
Az utóbbi 50 évben egyre több bizonyíték iga-
zolta a neuropszichológiai deficit és a pszichiátriai
betegségek kapcsolatát. A különbözõ kognitív
funkciók és a nekik megfelelõ neuroanatómiai te-
rületek kutatása a modern pszichiátria paradigma-
váltásához vezetett és egyre inkább elõtérbe került
a neurális folyamatok és a pszichés teljesítmények

közötti összefüggések vizsgálata (Nemeroff 1999).
A major depresszió tünetegyüttesének és a külön-
bözõ agyi idegkörök kapcsolatának feltérképezé-
se napjaink egyik fõ kutatási célpontja (Dreverts
2000; Brody és mtsai 2001; Mayberg 1997).

A hangulatbetegség neuropszichológiai deficit-
tünetei már 1952-ben figyelmet kaptak, mivel ek-
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ÖSSZEFOGLALÁS

A depresszióban észlelhetõ diffúz neurokognitív
deficitrõl irodalmi adatok sora számol be. Vizs-
gálatunk célja az volt, hogy összehasonlítsuk a
hangulatzavarban szenvedõk és egészséges
kontroll csoport kognitív teljesítmény jellemzõ-
it, egyedi sajátosságait és ezek alapján a betegség
néhány vulnerabilitás markerét meghatározzuk.
71 DSM-IV szerint major depressziós beteg kog-
nitív teljesítményét hasonlítottuk össze 30 egész-
séges személyével. A neuropszichológiai vizs-
gálatokat a Trail Making Teszt, Stroop teszt, Rey
Auditoros Verbális Tanulási Teszt és a Rey-Os-
terreith Komplex Ábra segítségével végeztük.
A depressziós páciensek eredményei a kognitív
funkciók többségében szignifikánsan rosszab-
bak voltak az egészséges kontroll személyekhez
képest, kivéve a tér-vizuális konstrukció próbát,
melyben a betegcsoport teljesítménye volt szig-
nifikánsan jobb. Az eredmények alapján feltéte-
lezhetõ, hogy számos funkcióromlás – pl. a sze-
lektív figyelem, a vizuális és verbális memória, a
tanulás különbözõ mértékben – a depresszió vul-
nerabilitási markere lehet. Másik fontos észlelés-
nek tartjuk a depressziósok jobb vizuális percep-
ció és a rövid távú memória teljesítményét, mely
a hippokampális folyamatok intaktságára utal-
hat. A tanulmány rávilágít a kognitív folyamatok
alapjául szolgáló diszfunkcionális agyi neuro-
nális körök és a depressziós tünetek kapcsolatá-
ra.

KULCSSZAVAK: major depresszió, neurokogní-
ció, vulnerabilitási marker

COGNITIVE VULNERABILITY MARKERS

IN MAJOR DEPRESSION

Neuropsychological deficits have been reported
in patients with major depressive disorder in a lot
of lectures. The aim of the present study was to
measure the neurocognitive functions of major
depressive patients and healthy controls, and
identify some vulnerability marker of the dis-
ease. Seventy-one patients with major depres-
sive disorder were compared to thirty healthy
control subjects on tasks from Trail Making Test,
Stroop Test, Rey Verbal Auditory Learning Test
and Rey-Osterreith Figure Test.
Patients with depression relative to controls were
significantly impaired on tasks of attention, ex-
ecutive function, memory and psychomotor speed,
but not in visuo-spatial function. These findings
suggest deficits in cognitive function as, atten-
tion, visual and verbal memory and learning, as
vulnerability marker for major depressive disor-
der. The second important finding, the better re-
sult of the visual perception and short memory in
depressed patient, was caused by intact hippo-
campal function. The functional importance of
this result is the connection of the neuronal net-
work and signs of depression.
KEYWORDS: major depression, neurocognition,
vulnerability marker
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kor identifikálták elõször a pszeudodemenciát
mint a major depresszió egyik markáns, kognitív
diszfunkcióra utaló tünetét (Madden és mtsai 1952).
Legfontosabb tünetei, a memória, figyelem és az
exekutív funkciók hanyatlása. (Cassens 1990). A
figyelem és a végrehajtó funkciók zavara, vala-
mint a memória és a munkamemória deficit meg-
felelhetnek a major depresszió azon kognitív tüne-
teinek – melyek a DSM-ben (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders) a „gondolko-
dás és koncentráció képesség hiányosságaként”
szerepelnek a tünetcsoportban.

A depresszió különbözõ agyi területek aktivitá-
sához kötött kognitív folyamatban okozhat defici-
tet és a vizsgálatok sora foglalkozik például a
pszichomotorium sebessége (Sobin és mtsai 1997),
a munkamemória (Burt és mtsai 1995, Golinkoff
és mtsai 1989), a szelektív figyelem, a kognitív
flexibilitás (Cornblatt és mtsai 1989), a végrehajtó
funkciók és a komplex problémamegoldás (Mer-
riam és mtsai 1999, Sweeney és mtsai 1998) kuta-
tásával.

A specifikus neuropszichológiai mérések ered-
ményeit alapul véve a tanulmányok közel fele
(44%) mutatott figyelemromlást depresszióban
(Ottowitz és mtsai 2002) és ugyanígy az emléke-
zési folyamat több stádiumában – pl. kódolás, elõ-
hívás, felismerés – megtalálható a deficites mûkö-
dés.

A major depresszióra jellemzõ neuropszicholó-
giai profilt eddig még nem sikerült meghatározni.
Klinikai kapcsolat tételezhetõ fel a betegség sú-
lyossága, a kognitív deficit, a melankóliás tünet-
tan és a páciens életkora között (Grant és mtsai
2001, Landro és mtsai 2001, Austin és mtsai 1999,
Nelson és mtsai 1998, Sweeney és mtsai 2000).
Tisztázatlan az a kérdés is, vajon a kognitív zavar
prediktorként értékelhetõ-e a hangulatzavar meg-
jelenésében.

A vizsgálat egyik célja a major depresszióban
szenvedõ és egészséges személyek neurokognitív
teljesítményének felmérése és összehasonlítása
volt. Ezen belül kérdésként merült fel, hogy a de-
presszióban várható globális deficiten túl megha-
tározható-e olyan markáns kognitív diszfunkció,
mely a tünetcsoportra jellemzõ vulnerabilitási
markerként értelmezhetõ.

MÓDSZEREK

Vizsgálati személyek

A major depresszió diagnózisát a DSM-IV kritéri-
umai alapján állapítottuk meg. A vizsgálatba a
Semmelweis Egyetem Kútvölgyi Klinikai Tömb
Klinikai és Kutatási Mentálhigiénés Osztály által
kezelt betegek közül 71 került bevonásra. 19 férfi
(27%) átlagéletkora 51,4 év, 52 nõ (73%) átlag-
életkora 51,3 év volt. Kizárásra kerültek az orga-
nikus és neurológiai betegségben szenvedõk, va-
lamint a rendszeres alkohol- és droghasználók. A
neuropszichológiai vizsgálatra az epizód elsõ 28
napjában került sor. A betegek egynegyedének
volt ún. index epizódja. Tizenhat páciens gyógy-
szermentes volt, negyvenhárman antidepresszívu-
mot (SSRI, SNRI, triciklusos, egyéb), tizenegyen
a hangulatjavító mellett atípusos antipszichotiku-
mot vagy fázisprofilaktikumot (olanzapine, queti-
apine, lamotrigine) és négyen rendszeresen kisdó-
zisú benzodiazepint szedtek. A kontrollcsoportba
30 pszichiátriai szempontból egészséges személyt
választottunk be (átlagéletkoruk 50,7±10 év, 9
férfi (30%, átlagéletkor: 50,4 év), 21 nõ (70%, át-
lagéletkor: 50,8 év/). Kizárásra kerültek azok, aki-
nek az anamnézisében pszichiátriai betegség és
rendszeres alkohol- vagy droghasználat szerepelt.
A vizsgálat elõtt mindenki tájékoztatást kapott,
majd írásban beleegyezett a részvételbe. A kuta-
tást az Egészségügyi Tudományos Tanács enge-
délyezte, és a Regionális Tudományos Tanács tu-
domásul vette.

1. táblázat. A depressziós- és kontroll csoport
demográfiai adatai

Depressziós
csoport (N=71)

Kontroll
csoport (N=30) t teszt

Átlag SD Átlag SD p
Életkor 51,3 10,6 50,7 10,0 0.7638
Férfiak 19 9
Nõk 52 21

Pszichometriai vizsgálatok

A major depresszió tünetsúlyosságát a Montgo-
mery-Åsberg Depresszió Kérdõív (MADRS, Mont-
gomery és Åsberg 1979) alapján mértük fel. Azok
kerülhettek be a vizsgálatba, akiknek a MADRS
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pontszáma 15-nél több volt. Felkértük a páciense-
ket, hogy határozzák meg legfõbb panaszaikat a
Beck Depresszió Kérdõív segítségével (BDI,
Beck és mtsai 1961). Minden személy intellektu-
sát a Raven féle progresszív mátrix teszttel jelle-
meztük és csak azokat vontuk be a vizsgálatba,
akiknek a teljesítménye a hazai populáció átlag in-
telligencia övezetébe került (Szegedi 1988).

2. táblázat. Montgomery-Åsberg Depresszió
Pontozó Skála és Beck Depresszió Skála

átlagértékei

Depressziós csoport (N=71)
Átlag SD

MADRS 30.3 11.0
BDI 17.9 7.8

Neuropszichológiai vizsgálatok

Trail Making Teszt (TRAIL A, B)

A két részbõl álló tesztet Partington és Leiter dol-
gozta ki 1938-ban, melyben az „A” feladat a fi-
gyelmet, a „B” a végrehajtó funkciót méri (Spreen
1998). Az „A” próbában véletlenszerûen elhelye-
zett számjegyeket kell növekvõ sorrendben össze-
kötni, míg a „B” próba során számokat és betûket
mutatnak, amelyeket megadott rendszer szerint
kell összekötni. A próba során a páciens folyama-
tos visszajelzést kap a teljesítményérõl, a vizsgáló
segíti a hibák kijavításában, hibátlan feladat le-
adásában.

Az „A” próba során a jobb frontális lebeny
dorsolaterális és mediális kortexe kerül ingerület-
be. A „B” próba végzése a bal frontális-szubkorti-
kális kör aktivitásával (dorsolaterális prefrontális
kéreg–orbitofrontális kéreg–striatum–thalamus–
prefrontális kéreg) hozható összefüggésbe (Otto-
witz és mtsai. 2002).

Rey Auditoros Verbális Tanulási Teszt (RAVLT
I-VII)

A verbális tanulást (I-V teszt) és memóriát (VI-
VII teszt) méri (Rey 1941). Egy 15 szavas listát
(„A” lista) kell hallás után azonnal felidézni, ez a
feladat ötször ismétlõdik, majd egy 15 szóból álló
„B” interferencia lista kerül ismertetésre és felidé-
zésre egyszer. Ezután az „A” lista szavainak az
emlékezetbõl történõ, majd 30 perc múlva az ere-
deti lista szavainak a késleltetett felidézése követ-
kezik.

A funkcionális képalkotó vizsgálatok szerint a
verbális munkamemória a dorsolaterális prefron-

tális és a postero-laterális kéreg bilaterális aktivi-
tásának a függvénye (Mottaghy 2006).

Rey-Osterreith Komplex Ábra Másolás (ROFT
A,B)

A tér vizuális memória és a vizuális percepció
mérhetõ a Rey-Osterreith komplex ábra másolásá-
val és 30 másodperc várakozás után az ábra emlé-
kezetbõl történõ lerajzolásával. A „B” feladattal
elkülöníthetõ a perceptuális szervezõdés és a vizu-
ális emlékezet deficitje (Rey 1941, Osterreith 1944).

A vizuális munkamemória folyamatát a pre-
frontális, középsõ temporális kéregbõl és a hippo-
campusból a temporális kéregbe menõ projekciók
szabályozzák (Ranganath 2000).

Stroop Teszt

A Stroop teszt egy kognitív interferencia feladat,
mely a már megtanult válasz gátlásának a képes-
ségét vizsgálja. A négy részbõl álló teszt a kogni-
tív inhibitoros kontrollt, az interferencia képessé-
get és a szelektív figyelmet olyan szó-szín interfe-
rencia feladattal méri, melyben a megadott idõ
alatt helyesen kiolvasott színeket adjuk meg, mi-
kor a szavak jelentés és színe inkongruens (Stroop
1935).

Egészségesekben a teszt alatt a jobb anterior
cinguláris kortex frontális pólusa aktiválódik (Otto-
witz 2002).

Statisztikai módszerek

Az értékeket az SPSS statisztikai program segítsé-
gével értékeltük. A változók eloszlását a Student-
féle t-próbával hasonlítottuk össze.

EREDMÉNYEK

A két csoport átlag intelligencia értékei között
nem volt szignifikáns különbség. A klinikai cso-
port MADRS pontszámának átlaga 30,3±11,0; a
BDI érték 17,9±78 volt. A kontrollcsoportban ér-
telemszerûen nem használtuk ezeket a teszteket.

A depressziósok a kognitív tesztekben globáli-
san gyengébben teljesítettek, mint az egészsége-
sek. A szelektív figyelmi funkciót mérõ Trail
Making „A” feladatban a depressziósok ideje
62,9±31,8 sec. volt, ezzel szemben az egészsége-
seké 37,8±15,1 sec volt (p=0,0001). A végrehajtó
funkciót vizsgáló Trail „B” próbát a páciensek
143,6±71,4 sec alatt, a kontrollok 87,3±55,4 má-
sodperc alatt teljesítették (p=0,0002).
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3. táblázat. A szelektív figyelem, a kognitív flexi-
bilitás és a végrehajtó funkció másodpercben

Depressziós
csoport (N=71)

Kontroll csoport
(N=30) t teszt

Átlag SD Átlag SD p
TRAIL A 62.9 31.8 37.8 15.1 0.0001
TRAIL B 143.6 71.4 87.3 55.4 0.0002

A klinikai csoport kognitív interferencia teljesít-
ménye a Stroop III teszt alapján 40,6±12,7 szó
volt a kontroll csoport 50,1±11,2 szavas teljesít-
ményével szemben (p=0,0008). A Stroop I és
Stroop II tesztekben is szignifikáns különbség mu-
tatkozott a csoportok eredményei között (Stroop I:
p=0,0445; Stroop II: p=0,000).

4. táblázat. A figyelem, kognitív interferencia
és az inhibitoros kontroll funkciói:

helyes szavak száma

Depressziós cso-
port (N=71)

Kontroll csoport
(N=30) t teszt

Átlag SD Átlag SD p
Stroop 1 89.8 15.3 96.3 11.8 0.0445
Stroop 2 67.0 16.5 82.6 12.6 0.0000
Stroop 3 40.6 12.7 50.1 11.2 0.0008

A beteg és kontroll csoport verbális munkamemó-
riája között a RAVLT minden próbájában szigni-
fikáns volt az eltérés. A RAVLT elsõ öt próbájá-
ban összesen a depressziósok 40,7±10,5, a kont-
rollok 48,7±11,3 szavas eredményt értek el (p=
0,001). Az interferencia lista utáni azonnali felidé-
zéskor (RAVLT Vl) a betegek 7,6±3,2 míg az
egészségesek 9,8±3,2 szót tudtak bemondani (p=
0,0026). A késleltetett felidézés próba (RAVLT
VII) is az elõzõekhez hasonló eredményt hozott, a
depressziósok átlagban 7,4±3,6 szóra a kontrollok
9,8±3,4 szóra tudtak visszaemlékezni (p=0,0041).

5. táblázat. A depressziós- és kontroll csoport
verbális memóriája: helyes szavak száma

Depressziós
csoport (N=71)

Kontroll csoport
(N=30)

t teszt

Átlag SD Átlag SD p
RAVLT 1-5 40.7 10.5 48.7 11.3 0.0010
RAVLT 6 7.6 3.2 9.8 3.2 0.0026
RAVLT 7 7.4 3.6 9.8 3.4 0.0041

A tér-vizuális képességet mérõ próbákat a de-
pressziósok teljesítették szignifikánsan rövidebb
idõ alatt. A Rey-Osterreith komplex „A”(ROFT
„A”) ábrát a betegek 32,7±3,7 másodperc alatt
másolták le a kontrollok 35,3±1,1 másodperces
idejéhez képest (p=0,0003).

A „B” próbát, az ábra emlékezetbõl való felidé-
zését (ROFT „B”) szintén a depressziósok teljesí-
tették gyorsabban, 18,5±8,4 másodperc alatt,
szemben az egészségesek 22,1±8,8 másodperces
eredményével, azonban a különbség nem volt
szignifikáns (p=0,0585).

6. táblázat. A tér-vizuális konstrukció
teljesítménye, másodpercben

Depressziós
csoport (N=71)

Kontroll csoport
(N=30) t teszt

Átlag SD Átlag SD p
ROFT A 32.7 3.7 35.3 1.1 0.0003
ROFT B 18.5 8.4 22.1 8.8 0.0585

MEGBESZÉLÉS

A jelen vizsgálat eredményei igazolják azt az elfo-
gadott vélekedést, hogy a depresszióban a neuro-
kognitív funkciók többsége deficites. Ez az iroda-
lomból jól ismert általános diszfunkció majdnem
az összes próbában kimutatható: a klinikai csoport
eredményei szignifikánsan az egészségesek átlag-
értékei alatt maradtak. A depresszióban feltárt
kognitív zavarok típusára és mértékére vonatkozó
közlések ugyanakkor nem egységesek. Az ellent-
mondások és a sokszínûség mögött számos ténye-
zõ állhat, például az életkor, intelligencia, szemé-
lyiség, elemszám, súlyosság, a betegség fennállá-
sának ideje, bipoláris-unipoláris formák közti kü-
lönbségek és a farmakológiai hatások.

Egyes tanulmányok szerint a kognitív zavarok
ún. „vonás” (trait) jelleggel kimutathatók a beteg-
ség stádiumától függetlenül (Hammar és mtsai
2003), és remisszióban (Weiland-Fiedler és mtsai
2004, Clark és mtsai 2005), továbbá depresszió
nélkül, bipoláris betegek egészséges elsõfokú ro-
konaiban (Bearden és mtsai 2001). A „vonás” jel-
legû tulajdonságra utalhat a remissziós folyamat
és a kognitív teljesítmény javulás egymástól való
viszonylagos függetlensége (Kuny, Stassen 1995)
és azok a képalkotó vizsgálati eredmények, me-
lyekben az fMRI agyi aktivációs mintázat euthym
bipoláris betegekben jellegzetesen eltér az egész-
ségesekétõl a kognitív interferencia tesztben
(Strakowski 2005).

Számos vizsgálat mutatta ki a végrehajtó mû-
ködés funkciózavarát fiatal, kezeletlen depresszi-
ós páciensekben (Porter és mtsai 2003) és idõ-
sebb, súlyos, melancholiás depressziósokban egy-
aránt (Merriam és mtsai 1999, Sweeney és mtsai
1998). Ezzel ellentétes következtetésre jut az a ke-

EREDETIKÖZLEMÉNY SÁROSIANDREA,BALOGHGABRIELLA,SZÉKELYANNA,SASVÁRIMÁRIA,FALUDIGÁBOR

186 Neuropsychopharmacologia Hungarica 2007, IX/4; 183-188



zeletlen, fiatal bipoláris és unipoláris betegekkel
végzett tanulmány, amely nem talált hanyatlást a
bipolárisok exekutív teljesítményében (Sweeney
és mtsai 2000). Idõs betegekben a sikeres antidep-
resszívum kezelés után is kimutatható a kognitív
diszfunkció (Nebes és mtsai 2003).

Drevets és mtsai (1998) hemodinamikai és me-
tabolikus eltéréseket mutattak ki a dorsolaterális
prefrontális kortex és a frontoparietális kortexben
major depresszió akut fázisában. Ezen területek
aktivitásával hozható kapcsolatba a pszichomoto-
rium sebessége, a figyelem és a munkamemória.
Elliot (1996) és Nebes (2003) közleményben szá-
molnak be középkorú, súlyos depressziósok mun-
kamemóriájának jelentõs mértékû károsodásáról.

Vizsgálatunk eredményei nagyrészt egybevág-
nak az említett észlelésekkkel, fõleg a szelektív fi-
gyelem, kognitív flexibilitás, végrehajtó funkció,
munkamemória, verbális memória terén találtuk a
jelentõsebb funkcióromlást. Ezzel ellentétben a
tér-vizuális konstrukció képességben a depresszi-
ós csoportban ilyen romlás nem mutatkozott, sõt
az egészségesekhez képest szignifikánsan jobb
teljesítményt nyújtottak. Ez a tendencia a minta
nemek szerinti felbontásakor is megmaradt. Ez az
eredmény megerõsíti azt a korábbi észlelést, mely
szerint remisszióban levõ depressziós páciensek
romló figyelem és végrehajtó funkció mellett in-
takt rövid és hosszú távú vizuális memória teljesít-
ményt mutatnak, ami megtartott hippokampális
mûködésre utal a tünetmentes idõszakban. (Wei-
land-Fiedler és mtsai 2004).

Depressziós pácienseinknél a neuropszicholó-
giai teljesítményeket az epizód elsõ négy hetében
és nem remisszió ideje alatt mértük, ezért tartjuk
fontosnak kiemelni az érintetlen tér-vizuális me-
mória funkciót a major depresszív epizód korai
szakaszában. A többi funkcióromlást a depressziót
kísérõ általános kognitív deficitnek tartjuk, mely-

nek vulnerabilitási marker értékét további vizsgá-
latoknak kell tisztázni. Ezzel szemben a megtar-
tott tér-vizuális konstrukciós képesség, mely ép
hippokampusz mûködéshez kötött, a major de-
presszió egyik kognitív vulnerabilitási markere-
ként értelmezhetõ, mely fontos lehet például a
pszeudodemencia és demencia korai tüneteinek
elkülönítésében. További kutatásokat igényel a
pszeudodemenciát mutató hangulatbetegségek ki-
menetelének elemzése, mely a tér-vizuális funk-
ció vizsgálata alapján a major depresszió kognitív
hanyatlás nélküli és kognitív hanyatlással járó le-
folyási formáinak elõrejelzését teszi lehetõvé.

A DSM-ben a major depresszió tünetei között
található „gondolkodási és koncentráció képesség
csökkenés” a neurokognitív tesztek segítségével
konkrétan meghatározható, mely a pszichomoto-
rium, figyelem és a végrehajtó mûködések disz-
funkcióját jelenti. A neuropszichológiai vizsgála-
tok és a funkcionális képalkotó eljárások kombi-
nációja hasznos eszköze a depresszióban érintett
agyi neuronális körök feltérképezésének, mely se-
gít feltárni a betegségre jellemzõ kognitív deficit
biológiai alapjait.

Rövidítések:
Montgomery-Åsberg Depresszió Kérdõív: MADRS
Beck Depresszió Kérdõív: BDI
Trail Making számösszekötõ teszt A, B: TRAIL A,B
STROOP szó-szín interferencia teszt: STROOP l, 2, 3
Rey auditoros verbális tanulási teszt: RAVLT l-V, Vl, Vll
Rey-Osterreich komplex ábra: ROFT A,B
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