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34.1. Introducción
Es el año 1848 y un obrero ferroviario llama-

do 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 áreas del lóbulo
frontal y sale por la parte superior del cráneo [1].
Gage sobrevive, pero su conducta cambia profun-
damente: se vuelve poco confiable, insulta, pierde
la paciencia, hace lo que le da la gana hasta que
lo echan del trabajo y se va de trotamundo con
el circo. Años más tarde muere de un ataque de
epilepsia [2] pero descripciones clínicas como la
de él han de jugar un papel fundamental en la
neurociencia social.

La descripción clínica ofrece tanto un voca-
bulario familiar como un substrato neurológico.
Por eso, la tentación de relacionar directamen-
te estos dos niveles es grande. ¿Qué parte del
cerebro se ocupa del sentido del humor?, ¿Qué
parte de la teoría de la mente? [3,4]. Sin embar-
go, es casi seguro que la relación entre lo social
y lo neuronal no es uno-a-uno. Gracias a la cien-
cia cognitiva y su método computacional, hoy
sabemos que términos como lenguaje, memoria,
o atención primero deben re-ser conceptualiza-
dos en una multitud de pequeñas computacio-
nes que sí pueden localizarse en áreas cerebra-
les.1 A diferencia de las ciencias cognitivas, en
la neurociencia social las computaciones básicas
aún no han sido identificadas. Existe un debate

entre quienes proponen la existencia de módu-
los computacionales dedicados exclusivamente a
procesar información social [5] y quienes consi-
deran que la información social puede procesarse
a través de los mismos mecanismos cognitivos,
sensoriales, y emocionales que se usan para in-
formación no social [6]. Este debate deja en claro
que la neurociencia social todavía es una discipli-
na en búsqueda del marco teórico que mejor le
permita organizar sus datos [7]. Esto se debe en
gran medida a que en ella confluyen disciplinas
que conceptualizan el fenómeno social de manera
muy diferente. El gran desafío es la integración
de estos conceptos provenientes de la clínica, la
psicología social, las ciencias cognitivas, y la neu-
rociencia afectiva. Este capítulo intenta ilustrar
como es posible esa integración.

34.2. Bases neurológicas de la conducta
social

34.2.1. Corteza Órbito-frontal

Aunque la conducta social depende de una
multitud de regiones cerebrales, una área de su-
ma importancia es el área orbito-frontal, que es
el área afectada en pacientes como Phineas Ga-
ge.2 Estos pacientes tratan a gente que no co-
nocen como si fueran personas de confianza. Por
ejemplo, si el investigador le solicita al pacien-
te que describa un aspecto de su vida (‘¿Cuál
es su recuerdo más lindo?’) estos pacientes están

1 Para ver un ejemplo de este método, lea el capítulo de neurociencia de la atención.
2 Esta área del lóbulo frontal recibe tal nombre porque esta ubicada arriba de las órbitas de los ojos. A veces recibe el

nombre de corteza prefrontal ventro-medial.
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más predispuestos a ofrecer información íntima
que pacientes con lesión dorso-lateral del lóbulo
frontal [8]. El déficit no se debe a una dificultad
en entender las normas sociales: los pacientes con
lesión órbito-frontal no tienen problemas en en-
tender, por ejemplo, que a una persona de con-
fianza se le pueden decir ciertas cosas que mejor
no compartir con alguien desconocido [9].

Para estos pacientes lo difícil es adherir a esas
normas sociales en el diario vivir. En parte ésto
se debe a un déficit emocional ya que según ellos
mismos no sienten vergüenza al decir cosas ínti-
mas [8]. Sentir vergüenza requiere entender que
la acción ha de ser desaprobada, en otras pa-
labras, requiere atribuir pensamientos a la otra
persona. Es posible que problemas en este ám-
bito contribuyan al déficit ya que cuando el pa-
ciente órbito-frontal se ve en un video contando
su propio relato, ahí sí se avergüenza [8]. Estos
pacientes también tienen dificultad en reconocer
expresiones de vergüenza en la cara de los de-
más [8]. Parecería que detectar la vergüenza aje-
na requiere sentir un poco de vergüenza propia.
En otras palabras, al simular los sentimientos
del otro en uno mismo, logramos entenderlos. El
proceso de simulación también ocurre para otras
emociones. Por ejemplo, los pacientes con lesión
órbito-frontal tienen dificultad en reconocer ex-
presiones de enojo y en regular sus propios enojos
[10]. Lo mismo ocurre en lesiones de la parte ven-
tral de los ganglios basales los cuales están conec-
tados al área orbito-frontal [11].

A primera vista, ciertas características de los
pacientes con lesión órbito-frontal -la falta de
gracia en la conducta social, la respuesta emo-
cional atenuada o incorrecta- se parecen a la so-
ciopatía, y por eso se ha acuñado el nombre so-
ciopatía adquirida. Sin embargo, esta condición
clínica es diferente a la producida por la lesión
orbito-frontal. En la lesión órbito-frontal hay un
déficit en la regulación emocional y al no lograr
inhibir sus frustraciones el paciente se pone agre-
sivo. Además, las expresiones de enojo en los de-
más no logran disuadirlo porque no le provocan
aversión. Por su parte, el psicópata es indiferen-
te al sufrimiento ajeno y ejercita agresión aún
sin ser provocado. En el psicópata el problema
es que las expresiones de tristeza y miedo de las
otras personas no lograr desencadenar la respues-
ta autonómica normal, probablemente debido a
problemas en la amígdala. Además los psicópa-
tas tienen dificultad para distinguir entre reglas
convencionales de conducta (por ej. no se debe
acariciar a un bebé desconocido sin pedir permi-
so) y reglas morales (por ej. no se debe pegarle
a un niño que al lastimarse llora) [10].

Una hipótesis muy influyente acerca del me-
canismo a través del cual el área órbito-frontal
guía la conducta social es la teoría de Señal So-
mática [12]. De acuerdo a esta teoría, situaciones
de aversión desencadenan una respuesta fisioló-
gica regulada por el área órbito-frontal y el orga-
nismo usa esa respuesta fisiológica para guiar su
conducta. Por ejemplo, instantes antes de tomar
una decisión financiera desventajosa las personas
normales sienten un nivel de ansiedad que es-
tá ausente en pacientes con lesión orbito-frontal.
El área órbito-frontal también responde a imá-
genes visuales desagradables [13] y en pacientes
con lesión órbito-frontal esas imágenes no logran
producir la respuesta autonómica normal.

Otra hipótesis para explicar el rol del área
órbito-frontal propone que esta región le otorga
flexibilidad al sistema de estímulo-respuesta [14].
Cuando empieza a castigarse la respuesta a un
estímulo que inicialmente indicaba recompensa,
el organismo debe adaptarse a la nueva situa-
ción y cambiar la respuesta. De acuerdo a esta
teoría de Recompensa, la capacidad de interrum-
pir el vínculo entre estímulo y respuesta depen-
de en gran medida del área órbito-frontal. Por
ejemplo, pacientes y animales con lesión órbito-
frontal tienden a persistir en la respuesta inicial
aún cuando esta deja de ser beneficiosa [9]. El
déficit se observa aún en tareas que no tienen
un componente social pero es más notable en la
conducta social porque esta requiere de mayor
flexibilidad.

Una ventaja de la teoría de Recompensa es
que tanto sus mecanismos básicos (aprendizaje
a través de recompensa y castigo) como su sus-
trato biológico has sido tema de estudio duran-
te muchos años. Esto permite re-formular ciertas
preguntas intangibles, por ejemplo cómo repre-
senta el cerebro la belleza humana. Este no es
un tema trivial: la belleza es un factor importan-
te en la conducta social que influye en el éxito
reproductivo, en la satisfacción laboral, y en la
evaluación que otros hacen de nuestra persona-
lidad [15]. Según la teoría de Recompensa, per-
cibir un rostro hermoso es equiparable a recibir
otros tipos de recompensa y por lo tanto, tal co-
mo esos otros estímulos de recompensa -comida,
aromas, dinero- un rostro hermoso ha de activar
el área orbito-frontal. Los resultados de estudios
de fMRI demuestran que es así. Además, si el ros-
tro hermoso sonríe, nos parece aún más hermoso
y la activación órbito-frontal aumenta aún más
[16]. El mismo tipo de interacción ocurre entre
la belleza y la mirada fija: el área órbito-frontal
se activa más cuando el rostro hermoso nos mira
a nosotros, esto es, cuanto ofrece mayor recom-
pensa [17].



Bases cerebrales de la conducta social, la empatía y la teoría de la mente 401

34.2.2. Surco Temporal Superior y

Amígdala

Varias regiones cerebrales sensibles al estímu-
lo social proyectan al área orbito-frontal, entre
ellas el surco temporal superior y la amígdala
[18]. El surco temporal superior es una región del
lóbulo temporal y contiene neuronas que respon-
den a la percepción del rostro humano en movi-
miento [19]. Esta región se activa al percibir el
movimiento de labios, ciertas expresiones facia-
les, y otros movimientos biológicos [20,21]. Este
énfasis en estímulo dinámico distingue al surco
temporal superior de otras áreas involucradas en
el reconocimiento de rostros (por ej., el giro fu-
siforme del lóbulo occipital, el cuál al lesionarse
produce prosopagnosia) [22,23].

El surco temporal superior también es im-
portante para seguir la mirada y darse cuenta
si a uno lo están mirando fijo [24]. La capacidad
de detectar la mirada tiene gran importancia en
la comunicación social no solo en seres humanos
sino también en otras especies de primates. Por
ejemplo, en chimpancés y monos macacos la mi-
rada fija es señal de dominación [25]. En el ser
humano, evitar la mirada al sonreír forzadamen-
te es una expresión de vergüenza [26]. Ya al nacer
los bebés pueden percibir si alguien lo está mi-
rando directamente o no, y a los tres meses de
edad pueden seguir la mirada [27,28]. En adultos
la dirección de la mirada no sólo activa el sur-
co temporal superior sino además activa el siste-
ma de atención visual del lóbulo parietal [29]. En
otras palabras, la mirada ajena es una señal que
guía nuestra atención hacia el lugar de interés.

Otra área importante para el reconocimiento
de estímulo social es la amígdala [30]. La amíg-
dala participa en el procesamiento de estímulo
que produce rechazo aversión o miedo. Estudios
de fMRI en personas normales han demostrado
que la amígdala es activada tanto por escenas que
connotan peligro como al ver expresiones facia-
les de miedo [31]. Lesiones de amígdala dificultan
el reconocimiento de expresiones de miedo por-
que el paciente no presta atención a los ojos de
la cara, la parte más diagnóstica para esa expre-
sión [32]. Lo mismo ocurre en pacientes autistas
[33] y por la misma razón, lesiones de amígdala
dificultan el reconocimiento de la mirada.

En personas normales, la activación de la
amígdala al ver una expresión de miedo o una
escena de peligro es atenuada por la hormona oxi-
tocina [34]. Además de promover la contracción
uterina durante el parto y la eyección de leche du-
rante el amamantamiento, la oxitocina juega un
rol importante en la conducta social. Estudios en
roedores y otros animales de laboratorio han de-

mostrado que la oxitocina actúa en la amígdala
reduciendo el miedo y modulando la agresión y
la ansiedad. Durante el amamantamiento, la se-
creción de oxitocina modula áreas relacionadas
con la emoción y la recompensa promoviendo el
lazo afectivo con la cría (amor maternal).

En el síndrome de Williams, la amígdala no
responde a expresiones faciales de miedo [35].
Además de tener problemas visuo-espaciales y de
inteligencia, estos pacientes tienden a socializar
en forma imprudente con personas desconocidas.
Muchos pacientes con síndrome de Williams tam-
bién sufren de ansiedad y fobias, y sus amígdalas
son activadas más de lo normal al ver una escena
de peligro. Estos resultados indican que la amíg-
dala actúa como correlato fisiológico de una señal
de peligro. Además significa que en el síndrome
de Williams la falta de respuesta amigdalar está
limitada a las expresiones faciales de miedo y que
esa es la razón por la cual los pacientes exhiben
un grado anormal de confianza.

Otros estudios clínicos y de neuroimagen
coinciden en que la amígdala ayuda a decidir en
qué personas mejor no confiar. Pacientes con le-
sión amigdalar tienen dificultad en elegir perso-
nas confiables. Gente con prejuicios raciales tie-
nen mayor actividad amigdalar al ver rostros de
una raza diferente a la suya [36]. El nivel de con-
fianza también puede manipularse farmacológi-
camente. Por ejemplo, aumentos en los niveles
de oxitocina llevan a un aumento en la confian-
za de los seres humanos. En situaciones en las
que para ganar dinero es necesario dárselo a otra
persona la cual decide como dividirlo, los par-
ticipantes que han inhalado oxitocina tienden a
arriesgar más dinero que participantes que inha-
lan placebo [37]. La oxitocina aumenta los lazos
filiales en especies animales.

34.3. Empatía
Al ver llorar a nuestra hija, nos duele y senti-

mos la necesidad de ayudar. Creemos compren-
der lo que ella siente porque alguna vez hemos
estado en el mismo lugar. La empatía tiene un
aspecto emocional (en este caso el dolor) y un
aspecto cognitivo (el saber como se siente la otra
persona). A un nivel fenomenológico, lo que sen-
timos se parece a la experiencia de vivirlo en car-
ne propia pero no es exactamente igual. A nivel
neurológico, las áreas responsables de la sensa-
ción táctil no se activan al ver a un ser queri-
do recibir un estimulo doloroso. En cambio, las
áreas responsables del aspecto afectivo del dolor
sí son activadas (ínsula anterior, parte rostral de
la corteza cingulada anterior) [38]. En otras pa-
labras, el aspecto afectivo del sufrimiento tiene
el mismo sustrato neurológico para el percepción
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de dolor en uno mismo y para la percepción de
dolor en el otro [39]. Parecería que para entender
el dolor del otro, el cerebro hace de cuenta que
uno mismo esta sufriendo ese dolor. Este meca-
nismo de simulación es útil en el reconocimiento
de otras emociones [40] y también para enten-
der las intenciones de la otra persona [41]. Es un
mecanismo dinámico: la activación neuronal y la
empatía son mayores hacia una persona que se
ha comportado bien con nosotros recientemente
que hacia alguien que ha sido injusto [42].

Por supuesto, las personas adultas también
pueden diferenciar el dolor ajeno del dolor pro-
pio y actuar en consecuencia. Al ver llorar a mi
hija me da lástima y me dispongo ayudarla, pe-
ro no me pongo a llorar. Un aspecto importante
de la empatía es la capacidad de ver la situa-
ción desde la perspectiva de ambos actores (uno
mismo y el otro). Esta capacidad requiere inhibir
nuestro punto de vista, un proceso que depende
en parte del lóbulo frontal en su área lateral y
medial [43]. Estas áreas también participan en la
inhibición de información cognitiva, por ejemplo
en la prueba de Stroop [44].

Dado que la empatía contiene procesos emo-
cionales y de control cognitivo, no es de sorpren-
der que patologías con déficit en estos ámbitos
se relacionan con déficit empático. Estas patolo-
gías incluyen lesiones focalizada del área orbito-
frontal, demencia frontotemporal, enfermedad de
Huntington y autismo.

34.4. Teoría de la mente
Si una niña agarra un vaso de agua, es muy

fácil para usted como para cualquier persona nor-
mal dar una razón. Probablemente la niña tenía
sed, vio el vaso, y asumiendo que el vaso tenía
agua lo agarró para saciar su sed. En otras pa-
labras, explicamos el comportamiento de la niña
apelando a lo que ocurre dentro de su mente: de-
seos, creencias, e intenciones. El deseo de saciar
la sed y la creencia de que el vaso contiene agua
se combinan en la intención de agarrar el vaso.
Como observadores de la situación solamente te-
nemos acceso directo a la acción misma, no a los
procesos mentales que la causan. Aún así, infe-
rimos la existencia de procesos mentales y basa-
mos nuestro razonamiento en la premisa que esos
procesos están relacionados entre sí en forma sis-
temática. En otras palabras, usamos una teoría-
de-la-mente para explicar el comportamiento. Es
una teoría en cuanto a que asume procesos inob-
servables que relacionados sistemáticamente ex-
plican el fenómeno. Pero al mismo tiempo es el
conocimiento familiar que toda persona normal
posee acerca de la relación entre mente y conduc-
ta.

34.4.1. Atribuyendo procesos mentales a

las acciones de otros

La premisa fundamental de esta teoría es que
la mente causa el comportamiento, o dicho de
otra manera, al comportamiento se le atribuyen
estados mentales (emociones, deseos, creencias,
intenciones). Por eso algunos investigadores usan
el término mentalizar o intencionalizar para re-
ferirse a esta capacidad [45]. Las personas nor-
males tienden a mentalizar aún el movimiento de
objetos inanimados. Por ejemplo, al ver a dos fi-
guras geométrica moverse en forma sincronizada
en la pantalla, la gente suele describir la diná-
mica con frases tales como ‘el triangulo persigue
al circulo, el circulo tiene miedo y esta tratando
de engañar al triangulo para que vaya en otra
dirección’[46]. En este proceso de mentalización
participa una red cerebral que incluye al área me-
dial del lóbulo frontal, el polo temporal, el surco
temporal superior, la amígdala y el giro fusiforme
[47,48].

Por supuesto, la mentalización no se limita al
movimiento de figuras geométricas. Un tipo de
movimiento muy susceptible a ser descrito en tér-
minos mentales es el movimiento de seres biológi-
co. La percepción de movimiento biológico acti-
va la parte posterior del surco temporal superior,
como hemos descrito en la sección anterior [21].
Esta activación es aún mayor si el movimiento
contradice la intención inicial de la persona que
estamos viendo (o mejor dicho, la intención que
nosotros le hemos atribuido a esa persona). Por
ejemplo, la activación aumenta cuando una mano
en posición de agarrar un vaso se aleja en vez de
acercarse [49] o cuando una cara en vez de di-
rigir la mirada al único objeto visible se dirige
en sentido contrario [50]. Una interpretación de
estos resultados es que la parte posterior del sur-
co temporal superior es necesaria para atribuir
intenciones y pensamientos a las personas. Otra
interpretación posible es que la activación se de-
be al sistema automático de atención, el cuál es
activado por cualquier evento inesperado o sor-
prendente.

La capacidad de mentalizar esta deteriorada
en el autismo. Los pacientes autistas tienen difi-
cultad en reconocer movimiento biológico (por ej.
correr, saltar, subir) [51] y usan menos términos
mentales para describir la interacción de figuras
geométricas. La red de áreas cerebrales que nor-
malmente se activa al observar esas figuras esta
sub-activada en el cerebro autista [47]. Además,
la activación del área posterior del surco tempo-
ral no aumenta cuando la mirada contradice la
intención [50].



Bases cerebrales de la conducta social, la empatía y la teoría de la mente 403

Los pacientes autistas también tienen dificul-
tad en usar la mirada del interlocutor para inferir
sus sentimientos y lo que la persona quiere [52].
Además, los niños autistas son incapaces de usar
la mirada propia para dirigir la atención del in-
terlocutor hacia el objeto de interés mutuo y así
crear un espacio visual compartido [53]. En el
desarrollo normal, esta habilidad de coordinar la
atención con otra persona con respecto a un ob-
jeto compartido es perfeccionada entre los 9 y 24
meses de edad. Por ejemplo, al año de edad el ni-
ño normal extiende su brazo y muestra el juguete
nuevo. En otras palabras, el niño comprende que
es posible compartir una experiencia visual con
la otra persona, lo que significa una atribución
mental.

34.4.2. Razonando acerca de la mente

Aunque la premisa básica consiste en atribuir
procesos mentales al comportamiento, esto es só-
lo el primer paso. Para interactuar efectivamente
en el ámbito social también es necesario predecir
las acciones de las personas. Además de inferir
que la niña quiere saciar su sed y cree que el
vaso tiene agua, también es útil predecir que no
agarrará el vaso si ella piensa que esta vacío. En
otras palabras, es necesario razonar acerca de los
procesos mentales de otras personas.

La capacidad de los seres humanos para razo-
nar acerca de la mente es universal y su desarro-
llo ontogénico es muy homogéneo, repitiendo los
mismos pasos el los primeros 5 años de vida aún
en culturas muy diferentes [54]. Aunque todavía
no hay consenso acerca de si ésta es una capaci-
dad exclusivamente humana, no hay dudas que
ninguna otra especie logra el mismo grado de so-
fisticación [55,56]. Estas características han dado
lugar a la hipótesis de que existe un módulo -o
una red de módulos- en el cerebro humano dedi-
cado exclusivamente al razonamiento social [57].

Hay varias formas de evaluar el razonamiento
acerca de la mente. En la mayoría de los casos, el
participante escucha un relato y debe pronosti-
car el accionar de uno de los personajes que posee
información equivocada – en nuestro ejemplo, la
niña cree que el vaso está lleno cuando en reali-
dad el vaso esta vacío. Para pronosticar el accio-
nar, 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 niños normales recién logran dominarlo en la
edad pre-escolar [54] y los niños autistas exhiben
gran dificultad. En las personas adultas, con este
razonamiento se activa la parte medial del lóbulo
frontal, la parte anterior del lóbulo temporal, y
la parte posterior del giro temporal superior [58].

Tal vez, esta es la red de módulos dedicados al
razonamiento social.

Al mismo tiempo, esta claro que el razona-
miento 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 actúan
guiadas por sus creencias, no por la realidad: lo
que importa no es que el vaso este lleno sino que
la niña crea que el vaso esta lleno. Esto a su vez
requiere cierta sofisticación lingüística para pro-
cesar oraciones subordinadas (la niña cree que
. . . ). También es necesario prevenir la interferen-
cia del conocimiento propio cuando uno razona
acerca del accionar ajeno: que uno sepa que el va-
so está vacío carece de importancia para predecir
el accionar de la niña [59]. Prevenir este tipo de
interferencia requiere procesos de inhibición si-
milares a los que se usan en inhibir emociones y
pensamientos y los cuales activan el lóbulo fron-
tal en su parte medial [60]. Por último, razonar
requiere habilidades cognitivas más allá del con-
tenido del razonamiento. Independientemente de
si el contenido es social o no, el razonamiento
depende de funciones ejecutivas, lenguaje, y me-
moria operativa [61]. Por lo tanto, se hace muy
difícil diseñar evaluaciones cuyos resultados pue-
dan interpretarse claramente a favor o en contra
de la hipótesis modular. En algunos pacientes las
capacidades cognitivas parecen estar disociadas
de la teoría-de-la-mente pero esta conclusión a
veces ha sido cuestionada [62,63,64,65].

La mayoría de los pacientes con lesiones ais-
ladas razonan correctamente en la versión simple
de la prueba de Creencia Falsa. Sin embargo, hay
otras versiones más difíciles en las cuales los pa-
cientes sí tienen problemas. En una de esas ver-
siones, el relato incluye a dos personajes y uno
de ellos tiene una creencia equivocada acerca del
otro. En un ejemplo, la niña y la madre están
jugando en la habitación y cuando la niña sa-
le la madre decide hacerle una broma y cambiar
las golosinas de lugar. Lo que la madre no sabe
es que la niña está acostumbrada a sus bromas
y por lo tanto se queda espiando a su madre. El
participante debe responder dónde cree la madre
que la niña va a buscar las golosinas. O sea, qué
cree la madre acerca de la creencia de su hija. Es-
te tipo de razonamiento es afectado por lesiones
frontales y también por demencia de Alzheimer
y demencia frontotemporal [66]. Es probable que
este déficit se deba en gran medida al aumento en
la demanda cognitiva [61]. Otra versión en la cual
pacientes a veces tienen dificultades son las me-
tidas de pata, situaciones en las que el personaje
sin darse cuenta dice algo que ofende a la otra
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persona. Estas situaciones tienen un componen-
te afectivo y es posible que el déficit en pacien-
tes con lesiones orbito-frontales y de amígdala se
deba a una dificultad emocional [67]. Pacientes
con demencia frontotemporal y pacientes autis-
tas también tienen problemas en esta tarea [68].
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