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RESUMEN

El presente trabajo busca correlacionar los déficit sociales del autismo con el
descubrimiento de las neuronas espejo (NE) o sistema especular (SE) en los seres
humanos (SH).

El trabajo se desglosara en tres partes, la primer parte abordara el
descubrimiento de las NE en los macacos para luego ser estudiadas en los SH por
medio de tecnologia de imagenes cerebrales, también se comentaran una serie de
estudios en SH y en macacos mostrando la implicancia de este SE en lo que refiere a:

la imitacion y la empatia.

En una segunda parte se definira el Trastorno del Espectro Autista (TEA) y sus
respectivas caracteristicas segun el DSM-5, las observaciones y los apuntes de Kanner

y Asperger para dar cuenta de las singularidades de este trastorno.

En una tercera parte se articulara las implicaciones de las NE con el déficit social
en el autismo.

PALABRAS CLAVES:

AUTISMO — NEURONAS ESPEJO — EMPATIA — IMITACION



“el descubrimiento de las neuronas espejo promete hacer por la neurociencia lo que el

descubrimiento del ADN hizo por la biologia”

Ramachandran, V.S., 2000.

INTRODUCCION:

El descubrimiento de las NE en los macacos, para después corroborar la
existencia de un sistema especular en los seres humanos, permiti6 una nueva
concepcion del cerebro en términos mas holisticos e integrales, una nueva comprension

del sujeto en su interaccion con los otros, en un devenir constante con los otros.

Bastos experimentos comprueban la implicancia de las NE en la cognicion social,
afirmando ser éste el nexo neuronal que posibilita la intersubjetividad, permitiéndonos
entender los estados mentales de las personas y teniendo un papel importante en la
capacidad de empatizar con otros, de identificarnos, de ponernos en el lugar de los

demas

El autismo se caracteriza principalmente por un marcado déficit social, a lo que
refiere a la comunicacién social reciproca y la interaccion social (DSM-V) afectando
principalmente tres areas del desarrollo; area de interaccion social, area de

comunicacion y lenguaje y area de intereses o conductas restringidas (DSM-4)

En los afios sucesivos al descubrimiento de las NE en los SH, numeros
laboratorios del mundo y cientificos comenzaron a buscar en las NE una respuesta al
déficit social del trastorno del espectro autista (TEA), siendo este un trastorno que afecta

a uno de cada 160 nifios en el mundo (OMS).

Se trabaj6 mucho y se trabaja en el papel que desempefian las NE en la
imitacién, en la comprensién de las intenciones de los demas, en la estrecha relaciéon
con las &reas cerebrales de la emocion, sistema limbico (SL), y por supuesto en busca
de posibles tratamientos para el TEA, muchos trabajos se estdn basando en el

reforzamiento de la imitacion.



1.1.1 - DESCUBRIMIENTO DE LAS NEURONAS ESPEJO EN
LOS MACACOS

El hallazgo de las neuronas espejo se sitta en el Instituto de Fisiologia de la
Universidad de Parma en la década de 1990, en donde un grupo de neurofisiélogos
liderado por Giacomo Rizzolatti, del cual eran miembros: Vittorio Gallase, Leo Fogassi
y Luciano Fadiga, estudiaban a la Macaca Nemestrina, una especie de mono con la cual

se trabaja en muchos laboratorios neurocientificos del mundo (lacoboni, 2009)

El equipo de Rizzolatti trabajaban en la zona F5 correspondiente a la corteza
premotora ventral del cerebro de los macacos, mediante el implante de electrodos en
esta area, siendo un procedimiento quirdrgico e invasivo, pero brindando la posibilidad
de trabajar a escala celular, con una resolucién temporal y espacial segundo a segundo.
Con este procedimiento se registraba la actividad eléctrica de esta area que
corresponde a neuronas capaces de codificar los movimientos de la mano, asir, sostener
y rasgar, siendo movimientos basicos y esenciales para dicha especie. La corteza
premotora es la parte de la neocorteza que planifica, selecciona, y ejecuta movimientos.
Las observaciones y experimentos con los macacos son de valor deductivo para
comprender al cerebro humano, existiendo cierto correlato nuero anatémico entre la
neocorteza de los macacos y la neocorteza de los SH (lacoboni, 2009). El equipo de
Parma buscaba descubrir los mecanismos neurofisiolégicos del control motor de la
mano con la esperanza de ayudar a pacientes con dafio cerebral a recuperar la

movilidad en esta extremidad.

En 1991 estos neurofisidlogos descubren a las NE, fue un hallazgo dificil de creer
y entender, ya que hasta ese momento en el mundo cientifico dominaba la teoria de los
compartimientos estancos, teoria que plantea que la percepcion, el movimiento y la
cognicion son procesos que se dan de forma separada en el cerebro, codificando las
neuronas un solo tipo de informacion. Lo que sucedié en el laboratorio de Parma, fue
gue una neurona motora (NM) del area F5 del macaco con el cual se estaba
experimentando, se activd ante la percepcion de la accidon que estaba realizando un
miembro del equipo en el laboratorio. Se activd la NM del macaco aunque ésta no haya
realizado el movimiento, el mono no se mueve, pero la neurona se activé cuando el
monNo ve a otra persona realizar la accion. Y por eso se llama NE, porque es como si el
mono que ve a otro haciendo algo estuviera contemplando su propia accion reflejada en

un espejo (Rizzolatti & Sinigaglia, 2006; lacoboni 2009)



1.1.2 FUNCIONAMIENTO DE LAS NEURONAS ESPEJO EN EL
MACACO

El equipo de Parma aporto una comprension bastante completa de como
funcionan y se desempefian estas NE. En primer lugar comprobaron que las NM del
area F5 se activaban durante todo el tiempo que duraba el movimiento prensil y no en
correspondencia con las contracciones de musculos especificos. Pero activAndose de
forma diferencial de acuerdo al tipo de movimiento que realizaba el mono para asir, que
depende del tamafio del objeto. Algunas NM se activaban cuando el mono asia objetos
pequefios denominando a este tipo de movimiento: movimiento de prension, y otras NM
se activaban cuando el mono asia objetos grandes: movimiento de presa, de igual modo
estas NM no se activaban cuando el mono se rascaba la cabeza, aunque para ello
utilizara los mimos musculos de los dedos. También registraron como se menciond al
principio, que algunas de estas NM responden a la estimulacién visual, capacidad que
las vuelve NE o neuronas canonicas (NC). Las NC se activan al ver objetos capaces de
ser asidos, activAndose de forma diferencial segun el tamafio del objeto aprehensible y
como se menciond anteriormente dependiendo entonces del tipo de agarre, y las NE

se activan al ver la accién de asir (lacoboni, 2009)

En ese momento era imposible concebir la idea de que una neurona motora (NM)
fuera también una neurona perceptiva, por la teoria dominante de los compartimientos
estancos. El equipo en ese momento registro el fendbmeno en sus notas como

respuestas visuales complejas, ya que no se encontraba ninguna otra explicacion.

1.1.3 TIPOS DE NEURONAS ESPEJO EN MACACOS

En su libro lacoboni habla de la existencia de tres tipos de NE, clasificandolas de
acuerdo a la relacién que presenten entre percepcion y movimiento, el primer subtipo
se denomina NE estrictamente congruentes; estas heuronas presentan un correlato muy
intimo entre la percepcion y el movimiento, ya que se activan ante movimientos idénticos
ya sean estos observados o realizados , por ejemplo : una neurona estrictamente
congruente se activa cuando el mono ve a alguien tomar un objeto con un determinado
tipo de agarre y también cuando el mono toma un objeto con ese mimos tipo de agarre,
pudiendo ser un movimiento de prension o de presa. Otro subtipo de NE se les
denomino NE ampliamente congruentes, estas neuronas se activan al ver un
movimiento que no es idéntico al ejecutado pero cumple un objetivo similar, por ejemplo
una NE se activa cuando el mono ve a alguien tomar un alimento con la boca y cuando
€l mismo toma un alimento con la mano. Y un dltimo subtipo de NE se les denomino

NE légicamente relacionadas, estas neuronas codifican los movimientos previos a la
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ejecucion de una accién o los que estan relacionados con la accion en forma logica
cuando el sujeto los observa, por ejemplo se activa cuando el mono ve que se coloca
comida en la mesa, y también se activa cuando el mono agarra el alimento y se lo lleva
a la boca. Este tipo de neuronas se cree que puede llegar a formar parte de cadenas
neuronales de células especulares capaces de codificar no solo la accién observada,
sino también la intencidn asociada a esa accion (Di Pellegrino, Fadiga & Fogassi, 1992;
lacoboni, 2009).

En algunas de sus entrevistas Rizzolatti expresa que naturalmente el equipo no
podia saber la existencia de las NE, pero afirma que el descubrimiento no se debe
exclusivamente al azar, ya que la metodologia que utilizaban era de tipo etoldgico,
diferenciandose de la metodologia tradicional basada en el condicionamiento. En su
libro lacoboni comenta que en algin momento el equipo de Parma se iba a encontrar
con las NE, ya que segun estudios posteriores el 20% de las neuronas del area F5 del

macaco, son NE (lacoboni, 2009).

1.2 NEURONAS ESPEJO EN EL CEREBRO HUMANO

En busca de comprobar la existencia de NE o de un sistema espejo en el cerebro
humano, en 1996, el equipo de Parma realizo un experimento de imagenes de
“prototipo” utilizando la técnica de tomografia por emision de positrones (PET), técnica
no invasiva, que es utilizada en medicina nuclear para medir la actividad metabdlica de
los diferentes tejidos del cuerpo humano. El experimento pretendia localizar las regiones
del cerebro humano que son activadas durante la observacion de los movimientos
prensiles. En este experimento a los sujetos se los evaluaba bajo tres condiciones, en
primer lugar los sujetos observaban al experimentador asiendo objetos comunes, en
segundo lugar los sujetos tomaban los objetos ellos mimos, estas dos condiciones eran
comparadas con una tercera condicidn que consistia en la observacion de un objeto
capaz de ser asido. Teniendo en cuenta los datos recogidos en el registro intracelular
con los monos, se esperaba que las activaciones estuvieran presentes en la region del
surco temporal superior (STS) y en area inferior 6. De hecho asi fue, el area B21 junto
al area B45 (correspondiente a la localizacién del area de Broca), presentan una
anatomia similar a las areas del cerebro de los macacos en donde se encontraron NE
y mostraron mayor activacion ante la observacion, ejecucion e imaginacion, del acto
prensil (Rizzolatti, Fadiga & Matelli, 1996). Del mismo modo Fadiga en 1995, empleo la
técnica de estimulacion magnética transcraneal (EMT), procedimiento no invasivo de
estimulacion de la corteza cerebral, en un experimento que estimulaba la corteza motora

primaria, midiendo la respuesta de los musculos de la mano al observar objetos asidos



en contraposicion a observar una luz que se atenuaba. El experimento registro que ver
movimientos prensiles producia mayor actividad muscular que ver la luz que se
atenuaba. Y frente al hecho de ver movimientos prensiles, los musculos de la mano que
se activaban eran especificamente y Gnicamente los que actuaban en ese movimiento
prensil. Esto quiere decir que el sujeto simulaba internamente el tipo de movimiento que
observaba, comprobando entonces la existencia de un mecanismo espejo en el cerebro
humano. Este experimento se basé en la idea de que el area F5 de los macacos que
contienen NE es homologa a la corteza premotora del cerebro humano, encontrandose
conectada con la corteza motora primaria, al suponerse una activacion de la corteza
premotora también volveria més excitable a la corteza motora primara, y fue en esta
corteza en donde se midi6 la actividad muscular, comprobando esta hipotesis (Fadiga,
Fogassi & Pavesi,1995; lacoboni, 2009).

Estos primeros experimentos fueron insumos importantes para evidenciar la
existencia de un sistema de neuronas espejo en los SH, realizandose a mediados de
1990 un proyecto de investigacion mundial liderado y organizado por Gallese y
financiado por: Human Frontier Science Program Organization, siendo éste un programa
internacional de apoyo a la investigacion cientifica e innovadora, impulsando la
cooperacion cientifica entre los laboratorios. En dicho proyecto participaron 7
laboratorios prestigiosos de todo el mundo, con el objetivo de estudiar a las neuronas
espejos desde diferentes metodologias. De este modo tres laboratorios estudiaban y
trabajaban con monos, el laboratorio de Parma con el equipo de Rizzolatti continuaba
en el trabajo a escala celular, otro laboratorio de Creta trabajaba mediante la captura
del imagenes cerebrales y el equipo de Kioto trabajaba con la idea de crear una base
de datos o biblioteca de las expresiones faciales comunicativa con el fin de servir de
insumo para futuros experimentos, este equipo en Kioto contaba con el acceso a una
de las mayores colonias de monos del mundo. Dos laboratorios estudiaban el sistema
de neuronas espejo en humanos, el equipo de Finlandia utilizaba la
magnetoencefalografia (MEG) y el de la UCLA trabajaba con resonancia magnética
nuclear funcional (RMNf). Los dos equipos restantes eran neurocientificos
computacionales y trabajaban en la elaboracién de modelos de sistema de NE, y el
segundo grupo estaba conformado por ingenieros los cuales trabajaban instrumentando

entornos de realidad virtual para utilizar en experimentacion (lacoboni, 2009).



1.3 EXPERIMENTOS: NEURONAS ESPEJO - MACACO

A continuacion se resumen algunos resultados de este trabajo en conjunto
referido al sistema de NE en los macacos

El equipo de Parma comprobd que frente a una pantomima (realizar un
movimiento prensil en ausencia de un objeto a ser asido) en el mono no generaba una
activacion en las NE, porque las NE solo se activan al ver acciones que formen parte
del repertorio motor del mono y la pantomima no forma parte de su repertorio motor,
porgue los monos no imitan. También se comprobo que el mono se valia de informacion
previa del contexto para diferenciar entre una pantomima o un acto prensil parcialmente
obstruido desde la perspectiva visual (Umilta, Kohler & Gallese, 2001; lacoboni 2009).

Un experimento realizado por Leo Fogassi comprobé que las NE ademas de
codificar los movimientos que realiza el experimentador también son importantes en la
comprension de las intenciones de éste por parte del mono, el mono es capaz de
diferenciar la intencion de asir para colocar en un recipiente que asir para comer
(Fogassi, Ferrari & Gesierich 2005; lacoboni, 2009). Otro experimento realizado en el
laboratorio de Rizzolatti, muestra que las NE se activan también cuando el acto motor
es escuchado por el mono, por ejemplo al escuchar abrir un mani o rasgar una hoja se
activan las mismas NE, que cuando él mono es quien ejecuta esa accion (Kohler,
Keysers & Umilta, 2002), demostrando que las NE codifican los actos que realizan otras

personas de una manera compleja, multimodal y abstracta (lacoboni, 2009).

Ferrari, etélogo estudioso del comportamiento animal, trabajo con las neuronas
de la zona lateral del area F5, estas células codifican en su mayoria acciones de la
boca. La investigacion de Ferrari aporto datos que evidencian que el 20% del total de
las NE de esta &rea, se activaban al ver al experimentador realizar acciones por medio
del uso herramientas (una pinza), esto evidencia que hay un grupo de NE que se activan
frente a acciones que no forman parte del repertorio motor del animal que observa
(Ferrari, Rozzi & Fogassi, 2005). Frente a estos resultados el equipo de Parma propuso
dos posibles explicaciones, la primera consistia en que a los monos le importaba mas
el objetivo que las acciones especificas que logran dicho objetivo, le era igual si por
ejemplo la banana se agarraba por medio de una pinza y se comia, a que si se agarraba
con la mano y se comia, lo que importaba era el objetivo de comer la banana. La
capacidad de las NE en discernir entre la intencionalidad del experimentador ya fue
comprobada anteriormente (Ferrari, Rozzi & Fogassi, 2005; lacoboni 2009). La segunda
explicacion se basa en que este 20% de NE puedan llegar a ser el resultado de la

exposicion sostenida de estos macacos al ver a los experimentadores utilizar
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herramientas, ya que por mas de 10 afios el equipo de Parma busco NE que
respondieran al empleo de herramientas. La hipétesis de que las NE pueden adquirir

nuevas propiedades, respalda la teoria del aprendizaje por imitacién (lacoboni, 2009).

Sin embargo una gran parte de los investigadores consideran que la verdadera
imitacion: la capacidad de aprender solo por observacion esta limitada a los humanos.
Y que el papel que desempefian las NE en los monos es meramente para reconocer
acciones, no imitarlas, y segun el experimento de Fogassi también seria para reconocer
el objetivo de tales acciones, facilitando el comportamiento social del mono (Fogassi,
Ferrari & Gesierich, 2005). Considerando entonces al comportamiento imitativo,
meramente como un mecanismo cognitivo simple de realce del estimulo. Existe también
otro grupo de cientificos entre ellos lacoboni, que creen que el mono practica la imitacion
real. Acercandose a esta hipotesis se realiz6 un experimento en el cual dos
experimentadores manipulaban un cubo, uno de ellos imitaba los movimientos que el
mono realizaba con el cubo, el otro experimentador realizaba movimientos diferentes,
se registr6 que el mono observaba mucho mas al experimentador que lo estaba
imitando, que al otro, comprobando entonces que los monos comprendian de forma

implicita que estaban siendo imitados (Paukner & Borelli, 2005; lacoboni, 2009).

Las investigaciones hasta el momento presentadas fueron realizadas en su
mayoria a nivel celular en el cerebro del macaco y son de valor deductivo, abriendo la
posibilidad de extrapolar los resultados al cerebro humano. Como mencione al
comienzo, a los macacos se le implantaban electrodos en el cerebro, especificamente
en el &rea F5, por cuestiones obvias y éticas a un cerebro humano vivo no se le puede
realizar tal procedimiento invasivo. Los electrodos brindan la posibilidad de trabajar a
escala celular, con resolucién temporal y espacial precisas, en los SH se trabaja con
tecnologia no invasiva de captura de imagenes cerebrales. Los avances tecnol6gicos
permitieron y permiten llevar a cabo estudios lo suficientemente minuciosos, por medio
RMNfy MEG por ejemplo.
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1.4.1 NEURONAS ESPEJO Y SUS IMPLICANCIAS EN LOS
SERES HUMANOS

Estos nuevos experimentos dieron lugar a la creacion de nuevas hipétesis y
nuevos modelos de comprension que ponen en el centro al sistema de NE y sus
implicancias en la cognicién social, en el papel que desempefian estas neuronas en la
comprension de las intenciones y de los estados mentales de los demas, en la empatia
y en la imitacion (Gallese & Goldman, 1998; Heiser, lacoboni, Maeda & Marcus, 2003).
Planteando la hipétesis de que aprendemos por imitacion y que la imitacién esti
relacionada con la comunicacién social (Nadel 2002; Depretto, 2008). El SE habilita a
pensar sobre una nueva génesis para explicar el déficit social que se presenta en el

autismo.

Abriendo nuevos abanicos en pos de lograr a una comprension mas holistica e
integral del cerebro, del sujeto y de su interaccion con el medio y con los otros (Rizzolatti
& Arbib, 1998; Arbib 2005, Fogassi, 2005).

1.4.2 IMITACION — NEURONAS ESPEJO Y SU IMPORTANCIA PARA LA
COMUNICACION SOCIAL

Para comprobar si las NE estaban implicadas en los procesos de imitacion, se
realizé en la UCLA un experimento con EMT y RMNf, el cual buscaba probar la
correlacion entre el &rea de Broca y la capacidad de imitar. El experimento consistia en
una anulacion temporal del area de Broca, mientras se le pedia a los sujetos que
imitaran movimientos de los dedos, frente a ésta anulaciéon temporal, los sujetos se
vieron imposibilitados de imitar. Comprobando entonces una relacion entre el area de
broca, las NE y la capacidad de imitar (Heiser, lacoboni, Maeda & Marcus, 2003;
lacoboni, 2009).

La imitacién se considera una caracteristica intrinseca del comportamiento
humano, Metzoff en 1977 presentd un articulo en el cual documentaba las primeras
horas de vida de un recién nacido, demostrando que los recién nacidos imitaban ciertos
comportamientos rudimentarios manuales y faciales de manera instintiva. Postulando
que debia de haber un mecanismo innato en el cerebro del nifio que posibilitara tal
rudimentario comportamiento imitativo (Meltzoff, 1977). Estas observaciones pueden
servir de base para plantear la hipotesis de que los nifios aprenden por imitacion,
contradiciéndose con los postulados de Piaget quien plantea que los nifios aprenden a
imitar a los dos afios de vida. La teoria de Meltzoff sugiere que los mecanismos de

imitacion dependen de mecanismos neuronales simples, ya que el cerebro del recién
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nacido no presenta habilidades cognitivas sofisticadas. lacoboni no descarta la idea
de que los recién nacidos presenten un nivel implicito de comprensién cuando ven

que estan siendo imitados, como ocurria con los Monos (lacoboni, 2009)

La imitacién espontanea y reciproca entre los nifios muy pequefios ha sido
estudiada por muchos psicélogos especialistas en desarrollo, y existen estudios que
muestran una estrecha relacion entre la imitacion y la comunicacion verbal en nifios,
mostrando que cuanto mas juego imitativo realice un nifio, mayor serd la fluidez en el
momento que comience hablar. Siendo entonces la imitacién un factor importante para

la comunicacion verbal en nifios (Nadel 2002; lacoboni 2009).

Siguiendo esta linea de razonamiento resulta evidente pensar en que una
disfuncion en las NE del area de Broca, podria explicar algunos de los déficit sociales y
comunicativos que presentan las personas con autismo. Siguiendo la secuencia légica
de que el area de broca es un importante centro del lenguaje y que ademas contiene
NE. Estando a su vez relacionada estrechamente con la capacidad de imitar, y esta
imitacibn como se mencioné anteriormente esta intimamente relacionada con el inicio

de la comunicacién verbal en los nifios. Mas adelante se profundizaréa al respecto.

Estudios han demostrado que a los SH se les resulta mas facil mantener una
conversaciéon que realizar un monoélogo y autores plantean que esto se debe a las NE
que posibilitan la imitacion (lacoboni, 2009). En las conversaciones los SH imitan
palabras y construcciones semdnticas, imitan naturalmente las expresiones del otro y
respetan de manera automatica los turnos para hablar. Desempefiando los gestos un
papel importante, los cuales facilitan la comunicacion y la comprension de lo que el otro
nos dice. Estando las NE involucradas en los gestos icénicos, mostrandose mayor
activacion en las areas que contienen NE cuando el sujeto ve a otro realizar gestos
iconicos, a cuando ve realizar gestos ritmicos. Los gestos icénicos reflejan el contenido
de lo que se esta diciendo, acompafian al discurso y benefician al oyente, mientras que
los gestos ritmicos son meramente movimientos ritmicos que resultan mas Gtiles para
el locutor (Molnar- Szakacs, Wilson & lacoboni, 2005). En resumen podemos decir que
las NE que posibilitan la imitacion, también posibilitan el didlogo, espontaneo vy fluido,

siendo éste una actividad en conjunto con otra persona con un fin comunicativo.
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1.4.2 COGNICION SOCIAL - EMPATIA Y NEURONAS ESPEJO

La cognicién social (CS) es un proceso psicoldgico y social, que ademas
presenta un sustrato neurobioldgico, el cual permite alos SHy a los animales, entender
e interpretar de forma correcta los eventos sociales y por consiguete responder a ellos
de forma adecuada. Encontrandose involucradas la amigala, la corteza pre-frontal
ventromedial, la insula y la corteza somatonsensorial derecha (Butman, 2001 & Uribe,
2010).

Algunos autores plantean que la CS es un proceso netamente bioldgico, el cual
se presenta en los SH y también en otros animales (Butman, 2001; Butman, 2003), en
cambio cuando se define a la CG como un proceso cognitivo superior, ésta parece ser
una competencia netamente humana, que implica que el sujeto realice una
representacion mental de la situacién y elija la mejor respuesta entre un repertorio
amplio de posibilidades (Uribe, 2010).

Diversos autores plantean algunos procesos que hacen a la CG ellos son:
- la identificacion, expresién y manejo de las emociones

- la empatia

-la teoria de la mente

- los procesos sobe el si mismo (self).

Como se sabe las personas con autismo presentan dificultades en el area de las
interacciones sociales, no siendo capaz de atribuirle a la otra persona un estado mental,
ni pudiendo predecir su conducta, ni interpretar sus pensamientos y sentimientos.
Encontrandose imposibilitados de poder ponerse en el lugar de la otra persona, “lugar’
de forma metaférica. Existen dos teorias con sustrato neurobioldgico que intentan dar
cuenta de los origenes de la empatia, como también a las causas del déficit de la misma,

caracteristico del autismo (Garcia, Marqués & Maestu, 2011).

Estas teorias de sustrato neurobioldgico que intentan dar respuesta a como
leemos e interpretamos al mundo y a los demas, son: la teoria de la simulacion (TS)
(Gallese & Goldman, 1998) y la teoria de la mente ToM.

La TS plantea dos variantes, la primera, es que simular estar en la situacion de la otra
persona requiere de un proceso cognitivo, realizado de forma voluntaria, consciente e
intencionada. La otra variante encuentra sustento en las NE, en el sistema limbico (SL)

y la insula, planteando la idea de que la simulacion se da de forma inconsciente vy
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automatica (Gallese & Goldman, 1998; Gallese, 2001; lacoboni, 2009), entendemos los
estados mentales de los demas, simulando, literalmente, estar en el situacion del otro,
valiéndonos ademas de informacion del contexto, participando las NE légicamente

relacionas en este proceso.

Experimento con RMNf buscaba comprobar la relacion funcional entre el SE, el
sistema Limbico y la insula, siendo esta Ultima la via anatémica que conecta estas dos
areas. En el experimento los participantes veian o imitaban fotos, donde aparecian
rostros que expresaban diferentes emociones, algunos rostros expresaban dolor,
felicidad, asco y tristeza. La hip6tesis planteaba que si estas areas se conectan por
medio de la insula, la RMNf mostraria una activacién simultanea de las tres areas,
cuando los sujetos vieran o imitaran estas expresiones, y de hecho fue lo que ocurrié
(lacoboni, 2009).

La TS plantea el supuesto de que la imitacion precede y ayuda al reconocimiento,
y esto es posible por las NE, quienes permiten realizar una simulacion irreflexiva y
automatica de las expresiones faciales de la persona, mandando una sefial al sistema
limbico a través de la insula y dicho sistema nos permite sentir las emociones asociadas
con las expresiones faciales observadas, para luego reconocerlas de manera explicita
(Gallese & Goldman, 1998; Gallese, 2001; lacoboni, 2009).Observandose entonces una

correlacion entre la tendencia a imitar y la capacidad de tener empatia.

lacoboni plantea la hip6tesis de que las NE del cerebro infantil son formadas por
las interacciones tempranas entre el yo y el otro, planteando que las NE se originan
cuando el “otro” imita al “yo” en una etapa temprana de la vida, y siendo las NE el
correlato neuronal de la sincronia motora temprana entre el yo y el otro (lacoboni, 2009).
De igual modo no debemos olvidar los datos de Meltzoff que sugieren que al nacer
contamos con algunas NE que hacen posible las primeras imitaciones (Meltzoff, 1977).
Estas implicaciones de las NE muestran una estrecha relacién entre los sujetos, dando
a pensar que devenimos en sujetos en una mutua interaccion, y que esta
intersubjetividad primaria va moldeando y originado a las NE. Siendo las NE entonces
moldeadas por la experiencia. Y siendo la imitacion reciproca un aspecto clave de la

interaccion social.

Experimento realizado con nifios de entre seis y siete meses, utilizando la
espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS), en donde los nifios veian acciones de asir

realzadas por otros, mostrg activacion en las areas que contiene NE, demostrdndose
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entonces que los nifios muy pequefios tienen un SE, el cual se encuentra en pleno
desarrollo, jugando un papel importante las interacciones tempranas primarias
(Shimada & Hiraki, 2006). A esta edad los nifios no logran anticipar con la mirada los
movimientos de los adultos, sin embargo al afio si, brindando sostén a la idea de que

las NE adquieren nuevas propiedades (Flanagan & Johansson, 2003).

Experimento con RMNf, realizado por Dapretto buscaba relacionar al sistema de
las NE con la competencia social. Dicho experimento fue realizado con nifios de 10
afos, en el cual se evalud la capacidad empatica y las habilidades sociales.
La capacidad empatica se evalu6 por medio del indice de reactividad interpersonal: esta
escala mide la empatia cognitiva (capacidad de imaginar la perspectiva de otra persona,
e imaginarse en el lugar de personajes de ficcion) y la empatia emocional (tendencia a
preocuparse por las emociones de los demas, midiéndose también la respuesta
emocional al observar a otras personas teniendo emociones fuertes).
Las habilidades sociales se evaluaron con la escala de competencia interpersonal
(cuestionario llenado por los padres, en donde se pregunta cuantos amigos tiene su hijo,
cuan popular es en la escuela).
En primer lugar por RMNf se buscaba comprobar si en los nifios de 10 afios se activan
las mismas areas cerebrales que en un adulto (Sistema NE — INSULA — SL), cuando
este observa o imita a otras personas que expresan emociones faciales, los datos
demostraron que se activa el mismo circuito que en los adultos.
En segundo lugar se busca encontrar alguna relacion entre el sistema de NE en los
nifios con su capacidad de tener empatia y la competencia interpersonal. Se enlazé la
informacién recogida de las imagenes de RMNTf con las diferentes escalas realizadas.
Y los datos evidenciaron que a mayor empatia emocional mayor actividad de las NE,
cuando los nifios observaban a personas que expresaban emociones, a mayor
competencia interpersonal mayor capacidad de imitacion de las expresiones faciales
de la emocién (Pfeifer, lacoboni, Mazziotta & Dapretto, 2008). Demostrandose la
importancia de las NE en el comportamiento social, auspiciando la activacién de las

NE como biomarcador de la competencia social de los SH.
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2- TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA (TEA)

2.1 DEFINICION DEL TEA DSM-V

Actualmente para establecer el diagnostico clinico del TEA, existen dos sistemas
de clasificacion diagnéstica: el DSM-5, siendo la nueva actualizacion del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales establecido por la Asociacion
Psiquiatrica Norteamericana. Y el sistema de clasificacion desarrollado por la
Organizacibn Mundial de la Salud (OMS), denominado CIE 10, Clasificacién
Internacional de Enfermedades. Ambos sistemas de clasificacion se correlacionan y son
de vital importancia para lograr un lenguaje comun, terminologia y nomenclatura precisa,

para el correcto entendimiento de todos los profesionales de la salud.

EI DSM-5 incluye al trastorno del espectro autista (TEA) dentro de los trastornos
del neurodesarrollo, que se caracterizan por un déficit en el desarrollo, produciendo
disfuncionalidades en la vida de la persona y afectando diversas areas del desarrollo
propiamente dicho. Teniendo estos un inicio temprano en el desarrollo, visualizdndose

generalmente antes de que el nifio comience la escuela primeria.

Criterios diagnésticos para el TEA (DSM-5)

Criterios diagndsticos 299.00 (F84.0)

A. Deficiencias persistentes en la comunicacion social y en la interaccion social en diversos con-
textos, manifestado por lo siguiente, actualmente o por los antecedentes (los ejemplos son
ilustrativos pero no exhaustivos):

1. Las deficiencias en la reciprocidad socioemocional varian, por ejemplo, desde un acerca-

miento social anormal y fracaso de la conversacion normal en ambos sentidos, pasando por
la disminucion en intereses, emociones o afectos compartidos, hasta el fracaso en iniciar o
responder a interacciones sociales.

2. Las deficiencias en las conductas comunicativas no verbales utilizadas en la interaccién social
varian, por ejemplo, desde una comunicacién verbal y no verbal poco integrada, pasando por
anomalias del contacto visual y del lenguaje corporal o deficiencias de la comprension y el uso
de gestos, hasta una falta total de expresion facial v de comunicacion no verbal.

Las deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprension de las relaciones varian, por

ejemplo, desde dificultades para ajustar el comportamiento en diversos contextos sociales,

pasando por dificultades para compartir juegos imaginativos o para hacer amigos, hasta la
ausencia de interés por otras personas.

Especificar la gravedad actual:

La gravedad se basa en deterioros de la comunicacién social y en patrones de compor-
tamiento restringidos y repetitivos (véase la Tabla 2).

©
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Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que se manifies-
tan en dos o mas de los siguientes puntos, actualmente o por los antecedentes (los ejemplos son
ilustrativos pero no exhaustivos):

1. Movimientos, utilizacion de objetos o habla estereotipados o repetitivos (p. ej., esterectipias
motoras simples, alineacion de los juguetes o cambio de lugar de los objetos, ecolalia, frases
idiosincrasicas).

2. Insistencia en la monotonia, excesiva inflexibilidad de rutinas o patrones ritualizados de com-
portamiento verbal o no verbal (p. €j., gran angustia frente a cambios pequefios, dificultades
con las transiciones, patrones de pensamiento rigidos, rituales de saludo, necesidad de tomar
el mismo camino o de comer los mismos alimentos cada dia).

3. Intereses muy restringidos y fijos que son anormales en cuanto a su intensidad o foco de
interés (p. gj. fuerte apego o preocupacion por objetos inusuales, intereses excesivamente
circunscritos o perseverantes).

4. Hiper- o hiporreactividad a los estimulos sensoriales o interés inhabitual por aspectos senso-
riales del entorno (p. &j., indiferencia aparente al dolor/temperatura, respuesta adversa a soni-
dos o texturas especificos, olfatec o palpacion excesiva de objetos, fascinacién visual por las
luces o el movimiento).

Especificar |la gravedad actual:

La gravedad se basa en deterioros de la comunicacion social y en patrones de compor-
tamiento restringidos y repetitivos (véase la Tabla 2).

. Los sintornas deben de estar presentes en las primeras fases del periodo de desarrollo (pero

pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social supera las capacidades limita-
das, o pueden estar enmascarados por estrategias aprendidas en fases posteriores de la vida).

. Los sintomas causan un deterioro clinicamente significativo en lo social, laboral u otras éreas

importantes del funcionamiento habitual.

Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del desamolio
intelectual) o por el retraso global del desarrollo. La discapacidad intelectual y el trastorno del
espectro autista con frecuencia coinciden; para hacer diagnédsticos de comorbilidades de un
trastorno del espectro autista y discapacidad intelectual, la comunicacién social ha de estar por
debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo.

Nota: A los pacientes con un diagnéstico bien establecido segun el DSM-IV de trastorno autista,
enfermedad de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo no especificado de otro modo, se

aplicara el diagnostico de trastorno del espectro autista. Los pacientes con deficiencias nota-

bles de la comunicacion social, pero cuyos sintomas no cumplen los criterios de trastorno del
@spectro autista, deben ser evaluados para diagnosticar el trastorno de la comunicacion social

(pragmtica).
Especificar si:
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Con o sin déficit intelectual acompafante

Con o sin deterioro del lenguaje acompanante

Asociado a una afeccién médica o genética, o a un factor ambiental conocidos (Nota de
codificacion: Utilizar un codigo adicional para identificar la afeccion médica o genética aso-
ciada).

Asociado a otro trastorno del neurodesarrollo, mental o del comportamiento (Nota de codi-
ficacion: Utilizar un codigo(s) adicional(es) para identificar el trastorno(s) del neurodesarrollo,
mental o del comportamiento asociado(s)).

Con catatonlia (véanse los criterios de catatonia asociados a ofro trastorno mental; para la defi-
nicion, véanse las pags. 119-120). (Nota de codificacion: Utilizar el codigo adicional 283.89
|F06.1] catatonia asociada a trastorno del espectro autista para indicar la presencia de la cata-
tonia concurrente).



En la calcificacion anterior, el autismo se encontraba dentro de los de Trastornos
Generales del Desarrollo, TGD ,en donde se incluian a su vez al sindrome de Rett, el
sindrome de Asperger, el trastorno desintegrativo infantil y el trastorno generalizado del

desarrollo no especificado (DSM-1V)

Esta nueva clasificacibn cambia su terminologia a Trastorno del Espectro
Autista, en donde no hay sub categorias. El concepto de espectro tiene su origen en el
estudio realizado por Lorna Wing y Judith Gould en 1979 (Baron-Cohen, 2010), en
donde se define al autismo como un continuo mas que como una categoria diagnostica.
En este continuo, que metaféricamente podria asemejarse a un termometro, de 100
grados por ejemplo, en donde por debajo de los 50 grados se encontrarian los nifios
que estan mas afectados en las tres areas generales de desarrollo, denominandose
TEA de bajo funcionamiento. Mientras que de los 50 grados para arriba, de este
termdémetro imaginario del espectro, encontrariamos a los niflos mas levemente
afectados a los que suelen denominarse TEA de alto funcionamiento. Los TEA de alto
funcionamiento son nifios que presentan dificultad en las habilidades sociales, en donde
se les hace dificil comunicarse y relacionarse, con una marcada tendencia a intereses y
acciones repetitivas, pero no presentando dificultades en la adquisicion del lenguaje y
con un coeficiente intelectual por la media o superior. En esta parte del espectro se
encontraria por ejemplo el sindrome de Asperger. Mientras que en los TEA de bajo
funcionamiento se encontraria al autismo clasico, o autismo de Kanner, siendo nifios
que ademas de presentar dificultades en el relacionamiento, en la comunicacién e
intereses restringidos y obsesivos, se le agrega también un retraso en la adquisicion de

las habilidades linglisticas (Kanner, 1943; Baron-Cohen, 2010)

2.2 PREVALENCIA Y COMORBIDAD

Segun datos publicados por la OMS uno de cada 160 nifilos presentan una
trastorno del espectro autista, por otra parte el DSM-5 establece una prevalencia en el
1% de la poblacién, explicando este aumento en las nuevas clasificaciones del DSM en
donde se expanden los criterios diagnésticos, ademas de un aumento en la conciencia
del trastorno (DSM-5; OMS)

El TEA afecta en mayor o menor medida tres areas principales del desarrollo:
area de interaccién social, area de comunicacién y lenguaje y el area de intereses y
conductas en general, las cuales se tornan restringidas y repetitivas. También se asocia
con un deterioro intelectual y alteraciones estructurales en el lenguaje. Las personas
con TEA frecuentemente presentan algun otro cuadro comorbido, aproximadamente el

70% presenta un trastorno mental comérbido, y el 40% puede presentar dos 0 mas
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trastornos comadrbido (DSM-5), como epilepsia, ansiedad, depresion, trastorno por

déficit atencional e hiperactividad.

El TEA aparece en la infancia y persiste en la adolescencia y la vida adulta, para
el DSM-5 los sintomas se reconocen normalmente entre los 12 y 24 meses de vida del
nifio, se pueden observar antes de los 12 meses si los retrasos del desarrollo son mas
graves, o0 notar después de los 24 meses si los sintomas son mas sutiles. Por otro lado
las caracteristicas conductuales del déficit del TEA comienzan a ser visibles en la
primera infancia, mostrando los nifios falta de interés por la interaccion social durante el

primer afio de vida (DSM-5).

Existen indicadores tempranos para detectar TEA, estos indicadores son
manejados por los profesionales de la salud, para realizar un diagnéstico precoz y por
ende una intervencion oportuna. También estan siendo difundidos en las instituciones
educativas, y a la poblacién en general, como forma de contribuir a una atencion

oportuna.

2.3 CARACTERISTICAS DEL AUTISMO

En 1943 Leo Kanner psiquiatra austriaco se refirié6 por primera vez al término
autismo, en su articulo, “Austistic Disturbances of Affective Contact, en el cual expone
11 casos de nifios que presentaban una serie de conductas y comportamientos
particulares, hasta ese momento nunca antes documentados ni relacionados entre si.
Este nuevo “sindrome” como lo sefiala Kanner parecia ser bastante excepcional aunque
se sospechaba que era mas frecuente que los pocos casos que se habian observados,
ya que muchas veces se confundian a estos nifios con esquizofrénicos o débiles

mentales, término utilizado en la época (Kanner, 1943).

Estos casos presentaban aspectos en comuan, en primer lugar la incapacidad de
estos nifios en relacionarse de forma normal con las personas y con situaciones desde
su nacimiento. En su trabajo Kanner expone frases textuales de los padres: “totalmente
ajeno a todo lo que lo rodea”, "actuando casi como si estuviera hipnotizado”, otras
caracteristicas destacadas en todos los casos fueron, las estereotipias, las ecolalias y
un marca retraimiento social, lo que Kanner denomino como “soledad autistica extrema”
(Kanner, 1943). Siendo estos algunos de los criterios diagndsticos utilizados por el DSM-
5.

Algunas de las observaciones realizadas por Kanner mostraron que muchos de

estos nifios presentaban una excelente memoria mecénica para los poemas y los
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nombres, pero no presentaban un lenguaje con propdsitos comunicativos. Su lenguaje
consistia en nombrar adjetivos, colores, nimeros, pero al momento de formar frases
eran principalmente repeticiones de combinaciones de palabras escuchadas
anteriormente. No lograban la formulacion espontanea de frases, tornandose inflexible
el significado de una palabra adquirida y no pudiendo ser utilizada con ninguna otra

connotacién que la adquirida en su principio (Kanner, 1945).

Otra caracteristica peculiar que presentaban estos nifios era la fijacion
prenominal, hablan de si mismo como “tu” y de la persona a la que se dirigian como “yo”
,siendo recién a partir del sexto afio de vida cuando lograban aprender hablar en primera
persona. Presentaban una notoria inflexibilidad en las rutinas, intolerancia a los cambios.
Con respecto a la deficiencia en la interaccion social, Kanner observa que estos nifios
no juegan con otros nifios, no mantienen con sus pares contacto corporal, facial, ni
verbal, ni tampoco participaban de juegos competitivos. Mucho menos establecian
contacto visual y presentaban una marcada limitacion en la variedad de las actividades

espontaneas (Kanner, 1945)

Segun Kanner estos sintomas se presentan desde el nacimiento “debemos
asumir que estos nifios han llegado al mundo con una incapacidad innata para formar
el contacto afectivo normal con las personas, al igual que otros nacen con deficiencias
intelectuales o fisicas innatas” (pp. 36), siendo entonces un trastorno de caracter
biolégico y de origen innato, afectando principalmente la afectividad del nifio (Kanner,
1945).

2.4 CARACTERISTICAS DEL SINDORME DE ASPERGER

Por otra lado el psiquiatra y pediatra Hans Asperger describié el sindrome al que
tiempo mas tarde se le denomino Asperger, en un estudio en el cual se presenta cuatro
casos clinicos de nifios que tenian dificultades para integrase socialmente, estos nifios
carecian de habilidades de comunicacién no verbal, no podian demostrar empatia con
sus companeros y eran torpes fisicamente. Asperger describio la “psicopatia autista”

fundamentalmente marcada por el aislamiento social.
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3- DEFICIT SOCIAL EN EL AUTISMO

En los casos de autismo severo, o que se encuentra mas afectado es la
capacidad de poder entender las intenciones de los otros y razonar acerca de los
contenidos mentales de los demas, para poder actuar de acuerdo a ellos (Baron Choen,
2010). Estas habilidades mentales propiamente dichas, se adquieren naturalmente en
las etapas evolutivas de un desarrollo neurobiolégico tipico. Las personas neurotipicas
pueden reconocer estados emocionales ajenos, asociando informacion acerca de los
estados cognitivos y emocionales de otros basandose en pistas otorgadas por el entorno
y el lenguaje corporal de otra persona. A esto se le denomina empatia, y como se
menciond en parrafos anteriores, la empatia forma parte de la cognicion social. Los
nifios con autismo presentan una alteracion marcada en esta capacidad de atribuirle al

otro un estado emocional y mental.

Siendo la empatia la capacidad de una persona de poder vivenciar los estados
mentales de los demas, asi como sus pensamientos y sentimientos, siendo un rasgo
caracteristico de los vinculos humanos. Se puede diferenciar dos componentes en la
empatia, un componente cognitivo y otro afectivo. EI componente cognitivo hace
referencia al poder entender los pensamientos y sentimientos de la otra persona,
atribuyéndole un estado mental, una actitud y asi poder inferir sus pensamientos y por
ende predecir su comportamiento. EI componente afectivo de la empatia consiste en la
respuesta emocional apropiada de un observador al estado emocional de la otra

persona (Garcia, Gonzales & Maestu, 2011)

Angel Riviére considera “que el nifio con autismo vive mentalmente ausente a la
persona presente”, esto quiere decir que no concibe al otro como ser pensante, razén
por la cual no lo mira a la cara, no toma contacto ocular para comunicarse. Sélo se
comunica llevando la mano del adulto hacia lo que quieren, llamandose esta accion,

conducta instrumental.

Kanner en sus primeros registros del trabajo con estos nifios, observa el tipo de
relacionamiento que presentan éstos con las demas personas : “si el trato con otra
persona se hace inevitable , entonces se forma una relacion temporal con la mano o el
pie de la persona, como un objeto claramente separado, pero no con la persona misma.

Si un adulto se entrometia a la fuerza, cogiendo un bloque o pisando un objeto que el
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nifio necesitaba, éste peleaba y se enfadaba con la mano o el pie, a lo que trataba como
algo independiente y no como partes de la persona. Nunca dirigia la palabra o una
mirada al propietario de la mano o el pie”. Estas descripciones de Kanner resultan un
poco aterradoras, evidencidndose una clara alteracion en la interaccion social (Kanner,
1943)

3.1. NEURONAS ESPEJO — IMITACION — AUTISMO

A lo largo de este trabajo se fueron abordando las diferentes implicaciones del
SE en los seres humanos. Encontrdndose intimamente relacionadas con la interaccion
social, y mas aun, conformandose y amoldandose en las interacciones tempranas
primarias. Evidencidndose ser importantes en los procesos empaticos, en la
comprension de los estados mentales de las personas y de la percepciéon de sus

intereses.

Diversos autores plantean la hipotesis de que una disfuncion en este sistema especular
podria causar el trastorno autista (Ramachandran, 2000; Williams, Whiten &
Suddendorf, 2001; Oberman, Hubbard & McCleery, 2005), y que el déficit en la imitacion
podria explicar otros déficit posteriores, siendo la imitacion una eficaz técnica para el
tratamiento (iacoboni, 2009).

Anteriormente también se comentd, sobre las implicancias de la imitacién en la
intersubjetividad, plantedndose la teoria de que simulamos de forma automatica e
irreflexiva los estados mentales de los demas, posibilitandonos poder sentir y pensar lo
que el otro piensa y siente. Entender sus actitudes y comportamientos y por ende actuar
en consecuencia, de una manera adaptable y esperada. Eligiendo dentro del repertorio
motor, la respuesta que mas se adecue.

Esta teoria de como entendemos y nos vinculamos con los demas, se llama, como se
menciond en parrafos anteriores, Teoria de la Simulacion, y se explica en la relacién
funcional y conjunta del SE-SL-insula. De igual modo, existe otra teoria, denominada
ToM (teoria de la mente), ambas teorias presentan un sustrato neurobiol6gico que

intentan dar respuesta a como leemos e interpretamos al mundo y a los demas.

La ToM postula que los nifios infieren los estados metales de las personas, sus
sentimientos y creencias (Baron Cohen, 2001). La ToM consiste en la atribucion de

estados mentales a los otros y a nosotros mismos, con el objetivo de anticipar,
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comprender y predecir la conducta. Planteandose que frente a una disfuncién en el
mdédulo hipotético del cerebro del nifio, se produciria el déficit del autismo, nifios que

por lo general no pasan la prueba de la falsa creencia de primer orden.

Desde hace muchos afios que se registran déficit en la capacidad de imitar de
nifios con autismo, Rogers y Pennington sugerian que los déficit de imitacién, podrian
servir de preambulo para entender los déficit sociales en el autismo (Rogers &
Pennington, 1991). Hobson, plantea la hipétesis de que los nifios con autismo imitan
poco a los demas porque no logran identificarse con las personas, sosteniendo que el
mayor déficit era emocional. Para comprobar esta hip6tesis se plantea un experimento
que consistia en mostrarles, a los nifilos con autismo y a los nifios neurotipicos una
secuencia de fotos, de hombres y mujeres, los cuales presentaban rostros de felicidad
y de tristeza, y a su vez algunos tenian sombreros de ala y otros gorros tejidos.
Buscandose comprobar si estos nifios notarian las mismas cosas que los nifios
neurotipicos. Los experimentadores solicitaban a los nifios que nombraran una
particularidad en la cual estas imagenes eran distintas. Ambos grupos de nifios
sefalaron una distincién entre el género de las fotos. Pero en una segunda clasificacion,
los nifios neurotipicos sefalaron una distincion de acuerdo a la expresion facil del rostro,
mientras que los nifios con autismo, clasificaron por el tipo sombrero. Sugiriendo Hobson
que pareciera que los niflos con autismo estuvieran cegados para reconocer los

sentimientos de los deméas (Hobson, 2002 & lacoboni, 2009).

La forma social y afectiva de la imitacion es lo que se encuentra mas afectada
en los nifios con autismo, presentdndose una ineficiencia en el reflejo social, en donde
desempenfia un papel importante las NE, el sistema limbico y la insula (lacoboni, 2009).
Como se mencion6 en parrafos anteriores la imitacion reciproca entre los progenitores,

estimulan y fortalece al SE.

El grupo de Williams realiz6 un experimento con RMNf, en el cual se evidencia
una activacion menor en las areas con NE, cuando el paciente con autismo imitaba, en
comparacion con la activacion de los adolescentes con desarrollo tipico.

Esta fue la primer prueba obtenida con captura de imagenes cerebrales que respalda
la hipotesis de que los déficit de imitacion en los pacientes con autismo se deben a un
menor funcionamiento de las NE (Williams, Waiter & Gilchrist, 2006).

Hari y sus colegas trabajaron en un experimento con MEG, en donde se evidencié una

activacion retardada en las zonas con NE de los nifios con Asperger, cuando estos
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imitaban, en comparacion con los nifios neurotipicos. Activandose las misas areas, pero
con una activacion mas lenta (Nishitani,Avikainen & Hari, 2004).

Depretto encontrdé una correlacion entre la disfuncion de las NE y la gravedad del
trastorno, experimento con RMNf evidencié que a menor activacion de las NE, mayor
era el grado de gravedad del trastorno (Dapretto, Davies & Pfeifer, 2006).
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CONCLUSIONES:

A lo largo del trabajo se abord6 el descubrimiento de las neuronas espejo,
mostrando evidencia que respalda la existencia de un sistema especular en los Seres

Humanos.

Se corroboré la importancia de este tipo de neuronas en los mecanismos que
posibilitan la empatia, la comunicacién social, la imitacion y el autoreconocimiento.
Encontrandose también involucrados el Sistema Limbico y la Insula, siendo las
neuronas espejo un posible nexo neuronal que posibilita la intersubjetividad,
permitiéndonos entender los estados mentales de las personas y teniendo un papel
importante en la capacidad de empatizar con otros, de identificarnos, de ponernos en
el lugar de los demas. Como se sabe, capacidad que se encuentra imposibilitada en

los pacientes con autismo.

En el trabajo se presentd a la Teoria de la Simulacién como la forma irreflexiva
y automatica con la que leemos e interpretamos al mundo, posibilitando una captacién
inmediata de los estados de animo de las personas, de sus pensamientos y
posibilitando predecir sus acciones inmediatas, esta teoria se sostiene en las neuronas

espejo y de su importancia en una correcta interpretacion de las pautas de contexto.

Se mostré evidencia que sefiala una deficiencia en este sistema especular en
los pacientes con autismo, deficiencia a lo que refiere con una posible disminucion de
éstas neuronas espejo, de su funcionamiento y de su activacion. Hipétesis sefialan a

esta disfuncionalidad como posible causa de los déficit sociales del autismo.

También se evidencid una correlacion entre las neuronas espejo, la imitacion y
la capacidad de tener empatia. En donde experimentos demaostraron una afectacion de
la capacidad de imitar en pacientes con autismo, siendo la imitacién importante para la
intersubjetividad.

Muchas teorias actuales se enfocan en pensar a la imitacion como déficit
central en los pacientes con autismo, imitacion que se retroalimenta en las neuronas
espejo y en las primeras interacciones del nifio con sus padres. Enfocandose entonces
en reforzar la imitacion como posible linea de accidén para mejorar el déficit y la calidad

de vida de las personas con autismo.
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