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Na Seminarium Kognitywistyczne w Warszawie w XI 2013 jako podstawe tekstowa mojego
referatu pt. Neuropatologia decyzji a reprezentowanie dzialan w autyzmie i schizofrenii
wysytam wstepng (niecatg 1 nie zredagowang ostatecznie) wersj¢ mojego artykutu —
skupiajagcego si¢ co prawda bardziej na autyzmie niz schizofrenii. Mimo to w referacie

postaram si¢ wyroOwnac te proporcje

Modularnos¢ umystu, metaintencjonalnosé¢ a patogeneza autyzmu

Wstep

W niniejszym artykule zastosuj¢ pewne pojecia z dziedziny kognitywistyki filozoficznej oraz
wykorzystam niektore badania empiryczne z zakresu psychiatrii 1 neurofizjologii do
naszkicowania mozliwosci wyjasniania fenomenu autyzmu, a przede wszystkim dokonam
proby calo$ciowego opisania patogenezy tego powaznego zaburzenia. Uzasadni¢ hipoteze, iz
za zrodtowe w patogenezie autyzmu wczesne uposledzenie zdolno$ci zachowan imitacyjnych
moze odpowiada¢ zaburzenie generowania lub transformacji tzw. kopii eferentnych (efference
copies). Kopie eferentne stanowig bardzo podstawowy mechanizm pozwalajacy na szybkie
uczenie si¢, takze przez imitacj¢ (modelowanie bandurowskie), nowych zachowan oraz
kreatywne tworzenie nowych schematéw zachowan motorycznych. Hipoteze pierwotnych
zaburzen dziatania mechanizmu kopii eferentnych wigz¢ z hipoteza, Zze brak wilasciwego
metareprezentowania wlasnych standw mentalnych, stanowigcego istotny czynnik
samo$wiadomosci, powoduje w autyzmie niezdolno$¢ zachowan imitacyjnych, przez co nie
moze rozwing¢ si¢ myslenie z innej perspektywy niz wiasna. Istotnym, elementarnym
mechanizmem pozwalajacym na metareprezentowanie jest mechanizm kopii eferentnych.
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Hipoteza o kluczowej roli mechanizméw eferentnych w zaburzeniach metareprezentowania
jest autorska propozycja referenta, ktorej uzasadnienie laczy teoretyczne i empiryczne
wskazania zawarte m.in. w pracach Elisabeth Pacherie, Jamesa Russella, Andrew N.

Meltzoffa, Simona Baron-Cohena, a szczegélnie Chrisa D. Fritha.

Zgodnie z przedstawionymi tezami artykutlu patogenezg¢ autyzmu ujmujag kolejne punkty: 1)
od narodzin zaburzenie mechanizmu kopii eferentnych uniemozliwia choc¢by bardzo
prymitywne, lecz odpowiednio stabilne, metareprezentowanie wtasnych stanow mentalnych;
2) to zaburzenie blokuje wczesnodzieciece (nie stereotypiczne) zachowania imitacyjne; 3)
powoduje to niemozliwo$¢ rozwinigcia si¢ teorii umystu; 4) réwnoczesnie, z tej przyczyny,
nie moze rozwing¢ si¢ zdolnos¢ alternatywnego myslenia; 5) deficyty teorii umyshu i
alternatywnego myslenia odpowiadajg za hypersystematyzowanie; 6) to z kolei powoduje
m.in. niech¢¢ wobec nowych bodzcow, unikanie interakcji interpersonalnych oraz problemy z

substancjalizacja.

Oryginalno$§¢ proponowanego wyjasnienia polega na tym, ze podczas gdy zwyklo si¢
przyjmowaé¢ dwie konkurencyjne hipotezy w kwestii przyczyn autyzmu, zwlaszcza
autystycznych deficytow poznawczych, czyli hipotezg teorii umystu i hipotezg funkcji
wykonawczych, biezaca propozycja taczy oba podej$cia. Nalezy jednak zastrzec, ze autyzm
jest zaburzeniem o znacznym stopniu heterogenicznosci nie tylko objawow, ale
prawdopodobnie rowniez etiologii [Pelios & Lund 2001]. Dlatego proponowana hipoteza

patogenetyczna moze stosowac si¢ do cze¢sci wypadkow autyzmu.

Pojecia, uznane korelacje i zaleznosci oraz hipotezy

MYSLENIE ALTERNATYWNE (MA). Zdolno$¢ myslenia alternatywnego jest to zdolno$é
do wyobrazania sobie i myslenia ,,jak gdyby”, tzn. do myslenia hipotetycznego: osoba wie,
jak sprawy si¢ maja, w kazdym razie ma okreslone przekonanie (ze p), ale ,,mysli”, ze jest
inaczej. Np. osoba jedzie pociggiem do Krakowa na bardzo wazne dla niej spotkanie i ,,snuje
rozmyslania” o tym, co by si¢ stato, gdyby spdznita si¢ na ten pocigg. Ta zdolnos$¢ jest
warunkiem umiejetnosci udawania, bawienia si¢, zartowania, odgrywania rol aktorskich. Np.
dzieci bawia si¢ w wojng, Adas ,jest” krolem, a Piotrek rycerzem. Niektore racje (zar6wno
filozoficzne, jak 1 empiryczne) kazg przypuszczaé, ze warunkiem zdolno$ci myslenia ,,na
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niby” jest $wiadome metareprezentowanie wlasnych stanéw przekonaniowych. Autystykow
cechuje bardzo powazny lub zupelny deficyt zdolnosci myS$lenia alternatywnego.

Przypuszczalnie odpowiada on za wiele istotnych objawéw autyzmu [Gad 2009].

Podstawowym wyrazem gramatycznym myslenia alternatywnego jest tryb przypuszczajacy.
Wydaje si¢, ze umiejetno$¢ stosowania trybu przypuszczajacego jest wspoOlwarunkowana
zdolnos$ciag myslenia prawdopodobienstwowego w wymiarze rudymentarnej kompetencji
stosowania zdaniotworczego operatora ,,moze”, jak np. w zdaniu ,,Moze dzi$ ciocia Anna nie
przyjdzie” czy ,,Moze jutro bedzie padac”. Pierwsze znamiona tych kompetencji jezykowych
moga pojawi¢ si¢ w normalnym rozwoju mowy juz w trzecim roku zycia [Piaget 2005, s.

201].

Stopien zdolnosci myslenia alternatywnego mozna by bada¢ przez ocen¢ sensownosci
konczenia przez badanych niepelnych zdan warunkowych zaczynajacych si¢ od warunku
nierealnego (modus irrealis), np. ,,Gdyby babcia miata wasy, to ...”. Jednak jest mozliwe, ze
takie badania w ogole nie dadzg si¢ z autystykami przeprowadzi¢. Badania tego rodzaju
zakladaja bowiem wspotprace miedzy badanym a badajacym. Tymczasem w interakcji z
autystykami czesto zdarza si¢, ze nawet po zainicjowaniu pewnej komunikacji z nimi dos¢

szybko jest ona przerywana autystycznymi stereotypiami czy echolaliami.

MYSLENIE ALTERNATYWNE A POZIOM ROZUMOWAN. Zauwaza si¢ rozwojowa
zalezno$¢ miedzy zdolnoscig do MA, $wiadomoscig odrebnosci wiasnego JA, 1 poziomem
myslenia logicznego. Niedorozwo6j pierwszych dwoch elementow nie pozwala na rozwoj
rozumowan ponad poziom minimalny, tj. do poziomu rozumowan ztozonych, zawierajacych
inferencje posrednie. Zdolno§¢ dzieci do logicznego myslenia moze powsta¢ dopiero
wowecezas, gdy zdadzg sobie sprawe, ze inni mogg mysle¢ inaczej niz one, ze mogg mie¢ inne

przekonania i schematy myslenia oraz odczuwania [Markus 1980].

TEORIA UMYSLU (TU). Teoria umystu (theory of mind) to skomplikowany modut
neuronalny pozwalajacy na odczytywanie i symulacje¢ stanow psychicznych innej osoby. U
autystykow teoria umystu nie wyksztalcita si¢ [Baron-Cohen 1995]. Juz w r. 1985 Simon
Baron-Cohen & al. opublikowali badania, w ktorych 80% dzieci autystycznych nie potrafito
dostrzec faktu intencjonalno$ci innych, podajac nietrafne odpowiedzi w podstawowym dla
identyfikacji teorii umystu tescie ,,koszyka i pudetka™: dzieciom przedstawiano historyjke
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kukietkowa, w ktorej lalka Sally wkiada kulke do koszyka i wychodzi, nast¢pnie lalka Ann
przenosi kulke z koszyka do pudetka, a gdy Sally wraca na scen¢ zadaje si¢ badanemu
dziecku pytanie, gdzie Sally bedzie szuka¢ kulki. Owe 80% niewlasciwych odpowiedzi
wskazuje na powazny deficyt teorii umystu w autyzmie, zwlaszcza jesli wzia¢ pod uwage, ze
w porownawczo badanej grupie dzieci z zespolem Downa, o znacznie nizszym S$rednim
ilorazie inteligencji, az 86% odpowiedzi byto trafnych [Baron-Cohen & al. 1985]. Badania te
byly wielokrotnie powtarzane, rowniez w zmodyfikowanych wersjach proceduralnych (aby
wykluczy¢ ewentualne inne czynniki, ktére moglyby odpowiadaé za niewlasciwe
odpowiedzi), a wyniki tych powtorzen mocno potwierdzaja hipoteze o zwigzku autyzmu z

niezdolno$cig w zakresie wnioskowania o stanach mentalnych innych osob [Kiczuta 2007].

ZDOLNOSCI IMITACYINE (ZI) A TEORIA UMYSLU. U autystykéw stwierdza sie
powazny deficyt juz w pierwszym okresie zycia. Noworodki, u ktérych pdzniej rozpoznaje si¢
autyzm, wykazuja brak lub powazne ostabienie zdolnosci zachowan imitacyjnych, np. w
interakcji z matky. Zdolno$ci imitacyjne nie rozwijaja si¢ u dzieci autystycznych. Nie moze
si¢ wiec u nich rozwinag¢ réwniez teoria umyshu, poniewaz teoria umystu rozwija si¢
wspotzaleznie z rozwojem zdolnos$ci imitacyjnych, tzn. na réznych etapach rozwoju postep w
rozwoju ZI jest konieczny dla postgpu w rozwoju TU, i odwrotnie [Meltzoff & Gopnik 1993;
Meltzoff 2002; Meltzoff 2005].

MYSLENIE ALTERNATYWNE A TEORIA UMYSEU. Zdolno$¢ myslenia alternatywnego
rozwija si¢ wspolzaleznie z rozwojem teorii umystu, tzn. na réznych etapach rozwoju postep
w rozwoju MA jest konieczny dla postepu w rozwoju TU, i1 odwrotnie. Hipotezg tg
potwierdzaja posrednio m.in. przytoczone wyzej badania Andrew N. Meltzoffa, ktore ukazuja
wspotrozwo] wlasnej metaintencjonalnosci (praktycznej i teoretycznej) dziecka ze zdolnoscia
rozpoznawania intencjonalnosci innych. Wynika z nich, ze je$li umyst ma trudnosci z
przypisywaniem stanéw intencjonalnych innym, to podobne trudnos$ci musi mie¢ rdwniez z
przypisywaniem ich samemu sobie. Skoro tak, to u autystykdw niedorozwinigte jest nie tyle
reprezentowanie $wiata, lecz raczej metareprezentowanie, a wigc $wiadomos¢ wiasnych
stanow przekonaniowych i innych jako stanow reprezentowania. W autyzmie stabo
uksztaltowane jest Samo pojecia przekonania i wyobrazania sobie. Zatem umyst autystyczny
nie moze ,,snu¢” ciggow hipotetycznych przekonan, nie ujmujac wiasnych przekonan jako

wlasnie przekonan — czego$, co moze odbiegac¢ od konkretnej rzeczywistos$ci.



WSPOLNA UWAGA (WU) A TEORIA UMYSLU. Do najwczeéniejszych predyktorow
autyzmu nalezy deficyt umiejetnosci tzw. wspolnej uwagi (joint attention), czynnik w
oczywisty sposob blokujacy mozliwos$¢ rozwoju teorii umystu. Umiejetnos¢ ta pojawia sie
normalnie migdzy 6 a 12 miesigcem zycia i polega przede wszystkim na wzrokowym
obserwowaniu zaréwno kierunku oczu drugiej osoby, jak i nakierowywaniu wzroku na
przedmiot, na ktory ona patrzy lub $ledzi wzrokowo, obejmujac rowniez wskazywanie rgka
na wspodlnie obserwowany przedmiot [Bakeman & Adamson 1984; Leekam & Moore 2001].
Wspolna uwaga pozwala na wspolne doswiadczanie przedmiotu lub zdarzenia. Wykazano
istotng korelacje migdzy deficytem WU juz w drugiej potowie roku zycia a pdzniej
zdiagnozowanym autyzmem, opierajac si¢ nie tylko na retrospektywnych $wiadectwach
rodzicow, ale rowniez dzigki zachowanym filmom rodzinnym. Na owych filmach z
wczesnego dziecinstwa (juz przed koncem pierwszego roku zycia) zaobserwowano rowniez
inne anomalie obserwacji wzrokowej oraz niech¢¢ dotyku, stabe reagowanie na wlasne imig i
wyrazny deficyt imitacji gestow 1 wyrazow twarzy, korelujace z p6zniejsza diagnozg autyzmu
[Werner & al. 2000; Baranek 1999]. (.................... nastepny silny predyktor — zabawa w
udawanie............ w o owieku.............l [coennnnn. za  Proust............... ].
............... ). Wykazano rowniez ogdlng negatywng korelacje miedzy poziomem deficytu
WU w 20 miesigcu zycia a poziomem zdolno$ci jezykowych i komunikacyjnych w 42
miesigcu [Charman 2003]. Natomiast wbrew popularnej w poczatkowych konceptualizacjach
opinii niezdolno$¢ do emocjonalnego przywigzania nie jest pierwszorzedna cecha autyzmu
[Frith 1999]. Potwierdza to fakt, ze pierwsze wykrywalne wczesnodziecigce symptomy

autyzmu majg charakter deficytow poznawczych.

SYSTEMATYZOWANIE | HYPERSYSTEMATYZOWANIE (HS). Systematyzowanie jest
to yymowanie réznych zjawisk, zdarzen, procesOw w schematy regularnych zaleznos$ci: dana
rzeczywisto$¢ przestawiana jest jako system inputéw i outputéw (przypuszczalnie autystycy
moga tez stosowa¢ schematy zdeterminowanych przetworzen mig¢dzy nimi). Austystycy
szczegblnie systematyzuja czynnosci: np. jedzenie obiadu przebiega dla zawsze wedlug
okreslonego schematu. Myslenie autystyczne odznacza si¢ hypersystematyzowaniem [Baron-
Cohen 2009; Nettle 2007]. Wszystko, co nie podlega systematyzacji, co zachowuje si¢

zmiennie 1 nieprzewidywalnie, jest niezauwazane lub spotyka si¢ z niechecia.



Poziom zdolno$ci realizowanych przez teori¢ umyshu koreluje negatywnie ze stopniem
systematyzowania, a pozytywnie ze zdolno$cig myslenia alternatywnego. W autyzmie
hypersystematyzowanie 1 deficyty teorii umystu odpowiadaja Iacznie za niechegé
nawigzywania 1 utrzymywania kontaktow miedzyosobowych, niezdolno$¢ rozumienia

komunikatéw niewerbalnych etc.

TOLERANCJA NOWOSCI I SUBSTANCJALIZACJA. Samo hypersystematyzowanie jest
przyczyng m.in. autystycznych objawow: niecheci wobec nowych bodzcoéw oraz problemow z
substancjalizacjg. Autystycy nie tolerujg nowosci, np. zmian w umeblowaniu, w stroju,
nowych tras spacerow itd. Nowe bodzce sa spotykane z niechecia, poniewaz nie pasuja do juz
stosowanych schematow. Problemy z substancjalizacja oznaczaja, ze osoba ma trudnosci w
ujmowaniu przedmiotéw i os6b jako indywidudw. Np. dzieci autystyczne czesto identyfikuja
przedmioty jedynie lub gtéwnie ze wzgledu na ich funkcje, np. nie moéwia ,,czajnik”, lecz
,,Zrob-filizanke-herbaty”, ,,zamie¢-podtoge” zamiast ,,miotla”. Wydaje si¢, ze objawem tego
deficytu substancjalizacji jest rowniez spotykane w autyzmie zamienne stosowanie zaimkow

osobowych ,,ja” 1,,ty” [Seligman & al. 2003, s. 343].

Brak rozwinigtej teorii umyslu w autyzmie mozna uwaza¢ za konsekwencje zaburzonej
samoswiadomos$ci w tym elementarnym sensie, ze dziecko ma uposledzone poczucie
»mojosci” wlasnego dzialania i myslenia z powodu probleméw z tworzeniem lub
monitorowaniem  kopii  eferentnych. =~ Na rzecz tej hipotezy  argumentuja
et Russell i .....cccoeeeees Jarrold 1998........ccccveneee. [,,If young
children are unable to predict adequately the phenomenal outcomes of their actions and claim
responsibility for these outcomes, then their sense of self — as that which is responsible for
moment-to-moment experiences — is fundamentally impoverished. This impoverished
experience results in a failure to develop a normal theory-like conception of the mind”
e ————— s. 177]. Razem z Christopherem D. Frithem uwazajg oni, Ze proces
tworzenia 1 przetwarzania kopii zainicjowanego dziatania (w tym czynno$ci mentalnych) jest
istota centralnego monitoringu wlasnych czynnosci mentalnych. Zgodnie ze znanym
modelem zaproponowanym przez Fritha & al. [Frith & al. 2000a] poczucie sensu wlasnego
dziatania, czyli poczucie, ze to ja jestem podmiotem tego dzialania, powstaje jako rezultat
poréwnania emitowanej kopii eferentnej, przewidujacej tres¢ okreslonych doznan, z
aktualnymi doznaniami bedacymi bezposrednimi efektami dziatania. Mechanizm
uzytkowania kopii eferentnych stanowi podstawowy warunek poczucia wtasnego dzialania i
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sadoéw o ,,mojosci” danego dziatania. Fakt, ze autystycy maja problem z identyfikacjg samego
siebie, np. gdy ogladaja swoje dzialania na zapisie wideo, potwierdzalby zatem posrednio
hipotez¢ o zaburzeniu emisji badZ przetwarzania kopii eferentnych (poréwnywanie doznan
przewidywanych 1 rzeczywiscie nastepujacych w efekcie dziatania jest rodzajem

przetwarzania informacji z kopii eferentnej) w autyzmie.

HIPOTEZA ZABURZENIA KOPII EFERENTNYCH

Za zrédtowe w patogenezie autyzmu wczesne uposledzenie zdolnosci zachowan imitacyjnych
moze odpowiada¢ zaburzenie generowania lub transformacji tzw. kopii eferentnych (efference
copies). Kopie eferentne stanowig bardzo podstawowy mechanizm (zwany tez comparator
model) pozwalajacy na szybkie uczenie si¢, takze przez imitacje (modelowanie
bandurowskie), nowych zachowan oraz kreatywne tworzenie nowych schematéw zachowan
motorycznych [Carruthers 2006; Feinberg 1978]. Normalnie mechanizm ten funkcjonuje
nastgpujaco. Poszczegdlne czynnos$ci, zarowno ruchowe, jak i mentalne (np. wypowiadanie
mys$li w mowie wewnetrznej), poprzedzane s3 przez niezamierzone 1 nieswiadome
wytworzenie kopii eferentnej, czyli reprezentacji schematu podejmowanej czynno$ci
zawierajace] rowniez informacje o percepcjach (percepcjach zmystowych zewngtrznych,
wewnetrznych percepcjach stanow wlasnego ciata, percepcjach stuchowych mowy
wewnetrznej) przewidywanych w zwiagzku z podejmowang czynnoscia: towarzyszacych na
biezaco wykonywanemu dziataniu i bedacych jego bezposrednim efektem. Dzigki temu
mozliwe jest zarbwno poczucie dzialania autoryzowanego jako ,,moje”, jak 1 elastyczne
podejmowanie korekt w biezacym dzialaniu w reakcji na niezgodny z kopig eferentng sygnat

zwrotny (feedback).

Chris D. Frith jest autorem znanej hipotezy wyjasniajacej istotne wtasnosci zaburzenia
dziatania w schizofrenii poprzez zaburzenie efektywnosci lub regularno$ci emisji 1
przetwarzania kopii eferentnych [Frith 1992]. Oczywiscie schizofrenii nie rozpoznaje si¢ i nie
ma zadnych jej symptomoéw w okresie wczesnodzieciecym. Zgodnie z hipoteza Fritha co§ w
pozniejszym okresie zycia powodowaloby zaktocenie mechanizmu kopii eferentnych, a
poprzez to bylo przyczyna schizofrenii. Nie wyklucza to, ze do tego procesu destrukcji
predysponujg pewne niewtasciwosci w rozwoju systemu nerwowego w okresie prenatalnym.
Mozna przypuszczaé, ze rowniez w wypadku autyzmu przyczyng istotng jest jakies§
zaburzenie mechanizmu kopii eferentnych, tyle, ze wystepujace juz od samego urodzenia.
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Hipoteze, ze zar6wno w schizofrenii, jak i w autyzmie, czynnikiem zréodlowym jest
zaburzenie cigglego metareprezentowania, czyli monitoringu wlasnych stanéw mentalnych,
przedstawili juz w r. 1991 Frithowie [Frith & Frith 1991]. Kopie eferentne stanowig
konieczny mechanizm umozliwiajgcy monitoring mentalny. O roli uszkodzenia mechanizmu
kopii eferentnych schematéw wizualnych rozkazéw motorycznych w autyzmie pisali James

Russell i Christopher Jarrold [Russell 1997; Russell & Jarrold 1998].

Wspolna dla autyzmu i schizofrenii jest rowniez nadwrazliwo$¢ sensoryczna [Bogdashina
2003; Rammler 2006, s. 103; Seligman & al. 2003, s. 464-465]. Zwyczajnym (dla ludzi
zdrowych) bodzcom odpowiadaja znacznie intensywniejsze wrazenia. Ciche, w odbiorze
zdrowego cztowieka, dzwigki sg styszane jako glosne, a glo$ne jako bardzo glosne. Podobnie
moze by¢ z innymi rodzajami wrazen. Ta nadwrazliwo$¢ powoduje, ze normalna, przeci¢tna,
intensywnos$¢ i licznos¢ bycia bodZzcowanym staje si¢ dla autystykow i schizofrenikow trudna
do zniesienia. Jest to jedna z wazniejszych przyczyn wycofania si¢ chorych ,,ze §wiata”. To
rowniez mozna wyjasnia¢ defektem kopii eferentnych. Powstanie kopii eferentnych w
zwigzku z majacym by¢ zainicjowanym dziataniem pozwala przewidywac okreslone doznania
zmyslowe (czucia wlasnego ciata i odbieranie bodzcow zewnetrznych) i by¢ na nie
przygotowanym. Mozna przypuszczaé, ze to przewidywanie powoduje pewne ,,stonowanie”
intensywnosci naptywajacych wrazen. Potwierdza to fakt, Ze silniejsze s te wrazenia, ktore
nas ,zaskakuja”: albo sa w ogodle niespodziewane, albo nie s3 zgodne z wrazeniami

przewidywanymi.

Cho¢ hipoteze zaburzenia mechanizmu kopii eferentnych w schizofrenii wprowadzit w
wymiarze $wiatowym Irwin Feinberg [Feinberg 1978], to wczesniej od niego pisat o tym w
jezyku polskim Antoni Kepinski, stosujgc terminologie ,,struktur czynnosciowych”, ,tuku
odruchowego” 1 ,,rozszerzenia pola swiadomosci”. W wypadku szybkich, tatwych, decyzji
motorycznych ,,struktury czynnosciowe wchodzace w rachubg zostaty wskutek powtarzania
tej samej czynnosci zredukowane do niezbednych. Luk odruchowy skraca si¢ do koniecznego
minimum. Skrocenie takie jest mozliwe tylko wtedy, gdy interakcja z otoczeniem opiera si¢
na zasadzie pewnosci, tzn. ze istnieje prawie catkowite prawdopodobienstwo, iz okreslone
dzialanie wywota okreslong reakcje otoczenia. W przykladzie z chodzeniem taka hipoteza
jest, ze okreslony ruch nogi wywota zetknigcie stopy z ziemia, ktore jest sygnalizowane przez
odpowiednie receptory czucia powierzchniowego i glebokiego. Gdy hipoteza si¢ nie
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sprawdzi, gdy stopa nie trafi na twardy grunt, wtedy automatyzm zostaje przerwany; decyzja
musi zapas¢ na wyzszym poziomie integracji” [Kepinski 1974, s. 242-243]. Rozszerza si¢
wowczas pole $wiadomosci konieczne dla biezacego dzialania i w zakres $wiadomosci
wchodzi zaré6wno sam zamiar okreslonej czynnosci, sposob lub alternatywne sposoby jej
wykonania, spodziewane efekty czuciowe 1 rozleglejszy biezacy odbior bodzcow
zmyslowych. Powoduje to w schizofrenii zardwno nadwrazliwo$¢ sensoryczng, jak i

ambiwalencje w podejmowaniu prostych decyz;ji.

Zaproponowane wyjasnienie genezy autyzmu przez wad¢ emisji lub przetwarzania kopii
eferentnych w okresie niemowlgcym jest w duzej mierze zbiezne z ,hipoteza funkcji
wykonawczych” B. F. Penningtona i S. Ozonoffa [Pennington 1994; Ozonoff 1995; Ozonoff
& McEvoy 1994; Ozonoff, Pennington & Rogers 1991]. Hipotez¢ dysfunkcji kopii
eferentnych w autyzmie zaproponowata explicite Elisabeth Pacherie. Twierdzi ona, ze
autystycy nie doswiadczaja w normalny sposob wiasnych dziatan motorycznych i1 z tej
przyczyny maja szczegdlne problemy z imitowaniem ruchow ciata innych oséb. Normalne
doswiadczanie wlasnego dziatania motorycznego zaktada spojnos¢ intencji uprzedniej (prior
intention) z intencja w dziataniu (intention in action), ktérag powinno zapewnia¢ 1)
robwnoczesne z zaistnieniem tej pierwszej wytworzenie obrazow sensomotorycznych, czyli
spodziewanych percepcji wewngtrznych wiasciwych dla okreslonych ruchdéw wiasnego ciata,
I 2) utrzymywanie tych obrazow w trakcie dziatania (przypuszczalnie w pamieci roboczej),
czyli wowczas, gdy powinna by¢ realizowana zgodna z uprzednia intencja intencja w
dzialaniu. Deficyty poznawcze 1 wykonawcze autyzmu mogg by¢, zdaniem Pacherie,
wyjasnione przez problemy ze spelnieniem tych dwodch warunkéw [Pacherie 1997].
Potwierdzaja to badania, w ktorych okazuje si¢, ze autystycy tatwiej dokonuja imitacji
polegajacej na manipulacji przedmiotami, tj. wtedy, gdy moga korzysta¢ z sygnatow
zwrotnych pochodzacych ze zmystow zewngtrznych, zwlaszcza z percepcji wzrokowe;.
Najwieksze trudnosci imitowania u autystykow dotycza nasladowania poprzez ruchy
wlasnego ciala wowczas, gdy brak towarzyszacej percepcji zewnetrznej [Meltzoff & Gopnik
1993]. Brakujacym elementem s3 obrazy wewngtrzne, czyli umozliwiajace spojnos¢ z
zamierzeniami oraz kontrolowang ich implementacje kopie eferentne. W tym kontekscie
interesujace sg rowniez badania wskazujace, ze dzieci autystyczne majg znaczne trudnosci w
rozroznianiu spelnionych i niespetnionych intencji i chcen [Phillips, Baron-Cohen & Rutter
1998].



Neuronalne programy czynnos$ciowe majg form¢ sekwencji wzorcow pobudzen neuronalnych
odpowiadajacych konkretnym ruchom bedacym fazowymi elementami calej czynnos$ci, np.
otwierania drzwi poprzez nacis$nigcie klamki czy zejscie po schodach. Mozna si¢ spodziewac,
ze dany program, gdy zostanie uruchomiony, przy braku biezacych informacji zwrotnych, ma
tendencj¢ do tego, aby ,rozwing¢” si¢ do konca, uaktywniajac pelen szereg kolejnych
elementow czynnosci. W takim wypadku czynno$¢ bedzie miata charakter sztywno typowy.
Roéwniez niekompletno§¢ lub brak przetwarzania biezacych informacji zwrotnych,
spowodowane by¢ moze wadliwoscig generowania czy korzystania z kopii eferentnych,
odpowiada¢ bedzie za takie sztywne, zautomatyzowane wykonywanie czynnosci. Dysfunkcja
tego rodzaju mozna probowaé tlumaczy¢é zardwno autystyczne stereotypie, jak i
samookaleczenia (ktorych w wypadku autyzmu nie trzeba rozumie¢ jako celowych

autodestrukcyjnych zachowan).

Korzystanie z kopii eferentnych jest koniecznym warunkiem sprawnego dziatania. Kopie
eferentne wyprzedzaja bowiem wykonanie czynnosci, a nastepnie sg nadal dostepne, tj.
system korzysta z zakodowanych w nich informacji. Bedac wzorcem wykonywanej czynnosci
I zawierajac przewidywania percepcyjne, kopie eferentna utrzymywana jest ,,w pogotowiu” az
do zakonczenia czynnosci i odebrania informacji zwrotnych oraz poréwnania ich z
predykcyjnymi treSciami kopii. Ten moment sprawdzenia jest bardzo istotny. Aby ztozone
czynnos$ci, begdace sekwencjami czynnos$ci prostych, przebiegaty plynnie, poréwnanie
informacji zwrotnych z kopia powinno mie¢ normalnie charakter procesu automatycznego i
nieswiadomego. Swiadomo$é w przetwarzaniu informacji z kopii eferentnych pojawia sie
wowecezas, gdy zachodzg jakie§ problemy, a szczegdlnie z trzech powodow: 1) gdy dziatanie
jest trudne czy wymagajace wysitku; 2) gdy przewidywanie jest niepewne (tresci predykcyjne
kopii eferentnej moga by¢ zbyt ogoélnikowe lub w jaki§ sposdb znaczone stopniem
niepewnosci); 3) gdy sygnaty zwrotne, juz w trakcie wykonywania czynnosci lub po jej

zakonczeniu, okazujg si¢ niezgodne z kopia.

Sprawno$¢ i1 tatwo§¢ wykonywanych dzialan zar6wno wymaga na ogdt niezaangazowania
Swiadomosci, jak 1 pozwala na to, Ze nie wlaczy si¢ ona w proces przetwarzania informacji z
kopii eferentnej w koncowym etapie. Przyktad negatywny moze stanowic¢ jgkanie si¢: jest ono
tym mocniejsze, im bardziej podmiot zwraca uwage na sygnaly zwrotne czynnoSci
wypowiadania sylab, poréwnujac je z informacjami przewidywanymi, czyli im bardziej
swiadomie, z uwaga, ,,0odstuchuje” brzmienie wypowiadanych sylab i ich sekwencje. Istnieja
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rozne techniki pozwalajace na oduczenie si¢ takiego zbytniego zwracania uwagi na sygnaty
zwrotne wlasnej mowy, co prowadzi do redukcji jakania si¢. Mozna wigc przypuszczaé, ze
jaki$ rodzaj uszkodzenia mechanizmu stuchowych kopii eferentnych wypowiadanej mowy
jest odpowiedzialny za jakanie si¢. Wskazuja na to zaréwno badania polegajace na
neuroobrazowaniu mézgu osob jakajacych sie [Brown & al. 2005], jak i fakt, ze pewne
skuteczne techniki leczace czy tagodzace to zaburzenie wprowadzaja wlasnie dodatkowe,
zewnetrzne bodzce shuchowe, ktére pozwalaja na caloSciowe fonetyczne ujmowanie
wyrazow, przez co staje si¢ mozliwa postepujaca naprawa funkcjonowania stuchowych kopii
eferentnych wypowiadanych stéw. Wydaje si¢, ze podobne zaburzenie tego mechanizmu, lecz
znacznie bardziej rozlegle, dotyczy réwniez mowy autystykow. Wskazuje na to np. fakt, ze
umuzycznienie zadawanych autystykom pytan, tj. nie tyle wypowiadanie ich, ale
wySpiewywanie, ulatwia im rozumienie ich sensu, co pozwala na czestsze udzielanie

sensownych odpowiedzi (fakt potwierdzaja rozne obserwacje, zob. np. [Sacks 2009, s. 247]).

Nie jest jasne, co jest przyczyng dysfunkcji kopii eferentnych i mechanizméw zwrotnych.
Mozna przypuszczaé, ze niektore wypadki tych dysfunkcji maja swe podloze w
niewlasciwosciach poziomu i aktywnos$ci pewnych neuroprzekaznikéw, ktore stwierdzono w
autyzmie [Hameury & al. 1995; Chugani & al. 1997]. Owe nieprawidlowosci dotycza
szczegoOlnie serotoniny 1 wystepuja wiasnie w obszarach moézgu odpowiadajacych za
integracj¢ pochodzacych z biezacych aktow percepcji informacji wzrokowych 1 stuchowych,
co potwierdza mozliwo$¢ wyjasniania autyzmu przez zite dzialanie mechanizmu kopii

eferentnych lub jakich$ funkcji blisko z nimi zwigzanych [Seligman & al. 2003, s. 347-348].
MODULARNOSC UMYSLU I SWIADOME PROCESY WOLICJONALNE

Hipotezg zaburzenia kopi eferentnych nalezy rozpatrywa¢ w ramach modularystycznej
koncepcji umyshu, odnoszac jednoczesnie problem ich funkcjonowania do zagadnien
swiadomos$ci 1 woli. Mozna bowiem sadzi¢, ze w autyzmie réwniez $wiadome procesy

wolicjonalne (decyzyjne) nie przebiegaja w petni normalnie.

Modularystyczna koncepcja umystu zaktada, ze umyst jako bardzo ztozony funkcjonalnie

system poznajacy i dzialajacy sktada si¢ przede wszystkim z wielu odrebnych i
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ograniczonych funkcjonalnie podsystemow, zwanych ,,modutami”™. Korzystamy tu nie z
wezszego (mocniejszego, je$li chodzi o warunki definicyjne) pojgcia  modutu,
reprezentowanego przez Jerry Fodora [Fodor 1983], lecz z pojecia szerszego, opracowanego

chyba najlepiej przez Petera Carruthersa [Carruthers 2006]. ...........cccooiiiiiiiiiiininnan....

W stabym, najszerszym sensie ,,modutem” jest kazda odrgbna struktura funkcjonalna w
systemie, jego podsystem. System jest w tym sensie modularny, gdy sktadajg si¢ nan takie
struktury czy mechanizmy; przy tym przewiduje si¢, ze zwykle zepsucie lub wytaczenie
jednego modutu nie powoduje zaprzestania przynajmniej wzglednie prawidtowego dziatania
pozostatych modutow systemu. Modul w sensie mocnym to modut fodorowski [Fodor 1983],
czyli przetwarzajacy informacje komponent systemu poznawczego, ktory spetnia nastgpujace
warunki: specyficzno$¢ domeny (domain specificity), ktora wymaga, aby inputami modutu
mogty by¢ tylko tresci okreslonego rodzaju; wrodzono$¢ z przypisang ewolucyjnie funkcja;
enkapsulacja (encapsulation), oznaczajaca, ze modul przetwarza jedynie informacje
pochodzace z wlasciwych jemu inputow i ewentualnie z wlasnej bazy danych, ale nie z
jakich$ innych czeSci systemu; niedostepnos$é (inaccessibility), polegajaca na tym, ze
wewnetrzne operacje modulu nie s3 dostgpne pozostalym cze$ciom systemu, a te ostatnie
moga korzysta¢ tylko z outputow modutu; posiadanie wiasnych, osobnych neuronalnych
Sciezek przetwarzania (wlasnego ,,okablowania”); generowanie jedynie ,,ptytkich”, tzn.
niekonceptualnych outputow; ponadto operacje modutu sg obligatoryjne (mandatory), a wiec
nie podlegaja kontroli wolicjonalnej i z chwilg otrzymania inputu nie mozna ich zatrzymac;
operacje modutu sg réwniez niezwykle szybkie, w poréwnaniu z przebiegiem operacji

niemodularnych cze$ci systemu [Carruthers 2006b, s. 3-6; Carruthers 200643, s. 3-7].

MODULY CARRUTHERSA. Poj¢cie modutu Petera Carruthersa zajmuje miejsce posrednie
migdzy sensem najszerszym a waskim fodorowskim. Ujecie Carruthersa jest znacznie blizsze
rozumieniu ,,modutu” przez psychologéw ewolucyjnych [Machery 2008, s. 264]. Rowniez
William Bechtel argumentuje, Zze poj¢cie modutu Fodora jest zbyt mocne w stosunku do
faktycznych zalozen modularystycznych psychologii ewolycyjnej i neuropsychologii [Bechtel
2003, s. 211-227]. Carruthers przyjmuje wlasne rozumienie warunku specyficznosci domeny,

definiujgc input modutu jako taki rodzaj informacji, ktory aktywuje ten modut, powodujac

! Niektorzy stosuja inne nazwy. Np. u Jeffreya Alana Graya sg to ,,serwomechanizmy” rozumiane jako

,ustugowe mechanizmy” (servomechanisms) [Gray 2004]. Francis Crick i Christof Koch uzywaja filozoficznie
znaczacego terminu ,.tryby zombi” [Crick & Koch 2008]. Mozna tez moéwi¢ po prostu o ,ukladach
funkcjonalnych” czy ,,podsystemach”.
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nowy ciag jego operacji. W takim razie w zakres inputow modutu nie nalezy jego zdaniem
wlicza¢ informacji, ktére modul moze pobiera¢ z baz danych badz nawet od innych modutow
(tj. ich outputy) na potrzeby juz zapoczatkowanych operacji. Oznacza to wlasciwie
odrzucenie warunku enkapsulacji. Warunek specyficznosci domeny w wezszym, tj.
fodorowskim, sensie nie traktuje Carruthers jako warunek definicyjny bycia modutem. Wiele
modutéw moze spetnia¢ ten warunek, ale nie wszystkie. Np. za D. Sperberem Carruthers
przyjmuje mozliwo$¢ istnienia modutu logiki formalnej, ktory wyprowadza konkluzje B z
kazdej dostarczonej mu pary przekonan {A; jesli A, to B}, niezaleznie od ich tresci. Ponadto
odrzuca on w zasadzie fodorowskie warunki wlasnych $ciezek przetwarzania oraz
niekonceptualnosci outputow. Wedtug Carruthersa caty system poznawczy, jakim jest umyst
cztowieka, sktada si¢ z modutow, zatem duza predko$¢ proceséw przetwarzania informacji
realizowanych w modutach mozna poréwnac nie z procesami informacyjnymi zachodzacymi
w innych czgéciach systemu, lecz z szybkos$cig §wiadomych proceséw myslowych, ktoére
dokonuja si¢ w cyklach aktywnosci modularnych. Moduty Carruthersa spetniajg warunek
obligatoryjnosci, cho¢ by¢ moze jest to cecha zrdznicowana co do stopnia i podatna na
neutralizacj¢ poprzez pewne procedury. Wreszcie, Carruthers znosi wymdg wrodzonosci.
Bardzo wiele moduléw charakteryzuje wrodzono$¢ przynajmniej podstawowych struktur i
zasad dzialania, ale Carruthers wlicza w zakres poj¢cia modutu rowniez kazdy system w

moézgu realizujacy wyuczona umiejetnosé [Carruthers 20063, s. 6-12].

Niektore moduly moga by¢ zatem systemami zdolnosci nabytych. W tym momencie
wprowadze juz hipoteze dotyczaca kluczowego dla autyzmu modutu teorii umystu. Otoz
nalezy raczej przypuszczaé, ze taki system jest modutem z treSciami i regutami nabytymi, a
nie wrodzonymi. Jego struktura i zasob regut rozwija si¢ stopniowo juz od wczesnego okresu
dziecigcego. Mozna sadzi¢, ze okresem krytycznym dla tego rozwoju jest faza niemowlgcych
imitacji, badanych szczegélnie przez Meltzoffa. Deficyty tych wczesnych zdolnos$ci
imitacyjnych mozna wyjasnia¢ przez niewtasciwe funkcjonowanie badz to samego systemu
neuronow lustrzanych, badz jeszcze bardziej pierwotne zaburzenie funkcji wykonawczych
organizowania, kontroli 1 metakognicji (metacognition definiowana przez awareness)

wtlasnych intencji motorycznych, co skutkuje bledami aktow czy prob wezesnych imitacji.

2 Liczne argumenty przeciw modularyzmowi w ogolnosci, badz podwazajace istnienie konkretnych

modutow, nie dotycza moduldw w sensie Carruthersa, lecz wymierzone s3 w pozycje operujagce mocnym,
fodorowskim pojg¢ciem modutu.
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Dziatanie modulu jest obligatoryjne, tj. nie mozna powstrzyma¢ aktywnosci modutu, gdy
zostal juz aktywowany przez wilasciwe bodzce, wprost ,,sitag woli”. Mozna natomiast robi¢ to
nie wprost, przez intencjonalne badz nieintencjonalne aktywowanie modutéw dzialajacych w
przeciwnych kierunkach. Np. zazdro$¢ o partnera seksualnego, jest tak silna, szczeg6lnie u
me¢zczyzn, 1 uwarunkowana ewolucyjnie, ze najprawdopodobniej dziata tu odrebny modut.
Wykrycie zdrady powoduje zwykle agresje, samo podejrzenie zdrady powoduje normalnie
dazenie do poszerzenia wiedzy na ten temat (,,Czy naprawdg¢ zdradzita?”, ,,Z kim?”, , Kiedy?”
itd.). Wyobrazmy sobie jednak pana starszego o powiedzmy 35 lat od swojej kochanki, ktory
boi si¢ samotnosci: gdyby ujawnit swoja zazdros¢, gdyby domagat si¢ od kochanki
odpowiedzi, czy go zdradzila, zostatby przez nig porzucony. W takiej sytuacji porzucitaby go,
mimo korzys$ci finansowych, jakie czerpie ze zwigzku. Dziata wigc tu by¢ moze modut
zabezpieczajacy przed samotno$cig (erotyczng). Ten pan, spostrzegajac pewne oznaki tego, ze
najprawdopodobniej kochanka przespata si¢ niedawno z pewnym mlodziencem, woli tego nie
widzie¢, nie zauwazac, a w kazdym razie nie bada¢ dalej sprawy. Tak jest w wypadku postaci
kupca Camusota, kochanka aktorki Koralii, w sytuacji opisanej W Straconych ztudzeniach
Honoré de Balzaca [de Balzac 2005, s. 289].

Istniejg prawdopodobnie rézne moduty pamigciowe, np. inny odpowiadajacy za pamigé
deklaratywng epizodyczng, a inny realizujacy pamigé¢ proceduralng nowo nabytych
wyéwiczonych umiejetnosci (czgSciowo rozrdznienia te pokrywaja sie¢ z filozoficznym
rozroznieniem na wiedzg Ze i wiedzg jak). Potwierdzeniem tego rodzaju hipotez sag wypadki
pacjentow z uszkodzeniami pewnych czesci mozgu, u ktérych nie funkcjonuje jedna odmiana
pamigci, cho¢ zachowana jest pamie¢¢ drugiego typu, jak np. u pacjenta, ktory dzieki
powtarzaniu rozwigzywania okreslonych zadan coraz lepiej je rozwigzywat, cho¢ za kazdym
razem o$wiadczal, Ze nie pamigta, aby takie zadania juz wczesniej rozwiagzywat [Corkin 1968;

Bechtel 2003, s. 221].

Najogoélniej moéwigc, modularnos¢ umystu to fakt, ze na ludzki umyst (jako system
realizowany przez mézg) sktada si¢ wiele odrgbnych funkcji czy zdolnosci, realizowanych w
odrebnych, cho¢ w jaki§ sposéb wspotoddziatujacych ze soba, mechanizmach zwanych
,modutami”. Autyzm z réznych wzgledéw stanowi dobrg ilustracje tezy modularyzmu. W
szczeg6lnosci na przykladzie niektorych autystykéw widoczne jest, ze zdolnosSci
matematyczne muszg posiada¢ specjalne 1 znaczaco niezalezne od innych zdolnosci
mechanizmy dziatania. Znane sg przypadki dzieci autystycznych przeprowadzajacych bardzo
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szybko 1 z tatwoscig skomplikowane obliczenia matematyczne, mimo ze ich ogdlny poziom
inteligencji jest nizszy od przecigtnego, a umiejetnos¢ podstawowych, zwyktych rozumowan
jest charakterystyczna dla osob umystowo opdznionych [Zob. np. Heavey & al. 1999]. W
niniejszej pracy interesujg nas jednak nie te osobliwe wypadki wysoce rozwini¢tych modutow
u niektérych autystykow (i 0sob z zaburzeniem Aspergera), lecz przeciwnie: moduly
niewyksztalcone lub niedorozwinigte u wszystkich autystykow. Omawiajac kwesti¢
modularno$ci, bardzo czgsto wymienia si¢ modul zwany ,teorig umyshu” i zarazem ten
wilasnie modut (by¢ moze skladajacy si¢ z bardziej elementarnych modutow [Carruthers
20064, s. 10-11]) uznaje si¢ za najwaznicjszy z zepsutych czy raczej nierozwinigtych czesci

autystycznego umyshu.

W pracy z r. 2005 Leonardo Fogassi & al. [Fogassi & al. 2005] wykazali, ze w ptacie
ciemieniowym (w jego gornej czesSci u ludzi, a w dolnej u malp) neurony aktywuja sie
selektywnie w zwigzku z okreslonymi ruchami, zarowno gdy sa one wykonywane, jak i gdy
sa tylko obserwowane u innego osobnika. Co wigcej, ta korelacja neuronalna obejmuje
robwniez rozpoznanie celowosci wykonywanych Iub obserwowanych ruchéw: wzorce
aktywnos$ci neuronalnej odpowiadajace temu samemu ruchowi rdznig si¢, gdy inna jest jego
intencja. Potwierdza to neurofizjologicznie tez¢ Meltzoffa o  wspdtrozwoju
metaintencjonalno$ci z rozpoznawaniem intencjonalnosci innych. Badania (Meltzoffa,
Fogassiego i innych) sugeruja, ze owe zdolnosci rozwijaja si¢ razem, poniewaz ich realizacja
dokonuje si¢ we wspdlnym modularnym mechanizmie, ktérego zasada jest dzialanie

neurondw lustrzanych.

KOPIE EFERENTNE, WOLA A SWIADOMOSC

Gdy zachodza problemy w generowaniu czy przetwarzaniu kopii eferentnych, mamy do
czynienia z dziataniami niespojnymi lub w ogoéle z mniejszym lub wigkszym wycofywaniem
si¢ z dzialania (schizofrenia, autyzm). Sygnaty zwrotne zbyt czesto ,,zaskakuja” wowczas
Swiadomy umyst. Normalnie informacje zwrotne wchodza w zakres $wiadomosci, gdy sa
niezgodne z oczekiwaniem (zwykle nie§wiadomym), tj. z ich reprezentacja w

wygenerowanych przy inicjacji dziatania kopiach eferentnych [Gray 2004, s. 99].
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W wypadkach wickszego zaangazowania woli, majgcego miejsce w trudniejszych czy
nowych zadaniach, 1) wymagane jest biezace skupianie uwagi przy kontrolowaniu kolejnych
krokdéw czynno$ciowych, i 2) odczuwany jest wysitek mentalny. Mozna powiedzie¢, ze
stopien tego wysitku oznacza stopien wolicjonalnosci, tj. to, co chyba trafnie bgdzie nazwaé
»,wielkoscig udziatu woli”. W zakres §wiadomosci wchodzg wowczas nie tylko sygnaty
zwrotne, ale réwniez tre$ci samych biezaco generowanych kopii eferentnych. W ogole
wskazuje si¢ na funkcjonalne zwigzanie $wiadomosci z dokonywaniem decyzji (w kazdym
razie trudniejszych) i planowaniem [Crick & Koch 2008, s. 307-308; Gray 2004, s.
..................... ; Kepinski 1974, s. ...............]. W zwigzku z tg rolg swiadomosci wazne
jest podkreslenie czasowego opdznienia procesoOw swiadomych w poréwnaniu z szybkoscig

zachodzenia proceséw nieswiadomych.

Procesy nieswiadome zachodza najprawdopodobniej w modutach lub rowniez migdzy nimi,
ale bez udzialu centralnych operacji kognitywnych. Te ostatnie mozna hipostazowaé zbiorczo
pod nazwa ,kognicji centralnej”. Kognicje centralng wigze si¢ $cisle ze §wiadomoscia, z
uwaga 1 pamiecig operacyjng. Zasadnicze miejsce realizacji tych funkcji to ptaty czotowe, ze
szczegolng rola przedniego zakretu obrgczy. Ze wzgledu na qualiowy charakter §wiadomosci
nalezaloby w zakres realizatoréw centralnej kognicji wlaczyé¢ takze kory sensoryczne (np.
wzrokowa w placie ciemieniowym) i somatosensoryczne. Modularyzm, jesli nie jest zbyt
mocng teza, nie musi wyklucza¢ istnienia centralnych, tj. nie $cis$le modularystycznych,
procesow kognitywnych. Ich istotng role, oraz wlasnie powigzanie ze $wiadomos$cig i
wolicjonalno$cig, uznaje m.in. czotowy modularysta Peter Carruthers. Czgsto mowi sig, 1
czyni to rowniez Carruthers, ze kognicja centralna to ,,globalna przestrzen robocza”, czyli
pewna ,rama”, sie¢, w ktorej zachodza operacje intermodalne (gdy chodzi o modalno$ci
percepcyjne) 1 intermodularne (tj. przetwarzajace jednoczesnie 1 zestawiajace ze sobg

informacje, bedace outputami r6znych modutow).

Konkluzje

Uogo6lniajac, mozna przypuszczaé, ze zaburzenie metareprezentowania wiasnych stanow
mentalnych, stanowigcego istotny czynnik samoswiadomosci, powoduje w autyzmie
niezdolno$¢ zachowan imitacyjnych, przez co nie moze rozwing¢ si¢ myslenie z innej
perspektywy niz wlasna. Istotnym, elementarnym mechanizmem pozwalajacym na
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metareprezentowanie jest mechanizm kopii eferentnych. Prawdopodobnie wtasnie
nieprawidlowe funkcjonowanie tego mechanizmu jest zrodlem catej patogenezy autyzmu. W
efekcie, poza niewyksztatlceniem zdolnosci intencjonalnego interpretowania zachowan innych
nie moze si¢ roéwniez rozwing¢, w kazdym razie w dojrzatej postaci, samoswiadomos$¢ w
obregbie wlasnej perspektywy. Te deficyty musza spowodowac uposledzenie czy w ogdle brak
zdolno$ci myslenia alternatywnego. Zapewne poglebia to jeszcze powazny niedorozwoj

mowy.

Zgodnie z przedstawionymi tezami patogeneze autyzmu ujmuja kolejne punkty: 1) od
narodzin zaburzenie mechanizmu kopii eferentnych uniemozliwia choéby bardzo
prymitywne, lecz odpowiednio stabilne, metareprezentowanie wiasnych stanéw mentalnych;
2) to zaburzenie blokuje wczesnodziecigce (nie stereotypiczne) zachowania imitacyjne; 3)
powoduje to niemozliwo$¢ rozwinigcia si¢ teorii umyshu; 4) rownoczesnie, z tej przyczyny,
nie moze rozwing¢ si¢ zdolno$¢ alternatywnego myslenia; 5) deficyty teorii umyshu i
alternatywnego myslenia odpowiadajg za hypersystematyzowanie; 6) to z kolei powoduje
m.in. niech¢¢ wobec nowych bodzcow, unikanie interakcji interpersonalnych oraz problemy z

substancjalizacj3.

The Modularity of Mind, Metaintentionality, and the Pathogenesis of Autism

— przetozy¢ niniejszy abstrakt:

W artykule stosuje pewne pojecia z dziedziny kognitywistyki filozoficznej oraz wykorzystuje
niektore badania empiryczne z zakresu psychiatrii 1 neurofizjologii do naszkicowania
mozliwo$ci wyjasniania fenomenu autyzmu, a przede wszystkim dokonuje proby
catosciowego opisania patogenezy tego powaznego zaburzenia. Uzasadniam hipotezg, 1z za
zrodlowe w patogenezie autyzmu wczesne uposledzenie zdolnosci zachowan imitacyjnych
moze odpowiadac zaburzenie generowania lub transformacji tzw. kopii eferentnych (efference
copies). Kopie eferentne stanowig bardzo podstawowy mechanizm pozwalajacy na szybkie

uczenie si¢, takze przez imitacje (modelowanie bandurowskie), nowych zachowan oraz
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kreatywne tworzenie nowych schematéw zachowan motorycznych. Hipoteze pierwotnych
zaburzen dzialania mechanizmu kopii eferentnych wiagze z hipoteza, ze brak wlasciwego
metareprezentowania wlasnych stanow mentalnych, stanowigcego istotny czynnik
samoswiadomosci, powoduje w autyzmie niezdolno$¢ zachowan imitacyjnych, przez co nie
moze rozwing¢ si¢ mysSlenie z innej perspektywy niz wlasna. Istotnym, elementarnym
mechanizmem pozwalajacym na metareprezentowanie jest mechanizm kopii eferentnych.
Hipoteza o kluczowej roli mechanizméw eferentnych w zaburzeniach metareprezentowania
jest autorskg propozycja referenta, ktorej uzasadnienie taczy teoretyczne i empiryczne
wskazania zawarte m.in. w pracach Elisabeth Pacherie, Jamesa Russella, Andrew N.

Meltzoffa, Simona Baron-Cohena, a szczegdlnie Chrisa D. Fritha.

Zgodnie z przedstawionymi tezami artykutlu patogenezg¢ autyzmu ujmujg kolejne punkty: 1)
od narodzin zaburzenie mechanizmu kopii eferentnych uniemozliwia choc¢by bardzo
prymitywne, lecz odpowiednio stabilne, metareprezentowanie wiasnych stanéw mentalnych;
2) to zaburzenie blokuje wczesnodziecigce (nie stereotypiczne) zachowania imitacyjne; 3)
powoduje to niemozliwo$¢ rozwinigcia si¢ teorii umyshu; 4) rownoczesnie, z tej przyczyny,
nie moze rozwing¢ si¢ zdolno$¢ alternatywnego myslenia; 5) deficyty teorii umyshu i
alternatywnego myslenia odpowiadaja za hypersystematyzowanie; 6) to z kolei powoduje
m.in. niech¢¢ wobec nowych bodzcow, unikanie interakcji interpersonalnych oraz problemy z

substancjalizacja.

Oryginalno$¢ proponowanego wyjasnienia polega na tym, ze podczas gdy zwyklo si¢
przyjmowa¢ dwie konkurencyjne hipotezy w kwestii przyczyn autyzmu, zwlaszcza
autystycznych deficytow poznawczych, czyli hipoteze¢ teorii umyshu 1 hipoteze funkcji
wykonawczych, biezaca propozycja taczy oba podejscia. Nalezy jednak zastrzec, ze autyzm
jest zaburzeniem o znacznym stopniu heterogenicznosci nie tylko objawow, ale
prawdopodobnie rowniez etiologii [Pelios & Lund 2001]. Dlatego proponowana hipoteza

patogenetyczna moze stosowac si¢ do czgsci wypadkow autyzmu.
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