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S t r e s z c z e n i e

Zmiany w funkcjonowaniu poznawczym są obecnie po-
wszechnie uznawane za bardzo ważny aspekt zaburzeń 
depresyjnych i stanów obniżonego nastroju. Oprócz 
tradycyjnych, behawioralnych wskaźników jakości 
funkcjonowania poznawczego coraz częściej do wy-
krywania zmian u osób z zaburzeniami nastroju wyko-
rzystuje się metody psychofizjologiczne, w tym analizę 
ruchów gałek ocznych. Analiza ruchów gałek ocznych 
jest bardzo wartościowym narzędziem do eksploracji 
zmian funkcjonowania poznawczego w stanach zabu-
rzenia nastroju, ponieważ obwody neuronalne sterujące 
ruchami oczu, przede wszystkim pętla czołowo-ciemie-
niowa, wykazują również zmiany aktywności depresji. 
Poniższy artykuł stanowi przegląd badań, w których 
rejestrowano ruchy gałek ocznych towarzyszące wy-
konywaniu zadań poznawczych u osób cierpiących 
na zaburzenia nastroju. Omówiono trzy grupy funk-
cji poznawczych, które znacząco zmieniają się u osób 
z zaburzeniami nastroju: uwaga, pamięć oraz zdolność 
integracji informacji (analizowanie i rozumowanie). Po-
miary ruchów gałki ocznej były wykorzystywane głów-
nie w celu badania występowania i charakterystyki tzw. 
zniekształceń (bias) poznawczych, w mniejszym stop-
niu do oceny wpływu notowanych różnic w zakresie 
ruchów gałek ocznych na zaburzenia funkcji poznaw-
czych per se. Omawiane prace badawcze pokazują, że 
osoby z zaburzeniami nastroju charakteryzują się m.in. 
poszerzoną uwagą oraz częściej kierują wzrok na obrazy 
lub wyrazy o negatywnym zabarwieniu emocjonalnym. 
Przekłada się to także na wskaźniki okulomotoryczne, 
które wskazują na istotnie większą liczbę fiksacji lub 
rewizyt na bodźce negatywne w porównaniu z osobami 
z grupy kontrolnej.

Słowa kluczowe: depresja, kora czołowa, kora ciemie-
niowa, okulomotoryka.

A b s t r a c t

Changes in cognitive functioning are now widely rec-
ognized as a very important aspect of depression and 
depressed mood states. In addition to traditional, be-
havioral indicators of cognitive process quality, psycho-
physiological methods, including eye movement anal-
ysis, are increasingly used. Eye movement analysis is 
potentially a valuable tool in exploration of cognitive 
changes in depressed mood states as the neural circuits 
involved in eye movement control – especially the 
fronto-parietal network – are also altered in depres-
sion. The following article is a review of studies that re-
corded eye movements associated with cognitive tasks 
performance in groups of people suffering from mood 
disorders. Three groups of cognitive functions are dis-
cussed that were significantly altered in people with 
mood disorders: attention, memory, and the ability to 
integrate information (analysis and reasoning). Meas-
urement of eye movements were mainly used to study 
the presence and characteristics of cognitive bias, and, 
to a less extent, to assess the influence of differences 
in the recorded eye movements on cognitive function-
ing per se. This research shows that people with mood 
disorders are characterized by, among other things, ex-
tended attention and often direct the gaze on images 
or words with negative emotional content. As a result, 
eye tracking indicators show a significantly greater 
number of fixations or return visits to negative stimuli 
compared to the control group.

Key words: depression, prefrontal cortex, occipital 
cortex, eye tracking.
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Wstęp

Zaburzenia nastroju stanowią bardzo obszerną 
grupę zaburzeń psychicznych i charakteryzują 
się nie tylko występowaniem wahań nastroju, 
lecz także znacznymi zaburzeniami w funkcjono-
waniu społecznym, zawodowym i edukacyjnym. 
Zaburzenia depresyjne są jednymi z najczęściej 
diagnozowanych chorób psychicznych, o sza-
cunkowej częstości występowania w ciągu życia 
ok. 16,6% (Kessler i wsp. 2005). Na podstawie 
badań przeprowadzonych w Wielkiej Bryta-
nii ocenia się, że ok. 60–70% osób dorosłych 
w pewnym momencie swojego życia doświadcza 
objawów depresji na tyle głębokich, że znacząco 
wpływa to na jakość ich życia (Kennedy i Paykel 
2004). Według Światowej Organizacji Zdrowia 
(World Health Organization – WHO) w krajach 
określanych jako wysoko rozwinięte zaburzenia 
depresyjne są chorobą, której negatywny wpływ 
ujawnia się przez najdłuższy czas od zachorowa-
nia spośród wszystkich chorób (WHO 2004).

Zaburzenia depresyjne niosą ze sobą ogromne 
koszty zdrowotne i społeczne (Iosifescu 2005; 
Krishnan i wsp. 1997). Śmiertelność z powodu 
samobójstw związanych z zaburzeniami depre-
syjnymi jest niezwykle wysoka. Samobójstwo 
stało się trzecią najczęstszą przyczyną zgonu 
wśród osób między 15. a 24. rokiem życia (Insel 
i Charney 2003).

Zaburzenia nastroju wpływają na funkcjo-
nowanie człowieka w trzech sferach: emocjo-
nalnej, behawioralnej i poznawczej. Objawy 
z poziomu emocjonalnego to m.in. przygnę-
bienie, rozdrażnienie, obniżenie nastroju oraz 
utrata zdolności doświadczania przyjemności. 
Objawy behawioralne to spowolnienie lub po-
budzenie psychoruchowe, społeczne wycofanie, 
zmniejszona rozmowność i ograniczenie zainte-
resowań. W sferze poznawczej natomiast można 
zaobserwować deficyty koncentracji, samooceny, 
zaradności, energiczności.

Celem artykułu jest przeanalizowanie w spo-
sób bardziej szczegółowy zaburzeń dotyczących 
ostatniej – poznawczej – sfery funkcjonowania 
osób z depresją. U ludzi dotkniętych zaburze-
niami depresyjnymi zachodzą istotne zmiany 
w zakresie takich funkcji, jak uwaga, pamięć 
oraz zdolność integracji informacji (analizowa-
nie i rozumowanie). Istotnym celem pracy jest 
przedstawienie badań, które prezentują zmiany 
w wyżej wymienionych funkcjach nie tylko na 
poziomie behawioralnym, lecz także okulogra-
ficznym.

Okulografia (eye tracking) to metoda umożli-
wiająca rejestrację aktywności wzrokowej czło-

wieka. Pomiary skupiają się zarówno na tym, 
gdzie osoba badana w danym momencie patrzy, 
jak i na ruchu oka w stosunku do głowy. Można 
wyróżnić wiele wskaźników możliwych do ana-
lizowania dzięki technikom okulograficznym. 
Jednymi z powszechniej używanych oraz anali-
zowanych w omawianych badaniach są sakady 
(saccades), czyli skokowe ruchy oczu, oraz fiksacje 
(fixations), czyli utrzymywanie wzroku w jednym 
punkcie przez pewien czas.

Znaczenie pomiarów okulograficznych w kon-
tekście zaburzeń depresyjnych jest bardzo ważne 
ze względu na zależności między zmianami na 
poziomie działania mózgu (towarzyszącymi de-
presji) a obwodami neuronalnymi sterującymi 
ruchem gałek ocznych. Przeanalizowanie badań 
z wykorzystaniem okulografii pokazuje, jak duże 
znaczenie mają dane okulograficzne w kontekście 
zaburzeń nastroju oraz jak istotny wpływ mają 
zmiany w funkcjonowaniu obwodów neuronal-
nych w zaburzeniach depresyjnych na procesy 
uwagi wzrokowej.

Depresja a funkcjonowanie 
poznawcze

Depresja może być rozumiana jako zaburzenia 
systemu poznawczego, który reguluje nastrój, 
motywację oraz pokrewne funkcje. Dwa podsta-
wowe typy zaburzeń poznawczych opisywanych 
w odniesieniu do depresji to zniekształcenia po-
znawcze (cognitive biases) oraz deficyty poznawcze 
(cognitive deficits) (Murrough i wsp. 2011).

Teorie dotyczące zniekształceń poznawczych 
u osób z zaburzeniami depresyjnymi są przedsta-
wiane głównie w kontekście zmian dotyczących 
percepcji, uwagi, interpretacji informacji oraz pa-
mięci (Gotlib i Joormann 2010). Zniekształcenia 
poznawcze wielokrotnie były omawiane w pra-
cach dotyczących uwagi, w których wykazano, że 
osoby cierpiące na zaburzenia depresyjne częściej 
kierują swoją uwagę na wyrazy oraz bodźce 
o charakterze negatywnym (Bradley i wsp. 1997; 
Donaldson i wsp. 2007), jak również na twarze 
o negatywnym wyrazie emocjonalnym (Gotlib 
i wsp. 2004; Joormann i Gotlib 2007). Podobne 
wnioski sformułowano na podstawie licznych 
badań dotyczących zniekształceń poznawczych 
w pamięci. Osoby cierpiące na zaburzenia de-
presyjne dużo poprawniej zapamiętywały infor-
macje o charakterze negatywnym niż te, które 
były oceniane jako pozytywne (Harmer i wsp. 
2009). Interpretacja oraz bliższe zrozumienie 
pojęcia zniekształceń poznawczych są niezwykle 
istotne, ponieważ mogą się przełożyć na zrozu-
mienie sposobu postrzegania otaczającego świata 
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przez osoby z zaburzeniami depresyjnymi. Na 
podstawie dotychczasowych badań można w tym 
kontekście wysunąć wniosek, że osoby te istotnie 
częściej niż osoby zdrowe interpretują w sposób 
negatywny np. sygnały w relacjach społecznych 
lub wyraz twarzy osób, z którymi się spotykają 
(LeMoult i wsp. 2009; Surguladze i wsp. 2004; 
Yoon i wsp. 2009).

Deficyty poznawcze obejmują głównie zabu-
rzenia uwagi, pamięci krótkotrwałej i funkcji 
wykonawczych (zarządcze, executive), co wiąże 
się bezpośrednio z problemami z koncentracją 
oraz rozwiązywaniem problemów. Globalne 
zaburzenia uwagi są kojarzone przede wszystkim 
z najcięższymi stadiami depresji (Lampe i wsp. 
2004; Liu i wsp. 2002; Simons i wsp. 2009), 
natomiast w łagodniejszych etapach częściej 
występują zniekształcenia poznawcze, które 
omówiono wcześniej. W literaturze jest również 
wiele informacji dotyczących deficytów pamięci 
u osób cierpiących na zaburzenia depresyjne, 
istotne jest to, że deficyty te można zaobser-
wować w wypadku różnego rodzaju pamięci: 
roboczej (Naismith i wsp. 2003; Taylor Tavares 
i wsp. 2007), długoterminowej (Landrø i wsp. 
2001), jak również wzrokowo-przestrzennej 
(Porter i wsp. 2003). Bardzo często opisywanym 
problemem osób z zaburzeniami depresyjnymi 
są deficyty w zakresie funkcji wykonawczych 
(Castaneda i wsp. 2008). Przekłada się to m.in. 
na zaburzenia hamowania (Gohier i wsp. 2009; 
Markela-Lerenc i wsp. 2006) oraz na trudności 
w procesie rozwiązywania problemów i plano-
waniu (Naismith i wsp. 2003).

Neurobiologiczne podłoże depresji

Zaburzeniom depresyjnym towarzyszy nie-
prawidłowe działanie wielu obszarów mózgu, 
w tym przede wszystkim nadmierna aktywacja 
niektórych struktur (np. ciał migdałowatych) 
oraz hipoaktywacja innych. Szczególnie istotne 
jest obserwowane podwyższenie aktywności 
w przyśrodkowej korze przedczołowej, przednich 
częściach kory zakrętu obręczy, przedklinku 
i tylnych częściach zakrętu obręczy, które to 
obszary wchodzą w skład tzw. sieci stanu do-
myślnego (default mode network – DMN) (Raichle 
2010). Sieć stanu domyślnego jest definiowana 
jako zespół obszarów mózgu aktywujących się 
głównie w sytuacjach spoczynkowych, przy czym 
aktywność tych rejonów maleje w momencie 
wykonywania zadań poznawczych.

Ponadto w charakterystyce neurobiologicz-
nych podstaw depresji istotna jest niższa u osób 
z zaburzeniami depresyjnymi (w porównaniu 

z osobami zdrowymi) aktywacja niektórych 
obszarów korowych, w tym przede wszystkim 
bocznych i grzbietowych części kory przedczo-
łowej (dorsolateral prefrontal cortex – DLPFC) oraz 
pętli czołowo-ciemieniowej.

Notowany u osób z depresją wzrost aktyw-
ności w brzusznej i przyśrodkowej części kory 
przedczołowej oraz spadek aktywności w jej 
części grzbietowej i bocznej można wyjaśnić 
poprzez odniesienie do funkcji, jakie pełnią te 
regiony. Obecnie przyjmuje się, że grzbietowe 
i boczne części kory przedczołowej są związane 
z bardziej poznawczymi aspektami zachowa-
nia, natomiast aktywność obszarów brzusznych 
i przyśrodkowych odzwierciedla emocjonal-
ne aspekty procesu przetwarzania informacji  
(Koenigs i Grafman 2009).

Brzuszne części kory przedczołowej wykazują 
zazwyczaj większą aktywność, gdy mierzy się ją 
w stanie spoczynku u osób z rozpoznaną depresją, 
ale wykazują zmniejszoną aktywność podczas 
remisji choroby. Z kolei obszary grzbietowe 
i boczne kory przedczołowej są mniej pobudzone 
w czasie epizodów depresji, a wykazują zwiększo-
ną aktywność w trakcie ich złagodzenia (Hug-
dahl i wsp. 2007). Asymetryczny wzór aktywno-
ści kory przedczołowej o zwiększonej aktywności 
w częściach „emocjonalnych” i zmniejszonej 
aktywności w rejonach „poznawczych” jest tylko 
jednym z dowodów na nieprawidłowe funkcjo-
nowanie kory przedczołowej u osób z depresją.

Niektóre badania wskazują na zaburzenia 
normalnego wzorca lateralizacji jako przyczynę 
zaburzeń działania obszarów kory przedczołowej 
(Davidson 2004; Silberman i Weingartner 1986). 
U osób, które doświadczyły lewostronnych ata-
ków padaczkowych w części czołowej, znacznie 
łatwiej można było zaobserwować elementy 
depresji i lęku niż u osób ze zmianami po prawej 
stronie (Perini i Mendius 1984). Także badania 
z udziałem pacjentów z uszkodzeniami mózgu 
dostarczają dalszych dowodów na to, że asyme-
tria w mózgu koreluje z emocjami. Powiedzenie 
o tym jest wyjątkowo istotne w omawianym 
kontekście ze względu na wcześniej wspomniane 
mechanizmy motoryczne ruchów oka.

Jednak nie tylko zmiany w korze czołowej 
są charakterystyczne dla osób z depresją, często 
towarzyszy im zmniejszenie aktywności w korze 
ciemieniowej (parietal cortex). W badaniu z uży-
ciem funkcjonalnego magnetycznego rezonansu 
jądrowego (functional magnetic resonance imaging 
– fMRI) (Hinton i wsp. 2010) porównano grupę 
osób z depresją subkliniczną (charakteryzującą 
się słabszymi objawami niż w wypadku dużej de-
presji) z grupą kontrolną osób bez rozpoznanych 
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epizodów depresyjnych w zadaniu wymagają-
cym integracji informacji (sylogizmy liniowe). 
Obie grupy wykonywały zadanie na podobnym 
poziomie poprawności, ale osoby z depresją wy-
kazywały inny wzór aktywności – miały znacznie 
wyższy poziom aktywacji w korze ciemieniowej 
niż osoby z grupy kontrolnej. W wielu rodzajach 
zadań mających na celu integrację informacji ak-
tywność kory ciemieniowej odgrywa wyjątkowo 
istotną rolę. W innym badaniu z użyciem fMRI 
oceniano różnice między osobami z rozpoznany-
mi zaburzeniami depresyjnymi a grupą kontrolną 
w trakcie wykonywania zadania obciążającego 
pamięć roboczą (Vasic i wsp. 2009). Analiza 
z użyciem algorytmu niezależnych składowych 
(independent component analysis – ICA) wykazała 
zmniejszoną łączność między korą ciemieniową 
i przedczołową u osób z depresją.

Ważnym elementem pracy mózgu w kon-
tekście depresji jest aktywność wspomnianej 
wcześniej tzw. sieci aktywności spoczynkowej. 
Oprócz zwiększonej aktywności podczas okre-
sów odpoczynku DMN wykazuje zmniejszoną 
aktywność podczas zadań poznawczych. Co jest 
szczególnie ważne w odniesieniu do depresji, 
to brak tłumienia DMN podczas aktywności 
poznawczej u osób z depresją (Sheline i wsp. 
2009). Brak tłumienia DMN, zwłaszcza w części 
przedczołowej, jest interpretowany jako przejaw 
skupiania się na negatywnych myślach (rumi-
nacjach) występujących w depresji, a nie braku 
określonych zdolności poznawczych (Menon 
2011).

Neurobiologiczne obwody sterujące 
ruchami oczu

Coraz częściej naukowcy znajdują istotne 
i praktyczne zastosowanie metod okulograficz-
nych w różnych obszarach nauki. Identyfikacja 
fizjologicznego podłoża procesów poznawczych 
jest niezwykle istotna, gdyż są one ostatecznie 
odpowiedzialne za przebieg procesu percepcji, 
uwagi czy pamięci, co może dużo bardziej pre-
cyzyjnie określić funkcjonowanie osób zarówno 
zdrowych, jak i obciążonych zaburzeniami (np. 
nastroju).

Liczne dowody z badań anatomicznych oraz 
fizjologicznych (Amiez i Petrides 2009; Funa-
hashi i wsp. 1991) wskazują, że główną rolę 
w modulowaniu funkcji związanych z rucha-
mi oczu odgrywa kora przedczołowa (prefrontal 
cortex – PFC). Udowodniono m.in., że zarówno 
lokalne wzorce pobudzeń w korze przedczołowej, 
jak i sygnały z niej wychodzące mają kluczowe 
znaczenie dla powstawania i trwania antysakad 

(Miles i Wallmann 1993), czyli wolicjonalnych 
ruchów w stronę przeciwną do pojawiającego 
się bodźca (zazwyczaj automatycznie przyku-
wającego uwagę). Efektywność wykonywania 
tych ruchów jest odzwierciedleniem efektyw-
ności procesów hamowania. Bardzo istotną rolę 
w procesie generowania sakadowych ruchów 
oczu (czyli ruchów w kierunku pojawiającego się 
bodźca) odgrywa czołowy ośrodek okoruchowy 
(frontal eye field – FEF). Odpowiednio silna sty-
mulacja tego obszaru wywołuje sakadę. Pozycja 
końcowa tej sakady zależy od stymulowanych 
komórek – różne grupy komórek w FEF są od-
powiedzialne za sakady do różnych części pola 
wzrokowego (nazywa się je polem motorycznym 
danej grupy komórek). Jest to podobna zależ-
ność jak w wypadku pól recepcyjnych w korze 
wzrokowej. Okazuje się jednak, że słabsza sty-
mulacja FEF (taka, która nie wywołuje jeszcze 
sakady) poprawia czułość percepcyjną względem 
bodźców pojawiających się w polu motorycznym 
stymulowanych komórek (Moore i Fallah 2000).

Innym obszarem ściśle powiązanym z ru-
chami gałek ocznych, a także zaburzeniami 
nastroju, jest wspominana już kora ciemienio-
wa, która wraz z korą przedczołową tworzy 
pętlę czołowo-ciemieniową. Kora ciemieniowa 
znacząco wpływa na sakadowe ruchy oczu. Jest 
to szczególnie istotne i zauważalne w wypadku 
takich procesów poznawczych, jak postrzeganie 
wzrokowe, zachowania wzrokowo-manualne czy 
zakres lub kierunek uwagi. Odgrywa to bardzo 
ważną rolę właśnie w procesach uwagowych, 
co w efekcie ma związek m.in. z omawianymi 
zaburzeniami nastroju.

Jak widać, działanie kory przedczołowej, jak 
również pętli czołowo-ciemieniowej, jest kluczo-
we zarówno w neurobiologicznych podłożach 
depresji, jak i w procesie koordynacji ruchów 
oczu. Dlatego wydaje się, że analiza ruchów oczu 
w kontekście zaburzeń nastroju jest tematem 
ważnym i wartym zgłębiania. Dane z analizy 
ruchów gałek ocznych nie tylko pozwalają lepiej 
opisywać zachowanie osób z depresją, ale być 
może staną się w przyszłości miarodajnym na-
rzędziem w badaniach przesiewowych. Ponadto 
analiza ruchów gałek ocznych może się przyczy-
nić do lepszego zrozumienia neurobiologicznego 
podłoża zaburzeń nastroju. Jeśli przyjmiemy, 
że deficyty poznawcze charakterystyczne dla 
osób cierpiących na depresję są, przynajmniej 
częściowo, spowodowane nieefektywnym funk-
cjonowaniem zarówno kory czołowej, jak i cie-
mieniowej, to analiza ruchów gałek ocznych 
poprzez identyfikację charakterystycznych dla 
osób z zaburzeniami nastroju zmian okulogra-
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ficznych może być w przyszłości wskaźnikiem 
informującym o działaniu tych struktur.

Zmiany w funkcjonowaniu 
poznawczym w stanach obniżonego 
nastroju

Poznawcze teorie depresji pokazują, że oso-
by o obniżonym nastroju charakteryzują się 
zniekształcaniem w przetwarzaniu informacji 
polegającym na postrzeganiu ich jako negatywne 
(Beck i wsp. 1987). Niektórzy autorzy modeli 
uważają, że deficyty uwagi, percepcji i pamięci są 
zarówno predyktorami występowania zaburzeń 
depresyjnych, jak i prowadzą do utrzymania 
dłuższego epizodu depresji (Fava i wsp. 2006; 
Majer i wsp. 2004; Weiland-Fiedler i wsp. 2004). 
Osoby z obniżonym nastrojem mają skłonność 
do wybierania negatywnych bodźców i odrzuca-
nia pozytywnych. W jednym z badań (Caseras 
i wsp. 2007) wykazano, że osoby przejawiające 
tendencje depresyjne dłużej utrzymują wzrok 
na zdjęciach, które zawierają bodźce oceniane 
jako negatywne, niż osoby bez takich zaburzeń. 
W omawianej próbie w grupie badanej były 
głównie osoby dysforyczne, czyli cierpiące na stan 
głębokiego niezadowolenia i niepokoju. Zabu-
rzenie to bardzo często łączy się z omawianymi 
w tym artykule pełnoobjawowymi zaburzeniami 
depresyjnymi. Między innymi dzięki takim ob-
serwacjom powstał nurt badań skupiających się 
na czasie fiksacji na danym obiekcie, powrotach 
wzrokiem do tego samego punktu, jak również 
porównywaniu tego z czasem ekspozycji nega-
tywnego bodźca.

W pracach mających na celu weryfikację tego 
stwierdzenia oceniano, jak u osób z zaburzenia-
mi nastroju funkcjonuje uwaga w momencie 
prezentowania zdjęć, na których znajdowały się 
twarze wyrażające różne emocje (złość, smutek, 
szczęście) oraz o neutralnym wyrazie (Leyman 
i wsp. 2011; Sears i wsp. 2011). Odnotowa-
no istotnie dłuższy czas patrzenia w przypad-
ku twarzy smutnych i neutralnych w grupie 
eksperymentalnej niż w kontrolnej. Ponieważ 
długi czas fiksacji może być spowodowany czę-
stymi fiksacjami na konkretnym obrazie, czas 
patrzenia (czyli łączny czas fiksacji podzielony 
przez liczbę fiksacji) stanowi najbardziej obiek-
tywną miarę. Osoby z zaburzeniami nastroju 
mają większe problemy z oderwaniem uwagi 
od negatywnych informacji. Ponadto wyniki 
dotyczące utrzymania uwagi, co odzwierciedla 
czas trwania spojrzenia na elementy zgodne 
emocjonalnie ze stanem emocjonalnym osoby 
badanej, były porównywalne z wynikami badań 

przeprowadzanych wcześniej (Caseras i wsp. 
2007; Eizenman i wsp. 2003). Z innych badań 
(Kellough i wsp. 2008) wynika, że osoby z zabu-
rzeniami depresyjnymi poświęcają więcej uwagi 
bodźcom depresyjnym. Charakterystyczne było 
to, że osoby z zaburzeniami depresyjnymi często 
wracały do obrazów z kategorii „depresja”, ale 
nie poświęcały im jednorazowo więcej czasu.

Istotnym elementem uwagi jest jej zakres. 
U osób z zaburzeniami nastroju można zaob-
serwować poszerzony zakres uwagi (Brzezicka 
i wsp. 2012). Zweryfikowano to, przeprowadza-
jąc procedurę wykorzystywaną do oceny zakresu 
percepcyjnego, opracowaną przez McConkiego 
i Raynera (1975) (paradygmat polega na za-
stosowaniu tzw. okna, które wyznacza zakres 
widoczności dla badanego). Osoby cierpiące na 
zaburzenia depresyjne były bardziej podatne 
na zmienianie wielkości okna niż osoby z gru-
py kontrolnej, w której jedynie różnica mię-
dzy najmniejszym oknem a brakiem okna była 
istotna statystycznie. Uczestnicy z zaburzenia-
mi depresyjnymi nie wykazywali pogorszenia 
w zakresie realizacji zadania, ale byli podatni na 
zmniejszanie dostępnego obszaru. Sugeruje to, że 
osoby z zaburzeniami depresyjnymi mają szerszy 
zakres uwagi niż osoby z grupy kontrolnej. Nie 
stwierdzono istotnych różnic między grupami 
w wielkości sakad i liczbie fiksacji.

Badaniem opierającym się na bardzo podob-
nym założeniu jest eksperyment Brzezickiej 
i wsp. (2012), z którego wynika, że osoby z zabu-
rzeniami depresyjnymi inaczej eksplorują otocze-
nie – mają trudności w skupieniu się na zadaniu 
centralnym, natomiast efektywnie eksplorują 
otoczenie peryferyjne. Można także wysunąć 
wniosek, że osoby z zaburzeniami depresyjnymi 
lepiej zapamiętują informacje, ale ujawniało się 
to tylko na poziomie implicite.

Wpływ depresji na funkcjonowanie poznaw-
cze oceniano także z zastosowaniem tablic z kolo-
rowej wersji testu matryc Ravena (Nakano i wsp. 
2004). Osoby cierpiące na depresję wykazywały 
istotnie statystycznie dłuższy czas analizowania 
i eksplorowania, natomiast nie zaobserwowa-
no różnic w poprawności odpowiedzi. Pacjenci 
z depresją średnio krócej utrzymywali wzrok na 
niedokończonej figurze niż na podanych niżej 
odpowiedziach do wyboru. Dodatkowo wie-
lokrotnie powracali do tego samego obszaru 
zainteresowania i charakteryzowali się szerszym 
polem poszukiwań niż osoby z grupy kontrolnej.

Interesującym połączeniem jest tradycyjne 
badanie uwagi za pomocą okulografii z testami 
pamięci (Ellis i wsp. 2011), ponieważ u osób 
z depresją nie tylko procesy uwagowe są zabu-
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rzone, lecz także pamięć. W badaniu autorzy 
zaproponowali procedurę, która opierała się na 
prezentowaniu wyrazów o zabarwieniu emo-
cjonalnym z różnych kategorii. Na takie same 
kategorie podzielono bodźce w zadaniu pamięcio-
wym, w którym prezentowano wyrazy, a badani 
mieli za zadanie powiedzieć, czy wyraz pojawił się 
w pierwszej części zadania czy nie. Osoby z grupy 
eksperymentalnej miały istotnie statystycznie 
dłuższy czas fiksacji w przypadku wyrazów z ka-
tegorii bodźców depresyjnych niż osoby z gru-
py kontrolnej. W grupie kontrolnej najdłuższe 
średnie fiksacje przypadały na bodźce pozytywne, 
natomiast grupa eksperymentalna wykazywała 
krótsze fiksacje przy wyrazach neutralnych.

Podobny schemat wykorzystano także w in-
nym badaniu (Sears i wsp. 2010). Uczestnikom 
prezentowano obrazy (o zabarwieniu emocjo-
nalnym) i jednocześnie rejestrowano ruchy ich 
oczu. Istotna różnica między grupami pojawiła 
się w wypadku liczby fiksacji i powrotów do 
obrazów z danej kategorii. Zauważono krótsze 
fiksacje i mniejszą liczbę powrotów do obrazów 
pozytywnych u chorych na depresję niż u osób 
z grupy kontrolnej. W wypadku testów pa-
mięciowych okazało się, że osoby z zaburzenia-
mi depresyjnymi lepiej zapamiętywały obrazy 
związane z niepokojem, ale nie zapamiętywały 
obrazów depresyjnych lepiej niż osoby z grupy 
kontrolnej. Ponadto autorzy zauważyli, że osoby 
z zaburzeniami depresyjnymi dużo wolniej prze-
nosiły uwagę z obrazów o charakterze depresyj-
nym niż z neutralnych. Osoby z grupy kontrolnej 
miały identyczne czasy w obu kategoriach.

Podsumowanie

Postęp w rozumieniu psychofizjologicznych, 
neuronalnych i behawioralnych mechanizmów 
powstawania depresji może pomóc stworzyć 
nowe, skuteczniejsze techniki pomocy osobom 
cierpiącym na zaburzenia nastroju. Niniejszy 
tekst prezentuje badania, które pokazują istot-
ne i ciekawe drogi poszerzania wiedzy w tym 
obszarze nauki.

Zgodnie z omówionymi badaniami osoby 
z zaburzeniami depresyjnymi charakteryzują 
się m.in. poszerzoną uwagą oraz większą skłon-
nością do kierowania wzroku na obrazy lub 
wyrazy o depresyjnym zabarwieniu emocjonal-
nym. Tendencja ta przekłada się na wskaźniki 
okulomotoryczne, które istotnie wskazują na 
większą liczbę fiksacji na bodźcach negatywnych 
w porównaniu z osobami z grupy kontrolnej.

Analizując wyżej omówione prace, można 
zauważyć, że najwięcej badań przeprowadzono 
pod kątem procesów uwagi. Przewaga ta wynika 
głównie ze specyfiki omawianej metodologii oku-
lograficznej, która wydaje się idealna do badania 
tego procesu. W przeszłości w odniesieniu do 
osób z depresją skupiano się głównie na bada-
niu procesów pamięciowych, ale jedynie przy 
wykorzystaniu procedur bez użycia pomiarów 
okulograficznych.

Zauważalne jest również, że wyraźna więk-
szość badań polega na prezentowaniu osobom 
badanym bodźców, które są zabarwione emo-
cjonalnie. Pokazuje to, że osoby z zaburzeniami 
depresyjnymi unikają przetwarzania informacji 
pozytywnych na rzecz głębszego przetwarzania 
bodźców negatywnych. Efekty te są zgodne z do-
stępnym, ale skąpym piśmiennictwem na temat 
funkcjonowania uwagi u osób depresyjnych.

Są to bardzo istotne wnioski, ale należy za-
uważyć, że prace z zastosowaniem bodźców 
emocjonalnych nie powinny stanowić większości 
przeprowadzanych badań. Warto sprawdzać 
funkcjonowanie procesów poznawczych także 
w przypadku materiałów neutralnych. Dostęp-
nych jest niewiele badań, które oceniały funk-
cjonowanie uwagi na poziomie bodźców bez 
zabarwienia emocjonalnego.

W jednym z badań (Brzezicka i wsp. 2011) 
wykazano istnienie zmian na poziomie uwagi 
(jej poszerzenia) w przypadku prezentowania 
materiałów neutralnych. Sugeruje to, że u osób 
z depresją dochodzi do zmiany w funkcjonowaniu 
mechanizmów uwagi w ujęciu ogólnym, a nie 
tylko w sytuacji przetwarzania informacji emo-
cjonalnych. Świadczy o tym podobne badanie 
(Nakano i wsp. 2004), w którym stwierdzono, 
że osoby z zaburzeniami depresyjnymi inaczej 
eksplorują otoczenie i mają trudności w skupieniu 
się na zadaniu centralnym. Być może deficyt funk-
cjonowania poznawczego u osób z zaburzeniami 
depresyjnymi jest bardziej ogólnej natury i dalsze 
badania z użyciem metod okulograficznych po-
zwolą opisać to zjawisko pełniej niż dotychczas.
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