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1. DLACZEGO PERCEPCJA TWARZY JEST TAKA WAZNA?

Mato kto zastanawia si¢ nad znaczeniem, jakie ma dla nas niezwykle szybka
i efektywna analiza twarzy innych ludzi oraz samego siebie. Wyobrazmy sobie
jednak sytuacje, w ktorej wszyscy ludzie zatozyli maski na swoje twarze oraz ze
przestali postugiwac si¢ mowa. Na samg mysl o powyzszym scenariuszu zaczy-
namy si¢ niepokoié. Jak bowiem zrozumie¢ intencje innych? Skad mamy wie-
dzie¢, czy ich zamiary sa przyjazne, czy wrogie? Jak nawigza¢ kontakt wzrokowy
z drugim czlowiekiem, skoro mimika jego twarzy stata si¢ dla nas ukryta i niezro-
zumiata? W sytuacji braku sygnatéw, jakie wysyta ludzka twarz, stajemy si¢ bez-
bronni w $wiecie zlozonych interakcji spolecznych. Nie mozemy nawiazad
i utrzymac¢ kontaktow z innymi ludzmi, nie jestesmy w stanie przewidzie¢ ich za-
chowan ani wyobrazi¢ sobie wewngtrznych stanéow oraz emocji, ktore w danej
chwili przezywaja inni, a ktore dostepne sg tylko wtedy, gdy nasz moézg zinter-
pretuje wyraz ich twarzy. Mato tego, niemozno$¢ odczytania wyrazu twarzy innej
osoby pozbawia nas niezwykle waznego czynnika pomagajacego w przetrwaniu,
nie jesteSmy bowiem w por¢ ostrzegani o zagrozeniu, o jakim informuje nas
wzrok drugiej osoby, a takze nie jesteSmy zdolni opickowaé si¢ naszymi dzie¢mi,
zwlaszcza tymi, ktore o swoich potrzebach komunikuja tylko w sposob pozawer-
balny.

Naukowa wiedza o mechanizmach przetwarzania ludzkiej twarzy jest wciaz
Swieza i niepelna, bo siggajaca czasow Darwina (1872) oraz lat osiemdziesiatych
XX wieku, kiedy to nastapil rozkwit badan nad percepcja tego spotecznego
bodzca. Trwajaca do dzi$ ekspansja badan w zakresie percepcji twarzy zwigzana
jest przede wszystkim z rozwojem technik neuroobrazowania mdzgu oraz jego
elektromagnetycznej aktywnosci (zob. Dekowska, Kuniecki, Jaskowski, 2008).
Jeszcze mniej wiemy o percepcji ludzkiego oblicza u os6b dotknietych auty-
zmem, u ktérych — jak powszechnie wiadomo — obserwuje si¢ unikanie czy wrecz
awersj¢ do nawigzywania oraz utrzymywania spotecznych kontaktow z innymi
ludZzmi (Asperger, 1944; Frith, 2008; Olechnowicz, 1983; Olechnowicz, 2004;
Pisula, 2005b). U takich os6b nauka zwracania wlasnej twarzy oraz wzroku ku
twarzy 1 oczom partnera interakcji wydaje si¢ kluczowa dla powodzenia dziatan
terapeutycznych (Bobkowicz-Lewartowska, 2007; Kozloff, 1974; Olechnowicz,
1983; Pisula, 2005b).

Chociaz zaburzenia z autystycznego spektrum diagnozowane sa obecnie do
trzeciego roku zycia dziecka, to jednak ostatnie badania nad percepcja twarzy
jako biologicznego markera autyzmu sugeruja, ze diagnoza ta prawdopodobnie
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bedzie mozliwa juz w pierwszych miesiacach zycia niemowlecia' (Dawson i in.,
2002a; Dawson i in., 2002b; Jones, Carr, Klin, 2008; Klin i in., 2002). Im szybciej
wigc zostanie okre$lony obszar zagrozenia autyzmem u nowo narodzonego
dziecka, tym wigksze otrzyma ono szanse na powodzenie jego pozniejszej terapii
(por. Olechnowicz, 2004). Poza tym wnikliwa wiedza na temat tego, jak osoby
z autyzmem postrzegaja twarze innych ludzi, znacznie utatwi zdrowym ludziom
empatyczne zrozumienie spotecznej i emocjonalnej sytuacji tych osob.

Naturalne wydaje si¢ zatozenie, ze jesli osoby dotkniete autystycznym spek-
trum zaburzen z jednego lub wielu powodow omijaja ludzka twarz w zyciu co-
dziennym, to ich relacje z innymi musza zosta¢ zakldcone, co skutkuje wieloma
negatywnymi konsekwencjami zarowno emocjonalnymi, spotecznymi, jak i po-
znawczymi. Prawdopodobnie wigc zaburzona percepcja twarzy u osdb z auty-
zmem moze by¢ kluczowym czynnikiem dla rozwinigcia si¢ jednej z trzech gtow-
nych grup zaburzen cechujacych ASD?, to jest deficytu kontaktow spotecznych
(American Psychiatric Association, 2000; Wing, 1988). Percepcja ludzkiej twarzy
u 0séb z autyzmem to temat nowy w literaturze $wiatowej, istniejacy dopiero
kilkanascie lat’, wlasciwie nie poruszany w polskim pismiennictwie”.

! Obecnie w stosunku do dzieci w okresie 0-3 lata istnieje specjalny rodzaj opisowej klasyfika-
¢ji, zwigzany z mozliwo$cia wystapienia w tym przedziale wiekowym réznorodnych deficytéw roz-
wojowych. Mowa tu o Klasyfikacji Diagnostycznej 0-3R, bedacej uzupehieniem klasyfikacji DSM-
1V, oraz ICD-10 (doktadniej: Klasyfikacja diagnostyczna zaburzen psychicznych i rozwojowych
w okresie niemowlgctwa i wezesnego dziecinstwa, 2007), w ktorej wyrdznia si¢ opisowa kategori¢
Wielosystemowych Zaburzen Rozwoju (Multisystem Developmental Disorder, MDD). Kategoria
MDD charakteryzuje grupg dzieci zagrozonych diagnoza autystycznego spektrum zaburzen.

% Terminem ASD (ang. Autistic Spectrum Disorders) okresla si¢ grupe Catosciowych Zaburzen
Rozwoju (PDD — Pervasive Developmental Disorders) w klasyfikacji DSM-IV, obejmujaca pigé
wyodrebnionych jednostek chorobowych: 1) zaburzenie autystyczne, 2) zaburzenie Aspergera, 3)
zaburzenie Retta, 4) dziecigce zaburzenie dezintegracyjne oraz 5) calo$ciowe zaburzenia rozwoju
nie ujete w innych kategoriach diagnostycznych. Problemy osob cechujacych si¢ ASD dotycza
trzech gtéwnych obszarow: 1) interakcji spotecznych, 2) komunikacji werbalnej i niewerbalnej oraz
3) obecnosci sztywnych, powtarzajacych si¢ wzorcéw zachowania lub zainteresowan (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 funkcjonujaca osoba z autyzmem”
(“high functioning person with autism”) okresla osob¢ przejawiajaca niewielkie deficyty ze spek-
trum autystycznego i/lub postugujaca si¢ mowa w stopniu komunikatywnym. Osobg przejawiajaca
silne deficyty z zakresu ASD, w tym ujawniajaca trudnosci z zakresu komunikacji werbalnej, okre-
$la si¢ ,,nizej funkcjonujaca” (“low functioning™) ,,0soba z autyzmem” (np. Frith, 2008; Gilchrist
iin., 2001; Winczura, 2009). Poniewaz wigkszos$¢ cytowanej w niniejszym artykule literatury postu-
guje si¢ okresleniem ASD, rdwniez przez nas bedzie on stosowany — wymiennie z terminem ,,au-
tyzm” oraz ,,zaburzenie autystyczne” (“autistic disorder”).

3 Odnosi si¢ to wylacznie do badan empirycznych.

* Wedtug najlepszej wiedzy autoréw, jedynie M. Klis (Klis, 1994) podjeta temat deficytow
wzrokowego kontaktu u dzieci autystycznych, a konkretnie — zjawiska ,,wpatrywania si¢”. Ostatnio
takze E. Pisula przedstawita zwigzty przeglad literatury na temat percepcyjnych symptomow we
wczesnym autyzmie, w tym zwlaszcza deficytu dzielenia wspolnego pola uwagi (“joint attention”)
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W zwiazku z powyzszym uzasadnione jest przyblizenie czytelnikowi charak-
terystyki neuronalnych mechanizméw przetwarzania twarzy przez osoby z auty-
zmem oraz proba syntezy dostepnych na ten temat danych. Sprobujemy rowniez
wskaza¢ nowe kierunki badan, odnoszac problem percepcji twarzy do poznaw-
czych teorii autyzmu: deficytu centralnej koherencji Uty Frith (2008) oraz defi-
cytu teorii umyshu Simona Barona-Cohena (1992, 1995).

2. HISTORYCZNY OPIS PRZYPADKOW
—ROLA PSYCHOLOGICZNEJ OBSERWACIJI ORAZ RETROSPEKCJI
WYSOKO FUNKCJONUJACYCH OSOB Z AUTYZMEM

Wsrdd retrospektywnych relacji wysoko funkcjonujacych osob z autyzmem
jednym z najbardziej uciazliwych objawow jest trudnos¢ w odczytaniu istotnych
informacji, jakie przekazuje twarz partnera, oraz brak intuicyjnej wiedzy o tym,
na co powinno si¢ zwroci¢ uwage, aby mdc odczytaé jej ekspresje (Grandin,
Scariano, 1995; Williams, 2005). I mimo ze trudnosci zwiazane z przetwarzaniem
ludzkiego oblicza nie wchodzg bezposrednio 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 dwdch pierwszych badaczy autyzmu, Hans Asperger, tak opisywat
deficyty w nawiazywaniu kontaktéw spotecznych (w tym wzrokowego): ,,JJego
[chtopca] spojrzenie byto uderzajaco dziwaczne [...]. Kiedy kto$ do niego méwit,
nie nawiazywal normalnego kontaktu wzrokowego, ktory zazwyczaj jest zasadni-
czy dla konwersacji. Rzucat krotkie przelotne «peryferyjne» spojrzenia, tak na
ludzi, jak i na przedmioty, wygladato to tak, jakby byl nieobecny” (1944 — za:
Frith, 2008). Jednak na podstawie samej obserwacji trudno jest pozna¢ mechani-
zmy percepcji ludzkiego oblicza przez osoby z zaburzeniem autystycznym. Rodza
si¢ zatem pytania: w jaki sposéb dziecko lub dorosty z autyzmem spostrzegaja
twarz innej osoby? Gdzie leza trudnosci w rozpoznawaniu jej emocjonalnego

oraz deficytu percepcji twarzy (Pisula, 2008). Problem percepcji twarzy w polskiej literaturze byt
poruszany tylko w kontekscie uposledzonego funkcjonowania spotecznego osob z autyzmem i miat
on charakter opiso6w obserwacji oraz terapii tychze osob (Bobkowicz-Lewartowska, 2007; Czow-
nicka, 1993; Pisula, 2005b; Olechnowicz, 2004) badz tez krotkich wzmianek na temat trudnosci
z percepcja twarzy (np. Cierpiatkowska, Zalewska, 2008; Urbaniuk, 2009). Watek neurologicznych
mechanizméw spotecznych zachowan w autyzmie (a zatem posrednio tez i percepcji twarzy) auto-
rzy artykutu znalezli jedynie w pracy T. Galkowskiego (1998) na temat pozytywnej korelacji uszko-
dzenia obszaréw skroniowych i obnizonego poziomu spotecznych zachowan.
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wyrazu 1 jaki maja one charakter? Czy osoby z autyzmem sa w stanie rozrozniac¢
ekspresj¢ emocjonalng na twarzy i czy nadaja jej spoleczne znaczenie? 1 wreszcie
— jak wyglada charakterystyka neuronalnych korelatéw odzwierciedlajacych per-
cepcje twarzy u osob z ASD? Proba odpowiedzi na powyzsze pytania zajmiemy
si¢ w dalszej czesci niniejszego artykutu.

3. OKIEM BADACZA:
CO O PERCEPCJI TWARZY U OSOB Z AUTYZMEM
MOWIA NAM EKSPERYMENTY PSYCHOLOGICZNE?

Percepcja twarzy u dzieci i dorostych cierpiacych na autystyczne spektrum
zaburzen od niedawna stala si¢ przedmiotem badan empirycznych na catym swie-
cie (Hobson, Ouston, Lee, 1988b; Klin i in., 2002; Landgell, 1978). Ich wyniki
wskazuja, ze osoby z autyzmem wypadaja gorzej niz dobrana pod wzgledem pici,
wieku oraz poziomu inteligencji (werbalnej i niewerbalnej) grupa kontrolna
w takich zadaniach, jak: rozpoznawanie i zapamig¢tywanie nieznanych twarzy
(Blair i in., 2002), identyfikowanie twarzy znajomych (Boucher, Lewis, Collis,
1998), a takze okreslanie emocjonalnej ekspresji (Pelphrey i in., 2002; Landgell,
1978; Hobson, 1986; Gross, 2004). Trudno$ci w rozpoznawaniu oblicza konkret-
nej osoby uwidaczniaja si¢ m.in. wtedy, gdy jest ono prezentowane w pozycji
innej niz typowa, np. pokazuje si¢ osobom badanym twarz en-face w pordéwnaniu
z jej profilem lub glowe skierowang w gor¢ w pordwnaniu z glowa pochylong
w dot. W tego typu zadaniach osoby z autyzmem ujawniajg trudnosci przy pod-
jeciu decyzji, czy nastgpujace po sobie dwie twarze w odmiennych utozeniach
naleza do tej samej osoby, czy tez nie (Klin i in., 1999; Davies i in., 1994). Analo-
giczne trudnosci uwidaczniajg si¢, gdy ta sama twarz wyraza rozne emocje (Klin
iin., 1999; Davies i in., 1994). Problemy 0s6b z autyzmem pojawiaja si¢ zardwno
w prostych zadaniach rozrozniania twarzy w oparciu o ple¢ czy wiek danej osoby
(Hobson, 1987; Njiokiktjien i in., 2001), jak i tych bardziej ztozonych, wymaga-
jacych rozpoznania oblicza na podstawie indywidualnych jego cech. W jednym
z przyktadowych eksperymentow wyswietlano dorostym osobom z autyzmem
dwa rodzaje twarzy (w parach), z ktorych kazda mogta rézni¢ si¢ od drugiej albo
plcia, albo tylko tozsamos$cia 0sob tej samej pici. Kiedy poproszono o wskazanie,
ktére z par sa identyczne pod wzglgdem przynaleznosci do wymienionych wyzej
kategorii, okazato si¢, ze osoby z ASD odpowiadaly znacznie wolniej w obu
przypadkach, szczegdlnie gdy byly zmuszone identyfikowaé twarz na podstawie
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indywidualnych jej cech, podczas gdy grupa kontrolna doskonale radzita sobie
w kazdym z warunkow zadania (Behrmann i in., 2006).

Niektorzy naukowcy twierdza jednak, ze opisywane trudnosci u osob z auty-
zmem nie dotycza wylacznie ludzkiego oblicza, ale takze bodzcéw o charakterze
niespotecznym (Lopez, Donnelly, Hadwin, 2004; Behrmann i in., 2006; Barton
i in., 2004), co z powodzeniem mozna by wyjasni¢ deficytem o bardziej global-
nym charakterze (por. nizej opisywang teori¢ ostabionej centralnej koherencji,
Happé, 1994a; Frith i Happé, 1994). Tymczasem w przewazajacej liczbie badan
ujawniajacych trudnosci 0sob z autyzmem w zakresie percepcji twarzy okazuje
si¢, ze ich zdolnos¢ 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,
ktéra wraz z zespotem przebadata grupe 102 dzieci, zardéwno nalezacych do grupy
ASD, jak i innych zaburzen rozwoju (nie nalezacych do grupy ASD), tylko osoby
dotknigte autyzmem maja problemy z percepcja twarzy, a wigc opisywane
deficyty nie moga by¢ wynikiem jedynie opdznienia intelektualnego czy innego
rodzaju deficytow, np. okulomotorycznych (Nowinski i in., 2005) czy pamigci
wzrokowej (Klin i in., 1999).

Jaka jest wigc natura trudnosci osob z autyzmem w odczytywaniu informacji
ptynacych z twarzy? Gros badaczy sklania si¢ ku pogladowi, ze nie przetwarzaja
oni ludzkiego oblicza w sposob calosciowy, jak ma to miejsce u zdrowych ludzi,
lecz postuguja si¢ gtownie strategia oparta na analizie cech, charakterystyczng dla
percepcji innych obiektow (Hobson i in., 1988b; Joseph, Tanaka, 2003; Lahaie
iin., 2006).

Swiadczy o tym kilka faktow. Po pierwsze, osoby z autyzmem wykazuja
istotnie mniejsza wrazliwos¢ na inwersj¢ twarzy (tzw. efekt inwersji) w porowna-
niu ze zdrowymi uczestnikami, co oznacza, ze osoby autystyczne stosuja strategi¢
oparta na analizie poszczegolnych elementéw zaréwno podczas analizy twarzy
w pozycji naturalnej, jak i odwroconej o 180° (Falck-Ytter, 2008). Po drugie, za-
rowno dzieci, jak i mtodzi dorosli z ASD grupuja serie podawanych im zdjgé
twarzy, postugujac sie strategia lokalnych cech (np. wedlug nakry¢ glowy lub
ksztattu fryzury), podczas gdy kontrolni badani segreguja je na podstawie bardziej
holistycznych zasad (np. wedhug wyrazanej emocji, Teunisse, de Gelder, 1994;
Hobson, 1987). Potwierdzeniem tych wynikéw sa doswiadczenia z monitorowa-
niem ruchdow gatek ocznych, ktére pokazuja, ze w przeciwienstwie do zdrowych
uczestnikdw, osoby z ASD skupiaja swdj wzrok gldéwnie na mato istotnych, ze-
wngtrznych komponentach twarzy, omijajac cechy wewngetrzne, a zwlaszcza 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, ktorzy odkryli, ze niektére osoby z ASD
potrafia jednak rozpoznawac twarz w oparciu o wewnetrzne jej cechy, o czym jest
mowa w dalszej czgsci artykutu). Ten ostatni aspekt eksplorowania twarzy przez
osoby z autyzmem, czyli tendencja do omijania rejonu oczu, wydaje si¢ kolejna
charakterystyczng, atypowa strategia w omawianej populacji (Riby, Doherty-
-Sneddon, Bruce, 2009). Strategia ta czgsto wspdtwystepuje z nadmiernym sku-
pianiem si¢ na rejonie ust, zwlaszcza gdy badani (zarowno dzieci, jak i dorosli
z autyzmem) maja za zadanie rozpozna¢ twarz lub okresli¢ jej emocjonalng
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, jesli wezmie si¢ pod uwage fakt, iz podczas
biernej eksploracji twarzy zdrowe dzieci oraz dorosli pierwsza sakkadg kieruja na
rejon oczu (zob. przeglad Gamer, Buchel, 2009), a takze Ze region ten, poczawszy
od trzeciego miesiaca zycia czlowieka, jest eksplorowany przez nich czgsciej niz
jakiekolwiek inne czeséci twarzy (Farroni i in., 2002; Haith, Bergman, Moore,
1977). W jednym z eksperymentéw potwierdzajacych hipoteze atypowych strate-
gii rozpoznawania twarzy oraz emocji u osob z autyzmem Klin i jej wspotpra-
cownicy (2002) mierzyli czas fiksacji wzroku u mtodych osob z autyzmem, kté-
rym wyswietlano krétkie filmy przedstawiajace rézne sytuacje o charakterze
spolecznym. Okazalo sig, ze osoby te, eksplorujac twarze bohaterow, skupiaty sig¢
przede wszystkim na ich ustach, oczy natomiast zdawatly si¢ nie dostarczaé im
zadnych istotnych informacji (por. Dalton i in., 2005, oraz Lahaie i in., 2006,
ktérzy jednak nie zaobserwowali preferencji osdb z autyzmem dla rejonu ust,
mimo ich tendencji do omijania oczu). Strategia omijania oczu dotyczy rowniez
niemowlat wstepnie zdiagnozowanych jako autystyczne: otdz okazuje sig, Ze
15-miesieczne dzieci z grupy autystycznego spektrum zaburzen fiksowaty swoj
wzrok na oczach prezentowanych opiekunek o polowe¢ rzadziej niz kontrolna
grupa 9- i 15-miesigcznych dzieci, dobranych pod wzgledem inteligencji werbal-
nej i niewerbalnej (Klin, Jones, 2004; Klin i in., 2010).

Podsumowujac powyzsze dane mozemy stwierdzi¢, ze osoby dotknigte auty-
zmem analizujg ludzka twarz, nie korzystajac z istotnych wskazowek (takich jak
rejon oczu), co w znaczny sposob ogranicza im dostgp do waznych zrédet infor-
macji na temat interakcji spotecznych, jakie dostarcza wyraz twarzy.

Autorzy niniejszego artykutu przypuszczaja, ze by¢ moze wlasnie z powodu
atypowych strategii odczytywania emocji osoby z autyzmem wykonuja istotnie
wigcej bledow w takich zadaniach, jak np. poszukiwanie zagrazajacych (groz-
nych) twarzy na tle twarzy przyjaznych (Krysko, Rutherford, 2009), w przeci-
wienstwie do ludzi zdrowych, u ktdérych ,.,ewolucyjne” wyczulenie na pojawienie
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si¢ twarzy wyrazajacej ztos¢ wydaje si¢ cechg naturalng (Hansen, Hansen, 1988;
Horstmann, Bauland, 2006). Rozpoczgcie badan nad wzrokowym poszukiwaniem
twarzy groznych (lub smutnych) na tle innych emocji pomogloby w wytyczeniu
nowych kierunkéw myslenia o naturze percepcji twarzy i emocji u ludzi z auty-
zmem. Takie badania moglyby — po pierwsze — przyblizy¢ rolg, jaka petnig pro-
cesy $wiadome i nieSwiadome w trakcie analizy emocji, po drugie zas — stac¢ si¢
zaczynem dyskusji nad znaczeniem procesow uwagowych, uwarunkowan osobo-
wosciowych (zwtaszcza pod wzgledem poziomu leku), a takze funkcjonowaniem
automatyzmow w trakcie percepcji emocji u oso6b z autyzmem (por. analogiczne
polskie badania z udzialem zdrowych dorostych: Fajkowska, Krejtz, 2006).

Warto zastanowi¢ sig, jakie psychologiczne konsekwencje dla osoby cierpia-
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 — kazda niezrozumiata sytuacja
spoteczna rodzi Igk (Czownicka, 1993; Olechnowicz, 1988, 1999, 2004). Tego
typu strategia ogranicza réwniez mozliwosci efektywnego uczenia si¢ zasad rza-
dzacych spolecznym swiatem. Jesli bowiem osoba z autyzmem nie otrzymuje
odpowiedniej spotecznej gratyfikacji, a kazdy niemal kontakt spoteczny skutkuje
poczuciem frustracji i leku, to jej motywacja do nawigzywania i utrzymywania re-
lacji spada, a tym samym maleje czestotliwos¢ potencjalnych spolecznych infor-
macji, ktore mogtaby ona uzyskaé¢ w wyniku czgstszego kontaktu i z powodze-
niem wlaczy¢ je do posiadanych juz schematdéw spotecznych zachowan (Klin
i in., 2002; por. tez Baron-Cohen, Wheelwright, Joliffe, 1997; Hobson, Ouston,
Lee, 1988a).

Rola procesow kompensacji oraz uczenia si¢ jest jednak prawdopodobnie
wigksza, niz mogtaby si¢ na pierwszy rzut oka wydawac. Wskazuje na to m.in.
roznica migdzy silnie atypowymi strategiami percepcji twarzy u dzieci z auty-
zmem oraz zblizonymi do typowych strategiami u niektoérych dorostych z auty-
zmem. Ostatnie doniesienia wskazuja bowiem, ze pewne grupy wysoko funkcjo-
nujacych dorostych z autyzmem potrafia samoistnie eksplorowaé obszar oczu,
kierujac w ten rejon pierwsza sakkade, podobnie jak czynia to zdrowi dorosli
(Rutherford i in., 2007; Fletcher-Watson i in., 2008). Wynik ten kontrastuje
z wigkszoscig badan nad omijaniem rejonu oczu przez dzieci oraz niektorych do-
rostych z autyzmem i by¢ moze rzeczywiscie jest on rezultatem procesow uczenia
si¢ u wybranych osob z autyzmem. Pomimo to jednak, w tych samych badaniach
okazato sig, ze czas fiksacji wzroku na oczach u 0s6b z ASD byt istotnie krotszy
niz w grupie kontrolnej (Rutherford, Town, 2008), zatem efektywnos¢ kompensa-
cyjnych procesow uczenia si¢ lub dojrzewania OUN jest niepetna. W tym miejscu
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pojawiaja si¢ nastgpne pytania: dlaczego osoby z zaburzeniem autystycznym wy-
konuja zadania zwigzane z rozpoznawaniem twarzy i emocji w wyraznie atypowy
sposéb 1 z jakiego powodu wigkszos¢ z nich, tak jak wspomniano wcze$niej
(zwlaszcza dzieci z ASD), omija oczy? Czy w ich mozgu system odpowiedzialny
za percepcje twarzy nie rozwinat si¢ prawidtowo lub/i zostat uszkodzony w wy-
niku dziatania szkodliwych czynnikéw w okresie pre- lub/i postnatalnym? Czeg-
Sciowo twierdzacej odpowiedzi na dwa ostatnie pytania moga udzieli¢ wyniki
badan nad rodzicami dzieci autystycznych (Adolphs i in., 2008; Briskman,
Happé, Frith, 2001; Happé, Briskman, Frith, 2001; Pellicano, 2008). Rodzice
zdiagnozowani jako osobowosciowo ,autystycznie zdystansowani” (w przeci-
wienstwie do rodzicow dzieci z ASD, okreslonych jako ,,otwarci”, oraz do rodzi-
cow dzieci zdrowych), przejawiali analogiczne do swoich dotknigtych autyzmem
dzieci strategie przetwarzania twarzy, tj. omijali oczy, skupiali si¢ na rejonie ust
oraz analizowali twarze wedtug lokalnych jej cech. Autorzy omawianych badan
twierdza, ze taki wynik $wiadczy prawdopodobnie o genetycznym podtozu aty-
powej percepcji twarzy u osob z autyzmem. Tu jednak pojawia si¢ pytanie, dla-
czego zdolnos$ci uczenia si¢ 0sob z autyzmem nie sg na tyle efektywne, aby mdc
skompensowac ten deficyt?

Alternatywnie mozna przyjac, ze skoro osoby dotknigte autystycznym spek-
trum zaburzen maja bardzo wysoki poziom leku oraz ogoélnego pobudzenia OUN
(Hutt, Qunsted, 1966; Richter, Coss, 1976), omijaja oni najbardziej znaczace
spolecznie obszary podczas eksploracji twarzy, aby uchroni¢ si¢ przed zbyt sil-
nym pobudzeniem. Oznaczaloby to jednak, iz zdrowe osoby cierpiace na rézno-
rodne zaburzenia lgkowe powinny rozwing¢ analogiczne strategie percepcji twa-
rzy. Kilka badan mierzacych sledzenie ruchu gatek ocznych u 0séb cierpiacych na
fobie spoteczna wskazuje, ze hipoteza ta czgsciowo si¢ potwierdza (Horley i in.,
2004, 2003; Moukheiber i in., 2009). Osoby z fobia spoteczna omijaja oczy przy
swobodnej eksploracji widzianych twarzy, a ,,efekt omijania” (niewielka liczba
fiksacji 1 krétszy czas ich trwania) dotyczy twarzy o negatywnym zabarwieniu
emocjonalnym, tj. ztosci, obrzydzenia i smutku, niezaleznie od plci prezentowa-
nych twarzy (Moukheiber i in., 2009). Nalezy jednak zastrzec, ze w badaniach
nad fobig spoleczng inaczej definiuje si¢ zjawisko tzw. omijania oczu, niz ma to
miejsce w przypadku badan nad autyzmem. Mianowicie, osoby z wysokim po-
ziomem leku spotecznego wykazuja prawidtowy (w stosunku do grupy kontrol-
nej) wzorzec eksploracji twarzy podczas kilku pierwszych fiksacji wzroku
(w trakcie okoto 300 ms; Horley i in., 2004, 2003; Moukheiber i in., 2009). W tej
grupie badanych o0sob pierwsze fiksacje umiejscawiajq si¢ w rejonie oczu, podob-
nie jak ma to miejsce u 0sob zdrowych, cho¢ w pordwnaniu z grupa kontrolng
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czas ich trwania jest istotnie krotszy. U osob lgkowych zjawisko ,,omijania” roz-
poczyna si¢ wigc dopiero po wstepnej ,,ocenie” wyrazu twarzy, po ktérej wzrok
przestaje juz skupia¢ si¢ na rejonie oczu. Z kolei badania nad osobami z auty-
zmem definiuja zjawisko ,,omijania” oczu jako brak zardwno wczesnych, jak
i poznych fiksacji wzroku na interesujacym nas obszarze. Trudno zatem poréwny-
wac¢ dwa wyzej wymienione zaburzenia pod wzgledem percepcji twarzy i rodzaju
lgku przejawianego przez osoby nalezace do obu grup.

Na korzys¢ hipotezy zaleznosci wysokiego lgku u 0s6b z autyzmem oraz aty-
powych strategii percepcji twarzy swiadczy jednak fakt, iz zaburzenia Igkowe
u zdrowych ludzi nie maja charakteru rozwojowego (co oznacza, ze nie musza
ujawni¢ si¢ we wczesnym dziecinstwie), tak jak ma to miejsce w autyzmie. Dla-
tego tez strategie percepcji twarzy u osob z ASD rdznia si¢ od tych, ktore pre-
zentuja badani z wysokim poziomem leku. Po drugie zas, w przypadku osob
z autyzmem (w przeciwienstwie do populacji z fobia spoteczna), pomiedzy per-
cepcja twarzy a poziomem lgku moze posredniczy¢ jeszcze jeden czynnik, tj. zto-
zonos¢ percypowanego bodzca (zob. np. teoria centralnej koherencji — Happé,
1994; Frith, Happé, 1994 — lub koncepcja zaburzonej integracji sensorycznej:
Frith, 2008; Olechnowicz, 2004; Hirstein, Iversen, Ramachandran, 2001). By¢
moze wigc nie samo spoleczne znaczenie twarzy jest dla oséb z autyzmem zagra-
zajace, ale fakt, iz moga one mie¢ uszkodzony system, ktéry integruje naptywa-
jace ze Srodowiska proste informacje sensoryczne w sensowng catos¢ (Frith,
2008; Olechnowicz, 2004). Wiele klinicznych obserwacji dowodzi, iz osoby
z ASD czgsto wpatruja si¢ w nieskomplikowane percepcyjnie bodzce, np. btyski
swietlne czy strumien wody. Z perspektywy zaburzenia integracji sensorycznej
wysokie prawdopodobienstwo tego, ze system ten nie jest w stanie zintegrowac
zbyt wielu naplywajacych wzrokowych informacji dotyczacych twarzy, staje si¢
dla osoby z autyzmem sytuacja potencjalnie zagrazajaca, co wtdrnie moze rodzic¢
u niej Igk przed kontaktem z ludzka twarza. Wiele sensorycznych informacji nie
zostaje opracowanych, tworzac swego rodzaju ,,sensoryczny szum” w autystycz-
nym moézgu, co z kolei prowadzi do odczuwania nieprzyjemnych doznan przez
osoby z autyzmem (zob. Hirstein i in., 2001). Niestety, powyzsza hipoteza nie
wyjasnia, dlaczego osoby z ASD cechujace si¢ rzekomym deficytem systemu
integracji sensorycznej potrafia bardzo dobrze przetwarza¢ inne niz twarz,
ztozone percepcyjnie bodzce wzrokowe (zob. Blair i in., 2002; Boucher, Lewis,
1992; Davies 1 in., 1994; Hauck 1 in., 1998; Hobson i in., 1988b; Klin 1 in., 1999;
Tantam i in., 1989; Landgell, 1978).

Nalezy tez zaznaczy¢, iz przyjmujac hipoteze zaktadajaca wysoki poziom
leku 1 pobudzenia OUN u 0s6b z autyzmem — jako podtoza dla atypowych strate-
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gii percepcji twarzy — wpadamy w epistemologiczng pulapke. Nie wiadomo bo-
wiem, czy to neuronalne pobudzenie staje si¢ przyczyna, czy tez skutkiem atypo-
wej percepcji twarzy przez autystyczny mozg. Jesli bowiem mowimy o Igku jako
0 przyczynie unikania twarzy i oczu przez osoby z ASD, to jednoczesnie zakta-
damy, ze ich system wzrokowy musiatby wczesniej zarejestrowal widziana
twarz, zanim jeszcze dokonalby oceny na temat tego, czy jest ona bodzcem za-
grazajacym, czy tez nie, a to z kolei oznaczatoby, ze percepcja twarzy per se nie
zostata naruszona lub tez jej deficyt jest niewielki.

Pewng probe odpowiedzi na powyzsze watpliwosci podejmuja ostatnie badania
nad neuronalnymi mechanizmami percepcji twarzy u dzieci i dorostych z ASD.

4. CZY TECHNIKI NEUROOBRAZOWANIA
MOGA PRZYBLIZYC NAM PROCES WIDZENIA TWARZY
U OSOB Z AUTYZMEM?

Hipotezg, jakoby osoby zdiagnozowane w ramach autystycznego spektrum
zaburzen przejawiaty atypowe mechanizmy przetwarzania ludzkiego oblicza,
wspierajg ostatnie badania neuronalnych struktur charakterystycznych dla percep-
cji twarzy oraz emocji. Istnieje jednak kilka probleméw zwiazanych z badaniem
aktywnosci mdzgu u ludzi dotknigtych autyzmem. Po pierwsze, nie wiadomo, czy
obszary mozgu odpowiedzialne za percepcj¢ twarzy u osdb zdrowych i u osob
z ASD funkcjonalnie odpowiadaja sobie nawzajem. Po drugie, niezwykle trudno
jest wyodrebnic¢ sposrdd wielu widocznych podczas wykonywania zadania pobu-
dzen akurat te obszary, ktore moga charakteryzowaé percepcj¢ twarzy posrod
0sOb z autyzmem. Innymi stowy, bioragc pod uwage wiele innych mézgowych
anomalii obecnych w autyzmie, nie wiadomo doktadnie, gdzie szukac struktur
odpowiedzialnych za twarz oraz w jaki sposob pozna¢ ich catosciowe funkcjono-
wanie. Problem ten staje si¢ bardziej istotny, jesli wezmiemy pod uwagg nie-
wielka liczb¢ danych o rozwoju moézgu u oséb dotknigtych autyzmem w trakcie
wczesnej ontogenezy (zob. Pierce, Redcay, 2008), czyli w ciagu trzech gtdwnych
faz: 1) wzrostu moézgu w pierwszych latach zycia, 2) zatrzymania neurogenezy
1 migracji neuroné6w w péznym dziecinstwie i wezesnej adolescencji oraz 3) ogodl-
nego spowolnienia rozwoju neuronalnego w okresie adolescencji i dorostosci
(Courchesne, Pierce, 2005; Redcay, Courchesne, 2005). Wszelkie dane pocho-
dzace z zastosowania technik neuroobrazowania mozgu u oso6b z autyzmem po-
winny by¢ zatem rozwazane w kontekscie rozwojowym (Pierce, Redcay, 2008),
zwlaszcza jesli mamy do czynienia z nizej funkcjonujacymi osobami z autyzmem,
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ktére moga np. nie dos¢ dobrze wykona¢ powierzone im zadanie. W tego typu
sytuacji wszelkie zmiany wzorca pobudzenia mézgu moga by¢ zatem jedynie
korelatami niedoktadnego wykonania zadania (Frith, 2008).

Wiele badan z uzyciem MRI i fMRI dostarczyto jednak interesujacych da-
nych na temat co najmniej dwoch podstawowych obszaréw charakterystycznych
dla percepcji twarzy, tj. budowy i aktywnosci zakrgtu wrzecionowatego (FFA)
oraz ciata migdatowatego (AMY).

4.1. Co wiemy o zakrecie wrzecionowatym
w autystycznym mozgu?

Dane na temat zakretu wrzecionowatego pokazuja m.in., ze osoby z auty-
zmem, ktdérym prezentowane sg zdjgcia obcych twarzy, wykazuja istotnie obni-
zona aktywacj¢ rejonu FFA oraz podwyzszone w stosunku do normy pobudzenie
dolnego zakretu skroniowego, ktory z kolei odpowiada gléwnie za przetwarzanie
innych niz twarz obiektow (Pierce i in., 2001; Schultz i in., 2000). Ten niezwykty
wynik wskazywalby na mozliwos¢ traktowania przez autystyczny mozg ludzkiej
twarzy jako zwyklego obiektu, a nie wyjatkowego bodzca spotecznego (zob. tez
wyniki pracy Hubl i in., 2003, w ktorej stwierdzono, ze przetwarzanie twarzy
angazuje u os6b z autyzmem ogolnie wieksza liczbe rejondw mdzgu w porowna-
niu z osobami zdrowymi i — co wazniejsze — wigkszos$¢ tych obszaréw prawi-
dtowo powinna bra¢ udziat w percepcji ztozonych wzorow lub przedmiotow, ale
nie twarzy). Zgadzaloby si¢ to z licznymi relacjami terapeutéw pracujacych
z osobami autystycznymi, ktdrzy czesto relacjonuja odczucie ,,bycia traktowanym
jak przedmiot” lub tez ,,bycia zdepersonalizowanym” przez dziecko lub dorostego
z ASD (Czownicka, 1993; Olechnowicz, 1988, 2004). Stabsza aktywnos$¢ FFA
u 0séb dotknigtych autyzmem mozna tez zaobserwowaé w zadaniu rozpoznawa-
nia znajomych twarzy (Dalton i in., 2005), okreslania ptci (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
i1in., 1995 — war. A). Ostatnio hypoaktywacj¢ autystycznego FFA obserwuje sig¢
takze w zadaniach rozrézniania i rozpoznawania emocji, gdzie eksperymentatorzy
wykorzystuja bardziej trafny ekologicznie materiat bodzcowy pod postacig krot-
kiego filmu, pokazujac dynamiczny przebieg pojawiajacego si¢ w nim, okreslo-
nego wyrazu mimicznego. Zatem przed oczami uczestnika ukazuje si¢ seria szyb-
ko nastgpujacych po sobie klatek, ktore uktadaja si¢ w ruchomy film, przedsta-
wiajacy odpowiednio: poczatek, apogeum oraz faze schytkowa danej ekspresji
emocjonalnej, podobnie jak dzieje si¢ to w naturalnych sytuacjach spotecznych
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(Pelphrey 1 in., 2007). Metoda ta wydaje si¢ bardzo obiecujaca, poniewaz dzigki
niej naukowcy beda mogli zbada¢ percepcje zardéwno prostych, jak i ztozonych
emocji, w tym roéwniez takich, jak wyraz bolu czy zjawisko ,,wpatrywania si¢”,
ktérych nie mozna zarejestrowac na statycznym obrazie. Wracajac jednak do zbyt
matej, w poréwnaniu z grupami kontrolnymi, aktywacji FFA u oséb z autyzmem,
okazuje si¢, ze brak pobudzenia FFA widoczny jest takze podczas identyfiko-
wania tej samej osoby na podstawie roznych ujg¢ jej oblicza (np. podczas porow-
nywania profilu z pozycja en-face; Pierce i in., 2001). Warto jeszcze wspomnie¢,
ze silna hypoaktywacja FFA u oséb z ASD koreluje ujemnie z iloscia czasu, jaki
poswigcaja osoby z grupy eksperymentalnej na eksplorowanie oczu podczas
wykonywania zadania. Oznacza to, ze im stabsza aktywnos¢ FFA, tym krotszy
czas eksploracji wzroku u 0sob z autyzmem (Dalton i in., 2005). Mozna zatem
wnioskowaé o wspolzaleznosci wystgpowania atypowych strategii percepcji
twarzy u 0s6b z ASD oraz odpowiadajacych im deficytow FFA.

Jednak wyniki mowiace o obnizonej aktywacji FFA u osob z autyzmem sa
niestety niezbyt spdjne (zob. Hadjikhani i in., 2004; Jemel, Mottron, Dawson,
2006). Ostatnie badania ujawnity na przyktad, ze zblizony do normy poziom ak-
tywacji FFA obserwuje si¢ u 0sob z ASD, ktdre prosi si¢ 0 swobodng obserwacje
prezentowanych wizerunkow twarzy (Hadjikhani i in., 2004) albo gdy maja one
za zadanie rozrdzni¢ pte¢ znajomych lub obcych twarzy (Pierce i in., 2004). Ak-
tywacja FFA wzrasta rowniez podczas okreslania widzianych emocji (Piggot i in.,
2004 — war. B; Wang i in., 1995 — war. B). Malo tego, jak si¢ okazuje, poziom
pobudzenia FFA wzrasta rowniez w pewnych szczegdlnych sytuacjach, na przy-
ktad wtedy, gdy mioda osoba z autyzmem jest szczegodlnie zainteresowana pre-
zentowanym materiatem bodzcowym (np. bohaterami ulubionej kreskdéwki), ale
drastycznie spada, gdy tej samej osobie prezentowane jest zdjgcie twarzy (Grelotti
i in., 2005). By¢ moze wigc region FFA odpowiada za rodzaj spotecznego zainte-
resowania czy tez spolecznej motywacji do nawiazywania kontaktu’. Pewna
wskazowka moze by¢ rezultat niedawno przeprowadzonego badania Rosseta
i wspotpracownikow (2008), w ktorym 20 dzieci z ASD porownywano z dwoma
grupami prawidlowo rozwijajacych si¢ kolegow (dobranych odpowiednio pod
wzgledem wieku chronologicznego i mentalnego). Wszystkie dzieci mialy za
zadanie rozpozna¢ emocje pojawiajacych si¢ trzech rodzajow twarzy: realnych,

3 Szezegdtowe informacje na temat funkcjonowania pozostatych neuronalnych struktur zaanga-
zowanych w percepcj¢ twarzy u osob z autyzmem (takich jak tylna czg$¢ gérej bruzdy skroniowe;j,
kora wzrokowa czy kora oczodotowo-czotowa) mozna znalez¢ 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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kreskowkowych przypominajacych ludzi oraz kreskowkowych innych niz ludzie
(tzn. postaci fantastycznych, nie majacych odzwierciedlenia w $wiecie rzeczywi-
stym). Okazato sig, ze tylko przy ocenie realnych twarzy dzieci z autyzmem wy-
kazywaty trudno$ci objawiajace si¢ stosowaniem strategii analizowania lokalnych
cech. W przypadku twarzy kreskowkowych natomiast, dzieci z ASD — podobnie
jak dwie grupy kontrolne — postugiwaty si¢ strategiami holistycznymi. Niestety,
w badaniu tym nie zastosowano metod neuroobrazowania mozgu, co z pewnoscia
mogloby zaowocowac ciekawymi rezultatami dotyczacymi zagadnienia funkcji
FFA w autyzmie.

Omawiajac role, jaka FFA odkrywa w percepcji twarzy u oséb z autyzmem
nalezy rowniez wspomnie¢ o czynniku, ktory moduluje aktywnos¢ tego obszaru,
mianowicie o znajomosci lub nieznajomosci danej twarzy. Okazuje si¢ bowiem,
ze znajomos$¢ 1 pozytywne emocjonalne znaczenie, jakie niesie twarz matki lub
rowiesnika dla dziecka z autyzmem, moze podnosi¢ poziom pobudzenia FFA,
podobnie jak u 0s6b z grupy kontrolnej (Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008).
Te same badania pokazuja, iz jedynie obce twarze prezentowane grupie dzieci
z autyzmem powodowaly hypoaktywacje regionu FFA (zgodnie z wczesniej-
szymi wynikami). Mozna jednakze zapytac, skad w takim razie istniejace rdznice
pomigdzy hypoaktywacja oraz normalnym pobudzeniem zakr¢tu wrzecionowate-
go u dzieci z ASD wykonujacych to samo zadanie rozpoznawania twarzy i emocji
u znajomych w stosunku do obcych twarzy we wczesniej wspomnianych bada-
niach® oraz przeprowadzonych przez Pierce i jej zesp6t (Pierce i in., 2004; Pierce,
Redcay, 2008; Rosset i in., 2008)? Mozliwa przyczyna mogh by¢ poziom spotecz-
nego funkcjonowania dzieci z autyzmem z obu grup. Otoz blizsza analiza cytowa-
nych wyzej prac pokazuje, ze tylko cztery z dziesigciu omawianych tu badan nad
atypowa aktywacja FFA (Grelotti i in., 2005; Hubl i in., 2003; Pierce i in., 2001;
Rosset i1 in., 2008; Schultz i in., 2000) opisaty stopien glebokosci deficytéw
spolecznych (na skali ADI-R, Autism Diagnostic Interview Revised) u dzieci
z autyzmem. W pracach tych wyniki ADI-R we wszystkich trzech podskalach do-
tyczacych odpowiednio trzech gléwnych deficytow autyzmu miescily si¢ powyzej
progu, od ktérego diagnozuje si¢ autystyczne spektrum zaburzen: srednia liczba
punktéw ADI-R w podskali mierzacej trudnosci w kontaktach spotecznych wy-
nosita 21,45, z kolei w skali zaburzen komunikacji — 16,73. Natomiast Sredni wy-
nik w podskali stereotypowych i repetytywnych zachowan wynosit w tych pra-
cach 6,65. Nieco inaczej przedstawia si¢ srednia punktow uzyskanych we wszyst-

6 Prace, o ktérych mowa, to: Critchley i in., 2000; Dalton i in., 2005; Grelotti i in., 2005; Hall
i1in., 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 biorace udziat w eksperymen-
tach pokazujacych aktywacje FFA zblizona do normy. Okazuje si¢ bowiem, Ze
tylko trzy (Hadjikhani i in., 2004; Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008)
z pieciu cytowanych badan’ opisaty stopien funkcjonowania dotknietych autyz-
mem uczestnikow (skala ADI-R), przy czym grupa z ASD w pracy Hadjikhani
i wspotautorow (2004) funkcjonowala znacznie lepiej niz pacjenci z badan Pierce
(2004, 2008), jesli sadzi¢ z nizszej punktacji wszystkich podskal ADI-R (tj. sred-
nio: 16,3 1 9,8 oraz 4,1 odpowiednio dla: trudnosci w kontaktach spolecznych,
komunikacji oraz skali stereotypowych i repetytywnych zachowan). By¢é moze
z tego powodu dotknigci autyzmem uczestnicy badania Hadjikhani i wspotauto-
row przejawiali zblizona do normy aktywacje FFA. Poziom glebokosci autyzmu
nie wyjasnia jednak, dlaczego grupy dzieci z ASD o wigkszym nasileniu trud-
nosci spotecznych wykazujg zarowno brak aktywacji FFA (Grelotti 1 in., 2005;
Hubl i in., 2003; Pierce i in., 2001; Schultz i in., 2000), jak i aktywacje FFA
zblizong do normy (Pierce i in., 2004; Pierce, Redcay, 2008). Wydaje si¢ zatem,
ze glebokos¢ autyzmu nie zawsze koreluje z poziomem aktywacji FFA, choc
niektore badania wskazuja na istnienie takich powigzan (Corbett 1 in., 2009;
Hadjikhani i in., 2004).

Warto odnotowaé jeszcze jedng mozliwo$¢ wyjasnienia sprzecznych wyni-
kéw w badaniach nad FFA w autyzmie. Otéz czes¢ dobrze wykonywanych zadan
z udziatem twarzy u dzieci z autyzmem moze by¢ funkcja strategii, jakie te dzieci
stosuja przy rozwiazywaniu stawianych im przez eksperymentatoréw zadan, co
z kolei moze korelowa¢ z normalnym pobudzeniem FFA u tych dzieci. Na przy-
ktad w powszechnie stosowanym zadaniu rozpoznawania emocji autystyczna
strategia eksplorowania ust w poszukiwaniu istotnych informacji do rozpoznania
emocji na twarzy (np. wygiecie ust w gorg oznacza zadowolenie, wygigcie ust
w dot — smutek, wygiecie w dot oraz zmarszczenie brody cechuje ztosé itd.) wy-
daje si¢ efektywna, zwlaszcza przy rozpoznawaniu prostych emocji (z wyjatkiem
strachu lub zaskoczenia, gdzie otwarte usta uczestnicza w obu tych mimicznych
wyrazach — zob. np. Gross, 2004). Obszar FFA moze zatem uaktywniac si¢ pod-
czas stosowania tego typu strategii u 0sob z autyzmem. Jednak pozostate badania
pokazuja normalny poziom pobudzenia FFA u osob dotknigtych autyzmem row-
niez w innych niz rozpoznawanie emocji zadaniach (zob. czg$¢ pierwsza niniej-
szego rozdziatu), takich jak bierna obserwacja neutralnych twarzy, rozrdznianie
plci znajomych lub obcych twarzy itp. Prawdopodobnie zatem zwiazek, jaki za-
chodzi pomigdzy poziomem pobudzenia FFA a rodzajem stosowanych strategii

7 Prace, o ktérych 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 o0sob z autyzmem wydaje si¢ niewystarczajacy do wyjasnienia rozbieznosci
w wynikach charakteryzujacych funkcjonowanie FFA w autyzmie.

Trudno okresli¢ dokladny wzorzec aktywacji zakrgtu wrzecionowatego
u 0s6b z autyzmem podczas analizowania przez ich mézg réznorodnych informa-
cji o twarzy. Na sprzeczno$¢ wynikdw moze wpltywaé niejednorodnos¢ samej
grupy nalezacej do szerokiego autystycznego spektrum. Nie nalezy takze lekce-
wazy¢ rodzaju eksperymentalnych zadan oraz wiasciwosci technicznych uzywa-
nego sprz¢tu MRI i fMRI (zob. Jemel i in., 2006). To, co wiemy z calg pewnos-
cia, to fakt, iz region charakterystyczny dla twarzy u 0sob z autyzmem ma mniej
komorek o mniejszej objetosci, niz obserwuje si¢ u ludzi zdrowych (analiza post
mortem siedmiu mozgow osob dotknigtych autyzmem; van Kooten i in., 2008),
i reaguje on stabiej na ekspozycje¢ twarzy u znaczacej czgsci populacji chorujacej
na autyzm.

4.2. Czy cialo migdalowate jest odpowiedziq
na deficyt percepcji twarzy w autyzmie?

Rejon zakretu wrzecionowatego ma réwniez liczne polaczenia z innymi
strukturami moézgu odpowiedzialnymi za percepcj¢ twarzy, m.in. z tylng czescia
bruzdy skroniowej gornej (STS) oraz ciatem migdatowatym (AMY; Frith, 2008;
Pierce, Redcay, 2008). Szczegdlnie druga z wymienionych struktur, tj. ciato mig-
datowate, cieszy si¢ wielkim zainteresowaniem badaczy autyzmu ze wzgledu na
szereg emocjonalno-spotecznych funkcji, za ktére opowiada i w ktérych bierze
czynny udziat (Baron-Cohen i in., 2000; Frith, 2008). Co do wadliwej budowy
i funkcji ciala migdatowatego w autyzmie naukowcy nie maja watpliwosci, cho-
ciaz badania na ten temat rowniez nie sa spojne. Na przyktad kilku badaczy
stwierdzito na podstawie badan przy uzyciu MRI, Zze osoby z autyzmem maja
mniejsze rozmiary obu cial migdatowatych (Aylward i in., 1999; Pierce i in.,
2001), Haznedar z zespotem (2000) wykazali brak réznic pomigdzy wielkoscia
AMY w grupie z autyzmem i kontrolnej, natomiast Howard i wspodtautorzy
(2000) donosza o zwigkszonych rozmiarach ciat migdatowatych u oséb z autyz-
mem. Warto wspomnie¢, ze obustronna lezja cial migdatowatych oraz kory czoto-
wej u mtodych rezuséw powoduje objawy przypominajace autyzm, tj. wycofanie
si¢, brak zainteresowania relacjami mi¢dzyosobniczymi, brak inicjowania kon-
taktéw spotecznych oraz kamienny wyraz twarzy (Bachevalier, Malkova, Mish-
kin, 2001). Malo tego, wczesna obustronna lezja AMY u cztowieka (w tym wy-
padku pacjentki o inicjatach S. M.) powoduje trudnosci w rozpoznawaniu twarzy
wyrazajacych strach oraz — co wazniejsze — nietypowa, analogiczna do autystycz-
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nej, strategi¢ eksplorowania twarzy charakteryzujaca si¢ omijaniem rejonu oczu
(Adolphs i in., 2005). Zwazywszy na fakt, iz lezje AMY u dorostych ludzi skut-
kuja przede wszystkim zaburzeniami pamigci $wiezej oraz deficytami emocjonal-
nymi (zob. Walsh, 1997), brak AMY w dziecinstwie moze swiadczy¢ o istnieniu
okresu krytycznego w rozwoju zdolnosci efektywnej analizy twarzy (Marcus,
Nelson, 2001; Nelson, 2001).

Nie jest jednak pewne, jaka role¢ cialo migdalowate odgrywa w percepcji
ludzkiego oblicza u os6b z autyzmem (Schultz, 2005; Schultz, Robins, 2005;
Schultz i in., 2006). Podczas prezentacji samych oczu (Baron-Cohen i in., 1999)
lub catych twarzy (réwniez tych, ktére wyrazaty ruchoma ,,zywa” ekspresj¢ emo-
cjonalng), osoby z ASD przejawiaty obnizony 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 wykazaly, ze grupa
eksperymentalna reagowata albo typowym dla normy (Pierce i in., 2001; Piggot
i in., 2004), albo tez zawyzonym poziomem aktywacji AMY (Dalton i in., 2005;
Kleinhans i in., 2009). Ten szeroki rozrzut wynikow staje si¢ jeszcze ciekawszy,
gdy uwzglednimy w nim czynniki, ktore koreluja z wysokim lub niskim pobu-
dzeniem ciala migdatowatego. Na przyktad Dalton wraz z zespotem (2005) uwa-
7a, iz wysoki poziom aktywacji AMY u osob z autyzmem moze odzwierciedlaé
negatywny stopien pobudzenia catego OUN, w zwiazku z czym badane osoby
pomijaja wysoko reaktywne bodzce spoteczne, na przyklad oczy. Zatem w tym
wypadku brak eksploracji oczu korelowat dodatnio ze stopniem pobudzenia AMY
u badanych osob z ASD (podobna korelacja dotyczyla réwniez rejonu FFA;
Dalton i in., 2005). Kolejnym czynnikiem wspoélzaleznym z intensywnoscia po-
budzenia ciata migdatowatego jest stopien trudnosci spolecznych u dorostych
0s6b z autyzmem. W jednym z najnowszych badan z uzyciem fMRI okazato sig,
ze wysoki stopien pobudzenia AMY oraz braku jego habituacji dodatnio koreluje
z silnymi deficytami spotecznymi u dorostych osob z autyzmem (Kleinhans i in.,
2009; por. krytyczna dyskusje¢ tych wynikow w pracy: Lombardo, Baron-Cohen,
2009).

Wiadomo réwniez, ze ciato migdatowate bierze udzial w szybkim rozpozna-
waniu bodzcéw zagrazajacych, w tym réwniez twarzy groznych, wystraszonych
lub wyrazajacych obrzydzenie (Anderson i in., 2003; Gamer, Buchel, 2009;
Williams i in., 2005). Ostatnie badania z udzialem oséb z autyzmem takze do-
wiodly, ze w ich przypadku szczego6lng role w rozpoznawaniu emocji odgrywa
hiperaktywne cialo migdatowate, zwlaszcza jesli badanym prezentowano twarze
wyrazajace strach (Adolphs, Sears, Piven, 2001). Warto tu wspomnie¢, ze
wyzszy, w stosunku do grupy kontrolnej, poziom aktywacji AMY odnotowano
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u 0sdb cierpiacych na zaburzenia Igkowe (Phan i in., 2006; Stein i in., 2007), co
jest o tyle istotne, ze wysoki poziom Igku charakteryzuje réwniez osoby z au-
tyzmem, przy czym najnowsze badania pokazaty silng dodatnia korelacje pomig-
dzy sita pobudzenia i zmniejszonym rozmiarem ciata migdalowatego a sympto-
mami lgku u dzieci z autyzmem (Corbett i in., 2009; Juranek i in., 2006).

4.3. Dalsze poszukiwania ,,winowajcy”:
neuronalne polqczenia miedzy FFA i AMY

Jakkolwiek liczne wyniki badan wskazuja na istnienie anomalii w aktywnosci
AMY lub/i FFA, warto odpowiedzie¢ na pytanie, czy atypowy poziom pobudze-
nia podczas percepcyjnych zadan z udziatem twarzy u oséb z autyzmem jest wy-
nikiem wyltacznie deficytow omawianych struktur, czy tez (lub/i) raczej odnosi
si¢ do dysfunkcji istniejacych potaczen pomigedzy nimi (Adolphs i in., 2001;
Kleinhans i in., 2008; Pierce, Redcay, 2008). Na przyktad w szczegolnym rodzaju
badania MRI z 2008 roku, zwanym diffusion-tensor tracking (DTT), pozwala-
jacym na obserwowanie przebiegu wiokien istoty bialej in vivo), uzyskano dane
na temat neuronalnych potaczen pomiedzy AMY a FFA od 17 wysoko funkcjo-
nujacych mtodych dorostych z autyzmem. Okazato si¢, ze drogi te majg co
prawda ksztalt i rozmiar jak u 0s6b zdrowych, jednak $ciezki neuronalne miedzy
AMY a FFA u 0s6b z autyzmem charakteryzuja si¢ silnie atypowa mikrostruktura
(Conturo i in., 2008). To jednak nie wszystko, bowiem w jednym z ostatnich ba-
dan N. Kleinhans wraz z zespotem (2008) zbadata 19 dorostych z autyzmem
wysoko funkcjonujacych pod wzgledem liczby polaczen w uktadzie limbicznym,
w tym migdzy AMY a FFA. Eksperymentatorka prosita zdrowych badanych oraz
osoby z autyzmem, aby po prostu przygladali si¢ zdjeciom twarzy, ktore widzieli
po raz pierwszy, oraz tym, ktdre zaprezentowano im wczesniej. Jak si¢ okazato,
u 0s6b z autyzmem wigkszy stopien trudnosci spotecznych oraz innych trudnosci
charakterystycznych dla autyzmu korelowal ujemnie z liczbg polaczen migdzy
AMY-FFA zaro6wno podczas obserwacji twarzy znajomych, jak i obcych. Wedtug
autoréw cytowanej pracy taki wynik stanowi dowod anormalnego w autyzmie
funkcjonowania uktadu limbicznego, w tym systemu odpowiedzialnego za per-
cepcje twarzy, ktérego dysfunkcja wyraza si¢ m.in. w intensywnosci pobudze-
nia oraz mniegjszej liczbie potaczen migdzy wybranymi strukturami, takimi jak
AMY-FFA.

Badania posrednio potwierdzajace hipoteze atypowego funkcjonowania ciala
migdatowatego prowadzili m.in. Hall, West i Szatmari (2007). Grupg wysoko
funkcjonujacych dzieci z autyzmem (7-13 lat) oraz grupe kontrolng prosili o wy-



W SWIECIE MASEK 109

branie najbardziej przyjaznej sposrod dwoch pojawiajacych si¢ na ekranie twarzy
o neutralnym wyrazie. Manipulacja eksperymentalna wykorzystywata efekt pry-
mowania, ktore polegato na umieszczeniu twarzy wystraszonej lub neutralnej tuz
przed pojawieniem si¢ wlasciwej twarzy neutralnej. Dzieci z obydwu grup nie
byly $wiadome podprogowej ekspozycji obu wyrazéw twarzy, czyli bodzcoéw
prymujacych, przy czym probek, w ktérych umieszczono podprogowo twarz lg-
kowa, bylo istotnie mniej. Okazalo si¢ jednak, Zze dzieci z autyzmem oceniaty
twarz jako przyjemng istotnie czesciej w przypadku, gdy twarz neutralna byla
prymowana twarzg Igkowa, niz czynilty to dzieci z grupy kontrolnej. Wydaje si¢
zatem, ze osoby autystyczne w swoich wyborach nie kierujg si¢ informacjami
emocjonalnymi ptynacymi z twarzy, co wedlug autorow posrednio $wiadczy
o deficycie podkorowego szlaku percepcji twarzy i emocji, w ktorym ciato mig-
dalowate odgrywa rolg kluczowa (Hall, West, Szatmari, 2007).

Biorac pod uwage powyzsze rozwazania dotyczace rozlicznych funkcji, jakie
peti ciato migdatowate u dzieci oraz dorostych z autyzmem, naturalne wyda si¢
zatozenie, ze takie rejony mozgu, jak AMY i FFA musza petnic¢ podstawowa rolg
nie tylko w percepcji twarzy, lecz takze w rozwoju szeroko pojetych spotecznych
deficytéw tak charakterystycznych dla autystycznego spektrum zaburzen. Zato-
zenie to wyewoluowato w postaci kilku nowych koncepcji etiologii autyzmu
zwigzanych z funkcjonowaniem mozgu, zwlaszcza ciala migdatowatego. Uta
Frith (2008) proponuje np. potraktowanie AMY jako ,,waskiego gardta” w caltym
systemie odpowiadajacym za procesy mentalizowania i rozwdj wewngtrznych
teorii umystu (tzw. TOM, o czym jest mowa w koncowej czesci artykutu) u osob
z ASD. Frith zaktada, ze to ,,gardto” jest na tyle ,,waskie”, Ze nie przepuszcza do-
chodzacych do mézgu informacji (m.in. spotecznych) z zewnatrz (procesy ,,0d-
dolne”, tzw. bottom-up) do dalszej analizy w wyzszych funkcjonalnie partiach
systemu oraz/lub nie wypuszcza zwrotnych danych (procesy ,,odgérne”, tzw. top-
-down), niezbednych do efektywnego funkcjonowania cztowieka w §wiecie spo-
tecznym (Frith, 2008). Inni z kolei, jak stynny badacz i teoretyk autyzmu Simon
Baron-Cohen (2000), osadzaja ciato migdatowate w centrum swojej teorii auty-
zmu (tzw. amygdala theory of autism), traktujac je jako gldéwny osrodek odpo-
wiedzialny za objawy omawianego tu zaburzenia. Jeszcze inni traktuja wyniki
wskazujace na atypowe funkcjonowanie i budowe AMY u 0séb z ASD jako nie-
zaprzeczalny dowod tzw. zwierzgcych modeli autyzmu, ktére zaktadaja, ze auty-
styczne zachowania u zwierzat maja takie samo biologiczne podtoze, jak analo-
giczne zachowania u ludzi (Bachevalier i in., 2001; Skoyles, 2005; zob. jednak
krytyke tego podejscia u Frith, 2008).
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Potrzebne sg dalsze badania z uzyciem neuroobrazowania mdzgu, ktore do-
ktadnie wyjasnityby, jaka role u oséb z autyzmem peni ta niewielka struktura,
jaka jest ciato migdatowate.

4.4. Kilka stow o twarzy i potencjatach
wywolanych przez autystyczny mozg

Zdecydowanie bardziej spdjnego obrazu wynikow na temat zaburzonego
przetwarzania twarzy u osob z autyzmem dostarczajq badania EEG oraz MEG.
Wskazuja one — po pierwsze — na brak réznic w neuronalnych odpowiedziach®
u malych (3-4-letnich) dzieci z autyzmem na ekspozycj¢ twarzy osoby emocjo-
nalnie dla nich znaczacej (gtdéwnie matki) oraz osoby obcej, mimo ze rdéznice
taka, podobnie jak u dzieci zdrowych, obserwuje si¢ w reakcji na ich ulubiona
oraz nowg zabawke (Dawson i in., 2002a). Co wigcej, dzieci z autyzmem nie
rozrozniaja takze neutralnego oblicza od tego, ktore wyraza strach, o czym $swiad-
cza jednakowe whasciwosci wolnej fali ujemnej (NSW’) oraz zatamka N300,
uwazanego za dziecigcego prekursora N170 — zalamka pojawiajacego si¢ podczas
percepcji twarzy u zdrowych oséb dorostych (Dawson i in., 2002a). Dodatkowo
potencjaty wywotane u 0sdb z autyzmem nie rdznicuja si¢ ani podczas prezentacji
twarzy pod réznym katem widzenia (Grice i in., 2001; McPartland i in., 2004),
ani w trakcie ekspozycji twarzy znajomych i obcych (Dawson i in., 2002a),
a takze gdy wyswietlane twarze wyrazaja odmienne emocje (Dawson i in., 2004),
w przeciwienstwie do zdrowych uczestnikéw, u ktérych wtasciwosci ERP zmie-
niaja si¢ odpowiednio do warunku zadania.

Kolejng wiasciwoscia osob z autyzmem jest ogoélne spowolnienie neuronal-
nych procesdw odpowiedzialnych za percepcj¢ twarzy oraz nietypowa specjaliza-
cja korowych obszaréw, w ktorych owe procesy zachodza (Dawson i in., 2005;
Webb i in., 2006). W pierwszym przypadku wskazuje si¢ na opdzniong latencj¢
(McPartland i in., 2004; O’Connor, Hamm, Kirk, 2005; Webb i in., 2006) i mniej-
sza amplitude (Bailey i in., 2005; O’Connor i in., 2005) zalamkow specyficznych
dla percepcji twarzy (gltdéwnie N170), w drugim natomiast na nietypowe roz-
mieszczenie zrodet pobudzenia (Bailey i in., 2005; O’Connor i in., 2005) oraz
brak charakterystycznej dla oséb zdrowych prawopotkulowej dominacji w prze-
twarzaniu danych o ludzkim obliczu (Dawson i in., 2004; McPartland i in., 2004;
Senju i in., 2005; Webb i in., 2006).

§ Potencjaly, o ktérych mowa, to tzw. tylno-boczny P400 i przedni Nc (zob. Dawson i in.,
2002a).
I NSW — ang. ,,negative slow wave”.
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Mimo wielu istniejacych juz danych, pytanie, czy osoby z autyzmem prze-
twarzajq twarze analogicznie do innych obiektow, pozostaje nadal nierozstrzyg-
nigte. Mierzac aktywnos¢ elektromagnetyczng mdzgu u tych osdb, mozna jedynie
stwierdzi¢ (podobnie jak ma to miejsce w badaniach z uzyciem MRI i fMRI), ze
ich moézg analizuje ludzkie oblicze, stosujac inne niz u osoby zdrowej strategie.
By¢ moze nawet traktuje on ludzka twarz jako bodziec analogiczny do innych
obicktow nieozywionych. Zrodet tej patologii naukowcy upatruja zaréwno we
wrodzonych deficytach struktur odpowiedzialnych za analizg¢ twarzy i emocji
(np. sugeruje si¢, ze zatamek N170 odzwierciedla aktywnos¢ zakretu wrzeciono-
watego, w tym FFA; Allison i in., 1994, 1999; Allison, Puce, McCarthy, 2000),
a zatem anomalie zatamka N170 w autyzmie pokrywatyby si¢ z atypowa pobudli-
woscia FFA, jak i neuronalnych okolic zwiazanych z ostabiona motywacja spo-
teczna. W konsekwencji brak motywacji do inicjowania kontaktu z drugim czto-
wiekiem moze wtérnie ogranicza¢ rozwdj struktur specyficznych dla percepcji
twarzy u osob z autyzmem (zob. np. Dawson i in., 2002a; Dawson i in., 2005;
Sasson, 2006; Schultz, 2005).

Przedstawione wyzej badania ukazuja réwniez, ze samo spoteczne doswiad-
czenie w obcowaniu z ludzkimi twarzami (por. Gauthier, Tarr, 1997), bedace
udziatem zar6wno 0sob z autyzmem, jak i zdrowych, nie prowadzi u oséb z auty-
zmem do osiagnigcia eksperctwa (being a fece expert) w analizie omawianego
bodzca (jak ma to miejsce u 0s6b zdrowych), mimo iz dzieje si¢ to w przypadku
innych obiektow (np. Grelotti i in., 2005).

5. PODSUMOWANIE,
CZYLI CZEGO JESZCZE NIE WIEMY?

5.1. Percepcja twarzy a poznawcze teorie autyzmu

Niniejszy artykut prezentuje krytyczny przeglad znaczacej czesci badan trak-
tujacych o percepcji twarzy i emocji u 0sob dotknigtych autystycznym spektrum
zaburzen. Percepcji twarzy nie bada si¢ jednak per se, ale po to, aby przyblizy¢
Swiat, w ktorym osoby z autyzmem egzystuja, a $cislej — by scharakteryzowac
mechanizmy rzadzace jednym z trzech najwazniejszych objawow autyzmu, tj.
deficytem funkcjonowania spolecznego, i na tej podstawie, opisaé przyczyny
lezace u podtoza tego zaburzenia.

O mozliwej etiologii autyzmu wspomnielismy juz przy omawianiu dysfunkcji
ciala migdatowatego (biologiczne — Baron-Cohen 1 in., 2000; Lombardo, Baron-
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-Cohen, 2009 — oraz zwierzece — Bachevalier i in., 2001— modele autyzmu), tutaj
jednak chcieliby$my pokaza¢, w jaki sposob zaburzona percepcja ludzkiej twarzy
wpisuje si¢ w dwie nowe, uzupetniajace si¢ koncepcje, ktore wspdlnie zaktadaja,
ze za wigkszo$¢ cech autyzmu odpowiada globalny deficyt poznawczy.

Jedna z nich jest teoria ostabionej centralnej koherencji, ktéra glosi, ze osoby
z autyzmem preferuja styl przetwarzania informacji koncentrujacy si¢ na szcze-
gotach, a zatem doskonale radza sobie z percepcja i dalsza analiza drobnych ele-
mentow, natomiast trudno jest im uchwyci¢ calos¢ i kontekst, w ktérym wspo-
mniane elementy sa osadzone (czgsto styl ten metaforycznie okresla si¢ mianem
»widzenia drzew zamiast lasu” — Frith, 1989, 2008; Happé, 1994; Frith, Happé,
1994). Dotyczy to zaréwno prostych zadan percepcyjnych (np. doskonata zdol-
no$¢ u 0sob z autyzmem do wykrywania ukrytych figur — Shah, Frith, 1983, ukta-
dania skomplikowanych wzoréw z klockow — Shah, Frith, 1993, czy tez staby
efekt prostych, dwuwymiarowych zludzen wzrokowych, takich jak zludzenie
Ponzo, Ebbinghausa, Miiller-Lyera czy iluzorycznych figur Kaniszy — Happé,
1996), jak i braku zrozumienia dla zlozonych sytuacji spotecznych (np. humoru
lub sarkazmu, ktore oparte sa na glebszym znaczeniu bezposrednio uzytych stow
— Frith, 2008). Teoria braku centralnej koherencji ttumaczytaby, dlaczego ludzka
twarz spostrzegana jest przez osoby z autyzmem za pomoca strategii lokalnych
cech a nie w sposob calosciowy oraz dlaczego kazdy wyraz emocjonalny twarzy
czesto interpretowany jest przez osoby z ASD jako zespot niezrozumiatych i nie
powigzanych ze soba zmian (zob. Davies i in., 1994; Klin i in., 1999)10. Teoria
braku centralnej koherencji wyjasnia réwniez obnizona zdolno$¢ osob (zwlaszcza
dzieci) z autyzmem do tworzenia wyzszych kategorii poznawczych, np. takich,
jakie trzeba wykreowa¢ w zadaniach intuicyjnego grupowania ludzkich twarzy
wedtug wyrazanej emocji (Hobson, 1986; Hobson i in., 1988a; Landgell, 1978),
czy tez utworzenia reprezentacji twarzy danej osoby niezaleznie od jej mimiki czy
utozenia gtowy (Davies i in., 1994).

Druga z prob wyjasnienia spolecznych deficytéw wystepujacych w auty-
stycznym spektrum zaburzen jest koncepcja braku teorii umystu (theory of mind,
TOM”) u dotknigtych autyzmem os6b (Baron-Cohen, 1992; Baron-Cohen, 1995;

1 Utrzymuje sie, ze za tego typu sytuacje odpowiada m.in. deficyt systemu wielkich komorek
(MAGNO) w mozgu o0sob z autyzmem (zob. przegladowe prace Behrmann, Thomas, Humphreys,
2006; Elgar, Campbell, 2001)

! Teoria umyshu to termin okreslajacy zdolno$é cztowieka do rozumienia, ze inni ludzie maja
wlasne zycie umystowe, przekonania, sny i marzenia oraz ze kazdy cztowiek dysponuje systemem,
w ktorego ramach wyjasnia intencje zachowan innych ludzi. Naukowcy uwazaja, iz TOM rozwija
si¢ okolo 3-4 roku zycia dziecka (zob. Frith, 2008; Reber, Reber, 2008). Po raz pierwszy definicja
TOM opisana zostata przez Davida Premacka i Guya Woodruffa (1978), a obecnie przez niektorych
czotowych jej badaczy, np. Utg Frith; zwana jest rdwniez procesem metalizowania (metalizing,
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Baron-Cohen i in., 2001). Zaktada ona, ze osoby te charakteryzuje poznawcza
»slepota na stany umystowe” innych ludzi, w zwiazku z czym nie potrafig one lub
maja powazne trudnosci z wyobrazeniem sobie, co mysla i czujg inne osoby.
Koncepcja Barona-Cohena wyjasnia rowniez wiele dysfunkcji w percepcji ludz-
kiej twarzy. Jesli bowiem osoba nie rozwingela w swoim umysle zdolnosci do
reprezentowania stanow mentalnych drugiej osoby, to nie czuje ona potrzeby
podazania za nia wzrokiem czy wspotdzielenia z nig uwagi (joint lub shared
attention, Jaskowski, 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, poniewaz osoba
z autyzmem nie zdaje sobie sprawy, ze dane te sa odzwierciedleniem stanu umy-
shu partnera interakcji (Baron-Cohen, 1995; Baron-Cohen i in., 2001). Ludzie nie
nie przejawiajacy TOM nie potrafig rowniez efektywnie rozpoznac i nadac¢ zna-
czenia emocjonalnym wyrazom twarzy u drugiego czlowieka (Frith, 2008). Ba-
dania nad TOM sugeruja, ze co prawda niektére osoby z autyzmem mogg si¢ jej
kompensacyjnie wyuczy¢, ale — jak ostrzega Frith (2008) — umiejetnos¢ ta nie jest
ani automatyczna, ani intuicyjna, jak u zdrowych ludzi. Strategie kompensa-
cyjnego uczenia si¢ TOM moga jedynie czgsciowo wyjasni¢ rozbieznosci w stop-
niu wykonywania zadan zwigzanych z percepcja twarzy, tj. osoby z wyuczong
TOM moga wykonywaé zadania bardziej efektywnie niz osoby bez tej zdolnosci.
Analogicznie tez mozna przypuszczaé, ze dzieci dotknigte autyzmem beda row-
niez gorzej niz dorosli wypadalty w zadaniach wymagajacych analizy twarzy,
poniewaz ich mozgi ,,nie zdazyly” jeszcze nauczy¢ si¢ swiadomego stosowania
TOM. Cho¢ na istnienie takiej zalezno$ci wskazujq liczne badania, to jednak po-
trzebna jest metaanaliza owych wynikow, aby stwierdzié¢, czy zalezno$¢ ta osiag-
nie istotnos¢ statystyczna.

5.2. Czego powinnismy szukac w przysztych badaniach
nad percepcjq twarzy w autyzmie?

Mimo wielu badan, wciaz niewiele wiemy na temat charakteru przetwarzania
ludzkiej twarzy przez dzieci i dorostych z autyzmem. Z jednej strony moéwi sig
o ich ,,$lepocie na twarze” (Baron-Cohen, 1995), popierajac to stwierdzenie seria
wynikow, ktére przytoczyliSmy w niniejszym artykule, z drugiej jednak w kilku

Frith, 2008; zob. tez Jaskowski, 2009). W polskiej literaturze mozna znalez¢ wiele opracowan na
temat funkcjonowania TOM w autyzmie, m.in. Winczura (2008).
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badaniach wykazano, ze zdolno$¢ ta nie odbiegata od normy (zob. przeglad Jemel
i in., 2006). By¢ moze tak skrajna rozbieznos¢ wynikow jest efektem istnienia
u 0s0b z autyzmem swoistego ,,skosnego rozktadu statystycznego” pod wzglgdem
omawianych cech. O ile u oséb zdrowych z reguty rozktad danej cechy ma cha-
rakter ,,normalny” (symetryczny), to u oséb z ASD moze mie¢ on tendencj¢ do
przechylenia si¢ tylko w jedna strong (samo okreslenie ,,wysoko” i ,,nisko” funk-
cjonujgca osoba z autyzmem sugeruje istnienie co najmniej dwoch podgrup
w autyzmie, nie mowiac juz o podziale zgodnym z DSM-IV, co z samej definicji
dowodzi sporego zréznicowania wewnatrzgrupowego). W dodatku charakter eks-
perymentalnych zadan oraz uzytej technologii do badania percepcji twarzy u osob
z ASD, a takze rdznice metodologiczne w opracowywaniu wynikéw moga ,,zgu-
bi¢” istnienie subtelnych zmian w zachowaniu 0so6b z autyzmem lub w funkcjo-
nowaniu neuronalnych struktur ich mézgéw. Warto na koniec doda¢, ze nawet
jesli uda sig nauczy¢ dziecko o autystycznym fenotypie efektywnej eksploracji
twarzy lub utrzymywania kontaktu wzrokowego, to generalizacja tej umiejgtnosci
w naturalnych sytuacjach spotecznych bedzie 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 wyuczong umiejetnoscia patrzenia ludziom
W oczy zastosuje rowniez strategie charakterystyczne dla osob zdrowych, innymi
slowy powstaje problem, czy osoby z autyzmem moga nauczy¢ si¢ spostrzegac
i odczytywaé twarze analogicznie do 0séb pozostajacych w rozwojowej normie'.
Nalezatoby wigc przeprowadzi¢ gruntowne badania o charakterze podtuznym,
polegajace na pomiarze strategii percepcji twarzy przed i po terapii lub treningu
efektywnego eksplorowania ludzkiego oblicza. W tym miejscu warto zaznaczy¢,
iz autorzy niniejszego artykutu zdaja sobie sprawe z istnienia nierozstrzygnigtego
— jak dotad — sporu o to, co jest przyczyna, a co skutkiem zaburzenia autystycz-
nego. Problem ten istnieje w niemal kazdym badaniu dotyczacym percepcji twa-
rzy w autyzmie. Czy trudnosci osob z autyzmem w odczytywaniu wyrazow twa-
rzy sa przyczyna deficytu kontaktow spotecznych, czy tez zaburzenie kontaktéw
spolecznych u oséb z autyzmem przyczynia si¢ do braku zainteresowania twarza
interlokutora (por. Frith, 2008; Sasson, 2006)? Pytanie to na razie pozostaje nie-
rozstrzygniete.

Zadaniem nauki jest wigc dalsze poszukiwanie mechanizmow odpowiedzial-
nych za przetwarzanie twarzy i emocji u 0sob dotknigtych autyzmem. Do tej pory
nieznana jest rola systemu podkorowego i korowego w procesie percepcji twarzy
w ASD. Jesli szlak podkorowy u 0s6b z autyzmem pozostaje nietkniety, wowczas

12 Mowa tu 0 normach stosowanych w testach psychologicznych oraz neuropsychologicznych.
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badane osoby powinny efektywnie percypowaé wyrazy twarzy, po czym (np.
z powodu zbyt wysokiego poziomu leku) ,,odrzucaé” twarze wyrazajace gniew
(w czym przewodniczy szlak kory nowej). Jesli jednak okazatoby sig¢, ze droga
podkorowa rowniez przejawia strukturalne i funkcjonalne nieprawidtowosci, wow-
czas 0soby z autyzmem powinny atypowo percypowac wszystkie wyrazy twarzy
w podobny, zaburzony sposob (por. wstegpne wyniki w pracy Hall i in., 2007).

Réwnie istotna w badaniach nad percepcja twarzy w autyzmie jest koniecz-
nos$¢ stosowania zadan i technologii, ktore umozliwityby zbadanie takze nizej
funkcjonujacych dzieci z autyzmem (np. zadan bez angazowania funkcji mowy
czy tez niezaleznych od poziomu inteligencji uczestnika). Oddzielnym zagadnie-
niem jest zalezno$¢ pomigdzy lgkiem odczuwanym przez osoby dotknigte auty-
zmem a percepcja przez nie twarzy, zwlaszcza oczu (zob. badania Joseph i in.,
2008; Kylliainen, Hietanen, 2006). Pewna nadziej¢ na doktadne poznanie mecha-
nizmow przetwarzania emocji niosa takze eksperymenty z zastosowaniem nagra-
nych ruchomych twarzy wyrazajacych okreslone emocje (Pelphrey i in., 2007)
lub ruchomy kierunek wzroku (Swettenham i in., 2003). Jednak biorac pod uwagg
problemy badanej populacji z percepcja ruchu spdjnego (Bertone i in., 2003;
Milne i in., 2002; Pellicano i in., 2005) oraz biologicznego (Blake i in., 2003),
wyniki te rowniez moga by¢ obarczone btgdem.

Dzisiejsi badacze neuronalnych mechanizméw percepcji twarzy u zdrowych
os6b, m.in. Hoffman, Haxby i Gobbini (2000, 2002), jednomysInie glosza, ze do
efektywnej analizy ludzkiego oblicza mézg homo sapiens potrzebuje istnienia
i sprawnej wspolpracy wielu podsysteméw odpowiadajacych za rdznorodnego
rodzaju funkcje, tj. uwage, odczuwanie emocji, pamig¢ krotko- i dlugotrwala,
funkcje leksykalne, percepcj¢ ruchu, spoleczna motywacj¢ do nawiazywania
kontaktu itp. Przytoczone tu badania nad zaburzonym moézgiem oséb zdiagnozo-
wanych w ramach autystycznego spektrum zaburzen oraz wiele badan nad zdro-
wym i uszkodzonym mézgiem cztowieka (zob. przeglad Dekowska i in., 2008;
Ohme, 2003) sugeruja, ze jakiekolwiek uszkodzenie ktorej$ z powyzszych funkcji
(a liczne tego typu uszkodzenia obserwujemy w autyzmie) moze przyczynié sig¢
do zaburzenia w opracowywaniu informacji, jakie niesie ludzka twarz. Odnale-
zienie miejsca, w ktorym owo zaburzenie (lub wiele zaburzen) istnieje, powinno
sta¢ si¢ priorytetowym zadaniem przysztych badan nad autyzmem.



116 MONIKA DEKOWSKA, [PIOTR JASKOWSK

BIBLIOGRAFIA

Adolphs, R., Gosselin, F., Buchanan, T. W., Tranel, D., Schyns, P., Damasio, A. R. (2005). A me-
chanism for impaired fear recognition after amygdala damage. Nature, 433, 68-72.

Adolphs, R., Sears, L., Piven, J. (2001). Abnormal processing of social information from faces in
autism. Journal of Cognitive Neuroscience, 13, 232-240.

Adolphs, R., Spezio, M. L., Parlier, M., Piven, J. (2008). Distinct face-processing strategies in
parents of autistic children. Current Biology, 18, 1090-1093.

Allison, T., Ginter, H., McCarthy, G., Nobre, A. C., Puce, A., Luby, M. [i in.] (1994). Face recog-
nition in human extrastriate cortex. Journal of Neurophysiology, 71, 821-825.

Allison, T., Puce, A., McCarthy, G. (2000). Social perception from visual cues: Role of the STS
region. Trends in Cognitive Sciences, 4, 267-278.

Allison, T., Puce, A., Spencer, D. D., McCarthy, G. (1999). Electrophysiological studies of human
face perception. I: Potentials generated in occipitotemporal cortex by face and non-face stimuli.
Cerebral Cortex, 9, 415-430.

Anderson, A. K., Christoff, K., Panitz, D., De Rosa, E., Gabrieli, J. D. (2003). Neural correlates of
the automatic processing of threat facial signals. Journal of Neuroscience, 23, 5627-5633.

Asperger, H. (1944). 'Autistic psychopathy' in childhood. W: U. Frith (red.), Autism and Asperger
syndrome (s. 37-92). New York: Cambridge University Press.

Autism Spectrum Disorders. Pervasive Developmental Disorders (2007). Department of Health and
Human Services. National Institute of Health.

Aylward, E. H., Minshew, N. J., Goldstein, G., Honeycutt, N. A., Augustine, A. M., Yates, K. O.
[i in.] (1999). MRI volumes of amygdala and hippocampus in non-mentally retarded autistic
adolescents and adults. Neurology, 53, 2145-2150.

Bachevalier, J., Malkova, L., Mishkin, M. (2001). Effects of selective neonatal temporal lobe
lesions on sociomotional behavior in infant rhesus monkeys (Macaca mulatta). Behavioural
Neuroscience, 15, 545-559.

Bailey, A. J., Braeutigam, S., Jousmaki, V., Swithenby, S. J. (2005). Abnormal activation of face
processing systems at early and intermediate latency in individuals with autism spectrum disor-
der: A magnetoencephalographic study. European Journal of Neuroscience, 21, 2575-2585.

Baranek, G. T. (1999). Autism during infancy: A retrospective video analysis of sensory-motor and
social behaviors at 9-12 months of age. Journal of Autism and Developmental Disorderss, 29,
213-224.

Bar-Haim, Y., Shulman, C., Lamy, D., Reuveni, A. (2006). Attention to eyes and mouth in high-
functioning children with autism. Jowrnal of Autism and Developmental Disorders, 36,
131-137.

Baron-Cohen, S. (1992). The theory of mind hypothesis od autism. Bulletin of the British Psycho-
logical Society, 5, 9-12.

Baron-Cohen, S. (1995). Mind blindness: An essay on autism and theory of mind. Cambridge, MA:
A Bradford Book.

Baron-Cohen, S., Ring, H. A., Bullmore, E. T., Wheelwright, S., Ashwin, C., Williams, S. C. (2000).
The amygdala theory of autism. Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 24, 355-364.

Baron-Cohen, S., Ring, H. A., Wheelwright, S., Bullmore, E. T., Brammer, M. J., Simmons, A.
[i in.] (1999). Social intelligence in the normal and autistic brain: An fMRI study. European
Journal of Neuroscience, 11, 1891-1898.

Baron-Cohen, S., Wheelwright, S., Hill, J., Raste, Y., Plumb, I. (2001). The “Reading the Mind in
the Eyes” Test revised version: A study with normal adults, and adults with Asperger syndrome
or high-functioning autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 42, 241-251.



W SWIECIE MASEK 117

Baron-Cohen, S., Wheelwright, S., Joliffe, T. (1997). Is there a “language of the eyes”? Eviden-
ce from normal adults and adults with autism or Asperger syndrome. Visual Cognition, 4,
591-598.

Barton, J. J., Cherkasova, M. V., Hefter, R., Cox, T. A., O’Connor, M., Manoach, D. S. (2004). Are
patients with social developmental disorders prosopagnosic? Perceptual heterogeneity in the
Asperger and socio-emotional processing disorders. Brain, 127, 1706-1716.

Behrmann, M., Avidan, G., Leonard, G. L., Kimchi, R., Luna, B., Humphreys, K. [i in.] (2006).
Configural processing in autism and its relationship to face processing. Neuropsychologia, 44,
110-129.

Behrmann, M., Thomas, C., Humphreys, K. (2006). Seeing it differently: Visual processing in
autism. Trends in Cognitive Sciences, 10, 258-264.

Bertone, A., Mottron, L., Jelenic, P., Vaubert, J. (2003). Motion perception in autism: A “complex”
issue. Journal of Cognitive Neuroscience, 15,218-225.

Blair, R. J., Frith, U., Smith, N., Abell, F., Cipolotti, L. (2002). Fractionation of visual memory:
Agency detection and its impairment in autism. Neuropsychologia, 40, 108-118.

Blake, R., Turner, L. M., Smoski, M. J., Pozdol, S. L., Stone, W. L. (2003). Visual recognition of
biological motion is impaired in children with autism. Psychological Science, 14, 151-157.
Bobkowicz-Lewartowska, L. (2007). Autyzm dzieciecy, zagadnienia diagnozy i terapii. Krakow:

Oficyna Wydawnicza ,,Impuls™.

Boucher, J., Lewis, V. (1992). Unfamiliar face recognition in relatively able autistic children.
Journal of Child Psycholology and Psychiatry, 33, 843-859.

Boucher, J., Lewis, V., Collis, G. (1998). Familiar face and voice matching and recognition in
children with autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 39, 171-181.

Briskman, J., Happe, F., Frith, U. (2001). Exploring the cognitive phenotype of autism: Weak
“central coherence” in parents and siblings of children with autism. II: Real-life skills and
preferences. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 42, 309-316.

Cierpiatkowska, L., Zalewska, M. (2008). Psychologia. W: J. Strelau, D. Dolinski (red.), Psycho-
logia. Podrecznik akademicki (t. 2, s. 574). Gdansk: Gdanskie Wydawnictwo Psychologiczne.

Conturo, T. E., Williams, D. L., Smith, C. D., Gultepe, E., Akbudak, E., Minshew, N. J. (2008).
Neuronal fiber pathway abnormalities in autism: An initial MRI diffusion tensor tracking study
of hippocampo-fusiform and amygdalo-fusiform pathways. Journal of International
Neuropsychological Society, 6, 933-946.

Corbett, B. A., Carmean, V., Ravizza, S., Wendelken, C., Henry, M. L., Carter, C. [i in.] (2009).
A functional and structural study of emotion and face processing in children with autism.
Psychiatry Research, 173, 196-205.

Courchesne, E., Pierce, K. (2005). Brain overgrowth in autism during a critical time in
development: Implications for frontal pyramidal neuron and interneuron development and
connectivity. International Journal of Developmental Neuroscience, 23, 153-170.

Critchley, H. D., Daly, E. M., Bullmore, E. T., Williams, S. C., van Amelsvoort, T., Robertson, D. M.
[i in.] (2000). The functional neuroanatomy of social behaviour: Changes in cerebral blood
flow when people with autistic disorder process facial expressions. Brain, 123, 2203-2212.

Czownicka, A. (1993). Przypadek Mateusza. Psychoza dziecieca: Obiekt, symbol i istota terapii
analitycznej. Warszawa: Wydawnictwo Uniwersytetu Warszawskiego.

Dalton, K. M., Nacewicz, B. M., Johnstone, T., Schaefer, H. S., Gernsbacher, M. A., Goldsmith, H. H.
[i in.] (2005). Gaze fixation and the neural circuitry of face processing in autism. Nature
Neuroscience, 8, 519-526.

Darwin, Ch. (1872). O wyrazie uczué u czlowieka i zwierzqt. Warszawa: PWN.



118 MONIKA DEKOWSKA, [PIOTR JASKOWSK

Davies, S., Bishop, D., Manstead, A. S., Tantam, D. (1994). Face perception in children with autism
and Asperger’s syndrome. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 35, 1033-1057.

Dawson, G., Carver, L., Meltzoff, A. N., Panagiotides, H., McPartland, J., Webb, S. J. (2002a).
Neural correlates of face and object recognition in young children with autism spectrum
disorder, developmental delay, and typical development. Child Development, 73, 700-717.

Dawson, G., Osterling, J., Meltzoff, A. N., Kuhl, P. (2000). A case study of the development of an
infant with autism from birth to two years of age. Journal of Applied Developmental Psycho-
logy, 21, 299-313.

Dawson, G., Webb, S. J., Carver, L., Panagiotides, H., McPartland, J. (2004). Young children with
autism show atypical brain responses to fearful versus neutral facial expressions of emotion.
Developmental Science, 7, 340-359.

Dawson, G., Webb, S. J., McPartland, J. (2005). Understanding the nature of face processing im-
pairment in autism: Insights from behavioral and electrophysiological studies. Developmental
Neuropsychology, 27, 403-424.

Dawson, G., Webb, S., Schellenberg, G. D., Dager, S., Friedman, S., Aylward, E. [i in.] (2002b).
Defining the broader phenotype of autism: Genetic, brain, and behavioral perspectives. Deve-
lopmental Psychopathology, 14, 581-611.

Dekowska, M., Kuniecki, M., Jaskowski, P. (2008). Facing facts: Neuronal mechanisms of face
perception. Acta Neurobiologiae Experimentalis, 68, 229-252.

[DSM-IV] Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (2000%). Washington, DC:
American Psychiatric Association.

Elgar, K., Campbell, R. (2001). Annotation: The cognitive neuroscience of face recognition: Impli-
cations for developmental disorders. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 42, 705-717.

Faja, S., Aylward, E., Bernier, R., Dawson, G. (2008). Becoming a face expert: A computerized
face-training program for high-functioning individuals with autism spectrum disorders. Deve-
lopmental Neuropsychology, 33, 1-24.

Fajkowska, M., Krejtz, I. (2006). Temperament, lgk i uwagowe przetwarzanie informacji
emocjonalnych. W: M. Fajkowska, M. Marszat-Wisniewska, G. Sedek (red.), Podpatrywanie
uczu¢ i mysli. Zaburzenia i optymalizacja procesow poznawczych i emocjonalnych (s. 45-62).
Gdansk: Gdanskie Wydawnictwo Psychologiczne.

Falck-Ytter, T. (2008). Face inversion effects in autism: A combined looking time and pupillometric
study. Autism Research, 1,297-306.

Farroni, T., Csibra, G., Simion, F., Johnson, M. H. (2002). Eye contact detection in humans from
birth. Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of America, 99,
9602-9605.

Fletcher-Watson, S., Leekam, S. R., Findlay, J. M., Stanton, E. C. (2008). Brief report: Young
adults with autism spectrum disorder ahow normal attention to eye-gaze information. Evidence
from a new change blindness paradigm. Journal of Autism and Developmental Disorders, 9,
1785-1790.

Frith, U. (1989). Autism: Explaining the enigma. Oxford: Blackwell Scientific Publications.

Frith, U. (2008). Autyzm. Wyjasnienie tajemnicy. Gdansk: Gdanskie Wydawnictwo Psychologiczne.

Frith, U., Happé, F. G. (1994). Autism: Beyond “theory of mind”. Cognition, 50, 115-132.

Gatkowski, T. (1998). Czy dzieci autystyczne majg Swiadomo$¢ tego, ze inni czujg i mysla? W:
H. Jaklewicz (red.), Edukacja 0séb autystycznych w praktyce i badaniach naukowych (s. 9-13).
Gdansk: SPOA.

Gamer, M., Buchel, C. (2009). Amygdala activation predicts gaze toward fearful eyes. Journal of
Neuroscience, 29, 9123-9126.



W SWIECIE MASEK 119

Gauthier, 1., Tarr, M. J. (1997). Becoming a “Greeble” expert: Exploring mechanisms for face
recognition. Vision Research, 37, 1673-1682.

Gilchrist, A., Green, J., Cox, A., Burton, D., Rutter, M., Le Couteur, A. (2001). Development and
current functioning in adolescents with Asperger syndrome: A comparative study. Journal of
Child Psychology and Psychiatry, 42, 227-240.

Grandin, T., Scariano, M. (1995). Bylam dzieckiem autystycznym. Warszawa: Wydawnictwo
Naukowe PWN.

Grelotti, D. J., Gauthier, I., Schultz, R. T. (2002). Social interest and the development of cortical
face specialization: What autism teaches us about face processing. Developmental Psychobio-
logy, 40, 213-225.

Grelotti, D. J., Klin, A. J., Gauthier, 1., Skudlarski, P., Cohen, D. J., Gore, J. C. [i in.] (2005). fMRI
activation of the fusiform gyrus and amygdala to cartoon characters but not to faces in a boy
with autism. Neuropsychologia, 43, 373-385.

Grice, S. J., Spratling, M. W., Karmiloff-Smith, A., Halit, H., Csibra, G., de Haan, M. [i in.] (2001).
Disordered visual processing and oscillatory brain activity in autism and Williams syndrome.
Neuroreport, 12, 2697-2700.

Gross, T. F. (2004). The perception of four basic emotions in human and nonhuman faces by chil-
dren with autism and other developmental disabilities. Journal of Abnormal Child Psychology,
32, 469-480.

Hadjikhani, N., Joseph, R. M., Snyder, J., Chabris, C. F., Clark, J., Steele, S. [i in.] (2004).
Activation of the fusiform gyrus when individuals with autism spectrum disorder view faces.
Neuroimage, 22, 1141-1150.

Haith, M. M., Bergman, T., Moore, M. J. (1977). Eye contact to face scanning in early infancy.
Science, 198, 75-78.

Hall, G. B., Szechtman, H., Nahmias, C. (2003). Enhanced salience and emotion recognition in
autism: A PET study. American Journal of Psychiatry, 160, 1439-1441.

Hall, G. B., West, C. D., Szatmari, P. (2007). Backward masking: Evidence of reduced subcortical
amygdala engagement in autism. Brain Cognition, 65, 100-106.

Hansen, C. H., Hansen, R. D. (1988). Finding the face in the crowd: An anger superiority effect.
Journal of Personality and Social Psychology, 54, 917-924.

Happé, F. G. (1994a). Annotation: Current psychological theories of autism: The “theory of mind”
account and rival theories. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 35, 215-229.

Happé, F. G. (1994b). Wechsler 1Q profile and theory of mind in autism: A research note. Journal
of Child Psychology and Psychiatry, 35, 1461-1471.

Happé, F. G. (1996). Studying weak central coherence at low levels: Children with autism do not
succumb to visual illusions. A research note. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 37,
873-877.

Happé, F. G., Briskman, J., Frith, U. (2001). Exploring the cognitive phenotype of autism: Weak
“central coherence” in parents and siblings of children with autism: I. Experimental tests.
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 42, 299-307.

Hauck, M., Fein, D., Maltby, N., Waterhouse, L., Feinstein, C. (1998). Memory for faces in children
with autism. Child Neuropsychology, 4, 187-198.

Haxby, J. V., Hoffman, E. A., Gobbini, M. L. (2000). The distributed human neural system for face
perception. Trends in Cognitive Sciences, 4, 223-233.

Haxby, J. V., Hoffman, E. A., Gobbini, M. 1. (2002). Human neural systems for face recognition
and social comunication. Biological Psychiatry, 51, 1, 59-67.

Haznedar, M. M., Buchsbaum, M. S., Wei, T. C., Hof, P. R., Cartwright, C., Bienstock, C. A. [iin.]
(2000). Limbic circuitry in patients with autism spectrum disorders studied with positron



120 MONIKA DEKOWSKA, [PIOTR JASKOWSK

emission tomography and magnetic resonance imaging. American Journal of Psychiatry, 157,
1994-2001.

Hewet, F. M. (1965). Teaching speech to an autistic children through operant conditioning.
American Journal of Orthopsychiatry, 35, 927-936.

Hirstein, W., Iversen, P., Ramachandran, V. S. (2001). Autonomic responses of autistic children to
people and objects. Proceedings of The Royal Society. B: Biological Sciences, 268, 1883-1888.

Hobson, R. P. (1986). The autistic child’s appraisal of expressions of emotion: A further study.
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 27, 671-680.

Hobson, R. P. (1987). The autistic child's recognition of age- and sex-related characteristics of
people. Journal of Autism and Developmental Disorders, 17, 63-79.

Hobson, R. P., Ouston, J., Lee, A. (1988a). Emotion recognition in autism: Coordinating faces and
voices. Psychological Medicine, 18, 911-923.

Hobson, R. P., Ouston, J., Lee, A. (1988b). What's in a face? The case of autism. British Journal of
Psychology, 719 (Pt 4), 441-453.

Horley, K., Williams, L. M., Gonzalves, C., Gordon, E. (2003). Social phobics do not see eye to
eye: A visual scanpath study of emotional expression processing. Journal of Anxiety Disorders,
17, 33-44.

Horley, K., Williams, L. M., Gonzalves, C., Gordon, E. (2004). Face to face: Visual scanpath
evidence for abnormal processing of facial expressions in social phobia. Psychiatry Research,
127, 43-53.

Horstmann, G., Bauland, A. (2006). Search asymmetries with real faces: Testing the anger-superio-
rity effect. Emotion, 6, 193-207.

Howard, M. A., Cowell, P. E., Boucher, J., Broks, P., Mayes, A., Farrant, A. [i in.] (2000).
Convergent neuroanatomical and behavioural evidence of an amygdala hypothesis of autism.
Neuroreport, 11,2931-2935.

Hubl, D., Bolte, S., Feineis-Matthews, S., Lanfermann, H., Federspiel, A., Strik, W. [i in.] (2003).
Functional imbalance of visual pathways indicates alternative face processing strategies in
autism. Neurology, 61, 1232-1237.

Hutt, C., Qunsted, C. (1966). The biological significance of gaze aversion with particular reference
to the infantile autism. Behavioral Science, 1, 346-356.

Jaskowski, P. (2009). Neuronauka poznawcza. Jak mozg tworzy umyst. Warszawa: Vizja Press & IT.

Jemel, B., Mottron, L., Dawson, M. (2006). Impaired face processing in autism: Fact or artifact?
Journal of Autism and Developmental Disorders, 36, 91-106.

Jones, W., Carr, K., Klin, A. (2008). Absence of preferential looking to the eyes of approaching
adults predicts level of social disability in 2-year-old toddlers with autism spectrum disorder.
Archives of General Psychiatry, 65, 946-954.

Joseph, R. M., Ehrman, K., McNally, R., Keehn, B. (2008). Affective response to eye contact and
face recognition ability in children with ASD. Journal of International Neuropsychological
Society, 14, 947-955.

Joseph, R. M., Tanaka, J. (2003). Holistic and part-based face recognition in children with autism.
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 44, 529-542.

Juranek, J., Filipek, P. A., Berenji, G. R., Modahl, C., Osann, K., Spence, M. A. (2006). Association
between amygdala volume and anxiety level: Magnetic resonance imaging (MRI) study in
autistic children. Journal of Child Neurology, 21, 1051-1058.

Klasyfikacja Diagnostyczna DC: 0-3 R. Klasyfikacja diagnostyczna zaburzen psychicznych i roz-
wojowych w okresie niemowlectwa i wcezesnego dziecinstwa. Wydanie poprawione (2007).
G. Kmita (red.), Warszawa: Oficyna Wydawnicza Fundament S.C.



W SWIECIE MASEK 121

Kleinhans, N. M., Johnson, L. C., Richards, T., Mahurin, R., Greenson, J., Dawson, G. [i in.]
(2009). Reduced neural habituation in the amygdala and social impairments in autism spectrum
disorders. American Journal of Psychiatry, 166, 467-475.

Kleinhans, N. M., Richards, T., Sterling, L., Stegbauer, K. C., Mahurin, R., Johnson, L. C. [i in.]
(2008). Abnormal functional connectivity in autism spectrum disorders during face processing.
Brain, 131, 1000-1012.

Klin, A., Chawarska, K., Paul, R., Rubin, E., Morgan, T., Wiesner, L. [i in.] (2010). Autism in
a 15-month-old child. American Journal of Psychiatry, 161, 1981-1988.

Klin, A., Jones, W. (2004). Altered face scanning and impaired recognition of biological motion in
15-month-old infant with autism. Developmental Science, 11, 40-46.

Klin, A., Jones, W., Schultz, R., Volkmar, F., Cohen, D. (2002). Visual fixation patterns during
viewing of naturalistic social situations as predictors of social competence in individuals with
autism. Archives of General Psychiatry, 59, 809-816.

Klin, A., Sparrow, S. S., de Bildt, A., Cicchetti, D. V., Cohen, D. J., Volkmar, F. R. (1999). A nor-
med study of face recognition in autism and related disorders. Journal of Autism and Develop-
mental Disorders, 29, 499-508.

Klis, M. (1994). Deficyt kontaktéw wzrokowych w interakcjach spotecznych dzieci autystycznych.
W: W. Dykcik (red.), Autyzm: kontrowersje i wyzwania (s. 69-79). Poznan: Eurudidus S.C.
Kozloff, M. A. (1974). Educating children with learning and behavior problems. New York: Wiley.
Krysko, K. M., Rutherford, M. D. (2009). A threat-detection advantage in those with autism spec-

trum disorders. Brain Cognition, 69, 472-480.

Kylliainen, A., Hietanen, J. K. (2004). Attention orienting by another’s gaze direction in children
with autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 45, 435-444.

Kylliainen, A., Hietanen, J. K. (2006). Skin conductance responses to another person’s gaze in
children with autism. Journal of Autism and Developmental Disorders, 36, 517-525.

Lahaie, A., Mottron, L., Arguin, M., Berthiaume, C., Jemel, B., Saumier, D. (2006). An investiga-
tion of configural and part-based face processing in high-functioning autism. Journal of Neu-
ropsychology, 20, 30-41.

Landgell, T. (1978). Recognition of faces: An aproach to the study of autism. Journal of Child
Psychology and Psychiatry, 19, 255-268.

Leekam, S. R., Hunnisett, E., Moore, C. (1998). Targets and cues: Gaze-following in children with
autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 39, 951-962.

Lombardo, M. W., Baron-Cohen, S. (2009). The amygdala in autism: Not adapting to faces?
American Journal of Psychiatry, 4, 395-397.

Lopez, B., Donnelly, N., Hadwin, J. A. (2004). Face processing in high-functioning adolescents
with autism: Evidence for weak central coherence. Visual Cognition, 11, 673-688.

Lovaas, O. 1. (1977). The autistic child. New York: Irvington.

Marcus, D. J., Nelson, C. A. (2001). Neural basis and development of face recognition in autism.
Central Nervous System Spectrums, 6, 36-59.

McPartland, J., Dawson, G., Webb, S. J., Panagiotides, H., Carver, L. J. (2004). Event-related brain
potentials reveal anomalies in temporal processing of faces in autism spectrum disorder.
Journal of Child Psychology and Psychiatry, 45, 1235-1245.

Milne, E., Swettenham, J., Hansen, P., Campbell, R., Jeffries, H., Plaisted, K. (2002). High motion
coherence thresholds in children with autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 43,
255-263.

Moukheiber, A., Rautureau, G., Perez-Diaz, F., Soussignan, R., Dubal, S., Jouvent, R., Pelissolo, A.
(2009). Gaze avoidance in social phobia: Objective measure and correlates. Behaviour Re-
search and Therapy, 30, 1-5.



122 MONIKA DEKOWSKA, [PIOTR JASKOWSK

Nelson, C. A. (2001). The development and neural basis of face recognition. Infant and Child
Development, 10, 3-18.

Njiokiktjien, C., Verschoor, A., de Sonneville, L., Huyser, C., Op het Veld, V., Toorenaar, N.
(2001). Disordered recognition of facial identity and emotions in three Asperger type autists.
European Child Adolescent Psychiatry, 10, 79-90.

Nowinski, C. V., Minshew, N. J., Luna, B., Takarae, Y., Sweeney, J. A. (2005). Oculomotor studies
of cerebellar function in autism. Psychiatry Research, 137, 11-19.

O'Connor, K., Hamm, J. P., Kirk, I. J. (2005). The neurophysiological correlates of face processing
in adults and children with Asperger’s syndrome. Brain and Cognition, 59, 82-95.

Ohme, R. K. (2003). Podprogowe informacje mimiczne. Ujecie psychologii eksperymentalne;j.
Warszawa: Wydawnictwo Instytutu Psychologii PAN.

Olechnowicz, H. (1983). Wczesny autyzm dziecigecy. Symptomatologia, diagnostyka, etiologia i te-
rapia. W: E. Czownicka (red.), Psychologiczne problemy wczesnego autyzmu dzieciecego.
Warszawa: WSPS.

Olechnowicz, H. (1988). U zZrddet rozwoju dziecka: o wspomaganiu rozwoju prawidlowego i zakto-
conego. Warszawa: Nasza Ksiggarnia.

Olechnowicz, H. (1999). Jaskiniowcy zagubieni w XXI wieku. Warszawa: Wydawnictwa Szkolne
i Pedagogiczne S.A.

Olechnowicz, H. (2004). Wokol autyzmu. Fakty, skojarzenia, refleksje. Warszawa: Wydawnictwa
Szkolne i Pedagogiczne S.A.

Osterling, J. A., Dawson, G., Munson, J. A. (2002). Early recognition of 1-year-old infants with
autism spectrum disorder versus mental retardation. Developmental Psychopathology, 14,
239-251.

Pellicano, E. (2008). Autism: Face-processing clues to inheritance. Current Biology, 18, 748-750.

Pellicano, E., Gibson, L., Maybery, M., Durkin, K., Badcock, D. R. (2005). Abnormal global pro-
cessing along the dorsal visual pathway in autism: A possible mechanism for weak visuospatial
coherence? Neuropsychologia, 43, 1044-1053.

Pelphrey, K. A., Morris, J. P., McCarthy, G., Labar, K. S. (2007). Perception of dynamic changes in
facial affect and identity in autism. Social Cognitive and Affective Neuroscience, 2, 140-149.

Pelphrey, K. A., Sasson, N. J., Reznick, J. S., Paul, G., Goldman, B. D., Piven, J. (2002). Visual
scanning of faces in autism. Journal of Autism and Developmental Disorders, 32, 249-261.

Phan, K. L., Fitzgerald, D. A., Nathan, P. J., Tancer, M. E. (2006). Association between amygdala
hyperactivity to harsh faces and severity of social anxiety in generalized social phobia.
Biological Psychiatry, 59, 424-429.

Pierce, K., Haist, F., Sedaghat, F., Courchesne, E. (2004). The brain response to personally familiar
faces in autism: Findings of fusiform activity and beyond. Brain, 127, 2703-2716.

Pierce, K., Muller, R. A., Ambrose, J., Allen, G., Courchesne, E. (2001). Face processing occurs
outside the fusiform ‘face area’ in autism: Evidence from functional MRI. Brain, 124, 2059-
2073.

Pierce, K., Redcay, E. (2008). Fusiform function in children with an autism spectrum disorder is
a matter of “who”. Biological Psychiatry, 64, 552-560.

Piggot, J., Kwon, H., Mobbs, D., Blasey, C., Lotspeich, L., Menon, V. [i in.] (2004). Emotional
attribution in high-functioning individuals with autistic spectrum disorder: A functional ima-
ging study. Journal of the American Academy of Child and Adolescence Psychiatry, 43,
473-480.

Pisula, E. (2005a). Czym jest autyzm? W: Male dziecko z autyzmem (s. 13-28). Gdansk: Gdanskie
Wydawnictwo Psychologiczne.



W SWIECIE MASEK 123

Pisula, E. (2005b). Male dziecko z autyzmem. Diagnoza i terapia. Gdansk: Gdanskie Wydawnictwo
Psychologiczne.

Pisula, E. (2008). Symptomy autyzmu we wczesnym spoleczno-poznawczym rozwoju dziecka. W:
J. Strelau, D. Dolinski (red.), Psychologia (t. 2, s. 574). Gdansk: Gdanskie Wydawnictwo
Psychologiczne.

Premack, D., Woodruff, G. (1978). Does a chimpanzee have a “theory of mind”? Behavioral and
Brain Sciences, 4, 515-526.

Reber, A. S., Reber, E. S. (2008°). Slownik psychologii. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe
SCHOLAR.

Redcay, E., Courchesne, E. (2005). When is the brain enlarged in autism? A meta-analysis of all
brain size reports. Biological Psychiatry, 58, 1-9.

Riby, D. M., Doherty-Sneddon, G., Bruce, V. (2009). The eyes or the mouth? Feature salience and
unfamiliar face processing in Williams syndrome and autism. Quarterly Journal of Experi-
mental Psychology, 62, 189-203.

Richter, J., Coss, R. (1976). Gaze aversion in autistic and normal children. Acta Psychiatrica
Scandinavica, 53, 193-210.

Rosset, D. B., Rondan, C., Da Fonseca, D., Santos, A., Assouline, B., Deruelle, C. (2008). Typical
emotion processing for cartoon but not for real faces in children with autistic spectrum
disorders. Journal of Autism and Developmental Disorders, 38, 919-925.

Ruffman, T., Garnham, W., Rideout, P. (2001). Social understanding in autism: Eye gaze as
a measure of core insights. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 42, 1083-1094.

Rutherford, M. D., Clements, K. A., Sekuler, A. B. (2007). Differences in discrimination of eye and
mouth displacement in autism spectrum disorders. Vision Research, 47,2099-2110.

Rutherford, M. D., Town, A. M. (2008). Scan path differences and similarities during emotion
perception in those with and without autism spectrum disorders. Journal of Autism and Deve-
lopmental Disorders, 7, 1371-1381.

Rutter, M. (1978). Diagnosis and definition. W: M. Rutter, A. Schopler (red.), Autism: A reapraisal
of concepts and treatment (s. 1-25). New York: Plenum Press.

Sasson, N. J. (2006). The development of face processing in autism. Journal of Autism and Deve-
lopmental Disorders, 36, 381-394.

Schultz, R. T. (2005). Developmental deficits in social perception in autism: The role of the
amygdala and fusiform face area. International Journal of Developmental Neuroscience, 23,
125-141.

Schultz, R. T. (2008). Neuroimaging research in autism: The next decade. Autism Research, 1,
317-319.

Schultz, R. T., Chawarska, K., Volkmar, F. R. (2006). The social brain in autism: Perspectives from
neuropsychology and neuroimaging. W: S. O. Moldin, J. L. R. Rubenstein (red.), Understan-
ding autism: From basic neuroscience to treatment (s. 323-348). Boca Raton, FL: CRC Press.

Schultz, R. T., Gauthier, 1., Klin, A., Fulbright, R. K., Anderson, A. W., Volkmar, F. [i in.] (2000).
Abnormal ventral temporal cortical activity during face discrimination among individuals with
autism and Asperger syndrome. Archives of General Psychiatry, 57, 331-340.

Schultz, R. T., Grelotti, D. J., Klin, A., Kleinman, J., Van der, G. C., Marois, R. [i in.] (2003). The
role of the fusiform face area in social cognition: Implications for the pathobiology of autism.
Philosophical transactions of the Royal Society of London. Series B, 358, 415-427.

Schultz, R. T., Robins, D. L. (2005%). Functional neuroimaging studies of autism apectrum disor-
ders. W: F. Volkmar, A. Klin, R. Paul (red.), Handbook of autism and pervasive developmental
disorders (s. 515-533). New York: John Wiley and Sons, Inc.



124 MONIKA DEKOWSKA, [PIOTR JASKOWSK

Schultz, R. T., Romanski, L. M., Tsatsanis, K. (2000). Neurofunctional Models of Autistic Disorder
and Asperger Syndrome: Clues from neuroimaging. W: A. Klin, F. R. Volkmar, S. S. Sparrow
(red.), Asperger syndrome (s. 172-209). New York: Guilford Press.

Senju, A., Tojo, Y., Dairoku, H., Hasegawa, T. (2004). Reflexive orienting in response to eye gaze
and an arrow in children with and without autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry,
45, 445-458.

Senju, A., Tojo, Y., Yaguchi, K., Hasegawa, T. (2005). Deviant gaze processing in children with
autism: An ERP study. Neuropsychologia, 43, 1297-1306.

Senju, A., Yaguchi, K., Tojo, Y., Hasegawa, T. (2003). Eye contact does not facilitate detection in
children with autism. Cognition, 89, 43-51.

Shah, A., Frith, U. (1983). An inslet of ability on autistic children: A research note. Journal of Child
Psychology and Psychiatry, 24, 613-620.

Shah, A., Frith, U. (1993). Why do autistic individuals show superior performance on the block
design task? Journal of Child Psychology and Psychiatry, 34, 1351-1364.

Skoyles, J. R. (2005). The neurobiology of autism. Baltimore, MA: The Johns Hopkins University Press.

Stein, M. B., Simmons, A. N., Feinstein, J. S., Paulus, M. P. (2007). Increased amygdala and insula
activation during emotion processing in anxiety-prone subjects. American Journal of Psychia-
try, 164, 318-327.

Swettenham, J., Condie, S., Campbell, R., Milne, E., Coleman, M. (2003). Does the perception of
moving eyes trigger reflexive visual orienting in autism? Philosophical Transactions of the
Royal Society of London. Series B, 358, 325-334.

Tantam, D., Monaghan, L., Nicholson, H., Stirling, J. (1989). Autistic children’s ability to interpret
faces: A research note. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 30, 623-630.

Teunisse, J. P., de Gelder, B. (1994). Do autistics have a generalized face processing deficit?
International Journal of Neuroscience, 77, 1-10.

Urbaniuk, J. (2009). To, co jest niewidoczne dla oczu. Prozopagnozja w diagnozie dziecka ze
spektrum zaburzen autystycznych. W: B. Winczura (red.), Autyzm. Na granicy zrozumienia
(s. 65-73). Krakow: Oficyna Wydawnicza ,,Impuls”.

Van der Geest, J. N., Kemner, C., Camfferman, G., Verbaten, M. N., van Engeland, H. (2002).
Looking at images with human figures: Comparison between autistic and normal children.
Journal of Autism and Developmental Disorders, 32, 69-75.

Van Kooten, 1. A., Palmen, S. J., von Cappeln, P., Steinbusch, H. W., Korr, H., Heinsen, H. [i in.]
(2008). Neurons in the fusiform gyrus are fewer and smaller in autism. Brain, 131, 987-999.

Volkmar, F. R., Lord, C., Bailey, A., Schultz, R. T., Klin, A. (2004). Autism and pervasive deve-
lopmental disorders. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 45, 135-170.

Walsh, K. (1997). Neuropsychologia kliniczna. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN.

Wang, P. P., Doherty, S., Rourke, S. B., Bellugi, U. (1995). Unique profile of visuo-perceptual skills
in a genetic syndrome. Brain and Cognition, 29, 54-65.

Webb, S. J., Dawson, G., Bernier, R., Panagiotides, H. (2006). ERP evidence of atypical face proce-
ssing in young children with autism. Journal of Autism and Developmental Disorders, 36, 881-890.

Williams, D. (2005). Nikt nigdzie. Warszawa: Fraszka Edukacyjna sp. z 0.0. — Fundacja ,,Synapsis”.

Williams, M. A., McGlone, F., Abbott, D. F., Mattingley, J. B. (2005). Differential amygdala
responses to happy and fearful facial expressions depend on selective attention. Neuroimage,
24, 417-425.

Winczura, B. (2008). Dziecko z autyzmem. Terapia deficytow poznawczych a teoria umysiu. Kra-
kéw: Oficyna Wydawnicza ,,Impuls”.

Wing, L. (1988). The continuum of autistic characteristics. W: E. Schopler, G. B. Mesibov (red.),
Diagnosis and assessment in autism (s. 91-110). New York: Plenum Press.



W SWIECIE MASEK 125

Wolf, J. M., Tanaka, J. W., Klaiman, C., Cockburn, J., Herlihy, L., Brown, C. [i in.] (2008). Specific
impairment of face-processing abilities in children with autism spectrum disorder using the
Let’s Face It! skills battery. Autism Research, 1, 329-340.

IN THE WORLD FULL OF MASKS.
A STUDY ON HOW PEOPLE WITH AUTISM PERCEIVE HUMAN FACES

Summary

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.



