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Funkcje poznawcze w chorobach afektywnych 

Cognitive jimctions in ajlective disorders 

EWAHABRAT 

Z II Kliniki Psychiatrycznej [PiN w Warszawie 

STRESZCZENIE. W pracy omówiono główne 
zaburzenia funkcji poznawczych w chorobaclz afek­
tywnyclz. Przedstawiono różnice między zalJU­
rzeniam i poznawczymi występującymi w otępieniu, 
podeszłym wieku i chorobach afektywnych. 
Omówiollo wpływ rodzaju i natężenia dysji/llkcji 
pozllml'czych na skuteczność terapii przeciwde­
presyjnej. Praca zawiera praktyczne rady dotyczące 
informowania pacjentów i ich rodzin o występu­
jących zaburzeniach. 

SUMMARY. Major impairments of cognitivefullc­
tions in affective disorders are discussed in the 
papa. DiJferences between cognitive impairments 
fOUl/d in demelltia, old age and in affective disor­
ders are out!ined, as we" as t/te effect of the type 
and degree of cognitive dysfunctions Oll antidepres­
sive treatmellt eJficacy. Practical cues 011 how to 
itiform patients and their families about these dys­
fUllctions are given. 

Słowa kluczowe: funkcje poznawcze / choroby afektywne 
Key words: cognitive functions / alTective disorders 

Zaburzenia funkcji poznawczych u osób z 
rozpoznaniem chorób afektywnych są faktem 
bezspomym, od dawna potwierdzanym za­
równo w obserwacjach klinicznych [l, 18], 
jak i badaniach eksperymentalnych [51]. Brak 
jest natomiast zgody, które z obserwowanych 
zmian funkcji poznawczych są związane z 
mechanizmami etiopatogenetycznymi depre­
sji, a które są wtóme do nastroju depresyjne­
go. Określenie przyczyn tego zjawiska jest 
trudne pod względem metodologicznym, 
gdyż wpływ na wyniki w badaniach testo­
wych ma wiele czynników np.: natężenie ob­
jawów zespołu depresyjnego, wiek, płeć, wy­
kształcenie, stosowana farmakoterapia [35], 
długość trwania choroby afektywnej, ogólny 
stan zdrowia. Uważa się jednak, że samooce­
na stopnia trudności dotyczącego funkcji po­
znawczych naj silniej koreluje z natężeniem 
depresji [22]. 

Zdarza się jednak, że zaburzenia funkcji 
poznawczych mogą poprzedzać objawy de­
presji. Zwykle narastają one powoli, przeży-

wająca je osoba jest zazwyczaj świadoma po­
jawiających się trudności, które często przy­
czyniają się wtómie do obniżenia nastroju. 
Mog'1 stać się przyczyną decyzji o wycofaniu 
się z aktywności zawodowej, przekonań o 
nieodwracalnych zmianach w mózgu, poja­
wiania się myśli samobójczych. 

Najczęstsze skargi osób z głęboką depresją 
dotyczą trudności koncentracji i zaburzeń pa­
mięci świeżej. Pacjenci często mają poczucie 
znacznego zmniejszenia swego potencjału 

intelektualnego i związanych z tym trudności 
w codziennym funkcjonowaniu. Zaburzenia 
są indywidualnie zróżnicowane, czasami 
ubytki te są wybiórcze, ich nasilenie zmienia 
się też w zależności od pory dnia. 

Poprawie nastroju nie zawsze towarzyszy 
równomiema poprawa w zakresie wszystkich 
funkcji poznawczych. Wykres poprawy tych 
funkcji często przypomina piłę o nierównych 
zębach, np. poprawie ulega koncentracja uwa­
gi, ale nadal utrzymuje się jej męczliwość. 
Część klinicystów sądzi, że ustąpieniu obja-
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wów depresyjnych towarzyszy stopniowy, 
lecz całkowity powrót do przedchorobowego 
funkcjonowania intelektualnego [6,40]. Spot­
kać można również doniesienia o utrzymywa­
niu się zaburzeń funkcji poznawczych w 
okresie od 6 do 25 miesięcy po ustąpieniu 

klinicznych objawów depresji [20, 30]. Nie­
którzy autorzy nie podzielają optymistyczne­
go poglądu na temat całkowitego powrotu 
sprawności intelektualnej po przeminięciu de­
presji [25, 29]. Zjawisko to łączone jest m.in. 
z długością trwania choroby afektywnej, ro­
dzajem i intensywnością stosowanej terapii, 
odległymi następstwami prób samobójczych, 
nadużywaniem leków i alkoholu, paleniem 
papierosów [29, 41]. 

Zaburzenia funkcji poznawczych w depre­
sji mogą przybierać postać dramatyczną, 

przypominającą w swym obrazie zaburzenia 
intelektualne występujące w różnych zespo­
łach otępiennych. Dla określenia tego typu 
zaburzeń wprowadzono termin: "pseudode­
mencja depresyjna" dla podkreślenia jej od­
wracalnego charakteru. Pierwszy raz terminu 
tego użyli Madden i wsp. w 1952 r. [za 30], 
którzy stwierdzili, że w grupie 300 pacjentów 
psychiatrycznych w wieku powyżej 54 roku 
życia, 10% ujawniało zaburzenia pamięci, 

orientacji, myślenia typowe dla otępienia, któ­
re pod wpływem leczenia ust~lpiły. W grupie 
tej przeważali pacjenci z rozpoznaniem depre­
sji. 

Poznanie zaburzeń poznawczych typo­
wych dla depresji ma istotne znaczenie pra­
ktyczne. Umożliwia dość precyzyjne różnico­
wanie zaburzeń depresyjnych i otępienia, 

co ma konkretne implikacje terapeutyczne i 
rokownicze [4, 12, 14]. Jest to problem tym 
bardziej istotny, że depresje są szeroko rozpo­
wszechnione w starszych grupach wieko­
wych. 

Inaczej do tego zagadnienia podchodzi 
Kral [za 30], który po podsumowaniu wyni­
ków dotychczasowych badań doszedł do 
wniosku, że zachodzą różnorodne powiązania 
między chorobami afektywnymi a otępie­

niem, a mianowicie: 
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Wyniki badań zaburzeń funkcji poznaw­
czych w depresji i otępieniu pozwalają na róż­
nicowanie tych grup zaburzeń. W trakcie 
depresji, w odróżnieniu od otępienia typu alz­
heimerowskiego, struktura i treść wypowiedzi 
są praktycznie niezaburzone (formalny aspekt 
wypowiedzi). Zachowana jest zdolność ucze­
nia i przypominania odroczonego, choć może 
to wymagać zwiększonego wysiłku i stosowa­
nia su"ategii ułatwiających uczenie się. Zadania 
konsu"ukcyjne są na ogół wykonywane pra­
widłowo, choć osobom z depresją zajmuje to 
istotnie więcej czasu niż zdrowym, a poziom 
wykonania charakteryzuje niedokładność. Za­
burzenia typu afazji, apraksji, agnozji w depre­
sji nie występują [29]. Również wywiad 
kliniczny dotyczący sprawności intelektualnej 
może dostarczyć istotnych informacji ułatwia­
jących różnicowanie depresji i otępienia. Ro­
dziny osób z depresją łatwiej zauważają 
problemy dotyczące funkcji poznawczych u 
bliskich chorych niż rodziny chorych z otępie­
niem, co prawdopodobnie wynika z szybszego 
narastanie objawów depresyjnych niż objawów 
otępiennych, które narastają stopniowo i wol­
no. Chorzy z depresją w porównaniu z osoba­
mi z otępieniem potratią bardzo dokładnie i 
szczegółowo opisać swoje problemy intelektu­
alne, mają zachowany, a nawet wyolbrzymio­
ny depresyjnie krytycyzm. Szczegółowość 
relacji dotyczących dolegliwości kontrastuje 
ze zgłaszanymi problemmni dotyczącymi pa­
mięci i koncentracji. Typową odpowiedzią na 
pytania sprawdzające np. wiedzę lub ońenta­
cję u chOlych z depresją jest odpowiedź: "nie 
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wiem", mimo że pod wpływem zachęty lub 
dodatkowego wysiłku potrari~l prawidłowo 

odpowiedzieć. Osoby z otępieniem na ogół 
udzielają odpowiedzi obok, mają tendencję do 
konfabulowania [52]. 

Wyniki, jakie uzyskują w badaniach testo­
wych osoby z depresją, mieszczą się między 
rezultatami uzyskiwanymi przez osoby zdro­
we a chorynu z otępieniem. Np. w niektórych 
pod testach Skali Wechslera mogą one uzyski­
wać wyniki zbliżone do wyników osób zdro­
wych. Wyniki znacznie obniżone dotyczą na 
ogół podtestów służących do badania pamięci 
i uczenia się. Bez wątpienia, na obniżony po­
ziom wykonania zadań testowych ma wpływ 
zahamowanie psychoruchowe, słaba motywa­
cja, męczliwość [30]. 

Inną przyczyną zainteresowania zaburze­
niruni procesów poznawczych w depresji są 
badania zróżnicowania funkcjonalnego półkul 
mózgowych, a szczególnie dysfunkcji prawej 
półkuli w depresjach [2, 8, 17, 42]. W zabu­
rzeniach afektywnych, a w szczególności 

w chorobie afektywnej dwubiegunowej, 
zaobserwowano inllygujące zjawisko zróżnico­
wania stopnia upośledzenia funkcji poznaw­
czych, w zależności od tego, w której półkuli 
lokalizowane są ośrodki tych funkcji. Jednym 
z przejawów tego zjawiska jest zmiana "do­
minacji półkulowej" w zakresie niektórych 
funkcji [23, 27]. Analiza rodzaju oraz natęże­
nia dysfunkcji procesów intelektualnych w 
chorobach afektywnych potwierdza odmienny 
wpływ biologicznego czynnika patogenetycz­
nego prowadzącego do zaburzeń afektywnych 
na każdą z półkul mózgu. Osoby z chorobą 
afektywną dwubiegunową w okresie nawrotu 
depresji mają ll·udności w rozwiązywaniu za­
dań testowych związanych z aktywnością pra­
wej półkuli mózgu [2]. Należą do nich zada­
nia wymagające stawiania hipotez, spostrze­
gania relacji przestrzennych, odtworzenia ca­
łej figury z elementów, myślenia integracyj­
nego, rozwiązywania zadań niewerbalnych 
[za 19]. Chorzy tacy mają również trudności 
w zadaniach przestrzennych takich jak np. 
orientacja na mapie. Nie jest jasne, czy mamy 

tu do czynienia z deficytem bilateralnym, 
czy przy ogólnym upośledzeniu funkcji po­
znawczych pacjenci w depresji tyłko "wypa­
dają" gorzej (bo testy niewerbalne są trudniej­
sze), czy też rzeczywiście dochodzi do wię­
kszej dysfunkcji "bardziej wrażliwej" na 
czynniki patogenne prawej półkuli. Dysfun­
kcją prawej półkuli tłumaczy się również 
ll'udności w zapruniętywaniu i uczeniu się 
(szczególnie materiału ll'udnego do werbali­
zacji) oraz transferze informacji między pół­
kulami mózgu [2]. 

Podsumowujqc: osoby z depresją osiągają 
gorsze wyniki w testach wymagających zaan­
gażowania prawej półkuli (np. w Skali We­
chslera uzyskują obniżone wyniki w skali 
bezsłownej w porównaniu ze skalą słowną). 
Obserwacje te są zbieżne z wynikami badań 
przepływu mózgowego, które wykazują u 
osób z depresją zmniejszony przepływ krwi w 
prawej półkuli mózgu w trakcie rozwiązywa­
nia zadań problemowych [9, 13]. Zaburzenia 
asymell'ii funkcjonalnej mózgu w chorobach 
afektywnych mają chru'akter złożony i dyna­
miczny (zależą od rodzaju fazy, natężenia ob­
jawów) i zanikają w okresie remisji [9, 10,26, 
37,46]. Tym tłumaczy się również ustępowa­
nie niektórych zaburzeń funkcji poznawczych 
w tym okresie. 

Ponieważ depresja najczęściej dotyczy 
osób w wieku starszym, wiedza na temat 
różnicy między naturalnymi zmianami w pro­
cesach poznawczych związanymi z wiekiem, 
a spowodowanymi depresją ma istotne zna­
czenie diagnostyczne, terapeutyczne i rokow­
nicze [24, 45]. Stwierdzono, że osoby, które 
przebyły już nawroty depresji, w starszym 
wieku mają więcej obaw dotyczących pogar­
szania się ich pamięci i funkcji intelektual­
nych [28] i interpretują je jako sygnał nieod­
wracalnej choroby, co pogłębia obniżenie na­
stroju 

Przy diagnozowaniu zaburzeń procesów 
poznawczych typu depresyjnego u osób w po­
deszłym wieku, należy brać pod uwagę pewne 
prawidłowości dotyczące tego okresu życia 
[22]: 
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Zaburzenia procesów poznawczych w de­
presji u osób w wieku podeszłym zależą od 
kilku czynników. Obserwuje się negatywny, 
sumujący się wpływ na funkcje poznawcze: 
niższego wykształcenia, niskiego ilorazu inte­
ligencji, złego stanu somatycznego i natężenia 
objawów depresyjnych [29, 32]. Negatywny 
wpływ ma również izolacja społeczna i mało 
stymulujące środowisko. 

Osoby w podeszłym wieku i z depresją 
uzyskują w porównaniu ze swoimi zdrowymi 
rówieśnikami gorsze wyniki w podtestach bada­
jących zasób słownictwa, umiejętność defmio­
wania podobieństw, analizę i syntezę wzrokową, 
uczenie się i przypominanie. Popełniają również 
istotnie więcej błędów (~zczególnie opuszczeń) 
w testach badających funkcje wzrokowe. W po­
równaniu z osobarni w tym sarnym wieku, lecz 
bez depresji, uzyskują istotnie gorsze wyniki w 
skali pełnej i niewerbalnej Skali Inteligencji We­
chslera [28]. 

Ocena natężenia zaburzeń funkcji poznaw­
czych, wg niektórych autorów, ma wartość 
prognostyczną skuteczności leczenia farma­
kologicznego. Stwierdzono [44, 49], że pa­
cjenci z depresją endogenną, osiągający niższe 
wyniki w testach badających inteligencję, le­
czyli się gorzej niż ci, którzy uzyskali wyniki 
wyższe. Inne badania nie potwierdziły związ­
ku między skutecznością farmakoterapii, a ob­
razem funkcji poznawczych [21,47]. 

Większą wartość prognostyczną wykazują 

zmiany funkcji poznawczych po deprywacji 
snu. Jak wynika z naszych badań [48], u osób, 
które zareagowały na terapię lekami prze­
ciwdepresyjnymi znaczącą poprawą stanu kli­
nicznego lub remisją, nie obserwowano po 
deprywacji snu pogorszenia wyników uczenia 
się liczb oraz obserwowano istotne polepsze­
nie wyników w teście badającym koncentrację 
uwagi oraz mobilizację zadaniową. 

Główne kierunki badań związane z zabu­
rzeniami funkcji poznawczych w chorobach 
afektywnych dotyczą: uwagi, pamięci (szcze­
gólnie krótkotrwałej), uczenia się, jakościowych 
i ilościowych aspektów mowy spontanicznej, 
aspektu dynamicznego procesów psychicznych. 
Ważniejsze wnioski z tych prac są przedstawio­
ne poniżej. 

UWAGA, UCZENIE SIĘ, PAMIĘĆ 
Pamięć krótkotrwała (bezpośrednia), doty­

czy odtworzenia zapamiętanego materiału w 
czasie nie dłuższym niż 10 sekund. Łączone 
jest to z deficytem uwagi w chorobach afe­
ktywnych, który leży u podłoża wszelkich 
trudności w procesie uczenia się. Część auto­
rów [19, 36, 40] sądzi, że osoby z depresją 
w zakresie tej funkcji nie różnią się lub różnią 
się nieznacznie od osób zdrowych. Inni zwra­
cają uwagę na zmniejszenie zakresu pamięci 
bezpośredniej, szczególnie kiedy odtwarzany 
materiał charakteryzuje się znacznym sto­
pniem trudności, np. pary słów nie powiązane 
logicznie lub gdy materiał jest nieustruktura­
Iizowany [30]. Opóźnienie odtwarzania zapa­
miętanego materiału istotnie pogarsza wyniki 
w grupie osób z depresją w porównaniu z 
osobarni zdrowymi. Osoby zdrowe po 24 go­
dzinach odtwarzają około 80% zapamiętanego 
materiału, a osoby z depresją około 50%. Po­
gorszenie pamięci krótkotrwałej wiązane jest 
z deficytem uwagi, interferującym wpływem 
wcześniej zapamiętanych informacji, trud­
nościami w kodowaniu informacji. Zaburzenia 
pamięci krótkotrwałej i uwagi są stwierdzane 
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u 71 % osób W fazie maniakalnej i 91 % w fazie 
depresyjnej [19]. 

Wielu autorów podkreśla wpływ nastroju 
depresyjnego na przebieg procesu zapamięty­
wania, przechowywania, odtwarzania [11, 19]. 
Osoby z depresją łatwiej przypominają sobie 
słowa o depresyjnym niż neutralnym znacze­
niu. U osób zdrowych występuje zjawisko od­
wrotne. Podczas swobodnego odtwarzania 
chorzy z depresją przypominają sobie więcej 
wydarzeń negatywnych i, w odróżnieniu od 
osób zdrowych, lepiej pamiętają zadania testo­
we, w których poniosły porażkę [16]. Osoby 
z depresją lepiej zapamiętują i rozpoznają ne­
gatywne stany emocjonalne wyrażane mimiką 
na prezentowanych fotografiach [31, 33]. Wy­
kazują również tendencję do rozpoznawania 
smutku na twarzach wyrażających inne stany 
emocjonalne np. zadowolenie. 

Materiał testowy (pary słów), który zóstał 
zapamiętany w okresie fazy maniakalnej, jest 
lepiej odtwarzany w kolejnej fazie maniakal­
nej niż w remisji, co może sugerować, że 
nastrój determinuje nie tylko to, co się zapa­
miętuje, ale również wpływa na to, co zostaje 
odtworzone [19]. 

Proces uczenia się jest ściśle związany z pro­
cesami pamięci. Większość autorów podkreśla 
związek trudności w uczeniu się z głębokością 
depresji a szczególnie z intensywnością zahamo­
wania [19, 30, 44]. Występuje to szczególnie 
często wtedy, gdy materiał przed nauczeniem 
się go wymaga wykonania wielu procesów 
operacyjnych. Istnieją doniesienia, o bardziej 
zaburzonym uczeniu się w grupie osób z de­
presją w przebiegu choroby afektywnej dwu­
biegunowej niż jednobiegunowej [5]. Do 
nielicznych należą badania procesu uczenia się 
w manii. Wyniki sugerują jednak podobną za­
leżność, jak w przypadku fazy depresyjnej, 
tzn. większemu nasileniu manii odpowiadają 
większe trudności w uczeniu się [19]. 

Podsumowując wyniki badań dotyczących 
pamięci i uwagi w depresji, należy stwierdzić, 
że obniżeniu ulega uwaga w zadaniach wyma­
gających zwiększonego wysiłku, zmniejsza się 
rozpoznawanie znaczenia infonnacyjnego 

związanego z bodźcem, obniża się odtwarza­
nie wcześniej zakodowanych infonnacji bez 
upośledzenia samego procesu kodowania in­
fonnacji. 
Wpływ na efektywność pamięci i uczenia 

ma również aktualnie leczenie farmakologicz­
ne (rodzaj leku, dawka, czas leczenia), oraz 
rodzaj i natężenie dysfunkcji poznawczych 
przed podjęciem leczenia [35]. 

JAKOŚCIOWE I ILOŚCIOWE 
ASPEKTY MOWY 
SPONT ANICZNEJ 

Tematem wypowiedzi osób z depresją są 
zwykle treści negatywne. Obserwuje się redu­
kcję mowy spontanicznej. W mowie pojawiają 
się dłuższe przerwy korelujące z zahamowa­
niem [39]. Zmniejsza się szczelina głośni i 
natężenie głosu [15]. Mowa jest spowolniała, 
okresy milczenia przeważają nad okresami 
aktywności słownej. W manii mowa ulega 
przyspieszeniu, wzrasta częstotliwość wypo­
wiedzi, wypowiadane spontanicznie zdania są 
dłuższe [19]. Wzrost fluencji słownej bywa 
interpretowany przez klinicystów jako zapo­
wiedź mliany fazy depresyjnej w maniakalną. 
Liczba skojarzeń wypowiadanych w ciągu jed­
nej minuty jest w depresji istotnie niższa niż w 
manii [19, 30]. 

ASPEKT DYNAMICZNY 
PROCESÓW PSYCHICZNYCH 

Aktywność psychomotoryczna jest w de­
presji obniżona [50]. Osoby z depresją w prze­
biegu choroby afektywnej dwubiegunowej 
przejawiają na ogół większe zahamowanie niż 
z depresją w przebiegu choroby jednobieguno­
wej [19]. Poziom zahamowania koreluje do­
datnio z natężeniem depresji. Podkreśla się, że 
dotyczy to nie tylko aktywności ruchowej, ale 
również tempa procesów poznawczych. Trud­
ności z zapamiętywaniem w depresji tłumaczy 
się m.in. spowolnieniem w kodowaniu infor­
macji. Zahamowanie dotyczy reakcji prostej 
na bodźce oraz podejmowania decyzji w sytu-
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acji złożonej [20]. W odczuciu chorych z de­
presją endogenną 1 minuta trwa około dwa 
razy dłużej. Takie zaburzenie upływu poczu­
cia czasu w depresji dotyczy prawie wszy­
stkich kobiet, natomiast nie jest tak 
powszechne wśród mężczyzn z depresją [43]. 

Większość badań funkcji poznawczych 
jest prowadzona w depresji lub manii.. Do 
nielicznych należą prace, w których ocenia­
ne są procesy poznawcze w okresie remisji. 
Stwierdzono, że w okresie remisji osoby z 
chorobą afektywną dwubiegunową ujawniają 
trudności w rozwiązywaniu zadań wymagają­
cych myślenia abstrakcyjnego, problemowego 
[7,32]. Gorsze wyniki w badaniach testowych 
są wiązane także ze sztywnością myślenia i 
tendencją do perseweracji osób predyspono­
wanych do depresji. Są one również wynikiem 
nieefektywnych strategii stosowanych w sytu­
acjach problemowych przez osoby z depresyj­
ną strukturą osobowości [34, 53]. Działanie 
jest nastawione na uniknięcie porażki, a nie na 
osiągnięcie sukcesu, co powoduje deficyt mo­
tywacyjny [38,51]. Weingartner i Post [za 28] 
zwracają uwagę na trudności występujące u 
osób z depresją z wykorzystywaniem informa­
cji zwrotnych udzielanych przez eksperymen­
tatora w celu efektywnej weryfIkacji hipotezy. 
Nieefektywność strategii poznawczych opisał 
Beck i traktowane są one jako jeden z psy­
chologicznych mechanizmów powstawania 
zaburzeń depresyjnych [3]. 

Badanie zaburzeń poznawczych w depresji 
napotyka na szereg trudności. Różnorodność 
stosowanych metod oraz heterogenność bada­
nych grup często utrudnia porównywanie wy­
ników i wyciąganie miarodajnych wniosków. 
Nadal trudno jest rozstrzygnąć, które zaburze­
nia są wynikiem depresji per se, a które wyni­
kiem zaburzającego wpływu nastroju 
depresyjnego na furIkcje intelektualne. 

Mimo tych ograniczeń wiedza dotycząca 
rodzaju oraz specyfiki zaburzeń funkcji po­
znawczych ma istotne znaczenie praktyczne. 
Ułatwia różnicowanie między depresją a otę­
pieniem, szczególnie u osób w starszym wie­
ku. Może pełnić rolę wskaźnika skuteczności 

farmakoterapii. Może też służyć formułowa­
niu celów i metod oddziaływań psychotera­
peutycznych, dostosowanych do aktualnych 
możliwości intelektualnych chorego z depre­
sją. 

Informacje dotyczące mechanizmów (lub 
przyczyn) zaburzeń poznawczych, ich rodzaju 
i dynamiki, powinny być udostępnione chore­
mu z depresją. Negatywna ocena swoich moż­
liwości intelektualnych nie tylko nasila objawy 
depresji, ale często powoduje podejmowanie 
decyzji życiowych o nieodwracalnych skut­
kach. Informacja udzielona pacjentowi może 
zmniejszać jego tendencję do tworzenia kon­
cepcji o nieodwracalnej chorobie mózgu, co 
również zmniejsza wtórne nasilanie objawów 
depresji. Informacja o tym, że zaburzenia fun­
kcji poznawczych często mijają jako ostatnie, 
urealnia jego oczekiwania wobec leczenia i 
długości pobytu w szpitalu. Można zachęcać 
do prób sprawdzania swojej pamięci, koncen­
tracji uwagi, ale z jednoczesną informacją o 
mogących pojawić się ewentualnych trud­
nościach. Należy również poinformować pa­
cjenta i jego rodzinę, że wszelkie próby 
"przełamania na siłę" trudności w funkcjono­
waniu poznawczym są mało skuteczne. Ze 
względu na opisane wcześniej trudności w 
zapamiętywaniu, informacje takie niekiedy 
wymagają wielokrotnego powtarzania. 

Chorzy z depresją są krytyczni wobec 
swych zaburzeń poznawczych, lecz często tra­
ktują je jako przejaw lenistwa. Udzielenie in­
formacji o wynikach badań testowych oraz 
zaburzeniach poznawczych towarzyszących 
każdej depresji często jest przyjmowane przez 
chorych z ulgą jako potwierdzenie realnego, a 
nie "wymyślonego" problemu. 
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