EGYENI KULONBSEGEK AZ UJDONSAG SPONTAN
TANULASABAN

A modern idegtudomanyban egyre tobb helyet kap az egyének kozti kiillonbségek
vizsgalata. Ez egy kibontakozoéban 1évé tudomanyteriilet, a személyiség idegtudomany
targya (DeYoung, 2013). Az, hogy szamos hasonldsdg mellett tobbé-kevésbé
kiiléonboziink mas emberektdl egy mindenki altal elfogadott és megtapasztalt tény. A
tudomadny jelen allasa szerint a viselkedés és a gondolatvilag kiilonbségei egyiittjarast
mutathatnak az agy strukturdlis és/vagy funkciondlis kiilonbségeivel. Az eltérések
pontos felderitése az orvoslds nagy hasznara valhat, hiszen ezek a kiilonbségek
valdszintileg az intervencidk hatasait is befolyasoljak. Fontosnak tartjuk tehat, hogy a
kognitiv és viselkedési aspektus mellett, részletesen targyaljuk a neurobioldgiai
adatokat és modelleket is. Ez a megkozelités jellemzi a személyiség idegtudomanyt,
hiszen a torekvés célja a személyiségpszicholégia és az idegtudomany ismereteinek
szintézise, a kognitiv szemlélet segitségével.

A  személyiség azon  pszichologiai jellemzék és  mechanizmusok
(személyiségjegyek) halmaza, amelyek szervezettek és viszonylag allandék és
befolyasoljak az egyén interakcidit és alkalmazkodasat a mentalis, fizikai és szocialis
kornyezethez (forditott idézet: Larsen & Buss : Personality Psychology 3rd Ed, 2008).” A
személyiség tehat az egyénre jellemzd viselkedési motivumok 0sszességét jelenti, mig
egy szemelyiségjegy egy adott interakcio tipust ir le. A vonaselméleti megkozelités
szerint a személyiségjegyek univerzalisak és kvantitativ kiilonbségeik tiikrozik az
emberek személyiségbeli eltéréseit. A biologiai sajatossagok bizonyos szintig
meghatarozzak az interakcidkat, viszont az egyedi események is formaljak a késébbi
viselkedést, tehat a tanulds szerepe is alapvetd a személyiség formalasaban. A
szandékossag szerint elkiilonithetiink akaratlagos (intencionalis) és spontan
(incidentalis) tanulast. Spontdn tanulds alatt azt a tanulast értjik, ami nem
akaratlagosan torténik. Bar tudasunk jelentés részét igy szerezziik életiink soran,
memoriank mégsem terjed ki minden eseményre amit atéltiink, vagyis szelektiv. Ez
valdszinlileg megkonnyiti és gazdasagossa teszi az el6hivast, mivel jelentdésen
lecsokkenti az emlékek szamat. Ha csak kevesebb emlékink lehet, akkor viszont

érdemes kivalasztani azokat, amelyek fontosabb eseményeket érintenek. Az adaptiv



memoria modellje szerint a valogatas elvégzésében a mezolimbikus dopaminerg
rendszer kdzponti szerephez jut (Shohamy & Adcock, 2010).

A  mezolimbikus dopaminerg rendszer egy a kozépagyban talalhato,
neurotranszmitterként féleg dopamint kibocsajtdé magcsoport és az ezekkel
kapcsolatban 1évd limbikus (pl.: hippocampus) teriiletek funkcionalis egysége. A
mezolimbikus dopaminerg rendszer kivanatos, kellemetlen és 10j stimulusokra adott
valaszairdl gazdag irodalom all rendelkezésre (Bromberg-Martin et al., 2010; Lisman &
Grace, 2011; Schultz, 2016). Az ilyen stimulusok megkozelitése, elkertilése és felfedezése
élet vagy halal kérdése lehet az él6lények szamara, igy minden ezekkel kapcsolatos
epizod igen fontosnak tekinthetd. Az emlékezeti kisérletek jellemzden azt mutattak ki,
hogy az emberek jobban emlékeznek az Ujdonsagra, mint ismerds stimulusok ujra
bemutatidsara (van Kesteren et al, 2010). A jelenség magyarazatara tobb elmélet
sziiletett. A prediktiv kdédolds koncepciéja azt mondja, hogy az agy folyamatosan
igyekszik bejosolni a minket ér¢ stimulusokat. Amikor ez nem sikertl, egy un. predikciés
hiba keletkezik (den Ouden et al, 2012). Ez torténhet Gjdonsag észlelésekor is. A
predikcids hiba a jéslas pontositasat szolgalja, tehat a tanulds fontos 6sszetevéje. Egy
modell szerint az jdonsag észlelése exploraciés bonuszt ad, ami egyrészt fokozza az
él6lény motivaciojat a felfedezésre, masrészt segiti a potencidlisan fontos észlelet
raktarozasat a memdriaban (Diizel et al,, 2010). Ezek az elképzelések nem mondanak
ellent egymasnak, és mindkettd fizioldgiai alapjai kozt megjelenhet a dopamin, mivel
dopaminerg sejtekben mutattak ki el6szor predikciés hiba kédolast (den Ouden et al,,
2012) és a motivacidt is klasszikusan ehhez a transzmitterhez kotik (Bromberg-Martin
etal.,, 2010).

A viselkedés szabalyozasaban is fontos szerepe van az emlitett kiemelten fontos
stimulusoknak, hiszen a jelent6s eseményekre nem csak emlékezni kell, hanem
cselekedni is bekovetkezésiikkor. Ez a gondolat koti 6ssze a mezolimbikus dopaminerg
rendszert a személyiséggel. A kozépagyi dopaminerg magcsoport mas idegrendszeri
struktirakkal is kapcsolatban van a hippocampus mellett, példaul a prefrontalis
kéreggel (PFC) és a bazalis ganglionokkal. Az irodalmi adatok alapjan tobb
személyiségjegy is dopamin-fliggd lehet (DeYoung, 2013). A kisérleti paradigma és
személyiségtesztek egylittes felvételével arra Kkeresiink bizonyitékot, hogy a
mezolimbikus rendszer miikodésének egyéni kilonbségei az 4altala befolyasolt

emlékezeti teljesitményen is megmutatkoznak. Késébb fiziologiai mérésekkel



(funkcionalis magneses rezonanciavizsgalat, elektroenkefalografia), és a dopaminerg
neurotranszmissziot befolyasolé gydgyszerekkel kezelt betegpopulaciék bevonasaval

szeretnénk bdviteni a kutatast.

1. UJDONSAG ES EMLEKEZET

Az ujdonsag fogalma mindannyiunk szamara jol ismert, mégis fontos tudomanyos
igényességgel definialni. Az Ujdonsag olyan észlelet lehet, ami az észleld hosszu tavu
elhatarolni a meglepetéstdl és a devianciatol. Meglepetést egyarant okozhat ismeros és
Uj stimulus is, a 1ényeg, hogy varatlanul jelenjen meg. Deviancia jellemez egy olyan
stimulust, ami eltér a tobbit6l, de nem feltétlentil okoz meglepetést, mert varhaté a
megjelenése és nem is feltétleniil 0j. Az djdonsagot tovabba érdemes kategorizalni,
ugyanis kiilonbségek vannak az egyes alfajai altal kivaltott kognitiv és neuralis hatasok
kozott. Igy elkiilonitiink 4j stimulust, kontextualis Gjdonsagot, illetve téri tijdonsagot. Az
Uj stimulus kiilonbozik mindentdl, amit addig tapasztalt az adott személy. A kontextudlis
ujdonsag egy ismert stimulus, ami csak az adott kontextusban szamit Ujnak. A téri
ujdonsag egy teriilet lehet, aminek térbeli viszonyai ismeretlenek felfedezdje szamara
(Schomaker & Meeter, 2015).

Az Ujdonsag kognitiv hatasai koziil a legszembeotlébb a mar Pavlov altal is leirt
orientaciés valasz, ami, ahogy azt a neve is sejteti, a figyelem 6nkéntelen tijdonsagra
iranyulasat takarja (Schomaker & Meeter, 2015). Az Gjdonsag preferalt feldolgozasat az
teszi szilikségszer(ivé, hogy potenciadlisan fontos, jelenthet jutalmat, de bilintetést is. Az
Ujdonsag feldolgozasa tehat az adaptiv viselkedés egy alapvetd eleme. Az Un. ijdonsag
kodolasi hipotézis szerint az Gjdonsag hatarozza meg az adott észlelet memorizalasat, a
tanulas sziikségességét jelezheti (Tulving & Kroll, 1995). Tobb kisérletben, tobb
paradigmaval is kimutattak, hogy 4j elemekre jobban emlékeznek a résztvevdk, mint
ismerodsekre (Tulving & Kroll, 1995; Tulving et al., 1996; Wittmann et al., 2007), de uj
elem konfiguracidk is hasonlé hatast valtottak ki (Schott et al., 2004), s6t a tanulast
megel6z6en bemutatott irrelevans ujdonsag is javitotta a kés6bbi felismerési
teljesitményt (Fenker et al., 2008).

A medialis temporalis lebeny kérgi teriileteinek aktivaldodasat az ijjdonsag minden
tipusara sikeriilt kimutatni funkciondlis magneses rezonanciavizsgalatot (functional

magnetic resonance imaging, fMRI) alkalmazé Kkisérletekben, és az amygdala



aktivalodasat is tobben irtak le, nem csak érzelmi kontextusban (attekintésért lasd
Schomaker & Meeter, 2015). Ujdonsag hatasara aktivalédik a hippocampus (Lisman &
Grace, 2005), és a mezolimbikus dopaminerg rendszer kozépagyi magvaival
szinkronizalt aktivacidjat is tobben kimutattak, szintén Ujdonsag hatasara (Schott et al,,
2004; Wittmann et al, 2007). A hippocampust beidegzik a kozépagyi dopaminerg
idegsejtek  és az altaluk felszabaditott dopamin hatdssal van a hippocampus
plaszticitdsara (Lisman & Grace, 2005). Ez lehet az Ujdonsdg emlékezeti hatdsanak
neurobioldgiai alapja. A hippocampus emlékezésben jatszott szerepének gazdag
irodalmat tekintjiik at a kovetkez6 fejezetben, csak a legalapvet6bb adatokat emlitve.
Ezutdn a mezolimbikus dopaminerg rendszer miikodésével és a két rendszer
kapcsolataval foglalkozunk, ahol elemezziik az Ujdonsag emlékezeti hatdsanak

lehetséges magyarazatait.

1.1. A HIPPOCAMPUS SZEREPE AZ EMLEKEZESBEN

A hippocampus a temporalis lebeny mélyén elhelyezkedd struktuira, a kozelében
1év6 kérgi tertiletekkel alkotja a medialis temporalis lebenyt. Ezek az entorhinalis,
perirhinalis és parahippocampalis kérgek (lasd az 1. abrat). A medialis temporalis
lebeny és az epizodikus memoria kapcsolata az emlékezetkutatas egyik klasszikus
kérdéskore. A neuropszichologia egyik leghiresebb esettanulmanya, HM esete, jol
példazza az emlitett struktdra és funkcio elvalaszthatatlansagat (Milner et al,, 1968). A
memoaria mérésére gyakran hasznalnak felismerési teszteket: ezeken a tanult elemeket
nem tanultakkal keverten mutatjdk be a résztvevéknek a teszt fazisban. Az ilyen
teszteken nyujtott teljesitmény a felidézés (rekollekcid) és az ismer6sség (familiaritas)
folyamatain alapul (Yonelinas, 2002). A rekollekci6é egy emlék Ujra atélése, ami tehat
tobb-kevesebb kontextudlis informacié felidézését is feltételezi; erre akkor van
lehet6ség, ha epizodikus emlékiink van az adott elemrdl. A familiaritds az adott elem
ismer0sségén alapul. Az ismerGsség érzése jellemzden hirtelen tor az emberre, valtozo
bizonyossaggal. A keét folyamat elkiiloniilését viselkedéses viszgalatok, kivaltott
potencial (event-related potential, ERP) kisérletek, funkcionalis képalkotas és
allatkisérletek tamasztjak ala (attekintésért lasd Eichenbaum,Yonelinas, & Ranganath,
2007). Ezek alapjan a medialis temporalis lebenynek fontos szerepe van mindkét

folyamatban.
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1. abra A medialis temporalis lebeny kérgi teriiletei és a hippocampus

(Forrds: Kandel & Schwartz, Principles of Neural Science, 5th Ed., 2013)

A medialis temporalis lebenyt a rendelkezésre all6 anatomiai adatok alapjan 4 {6
funkcionalis egységre szokas osztani (Eichenbaum, Yonelinas, & Ranganath, 2007), ezek
a mar emlitett kérgi egységek és a hippocampus. A neocortex objektum tulajdonsagokat
feldolgozo teriiletei a perirhinalis kéreggel vannak kapcsolatban, mig a multimodalis,
térbeli  elhelyezkedésre  vonatkoz6  informacidkat feldolgozd  teriiletek a
parahippocampalis  cortexbe projektdlnak. Mind a perirhinalis, mind a
parahippocampalis kéreg az entorhinalis kéregbe kiild axonokat, pontosabban annak
lateralis és medialis részébe. Az entorhinalis kéreg sejtjei a tractus perforanson
keresztiil kiildik axonjaikat a hippocampusba, ahol feltételezhetden a kétféle informacio
osszegzodik. A perirhinalis és lateralis entorhinalis kéregben objektumok reprezentacioi
tarolodhatnak (reprezentacio alatt a neuronhalézatok aktivitasi mintazatait értjik),
amik késobb a familiaritas érzését valtjak ki ujraaktivalédasukkal. A hippocampus
ezeket a reprezentacidkat a parahippocampalis és medialis entorhinalis kéregbdl érkezd
téri informaciéval asszocidlva kontextudlis reprezentaciot hoz létre, melynek késébbi
reaktivalodasa lehet a rekollekci6 neurobiolégiai mechanizmusa (Eichenbaum,
Yonelinas, & Ranganath, 2007). A fentiek alapjan elképzelhetd, hogy a perirhinalis kéreg
a stimulus Ujdonsagot, a parahippocampalis kéreg a téri ijdonsagot, mig a hippocampus

ezek barmelyikét és a kontextudlis ijdonsagot jelezheti (Lisman et al., 2011).



1.2. A MEZOLIMBIKUS DOPAMINERG RENDSZER MUKODESE

A mezolimbikus dopaminerg rendszer egyike az agy azon funkcionalis
egységeinek, melyek neurotranszmitterként féleg dopamint hasznalnak. A koézépagyi
substantia nigraban és ventralis tegmentalis aredban (SN/VTA) helyezkednek el a
dopaminerg neuronok sejttestei, melyek a PFC mellett az un. limbikus teriiletekbe
(amygdala, hippocampus, ventralis striatum) projektalnak (lasd 2. abra) (Bjorklund &
Dunnett, 2007). A dopaminerg idegsejtek fiziologiasan 3 féle allapotban lehetnek. Az
els6 a passziv allapot, ilyenkor a hiperpolarizalt neuronok nem generalnak akcids
potencialt. A masodik a tonusos allapot, amikor az akciés potencial (AP) frekvencia 2-10
Hz koril mozog. A harmadik a fazisos allapot, amikor rovid ideig (100-500 ms)

jelentésen megnd az AP frekvencia (Grace et al., 2007).
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2. dbra A kozépagybdl kiindulé mezolimbikus palya val6jaban az SN/VTA-t koti
Ossze a képen pirossal jelzett teriiletekkel (Forrds: Perogamvros & Schwartz, 2012)

ACC: anterior cingularis kéreg; PFC: prefrontalis kéreg; NAcc: nucleus accumbens;

HPC: hippocampus; VTA: ventralis tegmentalis area

A nucleus accumbens (NAcc) is kap axonokat az SN/VTA dopaminerg neuronjaitol
és ebben a struktdraban részben ismertek a ténusos és fazisos tiizelés hatasai (Grace et
al., 2007). A fazisos tiizelés csak azokra a posztszinaptikus neuronokra hat, amelyekkel
direkt kapcsolata van az adott dopaminerg sejtnek, mivel a magas affinitdsi dopamin

transzporter hatékonyan gatolja a diffiziét az extraszinaptikus térbe. Ezzel szemben a



tonusos dopamin aktivitds az extraszinaptikus dopamin-szintet noveli a
posztszinaptikus struktirakban, igy tobb idegsejtre hathat, raadasul akar 20-40 percig is
fennmaradhat (De Leonibus et al, 2006), mivel erre mar nincsenek hatassal a
szinapszisokban miikddé eltavolité folyamatok.

A tonusos tiizelést kapcsolatba hoztdk mar a motivacioval, hatasat
feltételezhet8en a viselkedés energizaldsa révén éri el. (Diizel et al., 2010). A motivacio
tovabba az emlékezetre is hatassal lehet. Egy kisérletben azt kaptak, hogy a magas
pénzjutalmat igéré prébak sordn bemutatott varatlan devidans képekre jobban
emlékeztek a Kkisérleti személyek, mint az alacsony értéklieknél felvillan6kra (Adcock &
Murty, 2014). Jellemz6, hogy a bizonytalan jelzéingerek megjelenése utan ténusos
aktivitas jelentkezik, ami annal nagyobb, minél bizonytalanabb a josolt jutalom érkezése
(Fiorillo et al., 2003). Patkanyokon végzett kisérletek tdmasztjak ala, hogy djdonsag
hatasara az SN/VTA-val kapcsolatban 1év6 posztszinaptikus struktirak extraszinaptikus
dopamin-szintje megnovekszik (De Leonibus et al., 2006). Erre emberbdl nincs direkt
bizonyiték, de tobb fMRI kisérlet mutatta ki az SN/VTA aktivaci6jat djdonsagra (Schott
et el, 2004; Wittmann et al, 2007), ami részint tiikrozheti a dopaminerg neuronok
tonusos aktivitasat (Shohamy & Adcock, 2010; Diizel et al., 2010).

A fazisos tiizelést el6szor jutalom hatdsara sikertlt kimutatni, s kés6bb kidertilt,
hogy a sejtek tiizelési mintazata egy bonyolultabb komputacié eredményét, az un.
jutalom predikcids hibat tiikrozi (Schultz et al., 1997). A sejtek a jutalmat jelzd ingerekre
aktivalodnak, magara a jutalomra csak akkor, ha az varatlanul érkezik vagy nagyobb,
mint amire szamitani lehetett. Emellett a vart jutalom elmaradasa vagy kevesebb
jutalom csokkent aktivitast okoz. Ugy tiinik tehat, hogy a sejtek a vart és a kapott jutalom
kozti kilonbséget kodoljak. A megerdsitéses tanulasban fontos szerepe lehet ennek a
mechanizmusnak. A megerdsitéses tanulas lényege, hogy az adott organizmus egy
bizonyos jelet asszocial jutalommal vagy biintetéssel (Skinner, 1990). Ennek az
eredménye, hogy a jel maga fog orientaciot vagy averziot kivaltani. Mivel a dopaminerg
sejtek tlizelése pontosan ezt a mintazatot koveti (ha van prediktiv inger, akkor csak
annak megjelenése valt ki fazisos tiizelést, maga a jutalom mar nem), logikus feltételezni,
hogy valamilyen kapcsolat all fenn a két jelenség kozott. Fazisos aktivitast 0j, neutralis
ingerekre is kimutattak, amely az inger familiarizal6ddsaval megsziinik (Ljungberg et al.,
1992). Valészin(i tehat, hogy az djdonsagra is reagalnak fazisosan az SN/VTA sejtjei (de
lasd még Schultz, 2016).



1.3. A HIPPOCAMPUS ES A MEZOLIMBIKUS DOPAMINERG RENDSZER KAPCSOLATA

Az emlékezet evolucids jelentéségét hangsulyozza az adaptiv emlékezet modellje
(Shohamy & Adcock, 2010), amely magaban foglalja a szelektivitast is: a modell szerint
az adaptiv viselkedéshez sziikséges eseményeket preferadlja az emlékezeti rendszer. Az
emlékezeti szelektivitas nemcsak az el6hivas hatékonysagat noveli, de a kodolas és
tarolas is takarékosabb lehet altala. Az SN/VTA direkt kapcsolatban van a hippocampus-
szal (Lisman & Grace, 2005) és a motivaciés szempontbdl legfontosabb események
hatasara konzisztens aktivacié6t mutat (Bromberg-Martin et al, 2010), tehat
elképzelhetd, hogy egy adott esemény fontossagat jelzi a hippocampus felé.

Az emlékezeti asszociaciok neurofizioldgiai alapjat az un. hosszi-tavu potenciacio
(long-term potentiation, LTP) adhatja. A folyamat tanulmanyozasara a hippocampus
CA1l régidja Aaltalanosan haszndlt modell. Az LTP-t az itt taldlhat6 N-metil-D-
aszparaginsav (NMDA) receptorok teszik lehet6vé, ezek ugyanis csak akkor engednek at
Ca?*-ionokat, ha a sejt depolarizalédott és glutamatot kot a receptor (Lisman et al,,
2011). A glutamat a preszinaptikus sejtt6l szadrmazik, annak depolarizaci6jakor szabadul
fel, tehat az NMDA receptorok akkor aktivalédnak, ha a preszinaptikus és
posztszinaptikus sejt is egyid6ben depolarizalodik. Ez megfelel a Hebb-szabalynak, ami
szerint az egyszerre tlizel6 sejtek kapcsolata megerdsodik (Hebb, 2005). Kidertlt
azonban, hogy a meger6sodott kapcsolat fenntartasadhoz, vagyis az LTP késéi fazisahoz,
feltétleniil sziikséges a dopamin (Lisman & Grace, 2005). A D1-receptor aktivacio
valdszinlileg a megerdsitett szinaptikus kapcsolat fenntartasahoz sziikséges fehérje
szintézist indukalja (Lisman et al., 2011).
kapcsolatban, ami a hippocampus f6 kimeneti egységének tekinthet6. A NAcc-t is
beidegzi, mely a ventralis pallidum gatlasaval csokkenti a VTA inhibiciéjat (Lisman &
Grace, 2005). A ventralis pallidum spontan aktivitast mutat és gamma-amino-vajsav
(gamma-aminobutyric acid, GABA) kibocsajtasaval tartja hiperpolarizalt allapotban a
VTA dopaminerg sejtjeit. A subiculum aktivitasanak gatlasa nagymértékben lecsokkenti
a VTA aktivalodasat ujdonsagra (Legault & Wise, 2001), ami az el6bb felvazolt
kapcsolatrendszer 1étezését tamogatja. A subiculum a tiizeld, vagyis tonusosan aktiv
sejtek szamat noveli a VTA-ban, az akciés potencial frekvenciat nem befolyasolja
(Floresco, Todd, & Grace, 2001). Igy magaban a hippocampusban is dopamin szabadul

fel, valoszintlileg az extraszinaptikus dopamin szintet noévelve (Floresco et al., 2003).



Ezek az adatok vezettek ahhoz az elképzeléshez, hogy a hippocampus tulajdonképpen
sajat plaszticitasat szabalyozza a dopamin felszabaditasa altal (Lisman & Grace, 2005).
Ez tulajdonképpen a Tulving altal felvetett ujdonsag kddolasi hipotézissel (Tulving &
Kroll, 1995) is 6sszhangban van: a rendszer el6szor detektdlja az tjdonsagot, majd
fokozza sajat tanulasi hatékonysagat. Intrakranidlis EEG hasznalataval sikeriilt a
modellnek megfeleld valaszokat regisztralni az érintett strukturakbol: a korai
hippocampus aktivaciot a NAcc kés6i aktivacidja, majd egy késObbi hippocampalis

valasz kovette (Axmacher etal., 2010).

1.4. A DOPAMIN HATASA AZ EMLEKEZETRE

Ugy tlinik, tehat hogy a dopaminnak fontos hatdsa van az emlékezetre. Ezt a
hatast kiilonb6z6 iddintervallumokban képes kifejteni (Shohamy & Adcock, 2010): a) az
adott esemény el6tt felszabadulva, b) kozvetleniil az adott esemény utan felszabadulva,
vagy c) az esemény utdn sokkal kés6bb felszabadulva. Az els6 lehetéséget tAmogatjak
azon vizsgalatok, melyek kimutattdk, hogy a dopamin jelenléte hippocampalis (CA1)
szinapszisokban feler6siti az LTP-t az idegsejtek stimulaci6jakor (attekintésért lasd
Shohamy & Adcock, 2010). Ezzel hozhatjuk 6sszefiiggésbe azt az eredményt, ami szerint
Uj képek nézése javitja az emlékezést az utana bemutatott ingerekre (Fenker et al,
2008). A masodik lehetdség a retroaktiv hatas. Ez esetben az esemény id6ben megel6zi a
kivaltott dopamin felszabadulast (Schott et al., 2004; Wittmann et al, 2007). Ez
leginkdbb Lisman és Grace elképzelésével (Lisman & Grace, 2005) allithaté parhuzamba,
miszerint a hippocampus 6nmaga valtja ki a plaszticitdas fokoz6dast az SN/VTA
aktivalasaval a fontos esemény bekovetkezésekor. A harmadik eshetdség, hogy a
dopamin felszabaduldsa az esemény bekovetkezése utan sokkal késébb torténik meg,
mégis javitja az emléknyom felidézhet6ségét. Ezt félelmi kondiciondlasi paradigmaban
mutattak ki, dopamin antagonista adasaval (Rossato et al., 2009). A nagy valtozatossag
miatt a hattérben tobb molekularis mechanizmus is feltételezhet6 (Shohamy & Adcock,
2010).

A szinaptikus “tag & capture” modell (attekintésért lasd Lisman et al., 2011) a
dopamin hatasanak iddi kiilonbségeinek mechanisztikus magyarazatat kinalja. A modell
szerint a dopamin bizonyos fehérjéket aktival a szinapszisban, amiket késébbi glutamat
aktivacio altal indukalt mas fehérjék kotnek és komplexiik a késdi LTP-hez sziikséges

fehérjeszintézist okozza. A dopamin 4altal aktivalt fehérjék valészinilileg hosszan



maradnak ebben az allapotban (Diizel et al, 2010; Lisman et al, 2011), hosszu
elérhetdségiik a korai és koincidentalis felszabadulas emlékezeti hatasat magyarazhatja.
A nagy iddbeli kilonbséggel torténd facilitici6 a rekonszolidacio segitségével
magyarazhatd. Az emléknyom reaktivaciojakor felszabadul6 dopamin hatassal lehet a
rekonszolidaciéo soran lejatsz6dd LTP-re, ami a konszolidaci6 és a rekonszolidacio
hasonl6saga miatt tlinik plauzibilisnek (Nader, 2003).

A szinaptikus “tag & capture” modell tehat egyetlen mechanizmussal magyarazza
a dopamin kiilonb6z6 idéintervallumokban kialakulé hatasat. A ténusos és a fazisos
dopamin felszabadulas egyarant allhat ennek hatterében. A ténusos felszabadulas
valosziniileg az extraszinaptikus dopamin szintet noveli (Lisman & Grace, 2007), ami
hosszabb ideig fennmaradhat (De Leonibus et al., 2006), f6leg a hippocampusban, a
dopamin eltavolit6 mechanizmusok kisebb lokalis hatékonysdga miatt (Lisman et al,
2011). Igy az extraszinaptikus dopamin valdszintileg periodikus hatast lenne képes
kivaltani. A ténusos dopamin felszabadulads fontossagat egy allatkisérletes tanulmany
tdmasztja ala (Zweifer et al, 2009). Ebben a tanulmanyban olyan genetikailag
modositott (knockout) egereket hasznaltak, amelyekben a fazisos tiizelést lehetévé tévd
NMDA receptorok miikodésképtelenek. Az allatok komoly tanulasi deficitet mutattak,
azonban hosszutavon képesek voltak a kontroll egerek szintjén teljesiteni a feladatban.
Egyes szerzOk épp ez utobbi eredmény miatt vonjak kétségbe a fazisos tiizelés
fontossagat (Shohamy & Adcock, 2010). Azonban a fent idézett kisérletben a fazisos
aktivitds dramai lecsokkenését jelentik a kutatok (Zweifel et al., 2009), vagyis az is
elképzelhetd, hogy a nagy mértékben csokkent, de még meglévd fazisos aktivitas miatt
képes a tanulasra az allat.

A fazisos dopamin felszabadulas szerepe mellett szol, hogy ez a szinaptikus
dopamin szintet fokozza (Lisman & Grace, 2007), hatasa jelentdsen eltér az
extraszinaptikus, alacsony koncentracioban jelen 1év6 dopaminétdl, mivel a magas
koncentracié alacsony affinitasi receptorokat is aktivalhat, viszont csak az adott
szinapszisra korlatozva. J6 magyarazatnak tlinik, hogy a ténusosan aktiv neuronok
szdmanak novelésével, az egyes stimulusokra fazisosan tiizel6 neuronok szama is
megnd, amik igy robosztusabb sejt aktivacids mintazatot, illetve tobb megerdsitett
szinaptikus kapcsolatot hoznak létre és ez okozza az emlékezeti hatast. Ez a gondolat a
NOMAD (NOvelty related Motivation of Anticipation and exploration by Dopamine)

modellben csucsosodik ki (Diizel et al.,, 2010), miszerint az Ujdonsag altal aktivalt



dopaminerg neuronok ,felfedezési bonuszt” adnak, ami a felfedezd viselkedést fokozza
és segiti a tanulast. Ebben az esetben azonban egyedi stimulusokra is kimutathatonak
kell lennie a hatasnak, ha azok fazisos tiizelést valtanak ki. Ezt tamogatja egy, az altalunk
is alkalmazott paradigmaval elért korabbi eredmény, ami szerint a kisérleti személyek
jobban emlékeztek a varhatéan 0j képekre, mint a varatlanul bemutatottakra (Wittmann
et al., 2007). Az eredményt kis elemszamu mintan mutattak ki (n=12), talan ezért nem
emlitik erds bizonyitékként atfogé cikkek (Shohamy & Adcock, 2010; Lisman et al,
2011).

Wittmann és munkatarsai az uUjdonsadg és a jutalom feldolgozdsa kozti
hasonlésagot hangsulyoztdk: az djdonsagot jelzé inger SN/VTA aktivaciét valtott ki
(Wittmann et al., 2007), ami talan a (Fiorillo et al., 2003) altal kimutatott
bizonytalansagot reflektalé tonusos aktivacié fMRI korrelatuma. A fazisos valaszt elvileg
kivalthatja az ijdonsag (Ljungberg et al.,, 1992), ami robosztusabb lehet, ha tobb az aktiv
neuron (Diizel et al, 2010). Igy a vart Gj képek nagyobb eséllyel raktarozédnak, ha
valoban kivaltanak fazisos valaszt és ez okozza az emlékezeti hatast. Ez tehat az
Ujdonsag specifikus hatasat tamasztja ald, vagyis azt, hogy a jutalomhoz hasonlé a
feldolgozasa. Akar az is elképzelhetd, hogy a kett6 feldolgozasa teljesen azonos, és az

Ujdonsag 6nmagaban jutalomnak tekinthet6 (DeYoung, 2013).

2. A MEZOLIMBIKUS DOPAMINERG RENDSZER KAPCSOLATA
SZEMELYISEGJEGYEKKEL

A viselkedés az él6lények lathaté megnyilvanulasa, kommunikaciéja a kiils6
kornyezettel, amelyet a kornyezeti tényez6k mellett belsd, testi és mentalis allapotaik,
motivacioik, korabbi tapasztalataik egyarant befolyasolnak. A személyiség aspektusait,
és ezzel szoros Osszefliggésben a viselkedést is az életit sordn szerzett tapasztalatok
alakitjak, amelyek emléknyomok formajaban jarulnak hozza pillanatnyi tudasunk
egészéhez. Ezt a folyamatot tamogat6 tanulasi formak egyike a spontan tanulas, amely a
nem akaratlagos tanulast jelenti. Az ily modon elsajatitott ismereteknek azonban csak
egy része, meghozza az egyéni jelentéséggel bird - a self-fel és célokkal koherens -
emlékek maradnak elérhet6ek az ember szamara a kognitiv gazdasagossag jegyében.
Ebben a szelekcidban kézponti szerepe lehet tobbek kozott a mezolimbikus dopaminerg

rendszernek a hippocampussal alkotott kapcsolatain keresztiil. A spontan tanulas tehat



egyéni kiilonbségeket mutat, amelyek a személyiségjegyekben és viselkedésben

detektalhatdk.
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3. abra A Nagy Otok modell a két metavonassal (Stabilitas, Plaszticitas) és az aldimenziékkal (Forrds:

DeYoung, 2013)

A személyiség leirdsanak egyik modja a vonaselméleti megkozelités, amely a
személyiséget lényegében az ember konzisztens és koherens (gyakran ismétl6dd)
viselkedési mintain keresztiil irja le. Bizonyos viselkedések magas gyakorisaggal
jellemeznek egy embert, és az ezek alkotta mintazat egyéni kiillonbségeket mutat. A
vonaselméleti megkdzelités szerint ezek a kiillonbségek kvantitativ jellegliek, az egyének
tehat a személyiségjellemz6k mértékében térnek el egymastél. A személyiségjegyek
felmérésére szolgald egyik legismertebb vonaselméleti modell a Nagy Otok (Big Five)
személyiségmodell, amely o6t dimenzi6 (Baratsagossag, Lelkiismeretesség,
Neuroticizmus, Extraverzi6, Nyitottsag/Intellektus) mentén vizsgilja az egyéni
személyiségbeli eltéréseket. Ezek kozil a Plaszticitas metavonas ala tartozo
Nyitottsag/Intellektus és Extraverzid faktorok (lasd 3. abra) olyan viselkedési és
kognitiv miikodési mddokat foglalnak ossze, amelyekre jellemzd tobbek kozott a
kornyezeti ingerekre valaszként adott megkozelité viselkedés, az exploracio, illetve a
jutalomra, mint ezek mozgatdérugdjara valo érzékenység. Gazdag kisérletes irodalom all
rendelkezésre arrol, hogy e miikodéseket a neurobiologiai mechanizmusok szintjén a
mezolimbikus dopaminerg rendszer aktivitdsa modulalja (lasd fentebb). Ennek az
osszefliggésnek a tliikrében mertil fel a feltételezés, hogy esetleg a személyiségbeli
eltéréseket a dopaminmi(kédés Kkiilonbozéségei moduldlhatjdk. A személyiség

neurobiolégiai meghatarozottsagaval a személyiség idegtudomany foglalkozik, mely



tudomanyteriilet szamos kutatasi eredménye példazza a dopamin személyiségjegyekhez
kotott miikodését.

A tovabbiakban bemutatjuk a Nagy Otok személyiségmodell alapjan elkiilonitett,
a dopaminmiikddéssel osszefliggésbe hozott személyiségvonasokat, illetve az azok
dopamin-befolyasoltsagardl sz6l6 eredményeket. A dopaminerg rendszer ujdonsagi
hatasban betoltott szerepének, és az Ujdonsag memoria-modulalé funkciéjanak
ismeretében vizsgaljuk, hogy van-e Osszefiiggés személyiségdimenziok és emlékezeti
teljesitmény kozott, feltételezve, hogy e miikodések mindegyikét a mezolimbikus
dopaminerg rendszer miikodése modulalja. A rendszert alkoté neuronok aktivitisa nem
egységes, ugy tlinik, hogy az ingerekre kétféleképpen reagalnak. A szdliencia kédolo
neuronok a varatlan ingerekre reagalnak attdl fiiggetleniil, hogy azok jutalomnak vagy
biintetésnek mindsiilnek-e, tehat aktivitasuk lényegében az inger szaliencidjanak
mutatdja. Az inger kiértékelését kovetéen pedig a nem vart jutalomra serkentd,
biintetésre gatl6 hatast fejtenek ki az érték kédolé neuronok annak mértékében, hogy az
inger értéke az elvardsokat mennyire multa feliil, vagy éppen alul (attekintésért lasd
DeYoung, 2013). A kédolas e kettds természete hasonlésagot mutat a dopamin-
befolyasoltsagban targyalt személyiségvonasok jellemzdivel, 1igy az egyes
diemenzidékhoz a mezolimbikus dopaminerg rendszer miikodésének egy részletesebb

modellje kothetd.

2.1. NYITOTTSAG/INTELLEKTUS

A Nyitottsag/Intellektus személyiségdimenziora 4altalanosan jellemzé az
otletgazdagsag, kivancsisag, a jo megfigyel6képesség, a kreativitds és a miivészi
bedllitottsag, valamint a mély gondolkodas, és az intellektus. Ezeknek a jellemz6knek a
ko6zos vondsa a kognitiv exploracio, amelynek célja a kornyezetrdl és ingerekrdl konkrét
és elvont informacio6 szerzése. Az informacidszerzés mogott allé motivacié a (pszichikai)
entropia csokkentése, amely az ismeretlen bizonytalansagabol fakad -ebben az
értelmezésben tehat az appetitiv, averziv és Uj ingerekrol szerzett informacio, egyarant
jutalomnak mindsil a hosszabb tava alkalmazkodas szempontjabdl. Ilyen jellegli
miikddésmodok a dopaminerg rendszer szaliens ingerekre aktivalodo részeire hatnak,
igy a Nyitottsag/Intellektus dimenzi6 a szaliencia kddolé rendszer aktivitdsahoz
kothetd. Ezek a neuronok olyan agyi teriiletekkel allnak kapcsolatban, amelyek a

figyelem relevans ingerre irdnyitadsaért, a kognitiv kiértékelésért, és az informacio
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prefrontalis cortexnek (DLPFC) fontos szerepe van a munkamemoriaban, amelynek
funkcidja a relevans informacié online tartdsa és manipulalasa komplex kognitiv
miveletek végzéséhez. Ezen a kérgi teriileten haté dopamin a reprezentaciok
munkamemoridban tartasat tamogatja. A NAcc magjaban 1évé dopaminerg neuronok az
altalanos motivacio javitasaban, a kognitiv raforditasban és bizonyos szintig a kognitiv
rugalmassagban jatszanak fontos szerepet. Osszességében tehat elmondhato, hogy a
szaliencia kdédol6 rendszer dopaminerg neuronjai el@segitik a kognitiv exploraciét
(attekintésért lasd DeYoung, 2013).

A faktorcsoport kettés elnevezése egy korai vitabol ered, miszerint némely
kutaték a “Nyitottsdg a tapasztalatokra”, masok az “Intellektus” cimkét vélték
talalébbnak a jellemvonasok 0Osszefoglaldsdara. A két elnevezés azonban két
elkilonithetd, ugyanakkor egyarant fontos vonasat jeloli a személyiségdimenziénak: a
Nyitottsdg a perceptudlis és szenzoros informacidk felé iranyul, magdba foglalja a
miivészeti és esztétikai érdekl6dést, a szenzoros élményekben valé elmertlést, élénk
fantaziat, apoféniat és tulzott mintazatfelismerést; az Intellektust ugyanakkor az
absztrakt informaciok és fogalmak, az intelligencia, intellektualis meggy6z6dés jellemzi.
Az egyik vonas az érzékleti, a masik a racionalis folyamatokon keresztiil, de egyarant a
kognitiv exploraciot tamogatja (attekintésért lasd DeYoung, 2013). Ennek a
szétvalasztasnak megfelel6en a személyiségvonasok hatterében tébbféle dopamin-fiiggd
fiziologiai folyamat feltételezhetd, amelyek a jellemz6 viselkedésekhez kothetd
kiilonbo6z6 agyi teriileteken mehetnek végbe.

A Nyitottsag/Intellektus személyiségdimenzio6 pozitiv korrelaciot mutatott a PFC-
hez  kothetd munkamemdria teljesitménnyel, amely kapcsolatot az Intellektus
aspektussal empirikus uton is sikertilt bizonyitani (DeYoung, 2011). Ennek, és a vonasra
jellemz6 kognitiv és viselkedéses exploracié dopamin befolyasoltsaganak ismeretében
vizsgaltak DeYoung és munkatarsai (2011) a PFC dopaminerg receptoraiért felelds
génvaltozatokat és a személyiségbeli eltéréseket. Vizsgalatukban két olyan gént
tanulmanyoztak, amelyek kiemelt fontossagiak a PFC dopaminm{ikédésében, ezek a D4
dopamin receptor gén és a katekol-o-metiltranszferaz (COMT) gén. A D4 az egyetlen
gdtlo receptor, amelynek kifejez6dése erdteljes a PFC-ben, ugyanakkor egyik valtozata
(7-szeres ismétl6désti allél, DRD4-VNTR-7-es allél) a szokdsosnal joval alacsonyabb

szinten jelenik meg a PFC-ben. A DRD4-VNTR-7-es alléllal 6sszefliggésbe hozhatdk olyan



vonasok, mint a gatlastalan viselkedés és kockazatvallalds, ujdonsagkeresés,
ugyanakkor a figyelemzavar és a figyelemhianyos hiperaktivitas-zavar kialakulasaban is
kockazati tényezdnek bizonyult. Mivel a magas Nyitottsag/Intellektus faktor jo
teljesitménnyel jar egyiitt figyelmi teszteken, ezért a DRD4-VNTR-7-es allél hatasanak
iranya nem egyértelm@i. A COMT gén a COMT enzim termelédéséért felel, amelynek
szerepe a dopamin és noradrenalin lebontasa. Az enzimnek kiemelt szerepe van a
prefrontdlis dopamin elszallitasaban, igy tehat a  Nyitottsag/Intellektus
személyiségdimenziéhoz is feltételezhetd neurobioldgiai hozzajarulasa. A gén
Val158Met polimorfizmusa a 158. aminosav varianciajabdl adédik, ez lehet valin (Val)
vagy metionin (Met); a Met génvaltozat az enzim csokkent aktivitdsaval asszocidlt, ez a
varians tehat a PFC magasabb dopamin-szintjével, és fokozott Nyitottsag/Intellektus
vonassal hozhaté Osszefiiggésbe. DeYoung és munkatarsai feltételezéseiket egy
gyermekekbdl, és egy feln6ttekbdl allo, nagy elemszamu mintdkon vizsgaltadk, ahol
féhatast talaltak gyermekeknél mind a D4, mind a COMT variansok, feln6tteknél a gén-
gén interakci6 esetében a magas Nyitottsag/Intellektus dimenziéra (DeYoung et al,
2011). Ezek az eredmények implikaljak, hogy a dopamin miik6dése a kognitiv exploracio
motivaldjaként involvalt lehet a személyiségdimenzidban.

Egy masik genetikai vizsgalat sordn Pecifia és munkatarsai (2013) azt kutattak,
hogy a striatumban és prefrontalis kéregben kifejez6d6, jutalom feldolgozasban
betoltott szerepérdl ismert D2 dopamin receptor (DRD2) gén varidnsai milyen
osszefliggést mutatnak a NEO-PI (NEO Personality Inventory) “Tapasztalatokra
nyitottsag” dimenzidjaval. A viselkedéses teszten az alanyoknak MID (Monetary
Incentive Delay) feladatot kellett végezniiik fMRI-ben. A DRD2 gén rs4274224
variansanal f6 hatast talaltak a dorzolateralis prefrontalis kéreg (DLPFC) aktivacidjara
jutalom anticipacidja alatt, amellyel pozitivan korrelalt a NEO-PI személyiségteszt
“Nyitottsag a tapasztalatokra” dimenzidja (Pecifia et al, 2013). Ez az eredmény arra
enged kovetkeztetni, hogy a személyiségvonas menti egyéni eltéréseket a DRD2 gén
polimorfizmusai hozzak létre, a DLPFC dopaminmiikodése pozitiv dsszefliggésben all a
vonassal.

A dimenziohoz tartozé Nyitottsdg és Intellektus aspektusokra kiilon-kiilon
ratekintve tovabb bonthatjuk a kapcsol6d6 kognitiv folyamatokat és neurobioldgiai
jellemzéket. Habar az intelligencia Intellektusnak tulajdonitidsa a mérés mddja

(teljesitményteszt) miatt vitatott, mégis gy tlinik, hogy a személyiségvonast jellemzd



folyamatok Osszefliggenek: a szaliencia kodolé rendszer miikodése facilitdlja a
munkamemoriat és explicit tanulast, a munkamemoéria kapacitds, az informacié
feldolgozasi sebesség, és asszociaciok onkéntes tanuldasa ugyanakkor mind
hozzajarulnak az altalanos intelligencidhoz. Ezek az egyiittjarasok arra engednek
kovetkeztetni, feltehet6leg az intelligenciaban is szerepet jatszik a dopaminmiikodés
(attekintésért lasd DeYoung, 2013). A Nyitottsag tobb vizsgalat szerint csokkent latens
gatlassal tarsul (Peterson & Carson, 2000, Peterson, Smith & Carson, 2002). A latens
gatlas egy tudattalan figyelmi sziir6folyamat, amelynek sordn a kordbban irrelevdnsnak
bizonyult ingerek gatlédnak az Uj ingerekkel szemben. A csokkent latens gatlas tehat
feltehet6leg hozzajarul a divergens gondolkoddshoz, mintazatfelismeréshez. Egy tovabbi
fontos tényez6 a predikcios hiba, ami az elvarasok, belsé reprezentaciok és a valosag
kozti eltéréseket jelzi. A predikcids hibat jelz6 rendszer finom zavara hozzajarulhat az 0j
mintdzatok -esetenként tulzé- felismeréséhez, az Uj Osszefliggések észrevételéhez. A
Nyitottsag és Intellektus ezen jellemzd&i erés hozzajarulast sejtetnek a kreativitashoz. A
csokkent latens gatlas és predikcids hiba zavara tehetik lehet6vé a kreativ potencialra
jellemzé Gjszer( gondolkodasmoédot és alkotd tevékenységet, amelynek célja innovativ
és hasznos materialis és szellemi termékek eldallitasa. A személyiségdimenzidk koziil a
Nyitottsag/Intellektus faktor bizonyul a Kkreativitds legmegbizhatébb prediktoranak
(attekintésért lasd DeYoung, 2013; Polner & Kéri, 2015; Batey & Furnham, 2006). Az
ezekért a folyamatokért felel6s agyi rendszerek miikédése dopamin altal befolyasolt,
ami megint csak hozzajarul ahhoz az elképzeléshez, miszerint a dimenzié menti
eltérések hatterében a dopaminerg rendszer miikddésének kiillonb6zdségei allhatnak.

A mezolimbikus dopaminerg rendszer tjdonsagi hatasban betoltott szerepének,
és memoria-modulalé funkciojanak ismeretében vetjiik fel a személyiség idegtudomany
imént taglalt eredményeire alapozva, hogy pozitiv 6sszefliggés lehet az ujdonsagfiiggd

emlékezeti teljesitmény és a Nyitottsag/Intellektus dimenzié mutatéi kozott.

2.2. EXTRAVERZIO

A Plaszticitas metavonas ala tartoz6 masik, Extraverzio személyiségdimenzio
legjellemz8bb jegyei a beszédesség, kozvetlenség, vezetdi készség, dominancia, aktivitas,
pozitiv érzelemvilag, élménykeresés (attekintésért lasd DeYoung, 2013). A Nagy Otok
kozil ezt a vonast hozzak a leggyakrabban 0sszefiiggésbe a dopaminmiikédéssel, mivel

jegyeinek 0sszességét a jutalomra érzékenység jellemzi. Habar az Extraverziét szocialis



viselkedés jellemzdjeként szokas emlegetni, tarsas kontextuson kiviil is jellemzi a fizikai
aktivitas és pozitiv érzelemvilag. Szocialis vonatkozasa értelmezhetd gy, hogy human
kontextusban a legtobb jutalom szocidlis eredetli (tarsadalmi statusz, dominancia,
befogadas). Ezek a kiilonféle jellegli szocialis jutalmak megoszlanak az Extraverzi6 ala
tartoz6 két aldimenzid, az Asszertivitas és Lelkesedés kozott: mig el6bbi szamara inkabb
a betoltott statusz értéke vonzod, utdbbira a tarsas kapcsolatok értékelése jellemzd
(attekintésért lasd DeYoung, 2013).

A vonas viselkedéses megnyilvanuldsai és implikalt neurobioldgiai hattere
alapjan a mezolimbikus dopaminerg rendszer érték kédolé neuronjainak miikodéséhez
kothet6. Ennek a rendszernek a szdliencia kdédolé rendszerrel ellentétben a célok
elérésében, megkozelitésében, a kovetkezmények felmérésében és a miiveletek
értékének megtanulasaban és megitélésében van szerepe. Ezek a folyamatok tehat
konkrét jutalmakra (és azok felkutatdsara) iranyulnak. A ventromedialis prefrontalis
kéreg (VMPFC) szerepe az 0sszetett ingerek értékének elraktarozadsa, a NAcc héjanak
neuronjai pedig a megkozelitd viselkedésért és a jutalommal kecsegteté viselkedés
megerodsitéséért felelnek. A dorzalis striatum dopaminerg sejtjei az elvarasokhoz képest
alacsonyabb és magasabb érték{i ingerekre egyarant aktivalédnak. Az érték koédold
neuronok kétféle tlizelési mintazatot mutatnak. Az exploraciés hajlandésag altalanos
szintjét tiikr6z6é ténusos tiizelés lassd, viszonylag alland6 és alacsony szint(i, mig a
specifikus ingerre jelentkezd fazisos tiizelés az el6bbinél nagyobb intenzitasd. A fazisos
tiizelés nem csak kiugrd, hanem csokkent mértékii is lehet (a tonusos szint alatti),
eképpen a rendszer a varttdl rosszabb, negativ ingereket is kodolja. A dorzalis
striatumban ez a pozitiv és negativ kddolas a megkozelitd viselkedést facilitalja vagy
gatolja (attekintésért lasd DeYoung, 2013). A dopamin elsdsorban a jutalom
megszerzésének hajtoereje, motorja, nem pedig a mar megszerzett jutalom élvezetéért
felel6s -tehat inkabb egyfajta “akarast” jeldl, semmint “kedvelést” (az angolban wanting
és liking - a két kifejezés kozti kiilonbséget a jutalomhoz valé viszony jelenti: az akaras
inkabb egy hidnyallapothoz kapcsolhato, a kedvelés pedig egy mar ismert, elért,
tapasztalt allapottal vagy dologgal kapcsolatban kifejezett érzelem). A vonashoz tartozo
jegyek kozt az “akarast” kifejez6kon tul olyanok is taldlhaték, amelyekre inkabb a
“kedvelés” jellemz6, igy példaul a pozitiv érzelemvildg vagy a szocidlis interakciok
okozta élvezet. E felosztas szerint is értelmezhetjiik a dimenziéhoz tartoz6 két alskalat,

az Asszertivitast (“akaras”) és Lelkesedést (“kedvelés”); ez utébbiban a pozitiv érzelmek



miatt feltételezhet6 a dopaminerg rendszer miikodése mellett endogén opioid
rendszerek befolyasa is (attekintésért lasd DeYoung, 2013). A két rendszer egyiittesen
alkotja az agy jutalmazé és megkozelitdé viselkedésért felelés halozatait, amely
strukturakkal agyi képalkotd eljarassal készilt tanulmanyok tamasztottak ald az
Extraverzio 0sszefiiggését (DeYoung et al, 2010; Cohen et al, 2005; attekintésért lasd
DeYoung, 2010). A személyiségdimenzié pozitiv Osszefiiggést mutatott jutalomazo
ingerre mért agyi aktivitassal a medialis orbitofrontalis kéregben (medial orbitofrontal
cortex, MOC), az amygdalaban, és a NAcc teriiletén (Cohen et al, 2005). Funkcionalis MRI
kisérletben vizsgaltak a jutalmazoé rendszerhez kothet tertiletek aktivitdsat gambling
feladat végzése kozben, kétféle kisérleti helyzetben: az egyik soran az alanyok dontésiik
utan azonnal értesitést kaptak a jutalmukrol, a masikban rovid varakozasi idoét iktattak
be a dontés és a jutalom kozé. A tanulmanyban egyfeldl vizsgaltdk a jutalomra adott
a DRD2 gén A1 alléljanak jelenlétével. A polimorfizmus a jutalmazé rendszerben fontos
szerepet betoltd D2 receptorok csokkent sliriségével asszocialt. Szignifikans aktivitas
volt mérhetd jutalomra az MOC, az amygdala és a nucleus accumbens teriiletén,
ugyanakkor ebben a kisérletben a jutalomra varakozas ideje alatt nem volt kimutathaté
ez az aktivitas. Az Al allél jelenléte a jutalomra csokkent aktivitdssal és alacsonyabb
Extraverzi6 pontszammal jar egyiitt (Cohen et al, 2005). Ezek az eredmények arra
engednek kovetkeztetni, hogy a DRD2 gén A1l alléljanak szerepe lehet az Extraverzi6
személyiségdimenzié menti egyéni eltérésekben.

Egy masik tanulmanyban strukturalis MRI-vel viszgaltak, hogy van e kapcoslat a
jutalomra érzékenységben szerepet betoltd agyi strukurak térfogata és az Extraverzid
kozott. A vizsgalt medialis orbitofrontalis kéreg (MOC), amygdala és nucleus accumbens
teriiletek koziil pozitiv 6sszefliggést mutattak ki a jutalom értékének kodolasaban
résztvevd MOC mérete és a dimenzié menti egyéni kiilonbségek kozott (DeYoung et al,
2010). Ebbdl arra kovetkeztethetiink, hogy ez a kérgi teriilet az Extraverzio
személyiségvonds neurobiolégiai 0Osszetevéjének tekintheté. Egy 48 tanulmany
metaanalizisére alapozott kutatds szerint a dopaminhoz erésen kapcsolédd és
Extraverziéval pozitivan korrelaldé Impulzivitdis és Ujdonsagkeresés vonasok
asszocialtak a DRD4 gén C-521T polimorfizmusaval, mig az Extraverziéval nem talaltak

szignifikans asszociaciot (Munaf6 et al, 2008).



Az eredmények alapjan felvethetd, hogy viselkedéses szinten Osszefiiggés lehet
az Extraverziot jellemzd jutalomérzékenység, ujdonsagkeresés és az ujdonsagfliggd
memdriateljesitmény kozott: az Extraverzid skalan magasabb pontszammal
jellemezhet6 alanyoknak feltehet6en jobb a késdbbi felismerési teljesitménye a korabbi

vart uj képekre.

2.3. SZKIZOTiPIA

A szkizotipia az egészséges populacioban megmutatkozd, szkizofrénia-spektrum
zavarok tiineteihez hasonlé vonasok osszességére utal (Mohr & Ettinger, 2014). A
tanulmanyok tobbsége a szkizotipias vonasok 3 csoportjat mutatta ki faktor analizis
segitségével, ezek a pozitiv, negativ és a dezorganizalt dimenzid, ami emlékeztet a
szkizofrénia tiineteinek csoportositasara. A pozitiv dimenzié a szokatlan perceptualis
élményeket és fura, elvont nézeteket takar, amik hallucinaciékhoz és téveszmékhez
hasonlék. A negativ dimenzié érzelmi sivarsagot, szocidlis elszigetel6dést és altalanos
inaktivitast, akdr anhedoniat foglal magaban. A dezorganizalt dimenzi6 szokatlan
viselkedést, szokasokat és nyelvhasznalatot jelez. A szkizotipias személyek gyakran alig
rendelkeznek szocialis kapcsolatokkal, mivel nem keresik a tarsasagot, vagy elijesztik az
embereket szokatlan nézeteikkel. Szintén gyakori az alkohol és/vagy droghasznalat, ami
depresszi6o és szubsztancia indukalta pszichézis kialakuldsahoz vezethet (Kwapil,
Barrantes-Vidal, & Silvia, 2008). Meg kell azonban emliteni, hogy sok elképeszt6en
produktiv, nagy hatasd emberre voltak jellemzdk a szkizotipids vonasok, példaul Erdés
Palra vagy Salvador Dalira (Larsen & Buss, 2008).

A szkizotipia és a szkizofrénia kapcsolata jol megalapozott, ugyanakkor
kapcsolatuk természetérdl két dominans elmélet van jelen az irodalomban. Az egyik
szerint a szkizotip vonasok a személyiség normadlis elemei, csak maga a szkizofrénia
patologikus. A masik szerint a szkizotip vonasok ugyanezen patologikus folyamatok
eredményei, csak enyhébb a megnyilvanulasuk (attekintésért lasd Barrantes-Vidal,
Grant, & Kwapil, 2015). Mar Bleuler is felfigyelt ra, hogy a szkizofrén betegek kozeli
hozzatartozoi kozott sokan a beteghez hasonlo “furcsasagokkal” birnak. Ez genetikai
megalapozottsagot implikal, amit azota tobb vizsgalat is alatamasztott (attekintéseért
lasd Barrantes-Vidal, Grant, & Kwapil, 2015). Az antipszichotikumok, amelyek a
szkizofrénia tiineti kezelésére alkalmasak, D2-receptor antagonistak (is). A dopamin

transzmissziot befolydsolé drogok (pl.: kokain, amfetamin) esetenként pszichotikus



tiineteket, vagy akar pszichdzist is okozhatnak. Ezek a tények is tamogatjak a dopamin
hipotézist, miszerint a szkizofrénia tlineteinek (legalabbis a pozitivaknak)
kialakuldsaban a dopaminerg neurotranszmisszié rendellenessége fontos szerepet
jatszik (attekintésért lasd Mohr & Ettinger, 2014). A dopaminhipotézis megsziiletése 6ta
tobb pontositason is atesett, legutobbi verzidja a striatalis hiperdopaminergiat latja a
pszichotikus tiinetek kialakuldsanak okozojaként. Normalisan a striatumban keletkezd
predikcids hibak a kivaltd esemény szalienciajat jelzik, melynek kognitiv aspektusa a
jelentdségtulajdonitds. A legljabb dopamin hipotézis szerint a striatalis
hiperdopaminergia miatt jeletéktelen, megszokott események is nagy mértéki
predikcids hibat valthatnak ki, aminek az eredménye az aberrans jelentéségtulajdonitas,
ami a szkizofréniat is jellemzi (Howes & Kapur, 2009). Erre szkizotipia esetén is talaltak
bizonyitékot: akiknél a szokatlan nézetek és hiedelmek magas distresszt okoztak, a
predikcidés hibat kivalté helyzetekben csokkent neuralis aktivitast mutattak (Corlett &
Fletcher, 2012).

A COMT gén Val allélja magas szkizotipia értékkel asszocialt néhany tanulmany
szerint (attekintésért lasd Mohr & Ettinger, 2014). Figyelemremélto, hogy ezt az allélt
magas Nyitottsag/Intellektus értékkel is 6sszefliggésbe hoztak (DeYoung et al., 2011). A
személyiségdimenziok és a személyiségpatolégia dimenzidinak 0Osszevetésére,
osszefliggések feltarasara iranyuld torekvések eredményeképp mutattak ki kapcsolatot
a szkizotipia és a Nyitottsag/Intellektus személyiségdimenzi6 kozott (attekintésért lasd
Polner & Kéri, 2015). A személyiségdimenzio két alskalaja koziil a Nyitottsag korrelal
pozitivan a szkizotipiaval, az Intellektus jellemzden negativ korrelaciot mutat.

A szkizotipia és a dopaminerg rendszer kapcsolata tehat megalapozottnak latszik,
ugyanakkor részletei kevéssé ismertek. Az abnormalis jelentdségtulajdonitas
kiemelked6 felismerési teljesitménnyt eredményezhet a feladatban, mivel a képek
irrelevans ingereknek tekinthetdk, mivel a résztvevék nem tudjak az elsd napon, hogy

felismerési teszten fognak szerepelni.

3. MODSZEREK

3.1. RESZTVEVOK

A kisérletben 28 egyetemista hallgatd (19 n6, 9 férfi, atlag életkor [+SD] 21,5%1,6

év) vett részt a Budapesti Gazdasagtudomanyi Egyetem kiilonb6z6 karairdl, akik a



részvételért cserébe 15% jutalompontot kaptak adott kurzusokon. A jelentkezdk
beleegyez6 nyilatkozat alairasaval jarultak hozza a kisérletben val6é részvételhez és
felvett adataik névtelen felhasznalasahoz. A kutatds az Egyesitett Pszichologiai
Kutatasetikai Bizottsag (EPKEB) jovahagyasaval zajlott.

Az adatok elemzésébdl 7 kisérleti személyt zartuk ki. A kizaras okai voltak a
masodik kisérleti nap kihagyasa (1 személy), neurolédgiai betegség (migrén, 2 személy),
anyagcsere probléma (pajzsmirigy alulmiikodés, 1 személy), a tanulas el6tt par 6raval
nagyobb mennyiségli gorcsold6 és fajdalomcsillapité bevétele (1 személy). Tovabba
kizartunk az elemzésekbdl még egy személyt, aki a sajat bevalldsa szerint szdndékosan
figyelmen kivil hagyta a jelzéingereket, és egy masikat is, aki eredményei alapjan
kizaroélag azok figyelembevételével valaszolt (77% pontossag, varatlan ingerekre 13%,
vartakra kozel 100%), és még egyet, aki pedig rendkiviil kevés, minddssze 8 képet

ismert fel a teszt napon.

3.2. KiSERLETI PARADIGMA

A kisérletben egy korabban publikalt paradigmat alkalmaztunk (Wittmann et al,,
2007). Igyekeztink a leirast a lehetd legpontosabban kovetni. A szerzdk
rendelkezésiinkre bocsatottak az altaluk hasznalt ingeranyagot (épitett és természeti
tajakat abrazolo fekete-fehér képek), amiért itt is szeretnénk Kkifejezni halankat. A most
késziilt felvételt két “pilot” kisérlet is megel6zte, az instrukciok és a tesztfelvétel
finomitasa céljabol.

A kisérlet két egymast kovetd napon zajlott. Az els6 napon, a familiarizacios
fazisban kb. 3 perc alatt 6 kép keriilt bemutatasra, mindegyik 10 alkalommal (1500 ms
stimulus prezentaci6, 1200 ms interstimulus id6ko6z). Ezutan, a tanuldsi fazisban
kilonbo6z6 szind (tiirkiz és sarga, egyénenként randomizaciéval doélt el melyik szin
képekét (“0j”) 1500 ms-ig. A jelzdinger megjelenése utan valtozo késleltetéssel (0-2000
ms) megjelent egy kép (max. 1500 ms), 75%-ban a josolt kategériabdl (“vart”), de 25%-
ban a masikbdl (“varatlan”). Minden préobat 1000-2000 ms interstimulus id6ékoz zart. Az
instrukcidkban jeleztiik, hogy a pontossag és gyorsasag egyarant fontos ebben a
feladatban, azt viszont nem, hogy az “0j” képek felismerési teszten lesznek kikérdezve a

masodik napon. 90 vart 0j, 30 varatlan 4j és szintén 90 vart régi és 30 varatlan régi,



vagyis 0sszesen 240 préoba tortént, 120 Gj és a 6 régi kép kertilt bemutatasra, kb. 25 perc

alatt (lasd a 4. abrat).

1500 ms

0- 2000 ms

max. 1500 ms

1000-2000 ms

4. abra Az els6 napi feladat folyamatabraja. A jelz6ingert (1500 ms), randomizalt idej(i késleltetés

(0-2000 ms), majd egy kép megjelenése koveti. A valaszadas lehetdsége a kép megjelenésétol

elérhet6 maximum 1500 ms-ig. Két proba kozt 1000-2000 ms sziinet van.

A masodik napon, a teszt fazisban bemutattuk az elsé napi “0j” képeket 60
zavaroingerrel keverve. A résztvevOknek el kellett dénteni (max. 3000 ms), hogy mar
lattak az adott képet (“régi”), vagy még nem (“0j”). Az els6 napi “0j” képekre tehat “régi”
volt a helyes valasz a masodik napon. Ha felismerték az adott képet, egy tovabbi
emlékszem/tudom itéletet kértiink télik (max. 2500 ms, lasd az 5. abrat) (Tulving,
1985). Ehhez az instrukciot a feladat elkezdése el6tt a monitoron olvastak a résztvevék
(“Emlékeztem rd: Konkrétan emlékszik a kép megjelenésére a tegnapi feladat sordn;
Tudtam: Ismerds a kép, de nem tudja felidézni mikor ldtta és ennek kériilményeit;
Tippeltem: Tipp volt, vagy véletlentil jelezte; A nevének felidézése a ,Tudtam” kategdridt
képviselné, hiszen valdszintlileg nincs emlékképe arrél az alkalomrél, amikor ezt
megtanulta. Az utoljdra Idtott mozifilm felidézése pedig az ,,Emlékeztem ra” kategdridba
tartozna, mert valdsziniileg fel tudja idézni az esemény koritilményeit (kivel volt, mit
gondolt a filmrdl, stb.).”). A masodik napon adott helyes ,régi” valaszok aranya a talalat,

amibdl a téves riasztasok aranyat kivonva, megkapjuk a korrigalt talalati aranyt.



max. 3000 ms

max. 2500 ms

Régi

Emlékeztem "BAL' / Twdtas 'LE* / Tippelres °JOBR"

5. abra A masodik napi teszt folyamatabraja. A képek megjelenését6l maximum 3000 ms-ig
eldonthetd el melyik kategdéridhoz tartozik a kép. ,Régi” valasz esetén Emlékeztem/Tudtam itéletet

kériink maximum 2500 ms-ig.elérhet6 maximum 1500 ms-ig. Két préba kozt 1000 ms sziinet van.

3.3. KERDOIVEK

A Peters Delusions Inventory 21 itemes valtozatat (Peters, Joseph, Day, & Garety,
2004) hasznaltuk a szkizotipia méréséhez. Ez a kérdéiv kifejezetten a szkizotipia pozitiv
dimenzidjat méri, vagyis a szokatlan perceptudlis élmények és elvont nézetek felmérését
szolgalé kérdések jelennek meg benne (pl: “Erezte mar valamiképpen idegennek a
gondolatait?”; “Gondolta mar ugy, hogy lehetséges telepatikusan kommunikalni?”). A
kérdésekre igen/nem valaszt adnak a kitolték, igen valasz utan 3 db 5 foku Likert skalan
jelzik, hogy az érzés/gondolat mennyire szorongast keltd, milyen gyakori és mennyire
erds a meggydzodésik rola. A kérdoivet egy altalanosan elfogadott protokoll szerint
(Beaton, Bombardier, Guillemin, & Ferraz, 2000) forditottuk. 3 kiilonb6z6 magyar
forditast egyesitettiink, majd egy magyar-angol kétnyelvii személyt kértiink meg a
visszaforditasra. A még fennmarad6 félreérthetéségek kigyomlalasat ismer6sok préba
kitoltései segitették. A forditas validalasa a magyar populacién folyamatban van.

A Big Five Inventory (BFI, John & Srivastava, 1999, magyar valtozat: Farkas &
Orosz, 2013) 44 tételt tartalmaz és a Nagy Otok modell személyiségjegyeit pontozza. A
forditast a szerzok jovoltabol kaptuk meg. A kérdéiv allitasokat tartalmaz (pl.: “Olyan

embernek latom magam, mint aki beszédes”), a kitolté egy 5 fokd Likert skalan jelzi



mennyire ért egyet az adott tétellel. Az Extraverzi6 8, a Baratsagossag 9, a
Lelkiismeretesség 9, a Neuroticizmus 8 és a Nyitottsag/Intellektus 10 itemet tartalmaz.
A Big Five Aspect Scales (BFAS, DeYoung et al, 2007) a Nagy Otok
személyiségjegyeit 2-2 alskalara osztja, alskalanként 10 allitdssal. Az allitasokhoz
szintén 5 fokozatu Likert skalak tartoznak, ezen jelzi a kit6lt6 mennyire tartja 6nmagara
jellemzdnek az adott tételt. Ezek koziil a Nyitottsag/Intellektus két alskalaja, a Nyitottsag
(pl.: “Elvezem a természet szépségét.”) és az Intellektus (pl.: “Gyors észjarasu vagyok.”),
illetve az Extraverzi6 két alskalaja, a Lelkesedés (pl.: “Konnyen baratkozom.”) és az
Asszertivitas (pl.: “Kezembe szoktam venni az irdnyitast.”) allitasainak felvétele tortént

meg. A forditasok az International Personality Item Pool honlapjan (http://ipip.ori.org)

érhetok el, Dr. Vass Zoltan munkaja altal.
A kérdoéiveket néhany demografiai kérdéssel egyiitt e-mailben kiildtik el a
résztvevok részére. A kitoltés egy online feliileten tortént, az anonimitast egyedi

azonositok kikuldésével biztositottuk.

3.4. STATISZTIKAI ELEMZES

A tanulasi fazisban gytijtott adatok koziil a legfontosabb a reakcidid6. Ebbdl a
paraméterbdl kovetkeztethetiink arra, hogy a kisérleti személyek figyelembe vették-e a
jelz6ingereket. Mivel a jelzéingerek két kiillonb6zd kategoriat jeleztek, azonban csak
75%-0s pontossaggal, ezért hatasukat 2x2 ismételt méréses ANOVA segitségével
vizsgaltuk (jelzéinger pontossag alapjan -elvaras-: vart/varatlan; kategoria: régi/\j). Az
egyéni kulonbségek feltar6 elemzésére az el6bbi ANOVA-t ismételtik meg az egyéni
kilonbség valtozokat kovaridnsként beletéve a modellbe.

A teszt fazisban gy(ijtott adatok elemzésére szintén 2x2 ismételt méréses ANOVA-
t hasznaltunk (faktorok: elvaras: vart/varatlan; felismerés: emlékeztem (rekollekcio) /
tudtam (familiaritas)). Az egyéni kulonbségek feltar6 elemzését a tanulasi fazisban
alkalmazott modell szerint végeztiik. A szignifikans hatasu valtozok és a korrigalt
felismerési rata kozott post-hoc elemzésként Spearman-korrelaciot szamitottunk.

Az egyéni kiillonbségek meérésére szolgald kérddivek mindegyikére atlagot (és
szorast), ferdeséget, és Cronbach alfajat szamoltunk a megbizhatdsag ellenérzésére. A

kérdbiveken elért pontszamok k6zott Spearman-korrelaciot szamitottunk.


http://ipip.ori.org/

4. EREDMENYEK

A tanulasi fazisban helyesen kategorizalt képekre produkalt reakciéidékon 2x2
ANOVA-t (elvaras: vart/varatlan; kategoria: régi/0j) végeztiink. Az elvaras szignifikans
hatassal volt a reakciéidére (F(1,20)=5,78, p=0,026): a vart képekre gyorsabb volt a

valasz, mint a varatlanokra (lasd x. tablazat). Ebbél arra kovetkeztethetiink, hogy a

jelzdingereket feldolgoztak és figyelembe vették a

RT (ms) | Régi Ui résztvevék. A kategéria is hatassal volt a
Vart 62961 | 65972 reakcioidére (F(1,20)=5,55, p=0,029): a régi
Varatlan | 65463 | 673165 képekre gyorsabb reakcidid6t mutattak, mint az

Uj képekre (lasd 1. tablazat és 6. abra). A két

1. tablazat Reakci6idék atl é . ‘s C i s
ablazat  Reakcloidok atlaga € 1 faktor interakcidja nem volt szignifikans

szdrasa kép kategoériak szerint

(F(1,20)=1,4 , p=0,24). Az atlagos pontossag a

tanulds soran minden résztvevénél 95% felett volt.
Az egyéni kiillonbségek feltard elemzéséhez megismételtiik a fenti ANOVA-t az

egyéni killonbség valtozokat kovariansként szerepeltetve a modellben. A

Nyitottsag/Intellektus = dimenziébdl a  BFAS
Nyitottsag (F(1,20)=0,51), BFAS Intellektus (F(1, | _ | __ —
e .
20)=0,42), ©6sszevont BFAS Nyitottsag és | i ! ' ;
Intellektus (F(1,20)=0,005) és BFI | o |
o
Nyitottsag/Intellektus (F(1,20)=1,48) skalaknak, i : i
sem az ANOVA elvards és kategoria faktoraival | 8 o _ B
T T T T
mutatott interakcidiknak nem volt szignifikans VértRégi Vératlan Régi
hatasa (minden p>0,15). Az Extraverzié skalabdl a vart0j Varatlan Uj
BFAS  Asszertivitas (F(1,20)=0,16), BFAS
3 . 6. abra Reakcidid6k kategoriak
Lelkesedés (F(1,20)=0,14), 0sszevont BFAS
szerint (boxplot)
Asszertivitas és Lelkesedés (F(1,20)=8,75), BFI

Extraverzio (F(1,20)=0,1) skalaknak és az ANOVA elvaras és kategoria faktoraival
mutatott interakcidoinak szintén nem volt szignifikdns hatasa (minden p>0,2). A PDI
osszpontszamnak  (F(1,20)=0,76), PDI  szorongasnak (F(1,20)=2,57), PDI
meggy6z6désnek (F(1,20)=0,32), és PDI gyakorisagnak (F(1,20)=0,48) és
interakcidiknak szintén nem volt marginalisan sem szignifikans hatdsa (minden p>0,12).

A fent k6zolt féhatasok szignifikdnsak maradtak, iranyuk nem valtozott meg.



A masodik napon elvégzett felismerési tesztek eredményeit szintén 2x2 ANOVA-
val vizsgaltuk (elvaras: vart/varatlan; felismerés: emlékeztem (rekollekci6) / tudtam
(familiaritas)). Az elvarasnak nem volt hatasa (F(1,20)=0,06, p=0,8). A felismerésnek
marginalisan szignifikdns hatasa volt (F(1,20)=3,32, p=0,08). A talalati aranyok a 2.
tablazatban lathatdk.

Talalat FA (%) Korrigalt

(%) talalat (%)
Emlékeztem | Vart 13,6+7,5| 5,5+5,2 8,2+5,0
Varatlan 12,5+6,8 7,1+5,2
Tudtam Vart 13,6+9,2 [ 9,9+7,8 4,1+5,4
Véaratlan | 15,2+10,3 5,5£5,0

2. tablazat Talalati aranyok, téves riasztasi aranyok és korrigalt talalati

aranyok atlagai, szérassal

Az egyéni kiillonbségek feltar6 elemzéseihez a tanulasi fazisban mar ismertetett
modellt alkalmaztuk. A Nyitottsag/Intellektus dimenzié és felismerési teljesitmény
osszefliggéseinek elemzésében a BFAS Nyitottsag (F(1,20)=0,84) és BFI
Nyitottsag/Intellektus (F(1,20)=2,22) skalaknak és az ANOVA elvaras és kategoéria
faktoraival mutatott interakcidiknak nem volt szignifikdns hatdsa (minden p>0,13).
Marginalisan szignifikans hatdsa volt a BFAS 0Osszevont Nyitottsag és Intellektus
(F(1,20)=3,49, p=0,077) és BFAS Intellektus (F(1,20)=3,01, p=0,099) skalaknak, az
ANOVA elvaras és kategoria faktoraival megfigyelt interakcidiknak azonban nem. Ez
utobbi két skala és a korrigalt felismerési rata kozott marginalisan szignifikans forditott
korrelacié volt (BFAS Intellektus Spearman rho=-0.41, p=0,064, BFAS 0&sszevont
Nyitottsag és Intellektus Spearman rho=-0.42, p=0,056) (7. abra).

Az Extraverzié skala és felismerési teljesitmény 0Osszefiiggésében a BFAS
Asszertivitas  (F(1,20)=0,16) és 0Osszevont BFAS Asszertivitas és Lelkesedés
(F(1,20)=2,3) skalaknak nem volt szignifikdns hatasa (minden p>0,12), a BFAS
Asszertivitas és elvaras (F(1,20)=3,29, p=0,085) és Osszevont BFAS Asszertivitas és
Lelkesedés és felismerés (F(1,20)=3,44, p=0,079) kozott margindlisan szignifikans
interakcié volt. Margindlisan szignifikans hatasa volt a BFAS Lelkesedés (F(1,20)=4,36,
p=0,0503) és BFI Extraverzié (F(1,20)=3,55, p=0,075) skalaknak, valamint a BFAS



Lelkesedésés felismerés kozott marginalisan szignifikans interakcié volt (F(1,20)=3,4,
p=0,081). A két marginalisan szignifikans skala és a korrigalt felismerési rata kozott nem
szignifikans pozitiv korrelacié volt (BFAS Lelkesedés Spearman rho=0,37, p=0,096, BFI

Extraverzi6 Spearman rho=0,3, p=0,18) (8. abra).
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7. abra BFAS Nyitottsag/Intellektus és BFAS Nyitottsag korrelacidja a korrigalt felismerési rataval
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8. abra BFAS Extraverzid és BFI Extraverzi6 korrelacioja a korrigalt felismerési rataval

A szkizotipia mérésére szolgalé PDI skalan szignifikdns hatasa volt a PDI

osszpontszamnak (F(1,20)=10,84, p=0,003), a PDI szorongasnak (F(1,20)=10,22,



p=0,004), a PDI meggy6zédésnek (F(1,20)=7,14, p=0,015) és PDI gyakorisagnak
(F(1,20)=5,77, p=0,026). Marginalisan szignifikans interakcié volt a PDI szorongas és
felismerés kozott (F(1,20)=3,51, p=0,076). A skalak és a korrigalt felismerési rata kozott
erds pozitiv korrelaci6 volt (PDI 6sszpontszam Spearman rho=0,65, p=0,001, PDI
szorongdas Spearman rho=0,64, p=0,001, PDI meggy6z6dés Spearman rho=0,53, p=0,013,
PDI gyakorisag Spearman rho=0,5, p=0,019) (9. abra).
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9. dbra PDI 6sszpontszam és a kategoriankénti lebontasok korrelacioja a korrigalt felismerési rataval

5. DISZKUSSZIO

A kisérlet célja az Gjdonsag tanulasra gyakorolt hatasanak vizsgalata volt, egy
amitdl nagyobb statisztikai er6t vartunk. Ez az u0jdonsag emlékezeti hatasanak
karakterizacidjat segitené. Az eredményt, miszerint az Ujdonsag varasa javitja az
emlékezést specifikus stimulusokra, nem sikeriilt reprodukalni. A replikacié6 mellett, a
feladatot alkalmasnak itéltiik arra, hogy bizonyos paraméterekben megjelenhessenek az
egyéni kiilonbségek hatasai. Ezért személyiségtesztek eredményeinek mentén

hasonlitottuk 6ssze a feladatban nyujtott teljesitményt.



A reakcidid6k azt mutattak, hogy a résztvevdk figyelembe vették a jelz6ingereket.
Az eredeti kisérletben az ujdonsagot joslo jelzéinger megjelenését magasabb SN/VTA
aktivitas kovette, mint az ismert képeket joslot (Wittmann et al,, 2007). A szerzdk ezt a
jutalmakkal kapcsolatos neuralis valaszokhoz hasonlitottak. A jutalmat joslé inger altal
kivaltott fazisos (Schultz et al., 1997) és a jutalom elnyerésének bizonytalansagat jelz6
tonusos aktivaciot (Fiorillo et al., 2003) is megemlitik, hiszen az fMRI nem teszi lehetdvé
ezek elkiilonitését (Diizel et al., 2009). Az 0j képek koziil csak a varatlanok valtottak ki
szignifikdns SN/VTA aktivaciét. A hippocampus azonban minden 0j képre aktivaciét
mutatott. Ezek az aktivaci6k megfelelnek a bevezetében ismertetett neurokognitiv
modellnek (Lisman & Grace, 2005) és a szerzOk erre alapozva magyardztdk az
emlékezeti teszt eredményeit (Wittmann et al., 2007).

Az anticipaciés aktivitas segitheti a tanulast, jobb lehet az emlékezet az utana
bekovetkezb eseményre, ezért a résztvevék jobban emlékeztek a vart, mint a varatlan 4j
képekre (Wittmann et al., 2007). Ez tehat specifikus hatasnak nevezhetd, hiszen egy
viszonylag rovid idSintervallumban bekovetkezé esemény(ek)re korlatozddik. Ezt az
eredményt nem sikeriilt reprodukalnunk, az emlékezeti teszten nyujtott teljesitmény
elmaradt a korabbi vizsgalatban talalt értékektdl (korrigalt felismerési ratak, elébb a
jelen vizsgalat, majd Wittmann és mtsai eredményei: Vdrt, Emlékszem: 8,2+5,0% vs.
20,0x12%; Vart, Tudtam: 4,1+£5,4% vs. 11,7+8%; Vdratlan, Emlékszem: 7,1+5,2% vs.
15.3+10%; Vdratlan, Tudtam: 5,5+5,0% vs. 15.0+7%). A minta atlaga kortlbeliil a fele
lett az eredeti cikkben kozolt atlagnak, holott a pilot vizsgalatok tapasztalatai alapjan
csokkentettiik a stimulusok szamat a padl4-hatas elkertilése céljabdl.

Igyekeztiink a lehetd legpontosabban kovetni az eredeti kisérlet mddszertanat,
viszont egy, talan lényeges kiilonbség még ennek ellenére is megmaradt a paradigmak
kozott. Az eredeti paradigmaban a tanulasi fazis képei 1500 ms-ig maradtak lathatdk, a
valaszadas idejétdl fiiggetleniil, mig nalunk a valaszadas pillanataban eltiint a kép. Ugyan
a helyes valaszadashoz fel kell dolgozni a képet, mégis a tovabbi felderitésnek kdnnyen
jelentds hatasa lehet a késébbi felismerési teszten. Ez a kiilonbség is lehet az egyik oka
az eredmények eltérésének.

Egy tovabbi kiilonbségre az els6é szerzovel folytatott levelezés deritett fényt. Az
eredeti kisérletben pénzt kaptak a kisérleti személyek a részvételért (kb. 10 EUR / 6ra).
Vizsgalatunk résztvevli ezzel szemben szabadon valasztott egyetemi kurzusaikon

kaptak 10-15% plusz pontot. Ez jelent6s motivacios kiilonbséget okozhatott a két minta



kozott. A motivacidt sok kutatas koti a dopaminerg neurotranszmissziéhoz (Bromberg-
Martin et al., 2010), aminek a feladat szempontjabdl is alapvetd jelentésége van, igy a
motivacio kiemelt hatassal lehetett az emlékezeti teljesitményre. A bemutatasi id6 és a
részvételi 6sztonzok szerepének feltarasa tovabbi vizsgalatokat igényel.

A specifikus vagy periodikus hatas kérdésében nem tudunk 1j, meggydzd
adatokra tamaszkodva allast foglalni. S6t, a probléma lezarasa helyett egy ujabb kérdést
vetiink fel az Ujdonsag kognitiv hatasaival kapcsolatban. Az Gjdonsagnak tobb tipusa
van, ez valdszinlileg nem vitas, hiszen jellemzd, hogy kiilonb6z6 el6tagokkal illetik a
publikaciokban (Schott et al, 2004; Wittmann et al, 2007), ugyanakkor atfogd
csoportositas is megjelent mar (Schomaker & Meeter, 2015). Mind a specifikus
(Wittmann et al., 2007), mind a periodikus (Fenker et al., 2008) hatast kimutaté human
kisérletekben tajképeket alkalmaztak, amibdl akar azt a kovetkeztetést is levonhatnank,
hogy a térbeliség okozza a f6 hatast, vagyis a megfigyel6 egy ilyen kép felderitésénél
térbeli Gjdonsagot tapasztal. Allatkisérletekben gyakran valéban térbeli az tijdonsag
(Schomaker & Meeter, 2015), hiszen viszonylag egyszer(i uj koérnyezetbe helyezni
példaul egy laboratériumi patkanyt. Kérdéses, hogy az embernél hasonl6 hatast képes-e
kivaltani egy kép nézése, ugyanakkor nem elképzelhetetlen. Erdekes, hogy a periodikus
hatast kivalto kisérletben, a résztvevok hosszabb ideig (3 sec) nézték a képeket, mint a
specifikus hatast kivaltéban (1,5 sec). El6fordulhat, hogy a hosszabb iddintervallum
lehet6vé tesz olyan kognitiv exploraciét, ami soran a tajkép térbeli viszonyainak
feldolgozasa is végbe megy, viszont rovid id6 esetén nem torténik ilyen mélységl
feldolgozas és egy egyszerilibb reprezentaciéo jon létre. Az els§ esetben térbeli, a
masodikban azonban csak kontextualis ujdonsagrol beszélhetiink. A kérdés tehat: a
kilonb6z6 emlékezeti hatasok lehetnek-e az Ujdonsag kiilonb6zd formaival
asszocialtak?

A Nyitottsag/Intellektus és az Extraverzio értékekkel nem jelentek meg a vart
korrelacidk, viszont elmondhatjuk, hogy tendencidkat meg lehet figyelni a mintaban.
Ezek tovabbi vizsgalata érdekes eredményeket hozhat. A PDI pontszam szignifikdns
pozitiv korrelaciét mutat a felismerési teljesitménnyel. A PDI a szkizotipia pozitiv
dimenziéjat méri fel, ami valdszinilileg parhuzamba allithaté a szkizofrénia pozitiv
tiineteivel. Ezeket a dopamin hipotézis legijabb verzidja a striatalis hiperdopaminergia
altal felerdsitett predikcids hibak szamlajara irja. A striatalis predikciés hibak egy adott

stimulus jelent6ségének meghatarozasaban jatszanak szerepet, igy a felerdsitett



predikciéos hibak aberrans jelentdségtulajdonitast eredményeznek. A feladatban a
résztvevok nem tudtak, hogy az els6 napon bemutatott képek, a masodikon felismerési
tesztben fognak szerepelni (némelyikiik kifejezetten meglep6dott, arra szamitottak,
hogy a familiarizalt 6 képre kell emlékeznitik), tehat az 4j képek a feladat szempontjabol
irrelevansak voltak. A magas PDI értékkel rendelkezdk jobb felismerési teljesitménye
arra utalhat, hogy ezek a résztvevik jelent6séget tulajdonitottak a képeknek, vagyis az
aberrans striatalis miikodés emlékezeti tesztben is megjelenhet. Vajon a jobb eredmény
felismerési teszten csak incidentdlis tanulasnal mutathaté ki? Erre a kérdésre is tovabbi
szandékos tanuldst méro vizsgalatokkal tervezziik keresni a valaszt.

A vizsgalat f6 limitacidja az alacsony elemszam és ezzel az alacsony statisztikai
er6, ami nem teszi lehet6vé messzemend kovetkeztetések levondsat az egyéni
kiilonbségek korében. Ezen igyeksziink javitani, a kisérleti paradigma felvétele nem
marad abba a dolgozat benytjtasaval. A masik f6 korlatnak a fiziol6giai mérések hianyat
latjuk. Napjainkban szinte elmaradhatatlanok az agykutatdsban és mi is szeretnénk

alkalomadtan EEG vagy fMRI mérésekkel béviteni eredményeinket.

6. KOSZONETNYILVANITAS

El6szor is Polner Bertalan, a témavezeténk, faradhatatlan és odaadé6 munkajat
szeretnénk megkdszonni, nélkiile a dolgozatnak esélye sem lett volna a megsziiletésre.
Koszonjiik tovabba a BME TTK Kognitiv Tudomanyok Tanszék munkatarsainak, hogy
részliinkre kisérleti személyeket, felszerelést és helyet biztositottak a kisérlet
felvételéhez. Végiil koszonjiik mindenkinek, aki tippet, triikkot, cikket, megérzést vagy

meglatast osztott meg vellink!
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