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

Twarz jest źródłem licznych informacji, które u czło-
wieka odgrywają ważną rolę w komunikacji społecz-
nej. Ich przetwarzanie stało się możliwe dzięki
wykształceniu wyspecjalizowanego systemu neuronal-
nego. Zdolność do rozpoznawania twarzy i wyrażanych
przez nią emocji mają owce oraz małpy naczelne. Ele-
mentarne umiejętności rozpoznawania twarzy obser-
wuje się u noworodków, co wskazuje, że człowiek rodzi
się z wrodzonymi dyspozycjami, które doskonalą się
w procesie rozwoju. Badania skutków uszkodzeń
mózgu i badania neuroobrazowe pozwoliły na ustale-
nie, w jakich strukturach mózgu przetwarzane są infor-
macje dotyczące twarzy. Obejmują one korę wzroko-
wą oraz obszary korowe wyspecjalizowane w analizie
niezmiennych (zakręt wrzecionowaty) i zmiennych
(górna bruzda skroniowa) cech twarzy, a także struk-
tury układu limbicznego (ciała migdałowate). Umie-
jętność rozpoznawania emocji wyrażanej przez twarz
innej osoby stanowi ważny element poznania społecz-
nego. Liczne dane wskazują, że chorzy na schizofrenię,
autyzm, a także depresję rozpoznają emocjonalną twarz
w sposób nieprawidłowy. Jedną z przyczyn tego zja-
wiska są prawdopodobnie zmiany strukturalne i czyn-
nościowe w strukturach mózgu, w których przetwa-
rzane są informacje o twarzy.

Słowa kluczowe: percepcja twarzy, rozpoznawanie
emocji, neurobiologia, schizofrenia, autyzm, depresja.

A b s t r a c t

Humans’ face provide multiple information which play
important role in social communication. It’s processing
is feasible due to development of dedicated neuronal sys-
tem. Some species including sheep and non humans pri-
mates posses the ability of face recognition and recog-
nition of facial expression. Face-processing abilities were
detected in newborns. It may suggest that humans born
with basic dispositions for face recognition which sub-
sequently develop as a result of exposition to faces of
other people. Results of brain lesion studies and brain
imagining led to development of models of neural sys-
tem for face perception. It consist of occipital visual cor-
tex, and cortical areas specialized for invariant aspacts
of faces (lateral fusiform gyrus) and changeable aspects
of faces (superior temporal sulcus) and limbic system
involved in processing emotion. Ability for facial emo-
tion recognition is an important part of social; cogni-
tion. Recent studies provide evidence suggesting
impaired facial emotion recognition in patients with
schizophrenia, autism and depression. It has been
hypothesized that these deficits are caused by structur-
al and functional abnormalities in brain structures medi-
ating face perception.

Key words: face perception, emotion recognition, neu-
roanatomy, schizophrenia, autism, depression.
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Wstęp

Twarz jest źródłem licznych informacji, któ-
re stanowią podstawę komunikacji społecznej.
Twarz innej osoby pozwala na poznanie jej toż-
samości, płci, wieku, zainteresowania obserwa-
torem oraz na rozpoznanie wyrażanych emocji.
Na tej podstawie można ocenić, czy osoba ta
jest godna zaufania i jakie są jej intencje, co sta-
nowi podstawę komunikacji społecznej (Vuil-
leumier i Pourtois 2007). Percepcję twarzy

uznaje się za najlepiej wykształconą zdolność
spostrzegania wzrokowego u człowieka. Moż-
na zatem przypuszczać, że podłożem neurobio-
logicznym tej zdolności jest wyspecjalizowany
system neuronalny, w obrębie którego prze-
twarzane są wyżej wymienione informacje. Roz-
poznawanie twarzy stanowi przedmiot zainte-
resowania badaczy reprezentujących różne
dziedziny wiedzy. Psychologia ewolucyjna sta-
wia pytania dotyczące rozwoju ewolucyjnego
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zdolności rozpoznawania twarzy. Ontogeneza
tej zdolności badana jest przez psychologów roz-
wojowych. Dzięki zastosowaniu metod obrazo-
wania czynnościowego mózgu i badaniu skut-
ków jego uszkodzeń zwiększyła się wiedza na
temat neurobiologicznego podłoża procesów
percepcji twarzy. Od pewnego czasu obserwu-
je się także narastające zainteresowanie zabu-
rzeniami percepcji twarzy, a w szczególności roz-
poznawania emocji przez osoby z zaburzeniami
psychicznymi.

Podstawowe emocje

Emocje są systemem zjawisk przejawiających
się na płaszczyźnie zachowania, poznawczej
i fizjologicznej. U człowieka wyrażane są wer-
balnie (prozodia), poprzez „język ciała” (gesty-
kulacja, postawa) oraz ekspresję twarzy.
W przekazywaniu informacji emocjonalnych
słowa odpowiedzialne są za 7%, prozodia za
38%, a ekspresja twarzy za 55% efektu prze-
kazu (Mehrabian 1968).

W 1992 r. amerykański psycholog Paul
Ekman zaproponował wyodrębnienie 6 podsta-
wowych emocji, do których zaliczył smutek,
radość, strach (lęk), zdziwienie i obrzydzenie.
Mają one charakter uniwersalny, co oznacza, że
są przeżywane i rozpoznawane niezależnie od
uwarunkowań kulturowych. Lista podstawo-
wych emocji była następnie przedmiotem licz-
nych dyskusji, w ramach których proponowa-
no dołączenie do niej takich emocji, jak
zainteresowanie, duma, zakłopotanie, wstyd
i pogarda.

Emocje są niezbędnym składnikiem zacho-
wania człowieka, umożliwiają bowiem jego
organizację oraz ukierunkowanie. Sygnalizują
konieczność podjęcia odpowiedniego w danej
sytuacji zachowania (np. ucieczka lub atak)
i dlatego stanowią ważny element przystoso-
wania ewolucyjnego (Ekman 1997). Zdol ność
do wyrażania emocji jest z tego punktu wi  dzenia
równie ważna jak umiejętność ich rozpoznawa-
nia przez innych przedstawicieli gatunku. Pra-
widłowe rozpoznawanie emocji wy ra żanych
przez inne osoby jest umiejętnością przystoso-
wawczą, pozwala bowiem na rozumienie sytu-
acji społecznych oraz podejmowanie właściwych
działań. Ekspresji twarzy przypisuje się także
rolę w komunikowaniu. Kiedy osoba pod wpły-
wem sytuacji wyraża strach lub smutek, to
informacja ta może stanowić bodziec bezwa-
runkowy dla obserwatora, aby unikać podob-
nych sytuacji w przyszłości (Blair 2003). Roz-
poznawanie emocji wyrażanych przez inną osobę

stanowi obok teorii umysłu i stylu atrybucyj-
nego składnik poznania społecznego.

Ewolucyjne aspekty zdolności
rozpoznawania ekspresji emocji twarzy

Prekursorem badań nad ekspresją emocji był
Karol Darwin, który w opublikowanej
w 1872 r. książce pt. The Expression of the Emo-
tions in Man and Animals podjął rozważania na
temat ewolucji procesów emocjonalnych. Na
podstawie własnych obserwacji Darwin sfor-
mułował hipotezę, wg której ekspresja emocji
u ludzi stanowi dziedzictwo ewolucyjne i ma
liczne paralelne cechy wobec innych gatunków.
Choć w zupełnie inny sposób wyrażana jest
radość przez człowieka, szympansa i psa, to
pewne wspólne cechy mogą zdaniem Darwina
świadczyć o ciągłości procesu ewolucyjnego.
Wykształcenie tej umiejętności miało znaczenie
ewolucyjne jedynie pod warunkiem równole-
głego kształtowania się zdolności do odbierania
takich komunikatów przez innych przedstawi-
cieli gatunku.

Owce są gatunkiem społecznym, żyją
w dużych stadach i mają dobrze wykształcony
zmysł wzroku. Eksperymenty behawioralne
wykazały, że zwierzęta te potrafią rozróżniać
„twarze” różnych gatunków owiec oraz na ich
podstawie rozpoznawać płeć innych osobników
w obrębie tego samego gatunku. Owce są
w stanie odróżnić także pokazywane jednocześ -
nie dwa zdjęcia „twarzy” tego samego osobnika,
z których wygląd jednej jest zmieniony w 10%
dzięki zastosowaniu programu komputerowe-
go. Ponadto owce mają zdolność rozróżniania
„twarzy” znanych i nieznanych osobników.
Zakres okazywanych przez owce emocji jest
ograniczony do lęku (strachu), a zatem owca
może nie okazywać emocji lub okazywać emo-
cje negatywne. Wystraszoną owcę cechują:
wytrzeszczone oczy, odsłonięte białkówki, roz-
szerzone nozdrza i spłaszczone uszy. Kiedy
owcom pokazywano w ramach eksperymentu
zdjęcie innych owiec, z których jedne były
wystraszone, a inne nie ujawniały emocji, to
w 80% przypadków wybierały one zdjęcia owiec
spokojnych (Tate i wsp. 2006).

Małpy naczelne mają dobrze wykształcony
zmysł wzroku i prowadzą życie stadne. Z tego
powodu odróżnianie osobników własnego sta-
da i obcych, a także umiejętność odczytywania
komunikatów emocjonalnych przekazywanych
w obrębie stada odgrywa istotną rolę dostoso-
wawczą. Małpy, podobnie jak ludzie, mają zdol-
ność do stopniowania emocji, czyli wyrażania
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ich w mniejszym i większym nasileniu. Emocje
wyrażane są za pomocą oczu, ust, a także szcze-
rzenia zębów. Małpy, tak jak ludzie, obserwu-
jąc twarze innych osobników, koncentrują uwa-
gę na oczach oraz ustach.

Badania stymulacyjne neuronów przeprowa-
dzone u małp naczelnych wykazały w dolnej
części kory skroniowej obecność neuronów
wyspecjalizowanych w percepcji różnych aspek-
tów twarzy (Rolls 2000; Afraz i wsp. 2006).
Potwierdziły to badania Tsao i wsp. (2006) przy
użyciu metod czynnościowego obrazowania
mózgu, w których wykazano istnienie wyspe-
cjalizowanych neuronów w obrębie płata skro-
niowego makaków, które reagują 20 razy sil-
niej na widok twarzy w porównaniu z innymi
obiektami.

Zdolność do rozpoznawania podstawowych
informacji o twarzy u małp wydaje się wrodzo-
na. Świadczą o tym wyniki badań nowo naro-
dzonych małp, które dorastały w środowisku
pozbawionym ekspozycji na widok twarzy
innych osobników i ludzi. Podczas ekspery-
mentu przeprowadzonego przez Sugita (2009)
małpy te szybko zapamiętywały twarze innych
małp i ludzi, a następnie podczas oglądania
zdjęć dłużej skupiały uwagę na twarzach nie-
znanych niż znanych.

Rozwojowe (ontogenetyczne) aspekty
rozpoznawania ekspresji emocji twarzy

Interesujących danych na temat neuroana-
tomicznego podłoża percepcji twarzy, w tym
wyrażanych emocji, dostarczają badania kształ-
towania się tych umiejętności w procesie roz-
woju osobniczego.

Badania rozwoju zdolności rozpoznawania
twarzy w procesie ontogenezy prowadzone są
od lat 60. XX w. Ich wyniki stały się podstawą
do sformułowania hipotezy, wg której noworo-
dek ma podstawową zdolność percepcji twa rzy
(de Schonen i Mathivet 1989; Farah i wsp.
2000). Przemawiają za tym następujące dowo-
dy: noworodki kilka godzin po urodzeniu wodzą
chętniej wzrokiem i obracają głowę w kierun-
ku obrazów przedstawiających twarze niż w kie-
runku obiektów o identycznych kształtach, któ-
re nie przedstawiały twarzy (Goren i wsp. 1975;
Johnson i wsp. 1991); kilkudniowe noworodki
spośród wszystkich elementów twarzy preferu-
ją oczy, a także twarze, z którymi możliwe jest
nawiązanie kontaktu wzrokowego. Udowod-
niono także, że w 3. dniu po urodzeniu nowo-
rodki potrafią wykorzystywać informacje
o obserwowanych twarzach, preferując twarze

osób, które są dla nich bardziej atrakcyjne (Sla-
ter i Quinn 2001). Noworodki, niedługo po
urodzeniu, umieją naśladować osobę dorosłą,
która otwiera usta i pokazuje język. Zjawisko
to określono jako aktywne wielozmysłowe naśla-
dowanie (active intermodal matching) (Meltzoff
i Moore 1997). Obserwacje te potwierdzają, że
człowiek przychodzi na świat z wrodzonymi
reprezentacjami twarzy, które rozwijają się
w procesie ewolucji. W ciągu kolejnych tygo-
dni następuje rozwój tej zdolności. W tym cza-
sie noworodek uczy się m.in. rozróżniania twa-
rzy, o czym świadczy fakt preferowania twarzy
matki w sytuacji eksperymentalnej polegającej
na naprzemiennym poka zywaniu jej wizerunku
i obcej kobiety (Pascalis i wsp. 1995; Bushnell
2001). Dane te świadczą o tym, że człowiek
rodzi się z podstawowymi reprezentacjami, któ-
re umożliwiają percepcję najważniejszych cech
twarzy (de Schonen i Mathivet 1989; Farah
i wsp. 2000; Johnson 2005). Wyniki licznych
badań pozwoliły Johnsonowi (2005) na sfor-
mułowanie poglądu, że neurobiologicznym pod-
łożem tego typu zachowań u noworodków jest
droga podkorowa, w skład której wchodzą
wzgórek górny, poduszka międzymózgowia
i ciała migdałowate. W strukturach tych nastę-
puje identyfikacja bodźca jako twarzy. W trak-
cie dalszego rozwoju droga podkorowa stymu-
luje specjalizację struktur korowych związanych
z rozpoznawaniem twarzy, m.in. boczną korę
potyliczną i zakręt wrzecionowaty, a także tych,
które później kształtować będą „mózg społecz-
ny”. Umożliwia to rozwój zdolności rozpozna-
wania twarzy w pierwszych dwóch latach życia,
tj. przed rozwojem mowy, czyli w okresie, kie-
dy komunikaty pozawerbalne w postaci iden-
tyfikacji twarzy opiekuna i jej ekspresji emo-
cjonalnej odgrywają podstawową rolę
w komunikacji społecznej niemowlęcia. Dosko-
nalenie percepcji twarzy trwa do 10. roku życia
(Nelson 2001).

Metody badania rozpoznawania
ekspresji emocji

W warunkach eksperymentalnych badanie
rozpoznawania emocji przeprowadza się, poka-
zując zdjęcia aktorów prezentujących różne
emocje. Podczas sesji zdjęciowych aktorzy pro-
szeni są o zaprezentowanie emocji poprzez
wywołanie u siebie określonego stanu emocjo-
nalnego (emocje wywołane, evoked emotions) lub
jej zagranie bez subiektywnego przeżycia (emo-
cje pozowane, posed emotion). Metody badawcze
konstruuje się poprzez zrównoważony dobór
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zdjęć pod względem rodzaju emocji, ich nasile-
nia oraz płci i wieku aktorów. Do najczęściej
stosowanych należy bateria testów neuropsy-
chologicznych opracowana na Uniwersytecie
Pensylwanii. W jej skład wchodzą m.in. zada-
nia, za pomocą których ocenia się zdolność do
rozpoznawania emocji, a także ich nasilenia oraz
test pamięci twarzy (Gur i wsp. 2002).

Inną często wykorzystywaną metodą jest test
rozpoznawania twarzy Bentona (1978). Opraco-
wano także testy, w których badany rozpoznaje
emocje na podstawie oczu (np. Baron-Cohen
S. Reading the Mind in the Eyes) lub jedynie cen-
tralnych elementów twarzy (masked faces). Za
pomocą programów graficznych można przygo-
tować  twarze chimeryczne, których górna część
(oczy) wyraża radość, a dolna (usta) smutek.

Pozyskiwanie informacji na temat
twarzy

Proces percepcji twarzy innej osoby odbywa
się poprzez fiksację gałek ocznych na jej istot-
nych szczegółach. Badania wczesnej percepcji
wykazały, że poznanie twarzy odbywa się
poprzez kilkukrotne fiksowanie wzroku w obrę-
bie trójkąta oko lewe – oko prawe – usta (Wal-
ker-Smith i wsp. 1977; Henderson i wsp.
2005). Początkowo sądzono, że jest to uniwer-
salny, uwarunkowany biologicznie sposób eks-
trakcji informacji. Okazało się jednak, że pro-
cesy te podlegają wpływom kulturowym.
Przedstawiciele kultury zachodniej organizują
widziane obiekty przez podkreślenie zasad
i kategorii bez uwzględniania kontekstu. Z kolei
w kulturze dalekowschodniej spostrzeganie
odbywa się poprzez przywiązywanie większego
znaczenia do kontekstu (Nisbett i Miyamoto
2005). Różnice te dotyczą także sposobu ska-
nowania twarzy wzrokiem. Studenci japońscy
i chińscy częściej fiksowali wzrok na centralnych
punktach (nos, usta), natomiast studenci bry-
tyjscy na oczach obserwowanej twarzy. Różni-
ce te mogą wynikać z faktu, że bezpośredni lub
nadmierny kontakt wzrokowy może być w kul-
turze wschodniej traktowany jako niestosowny
(Blais i wsp. 2008). Odmiennie przebiega ska-
nowanie twarzy osoby znanej i nieznanej.
W przypadku oglądania twarzy osoby znanej
badani koncentrowali się dłużej na wewnętrz-
nych cechach twarzy (oczy, nos, usta), natomiast
osoby nieznanej na zewnętrznych (Stacey i wsp.
2005). Z danych tych wynika, że wewnętrzne
elementy twarzy dostarczają bardziej istotnych
informacji pozwalających na identyfikację oso-
by niż cechy zewnętrzne.

Wiedza na temat neuroanatomicznego pod-
łoża rozpoznawania twarzy jest efektem analiz
skutków uszkodzeń mózgu, ale przede wszyst-
kim wyników badań z użyciem czynnościowych
metod obrazowania mózgu.

Neuroanatomiczne podłoże percepcji
twarzy

Obecnie dominuje pogląd, że procesy per-
cepcji twarzy są związane z aktywnością innych
struktur mózgu niż w wypadku rozpoznawania
innych obiektów. Świadczą o tym następujące
dowody:
1. Prozopagnozja to niezdolność do rozpozna-

wania twarzy przy jednoczesnej zdolności 
rozpoznawania innych obiektów. Najczęściej
opisywane zmiany u osób z prozopagnozją
zlokalizowane są, zwykle obustronnie, brzu -
sznej części kory skroniowo-potylicznej (Ser-
gent i Signoret 1992).

2. Zapamiętywanie twarzy jest łatwiejsze, jeżeli
prezentowane są w naturalnym układzie, a nie
odwróconym o 180° układzie pionowym. Nie
dotyczy to innych obiektów, przy których
zapamiętywaniu nie ma to znaczenia.

3. Noworodki preferują obserwowanie twarzy
lub obiektów o podobnych kształtach.
Badania behawioralne stały się dla Bruce

i Younga (1986) inspiracją do sformułowania
poznawczego modelu percepcji twarzy. Roz-
graniczają oni procesy identyfikacji osoby, roz-
poznawania wyrażanych przez twarz emocji oraz
związanych z mową ruchów ust. Wczesny etap
percepcji twarzy obejmuje kodowanie struktu-
ry twarzy i zależy od warunków, w jakich twarz
jest obserwowana (en face, profil, oświetlenie).
Reprezentacja ta jest dalej przetwarzana przez
oddzielne systemy związane z rozpoznaniem
tożsamości osoby oraz danymi biograficznymi.

W 2000 r. Haxby i wsp. zaproponowali hie-
rarchiczny model percepcji twarzy. Zakłada on
istnienie wyspecjalizowanego systemu neuro-
nalnego, w którym przetwarzane są informacje
o twarzy. Podstawowym elementem tego
wyspecjalizowanego systemu neuronalnego jest
pozaprążkowa wzrokowa kora skroniowo-poty-
liczna. W jej skład wchodzą:
• dolny zakręt kory potylicznej, w którym

następuje wstępna analiza informacji,
• zakręt wrzecionowaty, w którym przetwa-

rzane są informacje o niezmiennych elemen-
tach twarzy oraz

• górny zakręt skroniowy stanowiący podłoże
percepcji zmiennych cech, np. kształtu ust,
kierunku spojrzenia.
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Wymienione obszary korowe stanowią cen-
tralny system rozpoznawania twarzy. Dalsze
przetwarzanie informacji odbywa się w struktu-
rach mózgu, które biorą udział także w identy-
fikacji innych obiektów. Przednia część kory
skroniowej jest podłożem zdolności identyfika-
cji twarzy oraz – jeżeli jest to osoba znana –
umożliwia odtworzenie informacji biograficznej
na jej temat. Z percepcją emocjonalnego wyra-
zu twarzy wiąże się aktywność ciał migdałowa-
tych, wyspy i innych struktur układu limbicz-
nego. Informacje na temat tego, czy wzrok,
a więc uwaga osoby obserwowanej, skupiony jest
na obserwatorze, przetwarzane są w bruździe
międzyciemieniowej. Wymienione struktury
zalicza się do rozszerzonego systemu percepcji
twarzy (Haxby i wsp. 2000; Haxby i wsp. 2002).

Percepcja emocji wyrażanej na twarzy ma
charakter dynamiczny. We wstępnej fazie, któ-
ra trwa do 120 ms, po ekspozycji następuje
przetwarzanie najbardziej istotnych informacji,
takich jak wyrażana złość lub strach, które
wymagają natychmiastowej, automatycznej
reakcji. Podłożem tego procesu są struktury
podkorowe: wzgórki górne, wzgórze (podusz-
ka międzymózgowia), ciała migdałowate oraz
kora prążkowa. Te „surowe” informacje prze-
twarzane są następnie (170–300 ms) w zakrę-
cie wrzecionowatym oraz górnym zakręcie skro-
niowym, korze oczodołowej, jądrach podstawy
i powtórnie w ciałach migdałowatych. Na tym
etapie dochodzi do dokładnego rozpoznania toż-
samości osoby oraz dynamicznych cech związa-
nych z ekspresją emocji. Późniejsza (> 300 ms)
analiza informacji w wymienionych obszarach
kory umożliwia ich przetworzenie w pojęciową
wiedzę na temat wyrażanych emocji i ich zna-
czenia (Adolphs 2002).

Neuroanatomiczne podłoże percepcji
bodźców emocjonalnych

Na podstawie badania skutków uszkodzenia
mózgu oraz badań neuroobrazowych wyróż-
niono dwa systemy neuronalne będące podło-
żem rozpoznawania emocji:
• system brzuszny, do którego zalicza się ciała

migdałowate, brzuszną część prążkowia,
brzuszną część przedniego zakrętu obręczy
oraz korę przedczołową; struktury te biorą
udział w rozpoznawaniu znaczenia bodźca
emocjonalnego, wywołaniu stanu emocjonal-
nego u odbiorcy oraz regulacji odpowiedzi
afektywnej;

• system grzbietowy składa się z hipokampa,
grzbietowej części zakrętu obręczy oraz kory

przedczołowej; struktury te regulują stany
emocjonalne oraz związane z nimi zachowa-
nie (Phillips i wsp. 2003a).
W ostatniej dekadzie XX w. oraz pierwszej

XXI w. opublikowano wyniki licznych badań
z użyciem czynnościowych metod obrazowania
mózgu, których celem była ocena zmian aktyw-
ności mózgu podczas ekspozycji na widok twa-
rzy wyrażających różne emocje. W 2009 r.
Fusar-Poli i wsp. opublikowali metaanalizę
wyników 105 wcześniej przeprowadzonych
badań, z użyciem czynnościowego rezonansu
magnetycznego, którymi objęto 1600 zdrowych
ochotników.

Podłożem przetwarzania informacji o twarzy
niezależnie od ujawnianego afektu są następują-
ce struktury: kora wzrokowa (zakręt wrzeciono-
waty, obustronnie zakręt językowaty, dolny
zakręt potyliczny półkuli lewej, móżdżek, 
bilateral declive), układ limbiczny [ciała migdało-
wate (półkuli lewej – L), zakręt obręczy (L), oko-
lice podkorowe, jądro soczewkowate (L), okolice
przedczołowe – zakręt czołowy przyśrodkowy (L),
zakręt czołowy środkowy (półkuli prawej – P),
zakręt przedśrodkowy i wyspa (L)].

Przetwarzaniu informacji o twarzy wyrażają-
cej radość towarzyszy zwiększenie aktywności
w przyśrodkowym zakręcie potylicznym (P),
przedklinku (P), ciałach migdałowatych (L),
wyspie (L), czołowym zakręcie przyśrodkowym
(L), skorupie (L), móżdżku (L), zakręcie nad-
brzeżnym (P i L), środkowym zakręcie skronio-
wym (L). W percepcji smutku biorą udział gór-
ny zakręt potyliczny (P), wyspa i wzgórze (L).

Percepcja złości aktywuje zakręt obręczy (P),
zakręt przyhipokampowy (P), móżdżek (L), gał-
kę bladą (L), claustrum (P), dolne zakręty przed-
czołowe (P i L) oraz środkowy zakręt przedczo-
łowy (P).

Oglądanie twarzy wyrażającej strach akty-
wuje obustronnie ciała migdałowate i zakręt
wrzecionowaty, móżdżek (P), dolny zakręt cie-
mieniowy (L), dolny zakręt czołowy (L) i zakręt
czołowy środkowy (P).

Z powyższej analizy wynika, że percepcja róż-
nych emocji powoduje najczęściej aktywację
kory potylicznej i móżdżku. Sieci neuronalne
uczestniczące w percepcji poszczególnych emo-
cji pokrywają się w niektórych miejscach, ale
każda z emocji przetwarzana jest także w bar-
dziej specyficznych strukturach. Mimo trudno-
ści metodologicznych i ograniczeń, które wyni-
kają z analizowania wyników badań różniących
się pod względem doboru grupy oraz stosowa-
nych metod, cytowana praca stanowi interesu-
jące podsumowanie obecnego stanu wiedzy
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o neuroanatomicznych podstawach rozpozna-
wania twarzy i wyrażanych emocji.

Wiele danych wskazuje, że aspekt emocjo-
nalny modyfikuje sposób przetwarzania przez
mózg informacji na temat twarzy. Kora wzro-
kowa jest silniej aktywowana, kiedy rozpozna-
wane są twarze wyrażające emocje w porówna-
niu z neutralnymi (Vuilleumier i wsp. 2001).

Kluczowe znaczenie w percepcji stanów emo-
cjonalnych innych osób przypisuje się ciałom
migdałowatym, które są elementem podkoro-
wej drogi przetwarzania informacji o twarzy.
Służą one szybkiej ocenie stanu emocjonalnego
innej osoby. Rozpoznawanie tych emocji wiąże
się ze zmianami aktywności ciał migdałowatych
(Phillips i wsp. 1998; Morris i wsp. 1998; Blair
i wsp. 1999). Aktywacja ciał migdałowatych
jest większa, gdy obserwowana twarz wyraża
strach, w porównaniu ze złością czy twarzą emo-
cjonalnie neutralną (Whalen i wsp. 2001).

Osoby, u których z różnych powodów doszło
do uszkodzenia ciał migdałowatych, nie są zdol-
ne do rozpoznawania strachu oraz w mniejszym
stopniu do rozpoznawania smutku. Rzadko
uszkodzenie takie jest przyczyną niezdolności
do rozpoznawania radości (Adolphs i wsp.
1999). Ciała migdałowate są zaangażowane
w szybkie i automatyczne przetwarzanie infor-
macji o emocjach wyrażanych przez twarz,
o czym może świadczyć fakt szybkiej habituacji
aktywacji w trakcie powtarzania bodźca (Brei -
ter i wsp. 1996).

Przegląd czynnościowych badań poświęco-
nych lateralizacji aktywacji ciał migdałowatych
w odpowiedzi na twarze przedstawiające emo-
cje wykazał, że ich wyniki są niejednorodne.
Niektóre badania wskazują na aktywację ciał
migdałowatych półkuli prawej, inne lewej,
a niektóre obustronnie. Większą habituację
odpowiedzi na widok twarzy wyrażających emo-
cje obserwowano w ciałach migdałowatych pół-
kuli prawej, co może świadczyć o tym, że ciała
migdałowate po stronie prawej zaangażowane
są w dynamiczną ocenę ekspresji emocji, a lewej
w jej podtrzymywanie (Wright i wsp. 2001).
Zdaniem Adolphsa najprawdopodobniej oba
ciała migdałowate zaangażowane są – w nieco
odmienny sposób – w proces rozpoznawania
emocji na podstawie wyrazu twarzy (Adolphs
2002).

Ciała migdałowate są ściśle połączone z oczo-
dołową korą przedczołową, z której pochodzą
liczne projekcje do kory wzrokowej. Dzięki
mechanizmowi sprzężenia zwrotnego kora oczo-
dołowa moduluje przetwarzanie informacji emo-
cjonalnych w ciałach migdałowatych. Kora

oczodołowa reguluje także wiele społecznych
zachowań, np. relacje międzyludzkie, oraz 
kontroluje zgodność zachowań z zasadami
moralnymi i hamuje zachowania agresywne
(Damasio 1999). Uszkodzenie tej części kory
przed czołowej zaburza rozpoznawanie afektu
oraz prozodii. Potwierdziły to badania przepro-
wadzone w grupie chorych, u których w wyni-
ku zabiegów neurochirurgicznych doszło do
uszkodzenia kory oczodołowej oraz przedniej
części zakrętu obręczy (Hornak i wsp. 2003).
Kora wyspy odgrywa m.in. rolę w percepcji
bodźców interoceptywnych. Neurony z ciał
migdałowatych tworzą bezpośrednie projekcje
do wyspy. Podczas oglądania twarzy wyrażają-
cych obrzydzenie metabolizm wyspy ulega
zwiększeniu (Phillips i wsp. 1997; Stark i wsp.
2007). Uszkodzenie wyspy wiąże się natomiast
z zaburzeniem rozpoznawania obrzydzenia na
twarzy innych osób (Seubert i wsp. 2010).

Jądra podstawy

Jądra podstawy są połączone z innymi struk-
turami mózgu stanowiącymi neurobiologiczne
podłoże rozpoznawania emocji twarzy: ciałami
migdałowatymi oraz oczodołową korą przed-
czołową. Zaburzenia rozpoznawania emocji
stwierdzone u osób z chorobą Parkinsona i cho-
robą Huntingtona wydają się potwierdzać zna-
czenie jąder podstawy w procesie rozpoznawa-
nia emocji wyrażanej na twarzy.

Systemy neuroprzekaźnikowe
związane z rozpoznawaniem emocji

W ostatniej dekadzie opublikowano kilka
prac dokumentujących udział różnych systemów
neuroprzekaźnikowych w percepcji emocji.
Przeprowadzone badania polegały na zastoso-
waniu różnych metod modyfikacji ich funkcji.
Podanie dożylnie selektywnego inhibitora
wychwytu zwrotnego serotoniny (selective sero-
tonin reuptake inhibitors – SSRI) – citalopramu –
kobietom, które w przeszłości przebyły epizod
depresji, natomiast w czasie badania były
w remisji, spowodowało zwiększenie trafności
rozpoznawania strachu. Efektu tego nie obser-
wowano u osób, które nigdy nie chorowały na
depresję (Harmer i wsp. 2003a). Po podaniu
20 mg citalopramu osobom zdrowym obser-
wowano mniejszą aktywację ciała migdałowa-
tego półkuli prawej w odpowiedzi na widok
twarzy wyrażających strach w porównaniu
z osobami, którym podano placebo. Wskazuje
to, że już we wczesnym okresie stosowania
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leków z grupy SSRI następuje modyfikacja
funkcji struktur biorących udział w przetwa-
rzaniu bodźców emocjonalnych. Zdrowi ochot-
nicy, którym przez 7 dni podawano citalopram
lub selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego
noradrenaliny – reboksetynę – rzadziej rozpo-
znawali twarze wyrażające negatywne emocje:
złość i strach, oraz lepiej przypominali sobie
materiał o pozytywnym wydźwięku emocjo-
nalnym w porównaniu z negatywnym (Harmer
i wsp. 2004). Podawanie citalopramu przez 7–
10 dni osobom zdrowym spowodowało zwięk-
szenie aktywności ciał migdałowatych w odpo-
wiedzi na widok twarzy wyrażających radość
(Norbury i wsp. 2009). Stosowanie przez osoby
zdrowe diety niezawierającej prekursora sero-
toniny – tryptofanu i w efekcie zmniejszenie
dostępności serotoniny wiązało się z pogorsze-
niem rozpoznawania strachu, jednak efekt ten
obserwowano jedynie u kobiet (Harmer i wsp.
2003b). Natomiast podanie propranololu, leku
blokującego noradrenergiczne receptory β,
powoduje u zdrowych ochotników trudności
z rozpoznawaniem smutku (Harmer i wsp.
2001). Ciała migdałowate są bogato unerwio-
ne przez neurony serotoninergiczne i noradre-
nergiczne. Z tego powodu wszelkie zmiany ich
aktywności związane ze stosowaniem substan-
cji modyfikujących aktywność tych systemów
mogą wpływać na percepcję bodźców emocjo-
nalnych.

Modyfikowanie funkcji neuronów dopami-
nergicznych i GABA-ergicznych wpływa na
percepcję złości. Na znaczenie dopaminy w roz-
poznawaniu emocji wskazują także badania osób
z chorobą Parkinsona, którzy gorzej niż osoby
zdrowe rozpoznają obrzydzenie. Zaprzestanie
podawania leków dopaminergicznych grupie
chorych z tym rozpoznaniem spowodowało
pogorszenie trafności rozpoznawania obrzydze-
nia i złości (Sprengelmeyer i wsp. 2003).

Na znaczenie dopaminy w rozpoznawaniu
emocji, głównie obrzydzenia, wskazuje także
przegląd badań dotyczących rozpoznawania
emocji wyrażanych na twarzy u osób z chorobą
Parkinsona, który opracowali Assogna i wsp.
(2008).

Rozpoznawanie emocji przez osoby
zdrowe

Osoby zdrowe najtrafniej rozpoznają radość
(91,2% trafnych odpowiedzi), nieco gorzej smu-
tek (84,0%), złość (68,9%) i strach (67,9%).
Z wyjątkiem radości, większe nasilenie wyraża-
nej przez prezentowane twarze złości, strachu

i obrzydzenia wiązało się z większą liczbą traf-
nych rozpoznań. Trafność rozpoznawania
wywołanej i zagranej radości nie różniła się.
Z kolei w odniesieniu do innych, negatywnych
emocji różnice były istotne. Badani lepiej 
rozpoznawali wywołany smutek (p = 0,01) 
od wywołanej złości (p = 0,001) i strachu 
(p = 0,001) (Kohler i wsp. 2004). Nie stwier-
dzono różnic dokładności rozpoznawania 
emocji prezentowanych na twarzach kobiet
i mężczyzn. Kobiety z większą dokładnością roz-
poznawały emocje na twarzach mężczyzn, nato-
miast mężczyźni mieli trudności z prawidłowym
rozpoznaniem smutku na twarzy kobiet (Erwin
i wsp. 1992).

Rozpoznawanie emocji w schizofrenii

W ostatnich 25 latach opublikowano wyni-
ki licznych badań, których celem była ocena
zdolności do przetwarzania informacji prezen-
towanych przez twarz innej osoby u chorych na
schizofrenię. Waga tego problemu polega m.in.
na tym, że niewłaściwe ich odczytywanie może
być przyczyną niewłaściwych interpretacji inten-
cji innej osoby, z urojeniowymi włącznie. Szcze-
gólnie dużo uwagi poświęcono rozpoznawaniu
emocji i wyjaśnieniu, czy deficyty w tym zakre-
sie mają charakter specyficzny, czy też są skład-
nikiem szerszego zaburzenia przetwarzania
informacji o twarzy. Większość przeprowadzo-
nych badań wskazuje na istnienie deficytów roz-
poznawania emocji (Addington i Addington
1998; Kucharska-Pietura i wsp. 2005; Sachs
i wsp. 2004; Whittaker i wsp. 2001). Dotyczą
one przede wszystkim rozpoznawania emocji
negatywnych (Brüne 2005), a zwłaszcza stra-
chu (Edwards i wsp. 2001; Hall i wsp. 2008).

Kohler i wsp. (2010) na podstawie łącznej
analizy wyników przedstawionych w 86 publi-
kacjach wykazali znaczne deficyty rozpoznawa-
nia emocji u chorych na schizofrenię w porów-
naniu z osobami zdrowymi (wielkość efektu 
d = –0,91). Chorzy hospitalizowani uzyskiwali
gorsze wyniki niż pacjenci leczeni ambulato -
ryjnie. Większe nasilenie objawów pozytywnych
i negatywnych oraz stosowanie typowych leków
przeciwpsychotycznych wiązało się z gorszymi
wynikami w testach rozpoznawania twarzy.
Spośród czynników demograficznych wykaza-
no związek wieku i płci z uzyskiwanymi wyni-
kami. Chorzy starsi oraz mężczyźni udzielali
mniej prawidłowych odpowiedzi w testach roz-
poznawania twarzy.

Wyniki niedawno opublikowanej metaana-
lizy potwierdziły istotne deficyty rozpoznawa-
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nia emocji wyrażanych na twarzy (wielkość efek-
tu d = –0,85) u chorych na schizofrenię. Stwier-
dzono także, że większe nasilenie objawów
negatywnych wiąże się z gorszym rozpoznawa-
niem emocji wyrażanych na twarzy (Chan i wsp.
2010).

W późniejszych badaniach podjęto próbę
odpowiedzi na pytanie, czy deficyt ten odnosi
się tylko do rozpoznawania emocji, czy jest ele-
mentem szerszych problemów związanych
z percepcją twarzy. Kilka zespołów badawczych
wykazało deficyty rozpoznawania emocji przy
niezaburzonej zdolności do rozpoznawania
innych aspektów twarzy (Borod i wsp. 1993;
Hall i wsp. 2004; Sachs i wsp. 2004; Whitta-
ker i wsp. 2001). Wyniki innych badań prze-
mawiają za tym, że u chorych na schizofrenię
deficyt rozpoznawania twarzy ma bardziej
uogólniony charakter, dotyczy bowiem nie tyl-
ko rozpoznawania emocji, ale także pamięci
twarzy, rozpoznawania na jej podstawie także
innych nieemocjonalnych cech, np. wieku (Kerr
i Neale 1993; Salem i wsp. 1996; Kohler i wsp.
2000).

PPrrzzyycczzyynnyy  zzaabbuurrzzeeńń  rroozzppoozznnaawwaanniiaa  eemmooccjjii  
ww sscchhiizzooffrreenniiii

Deficyty funkcji poznawczych są jednym
z wymiarów obrazu klinicznego schizofrenii.
Z tego powodu zaburzenia przetwarzania infor-
macji o twarzy innej osoby mogą stanowić jeden
ze składników szerszej dysfunkcji poznawczej.
Alternatywnie można także założyć, że mają one
niezależny charakter. Analizy korelacyjne wyka-
zały związek tych dysfunkcji z pamięcią opera-
cyjną (Bryson i wsp. 1997), uwagą, pamięcią
słowną i przestrzenną oraz funkcjami języko-
wymi (Kohler i wsp. 2000), a także funkcjami
wykonawczymi i pamięcią słowną (Sachs i wsp.
2004). Chorzy na schizofrenię, którzy mieli
trudności z rozpoznawaniem emocji wyrażonej
na twarzy, uzyskiwali gorsze wyniki w służą-
cych do oceny powyższych funkcji testach neu-
ropsychologicznych. Bozikas i wsp. (2004)
potwierdzili, że w schizofrenii deficyty rozpo-
znawania afektu innych osób są konsekwencją
zaburzeń neuropoznawczych, głównie funkcji
wykonawczych i uwagi. Zależności między
poznaniem społecznym a funkcjami poznaw-
czymi, które nie mają znaczenia emocjonalne-
go (ocenianymi np. za pomocą testu sortowa-
nia kart Wisconsin czy testu fluencji słownej),
wydają się silniejsze niż związki z objawami
negatywnymi (Sergi i wsp. 2007). Z kolei Penn
i wsp. (2008) uważają, że mimo zależności, jakie

istnieją między trudnościami w rozpoznawaniu
emocji przez chorych na schizofrenię a zabu-
rzeniami neuropoznawczymi, należy je trakto-
wać jako odrębną kategorię zaburzeń.

Jedną z przyczyn nieprawidłowego rozpo-
znawania ekspresji emocji twarzy u chorych na
schizofrenię jest prawdopodobnie zaburzony
proces pozyskiwania informacji wzrokowych.
Badania, w których śledzono ruchy gałek
ocznych (eye tracking) u chorych na schizofrenię
w trakcie rozpoznawania emocji, wykazały ich
znaczne ograniczenie, głównie do przyśrodko-
wych części twarzy, w porównaniu z osobami
zdrowymi (Loughland i wsp. 2002).

Adekwatne rozumienie komunikatów spo-
łecznych, jakimi są emocje wyrażane przez inne
osoby, stanowi podstawę dobrego funkcjono-
wania społecznego. Z tego powodu podjęto
badania, w których oceniano związki zaburzeń
rozpoznawania emocji i funkcjonowania spo-
łecznego. U chorych na schizofrenię trudności
w rozpoznawaniu emocji wyrażanych na twa-
rzy wiążą się z gorszym funkcjonowaniem spo-
łecznym. Zależności takie nie występowały
w odniesieniu do zaburzeń identyfikacji twarzy
(Hooker i Park 2002). Późniejsze badania
potwierdziły związki między zdolnością rozpo-
znawania afektu a funkcjonowaniem społecz-
nym i zawodowym (Kee i wsp. 2003; Brekke
i wsp. 2005; Hooker i Park 2002), a także jako-
ścią życia chorych (Addington i wsp. 2006;
Hofer i wsp. 2009).

Hempel i wsp. (2010) przeanalizowali wyni-
ki 8 badań poświęconych wpływowi leków prze-
ciwpsychotycznych na zdolność rozpoznawania
afektu u chorych na schizofrenię. Na ich pod-
stawie doszli do wniosku, że ani leki typowe,
ani atypowe nie wywierają bezpośredniego
wpływu na umiejętność właściwego rozpozna-
wania emocji. Stanowi to dowód, że wpływ
leków ma charakter pośredni poprzez zmniej-
szenie nasilenia objawów oraz poprawę innych
funkcji poznawczych.

NNeeuurroobbiioollooggiicczznnee  ppooddłłoożżee  zzaabbuurrzzeeńń  
rroozzppoozznnaawwaanniiaa  eemmooccjjii  ww sscchhiizzooffrreenniiii

Wiele dowodów świadczy o występowaniu
dyskretnych zmian strukturalnych mózgu u cho-
rych na schizofrenię. Zmiany te dotyczą w szcze-
gólności zmniejszenia objętości grzbietowo-bocz-
nej części kory przedczołowej, zakrętu obręczy,
hipokampa oraz wzgórza. W 2000 r. Wright
i wsp. przeprowadzili metaanalizę 58 badań
z użyciem rezonansu magnetycznego. Wynika
z niej, że u chorych na schizofrenię komory bocz-
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ne są o 26% większe, natomiast objętość ciał
migdałowatych i hipokampa jest mniejsza 
o 5–7% w porównaniu z osobami zdrowymi.
Zmniejszona jest także objętość wzgórza oraz
górnej części płata skroniowego. Objętość zakrę-
tu wrzecionowatego, który odgrywa kluczową
rolę w rozpoznawaniu twarzy (Haxby i wsp.
2000, 2002), jest u chorych na schizofrenię
mniejsza w porównaniu z osobami zdrowymi
(Lee i wsp. 2002; Onitsuka i wsp. 2006).

W czasie wykonywania zadania polegające-
go na rozpoznawaniu twarzy aktywacja zakrę-
tu wrzecionowatego u chorych na schizofrenię
jest mniejsza niż w grupie osób zdrowych
(Quintana i wsp. 2003).

Badania czynności mózgu przeprowadzone
wśród chorych na schizofrenię przy użyciu
metod obrazowania wskazują na zmniejszoną
aktywację ciał migdałowatych podczas ekspo-
zycji na bodźce emocjonalne. Z kolei podczas
ekspozycji na widok twarzy niewyrażającej emo-
cji (neutralnej) ciała migdałowate ulegają nad-
miernej aktywacji (Phillips i wsp. 2003a).

Przeprowadzono także badania z użyciem
czynnościowych metod obrazowania, których
celem była ocena aktywności mózgu chorych na
schizofrenię podczas rozpoznawania emocji wyra-
żanej na twarzy. Ich wyniki, pod wieloma wzglę-
dami niejednorodne, były przedmiotem opubli-
kowanej w 2010 r. metaanalizy. Wynika z niej,
że podczas wykonywania zadań polegających na
rozpoznawaniu ekspresji emocji twarzy u cho-
rych aktywowane są okolice okołohipokampal-
ne/ciała migdałowate oraz zakręt wrzecionowa-
ty prawej półkuli, a więc te same regiony mózgu
co u osób zdrowych. Różnica polega na tym, że
u chorych na schizofrenię nasilenie aktywacji
w ciałach migdałowatych, zakręcie wrzeciono-
watym obu półkul, a także w górnym zakręcie
czołowym oraz jądrze soczewkowatym prawej
półkuli jest mniejsze niż u osób zdrowych.

Autyzm

Autyzm jest schorzeniem rozwojowym cha-
rakteryzującym się m.in. brakiem wzajemności
w kontaktach społecznych i emocjonalnych,
zaburzeniem zdolności do fiksacji wzroku oraz
nieumiejętnością nawiązywania kontaktów
rówieśniczych. Z tego powodu zaburzenia prze-
twarzania bodźców emocjonalnych, w tym tak-
że wyrażanych emocji, były celem licznych
badań w tej grupie chorych. Osoby autystycz-
ne znacznie gorzej niż zdrowe wykonywały testy
rozpoznawania emocji twarzy (Celani i wsp.
1999; Adolphs i wsp. 2001; Humphreys i wsp.

2007). Deficyty te są u chorych na autyzm sil-
niej wyrażone niż u chorych na schizofrenię
(Bölte i Poustka 2003).

Chorzy na autyzm podczas wykonywania
zadania polegającego na rozpoznawaniu emocji
częściej niż osoby zdrowe, ale podobnie jak cho-
rzy na schizofrenię fiksowali wzrok na innych
niż twarz częściach ciała, co wiązało się z gor-
szymi wynikami (Sasson i wsp. 2007). Skróco-
ny czas fiksacji na różnych elementach twarzy
jest prawdopodobnie u chorych na autyzm przy-
czyną zmniejszonej aktywności zakrętu wrze-
cionowatego (Dalton i wsp. 2005).

NNeeuurroobbiioollooggiicczznnee  ppooddłłoożżee  zzaabbuurrzzeeńń  
rroozzppoozznnaawwaanniiaa  ttwwaarrzzyy  ww aauuttyyzzmmiiee

Podczas wykonywania przez chorych na
autyzm zadań polegających na rozpoznawaniu
twarzy oraz wyrażanych przez nie emocji aktyw-
ność obszarów korowych związanych z prze-
twarzaniem informacji o twarzy (zakręt wrze-
cionowaty, kora potyliczna, tylna część górnego
zakrętu skroniowego) jest mniejsza niż u osób
zdrowych (Critchley i wsp. 2000; Wang i wsp.
2004; Humphreys i wsp. 2008). Wykazano
także, że zaburzenia rozwoju drogi wzrokowej
u chorych na autyzm nie obejmują całości,
a dotyczą jedynie tych elementów, które biorą
udział w przetwarzaniu informacji o twarzy
(Scherf i wsp. 2010).

U osób z autyzmem podczas ekspozycji na
widok twarzy wyrażających różne emocje
stwierdzono zmniejszoną aktywność ciał mig-
dałowatych (Critchley i wsp. 2000). Według
jednej z hipotez zmniejszone zainteresowanie
dzieci autystycznych we wczesnym okresie roz-
woju kontaktami społecznymi powoduje, że nie
dochodzi do specjalizacji ośrodków korowych
związanych z percepcją twarzy, a szczególnie
wyrażanych emocji. W procesie tym istotną rolę
odgrywają prawidłowo funkcjonujące ciała mig-
dałowate (Grelotti i wsp. 2002). Interesujące
z tego punktu widzenia jest także wykazanie
przy użyciu czynnościowego rezonansu magne-
tycznego zmniejszonej aktywności neuronów
lustrzanych w części wieczkowej dolnego zakrę-
tu czołowego u chorych na autyzm podczas
obserwowania twarzy wyrażających różne emo-
cje (Dapretto i wsp. 2006). Zaburzenia te są
prawdopodobnie podłożem niezdolności do
empatii w tej grupie chorych.

Rozpoznawanie emocji w depresji

Ocena rozpoznawania emocji wyrażanych na
twarzy u chorych na depresję była celem licz-
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nych badań, przeprowadzonych z zastosowaniem
różnych metod. Wykazano m.in., że w okresie
depresji chorzy rozpoznają mniej dokładnie twa-
rze wyrażające smutek i radość (Mandal i Bhat-
tacharya 1985; Mikhailova i wsp. 1996). Oce-
niano także percepcję twarzy wyrażających
niejednoznaczne emocje. Wyniki większości
z tych badań potwierdziły, że chorzy na depre-
sję wykazują skłonność do częstszego rozpozna-
wania negatywnych emocji (Bouhuys i wsp.
1996; Hale i wsp. 1998). Także twarze neu-
tralne chorzy na depresję częściej interpretują
jako wyrażające emocje negatywne (George
i wsp. 1998; Leppänen i wsp. 2004; Surguladze
i wsp. 2004). Na tej podstawie można wnio-
skować o występującym w czasie depresji nega-
tywnym nastawieniu (negative bias) podczas roz-
poznawania emocji innej osoby. Obserwacje te
wydają się potwierdzać słuszność poznawczych
koncepcji patogenezy depresji. Opisane znie-
kształcenia poznawcze mogą wpływać nieko-
rzystnie na interakcje społeczne chorych.

NNeeuurroobbiioollooggiicczznnee  ppooddłłoożżee  zzaabbuurrzzeeńń  
rroozzppoozznnaawwaanniiaa  eemmooccjjii  ww ddeepprreessjjii

Badania neuroobrazujące dostarczyły dowo-
dów na występowanie u chorych na depresję
nawracającą zmian strukturalnych mózgu
w postaci zmniejszenia objętości kory przed-
czołowej, w tym podkolanowej części zakrętu
obręczy, hipokampa, jądra ogoniastego oraz ciał
migdałowatych (Phillips i wsp. 2003b). Jak
wspomniano, niektóre z wymienionych struk-
tur stanowią podłoże rozpoznawania emocji
(Phillips i wsp. 2003a). Miejscowy przepływ
mózgowy krwi, będący wskaźnikiem metabo-
lizmu badanej okolicy, jest w okresie depresji
zmniejszony w grzbietowo-bocznej korze przed-
czołowej, natomiast zwiększony w brzusznej
części zakrętu obręczy oraz przedczołowej korze
oczodołowej. W porównaniu z osobami zdro-
wymi, u chorych na depresję dochodzi do więk-
szej aktywacji ciała migdałowatego półkuli lewej
podczas obserwacji twarzy wyrażającej strach,
zadowolenie i twarzy neutralnych (Sheline i wsp.
2001; Peluso i wsp. 2009). Skuteczne leczenie
sertraliną spowodowało normalizację tych zabu-
rzeń (Sheline i wsp. 2001). Podobne nieprawi-
dłowości dotyczą także dzieci osób chorujących
na depresję (Monk i wsp. 2008).

Podsumowanie

Spośród wszystkich zdolności spostrzegania
wzrokowego percepcja twarzy jest rozwinięta

najlepiej. Ukształtowanie się tak wyspecjalizo-
wanej umiejętności jest możliwe dzięki rozwo-
jowi systemu neuronalnego stanowiącego neu-
roanatomiczne podłoże percepcji twarzy, w tym
także wyrażanych emocji. Podstawą tego sys-
temu u ludzi są struktury podkorowe, których
aktywność rozpoczyna się bezpośrednio po uro-
dzeniu. Dowodem tego jest preferowanie przez
noworodki twarzy spośród wszystkich bodźców
wzrokowych. Stymulacja drogi podkorowej
powoduje funkcjonalne dojrzewanie wyspecja-
lizowanych w percepcji twarzy obszarów kory
mózgowej oraz struktur określanych jako „mózg
emocjonalny”. Zaburzenia rozwoju systemu
neuronalnego będącego podłożem rozpozna-
wania emocji wyrażanych na twarzy są praw-
dopodobnie przyczyną trudności, na jakie w tym
zakresie napotykają chorzy na schizofrenię,
autyzm czy depresję. Rozpoznawanie emocji
innych osób jest jednym z elementów poznania
społecznego. Trudności w ich rozpoznawaniu
mogą zaburzać interakcje społeczne i prowadzić
do nieprawidłowych interpretacji zachowania
innych osób, z urojeniowymi włącznie. Zależ-
ności między deficytami rozpoznawania emocji
a innymi aspektami poznania społecznego, m.in.
zdolnością do empatii, w tym także do wnio-
skowania o stanie umysłu innej osoby („teoria
umysłu”), u chorych na schizofrenię i autyzm są
obecnie przedmiotem intensywnych badań. Ich
wyniki stały się podstawą do opracowania pro-
gramów rehabilitacji poznania społecznego, któ-
re omówili Kern i wsp. (2009).
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