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Ludzka twarz jest jednym z najwa�niejszych bod	ców o charakterze społecznym. Dzi�ki jego szyb-
kiej i efektywnej analizie jeste�my w stanie oceni� atrakcyjno�� fizyczn�, poziom inteligencji, nie-
które cechy osobowo�ci, zamiary i stany mentalne danej osoby, a tak�e jej nastrój. Przede wszyst-
kim jednak prawidłowa interpretacja wyrazu twarzy partnera interakcji warunkuje powodzenie  
w nawi�zaniu i utrzymaniu zadowalaj�cego obie strony kontaktu społecznego. Deficyt kontaktów 
społecznych jest z kolei jednym z trzech głównych komponentów autyzmu. Niniejszy artykuł pre-
zentuje zatem krytyczny przegl�d najnowszych bada� dotycz�cych percepcji twarzy u osób zdia-
gnozowanych w ramach autystycznego spektrum zaburze� (ASD). Przytoczone wyniki sugeruj�
atypowy sposób przetwarzania ludzkiego oblicza u dzieci oraz u dorosłych z autyzmem, a tak�e 
istnienie anomalii strukturalno-funkcjonalnych w obszarach mózgu odpowiadaj�cych za percepcj�
twarzy i emocji u osób z autyzmem. W artykule została podj�ta próba interpretacji zaprezentowa-
nych wyników w kontek�cie prawidłowego rozwoju percepcji twarzy oraz dwóch poznawczych 
teorii autyzmu, tj. deficytu centralnej koherencji Uty Frith i braku teorii umysłu Simona Barona- 
-Cohena. Wskazano równie� na nowe kierunki bada� nad problemem spostrzegania ludzkiej twarzy 
u osób z autyzmem. 
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1. DLACZEGO PERCEPCJA TWARZY JEST TAKA WA NA? 

Mało kto zastanawia si� nad znaczeniem, jakie ma dla nas niezwykle szybka 
i efektywna analiza twarzy innych ludzi oraz samego siebie. Wyobra	my sobie 
jednak sytuacj�, w której wszyscy ludzie zało�yli maski na swoje twarze oraz �e 
przestali posługiwa� si� mow�. Na sam� my�l o powy�szym scenariuszu zaczy-
namy si� niepokoi�. Jak bowiem zrozumie� intencje innych? Sk�d mamy wie-
dzie�, czy ich zamiary s� przyjazne, czy wrogie? Jak nawi�za� kontakt wzrokowy 
z drugim człowiekiem, skoro mimika jego twarzy stała si� dla nas ukryta i niezro-
zumiała? W sytuacji braku sygnałów, jakie wysyła ludzka twarz, stajemy si� bez-
bronni w �wiecie zło�onych interakcji społecznych. Nie mo�emy nawi�za�  
i utrzyma� kontaktów z innymi lud	mi, nie jeste�my w stanie przewidzie� ich za-
chowa� ani wyobrazi� sobie wewn�trznych stanów oraz emocji, które w danej 
chwili prze�ywaj� inni, a które dost�pne s� tylko wtedy, gdy nasz mózg zinter-
pretuje wyraz ich twarzy. Mało tego, niemo�no�� odczytania wyrazu twarzy innej 
osoby pozbawia nas niezwykle wa�nego czynnika pomagaj�cego w przetrwaniu, 
nie jeste�my bowiem w por� ostrzegani o zagro�eniu, o jakim informuje nas 
wzrok drugiej osoby, a tak�e nie jeste�my zdolni opiekowa� si� naszymi dzie�mi, 
zwłaszcza tymi, które o swoich potrzebach komunikuj� tylko w sposób pozawer-
balny.  

Naukowa wiedza o mechanizmach przetwarzania ludzkiej twarzy jest wci��
�wie�a i niepełna, bo si�gaj�ca czasów Darwina (1872) oraz lat osiemdziesi�tych 
XX wieku, kiedy to nast�pił rozkwit bada� nad percepcj� tego społecznego 
bod	ca. Trwaj�ca do dzi� ekspansja bada� w zakresie percepcji twarzy zwi�zana 
jest przede wszystkim z rozwojem technik neuroobrazowania mózgu oraz jego 
elektromagnetycznej aktywno�ci (zob. Dekowska, Kuniecki, Ja�kowski, 2008). 
Jeszcze mniej wiemy o percepcji ludzkiego oblicza u osób dotkni�tych auty-
zmem, u których – jak powszechnie wiadomo – obserwuje si� unikanie czy wr�cz 
awersj� do nawi�zywania oraz utrzymywania społecznych kontaktów z innymi 
lud	mi (Asperger, 1944; Frith, 2008; Olechnowicz, 1983; Olechnowicz, 2004; 
Pisula, 2005b). U takich osób nauka zwracania własnej twarzy oraz wzroku ku 
twarzy i oczom partnera interakcji wydaje si� kluczowa dla powodzenia działa�
terapeutycznych (Bobkowicz-Lewartowska, 2007; Kozloff, 1974; Olechnowicz, 
1983; Pisula, 2005b). 

Chocia� zaburzenia z autystycznego spektrum diagnozowane s� obecnie do 
trzeciego roku �ycia dziecka, to jednak ostatnie badania nad percepcj� twarzy 
jako biologicznego markera autyzmu sugeruj�, �e diagnoza ta prawdopodobnie 
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b�dzie mo�liwa ju� w pierwszych miesi�cach �ycia niemowl�cia1 (Dawson i in., 
2002a; Dawson i in., 2002b; Jones, Carr, Klin, 2008; Klin i in., 2002). Im szybciej 
wi�c zostanie okre�lony obszar zagro�enia autyzmem u nowo narodzonego 
dziecka, tym wi�ksze otrzyma ono szanse na powodzenie jego pó	niejszej terapii 
(por. Olechnowicz, 2004). Poza tym wnikliwa wiedza na temat tego, jak osoby  
z autyzmem postrzegaj� twarze innych ludzi, znacznie ułatwi zdrowym ludziom 
empatyczne zrozumienie społecznej i emocjonalnej sytuacji tych osób. 

Naturalne wydaje si� zało�enie, �e je�li osoby dotkni�te autystycznym spek-
trum zaburze� z jednego lub wielu powodów omijaj� ludzk� twarz w �yciu co-
dziennym, to ich relacje z innymi musz� zosta� zakłócone, co skutkuje wieloma 
negatywnymi konsekwencjami zarówno emocjonalnymi, społecznymi, jak i po-
znawczymi. Prawdopodobnie wi�c zaburzona percepcja twarzy u osób z auty-
zmem mo�e by� kluczowym czynnikiem dla rozwini�cia si� jednej z trzech głów-
nych grup zaburze� cechuj�cych ASD2, to jest deficytu kontaktów społecznych 
(American Psychiatric Association, 2000; Wing, 1988). Percepcja ludzkiej twarzy 
u osób z autyzmem to temat nowy w literaturze �wiatowej, istniej�cy dopiero 
kilkana�cie lat3, wła�ciwie nie poruszany w polskim pi�miennictwie4. 

                                                
1 Obecnie w stosunku do dzieci w okresie 0-3 lata istnieje specjalny rodzaj opisowej klasyfika-

cji, zwi�zany z mo�liwo�ci� wyst�pienia w tym przedziale wiekowym ró�norodnych deficytów roz-
wojowych. Mowa tu o Klasyfikacji Diagnostycznej 0-3R, b�d�cej uzupełnieniem klasyfikacji DSM-
IV, oraz ICD-10 (dokładniej: Klasyfikacja diagnostyczna zaburze� psychicznych i rozwojowych  
w okresie niemowl�ctwa i wczesnego dzieci�stwa, 2007), w której wyró�nia si� opisow� kategori�
Wielosystemowych Zaburze� Rozwoju (Multisystem Developmental Disorder, MDD). Kategoria 
MDD charakteryzuje grup� dzieci zagro�onych diagnoz� autystycznego spektrum zaburze�. 

2 Terminem ASD (ang. Autistic Spectrum Disorders) okre�la si� grup� Cało�ciowych Zaburze�
Rozwoju (PDD – Pervasive Developmental Disorders) w klasyfikacji DSM-IV, obejmuj�c� pi��
wyodr�bnionych jednostek chorobowych: 1) zaburzenie autystyczne, 2) zaburzenie Aspergera, 3) 
zaburzenie Retta, 4) dzieci�ce zaburzenie dezintegracyjne oraz 5) cało�ciowe zaburzenia rozwoju 
nie uj�te w innych kategoriach diagnostycznych. Problemy osób cechuj�cych si� ASD dotycz�
trzech głównych obszarów: 1) interakcji społecznych, 2) komunikacji werbalnej i niewerbalnej oraz 
3) obecno�ci sztywnych, powtarzaj�cych si� wzorców zachowania lub zainteresowa� (zob. Autism 
Spectrum Disorders; Department of Health and Human Services, National Institute of Health, 2007; 
Pisula, 2005a; Volkmar i in., 2004). Z kolei termin „wysoko funkcjonuj�ca osoba z autyzmem” 
(“high functioning person with autism”) okre�la osob� przejawiaj�c� niewielkie deficyty ze spek-
trum autystycznego i / lub posługuj�c� si� mow� w stopniu komunikatywnym. Osob� przejawiaj�c�
silne deficyty z zakresu ASD, w tym ujawniaj�c� trudno�ci z zakresu komunikacji werbalnej, okre-
�la si� „ni�ej funkcjonuj�c�” (“low functioning”) „osob� z autyzmem” (np. Frith, 2008; Gilchrist  
i in., 2001; Winczura, 2009). Poniewa� wi�kszo�� cytowanej w niniejszym artykule literatury posłu-
guje si� okre�leniem ASD, równie� przez nas b�dzie on stosowany – wymiennie z terminem „au-
tyzm” oraz „zaburzenie autystyczne” (“autistic disorder”).  

3 Odnosi si� to wył�cznie do bada� empirycznych. 
4 Według najlepszej wiedzy autorów, jedynie M. Kli� (Kli�, 1994) podj�ła temat deficytów 

wzrokowego kontaktu u dzieci autystycznych, a konkretnie – zjawiska „wpatrywania si�”. Ostatnio 
tak�e E. Pisula przedstawiła zwi�zły przegl�d literatury na temat percepcyjnych symptomów we 
wczesnym autyzmie, w tym zwłaszcza deficytu dzielenia wspólnego pola uwagi (“joint attention”) 
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W zwi�zku z powy�szym uzasadnione jest przybli�enie czytelnikowi charak-
terystyki neuronalnych mechanizmów przetwarzania twarzy przez osoby z auty-
zmem oraz próba syntezy dost�pnych na ten temat danych. Spróbujemy równie�
wskaza� nowe kierunki bada�, odnosz�c problem percepcji twarzy do poznaw-
czych teorii autyzmu: deficytu centralnej koherencji Uty Frith (2008) oraz defi-
cytu teorii umysłu Simona Barona-Cohena (1992, 1995). 

2. HISTORYCZNY OPIS PRZYPADKÓW  

– ROLA PSYCHOLOGICZNEJ OBSERWACJI ORAZ RETROSPEKCJI  

WYSOKO FUNKCJONUJ CYCH OSÓB Z AUTYZMEM 

W�ród retrospektywnych relacji wysoko funkcjonuj�cych osób z autyzmem 
jednym z najbardziej uci��liwych objawów jest trudno�� w odczytaniu istotnych 
informacji, jakie przekazuje twarz partnera, oraz brak intuicyjnej wiedzy o tym, 
na co powinno si� zwróci� uwag�, aby móc odczyta� jej ekspresj� (Grandin, 
Scariano, 1995; Williams, 2005). I mimo �e trudno�ci zwi�zane z przetwarzaniem 
ludzkiego oblicza nie wchodz� bezpo rednio w zakres definicji autyzmu zamiesz-
czonej w DSM-IV, to jednak istnienia ich dowodzi wiele klinicznych obserwacji 
(Asperger, 1944; Baranek, 1999; Dawson i in., 2002b; Osterling, Dawson, Mun-
son, 2002; Dawson i in., 2000). 

Jeden z dwóch pierwszych badaczy autyzmu, Hans Asperger, tak opisywał 
deficyty w nawi�zywaniu kontaktów społecznych (w tym wzrokowego): „Jego 
[chłopca] spojrzenie było uderzaj�co dziwaczne [...]. Kiedy kto� do niego mówił, 
nie nawi�zywał normalnego kontaktu wzrokowego, który zazwyczaj jest zasadni-
czy dla konwersacji. Rzucał krótkie przelotne «peryferyjne» spojrzenia, tak na 
ludzi, jak i na przedmioty, wygl�dało to tak, jakby był nieobecny” (1944 – za: 
Frith, 2008). Jednak na podstawie samej obserwacji trudno jest pozna� mechani-
zmy percepcji ludzkiego oblicza przez osoby z zaburzeniem autystycznym. Rodz�
si� zatem pytania: w jaki sposób dziecko lub dorosły z autyzmem spostrzegaj�
twarz innej osoby? Gdzie le�� trudno�ci w rozpoznawaniu jej emocjonalnego 

                                                
oraz deficytu percepcji twarzy (Pisula, 2008). Problem percepcji twarzy w polskiej literaturze był 
poruszany tylko w kontek�cie upo�ledzonego funkcjonowania społecznego osób z autyzmem i miał 
on charakter opisów obserwacji oraz terapii tych�e osób (Bobkowicz-Lewartowska, 2007; Czow-
nicka, 1993; Pisula, 2005b; Olechnowicz, 2004) b�d	 te� krótkich wzmianek na temat trudno�ci  
z percepcj� twarzy (np. Cierpiałkowska, Zalewska, 2008; Urbaniuk, 2009). W�tek neurologicznych 
mechanizmów społecznych zachowa� w autyzmie (a zatem po�rednio te� i percepcji twarzy) auto-
rzy artykułu znale	li jedynie w pracy T. Gałkowskiego (1998) na temat pozytywnej korelacji uszko-
dzenia obszarów skroniowych i obni�onego poziomu społecznych zachowa�.  
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wyrazu i jaki maj� one charakter? Czy osoby z autyzmem s� w stanie rozró�nia�
ekspresj� emocjonaln� na twarzy i czy nadaj� jej społeczne znaczenie? I wreszcie 
– jak wygl�da charakterystyka neuronalnych korelatów odzwierciedlaj�cych per-
cepcj� twarzy u osób z ASD? Prób� odpowiedzi na powy�sze pytania zajmiemy 
si� w dalszej cz��ci niniejszego artykułu. 

3. OKIEM BADACZA:  

CO O PERCEPCJI TWARZY U OSÓB Z AUTYZMEM  

MÓWI  NAM EKSPERYMENTY PSYCHOLOGICZNE? 

Percepcja twarzy u dzieci i dorosłych cierpi�cych na autystyczne spektrum 
zaburze� od niedawna stała si� przedmiotem bada� empirycznych na całym �wie-
cie (Hobson, Ouston, Lee, 1988b; Klin i in., 2002; Landgell, 1978). Ich wyniki 
wskazuj�, �e osoby z autyzmem wypadaj� gorzej ni� dobrana pod wzgl�dem płci, 
wieku oraz poziomu inteligencji (werbalnej i niewerbalnej) grupa kontrolna  
w takich zadaniach, jak: rozpoznawanie i zapami�tywanie nieznanych twarzy 
(Blair i in., 2002), identyfikowanie twarzy znajomych (Boucher, Lewis, Collis, 
1998), a tak�e okre�lanie emocjonalnej ekspresji (Pelphrey i in., 2002; Landgell, 
1978; Hobson, 1986; Gross, 2004). Trudno�ci w rozpoznawaniu oblicza konkret-
nej osoby uwidaczniaj� si� m.in. wtedy, gdy jest ono prezentowane w pozycji 
innej ni� typowa, np. pokazuje si� osobom badanym twarz en-face w porównaniu 
z jej profilem lub głow� skierowan� w gór� w porównaniu z głow� pochylon�  
w dół. W tego typu zadaniach osoby z autyzmem ujawniaj� trudno�ci przy pod-
j�ciu decyzji, czy nast�puj�ce po sobie dwie twarze w odmiennych uło�eniach 
nale�� do tej samej osoby, czy te� nie (Klin i in., 1999; Davies i in., 1994). Analo-
giczne trudno�ci uwidaczniaj� si�, gdy ta sama twarz wyra�a ró�ne emocje (Klin  
i in., 1999; Davies i in., 1994). Problemy osób z autyzmem pojawiaj� si� zarówno 
w prostych zadaniach rozró�niania twarzy w oparciu o płe� czy wiek danej osoby 
(Hobson, 1987; Njiokiktjien i in., 2001), jak i tych bardziej zło�onych, wymaga-
j�cych rozpoznania oblicza na podstawie indywidualnych jego cech. W jednym  
z przykładowych eksperymentów wy�wietlano dorosłym osobom z autyzmem 
dwa rodzaje twarzy (w parach), z których ka�da mogła ró�ni� si� od drugiej albo 
płci�, albo tylko to�samo�ci� osób tej samej płci. Kiedy poproszono o wskazanie, 
które z par s� identyczne pod wzgl�dem przynale�no�ci do wymienionych wy�ej 
kategorii, okazało si�, �e osoby z ASD odpowiadały znacznie wolniej w obu 
przypadkach, szczególnie gdy były zmuszone identyfikowa� twarz na podstawie 
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indywidualnych jej cech, podczas gdy grupa kontrolna doskonale radziła sobie  
w ka�dym z warunków zadania (Behrmann i in., 2006).  

Niektórzy naukowcy twierdz� jednak, �e opisywane trudno�ci u osób z auty-
zmem nie dotycz� wył�cznie ludzkiego oblicza, ale tak�e bod	ców o charakterze 
niespołecznym (Lopez, Donnelly, Hadwin, 2004; Behrmann i in., 2006; Barton  
i in., 2004), co z powodzeniem mo�na by wyja�ni� deficytem o bardziej global-
nym charakterze (por. ni�ej opisywan� teori� osłabionej centralnej koherencji, 
Happé, 1994a; Frith i Happé, 1994). Tymczasem w przewa�aj�cej liczbie bada�
ujawniaj�cych trudno�ci osób z autyzmem w zakresie percepcji twarzy okazuje 

si�, �e ich zdolno�� do wykonywania analogicznych operacji na innych obiektach 

jest co najmniej tak dobra (a nawet lepsza), jak w grupach kontrolnych (Blair i in., 

2002; Davies i in., 1994; Klin i in., 1999). Poza tym, jak konkluduje A. Klin, 

która wraz z zespołem przebadała grup� 102 dzieci, zarówno nale��cych do grupy 

ASD, jak i innych zaburze� rozwoju (nie nale��cych do grupy ASD), tylko osoby 

dotkni�te autyzmem maj� problemy z percepcj� twarzy, a wi�c opisywane 

deficyty nie mog� by� wynikiem jedynie opó	nienia intelektualnego czy innego 

rodzaju deficytów, np. okulomotorycznych (Nowinski i in., 2005) czy pami�ci 

wzrokowej (Klin i in., 1999). 

Jaka jest wi�c natura trudno�ci osób z autyzmem w odczytywaniu informacji 

płyn�cych z twarzy? Gros badaczy skłania si� ku pogl�dowi, �e nie przetwarzaj�
oni ludzkiego oblicza w sposób cało�ciowy, jak ma to miejsce u zdrowych ludzi, 

lecz posługuj� si� głównie strategi� opart� na analizie cech, charakterystyczn� dla 

percepcji innych obiektów (Hobson i in., 1988b; Joseph, Tanaka, 2003; Lahaie  

i in., 2006). 

�wiadczy o tym kilka faktów. Po pierwsze, osoby z autyzmem wykazuj�
istotnie mniejsz� wra�liwo�� na inwersj� twarzy (tzw. efekt inwersji) w porówna-

niu ze zdrowymi uczestnikami, co oznacza, �e osoby autystyczne stosuj� strategi�
opart� na analizie poszczególnych elementów zarówno podczas analizy twarzy  

w pozycji naturalnej, jak i odwróconej o 180° (Falck-Ytter, 2008). Po drugie, za-

równo dzieci, jak i młodzi doro�li z ASD grupuj� serie podawanych im zdj��
twarzy, posługuj�c si� strategi� lokalnych cech (np. według nakry� głowy lub 

kształtu fryzury), podczas gdy kontrolni badani segreguj� je na podstawie bardziej 

holistycznych zasad (np. według wyra�anej emocji, Teunisse, de Gelder, 1994; 

Hobson, 1987). Potwierdzeniem tych wyników s� do�wiadczenia z monitorowa-

niem ruchów gałek ocznych, które pokazuj�, �e w przeciwie�stwie do zdrowych 

uczestników, osoby z ASD skupiaj� swój wzrok głównie na mało istotnych, ze-

wn�trznych komponentach twarzy, omijaj�c cechy wewn�trzne, a zwłaszcza oczy 

(Dalton i in., 2005; Klin i in., 2002; Pelphrey i in., 2002; por. Bar-Haim i in., 
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2006, oraz van der Geest i in., 2002, którzy odkryli, �e niektóre osoby z ASD 
potrafi� jednak rozpoznawa� twarz w oparciu o wewn�trzne jej cechy, o czym jest 
mowa w dalszej cz��ci artykułu). Ten ostatni aspekt eksplorowania twarzy przez 
osoby z autyzmem, czyli tendencja do omijania rejonu oczu, wydaje si� kolejn�
charakterystyczn�, atypow� strategi� w omawianej populacji (Riby, Doherty- 
-Sneddon, Bruce, 2009). Strategia ta cz�sto współwyst�puje z nadmiernym sku-
pianiem si� na rejonie ust, zwłaszcza gdy badani (zarówno dzieci, jak i doro�li  
z autyzmem) maj� za zadanie rozpozna� twarz lub okre�li� jej emocjonaln�
ekspresj� (Landgell, 1978; Rutherford, Clements, Sekuler, 2007; Riby i in., 2009; 
Klin i in., 2002; Joseph, Tanaka, 2003; Hobson i in., 1988b; Gross, 2004). Wynik 
ten staje si� niezwykle istotny, je�li we	mie si� pod uwag� fakt, i� podczas 
biernej eksploracji twarzy zdrowe dzieci oraz doro�li pierwsz� sakkad� kieruj� na 
rejon oczu (zob. przegl�d Gamer, Buchel, 2009), a tak�e �e region ten, pocz�wszy 
od trzeciego miesi�ca �ycia człowieka, jest eksplorowany przez nich cz��ciej ni�
jakiekolwiek inne cz��ci twarzy (Farroni i in., 2002; Haith, Bergman, Moore, 
1977). W jednym z eksperymentów potwierdzaj�cych hipotez� atypowych strate-
gii rozpoznawania twarzy oraz emocji u osób z autyzmem Klin i jej współpra-
cownicy (2002) mierzyli czas fiksacji wzroku u młodych osób z autyzmem, któ-
rym wy�wietlano krótkie filmy przedstawiaj�ce ró�ne sytuacje o charakterze 
społecznym. Okazało si�, �e osoby te, eksploruj�c twarze bohaterów, skupiały si�
przede wszystkim na ich ustach, oczy natomiast zdawały si� nie dostarcza� im 
�adnych istotnych informacji (por. Dalton i in., 2005, oraz Lahaie i in., 2006, 
którzy jednak nie zaobserwowali preferencji osób z autyzmem dla rejonu ust, 
mimo ich tendencji do omijania oczu). Strategia omijania oczu dotyczy równie�
niemowl�t wst�pnie zdiagnozowanych jako autystyczne: otó� okazuje si�, �e  
15-miesi�czne dzieci z grupy autystycznego spektrum zaburze� fiksowały swój 
wzrok na oczach prezentowanych opiekunek o połow� rzadziej ni� kontrolna 
grupa 9- i 15-miesi�cznych dzieci, dobranych pod wzgl�dem inteligencji werbal-
nej i niewerbalnej (Klin, Jones, 2004; Klin i in., 2010). 

Podsumowuj�c powy�sze dane mo�emy stwierdzi�, �e osoby dotkni�te auty-
zmem analizuj� ludzk� twarz, nie korzystaj�c z istotnych wskazówek (takich jak 
rejon oczu), co w znaczny sposób ogranicza im dost�p do wa�nych 	ródeł infor-
macji na temat interakcji społecznych, jakie dostarcza wyraz twarzy.  

Autorzy niniejszego artykułu przypuszczaj�, �e by� mo�e wła�nie z powodu 
atypowych strategii odczytywania emocji osoby z autyzmem wykonuj� istotnie 
wi�cej bł�dów w takich zadaniach, jak np. poszukiwanie zagra�aj�cych (gro	-
nych) twarzy na tle twarzy przyjaznych (Krysko, Rutherford, 2009), w przeci-
wie�stwie do ludzi zdrowych, u których „ewolucyjne” wyczulenie na pojawienie 
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si� twarzy wyra�aj�cej zło�� wydaje si� cech� naturaln� (Hansen, Hansen, 1988; 
Horstmann, Bauland, 2006). Rozpocz�cie bada� nad wzrokowym poszukiwaniem 
twarzy gro	nych (lub smutnych) na tle innych emocji pomogłoby w wytyczeniu 
nowych kierunków my�lenia o naturze percepcji twarzy i emocji u ludzi z auty-
zmem. Takie badania mogłyby – po pierwsze – przybli�y� rol�, jak� pełni� pro-
cesy �wiadome i nie�wiadome w trakcie analizy emocji, po drugie za� – sta� si�
zaczynem dyskusji nad znaczeniem procesów uwagowych, uwarunkowa� osobo-
wo�ciowych (zwłaszcza pod wzgl�dem poziomu l�ku), a tak�e funkcjonowaniem 
automatyzmów w trakcie percepcji emocji u osób z autyzmem (por. analogiczne 
polskie badania z udziałem zdrowych dorosłych: Fajkowska, Krejtz, 2006).  

Warto zastanowi� si�, jakie psychologiczne konsekwencje dla osoby cierpi�-
cej na autyzm niesie tak nietypowa strategia percepcji twarzy? Taka osoba przede 
wszystkim odczuwa permanentny brak efektywnego rozumienia w sytuacjach 
interpersonalnych, a – jak powszechnie wiadomo – ka�da niezrozumiała sytuacja 
społeczna rodzi l�k (Czownicka, 1993; Olechnowicz, 1988, 1999, 2004). Tego 
typu strategia ogranicza równie� mo�liwo�ci efektywnego uczenia si� zasad rz�-
dz�cych społecznym �wiatem. Je�li bowiem osoba z autyzmem nie otrzymuje 
odpowiedniej społecznej gratyfikacji, a ka�dy niemal kontakt społeczny skutkuje 
poczuciem frustracji i l�ku, to jej motywacja do nawi�zywania i utrzymywania re-
lacji spada, a tym samym maleje cz�stotliwo�� potencjalnych społecznych infor-
macji, które mogłaby ona uzyska� w wyniku cz�stszego kontaktu i z powodze-
niem wł�czy� je do posiadanych ju� schematów społecznych zachowa� (Klin  
i in., 2002; por. te� Baron-Cohen, Wheelwright, Joliffe, 1997; Hobson, Ouston, 
Lee, 1988a).  

Rola procesów kompensacji oraz uczenia si� jest jednak prawdopodobnie 
wi�ksza, ni� mogłaby si� na pierwszy rzut oka wydawa�. Wskazuje na to m.in. 
ró�nica mi�dzy silnie atypowymi strategiami percepcji twarzy u dzieci z auty-
zmem oraz zbli�onymi do typowych strategiami u niektórych dorosłych z auty-
zmem. Ostatnie doniesienia wskazuj� bowiem, �e pewne grupy wysoko funkcjo-
nuj�cych dorosłych z autyzmem potrafi� samoistnie eksplorowa� obszar oczu, 
kieruj�c w ten rejon pierwsz� sakkad�, podobnie jak czyni� to zdrowi doro�li 
(Rutherford i in., 2007; Fletcher-Watson i in., 2008). Wynik ten kontrastuje  
z wi�kszo�ci� bada� nad omijaniem rejonu oczu przez dzieci oraz niektórych do-
rosłych z autyzmem i by� mo�e rzeczywi�cie jest on rezultatem procesów uczenia 
si� u wybranych osób z autyzmem. Pomimo to jednak, w tych samych badaniach 
okazało si�, �e czas fiksacji wzroku na oczach u osób z ASD był istotnie krótszy 
ni� w grupie kontrolnej (Rutherford, Town, 2008), zatem efektywno�� kompensa-
cyjnych procesów uczenia si� lub dojrzewania OUN jest niepełna. W tym miejscu 
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pojawiaj� si� nast�pne pytania: dlaczego osoby z zaburzeniem autystycznym wy-
konuj� zadania zwi�zane z rozpoznawaniem twarzy i emocji w wyra	nie atypowy 
sposób i z jakiego powodu wi�kszo�� z nich, tak jak wspomniano wcze�niej 
(zwłaszcza dzieci z ASD), omija oczy? Czy w ich mózgu system odpowiedzialny 
za percepcj� twarzy nie rozwin�ł si� prawidłowo lub/i został uszkodzony w wy-
niku działania szkodliwych czynników w okresie pre- lub/i postnatalnym? Cz�-
�ciowo twierdz�cej odpowiedzi na dwa ostatnie pytania mog� udzieli� wyniki 
bada� nad rodzicami dzieci autystycznych (Adolphs i in., 2008; Briskman, 
Happé, Frith, 2001; Happé, Briskman, Frith, 2001; Pellicano, 2008). Rodzice 

zdiagnozowani jako osobowo�ciowo „autystycznie zdystansowani” (w przeci-

wie�stwie do rodziców dzieci z ASD, okre�lonych jako „otwarci”, oraz do rodzi-

ców dzieci zdrowych), przejawiali analogiczne do swoich dotkni�tych autyzmem 

dzieci strategie przetwarzania twarzy, tj. omijali oczy, skupiali si� na rejonie ust 

oraz analizowali twarze według lokalnych jej cech. Autorzy omawianych bada�
twierdz�, �e taki wynik �wiadczy prawdopodobnie o genetycznym podło�u aty-

powej percepcji twarzy u osób z autyzmem. Tu jednak pojawia si� pytanie, dla-

czego zdolno�ci uczenia si� osób z autyzmem nie s� na tyle efektywne, aby móc 

skompensowa� ten deficyt?  

Alternatywnie mo�na przyj��, �e skoro osoby dotkni�te autystycznym spek-

trum zaburze� maj� bardzo wysoki poziom l�ku oraz ogólnego pobudzenia OUN 

(Hutt, Qunsted, 1966; Richter, Coss, 1976), omijaj� oni najbardziej znacz�ce 

społecznie obszary podczas eksploracji twarzy, aby uchroni� si� przed zbyt sil-

nym pobudzeniem. Oznaczałoby to jednak, i� zdrowe osoby cierpi�ce na ró�no-

rodne zaburzenia l�kowe powinny rozwin�� analogiczne strategie percepcji twa-

rzy. Kilka bada� mierz�cych �ledzenie ruchu gałek ocznych u osób cierpi�cych na 

fobi� społeczn� wskazuje, �e hipoteza ta cz��ciowo si� potwierdza (Horley i in., 

2004, 2003; Moukheiber i in., 2009). Osoby z fobi� społeczn� omijaj� oczy przy 

swobodnej eksploracji widzianych twarzy, a „efekt omijania” (niewielka liczba 

fiksacji i krótszy czas ich trwania) dotyczy twarzy o negatywnym zabarwieniu 

emocjonalnym, tj. zło�ci, obrzydzenia i smutku, niezale�nie od płci prezentowa-

nych twarzy (Moukheiber i in., 2009). Nale�y jednak zastrzec, �e w badaniach 

nad fobi� społeczn� inaczej definiuje si� zjawisko tzw. omijania oczu, ni� ma to 

miejsce w przypadku bada� nad autyzmem. Mianowicie, osoby z wysokim po-

ziomem l�ku społecznego wykazuj� prawidłowy (w stosunku do grupy kontrol-

nej) wzorzec eksploracji twarzy podczas kilku pierwszych fiksacji wzroku  

(w trakcie około 300 ms; Horley i in., 2004, 2003; Moukheiber i in., 2009). W tej 

grupie badanych osób pierwsze fiksacje umiejscawiaj� si� w rejonie oczu, podob-

nie jak ma to miejsce u osób zdrowych, cho� w porównaniu z grup� kontroln�
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czas ich trwania jest istotnie krótszy. U osób l�kowych zjawisko „omijania” roz-
poczyna si� wi�c dopiero po wst�pnej „ocenie” wyrazu twarzy, po której wzrok 
przestaje ju� skupia� si� na rejonie oczu. Z kolei badania nad osobami z auty-
zmem definiuj� zjawisko „omijania” oczu jako brak zarówno wczesnych, jak  
i pó	nych fiksacji wzroku na interesuj�cym nas obszarze. Trudno zatem porówny-
wa� dwa wy�ej wymienione zaburzenia pod wzgl�dem percepcji twarzy i rodzaju 
l�ku przejawianego przez osoby nale��ce do obu grup. 

Na korzy�� hipotezy zale�no�ci wysokiego l�ku u osób z autyzmem oraz aty-
powych strategii percepcji twarzy �wiadczy jednak fakt, i� zaburzenia l�kowe  
u zdrowych ludzi nie maj� charakteru rozwojowego (co oznacza, �e nie musz�
ujawni� si� we wczesnym dzieci�stwie), tak jak ma to miejsce w autyzmie. Dla-
tego te� strategie percepcji twarzy u osób z ASD ró�ni� si� od tych, które pre-
zentuj� badani z wysokim poziomem l�ku. Po drugie za�, w przypadku osób  
z autyzmem (w przeciwie�stwie do populacji z fobi� społeczn�), pomi�dzy per-
cepcj� twarzy a poziomem l�ku mo�e po�redniczy� jeszcze jeden czynnik, tj. zło-
�ono�� percypowanego bod	ca (zob. np. teoria centralnej koherencji – Happé, 

1994; Frith, Happé, 1994 – lub koncepcja zaburzonej integracji sensorycznej: 

Frith, 2008; Olechnowicz, 2004; Hirstein, Iversen, Ramachandran, 2001). By�
mo�e wi�c nie samo społeczne znaczenie twarzy jest dla osób z autyzmem zagra-

�aj�ce, ale fakt, i� mog� one mie� uszkodzony system, który integruje napływa-

j�ce ze �rodowiska proste informacje sensoryczne w sensown� cało�� (Frith, 

2008; Olechnowicz, 2004). Wiele klinicznych obserwacji dowodzi, i� osoby  

z ASD cz�sto wpatruj� si� w nieskomplikowane percepcyjnie bod	ce, np. błyski 

�wietlne czy strumie� wody. Z perspektywy zaburzenia integracji sensorycznej 

wysokie prawdopodobie�stwo tego, �e system ten nie jest w stanie zintegrowa�
zbyt wielu napływaj�cych wzrokowych informacji dotycz�cych twarzy, staje si�
dla osoby z autyzmem sytuacj� potencjalnie zagra�aj�c�, co wtórnie mo�e rodzi�
u niej l�k przed kontaktem z ludzk� twarz�. Wiele sensorycznych informacji nie 

zostaje opracowanych, tworz�c swego rodzaju „sensoryczny szum” w autystycz-

nym mózgu, co z kolei prowadzi do odczuwania nieprzyjemnych dozna� przez 

osoby z autyzmem (zob. Hirstein i in., 2001). Niestety, powy�sza hipoteza nie 

wyja�nia, dlaczego osoby z ASD cechuj�ce si� rzekomym deficytem systemu 

integracji sensorycznej potrafi� bardzo dobrze przetwarza� inne ni� twarz, 

zło�one percepcyjnie bod	ce wzrokowe (zob. Blair i in., 2002; Boucher, Lewis, 

1992; Davies i in., 1994; Hauck i in., 1998; Hobson i in., 1988b; Klin i in., 1999; 

Tantam i in., 1989; Landgell, 1978). 

Nale�y te� zaznaczy�, i� przyjmuj�c hipotez� zakładaj�c� wysoki poziom 

l�ku i pobudzenia OUN u osób z autyzmem – jako podło�a dla atypowych strate-
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gii percepcji twarzy – wpadamy w epistemologiczn� pułapk�. Nie wiadomo bo-
wiem, czy to neuronalne pobudzenie staje si� przyczyn�, czy te� skutkiem atypo-
wej percepcji twarzy przez autystyczny mózg. Je�li bowiem mówimy o l�ku jako 
o przyczynie unikania twarzy i oczu przez osoby z ASD, to jednocze�nie zakła-
damy, �e ich system wzrokowy musiałby wcze�niej zarejestrowa� widzian�
twarz, zanim jeszcze dokonałby oceny na temat tego, czy jest ona bod	cem za-
gra�aj�cym, czy te� nie, a to z kolei oznaczałoby, �e percepcja twarzy per se nie 
została naruszona lub te� jej deficyt jest niewielki. 

Pewn� prób� odpowiedzi na powy�sze w�tpliwo�ci podejmuj� ostatnie badania 
nad neuronalnymi mechanizmami percepcji twarzy u dzieci i dorosłych z ASD. 

4. CZY TECHNIKI NEUROOBRAZOWANIA  

MOG  PRZYBLI!Y" NAM PROCES WIDZENIA TWARZY  

U OSÓB Z AUTYZMEM? 

Hipotez�, jakoby osoby zdiagnozowane w ramach autystycznego spektrum 
zaburze� przejawiały atypowe mechanizmy przetwarzania ludzkiego oblicza, 
wspieraj� ostatnie badania neuronalnych struktur charakterystycznych dla percep-
cji twarzy oraz emocji. Istnieje jednak kilka problemów zwi�zanych z badaniem 
aktywno�ci mózgu u ludzi dotkni�tych autyzmem. Po pierwsze, nie wiadomo, czy 
obszary mózgu odpowiedzialne za percepcj� twarzy u osób zdrowych i u osób  
z ASD funkcjonalnie odpowiadaj� sobie nawzajem. Po drugie, niezwykle trudno 
jest wyodr�bni� spo�ród wielu widocznych podczas wykonywania zadania pobu-
dze� akurat te obszary, które mog� charakteryzowa� percepcj� twarzy po�ród 
osób z autyzmem. Innymi słowy, bior�c pod uwag� wiele innych mózgowych 
anomalii obecnych w autyzmie, nie wiadomo dokładnie, gdzie szuka� struktur 
odpowiedzialnych za twarz oraz w jaki sposób pozna� ich cało�ciowe funkcjono-
wanie. Problem ten staje si� bardziej istotny, je�li we	miemy pod uwag� nie-
wielk� liczb� danych o rozwoju mózgu u osób dotkni�tych autyzmem w trakcie 
wczesnej ontogenezy (zob. Pierce, Redcay, 2008), czyli w ci�gu trzech głównych 
faz: 1) wzrostu mózgu w pierwszych latach �ycia, 2) zatrzymania neurogenezy  
i migracji neuronów w pó	nym dzieci�stwie i wczesnej adolescencji oraz 3) ogól-
nego spowolnienia rozwoju neuronalnego w okresie adolescencji i dorosło�ci 
(Courchesne, Pierce, 2005; Redcay, Courchesne, 2005). Wszelkie dane pocho-
dz�ce z zastosowania technik neuroobrazowania mózgu u osób z autyzmem po-
winny by� zatem rozwa�ane w kontek�cie rozwojowym (Pierce, Redcay, 2008), 
zwłaszcza je�li mamy do czynienia z ni�ej funkcjonuj�cymi osobami z autyzmem, 
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które mog� np. nie do�� dobrze wykona� powierzone im zadanie. W tego typu 
sytuacji wszelkie zmiany wzorca pobudzenia mózgu mog� by� zatem jedynie 
korelatami niedokładnego wykonania zadania (Frith, 2008).  

Wiele bada� z u�yciem MRI i fMRI dostarczyło jednak interesuj�cych da-
nych na temat co najmniej dwóch podstawowych obszarów charakterystycznych 
dla percepcji twarzy, tj. budowy i aktywno�ci zakr�tu wrzecionowatego (FFA) 
oraz ciała migdałowatego (AMY). 

4.1. Co wiemy o zakr cie wrzecionowatym  

w autystycznym mózgu? 

Dane na temat zakr�tu wrzecionowatego pokazuj� m.in., �e osoby z auty-
zmem, którym prezentowane s� zdj�cia obcych twarzy, wykazuj� istotnie obni-
�on� aktywacj� rejonu FFA oraz podwy�szone w stosunku do normy pobudzenie 
dolnego zakr�tu skroniowego, który z kolei odpowiada głównie za przetwarzanie 
innych ni� twarz obiektów (Pierce i in., 2001; Schultz i in., 2000). Ten niezwykły 
wynik wskazywałby na mo�liwo�� traktowania przez autystyczny mózg ludzkiej 
twarzy jako zwykłego obiektu, a nie wyj�tkowego bod	ca społecznego (zob. te�
wyniki pracy Hubl i in., 2003, w której stwierdzono, �e przetwarzanie twarzy 
anga�uje u osób z autyzmem ogólnie wi�ksz� liczb� rejonów mózgu w porówna-
niu z osobami zdrowymi i – co wa�niejsze – wi�kszo�� tych obszarów prawi-
dłowo powinna bra� udział w percepcji zło�onych wzorów lub przedmiotów, ale 
nie twarzy). Zgadzałoby si� to z licznymi relacjami terapeutów pracuj�cych  
z osobami autystycznymi, którzy cz�sto relacjonuj� odczucie „bycia traktowanym 
jak przedmiot” lub te� „bycia zdepersonalizowanym” przez dziecko lub dorosłego 
z ASD (Czownicka, 1993; Olechnowicz, 1988, 2004). Słabsz� aktywno�� FFA  
u osób dotkni�tych autyzmem mo�na te� zaobserwowa� w zadaniu rozpoznawa-
nia znajomych twarzy (Dalton i in., 2005), okre�lania płci (Pierce i in., 2001; 
Hubl i in., 2003) oraz oceny ekspresji emocjonalnej (Critchley i in., 2000; Hall, 
Szechtman, Nahmias, 2003; Hubl i in., 2003; Piggot i in., 2004 – war. A; Wang  
i in., 1995 – war. A). Ostatnio hypoaktywacj� autystycznego FFA obserwuje si�
tak�e w zadaniach rozró�niania i rozpoznawania emocji, gdzie eksperymentatorzy 
wykorzystuj� bardziej trafny ekologicznie materiał bod	cowy pod postaci� krót-
kiego filmu, pokazuj�c dynamiczny przebieg pojawiaj�cego si� w nim, okre�lo-
nego wyrazu mimicznego. Zatem przed oczami uczestnika ukazuje si� seria szyb-
ko nast�puj�cych po sobie klatek, które układaj� si� w ruchomy film, przedsta-
wiaj�cy odpowiednio: pocz�tek, apogeum oraz faz� schyłkow� danej ekspresji 
emocjonalnej, podobnie jak dzieje si� to w naturalnych sytuacjach społecznych 
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(Pelphrey i in., 2007). Metoda ta wydaje si� bardzo obiecuj�ca, poniewa� dzi�ki 
niej naukowcy b�d� mogli zbada� percepcj� zarówno prostych, jak i zło�onych 
emocji, w tym równie� takich, jak wyraz bólu czy zjawisko „wpatrywania si�”, 
których nie mo�na zarejestrowa� na statycznym obrazie. Wracaj�c jednak do zbyt 
małej, w porównaniu z grupami kontrolnymi, aktywacji FFA u osób z autyzmem, 
okazuje si�, �e brak pobudzenia FFA widoczny jest tak�e podczas identyfiko-
wania tej samej osoby na podstawie ró�nych uj�� jej oblicza (np. podczas porów-
nywania profilu z pozycj� en-face; Pierce i in., 2001). Warto jeszcze wspomnie�, 
�e silna hypoaktywacja FFA u osób z ASD koreluje ujemnie z ilo�ci� czasu, jaki 
po�wi�caj� osoby z grupy eksperymentalnej na eksplorowanie oczu podczas 
wykonywania zadania. Oznacza to, �e im słabsza aktywno�� FFA, tym krótszy 
czas eksploracji wzroku u osób z autyzmem (Dalton i in., 2005). Mo�na zatem 
wnioskowa� o współzale�no�ci wyst�powania atypowych strategii percepcji 
twarzy u osób z ASD oraz odpowiadaj�cych im deficytów FFA. 

 Jednak wyniki mówi�ce o obni�onej aktywacji FFA u osób z autyzmem s�
niestety niezbyt spójne (zob. Hadjikhani i in., 2004; Jemel, Mottron, Dawson, 
2006). Ostatnie badania ujawniły na przykład, �e zbli�ony do normy poziom ak-
tywacji FFA obserwuje si� u osób z ASD, które prosi si� o swobodn� obserwacj�
prezentowanych wizerunków twarzy (Hadjikhani i in., 2004) albo gdy maj� one 
za zadanie rozró�ni� płe� znajomych lub obcych twarzy (Pierce i in., 2004). Ak-
tywacja FFA wzrasta równie� podczas okre�lania widzianych emocji (Piggot i in., 
2004 – war. B; Wang i in., 1995 – war. B). Mało tego, jak si� okazuje, poziom 
pobudzenia FFA wzrasta równie� w pewnych szczególnych sytuacjach, na przy-
kład wtedy, gdy młoda osoba z autyzmem jest szczególnie zainteresowana pre-
zentowanym materiałem bod	cowym (np. bohaterami ulubionej kreskówki), ale 
drastycznie spada, gdy tej samej osobie prezentowane jest zdj�cie twarzy (Grelotti 
i in., 2005). By� mo�e wi�c region FFA odpowiada za rodzaj społecznego zainte-
resowania czy te� społecznej motywacji do nawi�zywania kontaktu5. Pewn�
wskazówk� mo�e by� rezultat niedawno przeprowadzonego badania Rosseta  
i współpracowników (2008), w którym 20 dzieci z ASD porównywano z dwoma 
grupami prawidłowo rozwijaj�cych si� kolegów (dobranych odpowiednio pod 
wzgl�dem wieku chronologicznego i mentalnego). Wszystkie dzieci miały za 
zadanie rozpozna� emocje pojawiaj�cych si� trzech rodzajów twarzy: realnych, 

                                                
5 Szczegółowe informacje na temat funkcjonowania pozostałych neuronalnych struktur zaanga-

�owanych w percepcj� twarzy u osób z autyzmem (takich jak tylna cz��� górnej bruzdy skroniowej, 
kora wzrokowa czy kora oczodołowo-czołowa) mo�na znale	� m.in. w pracach: Baron-Cohen i in., 
1999; Pelphrey i in., 2007; Critchley i in., 2000; Dalton i in., 2005; Pierce i in., 2004; Grelotti, 
Gauthier, Schultz, 2002; Schultz, Romanski, Tsatsanis, 2000; Schultz i in., 2003; Schultz, 2005, 
2008; Schultz i in., 2006.  
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kreskówkowych przypominaj�cych ludzi oraz kreskówkowych innych ni� ludzie 
(tzn. postaci fantastycznych, nie maj�cych odzwierciedlenia w �wiecie rzeczywi-
stym). Okazało si�, �e tylko przy ocenie realnych twarzy dzieci z autyzmem wy-
kazywały trudno�ci objawiaj�ce si� stosowaniem strategii analizowania lokalnych 
cech. W przypadku twarzy kreskówkowych natomiast, dzieci z ASD – podobnie 
jak dwie grupy kontrolne – posługiwały si� strategiami holistycznymi. Niestety, 
w badaniu tym nie zastosowano metod neuroobrazowania mózgu, co z pewno�ci�
mogłoby zaowocowa� ciekawymi rezultatami dotycz�cymi zagadnienia funkcji 
FFA w autyzmie. 

Omawiaj�c rol�, jak� FFA odkrywa w percepcji twarzy u osób z autyzmem 
nale�y równie� wspomnie� o czynniku, który moduluje aktywno�� tego obszaru, 
mianowicie o znajomo�ci lub nieznajomo�ci danej twarzy. Okazuje si� bowiem, 
�e znajomo�� i pozytywne emocjonalne znaczenie, jakie niesie twarz matki lub 
rówie�nika dla dziecka z autyzmem, mo�e podnosi� poziom pobudzenia FFA, 
podobnie jak u osób z grupy kontrolnej (Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008). 
Te same badania pokazuj�, i� jedynie obce twarze prezentowane grupie dzieci  
z autyzmem powodowały hypoaktywacj� regionu FFA (zgodnie z wcze�niej-
szymi wynikami). Mo�na jednak�e zapyta�, sk�d w takim razie istniej�ce ró�nice 
pomi�dzy hypoaktywacj� oraz normalnym pobudzeniem zakr�tu wrzecionowate-
go u dzieci z ASD wykonuj�cych to samo zadanie rozpoznawania twarzy i emocji 
u znajomych w stosunku do obcych twarzy we wcze�niej wspomnianych bada-
niach6 oraz przeprowadzonych przez Pierce i jej zespół (Pierce i in., 2004; Pierce, 
Redcay, 2008; Rosset i in., 2008)? Mo�liw� przyczyn� mógł by� poziom społecz-
nego funkcjonowania dzieci z autyzmem z obu grup. Otó� bli�sza analiza cytowa-
nych wy�ej prac pokazuje, �e tylko cztery z dziesi�ciu omawianych tu bada� nad 
atypow� aktywacj� FFA (Grelotti i in., 2005; Hubl i in., 2003; Pierce i in., 2001; 
Rosset i in., 2008; Schultz i in., 2000) opisały stopie� gł�boko�ci deficytów 
społecznych (na skali ADI-R, Autism Diagnostic Interview Revised) u dzieci  
z autyzmem. W pracach tych wyniki ADI-R we wszystkich trzech podskalach do-
tycz�cych odpowiednio trzech głównych deficytów autyzmu mie�ciły si� powy�ej 
progu, od którego diagnozuje si� autystyczne spektrum zaburze�: �rednia liczba 
punktów ADI-R w podskali mierz�cej trudno�ci w kontaktach społecznych wy-
nosiła 21,45, z kolei w skali zaburze� komunikacji – 16,73. Natomiast �redni wy-
nik w podskali stereotypowych i repetytywnych zachowa� wynosił w tych pra-
cach 6,65. Nieco inaczej przedstawia si� �rednia punktów uzyskanych we wszyst-

                                                
6 Prace, o których mowa, to: Critchley i in., 2000; Dalton i in., 2005; Grelotti i in., 2005; Hall 

i in., 2003; Hubl i in., 2003; Pierce i in., 2001; Piggot i in., 2004; Schultz i in., 2000; Wang i in., 
1995. 
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kich podskalach ADI-R przez osoby z autyzmem bior�ce udział w eksperymen-
tach pokazuj�cych aktywacj� FFA zbli�on� do normy. Okazuje si� bowiem, �e 
tylko trzy (Hadjikhani i in., 2004; Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008)  
z pi�ciu cytowanych bada�7 opisały stopie� funkcjonowania dotkni�tych autyz-
mem uczestników (skal� ADI-R), przy czym grupa z ASD w pracy Hadjikhani  
i współautorów (2004) funkcjonowała znacznie lepiej ni� pacjenci z bada� Pierce 
(2004, 2008), je�li s�dzi� z ni�szej punktacji wszystkich podskal ADI-R (tj. �red-
nio: 16,3 i 9,8 oraz 4,1 odpowiednio dla: trudno�ci w kontaktach społecznych, 
komunikacji oraz skali stereotypowych i repetytywnych zachowa�). By� mo�e  
z tego powodu dotkni�ci autyzmem uczestnicy badania Hadjikhani i współauto-
rów przejawiali zbli�on� do normy aktywacj� FFA. Poziom gł�boko�ci autyzmu 
nie wyja�nia jednak, dlaczego grupy dzieci z ASD o wi�kszym nasileniu trud-
no�ci społecznych wykazuj� zarówno brak aktywacji FFA (Grelotti i in., 2005; 
Hubl i in., 2003; Pierce i in., 2001; Schultz i in., 2000), jak i aktywacj� FFA 
zbli�on� do normy (Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008). Wydaje si� zatem, 
�e gł�boko�� autyzmu nie zawsze koreluje z poziomem aktywacji FFA, cho�
niektóre badania wskazuj� na istnienie takich powi�za� (Corbett i in., 2009; 
Hadjikhani i in., 2004).  

Warto odnotowa� jeszcze jedn� mo�liwo�� wyja�nienia sprzecznych wyni-
ków w badaniach nad FFA w autyzmie. Otó� cz��� dobrze wykonywanych zada�
z udziałem twarzy u dzieci z autyzmem mo�e by� funkcj� strategii, jakie te dzieci 
stosuj� przy rozwi�zywaniu stawianych im przez eksperymentatorów zada�, co  
z kolei mo�e korelowa� z normalnym pobudzeniem FFA u tych dzieci. Na przy-
kład w powszechnie stosowanym zadaniu rozpoznawania emocji autystyczna 
strategia eksplorowania ust w poszukiwaniu istotnych informacji do rozpoznania 
emocji na twarzy (np. wygi�cie ust w gór� oznacza zadowolenie, wygi�cie ust  
w dół – smutek, wygi�cie w dół oraz zmarszczenie brody cechuje zło�� itd.) wy-
daje si� efektywna, zwłaszcza przy rozpoznawaniu prostych emocji (z wyj�tkiem 
strachu lub zaskoczenia, gdzie otwarte usta uczestnicz� w obu tych mimicznych 
wyrazach – zob. np. Gross, 2004). Obszar FFA mo�e zatem uaktywnia� si� pod-
czas stosowania tego typu strategii u osób z autyzmem. Jednak pozostałe badania 
pokazuj� normalny poziom pobudzenia FFA u osób dotkni�tych autyzmem rów-
nie� w innych ni� rozpoznawanie emocji zadaniach (zob. cz��� pierwsza niniej-
szego rozdziału), takich jak bierna obserwacja neutralnych twarzy, rozró�nianie 
płci znajomych lub obcych twarzy itp. Prawdopodobnie zatem zwi�zek, jaki za-
chodzi pomi�dzy poziomem pobudzenia FFA a rodzajem stosowanych strategii  
                                                

7 Prace, o których mowa to: Hadjikhani i in., 2004; Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008; 
Piggot i in., 2004 – war. B; Wang i in., 1995 – war. B. 
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u osób z autyzmem wydaje si� niewystarczaj�cy do wyja�nienia rozbie�no�ci  
w wynikach charakteryzuj�cych funkcjonowanie FFA w autyzmie.  

Trudno okre�li� dokładny wzorzec aktywacji zakr�tu wrzecionowatego  
u osób z autyzmem podczas analizowania przez ich mózg ró�norodnych informa-
cji o twarzy. Na sprzeczno�� wyników mo�e wpływa� niejednorodno�� samej 
grupy nale��cej do szerokiego autystycznego spektrum. Nie nale�y tak�e lekce-
wa�y� rodzaju eksperymentalnych zada� oraz wła�ciwo�ci technicznych u�ywa-
nego sprz�tu MRI i fMRI (zob. Jemel i in., 2006). To, co wiemy z cał� pewno�-
ci�, to fakt, i� region charakterystyczny dla twarzy u osób z autyzmem ma mniej 
komórek o mniejszej obj�to�ci, ni� obserwuje si� u ludzi zdrowych (analiza post 

mortem siedmiu mózgów osób dotkni�tych autyzmem; van Kooten i in., 2008),  
i reaguje on słabiej na ekspozycj� twarzy u znacz�cej cz��ci populacji choruj�cej 
na autyzm.  

4.2. Czy ciało migdałowate jest odpowiedzi 

na deficyt percepcji twarzy w autyzmie?  

Rejon zakr�tu wrzecionowatego ma równie� liczne poł�czenia z innymi 
strukturami mózgu odpowiedzialnymi za percepcj� twarzy, m.in. z tyln� cz��ci�
bruzdy skroniowej górnej (STS) oraz ciałem migdałowatym (AMY; Frith, 2008; 
Pierce, Redcay, 2008). Szczególnie druga z wymienionych struktur, tj. ciało mig-
dałowate, cieszy si� wielkim zainteresowaniem badaczy autyzmu ze wzgl�du na 
szereg emocjonalno-społecznych funkcji, za które opowiada i w których bierze 
czynny udział (Baron-Cohen i in., 2000; Frith, 2008). Co do wadliwej budowy  
i funkcji ciała migdałowatego w autyzmie naukowcy nie maj� w�tpliwo�ci, cho-
cia� badania na ten temat równie� nie s� spójne. Na przykład kilku badaczy 
stwierdziło na podstawie bada� przy u�yciu MRI, �e osoby z autyzmem maj�
mniejsze rozmiary obu ciał migdałowatych (Aylward i in., 1999; Pierce i in., 
2001), Haznedar z zespołem (2000) wykazali brak ró�nic pomi�dzy wielko�ci�
AMY w grupie z autyzmem i kontrolnej, natomiast Howard i współautorzy 
(2000) donosz� o zwi�kszonych rozmiarach ciał migdałowatych u osób z autyz-
mem. Warto wspomnie�, �e obustronna lezja ciał migdałowatych oraz kory czoło-
wej u młodych rezusów powoduje objawy przypominaj�ce autyzm, tj. wycofanie 
si�, brak zainteresowania relacjami mi�dzyosobniczymi, brak inicjowania kon-
taktów społecznych oraz kamienny wyraz twarzy (Bachevalier, Malkova, Mish-
kin, 2001). Mało tego, wczesna obustronna lezja AMY u człowieka (w tym wy-
padku pacjentki o inicjałach S. M.) powoduje trudno�ci w rozpoznawaniu twarzy 
wyra�aj�cych strach oraz – co wa�niejsze – nietypow�, analogiczn� do autystycz-
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nej, strategi� eksplorowania twarzy charakteryzuj�c� si� omijaniem rejonu oczu 
(Adolphs i in., 2005). Zwa�ywszy na fakt, i� lezje AMY u dorosłych ludzi skut-
kuj� przede wszystkim zaburzeniami pami�ci �wie�ej oraz deficytami emocjonal-
nymi (zob. Walsh, 1997), brak AMY w dzieci�stwie mo�e �wiadczy� o istnieniu 
okresu krytycznego w rozwoju zdolno�ci efektywnej analizy twarzy (Marcus, 
Nelson, 2001; Nelson, 2001).

Nie jest jednak pewne, jak� rol� ciało migdałowate odgrywa w percepcji 
ludzkiego oblicza u osób z autyzmem (Schultz, 2005; Schultz, Robins, 2005; 
Schultz i in., 2006). Podczas prezentacji samych oczu (Baron-Cohen i in., 1999) 
lub całych twarzy (równie� tych, które wyra�ały ruchom� „�yw�” ekspresj� emo-
cjonaln�), osoby z ASD przejawiały obni�ony poziom aktywacji AMY (Baron- 
-Cohen i in., 1999; Corbett i in., 2009; Critchley i in., 2000; Pelphrey i in., 2007; 
Pierce i in., 2001), natomiast inne tego typu eksperymenty wykazały, �e grupa 
eksperymentalna reagowała albo typowym dla normy (Pierce i in., 2001; Piggot  
i in., 2004), albo te� zawy�onym poziomem aktywacji AMY (Dalton i in., 2005; 
Kleinhans i in., 2009). Ten szeroki rozrzut wyników staje si� jeszcze ciekawszy, 
gdy uwzgl�dnimy w nim czynniki, które koreluj� z wysokim lub niskim pobu-
dzeniem ciała migdałowatego. Na przykład Dalton wraz z zespołem (2005) uwa-
�a, i� wysoki poziom aktywacji AMY u osób z autyzmem mo�e odzwierciedla�
negatywny stopie� pobudzenia całego OUN, w zwi�zku z czym badane osoby 
pomijaj� wysoko reaktywne bod	ce społeczne, na przykład oczy. Zatem w tym 
wypadku brak eksploracji oczu korelował dodatnio ze stopniem pobudzenia AMY 
u badanych osób z ASD (podobna korelacja dotyczyła równie� rejonu FFA; 
Dalton i in., 2005). Kolejnym czynnikiem współzale�nym z intensywno�ci� po-
budzenia ciała migdałowatego jest stopie� trudno�ci społecznych u dorosłych 
osób z autyzmem. W jednym z najnowszych bada� z u�yciem fMRI okazało si�, 
�e wysoki stopie� pobudzenia AMY oraz braku jego habituacji dodatnio koreluje 
z silnymi deficytami społecznymi u dorosłych osób z autyzmem (Kleinhans i in., 
2009; por. krytyczn� dyskusj� tych wynikow w pracy: Lombardo, Baron-Cohen, 
2009). 

Wiadomo równie�, �e ciało migdałowate bierze udział w szybkim rozpozna-
waniu bod	ców zagra�aj�cych, w tym równie� twarzy gro	nych, wystraszonych 
lub wyra�aj�cych obrzydzenie (Anderson i in., 2003; Gamer, Buchel, 2009; 
Williams i in., 2005). Ostatnie badania z udziałem osób z autyzmem tak�e do-
wiodły, �e w ich przypadku szczególn� rol� w rozpoznawaniu emocji odgrywa 
hiperaktywne ciało migdałowate, zwłaszcza je�li badanym prezentowano twarze 
wyra�aj�ce strach (Adolphs, Sears, Piven, 2001). Warto tu wspomnie�, �e 
wy�szy, w stosunku do grupy kontrolnej, poziom aktywacji AMY odnotowano  
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u osób cierpi�cych na zaburzenia l�kowe (Phan i in., 2006; Stein i in., 2007), co 
jest o tyle istotne, �e wysoki poziom l�ku charakteryzuje równie� osoby z au-
tyzmem, przy czym najnowsze badania pokazały siln� dodatni� korelacj� pomi�-
dzy sił� pobudzenia i zmniejszonym rozmiarem ciała migdałowatego a sympto-
mami l�ku u dzieci z autyzmem (Corbett i in., 2009; Juranek i in., 2006).  

4.3. Dalsze poszukiwania „winowajcy”:  
neuronalne poł czenia mi!dzy FFA i AMY 

Jakkolwiek liczne wyniki bada� wskazuj� na istnienie anomalii w aktywno�ci 
AMY lub/i FFA, warto odpowiedzie� na pytanie, czy atypowy poziom pobudze-
nia podczas percepcyjnych zada� z udziałem twarzy u osób z autyzmem jest wy-
nikiem wył�cznie deficytów omawianych struktur, czy te� (lub/i) raczej odnosi 
si� do dysfunkcji istniej�cych poł�cze� pomi�dzy nimi (Adolphs i in., 2001; 
Kleinhans i in., 2008; Pierce, Redcay, 2008). Na przykład w szczególnym rodzaju 
badania MRI z 2008 roku, zwanym diffusion-tensor tracking (DTT), pozwala-
j�cym na obserwowanie przebiegu włókien istoty białej in vivo), uzyskano dane 
na temat neuronalnych poł�cze� pomi�dzy AMY a FFA od 17 wysoko funkcjo-
nuj�cych młodych dorosłych z autyzmem. Okazało si�, �e drogi te maj� co 
prawda kształt i rozmiar jak u osób zdrowych, jednak �cie�ki neuronalne mi�dzy 
AMY a FFA u osób z autyzmem charakteryzuj� si� silnie atypow� mikrostruktur�
(Conturo i in., 2008). To jednak nie wszystko, bowiem w jednym z ostatnich ba-
da� N. Kleinhans wraz z zespołem (2008) zbadała 19 dorosłych z autyzmem 
wysoko funkcjonuj�cych pod wzgl�dem liczby poł�cze� w układzie limbicznym,  
w tym mi�dzy AMY a FFA. Eksperymentatorka prosiła zdrowych badanych oraz 
osoby z autyzmem, aby po prostu przygl�dali si� zdj�ciom twarzy, które widzieli 
po raz pierwszy, oraz tym, które zaprezentowano im wcze�niej. Jak si� okazało,  
u osób z autyzmem wi�kszy stopie� trudno�ci społecznych oraz innych trudno�ci 
charakterystycznych dla autyzmu korelował ujemnie z liczb� poł�cze� mi�dzy 
AMY-FFA zarówno podczas obserwacji twarzy znajomych, jak i obcych. Według 
autorów cytowanej pracy taki wynik stanowi dowód anormalnego w autyzmie 
funkcjonowania układu limbicznego, w tym systemu odpowiedzialnego za per-
cepcj� twarzy, którego dysfunkcja wyra�a si� m.in. w intensywno�ci pobudze- 
nia oraz mniejszej liczbie poł�cze� mi�dzy wybranymi strukturami, takimi jak  
AMY-FFA.  

Badania po"rednio potwierdzaj�ce hipotez� atypowego funkcjonowania ciała 
migdałowatego prowadzili m.in. Hall, West i Szatmari (2007). Grup� wysoko 
funkcjonuj�cych dzieci z autyzmem (7-13 lat) oraz grup� kontroln� prosili o wy-
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branie najbardziej przyjaznej spo�ród dwóch pojawiaj�cych si� na ekranie twarzy 
o neutralnym wyrazie. Manipulacja eksperymentalna wykorzystywała efekt pry-
mowania, które polegało na umieszczeniu twarzy wystraszonej lub neutralnej tu�
przed pojawieniem si� wła�ciwej twarzy neutralnej. Dzieci z obydwu grup nie 
były �wiadome podprogowej ekspozycji obu wyrazów twarzy, czyli bod	ców 
prymuj�cych, przy czym próbek, w których umieszczono podprogowo twarz l�-
kow�, było istotnie mniej. Okazało si� jednak, �e dzieci z autyzmem oceniały 
twarz jako przyjemn� istotnie cz��ciej w przypadku, gdy twarz neutralna była 
prymowana twarz� l�kow�, ni� czyniły to dzieci z grupy kontrolnej. Wydaje si�
zatem, �e osoby autystyczne w swoich wyborach nie kieruj� si� informacjami 
emocjonalnymi płyn�cymi z twarzy, co według autorów po�rednio �wiadczy  
o deficycie podkorowego szlaku percepcji twarzy i emocji, w którym ciało mig-
dałowate odgrywa rol� kluczow� (Hall, West, Szatmari, 2007). 

Bior�c pod uwag� powy�sze rozwa�ania dotycz�ce rozlicznych funkcji, jakie 
pełni ciało migdałowate u dzieci oraz dorosłych z autyzmem, naturalne wyda si�
zało�enie, �e takie rejony mózgu, jak AMY i FFA musz� pełni� podstawow� rol�
nie tylko w percepcji twarzy, lecz tak�e w rozwoju szeroko poj�tych społecznych 
deficytów tak charakterystycznych dla autystycznego spektrum zaburze�. Zało-
�enie to wyewoluowało w postaci kilku nowych koncepcji etiologii autyzmu 
zwi�zanych z funkcjonowaniem mózgu, zwłaszcza ciała migdałowatego. Uta 
Frith (2008) proponuje np. potraktowanie AMY jako „w�skiego gardła” w całym 
systemie odpowiadaj�cym za procesy mentalizowania i rozwój wewn�trznych 
teorii umysłu (tzw. TOM, o czym jest mowa w ko�cowej cz��ci artykułu) u osób  
z ASD. Frith zakłada, �e to „gardło” jest na tyle „w�skie”, �e nie przepuszcza do-
chodz�cych do mózgu informacji (m.in. społecznych) z zewn�trz (procesy „od-
dolne”, tzw. bottom-up) do dalszej analizy w wy�szych funkcjonalnie partiach 
systemu oraz/lub nie wypuszcza zwrotnych danych (procesy „odgórne”, tzw. top- 

-down), niezb�dnych do efektywnego funkcjonowania człowieka w �wiecie spo-
łecznym (Frith, 2008). Inni z kolei, jak słynny badacz i teoretyk autyzmu Simon 
Baron-Cohen (2000), osadzaj� ciało migdałowate w centrum swojej teorii auty-
zmu (tzw. amygdala theory of autism), traktuj�c je jako główny o�rodek odpo-
wiedzialny za objawy omawianego tu zaburzenia. Jeszcze inni traktuj� wyniki 
wskazuj�ce na atypowe funkcjonowanie i budow� AMY u osób z ASD jako nie-
zaprzeczalny dowód tzw. zwierz�cych modeli autyzmu, które zakładaj�, �e auty-
styczne zachowania u zwierz�t maj� takie samo biologiczne podło�e, jak analo-
giczne zachowania u ludzi (Bachevalier i in., 2001; Skoyles, 2005; zob. jednak 
krytyk� tego podej�cia u Frith, 2008). 
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Potrzebne s� dalsze badania z u�yciem neuroobrazowania mózgu, które do-
kładnie wyja�niłyby, jak� rol� u osób z autyzmem pełni ta niewielka struktura, 
jak� jest ciało migdałowate. 

4.4. Kilka słów o twarzy i potencjałach  
wywołanych przez autystyczny mózg  

Zdecydowanie bardziej spójnego obrazu wyników na temat zaburzonego 
przetwarzania twarzy u osób z autyzmem dostarczaj� badania EEG oraz MEG. 
Wskazuj� one – po pierwsze – na brak ró�nic w neuronalnych odpowiedziach8  
u małych (3-4-letnich) dzieci z autyzmem na ekspozycj� twarzy osoby emocjo-
nalnie dla nich znacz�cej (głównie matki) oraz osoby obcej, mimo �e ró�nic�
tak�, podobnie jak u dzieci zdrowych, obserwuje si� w reakcji na ich ulubion�
oraz now� zabawk� (Dawson i in., 2002a). Co wi�cej, dzieci z autyzmem nie 
rozró�niaj� tak�e neutralnego oblicza od tego, które wyra�a strach, o czym �wiad-
cz� jednakowe wła�ciwo�ci wolnej fali ujemnej (NSW9) oraz załamka N300, 
uwa�anego za dzieci�cego prekursora N170 – załamka pojawiaj�cego si� podczas 
percepcji twarzy u zdrowych osób dorosłych (Dawson i in., 2002a). Dodatkowo 
potencjały wywołane u osób z autyzmem nie ró�nicuj� si� ani podczas prezentacji 
twarzy pod ró�nym k�tem widzenia (Grice i in., 2001; McPartland i in., 2004), 
ani w trakcie ekspozycji twarzy znajomych i obcych (Dawson i in., 2002a),  
a tak�e gdy wy�wietlane twarze wyra�aj� odmienne emocje (Dawson i in., 2004), 
w przeciwie�stwie do zdrowych uczestników, u których wła�ciwo�ci ERP zmie-
niaj� si� odpowiednio do warunku zadania. 

Kolejn� wła�ciwo�ci� osób z autyzmem jest ogólne spowolnienie neuronal-
nych procesów odpowiedzialnych za percepcj� twarzy oraz nietypowa specjaliza-
cja korowych obszarów, w których owe procesy zachodz� (Dawson i in., 2005; 
Webb i in., 2006). W pierwszym przypadku wskazuje si� na opó	nion� latencj�
(McPartland i in., 2004; O’Connor, Hamm, Kirk, 2005; Webb i in., 2006) i mniej-
sz� amplitud� (Bailey i in., 2005; O’Connor i in., 2005) załamków specyficznych 
dla percepcji twarzy (głównie N170), w drugim natomiast na nietypowe roz-
mieszczenie 	ródeł pobudzenia (Bailey i in., 2005; O’Connor i in., 2005) oraz 
brak charakterystycznej dla osób zdrowych prawopółkulowej dominacji w prze-
twarzaniu danych o ludzkim obliczu (Dawson i in., 2004; McPartland i in., 2004; 
Senju i in., 2005; Webb i in., 2006). 

                                                
8 Potencjały, o których mowa, to tzw. tylno-boczny P400 i przedni Nc (zob. Dawson i in., 

2002a). 
9 NSW – ang. „negative slow wave”. 



W �WIECIE MASEK 111

Mimo wielu istniej�cych ju� danych, pytanie, czy osoby z autyzmem prze-
twarzaj� twarze analogicznie do innych obiektów, pozostaje nadal nierozstrzyg-
ni�te. Mierz�c aktywno�� elektromagnetyczn� mózgu u tych osób, mo�na jedynie 
stwierdzi� (podobnie jak ma to miejsce w badaniach z u�yciem MRI i fMRI), �e 
ich mózg analizuje ludzkie oblicze, stosuj�c inne ni� u osoby zdrowej strategie. 
By� mo�e nawet traktuje on ludzk� twarz jako bodziec analogiczny do innych 
obiektów nieo�ywionych. �ródeł tej patologii naukowcy upatruj� zarówno we 
wrodzonych deficytach struktur odpowiedzialnych za analiz� twarzy i emocji  
(np. sugeruje si�, �e załamek N170 odzwierciedla aktywno�� zakr�tu wrzeciono-
watego, w tym FFA; Allison i in., 1994, 1999; Allison, Puce, McCarthy, 2000),  
a zatem anomalie załamka N170 w autyzmie pokrywałyby si� z atypow� pobudli-
wo�ci� FFA, jak i neuronalnych okolic zwi�zanych z osłabion� motywacj� spo-
łeczn�. W konsekwencji brak motywacji do inicjowania kontaktu z drugim czło-
wiekiem mo�e wtórnie ogranicza� rozwój struktur specyficznych dla percepcji 
twarzy u osób z autyzmem (zob. np. Dawson i in., 2002a; Dawson i in., 2005; 
Sasson, 2006; Schultz, 2005).  

Przedstawione wy�ej badania ukazuj� równie�, �e samo społeczne do�wiad-
czenie w obcowaniu z ludzkimi twarzami (por. Gauthier, Tarr, 1997), b�d�ce 
udziałem zarówno osób z autyzmem, jak i zdrowych, nie prowadzi u osób z auty-
zmem do osi�gni�cia eksperctwa (being a fece expert) w analizie omawianego 
bod	ca (jak ma to miejsce u osób zdrowych), mimo i� dzieje si� to w przypadku 
innych obiektów (np. Grelotti i in., 2005).  

5. PODSUMOWANIE,  

CZYLI CZEGO JESZCZE NIE WIEMY? 

5.1. Percepcja twarzy a poznawcze teorie autyzmu 

Niniejszy artykuł prezentuje krytyczny przegl�d znacz�cej cz��ci bada� trak-
tuj�cych o percepcji twarzy i emocji u osób dotkni�tych autystycznym spektrum 
zaburze�. Percepcji twarzy nie bada si� jednak per se, ale po to, aby przybli�y�
�wiat, w którym osoby z autyzmem egzystuj�, a �ci�lej – by scharakteryzowa�
mechanizmy rz�dz�ce jednym z trzech najwa�niejszych objawów autyzmu, tj. 
deficytem funkcjonowania społecznego, i na tej podstawie, opisa� przyczyny 
le��ce u podło�a tego zaburzenia. 

O mo�liwej etiologii autyzmu wspomnieli�my ju� przy omawianiu dysfunkcji 
ciała migdałowatego (biologiczne – Baron-Cohen i in., 2000; Lombardo, Baron- 
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-Cohen, 2009 – oraz zwierz�ce – Bachevalier i in., 2001– modele autyzmu), tutaj 
jednak chcieliby�my pokaza�, w jaki sposób zaburzona percepcja ludzkiej twarzy 
wpisuje si� w dwie nowe, uzupełniaj�ce si� koncepcje, które wspólnie zakładaj�, 
�e za wi�kszo�� cech autyzmu odpowiada globalny deficyt poznawczy.  

Jedn� z nich jest teoria osłabionej centralnej koherencji, która głosi, �e osoby 
z autyzmem preferuj� styl przetwarzania informacji koncentruj�cy si� na szcze-
gółach, a zatem doskonale radz� sobie z percepcj� i dalsz� analiz� drobnych ele-
mentów, natomiast trudno jest im uchwyci� cało�� i kontekst, w którym wspo-
mniane elementy s� osadzone (cz�sto styl ten metaforycznie okre�la si� mianem 
„widzenia drzew zamiast lasu” – Frith, 1989, 2008; Happé, 1994; Frith, Happé, 

1994). Dotyczy to zarówno prostych zada� percepcyjnych (np. doskonała zdol-

no�� u osób z autyzmem do wykrywania ukrytych figur – Shah, Frith, 1983, ukła-

dania skomplikowanych wzorów z klocków – Shah, Frith, 1993, czy te� słaby 

efekt prostych, dwuwymiarowych złudze� wzrokowych, takich jak złudzenie 

Ponzo, Ebbinghausa, Müller-Lyera czy iluzorycznych figur Kaniszy – Happé, 

1996), jak i braku zrozumienia dla zło�onych sytuacji społecznych (np. humoru 

lub sarkazmu, które oparte s� na gł�bszym znaczeniu bezpo�rednio u�ytych słów 

– Frith, 2008). Teoria braku centralnej koherencji tłumaczyłaby, dlaczego ludzka 

twarz spostrzegana jest przez osoby z autyzmem za pomoc� strategii lokalnych 

cech a nie w sposób cało�ciowy oraz dlaczego ka�dy wyraz emocjonalny twarzy 

cz�sto interpretowany jest przez osoby z ASD jako zespół niezrozumiałych i nie 

powi�zanych ze sob� zmian (zob. Davies i in., 1994; Klin i in., 1999)
10

. Teoria 

braku centralnej koherencji wyja�nia równie� obni�on� zdolno�� osób (zwłaszcza 

dzieci) z autyzmem do tworzenia wy�szych kategorii poznawczych, np. takich, 

jakie trzeba wykreowa� w zadaniach intuicyjnego grupowania ludzkich twarzy 

według wyra�anej emocji (Hobson, 1986; Hobson i in., 1988a; Landgell, 1978), 

czy te� utworzenia reprezentacji twarzy danej osoby niezale�nie od jej mimiki czy 

uło�enia głowy (Davies i in., 1994). 

Drug� z prób wyja�nienia społecznych deficytów wyst�puj�cych w auty-

stycznym spektrum zaburze� jest koncepcja braku teorii umysłu (theory of mind, 

TOM
11

) u dotkni�tych autyzmem osób (Baron-Cohen, 1992; Baron-Cohen, 1995; 

                                                
10 Utrzymuje si�, �e za tego typu sytuacje odpowiada m.in. deficyt systemu wielkich komórek 

(MAGNO) w mózgu osób z autyzmem (zob. przegl�dowe prace Behrmann, Thomas, Humphreys, 
2006; Elgar, Campbell, 2001) 

11 Teoria umysłu to termin okre�laj�cy zdolno�� człowieka do rozumienia, �e inni ludzie maj�
własne �ycie umysłowe, przekonania, sny i marzenia oraz �e ka�dy człowiek dysponuje systemem, 
w którego ramach wyja�nia intencje zachowa� innych ludzi. Naukowcy uwa�aj�, i� TOM rozwija 
si� około 3-4 roku �ycia dziecka (zob. Frith, 2008; Reber, Reber, 2008). Po raz pierwszy definicja 
TOM opisana została przez Davida Premacka i Guya Woodruffa (1978), a obecnie przez niektórych 
czołowych jej badaczy, np. Ut� Frith; zwana jest równie� procesem metalizowania (metalizing, 
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Baron-Cohen i in., 2001). Zakłada ona, �e osoby te charakteryzuje poznawcza 

„�lepota na stany umysłowe” innych ludzi, w zwi�zku z czym nie potrafi� one lub 

maj� powa�ne trudno�ci z wyobra�eniem sobie, co my�l� i czuj� inne osoby. 

Koncepcja Barona-Cohena wyja�nia równie� wiele dysfunkcji w percepcji ludz-

kiej twarzy. Je�li bowiem osoba nie rozwin�ła w swoim umy�le zdolno�ci do 

reprezentowania stanów mentalnych drugiej osoby, to nie czuje ona potrzeby 

pod��ania za ni� wzrokiem czy współdzielenia z ni� uwagi (joint lub shared  

attention, Ja�kowski, 2009), a tym samym �ledzi� zmian czyich� intencji 

(Leekam, Hunnisett, Moore, 1998; Ruffman, Garnham, Rideout, 2001; Senju i in., 

2003; Senju i in., 2004; Senju i in, 2005; por. jednak Kylliainen, Hietanen, 2004; 

Swettenham i in., 2003). Autystyczna strategia aktywnego omijania rejonu oczu 

podczas eksploracji twarzy staje si� w ramach tej teorii naturalna, poniewa� osoba 

z autyzmem nie zdaje sobie sprawy, �e dane te s� odzwierciedleniem stanu umy-

słu partnera interakcji (Baron-Cohen, 1995; Baron-Cohen i in., 2001). Ludzie nie 

nie przejawiaj�cy TOM nie potrafi� równie� efektywnie rozpozna� i nada� zna-

czenia emocjonalnym wyrazom twarzy u drugiego człowieka (Frith, 2008). Ba-

dania nad TOM sugeruj�, �e co prawda niektóre osoby z autyzmem mog� si� jej 

kompensacyjnie wyuczy�, ale – jak ostrzega Frith (2008) – umiej�tno�� ta nie jest 

ani automatyczna, ani intuicyjna, jak u zdrowych ludzi. Strategie kompensa-

cyjnego uczenia si� TOM mog� jedynie cz��ciowo wyja�ni� rozbie�no�ci w stop-

niu wykonywania zada� zwi�zanych z percepcj� twarzy, tj. osoby z wyuczon�
TOM mog� wykonywa� zadania bardziej efektywnie ni� osoby bez tej zdolno�ci. 

Analogicznie te� mo�na przypuszcza�, �e dzieci dotkni�te autyzmem b�d� rów-

nie� gorzej ni� doro�li wypadały w zadaniach wymagaj�cych analizy twarzy, 

poniewa� ich mózgi „nie zd��yły” jeszcze nauczy� si� �wiadomego stosowania 

TOM. Cho� na istnienie takiej zale�no�ci wskazuj� liczne badania, to jednak po-

trzebna jest metaanaliza owych wyników, aby stwierdzi�, czy zale�no�� ta osi�g-

nie istotno�� statystyczn�.  

5.2. Czego powinni my szuka! w przyszłych badaniach  
nad percepcj" twarzy w autyzmie? 

Mimo wielu bada�, wci�� niewiele wiemy na temat charakteru przetwarzania 

ludzkiej twarzy przez dzieci i dorosłych z autyzmem. Z jednej strony mówi si�  
o ich „�lepocie na twarze” (Baron-Cohen, 1995), popieraj�c to stwierdzenie seri�
wyników, które przytoczyli�my w niniejszym artykule, z drugiej jednak w kilku 

                                                
Frith, 2008; zob. te� Ja�kowski, 2009). W polskiej literaturze mo�na znale	� wiele opracowa� na 
temat funkcjonowania TOM w autyzmie, m.in. Winczura (2008). 
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badaniach wykazano, �e zdolno�� ta nie odbiegała od normy (zob. przegl�d Jemel 

i in., 2006). By� mo�e tak skrajna rozbie�no�� wyników jest efektem istnienia  

u osób z autyzmem swoistego „sko�nego rozkładu statystycznego” pod wzgl�dem 

omawianych cech. O ile u osób zdrowych z reguły rozkład danej cechy ma cha-

rakter „normalny” (symetryczny), to u osób z ASD mo�e mie� on tendencj� do 

przechylenia si� tylko w jedn� stron� (samo okre�lenie „wysoko” i „nisko” funk-

cjonuj�ca osoba z autyzmem sugeruje istnienie co najmniej dwóch podgrup  

w autyzmie, nie mówi�c ju� o podziale zgodnym z DSM-IV, co z samej definicji 

dowodzi sporego zró�nicowania wewn�trzgrupowego). W dodatku charakter eks-

perymentalnych zada� oraz u�ytej technologii do badania percepcji twarzy u osób 

z ASD, a tak�e ró�nice metodologiczne w opracowywaniu wyników mog� „zgu-

bi�” istnienie subtelnych zmian w zachowaniu osób z autyzmem lub w funkcjo-

nowaniu neuronalnych struktur ich mózgów. Warto na koniec doda�, �e nawet 

je�li uda si� nauczy� dziecko o autystycznym fenotypie efektywnej eksploracji 

twarzy lub utrzymywania kontaktu wzrokowego, to generalizacja tej umiej�tno�ci 

w naturalnych sytuacjach społecznych b�dzie niewielka (Faja i in., 2008; Frith, 

2008; Hewet, 1965; Kozloff, 1974; Lovaas, 1977; Rutter, 1978; Wolf i in., 2008). 

Poza tym nie wiemy, czy dziecko z wyuczon� umiej�tno�ci� patrzenia ludziom  

w oczy zastosuje równie� strategie charakterystyczne dla osób zdrowych, innymi 

słowy powstaje problem, czy osoby z autyzmem mog� nauczy� si� spostrzega�  
i odczytywa� twarze analogicznie do osób pozostaj�cych w rozwojowej normie

12
. 

Nale�ałoby wi�c przeprowadzi� gruntowne badania o charakterze podłu�nym, 

polegaj�ce na pomiarze strategii percepcji twarzy przed i po terapii lub treningu 

efektywnego eksplorowania ludzkiego oblicza. W tym miejscu warto zaznaczy�, 
i� autorzy niniejszego artykułu zdaj� sobie spraw� z istnienia nierozstrzygni�tego 

– jak dot�d – sporu o to, co jest przyczyn�, a co skutkiem zaburzenia autystycz-

nego. Problem ten istnieje w niemal ka�dym badaniu dotycz�cym percepcji twa-

rzy w autyzmie. Czy trudno�ci osób z autyzmem w odczytywaniu wyrazów twa-

rzy s� przyczyn� deficytu kontaktów społecznych, czy te� zaburzenie kontaktów 

społecznych u osób z autyzmem przyczynia si� do braku zainteresowania twarz�
interlokutora (por. Frith, 2008; Sasson, 2006)? Pytanie to na razie pozostaje nie-

rozstrzygni�te. 

Zadaniem nauki jest wi�c dalsze poszukiwanie mechanizmów odpowiedzial-

nych za przetwarzanie twarzy i emocji u osób dotkni�tych autyzmem. Do tej pory 

nieznana jest rola systemu podkorowego i korowego w procesie percepcji twarzy 

w ASD. Je�li szlak podkorowy u osób z autyzmem pozostaje nietkni�ty, wówczas 

                                                
12 Mowa tu o normach stosowanych w testach psychologicznych oraz neuropsychologicznych. 
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badane osoby powinny efektywnie percypowa� wyrazy twarzy, po czym (np.  

z powodu zbyt wysokiego poziomu l�ku) „odrzuca�” twarze wyra�aj�ce gniew  

(w czym przewodniczy szlak kory nowej). Je�li jednak okazałoby si�, �e droga 

podkorowa równie� przejawia strukturalne i funkcjonalne nieprawidłowo�ci, wów-

czas osoby z autyzmem powinny atypowo percypowa� wszystkie wyrazy twarzy 

w podobny, zaburzony sposób (por. wst�pne wyniki w pracy Hall i in., 2007). 

 Równie istotna w badaniach nad percepcj� twarzy w autyzmie jest koniecz-

no�� stosowania zada� i technologii, które umo�liwiłyby zbadanie tak�e ni�ej 

funkcjonuj�cych dzieci z autyzmem (np. zada� bez anga�owania funkcji mowy 

czy te� niezale�nych od poziomu inteligencji uczestnika). Oddzielnym zagadnie-

niem jest zale�no�� pomi�dzy l�kiem odczuwanym przez osoby dotkni�te auty-

zmem a percepcj� przez nie twarzy, zwłaszcza oczu (zob. badania Joseph i in., 

2008; Kylliainen, Hietanen, 2006). Pewn� nadziej� na dokładne poznanie mecha-

nizmów przetwarzania emocji nios� tak�e eksperymenty z zastosowaniem nagra-

nych ruchomych twarzy wyra�aj�cych okre�lone emocje (Pelphrey i in., 2007) 

lub ruchomy kierunek wzroku (Swettenham i in., 2003). Jednak bior�c pod uwag�
problemy badanej populacji z percepcj� ruchu spójnego (Bertone i in., 2003; 

Milne i in., 2002; Pellicano i in., 2005) oraz biologicznego (Blake i in., 2003), 

wyniki te równie� mog� by� obarczone bł�dem.  

Dzisiejsi badacze neuronalnych mechanizmów percepcji twarzy u zdrowych 

osób, m.in. Hoffman, Haxby i Gobbini (2000, 2002), jednomy�lnie głosz�, �e do 

efektywnej analizy ludzkiego oblicza mózg homo sapiens potrzebuje istnienia  

i sprawnej współpracy wielu podsystemów odpowiadaj�cych za ró�norodnego 

rodzaju funkcje, tj. uwag�, odczuwanie emocji, pami�� krótko- i długotrwał�, 
funkcje leksykalne, percepcj� ruchu, społeczn� motywacj� do nawi�zywania 

kontaktu itp. Przytoczone tu badania nad zaburzonym mózgiem osób zdiagnozo-

wanych w ramach autystycznego spektrum zaburze� oraz wiele bada� nad zdro-

wym i uszkodzonym mózgiem człowieka (zob. przegl�d Dekowska i in., 2008; 

Ohme, 2003) sugeruj�, �e jakiekolwiek uszkodzenie której� z powy�szych funkcji 

(a liczne tego typu uszkodzenia obserwujemy w autyzmie) mo�e przyczyni� si�
do zaburzenia w opracowywaniu informacji, jakie niesie ludzka twarz. Odnale-

zienie miejsca, w którym owo zaburzenie (lub wiele zaburze�) istnieje, powinno 

sta� si� priorytetowym zadaniem przyszłych bada� nad autyzmem. 
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IN THE WORLD FULL OF MASKS.  

A STUDY ON HOW PEOPLE WITH AUTISM PERCEIVE HUMAN FACES 

S u m m a r y

The human face is one of the major stimuli of social nature. With its rapid and effective analysis we 

are able to make judgments about people’s physical attractiveness, moods, certain personality traits, 

mental states, intentions and even intelligence. Above all, the correct interpretation of someone’s 

facial expression determines the success in creating and maintaining a mutually satisfying social 

contacts. In turn, a deficit of social interaction is one of three main components of autistic spectrum 

disorders (ASD). This article presents a critical review of recent research on face perception in indi-

viduals who suffer from ASD. These recent results suggest atypical face-processing in autistic chil-

dren and adults, and also the existence of structural and functional abnormalities in the brain regions 

responsible for perception of faces and emotions in people with autism. This work is an attempt to 

interpret an extensive pool of experimental studies presented here in the context of normal face 

perception development and the two cognitive theories of autism, namely Utah Frith’s Central 

Coherence Deficit and Simon Baron-Cohen’s Lack of Theory of Mind. The article also indicated 

new directions for research into the human face perception difficulties among people with ASD. 

Key words: face perception, emotion perception, autistic spectrum disorder (ASD), fusiform face 

area (FFA), amygdala (AMY), brain neuroimaging techniques, event-related potentials (ERP), cog-

nitive theories of autism.


