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Bases cerebrales de la conducta social, la teoria de la mente, y la empatia

1.Introduccion

Es el afio 1848 y un obrero ferroviario llamado Phineas Gage tiene la mala suerte de que
una barra de hierro le explote en la cara. La barra le entra por la mejilla, destruye areas del 16bulo
frontal y sale por la parte superior del crdneo. Gage sobrevive, pero su conducta cambia
profundamente: se vuelve poco confiable, insulta, pierde la paciencia, y hace lo que le da la gana
hasta que lo echan del trabajo. EI médico de pueblo, el doctor Harlow, cree que desde el
accidente “Gage ya no es mas el Gage” [1]. Gage se va a vivir a Chile y 12 afios después de su
accidente fallece; para desconsuelo del Dr. Harlow no le hacen autopsia y solo el craneo queda
para la posteridad.! Descripciones clinicas como la de él han de jugar un papel fundamental en la
neurociencia social.

En este capitulo, integraremos dichas descripciones clinicas con ideas provenientes de la
neuroanatomia, la psicologia social, las ciencias cognitivas, y la neurociencia afectiva. Primero
describiremos los trastornos de la conducta social en pacientes y sus bases neuroldgicas. Después
hablaremos de la teoria de la mente como ejemplo de cognicién social. Por ultimo, describiremos
el concepto de empatia y sus correlatos neuronales.

2. Bases neurologicas de la sociabilidad

A. Observaciones clinicas

Aunque la conducta social depende de una multitud de regiones cerebrales, un area de
suma importancia es el area orbitofrontal, que es el area afectada en pacientes como Phineas
Gage. En particular, la region medial del area orbitofrontal (parte de Brodmann é&rea 11) juega un
rol muy importante, al igual que la region lindante llamada &rea prefrontal ventro-medial y
ubicada en la pared medial del I6bulo frontal por debajo de la rodilla del giro cingulado anterior
(BA 25y 11) [2]. En este capitulo nos referimos a estas dos areas usando las siglas de sus

nombres en inglés: MOFC/vmPFC. Las causas mas comunes de lesion son el trauma (por ej.

1 En 1968, casi veinte afios después de tratar a Gage de su accidente —y 18 afios de verlo por Gltima vez- el Dr.
Harlow presenta la descripcion del caso frente a la Sociedad Médica de Massachusetts, dandole asi esperanza a
todos los que procastinamos dia a dia.



accidente automovilistico) y las enfermedades neurodegenerativas (por ej. demencia
frontotemporal); también pueden ocurrir lesiones por accidentes cerebro vasculares (por ej.
ruptura de aneurisma) o por reseccion de un foco epiléptico o de un tumor (por ej. meningioma
olfactorio). En general, las lesiones provocadas por resecciones quirdrgicas estan mejor
delimitadas que las lesiones por otras causas, y por lo tanto mas tiles para la investigacién
cientifica.

En pacientes con lesion mOFC/vmPFC, las facultades cognitivas suelen estar bastante
bien preservadas mientras que el comportamiento social a menudo esta alterado. Por ejemplo,
investigaciones de laboratorio han documentado que estos pacientes tratan a gente que no
conocen como si fueran personas de confianza. Los pacientes no respetan la distancia que es
comun entre dos personas que no se conocen, y en cambio creen que la distancia mas apropiada
es la que una persona normal consideraria solamente para una relacion intima [3].

El area orbito-frontal tiene estrechas conexiones con la amigdala [4] y por €so no
sorprende que pacientes con lesién de amigdala también exhiben dificultad en mantener la
distancia social [5]. Estos pacientes subestiman el riesgo de acercarse a personas desconocidas
[6] y consideran confiables rostros de personas que la gente normal consideraria peligrosos [7].
Algo similar ocurre en el sindrome de Williams, una rara enfermedad genética caracterizada por
la hiper-sociabilidad: estos pacientes socializan en forma imprudente con personas desconocidas
y sus amigdalas tienen respuesta atenuada a rostros amenazantes [8]. EI fendmeno no se limita a
los seres humanos, ya que trastornos de sociabilidad también existen en monos Rhesus después
de una lesién amigdalar [9]. Estos resultados indican que la amigdala y el area mOFC/vmPFC
son partes de un mismo circuito.

La inhabilidad de mantener la distancia apropiada también se pone de manifiesto si el
investigador le solicita a los pacientes con lesion mOFC/vmPFC que describan un aspecto de su
vida (‘cudl es su recuerdo mas lindo?”). En tal caso, los pacientes estan mas predispuestos a
ofrecer informacidn intima que pacientes con lesion dorso-lateral del 16bulo frontal [10]. En este
caso, el déficit no se debe a una dificultad en entender las normas sociales: los pacientes con
lesion mOFC/vmPFC no tienen problemas en entender, por ejemplo, que a una persona de
confianza se le pueden decir ciertas cosas que mejor no compartir con alguien desconocido [11].
En cambio, parece que para estos pacientes lo dificil es adherir a las normas sociales en el diario
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B. Marco tedrico.

Hasta aqui, solo hemos descrito algunos trastornos de la conducta social y dos areas del
cerebro — area mOFC/vmPFC, amigdala- que parecen estar implicada en esos trastornos. Si bien
quedan muchos otros trastornos de la conducta social para describir y otras areas cerebrales para
relacionar, es importante detenerse un minuto y preguntarse: cual es la mejor forma de
interpretar datos como estos? Hay tres principios basicos que debemos considerar.

Primero, las areas cerebrales no acttan en forma aislada sino en conexion con otras areas
a distancia, formando circuitos de procesamiento. Este es un principio que ha sido firmemente
establecido en los Gltimos 20 afios de neurociencia cognitiva, en todo tipo de procesos mentales
incluyendo entre otros los de la percepcidn, atencion, memoria, y conocimiento numérico (como
ejemplo, vea el capitulo X, anatomia funcional de la atencion). En el caso de la conducta
social, ya hemos hecho referencia a este principio, al mencionar brevemente la conexion entre
amigdala y area mOFC/vmPFC, un dato que elaboraremos en mucho mas detalle en las proximas
secciones.

Segundo, es casi seguro que la relacion entre lo social y lo neuronal no es uno-a-uno.
Gracias a la ciencia cognitiva y su método computacional, hoy sabemos que términos como
lenguaje, memoria, o0 atencion primero deben ser re-conceptualizados en una multitud de
pequefias computaciones que si pueden localizarse en areas cerebrales (por ejemplo, vea capitulo
X, anatomia funcional de la atencidon). Siguiendo la misma Idgica, preguntarse qué parte del
cerebro se ocupa del sentido del humor o que parte se ocupa de la teoria de la mente puede ser un
paso en falso, si no es complementado con un analisis de las computaciones necesarias. A
diferencia de las ciencias cognitivas, en la neurociencia social estas computaciones basicas
recién ahora estan empezando a ser identificadas [12].

Tercero, existe un debate entre quienes proponen la existencia de modulos
computacionales dedicados exclusivamente a procesar informacion social [13] y quienes
consideran que la informacion social puede procesarse a través de los mismos mecanismos
cognitivos, sensoriales, y emocionales que se usan para informacion no social [14]. Este debate
aun continua, pero es probable que ambas partes tengan algo de razén, y que cierta informacion
social sea procesada exclusivamente a través de circuitos especializados mientras otra
informacion social sea procesada por mecanismos mas generales capaces de procesar también

informacion no social [15].



En la medida de lo posible, usaremos estos tres principios para organizar la discusién
restante. Mencionaremos no solo areas cerebrales sino también los circuitos anatomicos que
integran (principio 1). En vez de describir los procesos en términos generales, trataremos de
describir las computaciones basicas que tal vez puedan implementarse a nivel neuronal (principio
2).'Y trataremos en la medida de lo posible de explicar el procesamiento de informacion social
en base a mecanismos ya existentes para el procesamiento de informacion no-social (principio
3).

C. Mecanismos
i. Area MOFC/VmPFC.
Es posible que el &rea mOFC/vmPFC sea parte de un circuito de modulos

computacionales dedicados exclusivamente a procesar informacion social. A favor de esta teoria
consta la existencia de neuronas que prefieren estimulo social [16] y el déficit que pacientes
exhiben en el reconocimiento de expresiones de emocion en rostros humanos [17]. Ademas,
reflexionar acerca de uno mismo (soy inteligente? soy bueno?) produce una activacion del area
mOFC/vmPFC mayor a la de evaluar los atributos de otra persona (es Messi inteligente? es
Messi bueno?) [18]. Sin embargo, existen por lo menos dos hipdtesis alternativas que puede
explicar los déficits de sociabilidad sin necesidad de postular la existencia de un sistema
dedicado al estimulo social.[19]

Una hipotesis muy influyente acerca del mecanismo a traves del cual el area
mOFC/vmPFC guia la conducta social es la teoria de Sefial Somatica [20]. De acuerdo a esta
teoria, situaciones de aversion desencadenan una respuesta fisioldgica regulada por el area
mOFC/vmPFC y que el organismo usa para guiar su conducta. Por ejemplo, el area
mOFC/vmPFC responde a iméagenes visuales desagradables [21] y en pacientes con lesion
mOFC/vmPFC esas imagenes no logran producir la respuesta autonémica normal. Como otro
ejemplo, instantes antes de tomar una decision financiera desventajosa las personas normales
sienten un nivel de ansiedad que esta ausente en pacientes con lesion mOFC/vmPFC [20]. De
acuerdo a la teoria de Sefial Somatica, el &rea MOFC/vmPFC contribuye a la respuesta
autonomica, regulando el balance entre la atraccion y la aversion; el proceso no es exclusivo de
situaciones sociales, pero por supuesto es importante en dichas situaciones.

Una segunda hipdtesis para explicar el rol del area mOFC/vmPFC en la sociabilidad
propone que esta region le otorga flexibilidad al sistema de estimulo-respuesta [22]. Cuando



empieza a castigarse la respuesta a un estimulo que inicialmente indicaba recompensa, el
organismo debe adaptarse a la nueva situacion y cambiar la respuesta. De acuerdo a esta teoria
de Recompensa, la capacidad de interrumpir el vinculo entre estimulo y respuesta depende en
gran medida del area mMOFC/vmPFC. Por ejemplo, pacientes y animales con lesién
mOFC/vmPFC tienden a persistir en la respuesta inicial aun cuando esta deja de ser beneficiosa
[11, 23]. El déficit se observa aun en tareas que no tienen un componente social pero es mas
notable en la conducta social porque esta requiere de mayor flexibilidad.

Una ventaja de la teoria de Recompensa es que tanto sus mecanismos basicos
(aprendizaje a través de recompensa y castigo) como su sustrato bioldgico has sido tema de
estudio durante muchos afos. Esto permite re-formular ciertas preguntas intangibles, por ejemplo
coémo representa el cerebro la belleza humana. Este no es un tema trivial: la belleza es un factor
importante en la conducta social que influye en el éxito reproductivo, en la satisfaccion laboral, y
en la evaluacion que otros hacen de nuestra personalidad [24]. Segun la teoria de Recompensa,
percibir un rostro hermoso es equiparable a recibir otros tipos de recompensa y por lo tanto, tal
como esos otros estimulos de recompensa --comida, aromas, dinero—un rostro hermoso ha de
activar el area mOFC/vmPFC. Los resultados de estudios hemodindmicos demuestran que es asi.
Ademas, si el rostro hermoso sonrie, nos parece ain mas hermoso y la activacion mOFC/vmPFC
aumenta aun mas [25]. EI mismo tipo de interaccion ocurre entre la belleza y la mirada fija: el
area mOFC/vmPFC se activa mas cuando el rostro hermoso nos mira a nosotros, esto es, cuanto
ofrece mayor recompensa [26]. Esta area del cerebro codifica el valor de las cosas,
independientemente de si esa recompensa tiene connotacion social (sonrisa) o no (alimento) [27].
Es un sistema que responde al estimulo social, pero no exclusivamente.

ii. Amigdala.

Un analisis similar puede hacerse con respecto al rol de la amigdala en el procesamiento
de estimulo social. Por ejemplo, estudios hemodindmicos en personas normales han demostrado
que la amigdala es activada al ver expresiones faciales de miedo y en otras situaciones de peligro
[28]. Sin embargo, la amigdala también participa en el procesamiento de estimulo que produce
miedo aun si el estimulo no es social (por ej., un shock eléctrico, o una arafia en una persona con
fobia) [29]. Por ejemplo, los pacientes con sindrome de Williams tienen hiper-sociabilidad que
se corresponde con una reduccion hemodinamica de la amigdala en respuesta a rostros

amenazantes. Pero ademas estos pacientes sufren de ansiedad, y esa ansiedad se corresponde con



un aumento hemodinamico de la amigdala en respuesta a escenas de peligro que no acarrean
informacion social. O sea, la amigdala actia simplemente como correlato fisioldgico de una
sefial de peligro, y en el caso del sindrome de Williams responde solamente a informacién no
social.

iii. Surco Temporal Superior

Otra region cerebral sensible al estimulo social que proyecta al area mOFC/vmPFC es la
parte posterior del surco temporal superior [30]. Esta region del 16bulo temporal se activa al
percibir el movimiento de labios, ciertas expresiones faciales, y otros movimientos biolégicos
[31]. Este énfasis en estimulo dindmico distingue al surco temporal superior de otras areas
involucradas en el reconocimiento de rostros (por e€j., el giro fusiforme del 16bulo occipital, el
cudl al lesionarse produce prosopagnosia)[32] . Como tal, el surco temporal superior es
considerado un area importante para el procesamiento de informacién social. La parte mas
posterior del surco temporal superior, donde se une con el I6bulo parietal, es activada al
interpretar el accionar de las personas, un proceso que requiere de teoria de la mente [31].
3. Teoria de la Mente: Conceptos y Bases Neuroldgicas

Si una nifia agarra un vaso de agua, es muy facil para usted como para cualquier persona
normal dar una razén. Probablemente la nifia tenia sed, vio el vaso, y asumiendo que el vaso
tenia agua lo agarrd para saciar su sed. En otras palabras, explicamos el comportamiento de la
nifia apelando a lo que ocurre dentro de su mente: deseos, creencias, e intenciones. El deseo de
saciar la sed y la creencia de que el vaso contiene agua se combinan en la intencion de agarrar el
vaso. Como observadores de la situacion solamente tenemos acceso directo a la accion misma,
no a los procesos mentales que la causan. Aun asi, inferimos la existencia de procesos mentales y
basamos nuestro razonamiento en la premisa que esos procesos estan relacionados entre si en
forma sistematica. En otras palabras, usamos una teoria-de-la-mente para explicar el
comportamiento. Es una teoria en cuanto a que asume procesos inobservables que relacionados
sistematicamente explican el fendmeno. Pero al mismo tiempo es el conocimiento familiar que
toda persona normal posee acerca de la relacion entre mente y conducta.

A. Razonando Acerca de la Mente

Aunque la premisa basica consiste en atribuir procesos mentales al comportamiento, esto
es solo el primer paso. Para interactuar efectivamente en el ambito social también es necesario

predecir las acciones de las personas. Ademas de inferir que la nifia quiere saciar su sed y cree



que el vaso tiene agua, también es Util predecir que no agarrara el vaso si ella piensa que esta
vacio. En otras palabras, es necesario razonar acerca de los procesos mentales de otras personas.

La capacidad de los seres humanos para razonar acerca de la mente es universal y su
desarrollo ontogénico es muy homogeéneo, repitiendo los mismos pasos en los primeros 5 afios de
vida adn en culturas muy diferentes [33]. Aunque todavia no hay consenso acerca de si esta es
una capacidad exclusivamente humana, no hay dudas que ninguna otra especie logra el mismo
grado de sofisticacion [34]. Estas caracteristicas han dado lugar a la hipotesis de que existe un
modulo --0 una red de médulos—en el cerebro humano dedicado exclusivamente al
razonamiento social .

I. Creencia Falsa de Primer Nivel

Hay varias formas de evaluar el razonamiento acerca de la mente. En la mayoria de los
casos, el participante escucha un relato y debe pronosticar el accionar de uno de los personajes
que posee informacion equivocada — en nuestro ejemplo, la nifia cree que el vaso esta lleno
cuando en realidad el vaso esta vacio. Para pronosticar el accionar, es necesario basar el
razonamiento no en la realidad sino en la creencia falsa del personaje. A pesar de la simplicidad
de este razonamiento, los nifios normales recién logran dominarlo en la edad pre-escolar? [33].

En las personas adultas, con este razonamiento se activa la parte medial del 16bulo
frontal®, la parte posterior del giro temporal superior (en la unién temporo-parietal) y la parte
anterior del 16bulo temporal; también se activa la parte medial del 16bulo parietal posterior y pre-
cuneo (dorsal al giro cingulado posterior) [36]. Cabe mencionar que activacion neuronal es
normal en pacientes con autismo [37], a pesar del déficit que estos pacientes a veces demuestran
en tareas de falsa creencia [38].

ii. Facultades Cognitivas Necesarias para Teoria de la Mente

Esta claro que el razonamiento acerca de la mente requiere de varias habilidades
cognitivas. Primero es necesario un desarrollo conceptual para comprender que creer en algo no
significa que eso sea verdad. También es necesario entender que las personas actlan guiadas por
sus creencias, no por la realidad: lo que importa no es que el vaso este lleno sino que la nifia crea

que el vaso esta lleno. Esto a su vez requiere cierta sofisticacion linglistica para procesar

2 Recientemente, algunos investigadores han presentado evidencia que ya desde el segundo afio de vida los nifios
entienden esta tarea, en cuyo caso, agarrate Catalina!

3 Generalmente se observan dos focos en la parte medial del 16bulo frontal: un foco dorso-anterior a la rodilla del
giro cingulado anterior, y otro foco en el area ventro-medial prefrontal.



oraciones subordinadas (la nifia cree gue ...). También es necesario prevenir la interferencia del
conocimiento propio cuando uno razona acerca del accionar ajeno: que uno sepa que el vaso esta
vacio carece de importancia para predecir el accionar de la nifia [39]. Prevenir este tipo de
interferencia requiere procesos de inhibicion cognitiva.

En definitiva, el razonamiento en tareas de Teoria de la Mente depende de funciones
ejecutivas, lenguaje, y memoria operativa. Por lo tanto, se hace muy dificil disefiar evaluaciones
cuyos resultados puedan interpretarse claramente a favor o en contra de la hipotesis modular. En
algunos pacientes las capacidades cognitivas parecen estar disociadas de la teoria-de-la-mente,
pero esta conclusion a veces ha sido cuestionada [40, 41].

iii. Creencia Falsa de Segundo Nivel

La mayoria de los pacientes con lesiones aisladas razonan correctamente en la version simple
de la prueba de Creencia Falsa. Sin embargo, hay otras versiones mas dificiles en las cuales los
pacientes si tienen problemas. Por ejemplo, en la tarea de Creencia Falsa de Segundo Nivel, el
relato incluye a dos personajes y uno de ellos tiene una creencia equivocada acerca del otro. En
un ejemplo, la nifia y la madre estan jugando en la habitacion y cuando la nifia sale la madre
decide hacerle una broma y cambiar las golosinas de lugar. Lo que la madre no sabe es que la
nifia esta acostumbrada a sus bromas y por lo tanto se queda espiando a su madre. El participante
debe responder donde cree la madre que la nifia va a buscar las golosinas. O sea, qué cree la
madre acerca de la creencia de su hija. Este tipo de razonamiento es afectado por lesiones
frontales y también por demencia de Alzheimer y demencia fronto-temporal [42]. Pero es
probable que este déficit se deba en gran medida al aumento en la demanda cognitiva.

iv. Faux Pas (Paso en Falso)

Otra version en la cual pacientes a veces tienen dificultades incluye situaciones en las que el
personaje sin darse cuenta dice algo que ofende a la otra persona. Estas situaciones tienen un
componente afectivo y es probable que el déficit en pacientes con lesiones mOFC/vmPFC se
deba a la dificultad en procesar contenido emocional [43]. Pacientes con demencia fronto-

temporal también tienen problemas en esta tarea, posiblemente por por la misma razén [44].

B. Atribucién de procesos mentales

La premisa fundamental de la teoria de la mente es que la mente causa el

comportamiento, o dicho de otra manera, al comportamiento se le atribuyen estados mentales



(emociones, deseos, creencias, intenciones). Por esta razon, algunos investigadores usan el
término mentalizar o intencionalizar para referirse a esta capacidad [45].
i. Movimiento de Figuras Geométricas

Las personas normales tienden a mentalizar ain el movimiento de objetos inanimados.
Por ejemplo, al ver a dos figuras geométrica moverse en forma sincronizada en la pantalla, la
gente suele describir la dinamica con frases tales como ‘el triangulo persigue al circulo, el
circulo tiene miedo y esta tratando de engafiar al triangulo para que vaya en otra direccion’ [46,
47]. En este proceso de mentalizacidn participa un circuito cerebral que incluye varias de las
regiones ya mencionadas anteriormente para otros aspectos de teoria de la mente y percepcién
social: la parte medial del 16bulo frontal, la parte posterior del giro temporal superior (en la unién
temporo-parietal), y la parte anterior del I6bulo temporal mas la amigdala; ademas hay activacion
en el giro fusiforme [48].

La capacidad de mentalizar esté deteriorada en el autismo, y los pacientes autistas tienen
dificultad en reconocer movimiento bioldgico (por €j. correr, saltar, subir) [49]: usan menos
términos mentales para describir la interaccion de figuras geométricas. Ademas, la red de areas
cerebrales que normalmente se activa al observar esas figuras esta sub-activada en el cerebro
autista [50].

ii. Movimiento Bioldgico

Por supuesto, mentalizar no se limita al movimiento de figuras geométricas. Un tipo de
movimiento muy susceptible a ser descrito en términos mentales es el movimiento de seres
bioldgico. La percepcidén de movimiento bioldgico activa la parte posterior del surco temporal
superior [31]. Esta activacién es atin mayor si el movimiento contradice la intencién inicial de la
persona que estamos viendo (o0 mejor dicho, la intencion que nosotros le habiamos atribuido).
Por ejemplo, la activacién aumenta cuando una mano en posicion de agarrar un vaso se aleja en
vez de acercarse [51] o cuando una cara en vez de dirigir la mirada al Unico objeto visible se
dirige en sentido contrario [52]. Una interpretacién de estos resultados es que la parte posterior
del surco temporal superior es necesaria para poder atribuir intenciones y pensamientos a las
personas. Otra interpretacion posible es que la activacidn se debe al sistema automatico de
atencion, el cudl es activado por cualquier evento inesperado o sorprendente (vea capitulo X,
anatomia funcional de la atencion).

C. Emociones referidas a uno mismo
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Los pacientes con lesion mOFC/vmPFC dicen no sentir verglienza al compartir cosas
intimas [10]. Sentir verguenza requiere entender que la accion ha de ser desaprobada, en otras
palabras, requiere atribuir pensamientos a la otra persona. En este sentido, es una emocién que
necesita cierto grado de mentalizacion. Es interesante que los pacientes con lesion
mOFC/vmPFC también tienen dificultad en reconocer expresiones de vergiienza en la cara de los
demas [10]. Pareceria que detectar la vergiienza ajena requiere sentir un poco de vergienza
propia. En otras palabras, al simular los sentimientos del otro en uno mismo, logramos
entenderlos. El proceso de simulacidon también ocurre para otras emociones. Por ejemplo, estos
pacientes tienen dificultad en reconocer expresiones de enojo y en regular sus propios enojos
[53]. Como veremos en la proxima seccion, el proceso de simulacién es un aspecto importante
de la empatia.

4. Empatia

Al ver llorar a nuestra hija, nos duele y sentimos la necesidad de ayudar. Creemos
comprender lo que ella siente porque alguna vez hemos estado en el mismo lugar. La empatia
tiene un aspecto emocional (en este caso el dolor) y un aspecto cognitivo (el saber como se siente
la otra persona). A un nivel fenomenoldgico, lo que sentimos se parece a la experiencia de
vivirlo en carne propia pero no es exactamente igual. A nivel neuroldgico, las areas responsables
de la sensacion téactil no se activan al ver a un ser querido recibir un estimulo doloroso. En
cambio, las areas responsables del aspecto afectivo del dolor si son activadas (insula anterior,
parte rostral de la corteza cingulada anterior)[54]. En otras palabras, el aspecto afectivo del
sufrimiento tiene el mismo sustrato neurolégico para el percepcién de dolor en uno mismo y para
la percepcion de dolor en el otro [55]. Pareceria que para entender el dolor del otro, el cerebro
hace de cuenta que uno mismo esté sufriendo ese dolor. Este mecanismo de simulacién también
es til para reconocer otras emociones [56] y para entender las intenciones de las personas [57].
Es un mecanismo dindmico: la activacion neuronal y la empatia son mayores hacia una persona
gue se ha comportado bien con nosotros recientemente que hacia alguien que ha sido
injusto.[58]. Ademaés, para entender el sufrimiento de la otra persona, a menudo es necesario
entender sus pensamientos; por eso, la activacion del circuito de teoria de la mente antecede
inmediatamente la activacion empatica del circuito de dolor [59].

Por supuesto, las personas adultas también pueden diferenciar el dolor ajeno del dolor

propio y actuar en consecuencia. Al ver llorar a mi hija me da lastima y me dispongo ayudarla,
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pero no me pongo a llorar. La capacidad de ver la situacion desde la perspectiva de ambos
actores (uno mismo y el otro) es una capacidad que nos requiere inhibir nuestro punto de vista y
para hacerlo activamos el 16bulo frontal medial y lateral [60]. Estas areas frontales también
participan en la inhibicion de informacion cognitiva -por ejemplo en la prueba de Stroop- por lo
gue no hay duda que se trata de un proceso general.

Dado que la empatia contiene procesos emocionales y de control cognitivo, no es de
sorprender que patologias con déficits en estos ambitos se relacionan con deficit empatico. Estas
patologias incluyen lesiones focalizada del &rea mOFC/vmPFC, demencia frontotemporal [61,
62], enfermedad de Huntington [63] y autismo [64].

5. Sintesis

Los trastornos de la conducta social que fascinaban a neurdlogos en el siglo 19 (antes del
teléfono y la luz eléctrica) contintan fascinando en el siglo 21 (después de la computadora y la
resonancia magnética nuclear). A nuestra disposicion tenemos hoy técnicas que Dr. Harlow y sus
colegas no podrian ni haber sofiado. A consecuencia, los ultimos 15 afios han visto un progreso
exponencial en nuestra comprension de las bases neuroldgicas de la conducta social. Es
imposible resumir toda esta literatura en un solo capitulo? pero los tres temas abordados ilustran
algunos de los principios fundamentales, a seguir:

Primero, la informacidn es procesada por circuitos anatdmicos: hay localizacion de
funcién pero también conexion entre areas. Las areas involucradas en tareas sociales tienden a
repetirse, e incluyen regiones orbito-frontales, medio-frontales, y medio-parietales, y partes del
I6bulo temporal incluido su giro superior y la union temporo-parietal. De las estructuras
subcorticales, se destaca la amigdala. Todas las tareas descriptas en el capitulo (la sociabilidad,
la teoria de la mente, la empatia) involucran, en lineas generales, este circuito. Otras areas
participan ocasionalmente, como ser el area frontal dorso-lateral en tareas de mayor complejidad
cognitiva (por ej. teoria de la mente), o la insula en tareas que se asemejan a la de funcion
habitual (por ej. empatia hacia el dolor ajeno).

Segundo, que sepamos a nivel macroscépico las areas involucradas no significa que ya

sepamos como funciona el sistema. Aln falta especificar los pasos computacionales que cada

4 A la enorme cantidad de temas omitidos por falta de espacio (moralidad, prejuicios, amor, altruismo, etc.) hay que
multiplicarla por las diferentes poblaciones posibles (diferentes edades, culturas, especies) y las diversas
metodologias (hormonas, genes, electrofisiologia, etc.).
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regién ha de computar. A diferencia de la neurociencia de la percepcion (por gj. vision), o de la
neurociencia cognitiva (por ej. atencion visuo-espacial), en la neurociencia social la mayoria de
los conceptos (por ej. teoria de la mente, empatia) aun no han sido re-conceptualizados en
procesos mas elementales. Pero como buen ejemplo a seguir, mencionamos la teoria de la
recompensa en relacién a la belleza y la sociabilidad. Esta teoria conceptualiza el area
mOFC/vmPFC como un sistema que agrega flexibilidad a la relacion estimulo-respuesta. Su
malfuncionamiento causa rigidez y perseverancia en la respuesta aun cuando esta deja de ser una
opcidn favorable. Como el mundo social requiere de gran flexibilidad, esta rigidez acarrea un
costo especial en la interaccidn social. Pero el mecanismo no es exclusivo de estimulo con
contenido social.

Tercero, es discutible la existencia de un cerebro ‘social’ que procesa en forma exclusiva
informacidn de este tipo. Por un lado, existe cierto grado de especializacion, sobretodo en
procesos periféricos; por ejemplo, hay ciertas neuronas dedicadas a la deteccion de rostros y
emociones que solamente responden a ese determinado estimulo social. Pero por el otro lado, la
gran mayoria de las areas activadas por tareas sociales también son activadas por tareas sin
contenido social. Un ejemplo son ciertas neuronas en el mOFC/vmPFC, que codifican el valor
del estimulo independiente de su contenido social. Otro ejemplo es la unién temporo-parietal,
que se activa con teoria de la mente pero también con cualquier estimulo sorpresivo. Procesos
mas centrales, como ser el razonamiento en teoria de la mente o la inhibicidn cognitiva en la
empatia son mecanismos generales de por si. Por lo tanto, sus correlatos neuronales han de
activarse sin importar si el estimulo es social o no.

Nuestra comprension de las bases neuroldgicas de la conducta social es hoy mas

profunda nunca pero aln asi, es prudente atestiguar que la mayor parte queda atn por descubrir.
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