszint között? Vizs-
gálatunkban e kérdésekre kerestünk választ. 
Eredményeinket a látórendszer funkcionális 
egységeinek tükrében tárgyaljuk, figyelembe 
véve a pszichofizikai módszerek korlátozott 
lehetõségeit.

Módszerek

Résztvevõk

A vizsgálatban összesen 169 gyermek vett részt 
(5–6 év [n=35], 7–8 év [n=15], 9–10 év [n=19], 
11–12 év [n=59], 13–14 év [n=41]). E popu-
lációból 125 gyermek vett részt a szkotopikus 
KÉ-t magában foglaló mérésekben (5–6 év 
[n=29], 7–8 év [n=12], 9–10 év [n=18], 11–12 év 
[n=42], 13–14 év [n=24]). A résztvevõk látásé-
lessége a Snellen-módszer szerint meghatározva 
normál vagy javított volt (1.0). Rutin szemészeti 
vizsgálattal kizártuk az esetleges szembetegsé-
gek jelenlétét. A gyermekek helyi óvodákból 
és iskolákból kerültek beválasztásra, szülõi 
beleegyezéssel.

Vizuális kontrasztérzékenység (KÉ)

A statikus és dinamikus KÉ meghatározására 
hat térbeli frekvencián (0,5, 1,2, 1,9, 5,7, 7,2 
és 14,3 ciklus/fok (c/d)) került sor standard 
számítógépes teszt segítségével (Venus, Neu-
roScientific Corporation, USA). Az ingerek lu-
minancia-kontraszt által definiált horizontális 
rácsmintázatok voltak (1. ábra). A kontraszt 
meghatározása a Michelson-formula szerint 
történt (C=L

max
-L

min
/L

min
+L

max
). A statikus 

tesztben a rácsmintázatok idõben állandóak 
voltak, míg a dinamikus tesztben 8 Hz-es 
frekvencián fázisváltásokat alkalmaztunk 
(idõbeli moduláció). A képernyõn elhelyez-
kedõ stimulusterület 13x13°alatt látszott egy-
méteres távolságból.

A vizsgálat kezdetekor a kontraszt 15 dB-lel 
az átlagos normál érték felett volt. Ameny-
nyiben a vizsgálati személyek ezt nem 
észlelték, a kontraszt fokozatos emelésével 
tettük a mintázatot láthatóvá. Ezt követõen 
a kontrasztot minden öt másodperc után 3 
dB-lel csökkentettük, mígnem a résztvevõk 
gombnyomással jelezték, hogy az ingert 
már nem látják (leszálló módszer). Ezután a 
kontrasztot 15 dB-lel az átlagos normál érték 
alá állítottuk be, majd minden öt másodperc 
után 3 dB-lel megemeltük. A résztvevõk 
ismét gombnyomással jelezték, amikor az 
inger láthatóvá vált a képernyõn (felszálló 
módszer). Minden térbeli frekvencián a 
kontrasztküszöb (az a minimális kontraszt, 
amely elégséges az inger észleléséhez) öt 
alkalommal került meghatározása a leszálló 
és felszálló módszer segítségével. A végsõ 
kontrasztküszöb az öt mérés átlaga volt. A 
KÉ a kontrasztküszöb reciprokaként került 
meghatározásra. A felszálló és leszálló 
módszer és a térbeli frekvenciák sorrendje 
véletlenszerû volt.

Luminanciaszintek

A szkotopikus és fotopikus tartományok 
vizsgálatára a KÉ-méréseket két luminancia-
szinten ismételtük meg: 9 cd/m2 (fotopikus) 
és 0,09 cd/m2 (szkotopikus). A luminancia-
szint beállítása csökkenõ transzparenciájú 
neutrális denzitásfilterekkel történt. Az 
adaptáció mindkét luminanciaszint esetében 
húsz perc volt.

Statisztika

A KÉ-értékeket logaritmizáltuk (log
e
). Az 

értékeléshez varianciaanalízist (ANOVA) 
használtunk, amelyben a csoportok közötti 
faktor az életkor volt, a csoporton belüli 
faktorokat pedig a luminanciaszint (szkoto
pikus vs. fotopikus), az idõbeli moduláció 
(statikus vs. dinamikus) és a térbeli frek-
vencia képezte. A post hoc összehasonlítá-
sokhoz Tukey HSD-tesztet alkalmaztunk. 
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A többszörös összehasonlítások miatt az 
ANOVA-értékeket Greenhouse–Geisser 
szerint korrigáltuk.

Eredmények

Fotopikus KÉ

A fotopikus KÉ-értékeket a 2. ábra mutatja. Az 
ANOVA az egyes korcsoportok között szigni-
fikáns különbséget mutatott (F(4, 148)=20,41, 
p<0,0001). Az idõbeli moduláció és a térbeli 
frekvencia hatással volt a KÉ értékekre (F(1, 
148)=7,25, p<0,01 és F(5, 740)=520,05, 
p<0,0001). Az idõbeli moduláció és a térbeli 
frekvencia közötti kölcsönhatás szignifikáns 
volt (F(5, 740)=48,13, p<0,0001). A kor és az 
idõbeli moduláció, valamint a kor és a térbeli 
frekvencia között szintén szignifikáns interakció 
mutatkozott (F(4, 148)=2,81, p<0,05 és F(20, 
740)=6,80, p<0,0001).

A post hoc összehasonlítások eredménye 
szerint a KÉ fejlõdésében az elsõ szignifikáns 
változás akkor mutatkozott, amikor az 5–6 

éves csoportot a 9–10 évesekkel hasonlítottuk 
össze (p<0,02). További fejlõdés volt meg-
figyelhetõ a 9–10 és 11–12 éves csoportok 
összehasonlításával (p<0,05). Ez utóbbi a 
dinamikus kondícióban tapasztalható vál-
tozásnak köszönhetõ, a statikus tesztben 
a 9–10 és 11–12 éves csoportok KÉ-adatai 
között nem volt különbség (2. ábra).

A KÉ fejlõdése nem egyformán érintett 
minden térbeli frekvenciát. Az 5–6 és 9–10 
éves csoportok összehasonlításánál szigni-
fikáns interakciót találtunk a kor és a térbeli 
frekvencia között, amennyiben az utóbbiakat 
alacsony (0,5–1,9 c/d) és magas (5,7–14,3 
c/d) tartományra osztottuk (F(1, 148)=5,68, 
p<0,05). Ez a kölcsönhatás robusztusabbá 
vált, ha az összehasonlított csoportok 
életkora között különbség nagyobb volt (5–6 
vs. 13–14 év: F(1, 148)=26,30, p<0,0001).  A 
térbeli frekvencia-domináns KÉ fejlõdés még 
a 7–8 vs. 11–12 éves csoportok összehason-
lításában is jelen volt (F(1, 148)=4,52, p<0,05). 
Ahogy a 2. ábráról kitûnik, a térbeli frek-

2. ábra • Fotopikus körülmények között mért vizuális kontraszt érzékenység
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vencia-domináns KÉ fejlõdés a dinamikus 
kondícióban kifejezettebb volt.

Szkotopikus KÉ

A szkotopikus KÉ-értékeket a 3. ábra mutat
ja. A kor függvényében a KÉ ez esetben 
is változott (F(4, 103)=13,15, p<0,0001). A 
térbeli frekvencia hatása szignifikáns volt 
(F(5, 515)=367,31, p<0,0001). Hasonlóan 
a fotopikus kondícióhoz, a kor és a térbeli 
frekvencia között szignifikáns kölcsönhatást 
figyeltünk meg (F(20, 515)=2,14, p<0,005). 
Az idõbeli moduláció és a térbeli frekven-
cia interakciója szignifikáns volt (F(5, 515) 
=13,19, p<0,0001).

A legfiatalabb, 5–6 éves csoportot alapul 
véve az elsõ szignifikáns fejlõdési lépcsõ a 11–12 
évesekkel összehasonlítva mutatkozott (p<0,01). 
A fejlõdés konzekvens volt, nem korlátozódva 
a távoli korcsoportokra. Így pl. szignifikánsan 
magasabb KÉ-értékek voltak a 11–12 éves 
csoportban a 9–10 éves gyermekekhez viszo
nyítva (p<0,005).

A KÉ fejlõdése szkotopikus körülmények 
között is más volt az alacsony és magas térbeli 
frekvenciákon: az alacsony frekvenciákon a 
növekedés jelentõsebb volt (5–6 vs. 13–14 év: 
F(1, 103)=9,58, p<0,005; 7–8 vs. 11–12 év: F(1, 
103)=4,38, p<0,05). Feltûnõ viszont, hogy az 
alacsony frekvenciák fejlõdésének kiemelkedõ 
volta nem korlátozódott a dinamikus kondícióra 
(3. ábra).

A fotopikus és szkotopikus KÉ összehason-
lítása

Azonfelül, hogy szkotopikus körülmények 
között mind a statikus, mind a dinamikus 
tesztekben kifejezettebb volt az alacsony tér
beli frekvenciák fejlõdése (a fotopikus kon
dícióban ez a dinamikus tesztben jobban 
jelentkezett), még egy lényeges különbség 
mutatkozott. Fotopikus körülmények között 
a legfiatalabb, 5–6 éves csoporthoz képest 
már 9–10 éveseknél szignifikáns fejlõdés 
mutatkozott (p<0,02), míg a szkotopikus 
kondícióban ez csak a 11–12 évesek vonat

3. ábra • Szkotopikus körülmények között mért vizuális kontrasztérzékenység
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kozásában volt elmondható (p<0,01). E 
jelenség megerõsítésére 5 (csoport) x 2 
(luminanciaszint) x 2 (idõbeli moduláció) x 
6 (térbeli frekvencia) felépítéssel ANOVA-t 
végeztünk el, amely a fentiekben leírtakhoz 
képest egyetlen vonatkozásban mutatott 
többet: szignifikáns kölcsönhatás volt az élet
kor és a luminancia-szint között (F(4, 103) 
=9,4, p<0,0001), amely megerõsíti, hogy a 
fotopikus és szkotopikus KÉ-fejlõdés minõ
ségileg különbözik.

Megbeszélés

Eredményeink szerint a KÉ fejlõdése külön
bözõ fizikai paraméterû ingerek esetében 
másként zajlik. Fotopikus, statikus körülmé
nyek között a 9–10 éves csoport KÉ értékei 
megegyeztek a 11–12 és 13–14 évesek 
értékeivel, míg a dinamikus és különösen 
a szkotopikus kondícióban 11–12 és 13–14 
éves korban további KÉ-emelkedés volt meg
figyelhetõ (2. és 3. ábra). 

A KÉ fejlõdése nem ugyanazon mérték
ben érintett minden térbeli frekvenciát: az 
alacsony térbeli frekvenciákon (<2 c/d) kife
jezettebb fejlõdés volt megfigyelhetõ, külö
nösen a dinamikus és szkotopikus tesztek 
esetében. Adams és Courage (2002) adatai 
összhangban vannak ezzel az eredménnyel, 
ám ezek a vizsgálatok nem tették fel sem az 
idõbeli moduláció, sem a luminanciaszint 
hatásának kérdését. Russell Adams és Mary 
Courage (2002) szerint az elsõ négy évben a 
magas térbeli frekvenciák gyors érése zajlik 
le, ezután a fejlõdés dominánsan az alacsony 
térbeli frekvenciákra (0,4, 0,8 és 1,6 c/d) 
korlátozódik. Más csoportok adatai szerint a 
fejlõdés egyforma mértékben érinti mind az 
alacsony, mind a magas térbeli frekvenciákat 
(Ellemberg et al., 1999).

A szkotopikus KÉ fejlõdése összességé
ben lassabb ütemben zajlott, mint a fotopi
kusé. Fotopikus körülmények között az 5–6 
éves csoporthoz képest már a 9-10 évesek
nél szignifikáns fejlõdés mutatkozott, míg a 

szkotopikus kondícióban ez csak a 11–12 
évesek esetében volt jelen. Ez ellentmond 
Adriana Fiorentini és munkatársai (1980) 
eredményének, akik a szkotopikus KÉ gyor
sabb érését mutatták ki. Esetükben azonban 
más volt a vizsgált korcsoport, tekintettel arra, 
hogy õk lényegesen fiatalabb gyermekeket  
(2,5–6 hónap) vizsgáltak. Hasonlóképpen 
egészen más volt a luminanciaszint [6 és 0,06 
cd/m2], és õk vizuális kiváltott válaszokat vizs-
gáltak a viselkedési paraméterek helyett).

Eredményeink a heterogén irodalmi ada
tok értelmezésekor rávilágítanak az ingerek 
fizikai paramétereinek jelentõségére. Mi 
lehet ennek az élettani jelentõsége? Bár a pszi
chofizikai módszerek nem engednek direkt 
betekintést az idegrendszeri alapokba, egyes 
neuronális struktúrák az eltérõ ingersaját
ságokra másként válaszolnak. E funkcionális 
sajátságok alapján különböztethetjük meg 
a magno- (M) és parvocelluláris (P) retino-
genikulo-kortikális pályákat. Az M-pálya 
az alacsony térbeli frekvenciájú, dinamikus 
és akromatikus ingerekre érzékeny, míg a 
P-pálya elsõdlegesen a magas térbeli frekven
ciájú, statikus ingerek feldolgozását végzi, 
különösen fontos szerepet játszva a külön
bözõ hullámhosszú fény megkülönbözteté
sében (színek észlelése) (Livingston – Hubel, 
1987). Míg az M- és P-pályára vonatkozó 
adatok elsõsorban állatkísérletes élettani 
kutatások révén váltak ismertté, ezzel párhu
zamosan humán pszichofizikai mérések 
szintén igazoltak egy alacsony térbeli frek
venciára (<3 c/d) érzékeny, dinamikus 
mechanizmust (optimális érzékenység 
4–15 Hz közötti idõbeli moduláció esetén), 
valamint egy jobb térbeli felbontású, statikus 
mechanizmust (transient (T) és sustained 
(S) csatornák) (Legge, 1978). Bár a T- és M-, 
valamint a S- és P-csatornák közötti párhu-
zam kézenfekvõnek mutatkozik, fontos 
kiemelni hogy e mechanizmusok abszolút 
szétválaszthatóságának elmélete ma már 
nehezen tartható (Breitmeyer, 1992). Mégis, 
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az M- és P-pályák esetében a fentiekben 
ismertetett fizikai preferenciák mennyiségi-
leg meghatározónak tekinthetõk. Keith 
Purpura és munkatársai (1988) kimutatták, 
hogy alacsony térbeli frekvenciájú ingerekkel 
szkotopikus fényviszonyok között a retina M 
ganglion sejtjei szelektíven ingerelhetõk, bár 
a szkotopikus felbontóképesség meghaladja 
az M-rendszer kapacitását (Lennie – Farchild, 
1994). Az utóbbi szerzõk becslése szerint a 
pálcikákhoz köthetõ, alacsony intenzitású 
fényviszonyok között a vizuális információ 
továbbításában 80 % ban az M-pálya vesz 
részt. Összességében tehát alacsony tér-
beli frekvenciájú, dinamikus, szkotopikus 
stimulusokkal az M-rendszer domináns (ha 
nem is szelektív) ingerlése válik lehetõvé. 
Eredményeink arra utalnak, hogy az 5–14 
éves kortartományban a M-pályák markáns 
érésével kell számolni. Kiemelendõ, hogy 
KÉ-méréseink ugyanakkor nem alkalmasak 
a P-pályák párhuzamos nyomon követésére, 
ehhez kromatikus ingerekre lenne szükség. 
Eredményeinket alátámasztják azok a KÉ-
vizsgálatok, amelyek az alacsony térbeli 
frekvenciákon kifejezettebb fejlõdést találtak 
(Adams – Courage, 2002). Mindazonáltal a 
kép nem egyértelmû, hiszen az M-pálya korai 
érésére is vannak bizonyítékok (áttekintés
ként lásd Kovács, 2001).

A kérdés eldöntése nehéz, mivel az ide
vágó morfológiai adatok igen hiányosak. 
Annyi bizonyos, hogy a retina M- és P-elemei 
már embrionális korban differencionálódnak 
(Meissirel et al., 1997). Terry Hickey (1977) 
ötvenhárom humán agy feldolgozása után 
arra a következtetésre jutott, hogy a CGL 
sejtjei a születést követõ elsõ életévben gy-
ors ütemû növekedést mutatnak. A P-sejtek 
gyorsabb növekedést mutattak, mint az 

M-sejtek. Ez az M-pálya lassabb fejlõdésére 
utal, alátámasztva jelen eredményeinket. 
Hickey (1977) morfológiai tanulmányának 
érvényességét korlátozza, hogy adatai szerint 
a CGL sejtjei kb. kétéves korra elérték a felnõtt 
értékeket, míg mi a pszichofizikai méréseket 
idõsebb gyermekeken végeztük el. A látóideg 
morfológiai elemzése kapcsán Giancarlo Tassi-
nari és munkatársai (1994) azt találták, hogy a 
magnocelluláris rostok késõbb csatlakoznak 
a nervus opticus kötegéhez.

Adataink tágabb értelmezésben a M-pá
lya kifejezettebb plaszticitására utalnak,  
ami egyúttal fokozottabb sérülékenységet 
is jelez különbözõ kóros körülmények 
között. Figyelemreméltó, hogy mind az 
idegrendszer fejlõdésének zavarával járó 
kórképekben, mind számos neurodegener-
atív betegségben az M-pályák kifejezettebb 
károsodásáról számoltak be. Például kon-
genitális halláskárosodott személyekben a 
vizuális rendszer kompenzációs átalakulása 
az M-pályák fokozott mûködéséhez vezet, 
míg a P-pályák esetében nincs ilyen jel-
legû plasztikus változás (Armstrong et al., 
2002). Összességében ezek az adatok a 
M-pálya fokozott plaszticitására utalnak, 
amely megmutatkozik a késõi érésben, a 
patológiás folyamatokra mutatott fokozott 
érzékenységben és egyes kompenzációs vál-
tozásokban.

A munkát az FKFP (0455/2000) és az ETT 
(429/2003) támogatta. 

Kulcsszavak: Látórendszer fejlõdése, vizuális 
kontrasztérzékenység, luminanciakontraszt, 
fotopikus és szkotopikus kontraszt,  magno-
celluláris és parvocelluláris retino-geniculo-
corticalis pályák
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A folyamatot, melynek során gyakorlás vagy 
tapasztalat következtében tudatosság nélkül 
megtanulunk érzékelni valamit, amire koráb
ban képtelenek voltunk, perceptuális tanu
lásnak nevezzük. Mindenki számára jól is
mert tény, hogy gyakorlás hatására „finomod
nak” az érzékek: a szolfézstanulás finomítja 
a hallást; a festés és rajzolás a látást; a borkós
tolás az ízlelést; a talajtorna a finom koordi
nációhoz szükséges szomatoszenzoros, 
testhelyzettel kapcsolatos érzékelést. Alfred 
Wilhelm Volkmann (1863) már a XIX. század-
ban leírta, hogy a tárgyak vizuális felismerése 
javul gyakorlás hatására – „gyakorlat teszi a 
mestert”. Akkoriban a teljesítményjavulást 
még kognitívnek, azaz az információfeldol
gozás magas szintjein végbemenõnek tulaj
donították. Az elmúlt egy-két évtized során 
elvégzett számos elektrofiziológiai, valamint 
képalkotó eljárást alkalmazó és pszichofizi
kai tanulmány azonban kimutatta, hogy a 
korábbi nézettel ellentétben az elsõdleges 
érzõkérgekben nemcsak a fejlõdés korai, ún. 
kritikus periódusában, de a felnõtt agyban 
is plasztikus változások zajlanak le. Ennek 
elsõ indikációja a szomatoszenzoros kéreg
bõl származik (Merzenich et al., 1988), de 
azóta már ismert, hogy az összes szenzoros 
szubmodalitás úgymint szaglás, ízérzékelés, 
hallás és látás kérgi területein is megfigyelhe- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
tõ. Retinális léziót követõen megváltozik 
az elsõdleges látókéregben lévõ receptív 
mezõk helyzete és mérete is (Gilbert et al., 
1996, 2000). 

A vizuális perceptuális tanulás egy vi
szonylag új és igen izgalmas területét jelenti a 
perceptuális tanulásnak. Gondoljunk például 
a röntgenorvosokra vagy szövettanászokra, 
akik a vizuális feladat ismételt elvégzése 
során válnak szakmájuk mestereivé. Pszi-
chofizikai kísérletekben teljesítményjavulás 
mutatható ki a legtöbb egyszerû vizuális 
feladatban (vernierdiszkrimináció [McKee 

– Westheimer, 1978]; textúradiszkrimináció 
[Karni – Sagi 1991]; sztereoszkopikus mély
séglátás [Ramachandran – Braddick 1973]; 
és vonalorientációk közötti diszkrimináció 
[Vogels – Orban 1985]). A pszichofizikai kí
sérletekbõl az is kiderült, hogy a perceptuális 
tanulás a vizuális feladatok egy jó részében 
specifikus a gyakorlásra használt inger ala-
csony szintû jellegzetességeire. Ez annyit je
lent például a textúradiszkriminációs feladat
ban, hogy egy adott vonaliránnyal (például 
függõleges) való gyakorlás csak azonos 
irányú vonalak esetén vezet teljesítménynö
vekedéshez, a többi vonalirányra egyenként 
újra kell gyakorolni a feladatot (Fiorentini 

– Berardi, 1980). Ez az irányspecifikus tanu-
lás arra utal, hogy a tanulás biztosan agykérgi 
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eredetû, mivel az irányszelektivitás elõször 
az elsõdleges látókéregben jelenik meg. Egy 
más esetben a látótér adott helyét (például 
jobb felsõ negyedét) elfoglaló inger csak az 
e területen bemutatott ingerlés esetén lesz 
hatékony a tanulás szempontjából – a látótér 
más részein újra be kell gyakorolni a feladatot 
(Karni – Sagi, 1991). Ez a helyspecifikus tanu-
lás azt jelzi, hogy a tanulás valószínûleg az 
occipitális lebeny alacsony szintû látóterüle
tein belül zajlik, mivel ezekre a területekre 
jellemzõ a nagymértékû helyspecificitás (hely 
alatt a látótér egyes részeit, illetve retinális 
pozíciókat értve [Karni – Sagi, 1991; Crist et 
al., 1997]). A vizuális perceptuális tanulás 
specifikus lehet továbbá például az inger téri 
frekvenciájára (Fiorentini – Berardi, 1980), a 
mozgás irányára (Ball – Sekuler, 1987) és a 
gyakorlásban részt vevõ szemre (egy szem-
mel való tesztelés esetén) (Karni – Sagi 1991; 
Stickgold et al., 2000b). Ha egy adott feladat-
ban többféle specificitás is jelentkezik, az fel-
használható a tanulás neuronális „helyének” 
meghatározására. Így például ha egy feladat 
irányspecifikus, akkor biztos, hogy kérgi 
eredetû a tanulás. Ha ezen túl helyspecifikus 
is, akkor biztos, hogy alacsony kérgi szinten 
zajlik, s ha még a gyakorlásban részt vevõ 
szemre is specifikus, akkor biztos, hogy az 
elsõdleges látókéregben megy végbe, ahol 
a neuronok még részben monokuláris (egy 
szemmel kapcsolatos) beidegzésûek. 

A perceptuális tanulás az idegrendszer 
plasztikusságát tükrözi. A bekövetkezõ telje
sítményjavulás hatása hosszú távú, hónapo
kig, akár évekig is eltart (Karni – Sagi, 1993; 
Julesz – Kovács, 1995). A tanulás azonban 
nem deklaratív típusú, mivel nem jár tények 
és események tudatos memorizálásával. Az 
egyszerû vizuális feladatokban (például tex
túra diszkrimináció) észlelt perceptuális tanu
lás idõbeli jellemzõi hasonlóak a kifinomult 
motoros feladatok elsajátításához szüksége
sekhez (Karni et al., 1998): 1) gyors, egyetlen 
vizsgálati perióduson belüli teljesítmény

javulás, 2) a vizsgálati periódusok közötti ún. 
látens fázis, amely során a teljesítményjavulás 
lassú, és amely többórás konszolidációt vagy 
alvást igényel. Uri Polat és Dov Sagi (1995) 
szerint a gyors komponensben a kéreg ma
gasabb szintjei, míg a lassú komponensben 
az elsõdleges látókéreg vesz részt. Kimutat
ták, hogy a perceptuális tanulás bekövetke
zéséhez idõben legalább hat-nyolc óra (Karni 

– Sagi, 1998), egy rövid délutáni pihenés 
(Mednick et al., 2001), vagy legalább hatórás 
éjszakai alvás (Karni et al., 1994; Stickgold 
et al., 2000a, 2000b) szükséges a gyakorlási 
szekciók között. Alvásmegvonás a gyakorlás 
utáni elsõ éjszaka során meggátolja a teljesít
ményjavulást, még akkor is, ha a következõ 
éjszaka alkalom nyílik az alvásra (Stickgold et 
al., 2000b). Úgy tûnik tehát, hogy a gyakorlást 
követõ nagyjából harminc óra kritikus az 
emléknyomok konszolidációját illetõen, s 
hogy ez a konszolidáció nem pusztán az 
idõ múlásával, hanem az alvással magával 
kapcsolatos. Az egyelõre vitatott azonban, 
hogy az alvás különbözõ fázisai, így a gyors 
szemmozgásokkal járó REM periódus, illetve 
a mélyalvás fázisa mennyiben, és pontosan 
hogyan járulnak hozzá a konszolidációhoz 
(Karni et al., 1994; Stickgold et al., 2000a, 
2000b).

Saját kísérleteinkben arra kerestünk vá
laszt, hogy egy, a szokásos egyszerû diszkri
minációs és vizuális keresési feladatoknál 
valamivel bonyolultabb feladat gyakorlása 
során milyen idõi paraméterei vannak a 
tanulásnak. Ebben a feladatban apró építõele
mekbõl kell a látórendszernek összeállítania 
egy kontúrt (1. ábra). 

Az építõelemek ún. Gábor-foltok (Gauss-
függvénnyel lesimított, iránnyal rendelkezõ, 
sávokból álló szegmentek), melyek az 
elsõdleges látókéreg irányra érzékeny él-
detektorait szelektíven aktiválják. A kontúr 
elemei ugyanolyan Gábor-foltokból álló zaj-
ba vannak ágyazva. Ezeknek a foltoknak az 
irányulása azonban véletlenszerû, azaz nem 
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alkot korrelált mintázatot úgy, mint a kontúr. 
Az ilyen típusú vizuális ingerek nagyszerûen 
beváltak az alacsony szintû kérgi vizuális 
területek integratív kapacitásának vizsgá-
latában (Kovács, 1996). Az irány információ 
téri integrációja, az éldetekció és a formalátás 
közötti feldolgozási lépés, mely lehetõvé 
teszi, hogy a kérgi feldolgozás elején lévõ 
kis receptív mezõvel rendelkezõ idegsejtek 
lokális jeleibõl tárgyakat határoló kontúrok, 
formák jöjjenek létre. Érdekes módon a fel-
adat, bár igen egyszerûnek tûnik, még öt-hat 
éves gyerekek számára is nehéz. Méréseink 
szerint az emberi perceptuális fejlõdés során 
legalább tíz évet vesz igénybe, hogy ez az ún. 
kontúrintegráció felnõtt szinten mûködjön 
(Kovács et al., 1999). A „kritikus periódus” 
tehát ebben az esetben igen hosszú. Eddigi 
eredményeink azt mutatják, hogy a feladat-
ban részt vevõ agyi mechanizmusok nagy 
valószínûséggel az elsõdleges látókéregben 
helyezkednek el (Kovács 1996; Giersch et 
al., 2000). Gyerekek és felnõttek egyaránt 

1. ábra • A perceptuá
lis tanulási feladatban 
alkalmazott kontúrin
tegrációs inger. A ko
ntúr kolineárisan irá
nyuló Gábor-foltokból 

áll, melyek között a távolság valamivel kisebb, 
mint a háttérelemek közötti átlagos távolság. Így 
az egyetlen jelzés, ami lehetõvé teszi a kontúr 
detekcióját, a kontúrt alkotó Gábor-foltok egy
máshoz viszonyított iránya. Ennek kódolását az 
irányérzékeny agykérgi idegsejtek közötti irány
függõ anatómiai összeköttetések végzik (való
színûleg az elsõdleges látókéregben). Így ezzel az 
ingerrel az irányfüggõ összeköttetések szelektíven 

erõsíthetõk a gyakorlás során.

fejlõdést mutatnak, ha három egymást 
követõ napon gyakorolhatják a feladatot, 
és ez a fejlõdés specifikus az ingert meg-
határozó jellemzõre (irány, illetve szín által 
meghatározott kontúrok esetén a tanulás 
nem transzferál a két jellemzõ között [Kovács 
et al., 1999]). A specifikusság további indi-
káció az alacsony szintû kérgi feldolgozásra. 
Jelen tanulmányunkban új eredményeinket 
közöljük, melyek demonstrálják, hogy a kon-
túrintegrációs feladatban mutatkozó tanulás 
idõi jellegzetességei hasonlóak az egyszerû 
vizuális feladatok során mutatkozó tanulás 
idõi jellegzetességeihez, s hogy itt is „aludni 
kell egyet” a gyakorlásra. 

Huszonnégy normál felnõtt naiv alanyt 
vizsgáltunk. Minden alany öt egyforma 
hosz-szú gyakorlási perióduson esett át, de 
a gyakorlás idõbeli eloszlása különbözött, s 
eszerint osztottuk három csoportba õket: 1. 
csoport: az öt gyakorlási periódus 3,5 óra 
alatt zajlott le, 2. csoport: az öt gyakorlási 
periódus tíz óra alatt zajlott le, 3. csoport: 
az öt gyakorlási periódus öt nap alatt zajlott 
le. Az egyes csoportok jellemzõit lásd az 1. 
táblázatban. Az alanyok közül senki nem 
szenvedett amblyopiában vagy kancsalság-
ban, a látásélesség korrekcióval vagy anélkül 
teljes volt. A látásélesség vizsgálata Snellen-
táblával történt. 

A vizsgálatban használt ábrák generálása 
a korábban leírtakhoz hasonlóan történt 
(Kovács et al., 1999). A Gábor-foltok téri frek
venciája 5 c/deg, míg kontrasztja 95 % volt. 
Ebben a közleményben a kontúrintegrációs 
feladatnak egy új verzióját alkalmaztuk. Az 
ábrákon kolineáris Gábor-foltokból álló kon
túr és ugyanezen foltok random orientációjú 

	 Csoportok	 Átlagéletkor (év)	 Teljes tesztidõ	 Férfi:nõ arány	

	 1. (n=8)	 24,5	 3,5 óra	 4:4	
	 2. (n=8)	 29,75	 10 óra	 3:5	
	 3. (n=8)	 28,75	 5 nap	 4:4	

1. táblázat • A csoportok általános jellemzõi. A táblázat csoportonként mutatja a résztvevõk számát, 
átlagos életkorát – években, a gyakorlás teljes idõtartamát, valamint a férfiak és nõk megoszlását. 
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halmazából álló háttér található (1. ábra). Az 
ábrák mindegyikén a kontúr egy elfektetett 
tojást rajzol ki. Az alanyok feladata az volt, 
hogy az egér megfelelõ gombjainak lenyo
másával jelezzék, hogy a tojás hegyesebbik 
vége balra vagy jobbra mutat-e. Az ábrákat 
számítógép képernyõjén jelenítettük meg, 
amelyet az alanyok 40 cm távolságból, ülve 
néztek, egy mesterséges fénnyel megvilágí
tott szobában. Az ábrák a vizsgálati távolság
ból függõlegesen 19,93°, míg vízszintesen 
26,57° szög alatt voltak láthatóak. A monitor 
átlagos luminenciája 21,5 cd/m2 volt. Az 
ábrák két másodpercig kerültek kivetítésre. 
Ez alatt az idõ alatt kellett az alanyoknak a 
választ megadni. Az ábrák közé egy másod-
perc hosszúságú szünetet iktattunk be, amely 
során a képernyõ egyszínû szürkére változott, 
és annak közepén egy fixációs kereszt jelent 
meg. Az ábrákon a háttérelemek és a kontúr
elemek távolságának hányadosa, az általunk 
korábban D-nak nevezett érték, normál fel
nõtt kontúrintegrációs küszöbszintet jóval 
meghaladó, állandó volt (D=0,9). A D érté
kének állandó szinten tartása lehetõvé tette 
a kérgi neuronok közötti interakciók kizá
rólagos vizsgálatát, és nem adott lehetõséget 
az ábrán sûrûségváltozásra a Gábor-foltok 
között. Az ábrákon kizárólag a kontúrele-
mek orientációja változott kollineáristól (0°) 
28°-ig, hét különbözõ nehézségi szinten: 0°, 
7-8°, 11-12°, 15-16°, 19-20°, 23-24°, 27-28° 
(2. ábra). Egy-egy nehézségi szinten belül a 
kontúrelemek orientációját random módon 
változtattuk 0,1 fokonként, a két feltüntetett 
érték között. Az alanyok negyven ábrát 
néztek meg 4x10-es csoportokban az egyes 
nehézségi szinteken. Ezen ábrák egyik felén 
a tojás hegye jobbra, a másik felén balra 
mutatott, de a jobb, illetve bal oldalra mutató 
ábrák bemutatása random sorrendben tör-
tént. Az egyes szintek fokozatosan nehezedõ 
sorrendben követték egymást. A tesztelést 
binokulárisan végeztük. 

Egy gyakorlási periódus hossza körülbe

2. ábra • A perceptuális tanulási feladatban al
kalmazott kontúrintegrációs inger egyre nehezedõ 
változatai. A feladatban a képeken lévõ, fekvõ 
tojás alakú kontúrokról el kellett dönteni, hogy a 
tojás hegyesebbik vége jobbra vagy balra mutat-e. 
A feladat nehézségét a kontúrelemeknek a kontúr 
képzeletbeli vonalához képest való elforgatásával 
változtattuk, és mértük, hogy mi az a legnagyobb 
elforgatás, ami mellett még elvégezhetõ a feladat 
(küszöb). Az elforgatás mértéke a mintaként 
bemutatott ábrák alatt látható. Kísérleti alanyaink 
átlagos küszöbe 11-12° körül volt (középsõ ábra). 
23-24 fokos elforgatás már lehetetlenné teszi a fel-
adat megbízható módon való végrehajtását (alsó 
ábra). Legjobban tanuló csoportunk átlagosan 2° 
javulást ért el öt nap alatt (ötször fél óra abszolút 

gyakorlási idõ mellett).
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lül 20-25 perc volt. Küszöbteljesítménynek a 
75 %-os helyes választ tekintettük. Az alanyok 
a tesztelés megkezdése elõtt egy tíz ábrából 
álló „bemelegítõ” sorozatot néztek meg a 
legkönnyebb nehézségi szinten. A tesztelés 
akkor kezdõdött, amikor az alanyok megbíz-
ható módon legalább 80 %-os teljesítményt 
nyújtottak ezzel a „bemelegítõ” sorozattal. A 
tesztelés során nemcsak a helyes válaszok, 
de a válaszadás elmaradása is regisztrálásra 
került. A vizsgálatban résztvevõk között nem 
volt szükség a válaszadás elmaradása követ-
keztében a végleges teljesítmény korrekci-
ójára. Egyetlen alanynál sem haladta meg 
ugyanis annak értéke a 2,5-5 %-ot a vizsgálat 
teljes idõtartama során. Az egyes nehézségi 
szinteken a gyakorlási periódus során elért 
átlagos teljesítményt pszichometriai görbén 
ábrázoltuk. Az alanyoknál a küszöbértéket 
logisztikai függvénynek az adatpontokra 
való fektetésével kaptuk meg. A végleges 
küszöbérték-adatokat statiszikailag az egyes 
csoportokon belül egyszempontos ANOVA 
(ismételt mérések), valamint páronkénti 
összehasonlítás (LSD korrekcióval) módsze-
rével elemeztük. A legelsõ periódust az egyes 
csoportok között egyszempontos ANOVA 
(Tukey HSD Post-hoc teszt) segítségével 
hasonlítottuk össze. 

A csoportok között a legelsõ gyakor-
lási periódusban nyújtott teljesítményben 
szignifikáns különbség nem mutatkozott 
(p>0,05 – egyszempontos ANOVA). Az elsõ 
csoportban (három és fél óra gyakorlás) és 
a második csoportban (tíz óra gyakorlás) 
az egyes gyakorlási szekciók között statiszti
kailag nem volt eltérés (p>0,05 – ANOVA 

ismételt mérések) (3. ábra). Az ötnapos, 
harmadik csoportban szignifikáns napi ha-
tást találtunk. Szignifikáns eltérés mutatko-
zott az elsõ és a negyedik, valamint az elsõ 
és az ötödik nap között (F=4,385; df=1,936; 
p=0,035 – ANOVA , LSD). A napszakok nem 
voltak hatással a teljesítményre az 1. és a 3. 
csoportban. 

Bár a három csoport ugyanannyi idõt töltött 
gyakorlással (ötször fél órát), az  eredmények 
azt mutatják, hogy csak abban a csoport-
ban jött létre szignifikáns tanulás, amelyik 
a gyakorlási periódusok között hozzájutott 
legalább egy éjszaki alváshoz. Önmagában a 
gyakorlási periódusok között eltelt idõ nem 
hozott változást, tehát ez a fajta konszolidáció, 
legalábbis a mért idõtartományban, nem 
egyszerûen az idõ, hanem az alvás függvé-
nye. Bár az is lehetséges, hogy az alvás és a 
gyakorlási periódusok idõbeli megoszlása 
együttesen játszanak szerepet. Eredménye-
ink összhangban állnak más, egyszerûbb 
vizuális feladatok során mutatkozó tanulási 
eredményekkel (például Karni – Sagi, 1993; 
Mednick et al., 2001; Karni et al., 1996; Stick-
gold et al., 2000a, 2000b). 

Összevetve saját korábbi eredményeink
kel, melyek a tanulás ingerspecifikusságára 
mutattak rá ebben a feladatban (Kovács et al., 
1999), arra a következtetésre jutunk, hogy a 
vizuális téri integrációban részt vevõ mecha-
nizmusok felnõttkorban is plasztikusak, s 
hogy ez a plaszticitás az alacsony szintû kérgi 
vizuális területek sajátja.

Kulcsszavak: perceptuális tanulás, konszoli-
dáció, alvás, kontúrintegráció

	 1. periódus	 2. periódus	 3. periódus	 4. periódus	 5. periódus	

1. csoport	 12,99	 13,55	 14,06	 13,75	 13,23	
2. csoport	 10,9	 11,02	 11,13	 10,43	 11,76	
3. csoport	 12,57	 13,36	 13,16	 14,01	 14,58	

2. táblázat • Átlagos küszöbértékek. A táblázatban a gyakorlási periódusokban kapott, az egyes 
csoportokra jellemzõ, átlagos küszöbértékeket tüntetjük fel fokokban. 
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Kiindulópontként talán furcsa megközelítésnek 
fog tûnni az a megállapítás, amely 420-ból, 
Szent Jeromostól származik. Õ használta 
elõször ugyanis a híres: „errare humanum 
est” – „tévedni emberi dolog” mondást. Ezt 
azért is érdemes elõrebocsátani, mert amikor 
plaszticitásról, az idegrendszer plaszticitásá
ról van szó, lényeges, hogy az ember téve
déseken és azok korrekcióin keresztül képes 
arra, hogy agya, idegrendszere, magatartása 
optimális módon differenciálódjék, változ
zék. „Tévedni emberi dolog”, ezt rendszerint 
megbocsátólag szokták emlegetni, rosszul, 
tévesen sikerült elhatározások, döntések, 
tevékenységek utólagos mentségeként. 
Más kontextusban ez a közmondás az 
ember egyik igen fontos tulajdonságát jelzi: 
a tévedhetõséget a tévedhetetlenséggel 
szemben. Erre alapozva a továbbiakban azt 
szeretném röviden kifejteni, hogy a tévedé-
sek joga, lehetõsége az emberi magatartást 
szabályozó idegrendszerbe alapszinten épült 
be, és hogy az agy, a psziché egyedülállóan 
plasztikus, tanulékony tulajdonságainak 
kialakulásában a tévedés és korrekciója jelen
tõs szerepet játszik. 

Melyek ezek az emberi tulajdonságok, 
amelyek valóban az emberre specifikusak? 
A beszéd, azután talán furcsának tûnik, de a 
muzikalitás is idetartozik; a rendkívüli látás
képesség és ami nagyon fontos, talán az 
egyik legfontosabb: az idõérzékelés, tehát 
hogy tudjuk, hogy volt múlt, és elõttünk áll 
a jövõ. Ide tartozik az ugyancsak az emberre 
jellemzõ tulajdonság, a kreativitás, errõl majd  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
még külön is kell szólni, és talán még a hu
morérzék is. Vagyis nagyon sok mindenrõl 
elmondhatjuk, hogy valóban emberi tulaj
donság, amelyek (adott genetikai háttér 
mellett), a fejlõdõ és már érett idegrendszer 
embernél különösen jól érzékelhetõ plasztici
tásából vezethetõk le. 

Mi a lényege az idegrendszer plaszticitá
sának? Erre vonatkozólag elõször a legkézen
fekvõbb modellel foglalkozunk: ez a fejlõdõ 
idegrendszer plaszticitása, adaptivitása. 
Valamennyien tudjuk, hogy a gyerekek ideg
rendszere rendkívül plasztikusan mûködik, 
tanulékony, és ha megfelelõ hatásoknak van 
kitéve, optimálisan fejlõdik. Ennek a hátterét 
kísérleti modellben is elemezzük. Ehhez 
kapcsolódik a felnõtt, érett idegrendszer 
plasztikus tulajdonságainak áttekintése.

 Ami a fejlõdõ idegrendszer plaszticitását 
illeti, itt meg kell említeni, hogy a gerincesek 
fejlõdésében tulajdonképpen két trend ta
pasztalható. Az egyikre jellemzõ az, hogy 
specifikus és többé-kevésbé genetikusan 
meghatározott hálózatokkal rendelkezõ 
idegrendszerek alakulnak ki. Ez nagyon 
sok gerinctelen és sok alacsonyabbrendû 
gerincesnél is így van, amelyeknél a gének 
elõre meghatározzák, hogy milyen kapcso-
latok milyen magatartást fognak kiváltani. A 
másik, ettõl részben eltérõ fejlõdésmodell az, 
amikor tulajdonképpen csak a születés utáni 
rövidebb-hosszabb idõ alatt alakulnak ki és 
stabilizálódnak az idegi hálózatok, és ezt a 
folyamatot a gének csak közvetve, áttétele
sen szabályozzák. Az elsõt zárt genetikus 
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program alapján kialakuló idegrendszernek 
nevezzük. Ilyen, példának okáért nagyon sok 
alacsonyabb rendû gerinces faj, így a legtöbb 
hal és kétéltû idegrendszere. Természetesen 
ezek fejlõdésében is vannak plasztikus jelen-
ségek, de mégis, többé-kevésbé már a gének 
meghatározzák, hogy a hálózatok és az idegi 
kapcsolatok milyenek legyenek. A másik, a 
nyitott genetikai program annyit jelent, hogy 
a háttér tulajdonképpen genetikailag ugyan 
adott, de hogy ebbõl pontosabban mi lesz, 
abban rendkívül fontos szerepet játszik, 
hogy a fejlõdés során milyen hatások érik a 
fejlõdõ idegrendszert. Ezek vagyunk mi, a 
legteljesebb mértékben ugyanis az embernél 
alakult ki a nyitott genetikai program. Ez már 
abból is érthetõ, ha figyelembe vesszük, hogy 
az embernek kb. harmincezer génje van, de 
ebbõl a harmincezer génbõl csupán mindös-
sze néhány száz foglalkozik közvetlenül az 
emberi jellegek, így az emberi idegrendszer 
kialakításával, fejlõdésével. Persze, az emberi 
agy mennyiségében és bizonyos mértékben 
szerkezetében még így is genetikailag elõre 
meg van határozva. De hogy ebbõl ponto-
sabban majd mi lesz, azt genetikusan már 
nem lehet pontosan szabályozni. Az emberi 
agyban kb. kétszázmilliárd idegsejt van és 
ezeket kb. ezerbillió szinapszis köti össze 
egymással. Ez valóban óriási szám, követke-
zésképpen itt valamilyen más taktikát kellett 
a természetnek választania, nem lehetett 
pontról pontra genetikusan szabályozni 
minden egyes idegsejt kapcsolatrendszerét. 
Ezért a természet úgynevezett génspóroló 
technikákat vezetett be. Az egyik ilyen 
technika, amelyet az emberi idegrendszer-
nél is tapasztalunk, a modulok kialakítása; 
a kisagykéregben, a nagyagykéregben és 
másutt is ezek a modulok tulajdonképpen 
nagyon hasonló összetételben tartalmaznak 
öt-tízezer vagy akár húszezer idegsejtet, és 
külön, quasi „önálló” mûködésre is képe-
sek, bár egymással továbbra is szoros kap-
csolatban maradnak. Ugyanakkor ebben a 

konstrukcióban természetesen benne van 
a tévedések lehetõsége is. A tévedéseké és 
nem a hibáké. A hibáknak (ezek, mint pél-
dául a Down-kór, genetikus hibák) ugyanis 
végzetes, korrigálhatatlan következményei 
lehetnek, míg a tévedések korrekciója révén 
éppen fordítva, optimalizálható a fejlõdõ ide-
gi szerkezet. Mi szükséges ehhez? Elsõsorban 
is, a sejtszelekcióvezérelt optimalizációhoz az 
érett idegrendszer ismert sejtszámánál jóval 
nagyobb idegsejtkészletre van szükség a 
fejlõdõ idegrendszerben – különösen a korai 
szakaszban.

 Valóban, emlõsökben, emberben 
egyaránt, a korai fejlõdés során van egy 
jelentõs idegsejt-túlkínálat, amely az elõre 
programozott sejtszelekcióval csökken az 
érett idegrendszert jellemzõ sejtszámra. Van-
nak olyan régiói idegrendszerünknek, ahol 
a fejlõdés korai szakaszában kétszer annyi 
fejlõdõ idegsejt áll rendelkezésre, mint amen-
nyi a differenciálódás után megmarad. Ez 
lehetõvé teszi, hogy csak azok az idegsejtek 
maradjanak meg, amelyek megfelelõ kap-
csolatrendszert építettek ki, funkcionálnak, 
tehát mûködõképesek, míg azok, amelyek 
csak félig-meddig vagy egyáltalában nem 
voltak erre alkalmasak, kiszelektálódnak. Ez 
feltétlenül olyan tényezõ, amely az optimali-
záció irányába hat. Van azonban egy másik, 
ugyancsak fontos tényezõ, mégpedig az, 
hogy a fejlõdés korai szakaszában nemcsak 
az idegsejtek, hanem a nyúlványaik is (az 
érett idegsejtekkel ösz-szehasonlítva) sokkal 
nagyobb mennyiségben alakulnak ki. Mind 
a fogadó nyúlványok (dendritek), mind az 
átadónyúlványok (axonok) idõleges túl-
burjánzásáról van szó, mint ahogy azt már 
a nagy Ramon y Cajal  száz évvel ezelõtt 
megfigyelte.

 Az idegsejtnyúlványok túlprodukciója 
már a szinapszisok kialakulása elõtt megfi
gyelhetõ, de a nyúlványrendszerek végleges, 
egyszerûsített formájukat csak a szinap
togenetikus folyamatok során nyerik el. Jel
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lemzõ e folyamatra az, ami az érzõrendszerek 
kéregalatti átkapcsoló állomásán, a tala
muszban történik (Hámori, 1991). A korai 
fejlõdés szakaszában az egész talamuszt min
denünnen jövõ rostok, axonok árasztják el, 
tehát például a látórendszernek a szembõl 
eredõ rostjai az olyan magokat is elárasztják, 
amelyek tulajdonképpen testérzéssel vagy a 
hallással fognak majd késõbb foglalkozni. 
Egy idõ után, amikor az érzõ funkciók kez
denek kialakulni, a szem retinájából eredõ 
rostok visszahúzódnak, és kizárólag a tala
musz látó régiójában találhatók, vagyis a 
talamusz különbözõ érzõ kvalitásainak (látás, 
hallás, testérzés) pontos térképe a talamusz
ban is a mûködés közben fog kialakulni. A 
nyúlvány-túlkínálat mellett van egy – igen 
fontos – kezdeti szinaptikus túlkínálat is, ez 
teszi lehetõvé a trial and error szelekciós 
mechanizmus során stabilabb, optimálisan 
mûködõ szinaptikus rendszerek kialakulását. 
Szeretném ezt egy másik kísérleti modellben 
is demonstrálni, nevezetesen, hogy való
jában sokkal több szinapszis van eredetileg, 
mint ami végül is megmarad a fejlõdési perió
dus végére. Ennek oka, hogy kiszelektálód
nak a funkcionálisan nem „igazolt” kapcso
latok, mások pedig megmaradnak, de azok 
már egy magasabb funkcionális értékrend 
szerint fognak mûködni. Egy-egy idegsejt a 
nagyagykéregben általában kb. tízezer szi
napszist kap. Van azonban olyan idegsejt is, 
a Purkinje-sejt a kisagykéregben, ami nem 
tíz-, hanem hatvanezer axont fogad, azaz 
hatvanezer ingerületátadó kapcsolat, szinap-
szis található egy Purkinje-sejten. A szinapszis 
morfológiai jellemzõje, hogy az ingerátadó 
axon végzõdése tele van szinaptikus vesicu-
lákkal, amelyek arra szolgálnak, hogy ben
nük idegingerület-átvivõ anyag halmozódjék 
fel. Ez az anyag – ingerületkor – átkerül a 
posztszinaptikus idegsejtmembránra, ame
lyen a szinaptikus érintkezésnél kialakul egy 
sûrûsödés, amely fõképpen az ingerületátvi
võ anyagok receptorainak felel meg. Tehát 

a fogadó (receptor) fehérjék a végzõdésben 
felszabaduló ingerátvivõ anyagokat fogják 
fogadni, és ez beindít valamilyen – moleku
láris, ionáramos – folyamatot, ami nagyon 
fontos majd az elemi szintû plaszticitás szem
pontjából. Az immuncitokémiában egyéb
ként rendelkezünk olyan módszerekkel, 
amelyekkel nagyon szépen ki lehet mutatni, 
hogy egy-egy végzõdésben milyen átvivõ 
anyag van. Ugyancsak lehetséges a receptor
molekulák vagy azok alapegységeinek fes-
tése, kimutatása is fény- és elektronmikro
szkópos szinten. E módszerek is segítenek 
abban, hogy a szinapszisok fejlõdését, diffe
renciálódását pontosan tanulmányozhassuk 
a plaszticitás kialakulásának folyamatában. 
A következõ, saját vizsgálati modell azt de
monstrálja, hogy miként történik az erede
tileg felesleges számban kifejlõdõ szinap
szisok szelekciója és stabilizációja a kisagy
kéregben. Említettem, hogy a Purkinje-sejt, 
a kisagykéreg legjellegzetesebb idegsejtjének 
dendritfája körülbelül hatvanezer axont fo-
gad. A dendriteken tüskeszerû kiemelke
dések vannak, és ezek a tüskék fogadják az 
axonvégzõdéseket. Kérdés, hogyan alakul
nak ki a tüskeszinapszisok a fejlõdés során. 
Végeztünk egy sorozatvizsgálatot arról (Ta
kács – Hámori, 1994), hogy a fejlõdés során 
a szinapszisok száma egy sejtre viszonyítva 
a fejlõdõ patkányban hogyan változik, 6, 9, 
15, 25, 48, 60 és 90 nappal a születés után. 
Eredetileg, hat-kilenc napos korban még 
nagyon kevés tüskeszinapszis van. 48 napos 
korra ez a szám sokszorosára nõ (117 ezer/
idegsejt) és innen esik majd vissza – úgy ki-
lencvennapos korban – a normális (hat
vanezer/idegsejt) szintre. Ez annyit jelent, 
hogy van egy olyan fejlõdési stádium – itt ez 
a másfél hónapos kor –, amikor sokkal több 
posztszinaptikus elem van, mint ami majd 
meg fog maradni. Van tehát egy „vetélkedés” 
azon tüskék között, amelyek már ren
delkeznek receptorokkal, s így „sikerrel” fo
gadnak axont, és amelyek csak próbálnak 
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fogadni, de ez még nem járt sikerrel. Utób
biak nagy része eltûnik, és kialakul a végle
ges állapot, amely azután az egész felnõtt 
Purkinje-sejtet is jellemzi. Ha egy hasonlattal 
élnék, akkor azt mondanám, hogy itt (dar
winista terminológiával) a „létért való küz
delem” folyik a tüskék között. Az a szinapszis, 
amelyik tudja magát mûködésileg igazolni, 
ahol van funkcionálisan értékelhetõ ingerü
letátvitel, és valamilyen értelmes módon az 
ingerület tovább is megy a sejten, tehát az 
ilyen szinapszisok megmaradnak, míg ame
lyek erre nem képesek, el fognak pusztulni. 
Francia kutatók eredetileg ideg-izom kap
csolatok fejlõdését vizsgálva (Changeux – 
Danchin, 1976) ezt a folyamatot nevezték a 
szinapszisok, szinaptikus rendszerek „sze
lektív stabilizációjának”. Eközben azonban, 
és ez nagyon fontos, van olyan optimalizá
ciója az egész rendszernek, amely a különbö
zõ agyi tulajdonságok, képességek megfele
lõ kialakulását teszi lehetõvé. Természetesen 
ezek után az a kérdés, hogy rendszerszinten 
a fejlõdõ idegrendszer milyen plasztikus 
képességekkel rendelkezik. Néhány példá-
val szeretném bemutatni, hogy az, ami elemi 
szinten, a szinapszisok szintjén történik, ho-
gyan jelentkezik rendszerszinten. Az agyké-
reg különbözõ régiói (például halántéki, fali, 
nyakszirti) különbözõ érzõ mûködésekért 
felelõsek: például látás, hallás, testérzés stb. 
Ezt azért is érdemes itt felidézni, mert a 
fejlõdõ, de az érett idegrendszer plaszticitási 
jelenségeit is két nagyobb csoportban érde-
mes tárgyalni. 1.) az ún. „intramodális” plasz-
ticitás, amely egy-egy adott érzékelési régión 
belül játszódik le. 2.) az ún. cross-modális 
plaszticitás esetében adott speciális feladatra 
kialakult agykérgi régió másik régió funkci-
óit is átveheti. Embernél a látókéreg, de a 
hallókéreg is igen nagy kiterjedésû. A halló-
kéreg kiterjedésével kapcsolatban azt figyel-
ték meg például (Pantev et al., 1998), hogy 
olyan szituációban, amikor abszolút hallás 
alakul ki – abszolút hallás egyébként kiala-

kulhat, ha erre tanítják a gyermeket –, akkor 
sokkal nagyobb területet fog majd igénybe 
venni az abszolút hallásnak megfelelõen az 
egyik féltekében, mint az ellenoldali, egyéb-
ként morfológiailag többé-kevésbé szimmet-
rikus féltekében. Tehát van egy olyan agyi, 
fejlõdési plaszticitás, amely sokkal nagyobb 
területet vesz igénybe az abszolút halláshoz. 
Ez a folyamat nyolc-kilenc éves korban 
befejezõdik, innen kezdve az abszolút hallást 
igazából nagyon nehéz vagy éppen lehetet-
len elsajátítani. Gyermekkori, féloldali hallás-
kiesést, halláskárosodást az „ép” oldali foko-
zottabb hallás-percepció képes kompenzál-
ni (Scheffler et al.,1998) – ismét az intramo-
dális plaszticitás szép példájaként. Nagyon 
érdekes az is, hogy a második nyelv, harma-
dik nyelv, negyedik nyelv tanulása is sokkal 
jobban megy nyolc-kilenc éves korig, addig 
ugyanis ezeket meg lehet tanulni gyakorla-
tilag akcentus nélkül. Mindez összefügg egy 
olyan fejlõdési idõszakkal – a „kritikus peri-
ódussal”, ami nem független az elõzõekben 
említett jelenségtõl, a szinapszisok szelektív 
stabilizációjától – éppen ebben az idõszakban. 
Úgy tûnik, hogy ez a szakasz, a fejlõdõ ideg-
rendszer kritikus periódusa az emberi 
idegrendszerben sokkal hosszabb, mint akár 
a többi fõemlõsnél. A látást is meg kell „ta-
nulni”; a mintafelismerési képességek, a 
megfelelõ térlátás stb. mind a kritikus perió-
dus „megfelelõ használata” során alakulnak 
ki. Már évtizedes megfigyelés az, hogy pél-
dául a macska elsõdleges látókérgében a 
különbözõ (húszezer idegsejtet tartalmazó) 
modulok más és más térorientációra (példá-
ul függõleges, ferde, vízszintes vonalak) ér-
zékenyek. Ezek kialakulásának kritikus pe-
riódusa macskában a születés utáni négy-hat 
hét közé tehetõ (Takács et al., 1992). Ha 
ebben az idõben a kismacska olyan környe-
zetben „tanul meg” látni, amelyben a vízszin-
tes vonalak – tárgyak hiányoznak, a 
késõbbiekben a vízszintes orientációt nem 
ismeri fel, s ez a hiányossága csak részben 
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korrigálható (a kritikus periódus elmúltával); 
ilyen esetben a nem vízszintes tárgyak, vo-
nalak receptív mezeje (az elsõdleges látóké-
regben) ugyanakkor megnõ, a kontrollnál 
nagyobb lesz (Frégnac, 1979).

Sok példa hozható fel a szomatoszenzo
ros, testérzõ kéreg (fejlõdési) plaszticitására 
is. A kéz ujjainak kérgi reprezentációja 
precízen meghatározott (Clark et al., 1988). 
Az egyes ujjak reprezentációs áreája – ezt 
zongoristáknál, hegedûsöknél figyelték meg 

– ugyanakkor jelentõsen megnagyobbodhat 
a fiatalkori gyakorlás hatására. Ez a haszná
latfüggõ kérgi plaszticitás felnõttben is – bár 
kisebb mértékben – kialakulhat. Sajnos, a 
szomatoszenzoros plaszticitás nem mindig 

„jótékony” hatású: a zongoristák egy-két szá
zalékánál a „túlzásba vitt” gyakorlás hatására 
a szomszédos ujjak reprezentációs mezõi 
(elsõsorban a három középsõ ujjé) részben 
összeolvadhatnak (Elbert et al., 1998). A 
kialakuló, ún. focalis dystonia következmé
nye a három érintett ujj összecsomósodása 
(játék közben), ami már jó néhány tehetség 
karrierjét vágta ketté. Ma már ismernek olyan 
terápiát (Candia et al., 1998), (ez az érintett 
ujjak egymástól elkülönített gyakoroltatása, 
napi két–három órában, egy éven keresztül), 
ami az érintett zongoristáknál megszüntette 
a „maladaptatio” során kialakult ujjössze
csomósodást. Funkcionális MRI vizsgálatok 
e terápia sikerét, azaz a kérgi reprezentációk 
ismét a normális, egymástól elkülönített ujj
térképét meggyõzõen igazolták.

 Majmokban, hasonlóképen, a sokat gya
korlatoztatott ujjhegyek reprezentációs kérgi 
mezõje megnagyobbodott – ha a gyakorlato
zásnak volt „értelme” (például az állat azt 
követõen banánt kapott). Ha ilyen értelmes 
megerõsítés nem volt, a reprezentációs mezõ 
(az adott ujjhegy receptív mezõje) sem változ-
tatta nagyságát. Kiderült (Kilgard – Merzenich, 
1998), hogy ennek a par excellence tanulás-
nak jól körbehatárolható agyi központja az 
agyalapon található nucleus basalis!

A Braille-írás (Foulke, 1991) vakok általi 
érzékelése, olvasása ugyancsak jelzi a tapin
tással foglalkozó szomatoszenzoros kéreg 
kiemelkedõ plasztikus képességét. Az ujjhe
gyekkel történõ letapogatással gyakorlott 
Braille-olvasók akár percenkénti kétszáz 
szó „olvasását” képesek elérni. A használt 
leolvasó ujjak (akár csak egy-egy vagy három-
három ujjal történik a leolvasás) kérgi repre
zentációja, leképezési technikákkal történõ 
illusztráció szerint, jelentõsen megnagyob
bodik – újabb bizonyítékaként a folyamatot 
lehetõvé tévõ kérgi tanulásnak.

A „cross-modális” tanuláshoz vezetõ 
kérgi plaszticitás jelenségét érdekes módon 
Francis Galton már 1883-ban megsejtette 
(Galton, 1883). Kompenzációs hipotézisé-
hez az a megfigyelés vezette, hogy a vakok 
hallása kifinomultabb, mint a látóké. Valóban, 
a modern, leképezési módszerekkel sikerült 
kimutatni, hogy a vakokban az eredetileg 
látással foglalkozó nyakszirti kéreg tapintási 
és hallási (Röder et al.,1999) ingerekre lesz 
érzékeny – sõt, a vakírás olvasásánál is ez az 
eredetileg látással foglalkozó kéregrész akti
válódik (más agyi régiók mellett). Süketséget 
eredményezõ hallássérülés után a hallókéreg 
fokozatosan lesz érzékeny a tapintási inge
rekre felnõtteknél is (Levänen et al., 1998). 
A tinnituszról (fülzúgás), ami érettebbeknél 
gyakrabban fordul elõ, ugyancsak kiderült 
(leképezési módszerek segítségével), hogy 
elsõsorban a hallókéreg bizonyos terüle
teinek ún. „maladaptív” reorganizációjával 
van kapcsolatban (Mühlnickel et al., 1998).

 Az utóbbi példák már a felnõttkori kérgi 
plaszticitás példái egyúttal. Persze, azt eddig 
is tudtuk, hogy a „jó pap holtig tanul”. 

 Másrészt a tanulókészség fennmaradása 
– sokszor életünk végéig – jelzi, hogy való
ban van ilyen plaszticitás. Egy-két példát 
hadd hozzak fel erre. Ferenczy Béninek 
már idõsebb korában volt egy agyvérzése, 
aminek következtében lebénult a jobb 
oldala, lebénult a festéshez használt jobb 
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keze is. Ferenczy Béni azonban motivált volt, 
és megtanult a jobb féltekéjével, azaz bal 
kézzel rajzolni és festeni. (E pályák ugyanis 
mindig keresztezõdnek.) Nemcsak megtanult, 
hanem ezek a mûvek absztraktabbaknak 
bizonyultak, mint az eredetiek. A másik 
példa a kiváló belga-francia-cigány gitá-
roshoz, Django Reinhardthoz fûzõdik. A 
30-as években Párizs egyik legelegánsabb 
szórakozóhelyén, az Odeonban lépett fel 
kiszenekarával, de még ekkor is a Párizs 
környéki cigánytáborba ment haza éjsza-
kára. A tábort érõ tûzvész során bal karja-
keze úgy megégett, hogy gitározni nem 
tudott. Fantasztikus akaraterõvel, áttanult a 
bal féltekés – jobb – kezére, s legnagyobb 
gitáros-jazz zenei sikereit (Amerikában is!) 
ezután érte el.

Mi lehet ennek a szerkezetben, mûkö
désben megnyilvánuló neuronális háttere? 
Erre egy-két saját kísérleti adatot szeretnék 
ismertetni. Az elmúlt két évtized munkáiból 
ismertté vált, hogy az idegsejtek nyúlványai 
érett idegrendszerben is képesek alakválto
zásra, új szinaptikus kapcsolatok kialakítá
sára. Az axonok, az ingerátadó nyúlványok 
is képesek erre, nevezetesen arra, hogy ha 
például egy axonvégzõdés elpusztul egy 
idegsejten, akkor a szomszédos ép axon 
képes arra, hogy oldalnyúlványt növesszen, 
és elfoglalja azt a helyet, amit szabadon ha
gyott az elpusztult végzõdés, tehát ún. axon 
kollateralizációval lehet kompenzálni az 
ilyen veszteséget, ami azután az eredeti funk-
ció visszaállítását eredményezi. Azonban 
nemcsak az axonok, hanem a dendritek (az 
ingerfelvevõ nyúlványok) is képesek erre. Kí
sérleti modellünkben azt vizsgáltuk (Hámori, 
1990), hogy a sejtek és a sejtek dendritjei 
felnõttben, érett idegrendszerben hogyan ké-
pesek reagálni az idegsejthez jövõ ingerület 
részleges kikapcsolására. Erre a vizsgálatra a 
macska látórendszerét választottuk. A szem-
be jutó kép idegingerületté átalakulva kerül 
a látókéregbe, de elõtte az ún. talamuszban, 

annak is az ún. külsõ térdes testében (corpus 
geniculatum laterale – CGL) átkapcsolódik. A 
CGL-nek két jelentõs bemenete, afferentáció-
ja van. Az egyik a kéregbõl jön, a másik pedig 
a szem látóhártyájából (retina). Mi történik a 
CGL-ben, ha a retinában valami lézió történik, 
a retina kisebb része sérül (ilyen sajnos néha 
az életben is elõfordul). Ilyenkor a CGL-nek 
az a része, azok a sejtek, amelyeken a sérült 
retinadúcsejtek axonjai eredetileg végzõdtek, 
ingerelhetetlenné, inaktívvá válnak. Ez ter-
mészetes, hiszen itt a retinális végzõdések 
nincsenek már meg. Mégis, kb. tizenkét 
nappal a retinalézió után az történik, hogy a 
CGL- idegsejtek újra aktiválhatókká válnak. 
Hogy történik ez a funkcionális regeneráció, 
mi lehet ennek a szerkezeti háttere? Úgy ta-
láltuk, hogy ilyenkor a retinális végzõdéseit 
elvesztett idegsejt, illetve dendritnyúlványai 
összehúzzák magukat, s így az épen maradt 
kérgi eredetû axonok végzõdései újra az ere-
deti sûrûségben ingerlik az idegsejtet, aminek 
következtében az ismét ingerelhetõvé válik. 
Vagyis az érett idegsejt képes arra, hogy 
normális mûködését biztosítandó összehú-
zódjék, de ennek az ellenkezõje is igaz lehet, 
amit a retinából vett példán igazolhatunk. Ha 
a retinális fõ – azaz ganglionsejt szomszé-
dos ganglionsejtje valamiért degenerálódik, 
akkor tulajdonképpen az történik, hogy a 
szomszédos, épen maradt ganglionsejt meg-
nyújtja a dendritjeit, hogy a bejövõ ingerületet 
õ elfogja, elkapja, s így normalizálja a retina 
mûködését. Vagyis a nyúlványok, axonok, 
dendritek képesek arra, hogy alakváltozás-
sal kompenzálják az esetleges kieséseket. 
Egyébként a nagyagykéregben egészséges 
körülmények között, ami annyit jelent, hogy 
az illetõ nem alkoholizált mértéken túl, nem 
dohányzott, tartózkodott a zsíros ételektõl 
és még lehetne tovább sorolni, tehát amikor 
egészséges az agy, még hetven év fölött is az 
figyelhetõ meg, hogy a kéreg fõ sejtjei a pira-
missejtek dendritjei, amelyek nagyon fonto-
sak az egész kérgi mûködés szempontjából, 
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képesek arra, hogy szükség esetén további 
oldalágakat fejlesszenek azért, hogy újabb 
kapcsolatokat létesítsenek. Vagyis még ilyen 
idõs korban is van ilyen, strukturálisan is ki-
mutatható plasztikus jelenség a kéregben.

Befejezésül szeretném összefoglalni, 
hogy mik azok a fõbb tényezõk, amelyek 
lehetõvé teszik az emberi idegrendszer 
rendkívüli plaszticitását. 

1.) Az óriási idegsejtszám (kétszázmil
liárd) nyúlványaival és a nagyságrendekkel 
több szinapszissal. Ez az óriási szám min
denféleképpen a plaszticitás egyik kompo
nense. 

2.) Az agy nagyon hosszúra nyújtott 
posztnatális, tehát születés utáni fejlõdése, 
ami „idõt ad” egy jelentõs, szelekciós diffe
renciálódásra és az ezt követõ stabilizáló
dásra. Ide tartozik még az is, amit feltétlenül 
meg kell említenem, miszerint a legújabb 
adatok arra mutatnak, hogy bizonyos agyi 
régiókban, minden eddigi és ellenkezõ, szin-
te axiomatikus leírással szemben, lehetséges 
érett agyban is új idegsejtek képzõdése. Ezt 
megfigyelték a gerincvelõnél, s bizonyított 
állatkísérletekben a hippocampuszban is 
(amely nagyon fontos része a memóriarend
szernek), és régebben is tudtuk, hogy a szag
lórendszernél is van idegsejt-újdonképzõdés. 
Lényeges azonban, hogy maguktól nem 
alakulnak ki az új sejtek, csak akkor, ha 
megfelelõ, úgynevezett idegfejlõdési fehérje-
faktorok vannak jelen. Ezek a faktorok más 
szempontból is fontos tényezõi lehetnek az 
idegrendszer plaszticitásnak. Végül szeret
ném jelezni, hogy egészséges életmód mel
lett az idegrendszeri plaszticitás emberben 

„életfogytiglani”. Ennek aztán az lehet a kö
vetkezménye, hogy ötvenedik életéve után 

valaki áttér egy másik, ugyancsak sikeres 
pályára. Ilyen volt például Roger Sperry, aki 
ugyan idegrendszerkutató maradt, de a gõték 
vizsgálatától fölment az emberig, és aztán 
késõbb e vizsgálatok (két félteke) alapján 
Nobel-díjas is lett. Vagy ilyen volt a „Watson-
Crick” Francis Crickje, aki miután megkapta 
a Nobel-díjat, rájött, hogy az agykutatás is 
izgalmas terület, és biokémikusból áttért 
neurobiológusnak. 

 Fölmerül végül az a kérdés is, hogy mit 
képzelünk el az emberi agy fejlõdésérõl, ho
gyan fog tovább fejlõdni, talán tovább fog 
burjánozni, még nagyobb lesz? Azt hiszem, 
egyelõre ilyen „veszély” nem fenyeget 
bennünket, a fejlõdés lehetõségei inkább 
abban találhatók meg, hogy ezt az óriási 
potenciált, amit ez a plasztikus idegrendszer 
hordoz magában, sokkal jobban használjuk 
ki, mint ahogy ezt általában megtesszük. Sze
retnék itt utalni Theodosius Dobzhanskyra, 
a populációgenetika atyjára, aki számára a 
fantasztikum éppen az emberi agy gene-
tikai nyitottságú programjában, s az ezzel 
kapcsolatos nagymértékû plaszticitásban, a 
részletek elõre ki nem dolgozottságában, az 
állandó, egész életre szóló adaptivitásban, 
tanulókészségében található meg. Ebben 
a folyamatban a tévedéseknek és azok kor
rekciójának alapvetõ fontosságuk van. Úgy 
gondolom, hogy az errare humanum est, 
vagy még inkább az errare et corrigare hu-
manum est az egyik, ha nem a legjellemzõbb, 
és nagyon fontos tulajdonsága a plasztikus, 
tanulóképes emberi agynak.

Kulcsszavak: fejlõdõ idegrendszer, plaszti-
citás és adaptivitás, kritikus periódus, érzõ-
kéreg plaszticitása
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Szociális kogníció 

Az etológusok már a kezdetektõl fogva nagy 
érdeklõdéssel vizsgálták a csoportban élõ 
állatok szociális viselkedését. A récefélék 
udvarlási szokásai, a tüskés pikók agresszív 
magatartásformái vagy a sirályok egyedi fel
ismerése mind részei az egyes fajok szociális 
magatartási formáinak. A hetvenes években 
a szociobiológia megjelenésével újabb len
dületet kapott a szociális magatartásformák 
tanulmányozásának kutatása, amikor elõtér
be került, hogy az egyes fajok többnyire 
genetikailag meghatározott szociális magatar
tásformái milyen mértékben járulnak hozzá 
a faj túléléséhez. A szociális magatartásfor
mák iránti érdeklõdés harmadik szakasza 
talán a nyolcvanas évekre tehetõ, amikor a 
kognitív pszichológiai „forradalom” hatása 
túllépett a tanulási folyamatok vizsgálatán, 
és a kognitív megközelítést a viselkedésszer
vezõdés egészére általánosították. Ekkor 
születik meg a kognitív etológia mint önálló 
tudományterület, illetve kezdõdnek azok az 
összehasonlító kutatások, amelyek csimpán
zok és az ember viselkedését összevetve 
igyekeznek evolúciós perspektívában vizs
gálni a szociális viselkedés egyes kompo
nenseit. Új lendületet kapnak a csecsemõ- és 
gyermekvizsgálatok is, hiszen a szociális 
magatartásformák egyedfejlõdésének meg
értése alapvetõ az epigenetikus folyamatok 
(a genetikai információ és a környezet közötti 
kölcsönhatás) értelmezéséhez.

Az idõk során a szociális kogníció fogalma 
is némi változáson ment át. Kezdetben elsõ
sorban az elmeteóriához (lásd késõbb) köz
vetlenül kapcsolódó jelenségeket sorolták 
ide, ma azonban a legtöbb szerzõ sokkal 
szélesebb értelemben használja ezt a kife
jezést, felismerve, hogy az állatok és az ember 
környezetében elõforduló „objektumok” 
alapvetõen kétfélék lehetnek: passzívak és 
aktívak. A passzív objektumok maguktól 
nem mozognak, és nem reagálnak az állat 
viselkedésére, leszámítva a külsõ behatások 
vagy a fizikai törvényszerûségek miatt be
következõ állapotváltozásokat, például a fán 
lógó alma leesik a földre. Az aktív objektu
mok rendelkeznek az önálló mozgás képes
ségével, illetve képesek komplex interak
cióba lépni az egyeddel. Az effajta belsõ 
autonómia az élõlényekre jellemzõ, melyek 
az egyed szempontjából két fõ csoportba 
sorolhatók: fajtársak, illetve nem-fajtársak 
(ezek közül is külön jelentõséggel bírnak 
a fajra veszélyt jelentõ ragadozók, illetve 
a potenciális prédafajok). Jelenleg széles 
körben elfogadott meghatározás szerint a 
szociális kogníció alatt mindazokat a visel-
kedésbeli képességeket értjük, amelyeket 
az egyed a fajtársakkal való együttélés során 
használ. Így a szociális kogníció fogalmába 
tartozik a fajtárs felismerése és a fajtársak kö-
zötti kötõdés éppúgy, mint a fajtársakkal való 
kommunikáció vagy kooperáció. A fentieket 
úgy is összefoglalhatjuk, hogy a szociális kog-
níció azokat a kognitív folyamatokat és azok 
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magatartásbeli megnyilvánulásait foglalja 
magában, amelyek a szociális környezetre 
vonatkoznak, szemben a többi, a fizikai 
környezetre vonatkozó magatartásformák-
kal. Ebben az értelemben is logikus a szoci-
ális kogníció széles körben vett értelmezése, 
hiszen e megközelítés szerint az elsõ lépes 
az adott objektum beazonosítása („passzív” 
vagy „aktív”), ehhez pedig az állati elmének 
szüksége van speciális felismerõ rendszer-
re, amely több lényeges vonásban eltér 
a „passzív” tárgyakra vonatkozó felismerõ 
rendszertõl. 

A felismerés különbségein túl talán a leg
fontosabb eltérés, hogy az „aktív” ágensek 
esetében az egyednek rendelkeznie kell 
olyan képességekkel, melyek segítségével 
képes bejósolni az objektum viselkedését, 
illetve ennek ismeretében képes felkészülni 
bizonyos jövõbeli akciókkal való szembesü
lésre (anticipáció). Egy ragadozóval való 
találkozáskor vagy egy fajtárssal való interak
cióban az az egyed lesz sikeresebb, amely 
jobban alkalmazza a jóslás, illetve az anticipá
ció módszerét. 

Érdemes azonban már az elején megem
líteni, hogy az „aktív” objektumok (ágensek) 
rendelkeznek az egyed szempontjából még 
egy tulajdonsággal, amely hozzájárul a velük 
való interakció komplex mivoltához. Eddig 
ugyanis az aktivitást csak az egyedhez viszo
nyítva tárgyaltuk (diadikus interakció), pedig 
ezek az ágensek természetükbõl adódóan 
egymással is folyamatos interakcióban lehet
nek oly módon, hogy ennek a szóban forgó 
egyed csak megfigyelõ részese (triadikus 
interakció). Ebbõl következõen az egyed 
oly módon is juthat az „aktív” ágensekre 
vonatkozó információ birtokába, hogy õ 
maga nem közvetlenül vesz részt az interak-
cióban. Rangsorviták esetén például elõnyös 
tudni, hogy ki milyen támogatókra számíthat. 
Egyes majomfajoknál például az egymással 
baráti viszonyban levõ egyedek többet kur-
kásszák egymást. Ily módon a csapattagok 

kurkászási interakcióiból kikövetkeztethetõk 
azok a személyes preferenciák, amelyeket 
figyelembe lehet venni egy csapattárs elleni 
fellépés esetén. 

Elmeteória: vajon gondolkodik-e
egy csimpánz mirólunk?

A hetvenes években David Premack és Guy 
Woodruff (1978) egy elsõ hallásra igencsak 
furcsa kérdésre keresték a választ: vajon mit 
gondolhat egy ember által nevelt csimpánz 
az emberrõl? A kérdés megválaszolására több 
kísérletet is terveztek. Az egyik ilyen kísérlet
sorozatban Sarah, egy nõsténycsimpánz 
egy videofelvételen azt láthatta, hogy egy 
szobában egy ember szeretne valamilyen 
problémát megoldani, például felugrálva 
szeretne hozzájutni egy fellógatott banán-
hoz, de nem éri el. A film megtekintése 
után Sarahnak három különbözõ tárgy ké-
pét (például létra, labda, ablak) mutatták, 
amelybõl egyet kellett kiválasztania. Érdekes 
módon a csimpánz meglehetõs biztonsággal 
választotta ki azt a tárgyat, amelyik valóban 
szükséges volt a kérdéses probléma megol-
dásához. Az eredmények alapján Premack 
és Woodruff úgy érveltek, hogy Sarah képes 
felismerni a másik akciójának a célját, azaz 
képes szándékot tulajdonítani az embernek 
(„a másik akar valamit”). Más szóval képes 
felismerni a másik egyed mentális állapotát, 
és a saját viselkedését ennek megfelelõen 
változtatni. Eszerint elképzelhetõ, hogy a 
csimpánz elméje rendelkezik olyan speciális 
képességgel, amely a másik elmeállapotát 
felismeri, illetve reprezentálja. Részben al-
ternatív lehetõség, hogy a csimpánz nem a 
másik szándékát ismeri fel, hanem korábbi 
tapasztalatai alapján oksági alapon követ-
keztetett az adott helyzetre vonatkozóan 
(„ha fellógatott banánt látsz, akkor létra kell a 
megszerzéshez”).

A történet érdekessége, hogy a másik 
elméjének reprezentációs problémája épp a 
csimpánz–ember viszonylatában merült fel 
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elõször, amikor akkortájt még az sem volt 
egészen világos, hogy például az ember egyed
fejlõdésének mely szakaszában jut az elme-
teóriához szükséges képességek birtokába. 
Sajnos az azóta eltelt évek során a csimpán-
zok elmeteóriával kapcsolatos képességeire 
elsõsorban módszertani problémák miatt 
nem sikerült egyértelmû bizonyítékot talál-
ni, míg az eltelt idõ alatt viszonylag alapos 
ismereteket sikerült szerezni a gyerekek 
elmeteóriára érintõ képességeirõl.

Asszociáció, reprezentáció, modularitás

Az elmeteóriát érintõ kísérletek kezdetén 
kibontakozott (és változó hevességgel ma 
is folyik) a tanulási folyamatok esetében már 
korábban lezajlott vita, vajon ezek a szociális 
képességek mennyiben tekinthetõk pusztán 
egy komplex tanulási képesség megnyil
vánulásának, azaz kellõ tapasztalat (tanulás) 
nyomán az egyed lényegében egyszerû 
asszociációs mechanizmusok révén sajátítja 
el, hogy miképp kell egy adott helyzetben 
viselkedni. A probléma jobb megértése ked
véért nézzünk röviden egy másik idevágó 
kísérletet: Daniel J. Povinelli és munkatársai 
(1990) egy kooperáción alapuló kísérleti 
helyzetben arra tanítottak meg csimpánzo
kat, hogy két edény közül válasszák ki azt, 
amelyikbe a kísérletvezetõ elõzõleg egy 
darab táplálékot rejtett. A kísérlet következõ 
szakaszában az alanyok a rejtést nem láthat
ták, de a táplálék helyét a kísérletvezetõ 
mutatással jelezte. Mikor a csimpánzok már 
ebben a helyzetben is jól választottak, a kísér
letvezetõ rejtését egy másik ember is láthatta. 
Innen kezdve azonban nem a kísérletvezetõ 
jelzett, hanem a „látó-tudó” ember, illetve egy 
másik ember, aki a rejtés idején nem volt a 
helyiségben, így nem tudhatta, hol van a 
táplálék. A két ember egyszerre mutatott 
valamelyik edényre (a „tudó” mindig a he
lyesre, a „tudatlan” mindig a helytelenre), és 
a csimpánznak ez alapján kellett választania. 
Többpróbás sorozatban vizsgálva, úgy tûnt, 

hogy a csimpánzok felismerték a helyzetet, 
és választásukat a rejtéskor jelen lévõ ember 
jelzése alapján tették meg. Ezt követõen a 
kísérletet úgy módosították, hogy mindkét 
ember a helyiségben maradt, de a rejtés elõtt 
a „tudatlan” ember egy vödröt tett a fejére. 
Povinelliék úgy érveltek, hogy amennyiben 
a csimpánzok ebben az esetben helyesen 
választanak, akkor képesek a másik elmeál
lapotának figyelembe vételére. Több próba 
eredményét figyelembe véve úgy tûnt, hogy a 
négy egyedbõl három valóban az elvárásnak 
megfelelõen választott, azaz viselkedésük 
alátámasztotta az elmeteóriából következõ 
jóslásokat. Sokan azonban felvetették, hogy a 
sok tréning, illetve az elõzetes tapasztalat más 
csimpánzokkal illetve emberekkel önmagá-
ban is elegendõ ilyen képesség kialakulásá-
hoz, s a jelenség köny-nyen magyarázható 
asszociációs tanulással, hiszen a csimpánz 
megtanulhatta, hogy például az az ember 
jelez helyesen, akinek az arca látható a rejtés 
során. Valóban, az új típusú próbák kezdetén 
a csimpánzok véletlenszerûen választottak, s 
a helyes válaszok aránya csak fokozatosan 
emelkedett a próbák során. Érdemes meg-
jegyezni, hogy azóta kiderült: a csimpánzok 
sokkal jobb teljesítményt nyújtanak hasonló 
felépítésû, de kompetíción alapuló hely-
zetekben, amelyek jobban megfelelnek a 
csimpánzok természetben is megfigyelhetõ 
szociális rendszerének. A fentiekben leírt 
kooperációs készségre épülõ helyzetben a 
kutyák jobb teljesítményre képesek (példá-
ul Soproni et al., 2001), ami talán kevésbé 
meglepõ, ismerve a kutya-ember (gazda) 
közötti kapcsolat kooperatív mivoltát.

Bár a vita máig sincs teljesen lezárva, a 
szociális kogníció kutatóinak többsége mégis 
inkább hajlik arra, hogy a szociális kogníció 
nem egyszerûen a fejlettebb asszociációs 
képességen alapszik, hanem feltételezik, 
hogy a háttérben az evolúció során erre a 
feladatra specializálódott, részben genetikai
lag is meghatározott agyi struktúrák állnak, 

Miklósi Ádám • Szociális kogníció…



Magyar Tudomány • 2005/1

56

amelyek mûködésének következménye 
az állati (és emberi) agyban a szociális 
térrõl kialakított, reprezentációkon alapuló 
környezeti modell. Az elképzelés lényege, 
hogy az agyban léteznek olyan funkcionális 
mûködési egységek („modulok”), amelyek 
feladata a szociális kogníció egyes jól körül-
írt elemeinek reprezentálása. A moduláris 
felépítés feltételezi, hogy az egyes funkciók 
szelektíven meghibásodhatnak (lásd például 
autizmus), a modul mûködése gyors és auto
matikus, nem kell hozzá tudatos agymûkö
dés, illetve irányított figyelem, a faj összes 
egyedére jellemzõ (genetikailag meghatáro
zott képesség) és az egyedfejlõdés adott 
szakaszában jelenik meg. A modularitásra 
vonatkozó hipotézisbõl nem következik 
szükségszerûen, hogy az egyes modulok 
megfeleltethetõk egy adott körülhatárolt ide-
gi struktúrának, ennek ellenére (jobb híján) 
számos kutató ennek igazolására törekszik. 
A teljesség kedvéért meg kell jegyezni, hogy 
a modularitásra vonatkozó elképzelés nem 
zárja ki asszociatív mechanizmusok létezését, 
azonban a genetikailag meghatározott mo
dulok feltételezése azt jelenti, hogy minden 
faj esetében az egyed egy már elõre rész-
ben „huzalozott” reprezentációs rendszerrel 
rendelkezik, mely bizonyos értelemben 
adott kategóriák szerint bontja fel a szociális 
környezetet, ami meghatározza a késõbbi 
értelmezési keretet. Például egyre több adat 
utal arra, hogy a másik tekintetirányának felis
merésében döntõ szerepet játszik a szemek 
nézési iránya. A temporális lebenyben a 
kutatók leírtak olyan neuronokat, amelyek 
különösen érzékenyek a másik szemeinek 
irányulására. Ezek alapján feltételezik, hogy a 
tekintetfelismerést egy külön erre a feladatra 
specializált neuronegyüttes („modul”) végzi. 
Végsõ soron megállapítható, hogy általános 
értelemben a szociális kogníció olyan geneti
kailag meghatározott struktúrákon alapul, 
amelyek folyamatos interakcióban fejlõdnek 
ki a környezettel és kultúrával.

A szociális kogníció általános modellje

Az utóbbi években számos szerzõ igyekezett 
egy egységes modellt szerkeszteni, amely 
általános formában mutatja be e képesség 
fõbb komponenseit. Míg a kutatók egy része 
elsõsorban viselkedési adatokon alapuló 
modellek kifejlesztésén fáradozott, addig 
egy másik csoport igyekezett a modell egyes 
komponenseinek meghatározását egyben 
idegi struktúrákhoz kötni. A teljes értelme
zéstõl még messze vagyunk, de egyre inkább 
felmerül az igény az eltérõ megközelítésen 
alapuló, de sok tekintetben hasonló modellek 
egységesítésére. Az alább felvázolásra kerülõ 
modell több szerzõ elképzeléseit igyekszik 
ötvözni. A modellnek három fõ összetevõje 
van: (1) az ágens viselkedésének felismerése 
és dekódolása különbözõ szinteken, (2) az 
ennek következtében létrejövõ speciális 
reprezentációk, illetve azok a folyamatok, 
amelyek (3) egyedfejlõdési értelemben 
kapcsolatot teremtenek, és lehetõvé teszik, 
hogy a felismerés következményeképpen 
speciális reprezentációk jelenjenek meg. 

Viselkedési és idegrendszeri adatok egy
aránt alátámasztják, hogy egy ágens felisme
rése több szinten zajlik. Neurális szinten akkor 
beszélhetünk felismerésrõl, ha sikerül találni 
olyan neuronokat, amelyek speciálisan ér
zékenyek bizonyos külsõ ingerek megjele
nésére. Az ilyen „felismerõ” neuronok kutatói 
hangsúlyozzák, hogy itt sokszor nem „igen-
nem” válaszokról van szó (bár erre is akad 
példa), hanem relatív specializációról. Vizuá
lis modalitásban az ilyen típusú kísérletek úgy 
zajlanak, hogy egysejtes elvezetés mellett 
a kísérleti egyednek (például makákók) 
különféle képeket mutatnak, amelyek egy 
sajátságban invariánsak, például mindegyi
ken egy szemöldökét ráncoló (agresszív jel
zés) fajtárs látható. Megfelelõ kontrollképek 
segítségével kimutatható, hogy a makákók 
amigdalájában léteznek olyan sejtek, ame
lyek speciálisan érzékenyek az ilyen arcokra. 
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Kísérleti eredményekre támaszkodva egyes 
kutatók feltételezik (Brothers – King, 1992), 
hogy ez a felismerés több szinten valósul 
meg. A legalacsonyabb szintet a testrészek 
mozgásának felismerése jelenti. Így például 
a makákók mediális amigdalájában találtak 
olyan neuront, amely a lépés során látható 
lengõ combmozgásra volt érzékeny, és rá
adásul még preferenciát is mutatott az elõre 
történõ mozgásra. Kontrollkísérletekben 
kiderült, hogy ez a neuron nem tüzel, ha a 
videón bemutatott filmrészleten egy olyan 
elõremozgó egyed látható, amelynek lábait 
nem mutatja a felvétel. A legmagasabb felis
merési szintre példa a „megközelítésnek” 
mint akciónak felismerésére specializált 
neuron, amely akkor tüzelt hevesen, ha egy 
makákó megközelített egy másik egyedet. 
A jelenség úgy is értelmezhetõ, hogy az ideg
sejt nem pusztán a mozgást, hanem annak 
célját is „reprezentálja”, ami feltehetõen a 
szándékosság magasabb szintû értelmezésé
nek elsõ lépése. Szintén ide sorolhatók azok 
az idegsejtek, amelyek komplex arcmimikát 
ismernek fel. Sikerült azonosítani olyan neu
ronokat az amigdalában, amelyek a komo
lyabb agressziót jelzõ szemöldökráncolásra 
vagy az agresszió enyhébb formáját elõreve
títõ (alternáló rá-, majd elnézés) jelzésre 
mutattak szeletív aktivitást. A kontrollként 
használt felvételek, melyeken egy táplálékot 
rágó vagy fejét forgató majom volt látható, 
nem bizonyultak hatásosnak. 

A felismerõ neuronok sok szempontból 
speciális csoportját képezik azok, amelyek 
a szemek, illetve a fej mozgását „figyelik” 
(1. ábra). Az elmeteória szempontjából 
az ilyen viselkedési formáknak azért van 
döntõ jelentõségük, mert ezek képezik az 
alapját annak, hogy a másik viselkedésének 
megfigyelésébõl annak mentális állapotára 
következtethessünk. A másik tekintetének 
felismerése még egy járulékos érdekesség-
gel bír: a másik tekintetének iránya erõs 
késztetést ébreszt a megfigyelõben a tekin-

tet irányának követésére. Ez a reflexszerû 
tekintetkövetés már tizennégy-tizennyolc 
hónapos kortól megjelenik (egyesek szerint 
még korábban), és felnõttkorban is megma-
rad. Sõt, a kísérletek tanúsága szerint gátolni 
igen nehéz. Kísérleti személyek még akkor is 
követik a tekintetet, ha elõzõleg felszólítják 
õket arra, hogy ne figyeljenek rá (Langton 
et al., 2000). 

A tekintetfelismerõ neuronok fõ lokalizá
ciója a sulcus temporalis superior  (elülsõ-ol-
dalsó agykérgi terület; ún. STS régió), amely 
azonban gazdag kölcsönös kapcsolatban áll 
az amigdalával. További kísérletek alapján 
kiderült, hogy mások tekintetirányának 
meghatározásában az agy két fõ jelzésre 
támaszkodik: (1) a pupilla helyzete a szemfe
hérje látható részéhez képest, illetve a (2) 
fej irányultsága (amelynek dekódolásában 
az orrirány játszhat fontos járulékos szere-
pet). Míg egyes szerzõk a szemirányultság 
domináns voltát hangsúlyozzák (Perrett et 
al., 1985), addig újabb adatok a szem és a fej 

1. ábra • Tekintetfelismerõ neuronjaink segítsé
gével könnyen észleljük, hogy a felsõ sorban 
látható két stilizált fej merre tekint. A tekintet 
irányának észlelésében azonban a fej egyéb para
méterei is szerepet játszhatnak. Kísérleti alanyok 
(és talán az olvasó is) az alsó sorban lévõ fejek 
esetében úgy érezték, hogy az illetõ a bal vagy a 
jobb oldaluk mellett néz el, annak ellenére, hogy 
a két képen a szemek pozíciója megegyezik. 

Miklósi Ádám • Szociális kogníció…



Magyar Tudomány • 2005/1

58

helyzetének párhuzamos kiértékelését tartják 
valószínûnek, és szerintük a viselkedés értel
mezése a két jelzõrendszer állapotainak 
eredõin alapul (Langton et al., 2000). Az 
ágens viselkedésének dekódolása adja az 
elme számára a szándék felismeréséhez, 
illetve reprezentációjához szükséges infor-
mációt, amelyre szükség van ahhoz, hogy a 
megfigyelõ az ágens viselkedését, valamint 
annak a környezeti irányultságát egy célra 
törekvésként értelmezõ mentális modellbe 
helyezze (2. ábra, Baron-Cohen, 1994). 

Például ennek a rendszernek egyik spe
ciális mûködési formája, amikor láthatóan 
élettelen tárgyak, például monitoron egy
mással mozgási kapcsolatba kerülõ geomet
riai figurák viselkedését (háromszög, kör 
stb.) élõlényekre alkalmazott verbális termi
nusokban írjuk le: A nagy háromszög üldözi 
a pici kört, ami menekül elõle. Ahelyett, hogy 
azt mondanánk: a nagy háromszög követi 
a pici kört. 

A modell másik fontos része a másik el
meállapotának reprezentációjára vonatkozik. 
Ha elmeállapot-reprezentációról beszélünk, 
akkor mindenki általában a másik elméjében 
meglévõ környezetre vonatkozó információ 
reprezentációjára gondol, pedig a kérdésnek 

van egy másik fontos aspektusa is. Vegyük 
észre, hogy általános értelemben az elme 
nemcsak a környezetre vonatkozó informá-
ciót tárolja, hanem saját maga is egy adott 
állapotban van. Egy külsõ megfigyelõ szem-
pontjából tehát az ágens reprezentációjában 
nemcsak annak környezetre vonatkozó álla-
potát kellene reprezentálnia, hanem a másik 
belsõ állapotát is. Leslie Brothers és Brian 
King (1992) eszerint megkülönbözteti az 
elmeállapot reprezentáció „hideg” és „meleg” 
aspektusát. Míg ez elõbbi mechanizmus arra 
szolgál, hogy az ágens múltbéli illetve jelen 
viselkedése alapján annak elméjének kör-
nyezetre vonatkozó információját reprezen-
tálja, addig az utóbbi mechanizmus feladata 
az ágens belsõ motivációs illetve emocionális 
állapotának reprezentációja, amely az elõbbi 
mintájára nem szükségszerûen csak a pillanatnyi 
állapot felismerésére korlátozódik, hanem a 
korábbi tapasztalatok függvénye. E feldolgozási 
formának köszönhetõ, hogy bizonyos ágensek 
vonatkozásában megjelenhet például a barátság 
koncepciója, amely számos korábbi emocioná-
lis vonzatú (akár nem mindig szükségszerûen 
pozitív) reprezentációk eredõje. 

Az elmereprezentáció „hideg” aspektu
sának modellezéséhez Simon Baron-Cohen 
(1994) négy alapmodul létezését tételezi fel: 
(1) tekintetirány-érzékelés, (2) intencionalitás-
érzékelés, (3) kölcsönös figyelem érzékelés, 
(4) másik elméjének reprezentációja. (A 
következõkben az angol mindreading 
mintájára a kissé körülményes „a másik 
elméjének reprezentációja” kifejezés he-
lyett a tömörség kedvéért a magyarosabb 

„gondolatolvasási képesség” kifejezést azo-
nos jelentésben használom.) A modulok 
közötti kapcsolat hierarchikus, hiszen az 
elme csak akkor képes a másik elméjének 
reprezentációjára, amennyiben rendelkezik 
a másik három modul által szolgáltatott in-
formációval. Érdemes megjegyezni, hogy a 
fenti modell nagyrészt humán (gyerek) vizs-
gálatok eredménye, és pillanatnyilag nincsen 

2. ábra • A képet nézõk könnyen eldöntik, hogy 
az illetõ melyik tárgyat nézi. 2-3 éves gyerekek 
arra is tudnak válaszolni, hogy vajon az illetõ me
lyik „csokoládét” szereti. Autista gyerekek, akik 
számos teszt tanúsága szerint csökkent „gondo
latolvasási” képességekkel rendelkeznek, ebben 
az esetben sem képesek ilyen következtetésre.
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egyértelmû adat arra, hogy állatok esetében 
is mûködik az egész rendszer. 

Idegi struktúrák szerepe a másik elmeállapo-
tának reprezentációjában

Az utóbbi évek intenzív kutatásai nyomán 
számos, viszonylag jól körülírt idegi struk
túráról derült ki, hogy szerepet játszik a 
másik elmeállapotának reprezentációjában 
(3. ábra).

Az idegrendszer moduláris felfogását 
elõnyben részesítõk számára a fõ kérdés, 
hogy megtalálják-e a mentális képességhez 
elengedhetetlenül szükséges (obligát) struk
túrákat, és megkülönböztessék azokat az 
alkalomszerûen, a feladat típusától függõen 
bevont (fakultatív) struktúráktól (Siegel 

– Varley, 2002). E különbségtételre két mód
szer tûnik alkalmasnak. A disszociációs elv 
alapján csak az obligát struktúrák sérülése 
esetén figyelhetõ meg, hogy az elme teljes 
mértékben elveszti a megfelelõ reprezentá
ció kiépítésére vonatkozó képességét, pél
dául amennyiben a nyelvi készség idegi 
struktúrái obligát részei a „gondolatolvasó” 
rendszernek, akkor ennek sérülése vagy 
funkciókiesése esetén az elme ezt a képes
ségét is elveszti. Az ameliorációs módszer 

lényege, hogy csökkentjük a feladat olyan 
komponenseinek szerepét (beszéd, memó
ria), amelyek elméleti szempontból nem 
lényegesek a „gondolatolvasási” képesség 
meglétéhez.  

Sok kutató szerint a nyelvi képesség agyi 
struktúráinak fontos szerep jut a gondolat
olvasó képességek megnyilvánulásában. 
Számos elemzés alapján azonban kiderült, 
hogy a speciális nyelvkészségbeli károsodást 
elszenvedõk képesek megoldani gondolat
olvasáson alapuló feladatokat, s a kutatók 
nem találtak összefüggést a károsodás mér
téke, illetve a gondolatolvasási képesség 
sikeressége között egyedi szinten, ami arra 
utal, hogy bár ezen képesség megléte elõ
nyös, de nem feltétlenül szükséges mások 
elmeállapotának reprezentációjához. Erre 
utal az is, hogy a már viszonylag komplex 
nyelvtannal beszélõ hároméves gyerekek 
nem képesek gondolatolvasási képességet 
igénylõ feladatok megoldására.  

Egyes tapasztalatok szerint a frontális 
lebeny léziója esetén is csökken az ilyen 
feladatok megoldási sikeressége, s ehhez 
kapcsolódva említendõ, hogy más struktúrák 
mellett épp a frontális lebeny mediális részén 
figyelhetõ meg agyi aktivitásnövekedés, 
miközben a kísérleti személyek ilyen fela
datokat oldanak meg. Lézión átesett betegek 
esetében azonban nem találtak összefüggést 
a hagyományosan a frontális lebeny által 
kontrollált viselkedési akciókban (válogatás, 
gátlás, akciókövetés) való sikeresség, illetve 
a gondolatolvasási feladatokban való eredmé
nyesség között. Gondolatolvasási feladatok 
megoldása során aktivációt figyeltek meg 
a sulcus temporalis superiorban (STS) is. 
Az adott lézióval rendelkezõ betegeknek 
valóban nehezére esik az ilyen feladatok 
megoldása, mert nehezen választják szét 
a másik mentális állapotát a másik céljától. 
Sikerességüket azonban növelni lehetett úgy, 
hogy csökkentették a feladat olyan elemeit, 
amelyek „felesleges” terhet róttak a memó-

3. ábra • A gondolatolvasási képességben 
részt vevõ idegi struktúrák elhelyezkedésének 
vázlatos ábrázolása az emberi agyban. PFK: 

prefrontális kéreg.
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riára. Összességben úgy tûnik, hogy sem a 
frontális lebeny, sem a temporális-parietális 
kortex, nem tekinthetõ a gondolatolvasási 
képesség központi elemeinek. 

A fent említett két módszer párhuzamos 
alkalmazásának elsõ eredményei arra utal
nak, hogy a gondolatolvasási képesség 
központi struktúráját az amigdala, illetve az 
azzal szoros kapcsolatban lévõ mediális tem-
porális lebeny jelenti. A bilaterális amigdala 
lézióval rendelkezõk általánosságban igen 
rosszul teljesítenek gondolatolvasási felada-
tokban, és ezen a feladatok módosításával 
sem lehet segíteni. Az amigdala központi 
szerepe mellett szól az is, hogy ez a struktúra 
egyben a másik emocionális állapotának 
felismerésére is szolgál (lásd fent, az elme-
reprezentáció „meleg” aspektusa). Arcok 
látványa emberben és makákóban egyaránt 
aktiválja az amigdalát (különösen a félelmi 
gesztusok hatásosak). Bilaterális amigdala 
lézió barátságtalan viselkedés megjelenésé-
hez vezet, illetve az ilyen sérülést elszenvedõ 
beteg elveszti hajlandóságát, hogy a fizikai 
(vagy absztrakt) világ eseményeit mentális 
terminusokban értelmezze.

Egyedfejlõdési szempontok: tükrözés, kom-
munikáció, plaszticitás     

A modell lehetséges komponenseinek fel
vázolása azonban önmagában még nem 
nyújt magyarázatot a modell mûködésére. 
A gondolatolvasási képesség modelljei álta
lában két alapvetõ mûködési elvet tételeznek 
fel. A szimulációs elv szerint az egyed saját 
tapasztalatait terjeszti ki a másikra, azaz az 
elme megpróbálja elképzelni, hogy mit ten-
ne a másik helyében, azaz a saját eszközeivel 
modellezi (szimulálja) a másik viselkedését. 
Ezen elképzelés ellen hangoztatott ellenérv, 
hogy akkor az elme nem lenne képes olyan 
mentális állapotot tulajdonítani a másiknak, 
amelyet õ maga nem is élt meg, azaz nem 
rendelkezik közvetlen tapasztalattal. Egy 
másik elképzelés szerint a gondolatolvasási 

képesség nem más, mint feltételezések (ún. 
teóriák) kialakítása a másik viselkedésérõl, 
függetlenül a saját tapasztalattól. A két elkép-
zelés közötti különbséget az alábbiak alapján 
szemléltethetjük: A szoba túloldalán látunk 
egy embert, aki velünk szembefordulva, 
elõretekintve néz egy asztalon lévõ tárgyat, 
elõlünk azonban egy átlátszatlan paraván 
eltakarja az asztalt. A másik elmeállapotának 
elsõdleges reprezentációját eszerint kétféle 
módon építhetjük fel. A szimulációs elv 
szerint elképzeljük, hogy a saját elménkben 
milyen reprezentáció jönne létre (az asztalra 
helyezett tárgy látványa), ha mi állnánk a 
szoba túloldalán. A „teóriaalkotó” elképzelés 
alapján, hogy a másik elmeállapota könnyen 
megjósolható, ha az elme rendelkezik a 

„látás” mint teória teóriájával, amely szerint 
az elmében „megjelenik” annak a tárgynak 
a képe, amelyet nézünk.

Giacomo Rizzolatti és munkatársai (1998) 
nemrég a temporális lebenyben (STS) olyan 
speciális neuronokat írtak le, amelyek az 
ágensek viselkedési értelmezésének egy új 
megközelítését teszik lehetõvé. Az ún. tü
körneuronoknak az az érdekessége, hogy 
nemcsak akkor tüzelnek, amikor az egyed 
egy bizonyos típusú akciót végzõ ágenst lát 
(lásd felismerõ neuronok), hanem akkor 
is, amikor az egyed maga végzi az akciót. 
Így ezek a neuronok közvetlen kapcsolatot 
jelentenek a megfigyelõ, illetve a szereplõ 
viselkedése között. Ez a megfigyelés sokak 
szerint arra utal, hogy bizonyos esetekben az 
elme a szimuláció révén reprezentálja a másik 
akcióját (Gallese – Goldman, 1999). 

Valójában azonban mindkét esetben szük
ség van elõzetes tapasztalatokra, hiszen 
valószínû, hogy a látás mint teória felismeré
sére csak a szociális környezettel való bizo
nyos típusú interakciók nyomán vagyunk 
képesek. Az ilyen interakciók egyik fontos 
típusát képezi a kommunikáció. Pszicholó
gusok régóta sejtik, hogy a másokkal történõ 
verbális interakcióknak fontos szerepe lehet 
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a gyerekek gondolatolvasási képességének 
kialakulásában. A feltételezés szerint meg
felelõ „beszélgetõs” környezet kell ahhoz, 
hogy a gyerek értesüljön a másik mentális 
állapotáról, miközben a többi segédrend
szerek érési folyamata zajlik. Négy-öt éves 
gyerekek biztosan oldanak meg gondolatol
vasáson alapuló feladatokat, s lehet, hogy az 
idegrendszer érési folyamatait is figyelembe 
véve ennyi idõ kell a megfelelõ szociális 
tapasztalatok megszerzéséhez. Ezzel kapcso
latban érdekes megfigyelés, hogy azok a 
süket gyerekek, akik halló szüleik miatt csak 
késõn tanulják meg a jelbeszédet, sokkal 
rosszabb gondolatolvasási képességgel 
rendelkeznek, mint a korábban süket szü
lõktõl jelbeszédet elsajátító gyerekek, s ez 
a csökkent teljesítmény késõbb már nem 
korrigálható. A jelenség magyarázható úgy, 
hogy az idegrendszer érésének érzékeny 
szakaszában csak ez utóbbiaknak  van mód-
juk beszélgetni a szüleikkel. 

Ember, csimpánz és kutya:
homológiák és analógiák a szociális kogní-
ció evolúciójában

A szociális kogníció vizsgálata jelenleg szinte 
kizárólag az emberrõl szól. A „hazai pálya” 
elõnye természetesen érthetõ, amennyiben 
mind genetikai, mind neurobiológiai szem
pontból az ember talán a legjobban ismert 
faj, és a szociális kogníció folyamatai meg
értésének számos elõnye van a gyógyítástól 
a nevelésen keresztül az emberi kultúra 
értelmezéséig. Két szempont azonban to
vábbi megfontolást igényel. Legyen szó bár
milyen biológiai jelenségrõl, az csak akkor 
értelmezhetõ a maga teljességében, ha tisz
tában vagyunk a kérdés evolúciós hátterével. 
Másfelõl a természettudományokban bevett 
gyakorlat, hogy egyes komplexebb jelensé
gek értelmezése esetén a kutatók sokszor 
vizsgálnak olyan eseteket, amelyeknél a kér
déses jelenség egyszerûbb formában fordul elõ. 
Ezeket szokás ún. állati modelleknek nevezni.

Az evolúció kérdése természetesen a szo-
ciális kognícióval kapcsolatban is felmerült. Az 
egyik széles körben népszerûsített elképzelés 
szerint a szociális kogníció megjelenésében 
és komplexitásának kialakulásában döntõ 
szerepet játszott a szociális csoport, illetve 
a csoporttagok közötti interakció típusa. E 
nézet szerint az egyed akkor volt sikeres, ha 
társainál jobban volt képes megjósolni a másik 
várható akcióit, és ezt figyelembe venni saját ak-
ciójának tervezésekor. Különösen vonatkozik ez 
olyan komplex szociális helyzetekre, amikor 
az egyed érdeke, hogy akcióját a másik ne 
vegye észre, illetve amikor a másikat félre 
kell(ene) vezetnie. A mások ekképpen való 

„manipulálásának” képességét a híres egykor 
élt politikus nyomán szokás „machiavel-
liánus” intelligenciának is nevezni (Byrne 

– Whiten, 1988). 
Az emberi szociális kogníció evolúciójá

nak vizsgálatakor természetes választásnak 
tûnt más rokon fõemlõsök hasonló képes
ségeinek vizsgálata. Mivel joggal feltételez
hetõ, hogy a ma élõ ember és csimpánz 
rendelkeznek közös õsökkel, sõt nagyobb 
idõléptékben ugyanez mondható el az 
ember és az óvilági majmok viszonyáról, 
az evolúciós logika alapján feltételezhetõ, 
hogy az ember szociális képességeinek egy 
része meglehetõsen õsi gyökerekkel ren-
delkezik, amelyeknek formáit a primáták 
esetében is megtaláljuk. Amikor a kutatók 
akár viselkedési, akár neurobiológiai szem-
pontból vizsgálják a csimpánzok vagy ma-
kákók képességeit, feltételezik, hogy ezek 
evolúciós értelemben megfeleltethetõk 
emberi tulajdonságokkal, más szóval ho-
mológiák.  

Fontos azonban észrevenni, hogy a ho
mológiák mentén való összehasonlítás csak 
az egyik lehetséges evolúciós megközelítés. 
Bár igaz, hogy az evolúciós rokonság miatt 
fennálló hasonlóságok összehasonlíthatók, 
de az is tény, hogy a közben eltelt idõ alatt 
mind az ember, mind a vele rokon fajok 
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is számos változáson mentek át, s nagy a 
valószínûsége, hogy már egyik faj sem él 
ugyanabban az ökológiai, illetve szociális 
környezetben, mint egykori közös õsei. Te-
hát bármennyire rokonnak tekinthetõk az 
ember és a csimpánz, a szétválás óta eltelt idõ 
elegendõ lehetett arra, hogy olyan új szelek
ciós tényezõk lépjenek fel, amelyek a közös 
eredeten alapuló hasonlóságot nagyrészt 
elmossák (gondoljunk csak arra, ránézésre 
ki gondolná, hogy a delfin uszonya és a mi 
végtagunk homológ szervek). 

A fenti érvelést megfordítva viszont 
mondhatjuk, hogy hasonló környezetbe ke
rülve a fajok egyes tulajdonságai is hasonlít
hatnak egymásra. Ilyenkor azonban nem a 
rokonság, hanem az adott szelekciós hatás 
vezet el a hasonló tulajdonságok megjelené
séhez. Az ilyen konvergenciák, illetve a sze
lekció következtében létrejött viselkedési 
analógiák vizsgálata kutatási szempontból 
éppúgy hatékony módszernek tekinthetõ, 
hiszen egy képesség megjelenése (akár 
több esetben, egymástól függetlenül is) 
talán még jobban segít megérteni e tulaj-
donság túlélés szempontjából  fennálló 
jelentõségét. 

Az ELTE Etológia Tanszékén kialakított 
kutatási irány épp egy ilyen alternatív mód
szer kidolgozását tûzte ki célul (lásd pél-
dául Csányi – Miklósi, 1998; Miklósi, 2001; 
Miklósi et al., 2004). A munkánk alapját 
képezõ hipotézis szerint a csimpánz–em-
ber homológia mintájára felvethetõ egy 
ember-kutya analógia, annak alapján, 
hogy az utóbbi 100-35 ezer évben a ku-
tya ugyanabban az ökológiai és szociális 
környezetben élt. A kutya szempontjából 
nézve, feltételezzük, hogy azok az egye-

dek voltak képesek az ember közelében 
megmaradni, amelyek alkalmazkodtak az 
emberre jellemzõ viselkedési komplexumhoz 
(kötõdés, kommunikáció, kooperáció stb., 
lásd Csányi, 2000). Ez a hosszú szelekciós 
folyamat vezethetett ahhoz, hogy a kutya 
szociális kognícióját tekintve megjelentek 
olyan analógnak tekinthetõ tulajdonságok, 
amelyek az emberéhez hasonlíthatók. Az 
utóbbi pár év kutatási eredményei egyér
telmûen igazolták ezt a feltételezést. A 
kutyák kötõdési viselkedése, gesztusokon 
alapuló kommunikációja, szociális tanulási 
formái, illetve kooperációja funkcionális 
szempontból megfeleltethetõ az ember ha
sonló tulajdonságainak (Topál et al., 1998; 
Miklósi et al., 2000; Gácsi et al., 2001; Naderi 
et al., 2001; Pongrácz et al., 2001; Soproni 
et al., 2002).  

A kutya mint az ember szociokognitív mo-
dellje különösen abban a tekintetben lehet 
jelentõs, amikor a szociális tapasztalat hatását 
vizsgáljuk, hiszen a kutyák természetes kör-
nyezetét az emberi közösség alkotja, ettõl 
függetlenül egyedi szempontból tekintve 
igen eltérõ lehet a szociális hatás, gondoljunk 
csak egy menhelyi kutya, illetve egy családi 
kedvenc közötti különbségre.

Jelen írás során a szerzõt az OTKA támogatta, 
további köszönet dr. Topál Józsefnek, valamint 
Csányi Vilmos professszornak, akinek lelkes 
támogatása nélkül e sorok talán sohasem 
születnek meg. További köszönet Topál 
Józsefnek kritikai megjegyzéseiért. 

Kulcsszavak: szociális kogníció, reprezen-
táció, elmeteória, modularitás, tükrözés, 
kommunikáció, plaszticitás, evolúció

IRODALOM
Adolphs, Ralph (1999). Social Cognition and the Human 

Brain. Trends in Cognitive Sciences. 3, 469-79
Allison, Truett – Puce, Aina – McCarthy, Gregory (2000). 

Social Perception from Visual Cues: Role of the STS 
Region. Trends in Cognitive Sciences. 4, 267-77

Baron-Cohen, Simon (1994). How to Build a Baby That 
Can Read Minds: Cognitive Mechanisms in Mindreading. 
Current Psychology of Cognition. 13, 513-52

Brothers, Leslie – King, Brian (1992). A Neuroetho
logical Framework for the Representation of Minds. 
Journal of Cognitive Neuroscience. 4, 107-18



63

Byrne, Richard W. – Whiten, Andrew (1988). Ma-
chiavellian Intelligence: Social Expertise and the 
Evolution of Intellect in Monkeys, Apes and Humans. 
Claredon Press, Oxford

Csányi Vilmos (2000). The ‘Human Behaviour 
Complex’ and the Compulsion of Communication: 
Key Factors of Human Evolution. Semiotica. 128, 
45-60

Csányi Vilmos – Miklósi Ádám (1998). A kutya mint a 
korai emberi evolúció modellje. Magyar Tudomány. 
9, 1043-54

Gácsi Márta – Topál J. – Miklósi Á. – Dóka A. – Csányi 
V. (2001). Attachment Behavior of Adult Dogs Living 
At Rescue Centers:  Forming New Bonds. Journal of 
Comparative Psychology. 115, 423-31

Gallese, Vittorio – Goldman, Alvin (1999). Mirror Ne-
urons and the Simulation Theory of Mind-Reading. 
Trends in Cognitive Sciences. 2, 493-500

Langton, Stephen R. H. – Watt, Roger J. – Bruce, Vicki 
(2000). Do the Eyes Have It? Cues to the Direction 
of Social Attention. Trends in Cognitive Sciences. 
4, 51-58

Miklósi Ádám (2001). Állati modellek az emberi evo-
lúció kutatásában. In: Pléh Csaba – Csányi Vilmos 

– Bereczkei Tamás (eds.): Lélek és evolúció. Osiris, 
Budapest, 97-118

Miklósi Ádám – Polgárdi R. – Topál J. – Csányi V. (2000). 
Intentional Behaviour in Dog-Human Communication: 
An Experimental Analysis of ‘Showing’ Behaviour in the 
Dog. Animal Cognition. 3, 159-66

Miklósi Ádám – Topál József – Csányi Vilmos (2004): Com-
parative Social Cognition: What Can Dogs Teach Us? 
Animal Behaviour. 67, 995-1004

Naderi Szima – Miklósi Á. – Dóka A. – Csányi V. (2001). 

Cooperative Interactions Between Blind Persons 
and Their Dog. Applied Animal Behaviour Science. 
74, 59-80

Perrett, David I. – Smith, A. J. – Potter, D. D. – Mistlin, A. J. 
– Head, A. S. – Milner, A. D. – Jeeves, M. A. (1985). Visual 
Cells in the Temporal Cortex Sensitive to Face View and 
Gaze Direction. Proceedings of the Royal Society of London 
Series B. 223, 293-317

Pongrácz Péter – Miklósi Á. – Kubinyi E. – Gurobi K. – Csá-
nyi V. (2001).  Social Learning in Dogs: The Effect 
of a Human Demonstrator on the Performance of 
Dogs (Canis Familiaris) in a Detour Task. Animal 
Behaviour. 62, 1109-1117

Povinelli, Daniel J. – Nelson, Kurt E. – Boysen, Sarah 
T. (1990). Inferences about Guessing and Knowing 
by Chimpanzees (Pan troglodytes). Journal of Com-
parative Psychology. 104, 203-10

Premack, David – Woodruff, Guy  (1978). Does the 
Chimpanzee Have a Theory of Mind? The Behavi-
oral and Brain Sciences. 1, 515-26

Rizzolatti, Giacomo – Arbib, Michael A. (1998). Langau-
ge Within Our Grasp. Trends in Neurosciences. 
12, 188-194

Siegal, Michael – Varley, Rosemary (2002). Neural Sy-
stems Involved in ’Theory of Mind’. Nature Reviews 
Neuroscience. 3, 463-71

Soproni Krisztina – Miklósi Á. – Topál J. – Csányi V. 
(2002). Comprehension of Human Pointing Ges-
ture in  Dogs. Journal of Comparative Psychology. 
116, 27-34

Topál József – Miklósi Ádám – Csányi Vilmos (1998). 
Attachment Behaviour in the Dogs: A New Applicati-
on of the Ainsworth’s Strange Situation Test. Journal 
of Comparative Psychology. 112, 219-29

Miklósi Ádám • Szociális kogníció…



Magyar Tudomány • 2005/1

64

Két felfogás a nyelvrõl (és az emberrõl): mo-
zaikok és átfogó rendszerek 

Mind a nyelv evolúciójára, mind a gyermeki 
fejlõdésre vonatkozóan kialakultak az utóbbi 
évtizedekben olyan felfogások, amelyek a 
nyelvet lényegében számos egymástól független 
kisebb összetevõbõl, dekomponálva építik fel, 
s olyanok is, amelyek valamilyen középponti, 
vezetõ mozzanatot hangsúlyoznak. Ezek a 
lehetõségek természetesen régóta velünk 
vannak. Gondoljunk csak arra, hogy Jean 
Piaget (1987) már sok évtizeddel ezelõtt 
a megismerés vezetõ elvét hirdetve gon-
dolkodás- és reprezentációközpontú fel
fogást képviselt a gyermeknyelvrõl. Noam 
Chomsky (1968) s követõi  pedig már három 
évtizeddel ezelõtt a nyelv elkülönült, sajátos 
rendszerkénti létét hirdették. Chomsky ma is 
fenntartja ezt a felfogást. Újabban amellett ér
vel, hogy miközben a hangképzés és számos, 
a nyelvben alapvetõ kognitív rendszer evolú
ciósan kontinuus a fõemlõsökkel, addig  a re- 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
kurzív mondattan az emberi nyelv külön
leges specifikumaként tekintendõ (Hauser 
et al., 2002). Az 1. táblázat éppen a hosszú 
modern múlt miatt csak a fontosabb mai el
képzeléseket foglalja össze, gazdagságukat 
beerõszakolva a két említett típusba (Pléh, 
1997). A táblázatban a felsõbb soroktól le-
felé haladva az evolúciós megfontolásoktól 
haladunk az egyedfejlõdési megfontolások 
irányába, az árnyékolt rész pedig a szin-
tetikus elképzeléseket képviseli, mind az 
evolúció, mind az ontogenezis folyamatával 
kapcsolatban. 

A gondolkodás építményére nézve a de
kompozíciós elméletnek, melyet tiszta for
májában a gondolkodás moduláris felfogásá
nak nevezünk, számos érve van, s számos 
területre kiterjesztették, a triviális esetektõl 
(például szín és formalátás) a kevésbé 
triviálisakig (például arcfelismerés vagy be
szédhang-felismerés). A különbözõ változa
tok közül mi most a nyelvvel kapcsolatban 
elemzünk egyet, a nyelvi szervezõdésnek 
azt a kettõs modelljét, amely a nyelvtan és 
a szótár kettõsségérõl beszél (Pinker, 1999; 
Clahsen, 1999). Erre a felfogásra meglehetõ
sen erõs öröklési hangsúly a jellemzõ. Ha 
abból a szempontból tekintjük, hogy a nyelv 
egésze egy triviális értelemben tanulás során 
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kialakuló rendszer (mi magyarul beszélünk, 
az emberek jó része kínaiul), akkor ezek a 
felfogások azt hirdetik, hogy a nyelvi rend
szer valamilyen értelemben vett magja vagy 
kulcsrészei genetikailag adott tényezõk, s 
ehhez a „genetikai adományhoz” képest az 
egyes nyelvek eltérései mutatják a tanulás 
hatását (Chomsky, 1968; Pinker, 1999). Az 
említett kettõs modell ennek a felfogásnak a 
legmodernebb változata. Ebben a rendszer
ben a nyelvtan egy komputációs eljárás, az 
elemek összeszerelését szolgáló procedurá
lis, eljárásbeli tudást képviseli, mely elem 
osztályokra vonatkozik. Ezzel szemben 
a mentális szótár úgy jelenik meg, mint a 
nyelvi elemek halmazalapon bejósolhatatlan 
tulajdonságait õrzõ, ugyanakkor strukturált 
emlékezeti tár, mely elemekre vonatkozik 
és asszociatív szervezõdésû. Még ebben 
az innátista felfogásban is a szótár nyilván-
valóan tanult és plasztikus, míg a nyelvtan 
egy korai kritikus periódus során rögzülõ 
kevésbé hajlékony rendszer. Írásunkban a 
pszicholingvisztikában összegyûlt eredmé-
nyeket értelmezzük, és összevetjük õket 

saját adatainkkal, arra a kérdésre keresve 
a választ, hogy milyen következtetéseket en-
gednek meg a felnõtt nyelvi reprezentáció és a 
fejlõdési neuropszichológia eredményei a nyelv 
evolúciójára nézve. Az idegrendszeri plaszticitás 
felõl tekintve érvelésünk ezt úgy érinti, hogy a 
mai fejlõdési neuropszichológiai kutatásban 
mind a viszonylag rögzített, mind a plasztikus 
kibontakozás mellett érvelõk számára kulcs
fontosságúak a fejlõdési zavarok (például Pinker, 
1999, illetve a másik táborra Karmiloff-Smith, 
1998). Ezeknek a zavaroknak az elemzése 
elméleti szempontból azt képes tisztázni, 
hogy magának a gondolati architektúrának 
az alakulásában milyen szerepe van a gene
tikai „tervezetnek” és a tapasztalatnak. Az 
evolúció, a patológia és az idegrendszeri 
plaszticitás kérdései összekapcsolódnak itt, 
s mindhárom területen egy rögzített és egy 
hajlékonyabb felfogás áll szemben egymással. 

A nyelv kettõs rendszer felfogásának, 
mint másutt részletesebben elemeztük (Pléh 

– Lukács, 2002), jellegzetes tesztelési terepe a 
szabályos és kivételes morfológia, a nyelvtan 
világához tartozó szabályos formaképzések 

	 Moduláris (mozaik) és adaptációs	 Átfogó, extramoduláris 	

	 Leda Cosmides és John Tooby:	 Ray Jackendoff: modalitásközi kognitív 
	 tengernyi adaptáció adja az ember	 rendszer áll a nyelv mögött is 
	 kognitív rendszerét, így a nyelvet is	

	 Philip Lieberman: hangadás, hangészlelés,	 Michael Tomasello: egy döntõ adaptáció 
	 kategorizáció, mozgásszervezés	 vezet az emberhez és az emberi kultúrához,
	 (szintaxis) együtt kell 	 s a nyelvhez is: mások „gondolatainak olvasása”; 	
		  elsajátítás is egységes, gondolati vezérlésû 	
		  folyamat, melyben a forma másodlagos	
	 Steven Pinker, Harald Clahsen: összegzõdõ	 Jean Piaget: a megismerés vezeti 
	 specifikus adaptációk evolúcióban,	 a szimbólumhasználatot, 
	veleszületett elõfeltételek az egyedfejlõdésben;	 a reprezentáció az elsõdleges 
	 kettõs rendszer a nyelv alapja, nyelvtani-,
	formai és szemantikai adaptáció egyaránt van  		

Stephen Mithen: moduláris fejlõdés, majd modulok közötti áthallás az emberré válásban
Annette Karmiloff-Smith: az egyedfejlõdésben „modulok” keletkeznek (modularizáció)

és reprezentációs újraírás révén a gondolat a gondolkodás tárgya lesz 

1. táblázat • A nyelv dekompozíciós és egységes felfogásai

Pléh Csaba – Lukács Ágnes • Alkalmazkodás és plaszticitás…
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(ablak-ablakok) és a szótárhoz rendelt 
szabálytalan(abb) képzések (kéz-kezet, ló-
lovak) szembeállítása. A szembeállítás kép
viselõi szerint a két rendszer több alapon 
különíthetõ el egymástól: 

• Nyelvészeti alapon. Másképp viselkedik 
ugyanaz a hangsor, ha névként jelenik meg: 
ilyenkor a szabályrendszer hatásköre alá 
kerül (aranyat vs Aranyt).

• Pszichológiai, feldolgozási alapon. 
Például az elõfeszítési hatások, a formák 
közötti feldolgozási facilitációk erõsebbek a 
szabályos alakoknál (tornát-torna, szemben 
havat-hó). 

• Idegtudományi megfontolások szerint 
a szabályrendszer inkább elülsõ, az elemtá
rolás inkább hátsó kérgi funkció. 

• Evolúciós szempontból a szabályok 
világa inkább a készségekhez, a szótár világa 
pedig inkább az explicit emlékezet rend
szeréhez áll közel, különbözõ és egymást 
kiegészítõ adaptív elõnyökkel: a szótár gyor
san elõhívható, kész tömböket tartalmaz, a 
szabályok pedig, bár lassabban mûködnek, 
de ezeken operálva és új elemekre alkal
mazva biztosítják a rendszer rugalmasságát. 

A 2. táblázat a kettõs modell nyelvpato
lógiai implikációit foglalja össze. Ezek 
lényege, hogy számos betegcsoportot és 
érintett agyi struktúrát tekintve kettõs disszo
ciáció figyelhetõ meg. A Broca-afázia, vagyis 
a specifikus nyelvfejlõdési zavar és a Parkin
son-kór mind a szabályrendszernek megfe
lelõ struktúrák sérüléséhez, a procedurális 
emlékezet zavarához kapcsolódnak, míg 
a Wernicke-afázia, a Williams-szindróma 
és Alzheimer-kór esetén inkább a dekla-
ratív emlékezeti rendszer sérülése vezet 
nyelvi zavarokhoz (Ullman, 2001). A kettõs 
rendszer szigorúan modulárisnak tekintett 
elképzelése így tulajdonképpen többfajta 
értelmezést is elbír, amelyekkel az elmélet 
hirdetõi és ellenzõi egyaránt ritkán számol-
nak: a klasszikus interpretáció inkább azt 
hangsúlyozza, hogy nyelven belül is elkülö-

nül a két rendszer, ezek területspecifikusan 
(a nyelven belül) és szelektíven mutathatnak 
disszociációt. A két rendszer lehorgonyzása 
emlékezeti rendszerekbe azonban lehetõvé 
teszi a „terület” általánosabb magyarázatát, 
mivel ezek a tünetegyüttesek általáno-
sabb emlékezeti zavarok nyelven belüli 
megnyilvánulásainak vagy analógiáinak is 
tekinthetõk. A feltételezett nyelvi disszoci-
ációk részletes elemzése segíthet választani 
az interpretációk közül. Ha találunk tisztán 
nyelvi szindrómákat, akkor a specifikusabb 
értelmezést kell elfogadnunk, ha azonban 
a kritikus nyelvi összetevõ zavara mellett 
mindig megfigyelhetõ a megfelelõ emléke-
zeti rendszer valamilyen mûködési rendel-
lenessége is és viszont, akkor feladhatjuk a 
szigorú modularizmust a nyelvre és a nyelvi 
alrendszerekre nézve. 

A nyelvpatológia, ha a szindrómák bevett 
címkéit tekintjük, tiszta és nyelvspecifikus dis-
szociációkat sugall. A kép azonban korántsem 
mindenki szerint ilyen egyszerû még akkor 
sem, ha a nyelven belül maradunk. Vegyünk 
egyetlen példát, a sokat emlegetett specifikus 
nyelvi elmaradás esetét! Ez a jelenségtanában 
és kóreredetében is sokat vitatott szimptóma 
olyan nyelvtanfejlõdési elmaradásokat takarna, 
amelyeket nem kísér semmilyen más kognitív 

	 nyelvtan	 szótár	

Broca-afázia	 nehéz	 könnyebb	

Wernicke-afázia	 könnyebb	 nehéz	

Nyelvfejlõdési
zavar	

nehéz	 könnyebb	

Williams-
szindróma	

könnyebb	 nehéz
		

Parkinson-kór	 nehéz	 könnyebb	

Alzheimer-kór	 könnyebb	 nehéz	

Huntington-kór	 nehéz	 könnyebb	

2. táblázat • A kettõs modell nyelvpa-
tológiai alátámasztása
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zavar. S igen korán megjelennek a fejlõdésben. 
Valószínû, hogy nem egységes kórformáról 
van szó, egyik fenotípusában azonban kétség
telen, hogy alaktan és mondattan egymásra 
vetítése szenved zavart. A Mivel vágjuk a 
papírt? kérdésre a gyermek azt válaszolja: Olló. 
(Ollóval helyett.), lehagyva a mondatszerkezet 
által az adott szóra elõírt ragot. 

A 3. táblázat ennek a fejlõdési zavarnak 
a tucatnyi elméletét abból a szempontból 
csoportosítja, hogy nyelvspecifikus, világo
san disszociálódó (a táblázat felsõ sorai), vagy 
általánosabb feldolgozási, illetve kognitív 
magyarázatot (a táblázat alsó sorai) kínálnak-
e. Nem akarjuk egy ilyen rövid bemutatásban 
megoldani sem a fogalmi, sem az etiológiai 
kérdést. A táblázat csupán azt illusztrálja, 
hogy egy látszólag könnyen értelmezhetõ, s 
a disszociációs elméletek melletti érvelésben 
pozitív érvként szereplõ kórforma ponto
sabb körbejárása számos tekintetben meg
kérdõjelezte ezt a könnyed dekompozíciós 
képet (valamilyen azonosítható nyelvtani 
zavart eredményezne egy genetikai zavar), 
mind az érintett jelenségek tisztaságát, mind 

a magyarázó modelleket illetõen. Ma már 
kisebb az SLI kutatók körében azoknak a 
tábora, akik a nyelvtan genetikai eredetû sze
lektív sérülését magyarázó erejûnek tekintik 
a specifikus nyelvi zavarra nézve. Kialakult 
egy olyan felfogás is, amely éppen a tágabb 
kognitív zavarral kapcsolódó altípust, a ver
bális munkaemlékezeti rendszer zavarához 
kapcsolódó nyelvfejlõdési zavart tartja gene
tikai meghatározottságúnak (a specifikus 
nyelvi zavarról részletesebben és hivatkozá
sokkal együtt lásd Pléh, 2001).

Williams-szindróma: esettanulmány
a disszociációs magyarázatokról 

A specifikus nyelvfejlõdési zavar mellett a 
disszociációs magyarázatok felfutásának és 
viszonylagossá tételének egy másik tanulsá
gos esete a Williams-szindróma (WS), ez 
a rendkívül ritka neurogenetikus fejlõdési 
zavar, mely a kognitív kutatásban éppen kü
lönleges disszociációi révén vált érdekessé. 
(Mai összefoglalásra lásd Bellugi et al., 2001.) 
A hetedik kromoszóma egy jól azonosítható 
sérülésével összefüggésben a feltételezett 

	 Szerzõ	 Elmélet lényege 	 A zavar magyarázata 
	

Generatív grammatika	 reprezentációs zavar, mondat-	 moduláris, genetikai eredetû zavar 
pl. Heather van der Lely 	 és alaktanban is, szabályok 	 a grammatika megjelenésében  
		  ingadozó használata 	
	

Larry Leonard	 feldolgozási nehézségek: az alak-	 általános hajlam ragok elhagyá-
		  tani végzõdések kezelése nehéz 	 sára, s például -s különösen nehéz 	
			   az angolban torlódásnál (pl. eats) 	

Alison Gopnik 	 nyelvtani ismertetõjegyek sérültek	 genetikai defektus egy adott 	
			   családnál 	

Dorothy Bishop	 általános feldolgozási 	 lassú feldolgozás, nyelvtani 
és mások 	 kapacitás korlátai  	 viszonyítás ezért gyenge, 
			   szótagszint elemzetlen 	

Alan Baddeley	 munkaemlékezeti zavar 	 nem tud fejben tartani 
Susan Gathercole 		  elemeket a viszonyításhoz 	

Paula Tallal	 szekvenciális feldolgozás 	 gyors hangváltakozás 		
		  sérülése 	 feldolgozásának fejletlensége

3. táblázat • A specifikus nyelvi elmaradás néhány jellegzetes elmélete

Pléh Csaba – Lukács Ágnes • Alkalmazkodás és plaszticitás…
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viselkedési és kognitív disszociációk mint
egy lépésszerûen épülnek egymásra. A 
megismerés egésze egyenetlen. A középsú
lyos értelmi fogyatékosságon belül súlyos 
téri tájékozódási és emlékezeti deficitek 
járnak együtt viszonylag megõrzött nyelvi 
képességekkel. A nyelven belül a bevett 
felfogás szerint náluk a jó szintaxis gyenge 
szemantikával társul, s a szabály-elem kettõs
séget illetõen esetükben a kivételes alakok 
túlszabályosítottak, ami arra utal, hogy a szó
tár sérülése a nyelvtan épségével jár együtt. 
Az adaptációs kettõs rendszer s a disszo
ciációs logika szempontjából itt az implicit 
készségrendszer épsége mellett lenne szó 
az explicit rendszer zavaráról. Ez a kognitív 
kép összhangban van az egyes agykérgi te
rületek tipikus fejlõdésû agyhoz viszonyított 
térfogatcsökkenésével: a relatív csökkenés a 
frontális < temporális < parietális < okcipitális 
hierarchiát mutatja, vagyis a legérintettebbek 
az explicit emlékezettel, a látással és a saját 
test leképezésével összefüggõ agyi területek. 
A parietális térfogatcsökkenés járna együtt a 
téri tájékozódás, a temporális pedig az exp-
licit tárolási rendszer zavaraival.  

Williams-szindróma:
amit a saját szemünkkel látunk
 

A fejlõdési zavarokkal kapcsolatban Annette 
Karmiloff-Smith fejlõdési elmélete (1998) számos 
ponton kérdõjelezi meg a klasszikus disszociá-
ciós képet, és kutatócsoportjának eredményei a 
Williams-szindrómával kapcsolatban is rámu-
tatnak arra, hogy egyrészt a nyelvi fejlõdés 
sem mindenben érintetlen, másrészt a kész 
kognitív profil igen sok lépcsõn át bonta-
kozik ki. A fejlõdés korai szakaszaiban nem 
figyelhetõ meg az érintett gyermekcsoport 
nyelvi kivételessége, és a fejlõdés logikájából 
következõen könnyen elõfordulhat, hogy 
a felnõttkori, sok tekintetben viszonylag ép 
nyelvi teljesítményhez is kerülõutakon jutnak 
el. Saját vizsgálataink eredményei is abba a 
képbe illeszkednek, mely kétségbe vonja az 

egyszerû kivonásos logikát a disszociációs 
kutatásban (részletekre lásd Pléh – Lukács, 
2002; Lukács et al., 2004). 

Szókincs

A Williams-szindrómában a disszociációs lo
gika elmaradást sugall a szókincs fejlõdésére 
és szervezõdésére. A szakirodalom leírásai 
és korábbi eredményei szerint a Williams-
szindrómások szókincse rendkívül fejlett, 
nagyon választékosan beszélnek, a szóhasz
nálatukat azonban bizonyos furcsaságok 
jellemzik, gyakran használnak ritka szavakat, 
illetve olyan szavakat, amelyek jelentése na
gyon közeli a célszóhoz, de nem használjuk 
õket az elhangzó kontextusban (Bellugiék 
híres példája: I have to evacuate the glass 
az I have to empty the glass helyett). Ezeket 
a jelenségeket többen kétfajta disszociáció 
megnyilvánulásaként értelmezték: egyrészt 
tükrözheti a szemantika szelektív sérülését 
a szintaxissal szemben, és a mentális szótár 
zavarát is az érintetlen mentális nyelvtannal 
szemben. A szótári deficittel kapcsolatban 
felmerült az a magyarázat is, hogy a furcsa 
és a ritka szavak miatt feltûnõ szóhasználat 
a gyakorisági hatás hiányának köszönhetõ: 
a Williams-szindrómások nem hívják elõ 
könnyebben azokat a szavakat, amelyeket 
sokszor hallottak. Saját eredményeink (Lu
kács et al., 2004) azonban azt mutatják, hogy 
a gyermekek szókincse inkább fejlõdésbeli 
elmaradást, mintsem a szervezõdés rendelle
nességeit tükrözi. Képmegnevezési feladat
ban a Williams-szindrómások teljesítménye 
elmarad az életkoruknak megfelelõ tipikus 
fejlõdésû gyerekekétõl, és kisebb mértékben, 
de még mindig szignifikánsan elmarad a 
Peabody receptív szókincsteszten illesztett 
verbális kontrollcsoport teljesítményétõl 
is. Egyik csoporttól sem különböznek a 
teljesítmény szófajok szerinti mintázatában, 
viszont a gyakorisági hatások eltérnek a szak
irodalomban leírtaktól: a Williams-szindró
más csoportban a gyakorisági hatás erõsebb 
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volt, mint az életkori kontrollcsoportban, 
és megegyezett a néhány évvel fiatalabb 
verbális kontrollcsoportban megfigyelt gya
korisági hatásokkal. Ez úgy is értelmezhetõ, 
mint egy olyan fejlõdési minta, amely lassabb, 
de nem tér el minõségileg az átlagostól. 

Alaktan

A nyelven belüli példaként felhozott disszo
ciáló kettõs rendszer, a nyelvtan és a lexikon 
elkülönülésének igazolására gyakran hozzák 
fel érvként a Williams-szindrómát, mint olyan 
tünetegyüttest, amelyben a nyelvtani sza
bályrendszer épségéhez a szótár mûködési 
elveinek sérülése társul.  A jól bevált tesztelési 
terep, a szabályos és kivételes alaktan (mor
fológiai végzõdési minták) vizsgálata azt 
mutatja, hogy ezeknél a személyeknél a sza
bályos alakok produkciója jó, a kivételeseket 
azonban szabályosítják (kenyeret helyett azt 
mondják, hogy kenyért). Saját adataink itt 
is összetettebb képet mutatnak: valóban a 
kivételes formák a nehezebbek, ezeket gyak
ran szabályosítják, de ugyanez a tendencia 
figyelhetõ meg a tipikus fejlõdésben is, és 
a normális nyelvfejlõdéshez hasonlóan,  az 
életkorral csökken a Williams-szindrómások 
esetében is. Ugyanakkor  nemcsak a kivé
teles formákon ejtenek hibákat: a szabályos 
ragozású elemeket is „túlszabályosíthatják” 
(oroszlán-oroszlánot), és elõfordul az is, 
hogy jelöletlen alakot használnak. Úgy 
tûnik, mintha a Williams-szindrómásoknak 
több idõre és bemenetre lenne szükségük 
ahhoz, hogy a kivételes ragozott alakokat 
beírják a mentális szótárba. Ez nem jelenti 
feltétlenül a mentális szótár mechanizmu-
sainak nyelvspecifikus sérülését: az értelmi 
fogyatékosság jelenségének részét képezõ 
általános deklaratív emlékezeti deficit egyik 
megnyilvánulása is lehet. Ennyiben mind a 
szókinccsel, mind az alaktannal kapcsolatos 
eredmények összeegyeztethetõk a kettõs 
rendszer elmélet azon változatával, amely 
a nyelven belül megnyilvánuló kettõsséget 

általánosabb emlékezeti mechanizmusok 
megnyilvánulásának tekinti, de a Williams-
szindrómás mintázatot nem tekinthetjük a 
nyelvtan s a szótár háttérmechanizmusainak 
szigorú elkülönülése mellett szóló érvnek.

További eltéréseket is találunk a morfoló
gián belül a tipikus fejlõdésû populációhoz 
képest: a szabályos alakoknál egyik cso
portban sem találtunk gyakorisági hatásokat. 
A szokvány fejlõdésû kontrollcsoportban 
azonban a kivételes, nem szabályos alakok
nál szignifikáns a gyakorisági hatás (vagyis 
ami kivételes forma, s még ritka is, például 
a baglyot, az nehezen megy), míg a Williams-
szindrómásoknál csak tendenciaszerûen van 
jelen ez a hatás. Ez a különbség azonban ta-
lán megmagyarázható azzal, hogy eltérõ fejlõ
dési fázisokon vizsgálódunk. Mindez nem 
támasztja alá azt a korábbi feltételezést, mely 
szerint a WS lexikonszervezõdés furcsaságait 
a gyakoriságnak mint a mentális szótárbeli 
kapcsolatok súlyozó tényezõjének hiánya 
magyarázza. A gyakoriságra a Williams-
szindrómások is érzékenyek, s az egyszerû 
disszociációs logikával szemben nem arról 
van szó, hogy az asszociatív lexikai rendszer 
náluk teljesen kiesik. Még a vizsgált mûkö
dési elvek is azonosnak tûnnek (ezt mutatják 
a gyakorisági hatások), de a rendszer náluk 
eltérõ küszöbértékekkel operál: több beme
net kell ahhoz, hogy egy szó megszilárduljon 
a mentális szótárban.

Téri nyelv

A Williams-szindróma kapcsán leggyakrab
ban emlegetett fenotípusos disszociáció a 
viszonylagosan megõrzött nyelvi készségek 
melletti károsodott téri kogníció (Bellugi 
et al., 2000). Néhány korábbi vizsgálat 
azonban arra utal, hogy a két rendszer nem 
független egymástól, ezek arra hívják fel a 
figyelmet, hogy a nyelvi rendszeren belül 
is tükrözõdik a téri deficit a téri kifejezések 
megértésében és használatában (Bellugi et 
al., 2000). A Williams-szindrómában a téri 
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nyelv specifikus sérülése arra utal, hogy a 
nyelv és a megismerés egymással kapcso-
latban van. Kérdés azonban, hogy ez a kap-
csolat a hagyományos disszociációs logikával 
összeegyeztethetõ, triviális módon jön-e létre 
(amit nem tudunk, azt nem tudjuk mondani 
sem), vagy a kapcsolat ennél bonyolultabb, 
és a két rendszer közötti kifinomultabb in-
terakcióra utal. Saját eredményeink inkább 
az utóbbi felfogás mellett érvelnek. Névutók 
és ragok produkcióját tesztelõ téri nyelvi 
vizsgálatainkban a Williams-szindrómások 
az életkori és verbális kontrollcsoportnál 
többet hibáztak. Teljesítményük nem külön-
bözött a három-öt éves gyerekekbõl álló, téri 
képességekben illesztett kontrollcsoporttól,  
ami arra utal, hogy a gyengébb teljesítmény 
mögött egyszerûen a téri percepció deficitje 
áll. Ezt mutatja az, hogy a Williams-szindró
mások jobban teljesítenek ugyanazoknak 
a téri kifejezéseknek a megértésében, mint 
produkciójában, és az is, ha a Williams-szindró
mások produkciós teljesítményét az irány
hármasság szempontjából vizsgáljuk meg. Bár a 
teljesítményük gyengébb, a mintázata megegye-
zik a tipikus fejlõdésû kontrollcsoportokéval. A 
referenciatárgyat mint forrást kódoló téri kifejezé-
sek (-ból, -ról) mindegyik csoportnak sokkal 
nagyobb nehézséget okoztak, mint a másik 
két irány, és a célviszony kódolása (-ba, -ra) 
bizonyult a legkönnyebbnek. Mindez arra 
utal, hogy a nyelv és a megismerés nem 
egymástól függetlenül fejlõdnek náluk (sem), 
és a kogníció károsodása sajátos hatásokat 
eredményez a nyelv bizonyos rendszereire 
is, de csak annyiban, ameny-nyiben a téri 
reprezentáció nehézségeit visz-szatükrözi 
a nyelv, magukat a téri nyelvi formákat és 
szervezõdésüket nem befolyásolja.

Feladatok és mûködések
az evolúcióban és a fejlõdésben

A szigorú disszociációs logikát alkalmazva 
tehát a nyelv patológiás fejlõdésére nézve 
nem találunk olyan eseteket, amelyek a 

nyelvtan és a szótár tiszta szétválását mutat
nák. Maga az atipikus kognitív mintázat sem 
egy kiinduló állapot, amelyet a genetikai za
var pontszerûen okozna, hanem a genetikai 
zavar alapján a sérült idegrendszeri fejlõdés 
körülményei között maga is a tanulás révén 
kialakuló állapot. A nyelvi rendszer evolú
ciójára nézve pedig, az adaptációs gondolat
menetbe illesztve is nehezen képzelhetõ el 
két egymástól független, nyelvspecifikus 
adaptáció, amelyek egyike a nyelvtan, a má
sik pedig az elemek tárolását szolgáló asszo
ciatív mentális szótár létrejöttét eredményez
né. Nehéz elképzelni olyan nyelvet, amely
ben csak szótár, illetve amelyben csak 
nyelvtan van. Pedig a disszociáció evolúciós 
értelmezéséhez független adaptációknak 
kellene ezeket tekintenünk, ráadásul ezekre 
külön evolúciós „nyomásokat” kellene feltéte
leznünk, s ugyanúgy el kellene választanunk 
õket, mint például a formalátást és a színlátást. 
A szótár nélküli nyelvtan kétségkívül kissé 
abszurdnak tûnik. A nyelvtan nélküli szótár 
azonban nem elképzelhetetlen, vannak e 
mellett érvelõ egyedfejlõdési felfogások. A 
konstruktivista felfogások szerint a nyelvtan 
kibontakozásához a szókincs egy kritikus 
mérete szükséges. Az evolúciós nyelvelmé
letek között is találunk olyat, amelyik a szótár 
önálló megjelenését tételezi, erre épül rá 
késõbb újabb adaptív lépésként a nyelvtan 
(Jackendoff, 1999). Saját adataink nemcsak 
a nyelven belüli rendszerek függetlenségét 
kérdõjelezik meg, de összeegyeztethetõk az-
zal az állásponttal is, mely szerint az evolúció 
során az emberi nyelv nem nyelvspecifikus 
adaptációkat (például a téri megismerést) 
használt ki és finomított tovább. 

A fejlõdési disszociációk dinamikája, az 
egyes összetevõk közötti kölcsönhatások 
inkább olyan felfogást állítanak elõtérbe a rend-
szer evolúciójára nézve, ahol az elkülöníthetõ 
funkciók egy közös feladat megoldásának 
komputációs ökonómiájában, s nem külön 
evolúciós korszakokban megjelent független 
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nyomások eredményeként jelennének meg. 
A jó analógia a nyelv evolúciójára nézve talán 
nem a színlátás és formalátás szembeállítá-
sa, hanem a kettõs látórendszerek világa a 
szürkületi és nappali látás elkülönítésétõl 
a ventrális és dorzális pályákig. Ezekben 
a kettébontásokban arról van szó, hogy a 
kettõsségek egy-egy közös funkció (példá-
ul a nagy megvilágítási tartományban való 
érzékenység) megvalósítását biztosítják, s 
nem két szembeállított adaptációt (lásd errõl 
Kovács, 2002). 

Ez a „dinamikusabb” szemlélet a geneti
kai meghatározottságú egyéni különbségek 
magyarázatában azt jelenti, miként Susan 
Oyama (2000, 26.) hangsúlyozza: ne váltsuk 
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Bevezetés 

Az egészségügyben tapasztalható romló ha
tékonyság és költségrobbanás világszerte 
gondokat okoz, amit csak tetéz, hogy az ellá
tás minõsége nem növekszik a ráfordítások
kal arányosan. A jelentkezõ problémák egyik 
meghatározó oka az, hogy nem tudjuk ha-
tékonyan megelõzni a krónikus betegségek 
kialakulását, melyek menedzselése jelentõs 
erõforrásokat emészt fel. A krónikus beteg 
ugyanis tartós ellátást (fõként gyógyszerelést), 
jelentõs személyi ráfordítást (nõvérórát, 
orvosi törõdést) igényel, továbbá terheli a 
társadalombiztosítást, és (ha munkaképes 
korban van) alkalmanként kiesik a gazda
sági tevékenységbõl is. A költségeket to-
vább növeli, hogy a jelenlegi megelõzõ és 
szûrõprogramok nem kellõképpen veszik 
figyelembe az egyéni kockázati tényezõket, 
és a diagnosztikus, valamint terápiás tervek 
sem minden esetben alkalmazkodnak a 
betegek egyéni sajátosságaihoz. A konfekci-
onált gyógyítást mozdítják elõ a különbözõ 
szakmai irányelvek és protokollok is, noha 
ezek korántsem kínálnak optimális ellátást 
valamennyi esetben. 

A jelenlegi orvosi gyakorlat ezért szük
ségképpen reaktív, azaz rendszerint a már 
bekövetkezett eseményekre (például tüne
tek, panaszok megjelenése) reagál. A terápia  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
iteratív titrálása átmeneti kudarcokon ke
resztül halad elõre, ami természetesen meg
terheli a beteget, és szükségtelen költségek
kel jár. Természetesen más volna a helyzet, 
ha egyes genetikai eltérésekrõl tudnánk, 
hogy elõsegítik bizonyos betegségek kiala
kulását, mert ilyenkor megfelelõ intézkedé
sekkel megelõzhetnénk (de legalábbis 
késleltethetnénk) a kórfolyamatokat. Ez 
nemcsak a beteg és orvos szempontjából 
volna elõnyös, hanem jelentõs gazdasági 
haszonnal is járna, hiszen a széleskörû 
megelõzésre fordítandó pénz sokkal kisebb 
annál az ösz-szegnél, amelyet a krónikus 
betegségek terápiájára kell költeni.

Az elõrelátáson alapuló (proaktív) és 
egyénre szabott ellátás szakmai feltételeit 
hosszabb távon elsõsorban az Emberi 
Genom Projekt és az ehhez kapcsolódó 
molekuláris biológiai kutatások eredményei 
hivatottak megteremteni. Az orvoslásnak ezt 
az új ágát nevezik genomikus (genetikai isme
retekre alapozott) medicinának, melynek 
lényege, hogy az orvos az egyéni genetikai 
eltérésekhez alkalmazkodva tervezi meg és 
alkalmazza a különbözõ megelõzõ, szûrõ és 
gyógyító eljárásokat (Guttmacher – Collins, 
2002). 

Mindez azonban csak oly módon képzel
hetõ el, hogy a különbözõ orvosi és bioinfor
matikai módszerek segítségével a genomikai 
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és orvosi ismereteket kombinálni tudjuk a 
páciensek adataival (Sarachan et al., 2003). 
Az érintett tudományterületek kapcsolódását 
és átfedését az 1. ábrán szemléltetjük.

Az orvosi informatika és bioinformatika 
összeolvadásából létrejövõ új tudomány-
ág a biomedicinális informatika. Ebben a 
tanulmányban ezt szeretnénk bemutatni az 
olvasóknak. Mielõtt azonban az informatikai 
módszerekre rátérnénk, röviden bemutatjuk 
a genomikus orvoslást, melybõl kirajzolódik, 
hogy annak gyakorlati megvalósításához 
milyen számítógépes technológiákra van 
szükség. 

Genomikus medicina 

A genomikus medicina genetikai ismerete
ken nyugvó, elõrelátáson alapuló, egyénre 
szabott megelõzést és gyógyítást jelent. Lé
nyege, hogy (1) az egyéni genetikai eltérések 
alapján igyekszünk elõrelátni a fenyegetõ 
kórfolyamatokat, (2) mindent megteszünk 
ezek megelõzéséért és/vagy késleltetéséért, 
(3) molekuláris diagnosztikai eszközökkel 
a lehetõ legkorábban igyekszünk észlelni 

a kezdõdõ elváltozásokat, és (4) a páciens 
egyéni sajátosságaihoz alkalmazkodva olyan 
beavatkozásokat alkalmazunk, melyek 
lehetõség szerint normalizálják/stabilizálják 
a beteg állapotát, és csökkentik a további 
kockázatokat.

Az orvoslás ezen új ágának a fentiek 
értelmében feltétele, hogy ismerjük a beteg
ségek és terápiás beavatkozások molekuláris 
mechanizmusait, és azt is, hogy az emberi ge-
nomban talált eltérések miként befolyásolják 
a különbözõ betegségek kialakulását. Ezen 
általános ismeretek mellett természetesen 
arra is szükség van, hogy meghatározzuk az 
adott páciensben jelentkezõ genetikai elté-
réseket, kórelõzményeket, továbbá a beteg 
általános egészségi állapotát, környezetét és 
életmódját. 

 Ami a genetikai hátteret illeti, számos 
betegség (például hipertónia, diabétesz és 
ischaemiás szívbetegségek) kialakulásában 
több gén is szerepet játszhat, így a kóros elté
rések lehetséges variációja is meglehetõsen 
nagy. Ezért nem elég pusztán a betegségek 
megjelenési formáját (fenotípusos manifesz
táció) vizsgálni, hanem a pontos diagnózis
hoz a genotípust, tehát az adott egyén gene
tikai jellemzõit, a betegség kialakulásának 
folyamatát (etiológia), és az ennek során 
lejátszódó sejten belüli (subcelluláris) folya
matokat is ismerni kell. A kóros felnõttkori 
elhízások 1-6 %-ában például a melanocor
tin-4 receptor mutációja játszik szerepet, és 
ezeket az eseteket meg kell különböztetni a 
kóros elhízás egyéb típusaitól. 

Ezt a fajta sokrétû vizsgálódást nemcsak 
a diagnózis felállítása, hanem a terápia meg
tervezése esetében is el kell végezni, hiszen a 
genomika eredményei azt is lehetõvé teszik, 
hogy a hagyományos terápiás módszereket 
egyénre szabottan alkalmazzuk, sõt teljesen 
újszerû módon avatkozzunk be a kórfolya-
matokba. 

Az emberi genomtól a genomikus or
voslásig vezetõ lépéseket a 2. ábra mutatja.

1. ábra • Genomikus medicina
és biomedicinális informatika
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Genetikai elváltozások feltérképezése 

A genomikus medicina fontos eleme a lehet
séges genetikai elváltozások feltérképezése. 
Korszerû vizsgáló módszerekkel ma már kis 
mennyiségû vérbõl ki tudjuk mutatni azokat 
a genetikai mutációkat és polimorfizmusokat, 
melyek növelik bizonyos megbetegedések 
valószínûségét. Noha ezek a vizsgálatok jelenleg 
még speciális laboratóriumokban történnek, a 
közeli jövõben megjelenõ biochipek segítsé-
gével már szélesebb körben is el fogjuk tudni 
végezni ezeket a teszteket, és a beépített szá-
mítógépes programokkal gyorsan ki is tudjuk 
értékelni a kapott adatokat. 

A reális megítélés érdekében azért érde
mes megjegyezni, hogy ennek a módszer
nek – legalábbis egyelõre – még többféle 

(szakmai, anyagi és etikai) korlátja létezik. 
Szakmai ismereteink hiányosságai nyilván
valóak, hiszen többnyire még nem ismerjük 
pontosan azokat a lehetséges genetikai variá
ciókat, amelyek egy adott kórkép kialakulá
sában szerepet játszhatnak, és azt sem tudjuk, 
hogy ezek az eltérések egymáshoz képest 
milyen szerepet játszanak. A molekuláris me
chanizmusok felderítése terén is sok még a 
tennivaló. Bizonyos betegségek esetén már 
valószínûleg lehetséges az itt leírt eljárások 
bevezetése, de az általános alkalmazástól 
még messze vagyunk. 

Az anyagi vonatkozások tulajdonképpen 
alig igényelnek kifejtést, hiszen a molekuláris 
genomikai kutatás igen drága (ami korlátozza 
az egyszerre vizsgálható betegségek körét), 
és jelenleg a szükséges diagnosztikai eszkö

2. ábra • A kockázatmenedzselés folyamata

Kockázat fokozata 	 Egészségmenedzselési terv	

Alacsony 	 generikus egészségmegõrzési terv (wellness pathways)	

Magas 	 kockázat csökkentése egyénre szabott életmóddal,
	 terápiás és szûrési programmal	

Krónikus betegség (korai fázis) 	 rövid és hosszú távú kockázatok csökkentése
	 egyénre szabott terápiával és monitorozással	

Krónikus betegség (kései fázis) 	 életminõséget javító és palliatív módszerek 

1. táblázat • Kockázatok és menedzselési módok
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zök is meglehetõsen költségesek. Várható, 
hogy a technológia fejlõdésével a költségek 
csökkennek majd, de a mindennapi haszná
lat egyelõre elég távolinak tûnik. 

Noha a lehetséges etikai problémák zömét 
még nem is ismerjük, a már felmerült etikai 
kérdések is nagy vitát váltottak ki. Csak néhány 
mutatóba anélkül, hogy ebben a cikkben 
ezekrõl részletesen szólnánk: Van-e jogunk 
egy beteg genetikai anyagát feltérképezni; ki és 
milyen feltételekkel férhet hozzá ezekhez az ada-
tokhoz; milyen korlátokat – esetleg elõnyöket 

– jelenthet a genetikai diszpozíció ismerete; 
mikor és kinek a kezdeményezésére és 
hozzájárulásával kell, illetve lehet beavat-
kozni, stb.? Mindenképpen célszerû, ha az 
olvasók ezekre a dilemmákra is gondolnak, 
miközben megismerkednek a genomikus 
orvoslás informatikai módszereivel. 

Kockázatmenedzselés

Az elvégzett genomikai és klinikai vizsgálatok 
alapján egy adott személyt az 1. táblázat-
ban szereplõ négy kockázati csoport vala
melyikébe sorolhatjuk be. A különbözõ 
csoportokhoz természetesen eltérõ ellátási 
módszerek is tartoznak. Természetesen nem 
mindegy, hogy a vizsgált személy életének 
mely szakaszában kerül vizsgálatra, hiszen 
egy gyerek esetében egészen másként kell 
az adatokat értékelni, mint egy idõsebb beteg 
esetében. A gyerekkorban felismert kockázat 
egész életre szóló programot jelent, míg egy 
adott elváltozás kockázatának késõi felisme
rése elsõsorban a következmények gyors 
mérséklését teheti indokolttá. 

Alacsony kockázatú személyeknél a fõ 
feladat a kockázati tényezõk keletkezésének 
megakadályozása és az egészség meg
õrzése. Ilyenkor a megelõzési terv kidolgo
zásánál jórészt általános irányelvekre támasz
kodhatunk. 

Felmerülhet persze, hogy miért kerül egy 
alacsony kockázattal rendelkezõ személy 
egyáltalán vizsgálatra. Erre ma még nehéz 

pontosan válaszolni. Bizonyos – például 
gyakori vagy veszélyes – betegségcsoportok 
esetén elképzelhetõk általános szûrõvizsgá
latok (ahogy már ma is vannak ilyenek, 
bár más módszerekkel); lehetséges, hogy 
környezeti vagy történeti tényezõk teszik in
dokolttá a vizsgálatot (például családi halmo
zódás, malignus környezeti tényezõk stb.); 
végül bizonyos foglalkozások gyakorlásához 
elõírhatnak általános orvosi vizsgálatot is 
(ahogy ez ma is történik, bár ez egyelõre ge
netikai adatokra nem terjed ki). Az azonban 

– legalábbis egyelõre – a fantázia világába 
tartozik, hogy minden ember esetében például 
születéskor teljes genetikai térképet készítsenek, 
bár elvileg ez sem lehetetlen (lásd a fentebb 
elemzett korlátokat!). 

Magas kockázat esetén ezzel szemben 
egyre speciálisabb, precízebb és költségesebb 
eljárásokkal kell pontosan tisztáznunk a koc-
kázati profilt. A kockázatok természetesen 
idõben is változhatnak (változik például 
a környezet, az egyéni életvitel, és/vagy 
maga a genetikai anyag a késõi gének akti
vizálódása vagy mutációk révén), és ezért a 
becsléseket idõszakosan fel kell frissíteni. 

A kockázatbecslés egy idõben zajló, több
lépéses, ciklikus folyamat, melynek sémáját 
a 3. ábra szemlélteti.

A kockázatbecslés végsõ célja természetesen 
egy egészségmenedzselési terv kialakítása, 
amely (a krónikus betegségek végsõ fázisától 
eltekintve) a kockázatok csökkentését és a 
kórfolyamatok korai észlelését célzó, egyén-
re szabott beavatkozásokból épül fel. 

Az elsõdleges és másodlagos megelõzés 
(prevenció) esetében nyilvánvalóan kocká-
zatcsökkentésrõl van szó, de a krónikus bete
gek ellátása is lényegében ezt jelenti. A be
avatkozások intenzitása ugyanis elsõsorban 
attól függ, hogy a megismert adatok mekkora 
valódi kockázatot jelentenek. Frissen fel
fedezett cukorbetegekben például a magas 
vércukorszint fõként nem önmagában 
veszélyes, hanem azért, mert hosszú távon 
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