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双通路理论视角下孤独症谱系障碍者的视线加工障碍* 

荆  伟  王庭照 
(陕西师范大学教育学院, 西安 710062) 

摘  要  临床行为观察发现, 孤独症谱系障碍个体普遍存在不能与他人建立视线接触, 不能追随他人视线看

向目标物体等视线加工(gaze processing)障碍。然而已有实验研究发现该群体在实验情境中普遍存在视线接触

(eye contact)异常, 但其视线追随行为(gaze following)则存在正常与异常并存的现象。基于视线加工双通路理

论的启示, 该障碍可能是由于视线加工皮下通路先天功能异常而皮层通路后天发展异常所致。然而, 该理论尚

缺乏皮下通路先天功能异常是视线接触障碍潜在神经机制的直接证据, 还需进一步考察皮下通路先天功能异

常对视线追随障碍的影响作用, 以及皮层通路后天发展异常即其补偿机制的神经回路及早期形成过程。 
关键词  孤独症谱系障碍; 视线接触障碍; 视线追随障碍; 双通路理论 
分类号  B842; B845 

视线加工在社会性认知中起着核心作用(Itier 
& Batty, 2009)。临床行为观察研究发现, 孤独症

谱系障碍(Autism Spectrum Disorder, ASD)个体普

遍存在不能与他人建立视线接触、不能追随他人

视线看向目标物体等视线加工障碍(Leekam, Lo 
Pez, & Moore, 2000; Tanaka & Sung, 2016)。因此, 
由美国精神病学会制定的《精神疾病诊断和统计

手册》第四版(Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, DSM-IV)将此列为 ASD 诊断依

据之一(Psychiatric American Association, 2000)。
然而 , 通过对已有实验研究的梳理 , 本文发现

ASD 个体在实验情境中普遍存在视线接触异常, 
但其视线追随行为则存在正常与异常并存的现

象。为了解释临床观察和实验情境之间、以及不

同实验情境之间的矛盾, 本文将借鉴由面孔加工

双通路理论发展而来的视线加工双通路理论, 初
步探讨 ASD 个体视线加工障碍的潜在神经机制, 
并在此基础之上提出未来的研究方向。 
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1  ASD 个体实验情境中视线接触行为

普遍存在异常 

来自正常个体(Typical Developmental, TD)的
研究证实 , TD 个体普遍存在视线接触效应(Eye 
Contact Effect, ECE), 即直视视线相对于斜视视

线而言能够促进并行或随即进行的面孔认知加工

行为反应(Senju & Johnson, 2009)。例如, 相较于

斜视视线, 直视视线能够促进 TD 个体在面孔探

测(Doi & Shinohara, 2015)、面孔注意维持(Senju & 
Hasegawa, 2005)、性别识别(Macrae, Hood, Milne, 
Rowe, & Mason, 2002)或面孔识别(Hood, Macrae, 
Cole Davies, & Dias, 2003)等各类面孔加工任务中

的行为表现。该效应说明, 直视视线是社会互动

和交流的重要信号。因而, 相较于斜视视线, TD
个体对于直视视线具有更高的敏感性和偏好性。

然而, 来自 ASD 个体的行为、生理和脑电研究一

致表明, 该群体在各类面孔加工任务中均不存在

ECE 效应。 
1.1  ASD 个体视线接触异常的行为证据 

行为研究结果证实, ASD 个体在各类面孔加

工任务中不存在ECE效应。例如, 在奇异球(oddball)
探测任务中, TD 个体探测直视面孔比斜视面孔更

快更准, 表现出典型的 ECE 效应, 而 ASD 个体无

此差异(Senju, Yaguchi, Tojo, & Hasegawa, 2003); 
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在性别识别(Pellicano & Macrae, 2009)和面孔记

忆(Zaki & Johnson, 2013)任务中, TD 儿童对直视面

孔的反应时显著少于斜视面孔, 而直视面孔未促

进 ASD 儿童的反应速度。与上述研究考察阈上面孔

加工任务不同, 采用连续闪烁抑制范式(Continuous 
Flash Suppression, CFS)的研究发现, 在无意识条

件下, TD 被试对直视面孔的探测速度显著快于斜

视面孔 , 而 ASD 个体无此差异 (Akechi et al., 
2014)。另一以眼跳偏好指数为因变量的眼动研究

亦发现, 在无意识条件下, TD 成人更偏好于首先

注视直视面孔, 而 ASD 成人则更偏好于首先注视斜

视面孔(Madipakkam, Rothkirch, Dziobek, & Sterzer, 
2017)。上述研究结果一致表明, ASD 儿童或成人

在各类阈上或阈下面孔加工任务中均不存在 ECE
效应。 

近年来以高危 ASD 婴儿(兄弟姐妹被确诊为

ASD 的婴儿)为被试的前瞻研究也证实, ASD 个体

在生命早期, 在未确诊之前, 就缺乏对直视视线

的敏感性和偏好性(Nele, Ellen, Petra, & Herbert, 
2015; Nyström, Bölte, Falck-Ytter, & EASE, 2017)。
例如, Nele 等人(2015)发现, 相对于斜视面孔, 5 个

月的 TD 婴儿就表现出对直视面孔的注意偏好性, 
而高危婴儿则未表现出此偏好性。Nyström 等人

(2017)以 10 个月的高危婴儿为被试, 呈现社会互

动面孔视频, 采用以 100 ms 为单位的时间进程分

析法, 进一步考察了该群体对视频中人物所呈现

的直视视线的视觉注意行为。他们发现, 当视频

中的人物注视被试时, TD 婴儿的面孔注意偏好指

数显著大于后期确诊的高危婴儿; 而当视频中的

人物注视玩具时, 两者的面孔注意偏好指数无差

异。这说明, TD 婴儿对直视视线极为敏感。当他

人直视自己时, 他们会立即增加对他人面孔的关

注程度, 而后期确诊的高危婴儿无此敏感性。 
1.2  ASD 个体视线接触异常的生理证据 

以生理指标为因变量的研究亦发现, ASD 个

体对直视视线和斜视视线的反应无差异(Helminen 
et al., 2017; Nuske, Vivanti, & Dissanayake, 2015)。
例如, 心率减速(Heart Rate Deceleration, HRD)一
般被认为是个体对刺激的注意集中程度和认知加

工深度的有效测量指标。心率减速越大, 则表明

个体对刺激的注意集中程度和认知加工深度越

大。在 Helminen 等人(2017)的研究中, 研究者以 2
至 5 岁的低功能 ASD 儿童为被试, 分别呈现直视

和斜视面孔, 测量两种视线所诱发的 HRD 信号。

结果显示, 相对于斜视视线, 直视视线诱发了 TD
和智障儿童更大的 HRD 反应; 而 ASD 儿童与此

相反。这说明, 对照组对直视视线的注意集中程

度和认知加工深度显著高于斜视视线, 而 ASD 儿

童与此相反。研究者认为这是由于 ASD 个体缺乏

对直视视线所蕴含的社会性交流意图的理解。对

于 ASD 个体而言, 直视视线不是一种更能够吸引

个体注意的社会性突显信号。 
1.3  ASD 个体视线接触异常的脑电证据 

脑电研究结果亦显示, ASD 儿童或成人不存

在 ECE 效应。相对于斜视视线, 直视视线在 TD
个体的右岛叶、颞顶联合区、额下回和上颞叶等

社会脑皮层网络区域诱发更高的激活水平, 而 ASD
个体则恰好相反(Elsabbagh et al., 2015; Georgescu 
et al., 2013; Kylliäinen et al., 2012; Pitskel et al., 
2011; von Dem Hagen, Stoyanova, Rowe, Baron- 
Cohen, & Calder, 2014)。例如, 一项运用 Oddball
视线探测任务的 ERP 研究发现, 直视视线在 TD
儿童的右半球枕颞区产生了较斜视视线更大的

N2 波, 而 ASD 儿童则不受视线方向的影响(Senju, 
Tojo, Yaguchi, & Hasegawa, 2005)。一项 ASD 成人

的 fMRI 研究发现, 直视视线在 TD 成人右侧颞顶

联合区、右前岛叶、左枕叶外侧皮层等脑区产生

了较斜视视线更高的激活水平, 而 ASD 成人则与

此相反(Pitskel et al., 2011)。另一项 fMRI 研究结

果显示, 相对于斜视视线, 直视视线诱发了 TD 组

杏仁核、后颞上沟、颞顶联合区以及前额叶中部

等脑区更高的激活水平, 而 ASD 成人在相关脑区

的激活水平与此相反(von Dem Hagen et al., 2014)。
这说明 , 相对于斜视视线 , 直视视线未能诱发

ASD成人或儿童社会脑神经网络更高的激活水平。 
以高危婴儿为被试的前瞻神经生理研究进一

步发现, 后期确诊的高危婴儿在确诊之前就未表

现出 ECE 效应(Elsabbagh et al., 2015, 2012, 2009)。
Elsabbagh 等人(2009)首先发现对于 10 个月的高

危婴儿而言, 直视面孔所诱发的 P400 波的潜伏期

显著长于斜视面孔, 而 TD 婴儿与此相反。Elsabbagh
等人(2012)进一步考察了 3 岁时确诊的高危婴儿

在 6 个月时对动态视线转移的 ERP 信号反应与后

期症状之间的关系。该研究发现, 较之于斜视视

线, TD 婴儿和未确诊的高危婴儿对直视视线在枕

颞区产生了更大的 P1、N260 和 P400 波, 而确诊
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的高危婴儿未表现出此差异。在上述两个研究的

基础之上, Elsabbagh 等人(2015)进一步发现, 对
高危婴儿而言 , 不同视线朝向在枕颞区诱发的

P400的潜伏期差异与亲子互动中的积极情感反应

成正相关, 即表现出更多积极情感的高危婴儿对

直视视线的反应速度显著快于斜视视线。上述结

果说明 , ASD 个体在生命早期确诊之前就存在

ECE 障碍且与后期社会性障碍相关。 

2  ASD 个体实验情境中视线追随行为

正常与异常并存 

早期研究呈现孤立面孔, 采用 Posner 空间视

线线索化范式, 考察 ASD 个体的视线追随行为。

然而, 在真实生活中, 个体要成功追随他人视线, 
首先要能够在复杂环境中捕获视线线索; 其次在

追随他人视线对目标物体进行注意定向的基础之

上, 还需要对目标物体进行注意加工。然而, 由于

Posner 范式呈现孤立面孔且以目标探测反应时为

因变量, 因而个体无需捕获视线线索也无法测量

目标物体的注意程度。上述因素导致 Posner 范式

所得到的研究结果很难解释临床自然观察结果。

因此, 研究者转而呈现具有生态效度的场景刺激, 
同时搜集眼动数据, 考察 ASD 个体在场景刺激中

的视线追随行为。通过对上述两类实验研究的梳

理, 本文发现 ASD 个体的视线追随行为存在正常

与异常并存的矛盾现象。 
2.1  ASD 个体面孔刺激中视线追随行为正常与

异常并存 
来自 TD 个体的研究显示, 在呈现面孔刺激

的 Posner 范式中, 当视线方向与随后出现目标的

位置一致时, 目标探测速度显著提高; 反之则显

著降低(Schuller & Rossion, 2001, 2004)。即使视线

线索对目标刺激没有预测作用, 仍诱导注意快速

转移。研究者们将此现象称之为视线线索效应

(Gaze Cuing Effect, GCE) (Driver et al., 1999)。该

效应说明, 视线方向是一种非常有力的社会性线

索, 能够诱导观察者将注意快速转移到视线所指

示的方向上。然而, 来自 ASD 个体的研究发现, 
该群体的视线追随行为在经典 Posner 范式中正常

而在 Posner 范式变式中异常。 
2.1.1  ASD 个体经典 Posner 范式中视线追随行

为正常 
除极少数研究外(Gillespie-Lynch, Elias, Escudero, 

Hutman, & Johnson, 2013; Goldberg et al., 2008; 
Ristic et al., 2005), 绝大部分采用经典 Posner 范

式的行为研究结果表明, ASD 儿童、青少年或成

人能够表现出正常的 GCE 效应(Ashwin, Hietanen, 
& Baron-Cohen, 2015; Böckler, Timmermans, Sebanz, 
Vogeley, & Schilbach, 2014; Chawarska, Klin, & 
Volkmar, 2003; Kirchgessner, Chuang, Patel, & 
Sereno, 2015; Kuhn et al., 2010; Nation & Penny, 
2008)。例如,一项早期研究结果显示高功能 ASD
儿童与控制组一样, 即使视线线索对目标位置没

有任何预测作用, 它仍能诱导该群体快速转移注

意(Senju, Yoshikuni, Dairoku, & Hasegawa, 2004)。
有研究证实, 虽然 ASD 幼童在自然情境中不能追

随主试视线甚至头向或手势看向目标物体, 但在

经典的 Posner 范式中却存在 GCE 效应(Chawarska 
et al., 2003)。与前述研究均以反应时为指标不同, 
一项眼动研究也证实 ASD 个体在眼跳指标上亦

存在 GCE 效应, 即一致条件下眼跳潜伏时间显著

短于不一致条件(Kuhn et al., 2010)。这可能是因为

在经典 Posner 范式中, 个体无需对视线线索进行

初始探测且实验情境仅涉及视线方向属性, 因而

ASD 个体表现出正常的 GCE 效应。 
2.1.2  ASD 个体 Posner 范式变式中视线追随行

为异常 
近年来, 有研究表明在涉及视线社会意义的

Posner 范式的变式中, ASD 个体的 GCE 效应异常

(Ashwin et al., 2015; Gillespie-Lynch et al., 2013; 
Lassalle & Itier, 2014; Rombough & Iarocci, 2013; 
Zhao, Uono, Yoshimura, Kubota, & Toichi, 2017)。
例如, Ashwin 等人(2015)发现 TD 个体在面孔与视

线朝向目标物体的条件下线索效应最大, 而 ASD
个体则在身体、面孔与视线均朝向目标物体的条

件下线索效应最大。这可能是因为在面孔和视线

朝向目标物体的条件下, TD 个体认为对方注意到

值得关注的事情而将注意力自动转向他人视线方

向, 而在身体、面孔和视线均指向目标物体的条

件下 TD 个体可能会推断对方只是身体方位转换

而并不是注意到有趣事物, 而 ASD 个体只注意到

身体方向这一显著特征。另一项研究还发现, TD
个体的 GCE 效应存在视线线索与目标刺激之间

社会背景关联性的促进效应, 即当线索为视线时, 
目标刺激为人声的 GCE 效应显著大于音调; 当线

索为箭头时, 两者之间无差异, 而 ASD 个体无此
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促进效应(Zhao et al., 2017)。上述研究说明, ASD
个体可能将视线视为空间方向的物理性指示信号

而非心理状态的社会性表征符号。因而, 该群体

在涉及视线社会性意义的 Posner 范式的变式中表

现异常。 
2.2  ASD 个体场景刺激中视线追随行为正常与

异常并存 
随着眼动追踪技术的普及, 研究者们还通过

呈现场景刺激来考察 ASD 个体的视线追随行为。

此类场景刺激一般在左右两边各呈现一个物体 , 
背景为空白墙面, 一位模特位于中央, 模特首先

正视前方, 随后将视线和面孔朝向目标物体。研

究者一般选取眼部至目标物体的眼跳次数和目标

物体注视时间两类眼动指标, 分别考察被试对目

标物体的注意定向准确性和注意加工偏好性。研

究者们普遍认为两者分别反映了视线追随行为的

准确性和视线指称意义的理解力。研究者们最初

选取由视线转移至视频结束之间兴趣区内总注视

点计算得到的宏观指标为测量指标。然而, 鉴于

宏观指标不能灵敏地反映视线转移那一刻被试对

目标物体的认知加工偏向, 研究者选取视线转移

时兴趣区内首个注视点计算得到的微观指标为测

量指标。通过对已有研究的梳理, 本文发现 ASD
个体的视线追随行为在简单场景宏观指标上正常, 
而在简单场景微观指标上或复杂场景宏观指标上

异常。 
2.2.1  简单场景宏观指标上 ASD 个体的视线追

随行为正常 
在视线追随准确性方面, 以眼跳差值(视线转

移至视频结束之间眼部至目标和非目标物体的眼

跳次数之差)或眼跳差值比值(两者之差除以两者

之和)等宏观指标为因变量的绝大部分研究结果

显示, 在自由观察或词语习得任务中, ASD 个体

与对照组不存在差异(Billeci et al., 2016; Congiu, 
Fadda, Doneddu, & Striano, 2016; Falck-Ytter, Thorup, 
& Bölte, 2015; Thorup, Nyström, Gredebäck, Bölte, 
& Falck-Ytter, 2016; 荆伟, 方俊明, 赵微, 2014)。然

而, 与上述研究以相对比值为因变量不同, 以绝

对次数为因变量的研究发现 ASD 个体眼部至目

标物体的眼跳次数显著少于 TD 组 (Norbury, 
Griffiths, & Nation, 2010; 荆伟 等, 2014)。由于有

研究证实 ASD 个体整个视频的总眼跳次数显著

少于 TD 个体(Wang et al., 2015), 因而绝对值上的

差异可能仅反映该群体在注意转移而非视线追随

上存在障碍。上述研究结果表明 ASD 个体在简单

场景刺激中能够追随他人视线对目标物体进行注

意定向。这与 ASD 个体在经典 Posner 范式中表

现出正常的视线线索注意定向能力相契合。 
在视线意义理解力方面, 以注视时间比值(视

线转移至视频结束之间目标物体注视时间除以整

个视频注视时间)或差值比值(目标和非目标物体

注视时间之差除以两者之和)等宏观指标为因变

量的绝大部分研究结果亦显示, ASD 儿童、青少

年或成人与 TD 对照组不存在差异(Billeci et al., 
2016; Congiu et al., 2016; Falck-Ytter, Fernell, 
Hedvall, von Hofsten, & Gillberg, 2012; Freeth, 
Ropar, Mitchell, Chapman, & Loher, 2011; Gliga, 
Elsabbagh, Hudry, Charman, & Johnson, 2012; 
Norbury et al., 2010; Swanson & Siller, 2013; 荆伟 
et al., 2014)。然而, 以高危 ASD 婴儿为被试的前

瞻研究发现 36 个月时确诊的高危婴儿在 13 个月

时注视时间比值显著少于对照组(Bedford et al., 
2012)。这可能是由于 ASD 个体的视线追随能力

在生命早期滞后, 但随后发展起来的补偿机制可

能使其存在一定发展。 
2.2.2  简单场景微观指标上 ASD 个体的视线追

随行为异常 
同样在上述简单场景中, 少数选取微观指标

为因变量的研究发现, 在准确性方面, 低功能而

非高功能 ASD 个体与对照组存在差异。例如, 高
功能 ASD 儿童的目标物体首次眼跳比值(视线转

移后首次眼跳发生在眼部至目标物体之间的次数

占有效试次的比值 )与 TD 儿童无差异 (Thorup, 
Kleberg, & Falck-Ytter, 2017); 后期确诊的高危婴

儿在 7 和 13 个月时与未确诊的高危婴儿无差异

(Bedford et al., 2012); 3 岁左右 ASD 高危幼儿与

TD 幼儿亦无差异(Gliga et al., 2012)。然而, 低功

能 ASD 幼童则显著低于生理年龄匹配的 TD 幼童

(Gillespie-Lynch et al., 2013); 低功能 ASD 青少年

亦显著低于智力水平匹配的 TD 儿童(荆伟 et al., 
2014)。在理解力方面, 以目标物体首次注视时间

(视线转移后目标物体首个注视点持续时间)为因

变量的研究发现, 高功能 ASD 儿童显著低于 TD
儿童(Thorup et al., 2017), 低功能 ASD 儿童亦显

著低于生理年龄匹配的 TD 儿童(Falck-Ytter et al., 
2015)。由此可见, 在微观指标上, 高功能 ASD 个
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体可能具有正常的视线线索定向能力, 但视线意

义解读能力存在障碍; 而低功能 ASD 个体可能在

上述两方面均存在障碍。 
2.2.3  复杂场景宏观指标上 ASD 个体的视线追

随行为异常 
在上述简单场景中, 无关干扰信息极少, 视

线线索易于捕获, 因而 ASD 个体视线追随行为仅

在微观指标上异常而在宏观指标上正常。近年来, 
研究者们发现, 当干扰信息增多视线线索微弱时, 
ASD 个体在宏观指标上也将异常。例如, 一项呈

现三个物体的研究发现, ASD 个体的眼跳差值显

著低于对照组(Falck-Ytter et al., 2012)。Thorup 等

人(2016)发现, ASD 高危婴儿在视线和面孔同时

朝向目标物体时眼跳比值显著高于仅视线朝向目

标物体, 而对照组无此差异。另一项研究发现, 当
人物看向目标物体而非目标物体同时开始振动时, 
TD 成人能够克服物理性特征的干扰作用稳定跟

随他人视线看向并注视目标物体, 而 ASD 成人则

不能克服此干扰(Aldaqre, Paulus, & Sodian, 2015)。
此外, Congiu 等人(2016)还发现, 在目标物体的位

置对被试而言是可知的知觉条件下, ASD 儿童视

线追随行为正常, 而在目标物体位置不可知的表

征条件下, ASD 儿童则表现出障碍。他们认为视

线对于 ASD 个体而言可能更多是一种空间方向

的物理性指示信号而非心理状态的社会性表征符

号。该结果与前述涉及视线社会性意义的 Posner
范式变式中的结果相印证。 

与上述研究呈现人为控制的场景不同, 还有

一部分研究呈现具有复杂背景的真实生活场景。

他们发现, 在自由观察任务中, ASD 个体对目标

物体的注视时间比值显著少于对照组 (Fletcher- 
Watson, Leekam, Benson, Frank, & Findlay, 2009; 
Riby, Hancock, Jones, & Hanley, 2013; Wang et al., 
2015)。Ridy 等人(2013)还发现, 即使要求被试对

目标物体进行命名, ASD 个体也未能像对照组那

样, 增加目标物体的注视时间。不过, 一项引入时

间变量的研究发现, 当视线呈现 2 秒时 ASD 个体

对目标物体的注视时间显著低于对照组, 而呈现

5 秒时则无差异。通过以 0.5 秒为间隔的时间进程

分析发现, 视线呈现 1.5 秒后 TD 组对目标物体的

注视时间就显著提高, 而 ASD 组直到 4 秒后才显

著提高(Freeth, Chapman, Ropar, & Mitchell, 2010)。
此研究结果说明, 在真实的复杂场景中, 由于干

扰信息众多, 因而 ASD 个体可能需要更多时间才

能将注意资源分配至目标物体。 

3  TD 个体视线加工双通路理论的启示 

面孔加工双通路理论提出, 除后天经验驱动

形成的皮层通路外, 面孔加工还涉及一条包括杏

仁核、上丘和枕核在内的作为人类先天机制而存

在的皮下通路。与皮层通路对高空间频率面孔信

息进行慢速有意识加工不同, 皮下通路对低空间

频率面孔信息进行快速无意识的初始探测和定向, 
先行于并促进皮层通路加工过程, 进而在皮层通

路乃至社会脑的后天形成发展中发挥着重要作

用。近年来, 为了解释 ECE 效应, 研究者们将皮

下通路探测的社会性信息由面孔、恐惧表情或生

物运动等扩展至直视视线, 进一步提出了视线加

工双通路理论(Johnson, Senju, & Tomalski, 2015; 
Senju & Johnson, 2009)。  
3.1  TD 个体皮下通路对直视视线的快速无意识

探测 
自 Morris, Öhman 和 Dolan (1999)提出上丘–

丘脑枕核–杏仁核皮下快速通路之后, 大量以“皮
层盲视”病人以及正常个体为被试的脑成像和脑

损伤研究为该通路的存在提供了证据。研究者们

发现 , 与中性表情相比 , 在无意识知觉条件下 , 
负性表情能够引起皮下通路中各成分的特异性激

活以及各成分之间功能连接的增强(见综述：陈珊

珊, 蔡厚德, 2015)。近年来, 运用 CFS 范式呈现

阈下刺激的研究证据显示, 与负性表情一样, 阈
下直视视线亦能快速激活该皮下通路。例如, 以
反应时为因变量的行为研究发现, 相比斜视面孔, 
TD 个体能更快克服 CFS 抑制作用探测到直视面孔

(Akechi et al., 2014; Stein, Senju, Peelen, & Sterzer, 
2011)。以眼跳偏好指数为因变量的眼动研究亦发

现, 在完全不能知觉到面孔的 CFS 条件下, 相对

于斜视面孔, TD 成人更偏好于首先注视直视面孔

(Madipakkam et al., 2017; Rothkirch, Madipakkam, 
Rehn, & Sterzer, 2015)。在一项呈现阈上表情面孔

考察视线方向对表情识别影响作用的 ERP 研究中, 
研究者在刺激呈现后 85 ms 观测到直视视线诱发

的神经反应信号, 而情绪表情诱发的神经反应信

号则出现在 115 ms (Klucharev & Sams, 2004)。这

说明皮下通路对直视视线的反应十分迅速, 发生

在皮层通路对情绪表情进行完整地细节性分析之
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前。上述研究为皮下通路对直视视线的快速无意

识探测能力提供了行为神经水平上的间接证据。 
近年来, 脑功能成像研究则为该理论提供了

直接证据。他们发现阈下直视能够诱发皮下通路

尤其是杏仁核的激活反应。例如, 来自于皮层盲

视患者的研究发现, 较之于斜视视线, 当观察到

直视视线时, 患者皮下通路中的杏仁核激活水平

显著提高(Burra et al., 2013)。一项 TD 个体的研究

也发现, 在无意识条件下, 直视视线在包括上丘

和杏仁核在内的双侧皮下网络区域的激活水平显

著高于斜视视线(Sato, Kochiyama, Uono, & Toichi, 
2016)。另一来自于灵长类动物的研究甚至在猴子

的杏仁核中直接探测到一类对直视视线做出选择

性反应的神经元(Mosher, Zimmerman, & Gothard, 
2014)。当观察者注视被观察者眼部而被观察者注

视别处时, 杏仁核中的部分神经元产生激活反应

且反应极为迅速 , 平均激活潜伏时间仅为 118 
ms。而当观察者与被观察者建立视线接触时, 已
处于激活状态的“眼部注视”神经元中的一部分神

经元的激活水平进一步增强。这表明视线接触能

够诱发皮下通路中杏仁核更强的神经反应信号。 
3.2  TD 个体皮下通路对皮层通路加工过程的促

进作用 
除上述研究证实直视视线能够快速激活皮下

通路外 , 还有大量来自脑功能成像的研究证实 , 
直视视线还能够促进面孔加工皮层通路的神经活

动。例如, 当个体观察直视视线时, 社会脑皮层网

络 , 如梭状回 (George, Driver, & Dolan, 2001; 
Grossmann & Johnson, 2007)、颞上沟(Conty, N'Diaye, 
Tijus, & George, 2007; Grossmann & Johnson, 2007)、
前额内侧(Grossmann & Johnson, 2007; Schilbach 
et al., 2006)、眶额皮层(Conty et al., 2007; Grossmann 
& Johnson, 2007)等脑区的激活水平显著高于斜视

视线。来自神经生理研究的证据亦显示, 阈上直

视视线在刺激呈现之后 150~220 ms 之间在前额

内侧、颞上沟和眶额皮层等社会脑皮层网络所诱

发的 ERP 信号显著大于斜视视线(Conty et al., 
2007), 而阈下直视视线在刺激呈现 200 ms 和

250 ms 时在额顶皮层也诱发了较斜视视线更大的

负波(Yokoyama, Noguchi, & Kita, 2013)。上述研

究结果说明, 较之于斜视视线, 直视视线能够促

进社会脑皮层网络的激活水平。同时, 还有大量

研究证实, 较之于斜视视线, 当被试感知直视视

线时, 面孔加工皮下与皮层通路之间的功能连接

亦显著提高。例如, 在一项考察视线方向对性别识

别任务影响作用的研究中, 研究者发现相较于斜

视面孔, 在直视面孔加工中梭状回面孔区与杏仁

核之间的神经活动显示出更高的耦合水平(George 
et al., 2001)。另一项考察视线接触对表情识别任

务中社会脑神经网络激活水平影响作用的研究发

现, 较之于自由观看, 当建立视线接触时, TD 个

体的社会脑神经网络激活水平在各类表情面孔中

均显著提高, 且与杏仁核之间的功能连接亦显著

提高(Hadjikhani et al., 2017)。依据双通路理论, 皮
下通路不仅能对面孔信息进行快速无意识的初始

探测和定向, 而且还能够调节皮层通路的加工过

程。因此, 研究者们推测直视视线对皮层通路的

促进作用可能是源于直视视线能够快速激活皮下

通路进而促进皮层通路的加工过程(Johnson et al., 
2015; Senju & Johnson, 2009)。 

皮下通路对皮层通路的调节作用主要涉及以

下两个神经回路。由上丘–丘脑枕核–杏仁核组成的

皮下快速通路通过上丘接收视网膜神经节大细胞

传递的低空间频率视觉信息, 经由丘脑枕核快速

传递至杏仁核, 再由杏仁核向前额叶和顶叶等注意

神经皮层网络进行投射, 从而调控皮层通路的社会

性信息加工过程(Pourtois, Schettino, & Vuilleumier, 
2013)。该通路在没有视觉皮层参与的情况下不仅

能够对社会性刺激进行快速无意识初始探测(Diano, 
Celeghin, Bagnis, & Tamietto, 2017; Gainotti, 2012), 
而且还涉及以社会性行为动机为基础的注意选择

过程(Troiani, Price, & Schultz, 2012; Troiani & 
Schultz, 2013)。在 Troiani 等人(2012, 2013)的研究

中, 与房屋刺激相比, 在阈下恐惧面孔的早期加

工过程中, 虽然腹侧视觉流中面孔敏感区域(梭状

回或海马旁回)和初级视觉皮层均未激活, 但伴随

皮下通路中上丘、丘脑枕核和杏仁核的激活, 部
分背侧视觉流(顶下叶皮层)激活, 且杏仁核与右

丘脑枕核和左侧顶下叶之间的功能连接增强。这

说明在无意识条件下杏仁核依然能够将信息传递

至注意神经皮层网络, 引导个体将注意转移至社

会性突显刺激。另一丘脑枕核–皮层环路则强调丘

脑枕核基于注意调节和选择在皮层网络之间的同

步化作用 (Malekmohammadi, Elias, & Pouratian, 
2015; Saalmann, Pinsk, Wang, Li, & Kastner, 2012)。
Saalmann 等人(2012)在猴子进行视觉空间注意任
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务的同时, 记录了丘脑枕核、V4 和枕颞皮层等脑

区神经元的电活动。研究结果显示, 上述脑区神

经元的兴奋水平在低频波段 α 波(8~15 Hz)有很强

的一致性。Malekmohammadi 等人(2015)甚至在两

名癫痫症病人处于清醒状态进行自发行为时, 同
时记录了丘脑和皮层的电生理活动。他们的研究

结果进一步证实, 丘脑是基于一种丘脑低频振荡

相位调节皮层高频振荡振幅的“相位振幅耦合”机
制对皮层活动进行调节的。上述研究结果表明, 丘
脑枕核通过同步相邻皮层神经元的振荡水平, 根
据注意分配调节皮层细胞激活水平的同步化, 由
此提高信息在相邻皮层间传递的效率, 使信息以

一种自动化的前注意方式在相邻皮层网络之间进

行快速传递(Benarroch, 2015; Villeneuve, Thompson, 
Hess, & Casanova, 2012; Ward, Calder, Parker, & 
Arend, 2007)。 
3.3  TD 个体皮下通路对社会脑发展形成的重要

作用 
来自新生婴儿的研究证明, TD 个体在生命初

始即对社会性信息具有先天的注意加工倾向。例

如, 较之于斜视面孔, 新生儿更倾向于注视直视

面孔(Farroni, Menon, & Johnson, 2006)。与“非面

孔”刺激或随机物理运动等非社会性刺激比较而

言, 新生儿更偏好于注视“类面孔”和生物运动等

社会性刺激(Di Giorgio et al., 2016)。由于上述研

究有效地控制了后天社会性经验的影响作用, 因
而他们认为 TD 新生儿的先天社会性注意倾向可

能正是源于皮下通路对社会性信息的先天快速注

意定向机制。据此, 从发展的视角, 双通路理论进

一步提出, TD 个体的先天社会性注意倾向使皮层

网络获得了更多的后天社会性经验, 从而使个体

逐渐形成一个由腹内侧前额叶、颞下回、颞上沟、

梭状回、扣带回等皮层组织以及上丘、枕核、杏

仁核等皮下组织组成的神经网络结构, 即专门加

工社会性信息的社会脑(Johnson et al., 2015; Senju 
& Johnson, 2009)。有研究证实, 社会脑的形成是

一个受经验驱动起始于婴儿期早期直到青春期后

期才逐渐成熟的漫长发展过程(Amestoy, Guillaud, 
Bouvard, & Cazalets, 2015; Meaux et al., 2014)。例

如, 梭状回面孔特异性(Aylward et al., 2005), 与
眼睛视线加工和社会意图解读(Pelphrey, Viola, & 
McCarthy, 2004)相关的颞下回(Shaw et al., 2008), 
以及皮下与皮层通路之间的功能联结均直到青春

期才发展成熟(Thomas et al., 2001)。来自杏仁核损

伤病人的研究还证实, 童年期杏仁核损伤病人在

心理理论推理任务中表现出障碍, 而成年期杏仁

核损伤病人则表现正常。这说明皮下通路中的杏

仁核在社会脑心理理论神经系统的发展过程中起

到了重要作用(Shaw et al., 2004)。 

4  ASD 个体视线加工障碍的潜在神经

机制 

由于大量研究证实 ASD 个体的杏仁核存在

形态(Ecker, Suckling, Deoni, & Et, 2012; Schumann 
& Amaral, 2006)和功能异常(Gotts et al., 2012; 
Philip et al., 2012), Senju 和 Johnson 等人(2009)首
先提出 ASD 个体的 ECE 障碍可能是来源于杏仁

核受损而导致的皮下通路功能异常。同时, 鉴于

皮下通路对皮层通路后天发展的调节作用(Schultz, 
2005), 本文在 Senju 和 Johnson 等人的基础之上

进一步提出, ASD 个体可能因缺乏皮下通路的调

节作用而导致皮层通路后天发展异常。因而, 笔
者推测 ASD 个体视线加工障碍可能既源于皮下通

路先天功能异常也源于皮层通路后天发展异常。 
4.1  ASD 个体的视线加工皮下通路或存在先天

功能异常 
依据面孔加工双通路理论, TD 个体的皮下通

路对包括直视视线在内的面孔、恐惧表情或生物

运动等社会性刺激具有快速无意识探测加工能

力。然而, 来自 ASD 个体的研究发现, 在性别识

别和情绪效价判断任务中 , 当刺激呈现时间为

33 ms 时, ASD 个体未表现出与 TD 个体一样的阈

下面孔加工能力(Vanmarcke & Wagemans, 2017)。
Guillon 等人(2016)发现, 与不会被知觉为面孔的

倒立“类面孔”刺激比较而言, ASD 幼童指向会被

知觉为面孔的正立“类面孔”刺激的首次眼跳比值

更低, 而对照组与此相反(Guillon et al., 2016)。另

一来自 ASD 个体的 fMRI 研究还直接观测到在阈

下恐惧面孔加工中, 控制组在杏仁核、枕核和上

丘等皮下结构有显著激活反应, 而 ASD 在上述脑

区则无激活反应(Kleinhans et al., 2011)。上述结果

为 ASD 个体皮下通路存在功能异常提供给了有

力证据。另一项以高危新生儿为被试的前瞻研究

还发现, 与 TD 新生儿相反, 相对于正立“类面孔”
和生物运动等社会性刺激, 后期确诊的高危新生

儿更偏好于注视倒立“类面孔”和随机物理运动等
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非社会性刺激。这说明 ASD 个体的皮下通路功能

异常很可能是先天性的(Di Giorgio et al., 2016)。 
4.2  ASD 个体的视线加工皮层通路或存在后天

发展异常 
来自脑功能成像的前瞻研究发现, 后期确诊

的高危 ASD 婴儿 6 个月时, 枕中回、右契叶和右

舌回等初级视觉信息加工皮层的表面积显著大于

TD 婴儿(Hazlett et al., 2017), 而额下回和颞上沟

等社会脑皮层网络由社会性刺激所诱发的激活水

平显著低于 TD 婴儿(Lloyd Fox et al., 2017)。由此

可见, ASD 个体的大脑皮层早在生命之初, 确诊

之前, 在行为障碍出现之前, 就表现出初级感知

觉皮层过度增长而高级社会脑皮层激活不足的异

常发展模式。另一来自父母为盲人的新生婴儿的

研究证实, 当缺乏视线加工的早期后天社会性经

验时, 此类婴儿在 12 个月时表现出视线加工行为

障碍。这说明, 早期后天社会性经验在大脑社会

性功能发展中具有重要作用(Senju et al., 2015)。
结合该结果, 本文认为面孔加工双通路理论能够

为上述异常发展模式提供一定的理论解释：皮下

通路先天功能异常导致 ASD 个体在生命之初即

缺乏先天社会性注意倾向, 进而剥夺了皮层通路

获得早期后天社会性经验的机会, 导致皮层通路

的社会性信息输入减少而非社会性信息输入增多, 
因而面孔加工皮层通路呈现出异常发展模式, 进
而导致社会脑的发展异常 (Grice et al., 2005; 
Kleinhans et al., 2011; Schultz 2005)。  

脑成像研究已经证实, 作为社会脑的重要组

成部分, ASD 个体的视线加工皮层通路也存在此

异常发展模式(Greene et al., 2011; Lajiness-O Neill 
et al., 2014; Pelphrey, Morris, & McCarthy, 2005; 
Vaidya et al., 2011)。例如, 一项研究结果显示, 在
视线方向与目标物体不一致条件下, TD 个体颞上

沟的激活水平显著高于一致条件, 而 ASD 个体颞

上沟的激活水平在两种条件下无差异。他们认为

这是由于 ASD 个体的颞上沟能够识别视线方向

但不能解读视线意图(Pelphrey et al., 2005)。另一

项研究报告显示, 相较于中性视线, 视线线索在

TD 个体的左额下回、扣带回等社会脑皮层网络诱

发了更高激活水平, 而 ASD 个体则仅在契叶等初

级视觉皮层网络有更高激活水平 (Greene et al., 
2011)。这种初级感知觉皮层过度激活而高级社会

脑皮层激活不足的异常模式, 使 ASD 个体不能理

解视线所蕴含的社会性意义, 因而只能基于低水

平的物理性的方向属性而非高水平的社会性的指

称意义, 以一种加工非社会性信息的补偿机制对

视线线索进行加工。 
4.3  基于上述潜在机制对 ASD 个体视线加工障

碍的解释 
为何 ASD 个体的视线接触行为普遍存在异

常, 而视线追随行为却正常与异常并存？基于上

述潜在机制 , 我们认为这可能是因为 , 一方面 , 
视线接触效应主要涉及皮下通路对直视视线的快

速无意识反应能力, 而 ASD 个体由于皮下通路功

能异常, 因而直视视线不能有效激活皮下通路。

那么, 在实验情境中, ASD 个体在各类面孔认知

加工任务中均不能表现出直视视线的促进作用 ; 
而在临床观察中, ASD 个体可能因为缺乏对直视

视线的敏感性进而不能与他人建立视线接触。另

一方面, 视线追随行为则不仅涉及皮下通路对视

线线索的快速无意识探测能力, 还涉及皮层通路

对视线线索的空间方向和指称意图的加工能力。

当实验情境要求被试从背景中捕获视线线索时 , 
ASD 个体可能因皮下通路异常而缺乏此视线线索

捕获能力, 进而导致视线追随行为异常; 当实验

情境涉及视线的社会背景信息时, ASD 个体可能

因皮层通路异常而缺乏视线意义解读能力, 进而

导致视线追随行为异常。只有当实验情境既不涉

及视线线索探测也不涉及视线意义解读时, ASD
个体可能凭借皮层通路的补偿机制表现出正常的

视线追随行为。 
因而, 在简单场景宏观指标上或经典 Posner

范式中, 视线线索一般位于视域中央, 干扰信息

极少, 且仅涉及视线方向加工, ASD 个体无需探

测视线线索也无需解读视线意义, 因而表现出了

正常的视线追随行为; 而在复杂场景中视线线索

一般位于外周视域, 干扰信息极多, 需要被试首

先启动皮下通路捕获视线线索, 因而 ASD 个体便

表现出了异常的视线追随行为; 而在 Posner 范式

的变式中又因涉及视线线索的社会背景信息, 需
要被试解读视线线索意义, 因而 ASD 个体也表现

出了异常的视线追随行为; 而在临床观察中, 真
实社会生活情境既涉及视线线索捕获也涉及视线

意义解读, 所以 ASD 便普遍表现出了异常的视线

追随行为。综上, 皮下通路功能异常可能不仅使

ASD 个体对直视视线缺乏敏感性进而表现出视线
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接触障碍, 而且还使 ASD 个体因缺乏在复杂情境

中捕获视线线索的能力而表现出视线追随障碍 ; 
而皮层通路异常发展使 ASD 个体在涉及社会背

景信息的情境中表现出视线追随障碍。由此可见, 
该机制能够较好地解释 ASD 个体在实验情境和

临床观察之间、不同视线加工行为之间, 以及视

线追随行为在不同实验情境之间存在的矛盾。 

5  总结与展望 

通过对已有研究的梳理, 本文发现在实验情

境中, ASD 个体在各类面孔认知加工任务中普遍

不存在 ECE 效应, 而视线追随行为则存在异常与

正常并存的矛盾现象。借鉴视线加工双通路理论, 
本文推测其潜在神经机制可能是视线加工的皮下

通路先天功能异常而皮层通路后天发展异常。皮

下通路先天功能异常使 ASD 个体缺乏对直视视

线的敏感性和偏好性以及在复杂情境中捕获视线

线索的能力, 而皮下通路后天发展异常使 ASD 个

体以一种基于物理性方向而非社会性意义的补偿

机制对视线线索进行加工。因而, 在无关干扰信

息众多而视线线索尤为微弱的真实社会生活情境

中, ASD 个体便普遍表现出不能与他人建立视线

接触、不能追随他人视线看向目标物体等视线加

工障碍。双通路理论聚焦于早期先天皮下通路 , 
同时兼顾皮层通路后天发展及其与皮下通路先天

机制之间的关系, 能够将不同视线加工障碍纳入

统一的理论框架中, 以一种动态发展联系的视角

进行解释。然而, 该理论虽颇具前景, 但尚不完备, 
今后研究者还需从以下三个方面进一步深入探

讨： 
5.1  验证皮下通路先天功能异常是视线接触障

碍的神经机制 
我们已有大量不同水平的研究证据显示 TD

个体普遍存在 ECE 效应, 且其潜在神经机制是皮

下通路对直视视线的快速无意识探测能力。而

ASD 个体普遍不存在 ECE 效应, 且该群体所普遍

表现出的阈下面孔加工障碍表明该群体的皮下通

路或存在功能异常。据此, 研究者们推测 ASD 个

体的视线接触障碍可能源于皮下通路功能异常导

致该群体对直视视线的加工缺乏敏感性和优势

性。然而, 由于目前我们尚未直接观察到 ASD 个

体皮下通路对直视视线的神经反应模式, 因而上

述理论假设还缺乏来自 ASD 个体生命早期的神

经生理水平上的直接有力证据。今后研究者可对

上述假设进行验证。 
5.2  考察皮下通路先天功能异常对视线追随障

碍的影响作用 
鉴于微观指标的灵敏性, 笔者推测 ASD 个体

在简单场景微观指标上表现出来的障碍很可能也

是源于皮下快速通路先天异常所导致的视线线索

快速无意识探测障碍。依据双通路理论提出的皮

下通路主要对低空间频率社会性信息进行快速无

意识加工, 笔者预测 ASD 个体的皮下通路功能异

常将导致该群体在面孔刺激中, 当视线呈现在阈

下或低空间频率条件下 ASD 个体将表现出视线

加工障碍 , 反之则正常; 在场景刺激中 , 当视线

呈现在外周视域或快速呈现时障碍明显表现在宏

观指标上, 反之则微弱仅表现在微观指标上。因

此, 为了验证前述假设并澄清前述矛盾, 笔者认

为今后的研究可尝试在面孔刺激中引入视线呈现

的意识状态和空间频率、在场景刺激中引入视线

呈现位置和时间考察皮下通路先天功能异常对

ASD 个体视线追随障碍的影响作用。 
5.3  揭示皮层通路后天发展异常的神经回路及

早期形成过程 
已有脑成像研究证实 ASD 个体的视线加工

皮层通路在 Posner 范式下激活模式异常, 但由于

相关研究证据积累不够, 关于此异常模式, 研究

者们目前仅仅初步证实 ASD 个体的初级感知觉

皮层过度激活而高级社会性皮层激活不足, 而该

补偿机制具体涉及哪些大脑皮层结构还不得而

知。因而, 今后研究者可考虑引入视线线索的意

识状态、空间频率或视线指称意义等变量, 比较

阈上和阈下、高空间频率和低空间频率, 或方向

性和指称性条件下 ASD 个体视线线索注意定向

行为的神经激活反应模式, 以期逐步揭示该补偿

机制的神经回路。同时, 鉴于双通路理论所提出

的皮下通路在皮层通路以及社会脑后天发展中的

重要作用, 今后的研究还应考虑选取高危 ASD 婴

儿为被试, 聚焦于视线加工皮层通路异常发展的

早期形成过程, 着重考察皮下通路与皮层通路之

间的功能连接。目前, 仅有 Hazlett 等人(2017)和
Lloyd Fox 等人(2017)的脑功能成像前瞻研究初步

证实在生命之初确诊之前, 6 个月的 ASD 婴儿的

皮层通路就表现出异常发展模式。如果有更多此

类脑功能成像前瞻研究进一步探究皮层通路异常
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发展模式的早期形成过程, 那么 ASD 的诊断和干

预将能够凭借此类早期神经征兆大大提前。 
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The gaze processing impairment in individuals with autism spectrum 
disorder: A perspective from the two-process theory 

JING Wei; WANG Tingzhao 
(College of Education, Shaanxi Normal University, Xi’an 710062, China) 

Abstract: Eye gaze is important social information in social interaction. However, clinical naturalistic 
observation found that autism spectrum disorder (ASD) individuals are impaired in gaze processing in the 
first year of life. In particular, individuals with ASD are unable to make eye contact with others and follow 
others' gaze to look at the target object. Furthermore, experimental studies found that while individuals with 
ASD presented impaired eye contact, there was contradictory phenomenon of a normal and abnormal 
coexistence in experimental contexts in gaze following of individuals with ASD. Based on the two- process 
theory of gaze processing, the group's subcortical pathway is born with functional abnormality, while the 
cortical pathway develops atypically, which is assumed as the neural mechanism of gaze processing 
impairment in individuals with ASD. However, the theoretical hypothesis still lacks the direct evidence 
supporting that the congenital functional abnormality of the subcortical pathway is the neural mechanism of 
eye contact impairment. Further studies are needed to investigate the effect of the congenital functional 
abnormality of the subcortical pathway on gaze following impairment and the neural circuit and early 
formation process of the compensation mechanism of the cortical pathway. 
Key words: autism spectrum disorder; eye contact impairment; gaze following impairment; two-process 

theory 
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