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INTRODUCCION

La comprensién del autismo y la biisqueda de explicaciones tedricas y de soluciones
précticas a los problemas de las personas autistas (problemas terribles tanto para ellas
mismas como para aquellos con quienes conviven) constituyen el niicleo de las preocu-
paciones intelectuales y profesionales de quienes asistimos al 8° Congreso de
A.E.T'API Por esta razén, el presente capitulo (primero de este volumen de Actas) se
centrard en la revisién de las hipé6tesis sobre autismo que han producido mayor impacto
en los ultimos afios, y en el comentario de algunas de las controversias que animan hoy
por hoy el debate tedrico sobre este complejo e intrigante trastorno.

Como es sabido, desde que, en 1943, Leo Kanner publicara la descripcién clinica de
los primeros casos de autismo, los modos de definir e interpretar este sindrome han sufri-
do numerosos cambios. Tanto en términos cuantitativos como cualitativos, la historia
tedrica y cientifica del autismo tiende a producir en el observador una impresién de dina-
mismo inusual en el &mbito de la psicopatologia infantil (jy no sélo infantil!). Sélo en el
ambito de la investigacion psicoldgica, y en apenas una década, por ejemplo, la llamada
“hipétesis metarrepresentacional” del autismo (Baron-Cohen, Leslie y Frith, 1985) ha
generado un volumen tal de resultados experimentales y debates teéricos que, ademds de
proporcionar claves enormemente esclarecedoras sobre la naturaleza del trastorno autis-
ta, ha suscitado preguntas y propuestas extremadamente valiosas tanto en el 4mbito de
la psicologia del desarrollo como en el de la psicopatologia infantil, 1a etologia y las neu-
rociencias cognitivas. Como afirman Baron-Cohen, Tager-Flusberg y Cohen en la
Introduccién a su magnifica compilacién Understanding other minds. Perspectives from
autism (Oxford University Press, 1993), sin el estudio del autismo, quiz4, los psicélogos
evolutivos no hubieran reparado en el papel crucial que desempeiia la atencién conjun-
ta en el desarrollo de las habilidades mentalistas, quizd no se estuvieran esforzando

(*): El presente capitulo constituye una versién modificada y ampliada de la conferencia presentada en el
8° Congreso Nacional de Autismo de la Asociacién Espaiiola de Terapeutas de Autismo y Psicosis Infantiles
(A.E.T.A.PL), celebrado en Murcia los dias 10-13 de Mayo de 1995. Quiero agradecer sinceramente a Miguel
Angel Lépez Minguez sus carifiosos aunque vehementes recordatorios de mi compromiso a escribir este capi-
tulo; a José Manuel Igoa y José M* (Pepe) Ruiz Vargas sus observaciones y criticas -siempre licidas e ins-
tructivas- a las primeras versiones escritas del mismo; a Angel Diez Cuervo, Angel Riviére, Joaquin Fuentes,
Juan Narbona, Javier Tamarit y Carmen Martinez Madrid, el haberme servido -sin saberlo- de “auditores fan-
tasticos”, interlocutores imaginarios de la composicién de este texto.
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(como lo hacen en los tltimos afios) por clarificar la relacién entre afecto y cognicién en
el desarrollo de las competencias cognitivas y sociales tempranas, quiza no hubieran lle-
gado a plantearse nunca la posibilidad de concebir las capacidades de teorfa de la mente
como un médulo especifico y disociable de nuestra arquitectura cognitiva y neuropsico-
l6gica.

La investigacién actual del autismo ilustra con claridad hasta qué punto el estudio
riguroso de los trastornos psicopatolégicos y el empleo de vocabularios y métodos simi-
lares a los de la investigacién de los fenémenos psicoldgicos “normales” puede resultar
de utilidad para (y, a la vez, puede beneficiarse de) las teorias generales del comporta-
miento humano. Ademads, por su relativa especificidad, los problemas suscitados por el
autismo estimulan el ingenio de los investigadores y el disefio de paradigmas y tareas
cada vez més refinados que permiten indagar en aspectos del funcionamiento psicol6gi-
co y neurobiolégico de estas personas nunca antes explorados. Sin embargo, ;cabria
decir por eso que la situacién de la investigacién actual del autismo es una situacién esti-
mulante, mas alld del juicio interesado del académico o del investigador? ;Est4 sirvien-
do realmente esta vertiginosa confluencia de hipétesis y datos para modificar, en la prac-
tica, nuestra concepcién del autismo y nuestros modos de interactuar con las personas
con autismo? Algunos trabajos recientes (como los comentados por J.C. Gémez en la
Conferencia de clausura del 8° Congreso de A.E.T.A.P.I.) confirman que algunos resul-
tados de la investigacién tedrica del autismo estdn permitiendo modificar ya el modo de
abordar el diagnéstico precoz o el disefio de objetivos y programas de intervencién des-
tinados a las personas autistas. Por mi parte, en este capitulo, me centraré en dos pro-
blemas que, en cierto modo, resultan previos, a saber, el de 1a heterogeneidad de las teo-
rfas e hipdtesis explicativas del autismo (especialmente, las surgidas en la 1ltima déca-
da), y el del modo, no siempre correcto, en que muchos de nosotros (padres, terapeutas
y estudiosos del problema en general) entendemos o nos representamos la relacién que
las distintas hipétesis y teorias del autismo mantienen entre si.

Quienes se acercan por primera vez a la problemadtica del autismo (y muchos de quie-
nes vienen teniendo conocimiento puntual de las investigaciones més recientes a través
de las publicaciones especializadas o de los Congresos de A .E.T.A P.I.) perciben con fre-
cuencia la rapidisima evolucién de las teorias sobre este trastorno como un problema
afiadido al, ya de por si, complejo problema de recomponer el aparente rompecabezas
que supone la explicacion del autismo. La naturaleza dindmica y cambiante de las teori-
as sobre el autismo, junto a la diversidad de los contextos de investigacion en que tales
teorfas se generan (psicolégico, neurobioldgico, etc.), se interpreta con frecuencia como
un indicador del fracaso o la insuficiencia de las teorfas; la velocidad y naturaleza de
tales cambios, a su vez, parece reforzar una cierta concepcién de cémo procede la cien-
cia. Segun esta concepcion -incorrecta, pero extremadamente frecuente al menos entre
los estudiantes de Psicologia de nuestras universidades- el progreso cientifico pareceria
regirse por un principio de sustitucion necesaria entre teorfas; asi, el hecho mismo de
postular una nueva teorfa o hipodtesis parece que comportaria necesariamente la invali-
dacién global de los postulados de las teorfas anteriores, en un modo similar a como
parece sustituir en la practica profesional cada nueva versién de los sistemas DSM y CIE
a las versiones anteriores. A su vez, este modo de entender las cosas conduce a inter-
pretar la actividad misma de la investigacion a partir de un modelo que caracterizaria-
mos como de compartimentos estancos. Segun este modelo, cabria atribuir a los clinicos
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-psiquiatras y psicopat6logos- intereses y métodos de estudio distintos tanto de los inte-
reses y métodos del investigador cognitivo -psic6logo experimental o evolutivo- como
de los del neurobiclogo -clinico o experimental-; de este modo, se consagran de facto
tres &mbitos de conocimiento y de préactica profesional volcados en el estudio del mismo
tipo de fenémenos (en nuestro caso, el autismo) pero independientes e inconexos en su
progreso cotidiano. Se consagra, en tltima instancia, un esquema no productivo tanto de
investigacién como de interpretacién y valoracién de los resultados de las investigacio-
nes sobre el autismo.

Frente a este modo de entender las cosas, cabe interpretar, sin embargo, que los avan-
ces logrados en el plano clinico, en la investigacién de las funciones psicolégicas (cog-
nitivas, lingiifsticas o sociales) y en el estudio del funcionamiento neurobiolégico de las
personas con autismo y con otros trastornos relacionados constituyen piezas necesarias
todas, aunque insuficientes por separado, de la explicacién cientifica del autismo. Esta
idea —que, desde un punto de vista tedrico, ni es neutra ni es simplemente ecléctica
expresa de forma esquemética una exigencia tedrica y metodoldgica central en las actua-
les ciencias del comportamiento, a saber, la exigencia de abordar el estudio de los fend-
menos psicoldgicos y psicopatolégicos desde distintos niveles de andlisis o de explica-
cion con el fin de construir teorias convergentes en el nivel conductual, el nivel cogniti-
vo y el nivel neurobioldgico.

La distincién entre niveles de andlisis (Marr, 1982) constituye uno de los nicleos
metatedricos fundamentales de las actuales Neurociencias cognitivas, un conglomerado
disciplinar amplio que ha transformado radicalmente el modo de estudiar y de entender
los fenémenos psicolégicos (Gazzaniga, 1995) (ver Nota 1). A la vez, la distincién entre
niveles de andlisis proporciona heuristicos ttiles para evaluar cémo se generan y validan
las teorfas actuales de la conducta y cuél puede ser el grado de solapamiento, incompa-
tibilidad o complementariedad entre teorias aparentemente dispares. Por todo ello,
vamos a considerarlo como un punto de partida potencialmente interesante a la hora de
intentar trazar -como sugiere el titulo de este capitulo- una panordmica general aunque
inevitablemente sucinta de la investigacion actual sobre el trastorno autista y otros tras-
tornos relacionados.

NIVELES DE ANALISIS EN LA EXPLICACION CIENTIFICA DE LOS COMPOR-
TAMIENTOS HUMANOS.

El autismo, como todos los fenémenos psicolégicos -normales y anormales-, es un
fenémeno complejo que admite y que requiere muchas clases distintas de explicaciones,
en distintos niveles de anélisis.

Como se apunt6 en la Introduccion, la nocién de niveles de andlisis fue propuesta ori-
ginalmente en 1982 por David Marr, un brillante psicélogo experimental interesado por
el estudio del funcionamiento de la visién y fallecido prematuramente con apenas trein-
ta y cinco afios. Tal como se recoge en la Fig. 1, en el caso de los fenémenos psicol6gi-
cos, los niveles de anélisis que se considerarian relevantes para una explicacion cientifi-
ca del comportamiento son tnicamente tres: el llamado nivel intencional o experiencial,
el nivel cognitivo (algoritmico o representacional) y el nivel implementacional o neuro-
biolégico (cfr. Marr, 1982, y Ruiz-Vargas, 1994, para una presentacién pormenorizada y
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FiG. 1. Niveles de anilisis del comportamiento (en Ruiz Vargas, 1994, p. 75; adaptado de Marr,
1982).

critica de los niveles de andlisis y sus distintas formulaciones y nomenclaturas). Por su
parte, el nivel conductual del anélisis de los comportamientos identifica los fenémenos
observables y, como puntualiza Ruiz-Vargas (op.cit., pp. 74-75), “proporciona lo que los
demas niveles tienen que explicar: las generalizaciones empfricas... (que) provienen
tanto de la (observacién de la) ejecucién normal como de la ejecucién alterada” (i.e. los
signos y los sintomas del trastorno, en el caso del autismo y otros trastornos psicoldgi-
cos, asi como los datos de la ejecucién en las diversas tareas y pruebas experimentales).

Las explicaciones intencionales o experienciales del comportamiento especifican
qué hacen globalmente los sistemas (e.g. los sujetos) y por qué y para qué lo hacen. En
este primer nivel de anélisis de las conductas, se recogen, por tanto, las descripciones
funcionales mas generales de la conducta (e.g. las descripciones funcionalistas teleold-
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gicas o finalistas) y las descripciones de las llamadas “actitudes proposicionales” (i.e. la
descripcién de lo que queremos, lo que creemos, lo que sospechamos, etc.). Por eso, y
porque tales descripciones suelen expresarse a través del lenguaje natural -especialmen-
te, de los verbos mentales- y suelen tener un correlato fenomenolégico importante, las
explicaciones intencionales o experienciales se asimilan con frecuencia a las explicacio-
nes de la llamada “psicologia natural” (explicaciones, dicho sea de paso, a las que no
siempre se reconoce un estatus auténticamente “cientifico” en el ambito psicolégico -cfr.
Riviere, 1991, para una discusién).

Las explicaciones desarrolladas en el nivel 2 del anilisis, el llamado nivel algoritmi-
co o representacional, son, en esencia, las explicaciones cognitivas: definiendo las repre-
sentaciones con que opera nuestro sistema cognitivo y los procesos con los que éste
transforma unas representaciones en otras, este nivel del analisis de las conductas espe-
cifica cmo funciona el sistema cognitivo mientras se despliega o realiza una determi-
nada forma de actividad, lo que equivale a decir que proporciona explicaciones funcio-
nales mentalistas -pero no teleoldgicas- del comportamiento. En las teorias cognitivas
clésicas (las asimiladas a la “psicologfa del procesamiento de informacién”, inspirada en
la metafora del ordenador), las diferentes formas de actividad se interpretan como el
resultado de la realizacién, por nuestra mente, de operaciones de cémputo sobre repre-
sentaciones simbdlicas referidas a distintos dominios. En versiones mds recientes del
cognitivismo como el representado por el enfoque conexionista, las representaciones que
median nuestras actuaciones se describen en un nivel atin mas molecular (subsimbdélico)
y los mecanismos a que se apela para explicar su activacién e inhibicién (i.e. su utiliza-
cién por nuestro sistema cognitivo durante la ejecucién de las conductas) son mecanis-
mos relativamente generales e inespecificos, que operan a partir de principios probabi-
listicos derivados del aprendizaje y la experiencia.

Finalmente, el nivel implementacional o neurobiolégico del esquema de Marr espe-
cifica cudl es el soporte fisico de la actividad desarrollada por el cerebro/mente; en el
caso del comportamiento humano, este nivel permite determinar qué estructuras neuro-
nales y qué mecanismos fisiolégicos y bioquimicos constituyen los correlatos fisicos de
cada actividad, su sustrato material. También permite establecer qué componentes de la
organizacién funcional de nuestro sistema nervioso estian representados en nuestro cédi-
go genético y son susceptibles, por tanto, de un desarrollo normal o alterado ya desde el
momento del nacimiento. El nivel del andlisis neurobiolégico es extremadamente com-
plejo e incluye subniveles (bioquimico, neurofisiolégico, etc.) muy distintos. Entre ellos,
la identificacién precisa de los sistemas y subsistemas cerebrales involucrados funcio-
nalmente en las conductas -las descripciones neuropsicolégicas- resulta especialmente
relevante para las investigaciones psicoldgicas del comportamiento, porque constituye
un paso necesario en la elaboracion de explicaciones convergentes en los niveles cogni-
tivo e implementacional.

Como ha hecho notar J.M* Ruiz-Vargas (1994), los distintos niveles de anélisis
“estdn relacionados, pero cada uno tiene una serie de atributos especificos que impiden
su reduccién a cualquier otro nivel inferior; por consiguiente, las relaciones apropiadas
y productivas que debemos buscar y tratar de establecer entre los distintos niveles de
analisis deben ser, por lo menos, complementarias e, idealmente, convergentes” (op.cit.,
p-47). El investigador del autismo, como el investigador de cualquier otro fenémeno psi-
colégico, cuando acomete su tarea (i.e. la elaboracion de hipétesis o teorias explicati-
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vas), se sitia siempre, implicita o explicitamente, en uno de los posibles niveles de ana-
lisis del comportamiento humano. El investigador riguroso respetard las condiciones
metodolégicas y los limites de interpretacién de los datos que son propios del nivel en
que trabaja. El investigador poco cuidadoso, por el contrario, incurrird -normalmente, sin
apercibirse de ello- en posiciones reduccionistas (explicando los resultados obtenidos en
un nivel de anélisis a partir de hip6tesis o mecanismos de un nivel inferior), o especula-
ra confiado en la creencia de que sus datos le permiten proponer explicaciones vélidas y
confiables en cualquiera de los niveles de anilisis.

El establecimiento de diferentes niveles de explicacién en el contexto de las actuales
Neurociencias cognitivas favorece el desarrollo paralelo e integrado de las distintas dis-
ciplinas y enfoques interesadas histéricamente en el andlisis del comportamiento huma-
no, sin cuestionar a priori la relevancia epistemolédgica de ninguno de ellos ni primar
especificamente a uno u otro; por ello, como ha hecho notar también Ruiz-Vargas, la dis-
tincién de los distintos niveles de anélisis posibles del comportamiento humano resulta
“absolutamente crucial para entender lo que ha supuesto en psicologia el paso del men-
talismo al conductismo y del conductismo al cognitivismo, ... cudl es el nivel epistémi-
co genuino de la explicacidn psicolégica... cémo encontrar una explicacién ni dualista ni
idealista al problema cuerpo-mente... y por qué la falta de comunicacién, la confusién y
el debate estéril hacen acto de presencia en la psicologia cuando no se reconoce la dis-
tincidén tedrica y epistemoldgica entre los diferentes niveles de andlisis” (Ruiz-Vargas,
1994, pp. 44-45).

INTERROGANTES E HIPOTESIS RECIENTES SOBRE EL AUTISMO EN LOS
DISTINTOS NIVELES DE ANALISIS.

{Qué problemas o interrogantes concitan en los dltimos afios la atencién de los inves-
tigadores del autismo? ;A qué preguntas tratan de responder las teorias actuales de este
grave trastorno? ;En qué nivel/es de andlisis se insertan dichas teorfas? {En qué medida
resultan compatibles o convergentes entre si? Veamos pormenorizadamente qué imagen
del autismo se proyecta actualmente desde cada nivel de andlisis (conductual, cognitivo
y neurobiolégico), qué grado de conexidn existe entre las distintas imagenes, y qué pieza
o piezas parece aportar cada una de ellas al gran rompecabezas de la explicacion cienti-
fica de este trastorno.

1. LA DESCRIPCION CONDUCTUAL DEL AUTISMO: SIGNOS, SINTOMAS CLINICOS Y OTRAS
OBSERVACIONES RELEVANTES PARA LA BUSQUEDA DE EXPLICACIONES CIENTIFICAS.

Tal como se sefialé en el epigrafe anterior, el nivel del andlisis conductual es, en la
teorfa de Martr (1982), el primer nivel de anélisis posible para el investigador interesado
en la explicacién de los fendmenos psicoldgicos: concretamente, es el que proporciona
las generalizaciones empiricas que deben ser explicadas por las teorias cognitivas y neu-
robioldgicas, el que recoge la descripcién de los hechos o fenémenos psicolégicos. Con
el término “conductual”, como también se hizo notar, se indica aqui el conjunto de accio-
nes que pueden ser desplegadas por los sujetos tanto en condiciones naturales como de
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laboratorio y que pueden ser observadas por los investigadores. L.as conductas anémalas
consideradas como sintomas clinicos de un trastorno y los signos objetivables del
mismo, reconocidos en los sistemas diagndsticos oficiales, constituirian, desde esta pers-
pectiva, un nicleo importante de observaciones conductuales que deberian ser explica-
das por las teorfas de dicho trastorno, aunque no las dnicas (ver Nota 2).

En relacién con el estudio del autismo, el primer bloque de preguntas que surge desde
la perspectiva de los niveles de andlisis compete precisamente a la definicién conductual
de este trastorno, a la especificacién de las conductas y hechos de observacién que se
relacionan con el concepto de autismo. Preguntas propias de este nivel serfan, por ejem-
plo, las siguientes: ;cudles son las manifestaciones conductuales que resultan relevantes
para la definicién clinica del autismo y para su diferenciacién conductual de otros tras-
tornos psicopatoldgicos y del desarrollo?; y, por otro lado, jen qué forma se han esta-
blecido los objetos u objetivos conductuales de las teorias actuales del autismo?; ;hasta
qué punto estdn interesados los investigadores del autismo -los que proponen teorias con
pretensiones de explicacién global del trastorno, no de funciones o conductas especifi-
cas- en la explicacién de los mismos signos y sintomas?

Como es bien conocido, la primera descripcién conductual (clinica) del autismo fue
la ofrecida por Kanner en 1943. Como es sabido también, las investigaciones de las tlti-
mas décadas han permitido confirmar la impresion de este perspicaz psiquiatra de que el
autismo constituye una condicién o sindrome diferenciable de otros trastornos infantiles,
incluidos cuadros con los que comparte rasgos clinicos y alteraciones funcionales tales
como la deficiencia mental, las disfasias evolutivas o los trastornos esquizofreniformes.

El trastorno autista (el mas grave y amplio de los trastornos del desarrollo) se defi-
ne, desde hace casi dos décadas (Rutter, 1978), como un sindrome conductual caracteri-
zado por cuatro rasgos béasicos: el desarrollo alterado de las habilidades sociales y de las
habilidades comunicativas y lingiifsticas, el interés por mantener el entorno invariante, y
la aparicién de estas alteraciones, en la mayor parte de los casos, en los primeros 30-36
meses de la vida. Los sistemas de clasificacién psiquidtrica més conocidos (e.g. sistemas
DSM y CIE) basan también sus caracterizaciones del autismo en estos rasgos, detallan-
do algunas de las formas mas habituales que puede presentar la alteracién de las funcio-
nes sociales, comunicativas, lingiiisticas e imaginativas en las personas autistas, y reco-
giendo, ademds, algunas otras caracteristicas conductuales que aparecen sistemética-
mente asociadas al sindrome aunque no parezcan constituir el niicleo basico o definito-
rio del mismo (e.g. movimientos peculiares al andar o al mover las extremidades, res-
puestas extrafias -excesivas o anormalmente escasas- ante los estimulos sensoriales,
autoagresiones, alteraciones de los patrones de suefio y alimentacion, etc.).

En sus ultimas versiones (DSM-III-R, DSM-1V, CIE-10), los sistemas diagndsticos
han detallado mas atin los problemas caracteristicos del autismo y han incorporado sig-
nos de este trastorno que pueden observarse en etapas menos tempranas del desarrollo y
en personas con niveles de inteligencia medias o incluso altas. Poco a poco, las defini-
ciones clinicas del autismo han ido abandonando el caricter general, impreciso y feno-
menoldgico de las primeras descripciones psiquidtricas, y sustentdndose en descripcio-
nes cada vez mds precisas de signos y sintomas que, ahora si, pueden ser descritos con
un vocabulario cada vez més préximo al que permite describir el desarrollo normal (las
nociones de “socializacién”, “comunicacién” o “imaginacién”, por ejemplo, remiten a
funciones que no son ni simples ni unitarias y que se sostienen sobre complejisimas
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maquinarias cognitivas y neurobiolégicas; de ahi el escaso valor, para la investigacién,
de algunas de las descripciones clinicas iniciales que se referfan a las personas autistas,
simplemente, como personas “aisladas”, “escasamente comunicativas” o “perseveran-
tes”).

Poco a poco, las descripciones clinicas del autismo han ido haciéndose eco de los
resultados de las investigaciones experimentales y evolutivas: asf, la incompetencia
social de los autistas se relaciona clinica y conductualmente ahora con su dificultad para
apreciar e interpretar las claves socioemocionales proporcionadas gestual y prosédica-
mente por los otros; sus dificultades comunicativas pueden rastrearse observando el
modo en que el nifio o la nifia usan el contacto ocular, la expresién facial o la postura
corporal en sus interacciones; sus dificultades con el lenguaje pueden apreciarse en las
caracteristicas prosédicas de su habla y en la fluidez de la conversacién con los otros a
la vez que en la ecolalia, las dificultades pronominales o el empleo de palabras y frases
peculiares (cfr. Rutter y Schopler, 1987). Como resultado de todo ello, las definiciones
clinicas del autismo resultan ser, en la actualidad, de las mas fiables y vélidas del espec-
tro psicopatoldgico, y poseen un grado de refinamiento y detalle tal que posibilita que
sistemas artificiales dotados con la informacién contenida en dichas definiciones como
linica base de conocimiento (como el D.A.L., de Adarraga y Zaccagnini, 1992 -cfr. tam-
bién Adarraga, Belinchén y Zaccagnini, 1995) puedan auténomamente emular la con-
ducta de clinicos expertos y resolver el complejo problema del diagndstico diferencial
del autismo con un nivel de éxito similar al de los clinicos humanos.

Las descripciones clinicas del autismo (i.e. los listados de signos y sintomas que per-
miten identificar el trastorno y diferenciarlo de otros trastornos del desarrollo) propor-
cionan un importante punto de partida, aunque no el inico, para los investigadores inte-
resados en la elaboracién de teorias explicativas de este trastorno. En el contexto de la
distincién entre niveles de anélisis, los signos y sintomas clinicos constituyen, como ya
dijimos, los objetos naturales de explicacién para las teorfas neurobioldgicas y cogniti-
vas de la conducta, pero, también, pueden ser vistos como indicadores o reflejos con-
ductuales de modos posibles de organizacién funcional del cerebro y de la mente; por
ello, con frecuencia se afirma que los sintomas y sindromes clinicos constituyen para el
investigador “experimentos naturales” en el estudio de dicha organizacién funcional que
permiten formas de contrastacion de sus teorfas vedadas a otras estrategias metodoldgi-
cas.

En la tradicién médica, los sintomas clinicos se consideran como signos naturales de
un proceso morboso, como indicios que permiten constatar la existencia de un proceso
patolégico y como sefiales que informan de la alteracion funcional de un determinado
érgano o sistema: por eso, los sintomas, en la tradicién médica, han sido valorados siem-
pre como elementos constitutivos de los cuadros clinicos, pero también (;sobre todo?)
como guias eficaces para la reconstruccién teérica de la patogénesis de los trastornos, y
como guias, no menos eficaces, para la toma de decisiones en el proceso terapéutico
(Castilla del Pino, 1991).

Fuera del 4mbito de la patologia médica o puramente somética (i.e. dentro del 4mbi-
to de la psiquiatria clinica y de la psicopatologia), la interpretacién de los sintomas como
signos naturales y patognomoénicos de trastornos que se diferenciarfan nitidamente tanto
en sus formas clfnicas como en su patogénesis es, con mucho, mas problemadtica. El sin-
toma en psiquiatrfa clinica -como observa también Castilla (op.cit., pp. 16-18)- “es ...
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una conducta, tras la cual se prejuzga un cierto estado mental. Pero en psiquiatria clini-
ca se trabaja ademads con otros sintomas, no precisamente mentales o psiquicos [e.g. sin-
tomas neuroldgicos]... Por otra parte, a comienzos de este siglo ..., queda definitivamen-
te establecido que cualquier sintoma psiquico puede aparecer en cualquiera sea el pro-
ceso metabdlico, infeccioso o téxico que acontezca en el organismo. Fl sintoma psiqui-
€0 1o posee, por consiguiente, especificidad alguna respecto de la naturaleza del proce-
so causal. Con lenguaje de hoy, esto quiere decir que el fenémeno psiquico, incluso con
los caracteres de patolégico, y, por tanto, con algunos rasgos diferenciales, es semdnti-
camente ambiguo”.

En el 4mbito de los trastornos psicopatolégicos, los sintomas clinicos resultan, pues,
opacos respecto a sus causas y, consiguientemente, poco parecen poder aportar al dise-
fio terapéutico. Por ello, y porque se perdi6 también hace tiempo la confianza en que la
simple descripcién formal, pormenorizada, de las conductas de los pacientes (la llama-
da “tradicién fenomenoldgica”) pudiera proporcionar la fundamentacién empirica de la
psicopatologia (la disciplina responsable de delimitar y explicar los fenémenos psicol6-
gicos anormales), la psiquiatrfa moderna ha buscado sus fundamentos tedricos y practi-
cos por otras vias: por un lado, tratando de describir, del modo mads objetivo y fiable
posible, las regularidades conductuales observadas en los distintos tipos de pacientes y
estableciendo, mediante el andlisis empirico de la frecuencia, severidad y patrones de
concurrencia de las distintas alteraciones y sintomas, los limites diagndsticos conduc-
tuales de los diferentes cuadros y sindromes clinicos (i.e. estableciendo sistemas objeti-
vos de clasificacién diagnéstica basados en listas de signos y manifestaciones conduc-
tuales y no necesariamente en sintomas); por otro lado, ante la incapacidad de la psico-
patologia para elaborar un lenguaje cientifico “bien hecho” (Castilla, 1991, pp. 28-29)
sobre el que articular la indagacién cientifica de los trastornos clinicos, la psiquiatria
moderna ha reaccionado volcandose cada vez mas en otra forma de estudio (no menos
“des-psicopatologizada” que la anterior) de tales trastornos: la Psiquiatria biolégica y su
correlato prictico mds directo, la Psicofarmacologia.

Los actuales sistemas diagndsticos y de clasificacion psiquiatrica (e.g. los sistemas
DSM y CIE) proporcionan listados de signos u observaciones conductuales que facilitan
la identificacién clinica del autismo y que permiten un grado de consenso entre los pro-
fesionales imprescindible en el complejo y burocratizado mundo de la préctica clinica y
de la distribucién de los servicios asistenciales y educativos. Dichos listados incluyen
tanto rasgos nucleares como secundarios del trastorno, que pueden ser observados en
todas (los rasgos nucleares) o en la mayoria de (los rasgos secundarios) de las personas
autistas, y sobre las que existe un acuerdo o consenso profesional.

Pero las definiciones y clasificaciones diagndsticas distan mucho de ser tedricamen-
te neutras (pese a que, aparentemente, se limitan a reflejar el acuerdo estadistico de gru-
pos amplios y representativos de profesionales): por un lado, como ya se apuntd, resul-
tan permeables a los resultados de las investigaciones psicoldgicas, lo que se traduce en
la inclusién de un conjunto cada vez méds amplio y variado de rasgos diagnésticos rela-
tivos a lo que la comunidad cientifica -o sus nicleos mas influyentes- interpretan en cada
momento como los rasgos nucleares del trastorno (en la actualidad, y en las tdltimas ver-
siones de la DSM, por ejemplo, los déficits sociales y comunicativos); a su vez, la inclu-
si6én de ciertos rasgos en los sistemas oficiales del diagndstico psiquidtrico condiciona,
sesgandolo, el rumbo mismo de las investigaciones tedricas (e.g. condicionan la direc-
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cién y las prioridades de los programas oficiales de ayuda y financiacién de la investi-
gacién).

El autismo, y su definicién clinico-psiquiétrica en el contexto de los llamados tras-
tornos severos del desarrollo, constituye, en este sentido, un buen ejemplo de esta no
carencia de implicaciones tedricas de los sistemas diagndsticos en los que se apoya la
moderna psiquiatria. Desde la publicacién de la version DSM-III en 1980, por ejemplo,
se consagraron como problemas definitorios del autismo los problemas sociales, comu-
nicativo-lingiifsticos e imaginativos que constituyen la llamada triada de Wing (Wing y
Gould, 1979). Esto, de hecho, resté valor (tanto desde el punto de vista de la practica
diagndstica como de la definicién clinica del sindrome y de su investigacién) a proble-
mas como los relativos al 4mbito senso-perceptivo y atencional que habian sido objeto
de interés por clinicos e investigadores en décadas anteriores. Los problemas sensoper-
ceptivos y atencionales habian sido el niicleo de algunas de las primeras teorfas cientifi-
cas, no psicodindmicas, del autismo (e.g. la interpretacién de este trastorno como el
resultado de problemas de inconsistencia sensorio-perceptiva indicativos de una afecta-
cién vestibular por Ornitz y Ritvo en 1968 -cfr. también Ornitz, 1989; Dawson y Levy,
1989 y, en castellano, Polaino, 1982); atin hoy, estos problemas contintian siendo una
referencia importante para la interpretacién de ciertos resultados de la investigacién neu-
robiolégica como los relativos a la hiperactividad dopaminérgica de algunos sujetos o
subgrupos autistas, el hallazgo de indicadores neurofisiolégicos de disfunciones a nivel
de tronco cerebral, o el de ciertas diferencias histolgicas (como el nimero de células de
Purkinje) en el vermis y los hemisferios cerebelosos (cfr. Diez-Cuervo, 1993). Pero, aun-
que los problemas sensorio-perceptivos pueden ser considerados como problemas con-
comitantes indiscutibles del trastorno autista (cfr. Rapin, 1987) y constituyen para algu-
nos autores (e.g. Ornitz, 1989) las primeras sefiales fiables del desarrollo de un cuadro
autista, quedaron fuera, como tales, de la consideracién de criterios necesarios para el
diagnéstico del Trastorno Autista en la DSM-III-R (la DSM-III atin los recogia en el blo-
que de “rasgos asociados”, junto a otras caracteristicas de entre las cuales s6lo una debe
estar presente para posibilitar el diagnéstico de autismo). En consecuencia, como ha
observado Schopler (1994, p.91), lineas de investigacién productivas y potencialmente
relevantes para la interpretacion tedrica del continuo autista como las que se orientaban
al estudio de las alteraciones sensoriales, motoras y atencionales han pasado durante mas
de una década a un segundo plano en los intereses de los investigadores al dejar de ser
reflejadas en los sistemas oficiales de diagnoéstico del autismo.

La retirada del criterio de inicio precoz en la definicién que del autismo da la DSM-
III-R también tuvo, en su momento, repercusiones para la investigacién: produjo una
“inflacién” de categorias como la de PDD y PDDNOS que, entre otras cosas, aumentd
la heterogeneidad de los grupos de sujetos empleados en las investigaciones, lo que hizo
inevitable el empleo de criterios complementarios de seleccién/definicion y subclasifi-
cacién de las muestras en estudio; también, hizo dificil, por no decir imposible, la com-
paracién directa de resultados experimentales psicolégicos o neurobiolégicos entre gru-
pos de sujetos definidos y seleccionados en base a los criterios de versiones anteriores
de la DSM. En dltima instancia, la eliminacién del criterio de edad de aparicién de los
sintomas en las definiciones clinicas del autismo puso de manifiesto la importancia de
que los investigadores comprueben cuidadosamente hasta qué punto el autismo de ini-
cio més precoz y el que ha estado precedido por un periodo mas o menos largo de desa-
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rrollo normal difieren en algin aspecto -cognitivo o neurobiol6gico- importante o refle-
jan, inclusive, procesos etiopatogénicos distintos (Rutter y Schopler, 1987); en definiti-
va, la modificacién de los criterios diagnésticos ha descubierto a los investigadores inte-
rrogantes impensables a la luz de definiciones diagnésticas anteriores.

El modo en que los clinicos definen el trastorno autista y la descripcién de las mani-
festaciones conductuales que constituyen los criterios basicos para su diagnéstico influ-
yen parcialmente, como vemos, en el curso de las investigaciones tedricas. Sin embar-
g0, como ya dijimos, puesto que estas investigaciones en ningtin caso han de limitarse a
la explicacién de los signos y sintomas clinicos, podemos preguntarnos: ;Qué otros
aspectos de la conducta que despliegan las personas autistas -ademads de los recogidos en
los sistemas diagnésticos (que ni son exhaustivos ni, en principio, persiguen més que el
establecimiento de un consenso entre cientificos y profesionales)- son los relevantes para
los tedricos actuales del autismo?

Segtin Frith, Morton y Leslie (1991), podrian identificarse algunos hechos relevan-
tes y repetidamente constatados por las investigaciones psicolégicas (cognitivas y psi-
cosociales) y neurobioldgicas del autismo, que deberian constituir el objeto fundamen-
tal de las explicaciones psicolégicas (cognitivas) del autismo. Estos hechos se sintetizan
en la Tabla 1.

— Problemas interpersonales: problemas en la relacién
con los familiares y grupos de pares, no amistades,

HECHOS no matrimonio, repercusién emocionales, evitacién NIVEL
social. SOCIAL

— Sintomas nucleares en socializacién, comunicacién
HECHOS e imaginacién. NIVEL
— Manifestaciones de la trfada que varfan con la edad CONDUCTUAL
y los niveles cognitivos.

PREGUNTA - ;Qué es lo que subyace a las alteraciones NIVEL
conductuales? COGNITIVO

— Alto riesgo genético.
HECHOS — Alta incidencia de trastornos médicos asociados. NIVEL
— Alta incidencia de retraso mental, cuadros epilép- ~ NEUROBIOL.
ticos, anormalidades neuroldgicas y reflejas.

TABLA 1: Hechos que deberian ser objeto de las explicaciones cognitivas del autismo,
segun Frith, Morton y Leslie (1991, adaptado p.434).

31



Pero la definicién de los objetos o fenémenos empiricos mas relevantes para las
investigaciones del autismo es bastante mas controvertida. Para Peter Hobson (1995,
p-27), por ejemplo, “la tarea que nos proponemos (los cientificos) consiste en hallar el
sentido de la apabullante masa de incapacidades diversas caracteristicas del autismo, sin
perder de vista las capacidades psicoldgicas que a veces (no siempre) se preservan o
incluso se desarrollan excepcionalmente en algunos individuos autistas”. Para Rutter y
Bailey (1993, p.484), sin embargo, el objeto dltimo de las teorias del autismo debe ser
la explicacién de lo que es especifico del autismo, es decir, la explicacién de un deter-
minado patrén conductual que combine déficits con capacidades preservadas e incluso
hiperdesarrolladas. Asi, el patrén de observaciones conductuales que, segtin estos auto-
res, debe constituir el objetivo prioritario de las explicaciones cientificas del autismo,
incluirfa elementos tales como las anormalidades de la conducta social, las anormalida-
des del lenguaje y de la comunicacién y los patrones repetitivos y estereotipados de con-
ducta (esto es, la conocida triada de Wing), pero también incluirfa la elevada proporcién
de deficiencia mental, las discrepancias entre las puntuaciones del C.I. verbal y no ver-
bal, las habilidades cognitivas excepcionales de algunas personas autistas y la variabili-
dad del momento de aparicidn del trastorno. El concepto de especificidad aparentemen-
te manejado por Rutter y Bayley (op.cit.) incorporarfa, en definitiva, todos los elemen-
tos que son intrinsecos al sindrome -pero no sélo los que se encuentran exclusivamente
en el sindrome-, todos los déficits nucleares -pero no s6lo los déficits nucleares-, y todas
las observaciones clinicas -pero no sélo las observaciones clinicas-.

El autismo es, como afirmabamos al iniciar este apartado, un sindrome conductual
(no una enfermedad que se manifiesta a través de sintomas necesariamente especificos
o exclusivos, como tenderia a interpretar la tradicién médica), cuyos rasgos mas carac-
teristicos concita un grado de consenso inusualmente alto. Sin embargo, presenta toda-
via, en opinién de Rapin (1987), una cierta ambigiiedad respecto a la definicién de sus
sintomas nucleares -vs. los sintomas secundarios- que entorpece y complica indeseable-
mente las investigaciones etiopatogénicas y etioldgicas (i.e. 1a bisqueda de los desenca-
denantes funcionales de los sintomas y de las causas tltimas del trastorno, respectiva-
mente). El trastorno autista presenta también, como justifican Waterhouse, Wing y Fein
(1989), limites muy borrosos y niveles extremadamente altos de variabilidad intersuje-
tos, lo que, en tltima instancia, justifica la interpretacién reciente del autismo como un
continuum mas que como una categoria diagnéstica discreta (cfr. Wing, 1988).

Las definiciones clinicas al uso parecen coincidir mayoritariamente en el reconoci-
miento de los déficits relativos a la socializacién, la comunicacién y la imaginacién
como déficits nucleares del trastorno seguramente, porque, aunque ninguno de ellos es
exclusivo del trastorno, cumplen adecuadamente con los criterios de universalidad -pre-
sencia en todos los sujetos- y primacia evolutiva -aparicién temprana- exigibles a los
sintomas nucleares (cfr. Sigman, 1994). Las descripciones clinicas también parecen
coincidir en el reconocimiento de un conjunto de alteraciones concomitantes o secunda-
rias que sistematicamente aparecen asociadas al trastorno autista (la deficiencia mental,
los desérdenes y peculiaridades motoras, los problemas de lenguaje, etc.). Sin embargo,
como observa Rapin (1987), pese a la indudable utilidad clinica para el diagnéstico de
todos estos rasgos, no todos los investigadores coinciden a la hora de valorar cdales son
las alteraciones nucleares y cudles las secundarias (para Ornitz, 1987, por ejemplo, las
dificultades sociales de las personas autistas, podrian verse como la consecuencia de la
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dificultad -primaria- de estas personas para percibir y modular adecuadamente los dife-
rentes inputs sensoriales: desde su punto de vista, por tanto, las alteraciones sociales seri-
an secundarias, y no primarias como interpretan Wing y otros autores).

La diversidad de opiniones respecto cudl sea la jerarquia funcional de los sintomas
del autismo determina que, con frecuencia, las teorfas del autismo resulten contrapues-
tas entre si y deban ser evaluadas a la luz de teorias més generales del funcionamiento y
el desarrollo cognitivo y neurobiolégico. Ello acrecienta, en tiltima instancia, el valor del
autismo como experimento natural 1itil para la contrastacién de esas mismas teorfas en
el ambito de las actuales Neurociencias cognitivas.

2. EL NIVEL DE ANALISIS COGNITIVO EN LA EXPLICACION CIENT{FICA DEL AUTISMO:
HIPOTESIS Y CONTROVERSIAS.

Frente al interés, caracterfstico del nivel del analisis clinico o conductual, por la ela-
boracién de descripciones adecuadas, precisas y fiables de los cuadros clinicos, la estra-
tegia metodolégica que define el trabajo del investigador interesado por el estudio de los
trastornos psicopatoldgicos en el nivel del analisis cognitivo podria caracterizarse por la
bisqueda de un reducido conjunto de funciones o mecanismos cognitivos alterados
(cuantos menos mejor, en orden a la elaboracién de teorias lo mas parsimoniosas posi-
ble) que permitan explicar causalmente las observaciones conductuales procedentes del
estudio de las personas y los grupos diagnosticados clinicamente como autistas, esto es,
su patrén de comportamiento. Por consiguiente, mientras en el nivel conductual las pre-
guntas relevantes para el investigador remiten a la identificacién (y, en su caso, a la dife-
renciacién) de los signos y sintomas (nucleares y secundarios) del autismo, las pregun-
tas relevantes en este segundo nivel del analisis (graficamente representado en la Fig. 2,
pero presente también en la Tabla 1 -cfr. supra-) adoptan méas bien enunciados como las
siguientes: ;qué déficit o déficits subyace/n a los trastornos conductuales de las perso-
nas autistas? ;qué representaciones y/o qué procesos se ven afectados en su desarrollo o
en su uso por el autismo? ;qué subsistema o subsistemas de procesamiento -de entre los
multiples que componen la compleja maquinaria responsable de nuestra actividad men-
tal- estdn alterados en los cuadros clinicos autistas?

La pretension de explicar el autismo a partir de una tinica alteracién ha sido una cons-
tante en el quehacer de los psic6logos cognitivos (y aun no cognitivos) involucrados en
la investigacién de este trastorno. Durante los afios 60 y 70, por ejemplo, los investiga-
dores mds activos en el campo (Schopler, 1965; Hermelin y O’Connor, 1967, 1970;
Omitz y Ritvo, 1968; Aurnhamer-Frith, 1969; Rutter, 1968, 1971; Churchill, 1971;
Hermelin, 1976) apelaron a déficits sensorioperceptivos y déficits relacionados con el
procesamiento de los estimulos auditivos y visuales, los procesos de codificacién lin-
giifstica de la informacién y/o los procesos de memoria, en su intento de explicar cogni-
tivamente el sorprendente patrén evolutivo y conductual de las personas autistas. Desde
una perspectiva conductista, se postulé también la hipétesis de un tnico déficit psicold-
gico primario, capaz de explicar las principales alteraciones del autismo: la propuesta,
elaborada por Lovaas, Koegel y Schreibman (1979) y avalada empiricamente -como
todas las demas- por diversos resultados experimentales (no ya clinicos), sugeria la exis-
tencia de una “hiperselectividad-estimular” en los autistas, esto es, una dificultad para
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FiG. 2: Representacion esquematica del anélisis causal del autismo (Frith, Morton y Leslie, 1991).

responder a las diversas claves que componen la mayorfa de los estimulos del entor-
no. Sin embargo, habrfa de ser la hip6tesis defendida por Rutter y por Churchill de
que el autismo constitufa una forma severa de disfasia receptiva (incapacitante, por
tanto, para el establecimiento de relaciones sociales y comunicativas normales) la que
durante més tiempo se asumi6é como hipétesis explicativa del autismo en estas déca-
das, probablemente, por su transparencia a la hora de intentar conectar funcional-
mente déficits analizables en un plano cognitivo, constatables en condiciones experi-
mentales, con el patrén conductual y clinico observable en las personas con autismo
(cfr. Riviere y Belinchén, 1981, para un andlisis detallado de las observaciones clini-
cas y experimentales que sustentaban esta interpretacién del autismo como forma
grave de disfasia).

A mediados de los afios 80, el cimulo de resultados obtenidos en la comparacién
sistemdtica de grupos de autistas y disfasicos (confirmando que el autismo implica
trastornos severos en el desarrollo del lenguaje pero no sélo trastornos del lenguaje),
junto a los resultados del estudio de otras funciones mentalistas como la capacidad de
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engafio que habian comenzado a atraer el interés de algunos et6logos (como Premack y
Woodruff, 1978) y psicélogos evolutivos (como Wimmer y Perner, 1983), fueron des-
plazando el foco explicativo del autismo desde los déficits basicos del procesamiento de
la informacién que habfian interesado a los investigadores de los 60-70 hacia déficits en
mecanismos considerados mas “calientes” -por su posible relacién con la emocién y la
interaccién- como los que sustentan la llamada “cognicién social”. La interpretacién del
autismo como un “déficit de teoria de la mente”, propuesta por Simon Baron-Cohen,
Alan Leslie y Uta Frith en 1985, supuso, como es bien sabido, la culminacién de este
proceso e imprimi6 un giro drastico y un impulso definitivo a la investigacién cognitiva
del autismo; un giro y un impulso que, como veremos, permitian recuperar el interés de
los investigadores del autismo por algunos de los componentes emocionales e intersub-
jetivos destacados en los afios 40 (vg. por Kanner), sin pagar los débitos metatedricos y
metodolégicos ni sufrir las limitaciones explicativas del enfoque clinico-psiquidtrico
pero, sobre todo, un giro y un impulso que parecfan abrir a los investigadores la via de
una explicacién cognitiva, parsimoniosa y experimentalmente bien justificada de los sin-
tomas fundamentales del autismo.

Como es ya conocido, la propuesta de Baron-Cohen, Leslie y Frith (1985) ubica el
déficit psicolégico basico del autismo en el area del “concepto de persona” o de “teoria
de la mente”, e interpreta el autismo como el resultado de una incapacidad para atribuir
estados mentales independientes a otros desde los que explicar y predecir su conducta.

Su impacto en la investigacién tedrica y experimental del autismo ha sido extraordi-
nario.

“L.a idea de poder considerar a las personas con autismo como personas que
sufren un tipo de ‘ceguera mental’ o falta de teoria de la mente -comentan, por
ejemplo, Frith y Happé (1994, p.116)- ha sido util para el estudio del desa-
rrollo infantil no porque sea correcta (lo que atin es discutible) sino porque es
una explicacién causal que es a la vez especifica y falsable”.

LLa capacidad para construir “teorias de la mente” de las personas con quienes nos
relacionamos, de la que hipotéticamente carecen las personas con autismo, ha sido des-
crita, en algunos de los trabajos posteriores de los miembros de este equipo (cfr. Leslie,
1987, 1993; Leslie y Thaiss, 1992) como el resultado de un mecanismo cognitivo inna-
to, bioldgicamente determinado, especializado en la elaboracién de un tipo muy concre-
to de representaciones: las representaciones de los estados mentales o metarrepresenta-
ciones; en ellas, se basa nuestra interpretacién de la conducta de los otros como con-
ductas generadas por agentes intencionales que poseen “estados mentales” y a quienes
atribuimos “actitudes proposicionales” (como creer, saber, desear, temer, sospechar, etc.)
con valor causal -explicativo- sobre su conducta. En la teoria de Leslie (1987), la meta-
rrepresentacién implica, ademds de la capacidad para atribuir actitudes proposicionales
a otros, un desdoblamiento cognitivo (decoupling) respecto de las representaciones pri-
marias perceptivas; por ello, resulta un componente esencial para la explicacién tanto de
las creencias y las atribuciones de estados mentales como de las conductas de fingi-
miento y engafio (pretence). De este modo, la hipdtesis metarrepresentacional del autis-
mo permite articular, a partir de un tdnico déficit, una explicacién integrada de los défi-
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cits que presentan las personas autistas tanto en el &mbito social y comunicativo como
en el de la conducta imaginativa.

“Una teoria de la mente -ha dicho recientemente Baron-Cohen- nos propor-
ciona un mecanismo preparado para comprender el comportamiento social.
Podrfamos predecir que si a una persona le faltara una teoria de la mente, es
decir, si una persona estuviera ciega ante la existencia de estados mentales, el
mundo social le pareceria cadtico, confuso y, por tanto, puede ser que incluso
le infundiera miedo. En el peor de los casos, esto podria llevarle a apartarse
del mundo social completamente, y lo menos que podria suceder es que le lle-
vara a realizar escasos intentos de interaccién con las personas, tratdndoles
como si no tuvieran “mentes”, y por tanto comportandose con ellas de forma
similar a la que lo hacen con los objetos inanimados. Puesto que la conducta
de las personas autistas se describe con frecuencia en estos términos, parece
que vale la pena considerar si hay alteraciones en su teoria de la mente”
(Baron-Cohen, 1993, p.22).

La posibilidad abierta por la hipétesis del déficit metarrepresentacional de encontrar
una explicacién simple para el complejo patrén conductual del autismo resultaba exci-
tante: por un lado, como afirman Rutter y Bailey (1993), porque esta hipétesis “incluia
la promesa de encontrar sentido a la combinacién de déficits sociales y cognitivos del
autismo” (promesa implicita también en otras teorias anteriores); por otro, porque real-
mente “proponia una explicacién de las anomalfas sociales en términos de un déficit cog-
nitivo” (op.cit., p.480).

La pretensidn de explicar las dificultades sociales de las personas con autismo a par-
tir de déficits cognitivos relativamente simples y primarios no era, ciertamente, nueva;
sin embargo, nunca antes ninguna explicacién cognitiva parecia haber estado tan cerca
de su objetivo, nunca antes se habfan propuesto mecanismos tan especificos y aparente-
mente tan falsables de relacién causal entre lo cognitivo y lo social, nunca antes tampo-
co se habian podido establecer conexiones tan claras entre los déficits basicos de la tri-
ada de Wing (entre si y respecto a los datos experimentales) como en la propuesta del
déficit metarrepresentacional.

La hip6tesis del autismo como déficit en las capacidades de teorfa de la mente ha ins-
pirado en los dltimos afios programas de investigacién empirica inusualmente producti-
vos (basta, para comprobar esta afirmacién, con echar un simple vistazo a los conteni-
dos de las publicaciones cognitivas y evolutivas mds recientes). Algunos de los estudios
derivados de esta hipdtesis se han orientado a la clarificacién de la universalidad y espe-
cificidad del déficit metarrepresentacional en el autismo con tareas que exigen la atribu-
ci6n tanto de creencias verdaderas como falsas; se han orientado, por tanto, a la com-
probacidn experimental de la existencia de este tipo de déficits en los distintos subgru-
pos de autismo -incluidos los autistas con niveles m4s altos de C.I. y de lenguaje- y a la
comprobacién de su caracter hipotéticamente exclusivo del autismo (frente a otros gru-
pos diagnésticos); también, han permitido recabar datos de interés para el desarrollo de
aplicaciones relevantes para el diagnéstico precoz y el tratamiento de las personas autis-
tas -cfr. Baron-Cohen, 1992, 1993, para un resumen). Pero al tiempo que se han ido
cubriendo estos objetivos, los proponentes de la hip6tesis de teorfa de la mente han
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afrontado activamente, en los ultimos afios, otros retos: uno, crucial desde el punto de
vista tedrico, ha sido el de la clarificacién de la naturaleza exacta de los mecanismos
implicados en la construccién de metarrepresentaciones y la de su hipotética especifici-
dad funcional (i.e. su supuesta naturaleza modular, disociable de otros mecanismos cog-
nitivos o representacionales); otro, no menos importante, ha sido el de la clarificacién de
hasta qué punto constituye el déficit metarrepresentacional el déficit basico o primario
del autismo, es decir, hasta qué punto es el que permite explicar, del modo mds directo
y parsimonioso posible, la etiopatogenia de los sintomas clinicos que definen el trastor-
no autista. Obviamente, los diferentes desarrollos de estas investigaciones estan estre-
chamente interconectados, sin embargo, los abordaremos aqui por separado dada su
desigual pertinencia para los objetivos de este capitulo.

2.1. La “teoria de la mente” en el contexto de las teorias cognitivas del funcionamien-
to mental: La propuesta modular de Alan Leslie.

Una de las condiciones que se exigen a las teorfas elaboradas en el contexto de las
modernas Neurociencias cognitivas es la definicién operativa y pormenorizada de las
capacidades mentales a partir de las cuales los investigadores tratan de explicar funcio-
nalmente las conductas que observan (Gazzaniga, 1995). Ello obliga a los psicélogos
cognitivos, al elaborar sus teorias, a tratar de individualizar los diferentes sistemas,
representaciones y procesos implicados en cada modalidad de la actividad, a definir
jerarquicamente sus relaciones funcionales, a clarificar sus modos de adquisicién y fun-
cionamiento y, en tltima instancia, y dado que el objetivo final de las explicaciones -
como se recordara- es la de elaborar una teoria integrada del funcionamiento del cere-
bro/mente, a tratar de determinar empiricamente el grado de autonomia o de interaccién
funcional con que opera cada subsistema cognitivo en relacién con el resto.

Vista desde este punto de vista, la interpretacién del autismo como un déficit de la
capacidad humana para elaborar “teorias de la mente” de nuestros congéneres requetfa
el desarrollo de un modelo cognitivo que definiera explicitamente la naturaleza exacta
de los mecanismos responsables de tales capacidades y que ubicara, de algin modo,
tales mecanismos en una teoria general de la arquitectura mental. La tarea, obviamente,
resultaba ya en su mero planteamiento sumamente compleja; entre otras cosas, porque
la hipétesis del déficit metarrepresentacional se refiere a capacidades de inferencia men-
talista que operan sobre elementos como las actitudes proposicionales que conforman el
nicleo primario de la psicologia natural intencional, pero que, como ha observado
Riviere (1991), resultan particularmente dificiles de asimilar por los modelos computa-
cionales de la mente.

Alan Leslie ha sido, de entre los investigadores interesados en este tipo de asuntos,
uno de los primeros proponentes de una teoria cognitiva pormenorizada sobre la “teoria
de la mente”. Sus puntos de vista (desarrollados, entre otros, en Leslie, 1987, 1993;
Leslie y Thaiss, 1992 y otros) han resultado extremadamente relevantes para el andlisis
de la naturaleza y funcionamiento de las capacidades metarrepresentacionales, de su
desarrollo en los afios preescolares, de su valor adaptativo para nuestra especie y, en defi-
nitiva, de su importante papel en la actividad cognitiva, comunicativa y social humana;
por ello, las tomaremos .como punto de partida en este apartado.
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Esquemiéticamente, como ya se apuntd mds arriba, Leslie propone una teoria modu-
lar segtin la cual la capacidad para construir representaciones de los estados mentales de
los otros descansa sobre un mecanismo cognitivo innato, biolégicamente determinado, y
especializado en la derivacién de las llamadas metarrepresentaciones. Este mecanismo,
al que Leslie llama ToMM (the Theory of Mind Mechanism), es un mecanismo inferen-
cial que permite derivar, a partir de la representacién perceptiva de una conducta obser-
vada -e.g. en otros- “representaciones de las actitudes proposicionales que explican tal
conducta” (Leslie y Thaiss, 1992, p. 230; cursiva en el original).

Para representar las actitudes proposicionales, TOMM emplea un tipo especial de
representacién, denominado esquema metarrepresentacional, que incluye cuatro tipos
de informaci6n:

(1) una relacién informativa (i.c. la especificacién de una actitud -e.g. suponer-),

(2) un agente (la persona que mantiene la actitud -que puede ser uno mismo u otro-),
(3) un anclaje (i.e. un aspecto de la situacién actual real), y

(4) una situacion supuesta o imaginada.

Asi, la metarrepresentacion “describe a un determinado agente manteniendo una acti-
tud concreta respecto a (la verdad de) una situacién imaginaria especifica relativa a un
aspecto de la realidad especifico” (Leslie y Thaiss, op.cit., p.231).

En la teorfa de Leslie (1987), las metarrepresentaciones implican necesariamente un
desdoblamiento (decoupling) respecto de las representaciones primarias (i.e. las repre-
sentaciones perceptivas de la situacién real) y tienen una de sus primeras manifestacio-
nes emergentes en el juego simbdlico que muestran los nifios alrededor de los 18 meses.
Sin embargo, la capacidad para la representacion de los estados mentales sigue, segtin
Leslie, un curso evolutivo distinto e independiente al de la capacidad cognitiva para la
utilizacién de otras formas de representacién de la realidad (incluidas las que hipotéti-
camente requiere el juego simbolico): las actitudes proposicionales, para Leslie, consti-
tuyen un dominio representacional especifico y diferenciable de otros dominios repre-
sentacionales. Precisamente, la evidencia experimental de la incapacidad de los autistas
para atribuir actitudes proposicionales (e.g. su fracaso en tareas de falsa creencia) pero
no para utilizar otras representaciones (como dibujos y fotografias falsos), y otras diso-
ciaciones en la realizacién, por los autistas, de tareas con y sin exigencias mentalistas,
constituirfa, junto a otros datos evolutivos procedentes del estudio de grupos de nifios
normales, uno de los soportes empiricos més fuertes y consistentes en favor de una inter-
pretacion de la capacidad de teorfa de la mente como una capacidad disociable de otras
capacidades cognitivas de la primera infancia.

Como vemos, pues, lo que Leslie (op.cits.) propone como niicleo de explicacién de
los déficits autistas (tanto de los revelados por los resultados experimentales como de los
sintomas clinicos) es un mecanismo cognitivo de alto nivel, encuadrable en los llamados
procesos de pensamiento o, mas exactamente, en los mecanismos de inferencia propios
del razonamiento deductivo. En funcién de la naturaleza de los contenidos representa-
cionales sobre los que opera (las actitudes proposicionales) y de la hipotética especifici-
dad de dominio de éstas, la teorfa de la mente y el mecanismo que funcionalmente la sus-
tenta (i.e. ToMM) formarfan parte de la llamada “cognici6n social”, una facultad psico-
l6gica especificamente humana, especializada en el tratamiento de informacién relativa
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a las personas y a sus interacciones sociales que, para algunos (e.g. Jackendoff, 1992),
merecerfa ser considerada como un médulo en el nivel de las capacidades centrales des-
critas por Fodor (1983) (ver Nota 3).

La interpretacioén que hace Leslie tanto de la organizacién funcional de las capacida-
des de teoria de la mente como de su condicién de “déficit basico” para la explicacién
del patrén conductual de las personas autistas cumple, como vemos, con buena parte de
las condiciones exigidas a las teorfas cognitivas del autismo que apuntdbamos al inicio
de este apartado. Pese a ello, desde posiciones muy variadas, diversos cientificos de la
conducta (filésofos de la mente, psicélogos evolutivos, psicopat6logos infantiles, pri-
mat6logos, etc.) han cuestionado algunos de los supuestos de esta teoria y su suficiencia
explicativa respecto al autismo. Obviamente, no podemos detenernos en la presentacién
pormenorizada de todas estas posiciones. Pero si atenderemos a aquéllas que han gene-
rado algunos de los debates tedricos mds relevantes desde el punto de vista evolutivo y
de la psicopatologia infantil y, sobre todo, a las que, finalmente, han desembocado en la
elaboracién de teorias del autismo que a veces se presentan como “alternativas” a la teo-
rfa del déficit metarrepresentacional del autismo. Subyaciendo a todas ellas, a sus criti-
cas y a sus “‘contrapropuestas”, cabria identificar dos interrogantes esenciales, que indi-
rectamente podemos utilizar como criterio de dilucidacién entre teorias: el primero, con-
cierne a la interpretacion del déficit en teorfa de la mente como déficit bdsico del autis-
mo (i.e. a su papel causal, a su potencial explicativo); el segundo, se refiere a la sufi-
ciencia del déficit metarrepresentacional para la explicacién etiopatogénica de los varia-
dos déficits y capacidades que componen el patrén de funcionamiento autista considera-
do como relevante en el nivel del andlisis conductual.

2.2. El déficit en teoria de la mente como déficit bdsico del sindrome autista.

Frente a la pretension de Baron-Cohen, Leslie y Frith (1985; ver también Baron-
Cohen, Tager-Flusberg y Cohen, 1993) de interpretar el déficit en teorfa de la mente
como déficit basico del sindrome autista (capaz de explicar lo esencial del patrén con-
ductual y de orientar la investigacién neurobioldgica del sindrome), han sido diversos los
autores que, en los dltimos afios, han expresado puntos de vista mas o menos criticos y
alternativos. Este serfa el caso, por ejemplo, de Peter Hobson, cuyo dltimo libro Autism
and the development of mind ha sido traducido recientemente al castellano (Ed. Alianza,
1995).

“El hecho de que las deficiencias en los conceptos/teoria de la mente puedan
ocupar un lugar ‘basico’ con relacién a un conjunto de rasgos psicol6gicos ...
del autismo -afirma, por ejemplo, Hobson en su reciente libro- no implica que
éste sea el nivel basico de explicacién psicolégica. El ‘nivel bésico’ de una
explicacién psicoldgica se refiere al punto en que se alcanza un nicleo firme
de ‘primitivos psicoldgicos’ que ya no tienen, en si mismos, una explicacién
psicoldgica, sino que tienen que explicarse con arreglo a marcos de referen-
cia no psicolégicos tales como los que se establecen en términos neurolégicos
o fisiol6gicos.... Yo creo que la teorfa de Leslie se sitia en un nivel de expli-
cacién que resulta basico para algunos de los déficits de los nifios autistas...
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pero que esa explicacién requiere de otra, atin mds basica, en términos psico-
16gicos” (Hobson, 1995, p.28).

Para Hobson (op.cit., y también, 1989, 1994), la causa de la limitacién autista en la
comprensién de la mente podria identificarse con una limitacién de la capacidad de
implicacién intersubjetiva con las otras personas, mds que con la incapacidad de derivar
metarrepresentaciones (la incapacidad para implicarse intersubjetivamente con otros
serfa ademds, en términos evolutivos, una condicion necesaria -un requisito, un precur-
sor- para el desarrollo metarrepresentacional). La conexién o contacto empético con los
otros (que, seglin este autor, rno implica ninglin mecanismo de naturaleza cognitiva -i.e.
mediado por representaciones- sino emocional) constituye para Hobson un mecanismo
psicolégico primitivo a través del cual el bebé establece y constata su vinculacién con el
adulto.

Alrededor de los 8 meses (momento en que se “triangulan” las relaciones del bebé
con los adultos y los objetos), la empatia emocional permite al bebé percibir la cualidad
y direccidn de las actitudes y acciones del adulto; dado que, segtin Hobson, “las actitu-
des tienen a la vez atributos mentales y corporales..., podemos caracterizar las primeras
etapas de la percepcién interpersonal -dice Hobson en otro trabajo reciente- no tanto
diciendo que el nifio percibe (lo que nosotros llamamos) cuerpos, ni diciendo que el nifio
percibe (lo que nosotros llamamos) mentes, sino, mas bien, diciendo que el nifio perci-
be y relaciona actitudes con personas a las que, cuando sea mas mayor, acabara concep-
tualizando como poseedoras de atributos corporales y mentales” (Hobson, 1994, p.73).

El reconocimiento de las actitudes de los otros (mediante mecanismos de empatia no
inferencial), junto a la imitacién de las acciones de los adultos, proporcionan al nifio la
experiencia y la comprensién efectiva del punto de vista del otro. Es asi, pues, en opi-
ni6én de Hobson, como ¢l nifio se descubre como diferente a los otros, como adquiere el
concepto de “persona” y como estd en posicién de adoptar la perspectiva de otros como
perspectivas alternativas a las suyas. Frente a la propuesta de Leslie de interpretar el
déficit metarrepresentacional de los autistas en base al desarrollo deficitario de meca-
nismos cognitivos innatos, pues, Hobson apela a déficits en capacidades afectivo-socia-
les e intersubjetivas (no menos innatas, por cierto) para la explicacién de la ausencia de
teorfas de la mente de los otros en las personas con autismo. Frente a la explicacién
estrictamente cognitiva de Leslie, Hobson sitiia en el origen de habilidades mentalistas
como las de teoria de la mente mecanismos emocionales (como el de la implicacién
intersubjetiva) que, aunque importantes para los psicélogos evolutivos de todas las épo-
cas, han quedado tradicionalmente fuera de las explicaciones cognitivas del funciona-
miento mental (inspiradas, no se olvide, en la metafora del ordenador).

La hipétesis “afectiva” propuesta por Hobson, que presenta interesantes puntos de
conexién con las interpretaciones originales del autismo hechas por Kanner (1943),
cuenta a su favor con un importante conjunto también de resultados empiricos; sin
embargo, como han hecho notar Leslie y Frith (1990), resulta incapaz de explicar los
resultados experimentales obtenidos por grupos de autistas y controles en las diferentes
versiones de las tareas de teoria de 1a mente, lo que, desde luego, parece inobjetable. Mas
importante para nosotros aqui, la teorfa de Hobson no deberia ser considerada como una
teorfa que “compita” con la de Leslie en el mismo nivel de andlisis (el nivel cognitivo-
computacional), ni parece poder explicar el mismo patrén de observaciones que aquélla

40



(que, recordemos, permite dar cuenta tanto de los sintomas clinicos fundamentales -la
triada de Wing- como de los resultados experimentales obtenidos con tareas como las de
falsa creencia). En esas condiciones, podemos preguntarnos: constituye la propuesta de
Hobson una aportacién relevante para la explicacién cientifica del autismo?, ;podria
considerarse una hipétesis complementaria -ya que no alternativa- a la hipStesis meta-
rrepresentacional (sea en los términos propuestos por Leslie o en otros -e.g. Baron-
Cohen y Ring, 1994)?.

A mi modo de ver, existen al menos tres tipos de razones que permiten afirmar la
relevancia de propuestas como la de Hobson y que, por tanto, justificarfan que no inte-
rrumpamos aqui su comentario. Por una parte, existe un conjunto cada vez més amplio
de observaciones procedentes tanto de la investigacién evolutiva (con nifios normales)
como de la investigacién neurofisiolégica (con primates no humanos) que apuntan en la
direccién de suponer que, poco a poco, y en el contexto disciplinar de las Neurociencias
cognitivas, parece posible avanzar en el esclarecimiento de las relaciones entre afecto y
cognicién y en el de su proyeccién evolutiva en el desarrollo de las habilidades menta-
listas en un sentido, si no idéntico, s muy compatible con las proposiciones de Hobson.
En segundo lugar, y directamente ligado con lo anterior, parece que no es del todo impo-
sible tratar de completar teorfas computacionales de las capacidades de teorfa de la
mente relativamente “frias” como la de Leslie (1987) con elementos que, sin abandonar
un lenguaje cognitivo riguroso y empiricamente falsable, incorporen algunos de los ele-
mentos afectivos identificados como relevantes por los psicélogos evolutivos: el empleo,
en el andlisis cientifico de las habilidades metarrepresentacionales, de conceptos como
el de “precursor evolutivo” permite, como ha demostrado Baron-Cohen (1993b; Baron-
Cohen y Ring, 1994) la elaboracién de teorias cognitivas de la teorfa de la mente que
pueden resultar también productivas para la comprensién y la atencion educativa de las
personas con autismo. Finalmente, la indagacién cientifica acerca de los precursores o
requisitos (funcionales o evolutivos) de las capacidades metarrepresentacionales permi-
te abrir un debate relevante en el contexto de la psicopatologia experimental cognitiva
sobre el grado de “transparencia fenomenolégica” que debe exigirse a los hipotéticos
“déficits cognitivos basicos” de los trastornos mentales en relacién con los sintomas cli-
nicos que los definen conductualmente; en ese sentido, nos aboca de nuevo, aunque por
otras razones, a revisar y discutir el nivel de suficiencia empirica de la hipétesis meta-
rrepresentacional (completada ya con una teoria evolutiva o incluso neurobiolégica de
sus prerrequisitos) en el contexto de las explicaciones cientificas del autismo.

2.2.1. Atencidn conjunta e imitacion: ;jdos prerrequisitos evolutivos de las capacidades
de teoria de la mente?

La suposicién de que el desarrollo de las capacidades metarrepresentacionales que
posibilitan la elaboracién de teorias de la mente se asienta en capacidades evolutiva-
mente muy precoces que competen mas al ambito afectivo-interactivo que al cognitivo-
representacional (o que compete también al ambito afectivo y no sélo al cognitivo) ha
sido defendida en los dltimos afios, ademds de por Hobson, por diferentes investigado-
res tanto del autismo como del desarrollo normal.
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Para Mundy, Sigman y Kasari, por ejemplo, (1993, p.194; cfr. también Loveland y
Landry, 1986; Mundy y Sigman, 1989a, 1989b; Harris, 1989; Yirmiya, Sigman, Kasari
y Mundy, 1992), el autismo podria interpretarse como el resultado final de un proceso
evolutivo doblemente deficitario. Por un lado, existirian alteraciones neurobiolégicas en
los mecanismos de autorregulacién del arousal, lo que produciria reacciones afectivas
atipicas ante los estimulos ambientales y sociales. Por otro, existirfan alteraciones espe-
cificas en las habilidades de representacién que, combinadas con las anteriores, se pro-
yectarfan en un patrén deficitario de la atencién conjunta, que implica ya una integracién
del afecto propio y ajeno y de la cognicién de los objetos. La incapacidad de los autis-
tas para establecer patrones de atencién conjunta similares a los que presentan los nifios
normales hacia su octavo-noveno mes de vida limitarfa severamente la capacidad de
estas personas para desarrollar las habilidades sociales que requieren una comprensién
de las sefiales que informan socialmente del afecto y de las capacidades cognitivas que
requieren una experiencia compartida. Entre estas dltimas, merecerian una consideracién
especial la capacidad precocisima de identificar la intencién referencial y el foco aten-
cional de los interlocutores (cfr. Butterworth y Grover, 1988; Butterworth, 1994, o
Baldwin y Moses, 1994), o la capacidad para atribuir intencionalidad a los objetos con
capacidad de movimiento autogenerado (Premack, 1990; Premack y Premack, 1995).
Desde el punto de vista de Sigman y sus colaboradores, por tanto, los déficits de la aten-
cién conjunta, ademds de explicar la existencia de la triada de sintomas basicos descrita
por Wing y Gould (1979) permitirfan dar cuenta de la etiopatogénesis de sintomas tan
precoces del autismo como las dificultades para el establecimiento del contacto ocular,
la ausencia de protodeclarativos o las conductas deficitarias de anticipacién e imitacién
espontdnea, que no quedan bien explicados por la hipétesis metarrepresentacional; al
mismo tiempo, podrian interpretarse como un precursor evolutivo fundamental de las
capacidades de teorfa de la mente, cuya no superacion, por el nifio autista, le impide el
desarrollo de habilidades mentalistas mds tardias (i.e. con momentos de aparicién no
anteriores al afio y medio de la vida). En definitiva, “las habilidades de atencién conjunta
serfan el reflejo conductual de un proceso de integracién del afecto y la cognicién que
contribuye al desarrollo, por el nifio, de las primeras etapas de la teorfa de la mente”
(Mundy, Sigman y Kasari, 1993, p. 200).

La consideracién de los déficits en las habilidades de atencién conjunta como un pre-
cursor evolutivo fundamental del trastorno autista resulta convergente con la importan-
cia creciente que los investigadores evolutivos han concedido, en las dltimas dos déca-
das, a los patrones de atencidn selectiva y preferencial a las caras mostrados por los
bebés desde los primeros dias de la vida, y a las conductas, también precocisimas, de
imitacién espontdnea. Para Meltzoff y Gopnik (1993), por ejemplo, es en estas primeras
imitaciones -sustentadas en la preferencia innata por la atencién a las caras- donde se
producen las primeras reacciones empaticas y donde se construyen los primeros rudi-
mentos del concepto de persona.

“Las primeras imitaciones -comentan estos autores en su fascinante trabajo
constituyen el primer y primordial ejemplo de que los nifios establecen una
conexién entre el mundo visible de los otros y sus propios estados internos, el
modo en que se experimentan a s{ mismos. La imitacién temprana proporcio-
na también a los nifios un mecanismo para aprender [cosas] sobre las otras
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personas y para diferenciar a éstas de las otras cosas... Para los nifios mas
pequefios, las personas no pueden definirse tan sélo en términos de rasgos
faciales salientes como la presencia/ausencia de ojos. Sugerimos que los nifios
se apoyan desde el principio en reglas mas funcionales; ... que, para ellos, las
personas son ‘entidades que pueden ser imitadas y que pueden también imi-
tarme a mi’, entidades que superan la prueba [de ser y hacer] ‘como yo’”
(Meltzoff y Gopnik, 1993, p.337).

Cognitivamente hablando, la capacidad para la imitacion temprana de movimientos
faciales como la protusién de la lengua y los labios o la apertura de la boca (observables
habitualmente a partir de los 12-20 dias de vida pero posibles ya en bebés de pocas horas
e incluso de menos de una hora -42 minutos de vida, exactamente en el estudio de
Meltzoff y Moore, 1983-) se considera como una parte de la dotacién biolégica innata
de los humanos a la que podrian subyacer diversos mecanismos perceptivos y cogniti-
vos. Meltzoff y sus colaboradores sugieren que estas imitaciones se basan “en la capa-
cidad de los nifios para registrar equivalencias entre las transformaciones corporales que
ellos pueden ver y las transformaciones corporales que ellos tGnicamente pueden sentir
que hacen. Desde esta perspectiva, se postula un esquema corporal supramodal que per-
mite al nifio integrar las acciones-que-ve y las acciones-que-siente en un modelo
comiin.” (Meltzoff y Gopnik, 1993, pp. 342-343). Los mecanismos perceptivos involu-
crados en este proceso serfan similares a los que subyacen a otras tareas de acoplamien-
to intermodal como las ya clésicas de establecimiento de correspondencias entre sonidos
y gestos faciales, que se resuelven también con eficacia a las pocas semanas de vida
(Kuhl y Meltzoff, 1982, 1984), y constituirian un componente importante, entre otras
cosas, para el desarrollo de las habilidades tempranas de percepcién y discriminacién de
los sonidos del habla (ver Nota 5). Pero, sobre todo, las conductas imitativas del nifio y
la percepcién de su identidad con los modelos del adulto constituirfan el sustrato de las
reacciones empaéticas en que se basa la capacidad de implicacién intersubjetiva de la que
han hablado tanto Hobson como otros investigadores evolutivos (e.g. Trevarthen y
Hubley, 1978).

La reconstruccién funcional de los mecanismos psicoldgicos que preceden y susten-
tan el desarrollo infantil de las capacidades de atribucion de estados mentales (como la
atencion a las caras y la comprensién empdtica del significado emocional de los gestos,
la atenci6én conjunta a objetos y adultos o las imitaciones tempranas de los neonatos)
proporciona elementos interesantes para la elaboracién de versiones mdas “calientes” de
los mecanismos psicolégicos que subyacen a las capacidades de teoria de la mente que
la de Leslie, a la vez que sitdan las hipétesis en un contexto de explicaciéon aparente-
mente mds flexible que el computacional y quizd mas adecuado para la comprensién de
un trastorno, como el autista, que debe ser concebido esencialmente como un trastorno
del desarrollo que da lugar a patrones conductuales y cursos evolutivos muy heterogé-
neos entre las personas que lo sufren.

En el contexto de las Neurociencias cognitivas, se han publicado recientemente algu-
nos otros estudios -procedentes de dreas de la indagacion cientifica aparentemente muy
diferentes- que han llegado a conclusiones convergentes a las de los psicélogos evoluti-
vos que acabamos de comentar. Leslie Brothers, por ejemplo, en un reciente trabajo titu-
lado “Neurophysiology of the perception of intentions by primates” (1995), ha analiza-
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do la anatomia del sustrato neural de las respuestas a estimulos y situaciones sociales,
destacando que se trata de un sustrato que implica simultdneamente centros de procesa-
miento de informacién sensorial multimodal y centros efectores motores, autonémicos y
endocrinos (como la amigdala, el cortex posterior 6rbitofrontal y el cértex anterior cin-
gulado). Brothers, que identifica a ese sustrato neural con el acrénimo de SSR/R (social
situation representation/response system), enfatiza en su trabajo la idea de que la per-
cepcién de los otros genera emociones (feelings) interpretables como “disposiciones
necesarias para la accién” -motora, autonémica y endocrina- que tienen un correlato
expresivo/evaluativo. Las intenciones y las actitudes evaluativas de los otros se inter-
pretan, segtin esta teorfa, “leyendo” los movimientos expresivos faciales que tienen lugar
sobre todo en las regiones de alrededor de los ojos y la boca. La percepcion de estas
sefiales expresivas y de la direccién de la mirada de los otros “son usadas por el obser-
vador para crear descripciones de las intenciones y disposiciones de los otros” (Brothers,
1995, p.1113). Asi pues, y coincidiendo en cierto modo con las propuestas de Hobson,
interpretaria Brothers que problemas como los que parecen impedir a los autistas el desa-
rrollo de una intersubjetividad afectiva primaria pueden resultar en un fallo para atender
o procesar las regiones de la cara que son més informativas desde el punto de vista afec-
tivo, o en dificultades a la hora de convertir estas sefiales en experiencias subjetivas a
través del sistema SSR/R. o

La propuesta de Brothers (1995, y también, 1990), completada por la descripcién
pormenorizada del sustrato neurobioldgico de las emociones (e.g. Halgren y
Marinkovic, 1995) permiten identificar los sistemas neurofisioldgicos hipotéticamente
involucrados en las conductas consideradas en los parrafos anteriores como precursores
cognitivo-afectivos de las capacidades mentalistas (ver Nota 6). En ese sentido, resultan
de extraordinaria utilidad para hacer predicciones especificas sobre los niicleos de alte-
racién neurobiolégica que podrian estar diferencialmente afectados en las personas
autistas, lo que, conviene recordar, constituye también una de las aspiraciones y exigen-
cias de las teorfas cognitivas en el contexto de las actuales Neurociencias.

2.2.2. La incorporacion de los mecanismos atencionales e intencionales a las teorias
cognitivas de la teoria de la mente: La propuesta de Baron-Cohen y Ring (1994).

Con el fin de integrar los resultados de las investigaciones evolutivas, que, como
hemos visto, conceden a ciertos mecanismos cognitivos y afectivos el valor de precur-
sores de las habilidades representacionales y sociales, y de intentar explicar de forma
mas plausible la incapacidad de la mayorfa de las personas autistas para desarrollar habi-
lidades que los nifios normales presentan en los primeros meses de la vida (e.g. patrones
conductuales de atencién conjunta o conductas comunicativas gestuales con valor decla-
rativo), Simon Baron-Cohen ha propuesto recientemente una modificacién de la teorfa
de Leslie en la que completa el mecanismo de derivacién metarrepresentacional
(ToMM) con trés nuevos médulos funcionales que madurarfan antes en el proceso evo-
Iutivo de los nifios normales. Respectivamente, estos tres médulos reciben los nombres
de detector de intencionalidad (the Intentionality Detector -ID), detector de la direccion
de la mirada (the Eye-Direction Detector -EDD-) y mecanismo de atencién compartida
(the Shared Attention Mechanism -SAM-). La nueva propuesta de Baron-Cohen, de
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enorme interés para la explicacién de todos aquellos casos de autismo que no alcanzan
las edades mentales minimas para el desarrollo de los mecanismos metarrepresentacio-
nales (3-4 afios), se propone explicitamente como un intento de integracién de las teori-
as psicoldgicas del propio Baron-Cohen “y la teoria neurobiol6gica de Brothers” (Baron-
Cohen y Ring, 1994, p.184), lo que ya de entrada la sitia en un lugar de privilegio en el
contexto de las Neurociencias cognitivas y del intento de elaboracién de teorias conver-
gentes en los distintos niveles de andlisis del autismo.

Estimulos Estimulos Edad
auto-propulsados similares a ojos aprox.
l J, (meses)
Deseos/Objetivos ) Ver )
(Representaciones ¢ -~——--~=- D EDD |- ——» (Representaciones 0-9
diadicas) \ / diadicas)
Representaciones . SAM* » Representaciones 9-18
triadicas* triadicas*
k=4
Conjunto total i Conocimiento
de estados T de los estados
mentales, e o TOMM* ——=—-——% mentales, 36-48
expresados en las i almacenado y
M-representaciones* usado como una teoria*

FiG. 3. Componentes del “Sistema de Lectura de 1a Mente propuesto por Baron-Cohen y Ring”
(1994, p. 185). Los asteriscos marcan los componentes alterados en las personas autistas.

En el modelo propuesto por Baron-Cohen (que se sintetiza en la Fig.3), el ID se inter-
preta como un “mecanismo perceptivo primitivo que es amodal y que interpreta los esti-
mulos autopropulsados en términos de objetivos y deseos; es decir, trata los estimulos
direccionales como volitivos” (Baron-Cohen y Ring, op.cit., p.185). Este mecanismo se
inspira fuertemente en algunas de las propuestas y resultados experimentales mds recien-
tes de Premack (e.g. Premack, 1990; Premack y Premack, 1995) y se supone que deriva
representaciones diddicas de la conducta que ponen en relacién, por ejemplo, a un agen-
te con un objeto (como en las representaciones expresadas en las proposiciones “El rat6n
quiere el queso”, “Quiero la taza”, “El hombre trataba de alcanzar la puerta”). El meca-
nismo EDD se interpreta como un “sistema que detecta la presencia de ojos (o estimu-
los similares a los 0jos) y que construye representaciones diddicas también de la activi-
dad ocular” del estilo de “Mam4 me mira”, “El gato mira al ratén”, “Veo al hombre”
(op.cit., p.186). Finalmente SAM (el mecanismo de atencién compartida) seria el res-
ponsable “de comprobar si td y otro organismo estdis atendiendo al mismo objeto” (ibi-
dem). Con este fin, SAM construye representaciones triddicas que se podrian asimilar a
estructuras como las de [Agente-Relacion(Uno mismo-Relacién-Objeto)] o [Uno

45



mismo-Relacién(Agente-Relacion-Objeto)]. Expresadas lingiifsticamente, estas repre-
sentaciones corresponderfan a enunciados tales como “Mama ve que yo veo el coche” o
“Veo que mam4 estd mirando la puerta”.

Como se desprende de la Fig.3, SAM utiliza las representaciones derivadas de ID y
EDD y construye representaciones triddicas que son necesarias -pero no suficientes- para
que ToMM opere. Asf, por ejemplo, en la ceguera congénita, se supone que EDD es defi-
citario pero ello no impide el desarrollo ni de ToMM ni de SAM (aunque probablemen-
te lo lentifica). Segtin la propuesta de Baron-Cohen y Ring que estamos comentando, ¢l
desarrollo deficitario de SAM en algunas de las personas autistas permitirfa dar cuenta
de sus déficits en el funcionamiento de ToMM vy, en definitiva, en el desarrollo de sus
capacidades de teoria de la mente. El desfase evolutivo y la autonomia funcional de estos
dos mecanismos permite ademds, formular hipétesis especificas y falsables sobre las
funciones neurobiolégicas alteradas en el autismo (en términos similares a los de
Brothers -op.cits.-) pero, también, y sobre todo, permite predecir la existencia de al
menos dos de los subgrupos de autismo mds frecuentemente resefiados por la literatura
clinica: en el primer subgrupo (en el que se incluirfan los casos mas precoces y con afec-
tacién mas severa), tanto SAM como ToMM serian deficitarios; en el segundo grupo,
que presumiblemente corresponderia a quienes comenzaron a presentar rasgos autistas
tras un periodo de desarrollo normal de hasta 18 meses, SAM estarfa intacto, mientras
que ToMM -que tiene sus propias condiciones funcionales y genéticas- estarfa alterado.

2.2.3. De los precursores a los déficits (cognitivos) y de los déficits a los sintomas: Una
nota final sobre la nocion de “déficit bdsico” del trastorno autista.

Tal como se ha puesto de manifiesto en los apartados anteriores, la consideracion del
autismo como un trastorno descriptible (y explicable) en términos cognitivos permite
desvelar y clarificar la naturaleza y las relaciones funcionales de los mecanismos que
parecen jugar un papel més determinante en el desarrollo de las habilidades que subya-
cen al comportamiento social, comunicativo e imaginativo (y que, por tanto, subyacen a
la llamada triada de sintomas de Wing). Por otro lado, la diferenciacién, cada vez mas
sutil, de los componentes constitutivos de cada una de estas habilidades y la clarificacién
del importante papel que desempefian ciertas habilidades mentalistas en el desarrollo de
algunas de estas formas de comportamiento ha permitido establecer en la tltima década
predicciones extremadamente nitidas y precisas (validadas por los datos) respecto al tipo
de tareas y de actividades que los autistas pueden realizar correctamente vs. el tipo de
tareas en las que cabe esperar que sistemdticamente fallen o resulten deficitarios. Esta
finfsima separacién entre tareas y actividades en que los autistas resultarian competen-
tes o incompetentes (que se recoge esquematicamente en la Tabla 2) ha enriquecido de
forma sustancial la informacidén proporcionada por las descripciones clinicas del autis-
mo, lo que, en dltima instancia, estd resultando de extremada utilidad, ademas de para
los tedricos e investigadores, para los padres y profesionales que conviven con las per-
sonas autistas y se ocupan de su asistencia educativa.
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CAPACIDADES Y DEFICITS DE LAS PERSONAS AUTISTAS
EN TAREAS QUE REQUIEREN O NO MENTALIZACION

CAPACIDADES DEFICITS
Ordenar historias conductuales Ordenar historias mentalistas
(Baron-Cohen y cols., 1986)
Comprender “ver” Comprender “saber”
(Perner y cols., 1989)
Gestos protoimperativos Gestos protodeclarativos
(Baron-Cohen, 1989)
Sabotaje (sabotage) Engafio (deception)
(Sodian y Frith, 1992)
Fotografias falsas Creencias falsas
(Leslie y Thaiss, 1992)
Reconocer alegrfa y tristeza Reconocer sorpresa
(Baron-Cohen y cols., 1993)
Ocultamiento de objetos Ocultamiento de informacién
(Baron-Cohen, 1992)
Expresiones literales Expresiones metaféricas

(Happé, 1993)

CAPACIDADES Y DEFICITS OBSERVADOS EN LA VIDA REAL

Juego estructurado elicitado Juego espontaneo de simulacién
(Wetherby y Prutting, 1984)
Gestos instrumentales Gestos expresivos
(Attwood, Frith y Hermelin, 1988)
Hablar sobre deseos y emociones Hablar sobre ideas y creencias
(Tager-Flusberg, 1993)
Utilizar a las personas como Utilizar a las personas como
herramientas. destinatarios de informacién
(Phillips, 1993)
Mostrar una sociabilidad Mostrar una sociabilidad
“activa” “interactiva”

(Frith y cols., en prensa)

Tabla 2. Resumen de tareas y actividades en que los autistas resultan competentes e
incompetentes y resefias de estudios que los avalan (adaptado de Frith y Happé,
1994, pp. 117-118).
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Sin embargo, ante la evidencia ya indiscutible de que las habilidades mentalistas
parecen asentarse genética y funcionalmente no ya en uno sino en varios mecanismos
cognitivos y afectivos, podemos volver a preguntarnos: ;cual es el déficit bdsico del
autismo?

Como vimos en su momento, frente a la hipétesis de Baron-Cohen, Leslie y Frith
(1985) de que el déficit basico del autismo es el déficit metarrepresentacional, Hobson
oponia la hipétesis de que a éste subyace, a su vez, un déficit intersubjetivo. Pero, por su
parte, los resultados de las investigaciones evolutivas, por su parte, darian pie a pensar
que son otros déficits aiin mds bésicos que los intersubjetivos -e.g. atencionales- los que,
dada su ubicacién més baja en la jerarquia funcional de las alteraciones y su mayor pre-
cocidad evolutiva merecerfan ser considerados como los déficits basicos, en sentido
estricto, del cuadro comportamental autista.

“Yo afirmo -sefiala, sin embargo, un Hobson especialmente categérico- que es
... [la] experiencia limitada de implicacién intersubjetiva per se, y no las difi-
cultades de atencién, las anomalias en el ajuste temporal de las relaciones
interpersonales, ni ninguna otra descripcién del trastorno lo que limita grave-
mente la capacidad de los autistas de comprender la naturaleza de las perso-
nas y, por consiguiente, de desarrollar todo un conjunto de capacidades cog-
nitivas, lingiifsticas y sociales que se derivan de esa comprensién. En este sen-
tido, las anomalfas del ‘dominio interpersonal’ constituirfan el fundamento
irreductible de explicacion del autismo” (Hobson, 1995, p.29).

Hobson interpreta que, puesto que el déficit intersubjetivo puede vincularse a com-
binaciones muy distintas de déficits, y puesto que no parece posible considerar ninguna
combinacién en particular como la patognomoénica del trastorno, los problemas de inter-
subjetividad, con independencia de su origen, son los que “constituyen la senda comiin
final que va a dar en el autismo” (op.cit., pp. 29-30, entrecomillado en el original). Un
planteamiento parecido al de Hobson, que trata de respetar un minimo de transparencia
fenomenolégica respecto al patrén conductual definitorio del trastorno (i.e. que no expli-
que sintomas individuales o separados sino la globalidad del sindrome), y que admite la
posibilidad de que factores orgénicos diversos pueden producir un patrén de déficit cog-
nitivo y conductual relativamente similar se recogfa también en el trabajo de Morton,
Leslie y Frith (1991 -cfr. supra Fig.2- y conecta, de forma bastante ajustada también, con
el espiritu que parece impregnar buena parte de las actuales investigaciones neurobiol6-
gicas (Diez-Cuervo, 1995). En dltima instancia, resulta ser un punto de vista extrema-
damente sensato que parece facilitar la continuacién de los actuales programas de inves-
tigacién (clinicos, cognitivos y neurobiol6gicos), la biisqueda de su posible convergen-
cia y, en definitiva, el intento de elaborar conjuntamente una explicacién cientifica plau-
sible del trastorno autista.
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2.3. Los déficits intersubjetivos y de teoria de la mente como déficits suficientes para la
explicacion del sindrome autista: Las hipétesis alternativas de Frith y Happé
(1994) y de Ozonoffy cols. (1991, 1995).

Como hicimos notar al iniciar este trabajo, la reciproca influencia de las definiciones
clinicas del autismo y las teorias psicolégicas propuestas desde mediados los afios 80
convirtid a las alteraciones constitutivas de la famosa triada de Wing y a las observacio-
nes procedentes de la investigacion con las tareas de teorfa de la mente, en los objetivos
observacionales prioritarios de las explicaciones cognitivas. Como hemos visto también,
la consolidacién de las explicaciones del autismo inspiradas en la nocién de déficit meta-
rrepresentacional generd un desarrollo tedrico espectacular de las investigaciones que
hizo aumentar de forma extraordinaria el corpus de conocimiento sobre este complejo
trastorno. Sin embargo, este vertiginoso desarrollo no ha estado exento de sesgos y pro-
blemas.

Como ya sefialamos, durante casi una década las descripciones conductuales y clini-
cas del autismo se centraron en el andlisis pormenorizado de las capacidades y déficits
directamente explicables a partir de los déficits mentalistas relegando a un segundo
plano, cuando no negando directamente, el posible valor tedrico de otros rasgos o signos
conductuales de tipo sensoperceptivo, motor o conductual (e.g. las esterotipias motoras,
las conductas de invarianza, etc.). En el 4mbito de las hipdtesis tedricas -cognitivas- del
autismo, el predominio del programa investigador inspirado en la nocién de “teorfa de
la mente” fue, si cabe, alin mayor; tanto, que, a veces, resultaba incluso dificil evitar la
impresién de que cualquier observacion critica respecto a la suficiencia -que no la rele-
vancia- de las explicaciones mentalistas de las alteraciones autistas (e.g. de las altera-
ciones pragmadticas, que se detectan en las conversaciones de las personas con niveles
verbales mas altos del continuum autista pero también en personas no autistas, y que fun-
cionalmente pueden relacionarse tanto con déficits mentalistas como atencionales -cfr.
Belinchén, 1993a, 1993b), se interpretaba como una suerte de indiscrecién, como un ata-
que a las teorfas y/o a los tedricos mentalistas, o, sencillamente, como un anacronismo
cientifico imperdonable.

En cierto sentido, en la dltima década, los psicélogos evolutivos parecfan sufrir lo
que Gopnik, Slaughter y Meltzoff (1994, p.157) han denominado, con gran sentido del
humor, el “sindrome de la fijacién neurdtica en la tarea de falsa creencia”. Por los mis-
mos afios, si se me permite la variante, los investigadores del autismo parecian estar tam-
bién “fijados” a las distintas versiones de las tareas de teorfa de la mente (por lo que res-
pecta a la consideracidn de los datos experimentales) y a la triada de Wing (en lo relati-
vo a las observaciones clinicas). De resultas de ello, la investigacidn cognitiva del autis-
mo proyectd una imagen de uniformidad y de incuestionabilidad que, creo, ha arrojado
algunas sombras sobre lo que, de otro modo habria sido un proceso de avance teérico
capaz de ilusionar y de integrar el trabajo de todos.

Pero también en ciencia la evolucién de las cosas se asemeja con frecuencia al movi-
miento de los péndulos; también se pueden corregir los excesos, y también se puede res-
tituir el valor teérico de hechos -o de interpretaciones de los hechos- que, en un momen-
to dado, pudieran haber sido obviados por la inercia de las modas o por la costumbre
(también aqui) de intentar minimizar las acciones -mentales y no mentales- sospechosas
de disidencia.

49



En el caso de las teorias del autismo, han sido dos equipos de investigacién muy dis-
tintos, uno britanico y otro norteamericano (dirigidos respectivamente por Uta Frith y
Sally Ozonoff) los que, arropados quiza en la experiencia y en una autoridad moral indis-
cutible (caso de Frith) o en la distancia -no sélo fisica- respecto al continente europeo
(caso de Ozonoff) han conseguido romper la aparente inercia de la dltima década plan-
teando explicitamente la necesidad de revisar el alcance explicativo de las hipétesis del
autismo basadas en los mecanismos intersubjetivos y de teoria de la mente y la necesi-
dad, en definitiva, de volver a tomar en consideracién otros puntos de vista, alternativos
o complementarios, en la interpretacién teérica del autismo.

2.3.1. La interpretacion del autismo como “déficit de la coherencia central” por Frith y
Happé (1994): Puntos de partida y limitaciones.

El punto de partida asumido explicitamente por Frith y Happé (1994) en su articulo
ha sido el reconocimiento de que los déficits autistas que se reflejan en las conductas de
juego, las interacciones sociales y la comunicacién verbal y no verbal ro constituyen los
unicos déficits que deben ser explicados por las teorias del autismo. Otros rasgos clini-
cos considerados habitualmente como no nucleares en las definiciones diagnésticas (cfr.
Tabla 3) y otras observaciones conductuales, como el peculiar patrén de capacidades y
dificultades que presentan las personas autistas al ejecutar diversas tareas cognitivas (cfr.
Tabla 4), e incluso la superacién, por casi un 20% de los autistas, de las tareas de teorfa
de la mente, forman parte también de las manifestaciones conductuales habituales del
autismo: consiguientemente, sefialan Frith y Happé (op.cit.), aunque no puedan ser
explicadas en base a las dificultades mentalistas, estos hechos deben ser explicados tam-
bién por los cientificos interesados por este trastorno.

— Repertorio restringido de intereses (necesario para el diagndstico segin la DSM-II-
R).

— Deseo obsesivo por mantener la invarianza (uno de los dos rasgos esenciales del
autismo segiin Kanner y Eisenberg, 1956).

— Isletas de habilidad (uno de los criterios esenciales para Kanner, 1943).

- Habilidades de “idiota-sabio” (sorprendentes en 1 de cada 10 nifios autistas, segiin
Rimland y Hill, 1984).

— Memoria mecénica excelente (destacada por Kanner, 1943).

— Preocupacion por las partes de los objetos (rasgo necesario para el diagndstico
segin la DSM-IV).

Tabla 3: Rasgos clinicos del autismo que no son de la trfada de Wing y que no quedan
explicados por la hipétesis del déficit en teorfa de la mente (en Frith y Happé,
1994, p.119).
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CAPACIDAD INUSUAL

Memoria para series de palabras

Memoria para ftems no relacio-
nados

Ecolalia sin sentido

Imposicién de patrones percep-
tivos

Completar rompecabezas por la
forma

Emparejar caras por los acce-
sorios

INCAPACIDAD INUSUAL

Memoria para oraciones
(Hermelin y O’Connor, 1967)

Memoria para items rela-
cionados
(Tager-Flusberg, 1991)

Ecolalia con modificaciones
(Aurnhammer-Frith, 1969)

Reconocimiento de patrones
(Frith, 1970)

Completar rompecabezas por
el significado del dibujo
(Frith y Hermelin, 1969)

Emparejar caras por personas
(Weeks y Hobson, 1987)

Reconocer caras puestas al Reconocer caras bien colocadas
revés (Langdell, 1978)

Tabla 4: Algunos datos experimentales (y sus autores) que no se explican bajo la inter-
pretacién del autismo como un caso de “ceguera de la mente” (adaptado de
Frith y Happé, 1994, p.120).

La propuesta teérica que se sigue de este planteamiento es la 1lamada hip6tesis del
autismo “como déficit de la coherencia central”. Segiin esta hipétesis (apuntada ya por
la propia Frith en su libro de 1989), las personas autistas tendrian una dificultad especi-
fica para integrar la informacién procesada en los diferentes niveles y sistemas cogniti-
Vos y para construir representaciones significativas y contextualizadas de alto nivel tales
como el significado global de una historia, el significado no literal -pero adecuado al
contexto- de ciertas emisiones lingiiisticas o la forma global (la gestalt) de una configu-
racién perceptiva integrada por elementos mas pequefios. Como contrapartida a esta difi-
cultad, las personas con autismo realizarfan de forma competente (incluso extremada-
mente competente) todas aquellas tareas que requieren tan sélo una atencién focalizada
en aspectos muy concretos del entorno (e.g. tareas que requieren atencion a los detalles,
pero no al “todo”, o procesos de interpretacién “literal” de los estimulos percibidos).

En favor de la hipétesis del déficit en los mecanismos de coherencia central, Frith y
Happé (op.cit.) aportan datos procedentes de la ejecucién, por personas autistas, de la
tarea de cubos del Wisc y tareas de identificacion de formas en fondos complejos (que
resuelven correctamente), asi como datos obtenidos a través de tareas de desambigua-
cién -que implican completar la tltima palabra de una oracién- y de tareas de dibujo.
Especialmente valiosos para la confirmacién empirica de la hipétesis, resultarfan los
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resultados que evidencian una inadecuada planificacién -organizacién jerarquica- de los
aspectos locales y globales de los dibujos en autistas particularmente bien dotados para
el dibujo (Mottron y Belleville, 1993), quienes tienden a elaborar sus dibujos por pro-
gresién a partir de un detalle. También, resultarfan cruciales los resultados obtenidos en
el estudio de Frith y Snowling (1983) en el que autistas habiles y no habiles en tareas de
teorfa de la mente resultaron igualmente incapaces en el empleo de claves contextuales
para la reconstruccién del significado de palabras ambiguas. A partir de estos datos, se
avalarfa empfricamente la suposicion de que las capacidades de teorfa de la mente y las
capacidades que permiten dar coherencia central al procesamiento constituyen capaci-
dades funcionalmente independientes que permiten explicar conjuntos diferenciados de
observaciones clinicas y experimentales.

Frith y Happé (1994) son, desde luego, realistas al enfatizar la pertinencia de soste-
ner una hipétesis mentalista para la explicacién de la trfada de Wing y una hipdtesis
alternativa (pero complementaria, no incompatible), como la del déficit en la coherencia
central, para la explicacién de las conductas y los déficits de naturaleza no mentalista.

También, son realistas al reconocer que su propuesta es atin una propuesta tentativa
y “que sufre un cierto grado de sobre-extensién” (op.cit., p. 127). Ciertamente, y aun sin
compartir el pesimismo fodoriano respecto a la imposibilidad de explicar cientificamen-
te el funcionamiento de los “procesos centrales” (i.e. los que recogen, integran y dan un
“sentido” global a las representaciones derivadas de los distintos médulos cognitivos) -
Fodor, 1983-, resulta dificil aventurar de qué modo puede desarrollarse y operativizarse
esta hipétesis en un futuro préximo: el abandono -quiza no deliberado- del nivel de los
andlisis cognitivos y el traslado de las explicaciones a un nivel de andlisis puramente
intencional o fenomenolGgico constituyen, a mi modo de ver, un riesgo mds que proba-
ble para esta hipétesis y sus seguidores; un riesgo, por otro lado, que se intuye también
en algunos otros trabajos recientes de prestigiosos tedricos del autismo (e.g. Bruner y
Feldman, 1993; Riviere, 1995).

En otro orden de cosas, menos especulativo, resulta también opaca la interpretacién
etiopatogénica de las conductas y rasgos sefialados por Frith y Happé (1994) desde la
hipétesis de la coherencia central. Aun proporcionando una interpretaciéon de conjunto
intuitivamente satisfactoria, quedarfan por explicar los mecanismos y estrategias per-
ceptivos, cognitivos y motores concretos que estdn alterados y preservados, respectiva-
mente, en las personas con autismo. Revisiones y experimentos como los presentados
por Frith y Baron-Cohen (1987) en relacién con la percepcién de los sujetos autistas
podrian constituir una estrategia adecuada a este objetivo y desembocar en una descrip-
cién funcional mds operativa (por tanto, mas aceptable en tanto que teorfa cognitiva) de
las capacidades e incapacidades de las personas con autismo respecto a los procesos que
hipotéticamente permiten una “coherencia central” del procesamiento.

2.3.2. La interpretacion del autismo como “déficit de las funciones ejecutivas de con-
trol” por Ozonoff 'y cols. (1991, 1995).

En 1991, aparecian publicados en el volumen 32 del Journal of Child Psychology

and Psychiatry dos articulos firmados por Sally Ozonoff, Sally Rogers y Bruce
Pennington, titulados respectivamente “Executive function deficits in high-functioning
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autistic individuals: Relationships to theory of mind” y “Asperger’s syndrome: Evidence
of an empirical distinction from high-functioning autism”. En dichos articulos, se pre-
sentaban resultados empiricos que demostraban la desigual (aunque deficitaria) ejecu-
cién de un grupo de sujetos autistas con altos niveles intelectuales y de un grupo de suje-
tos diagnosticados clinicamente como pacientes del sindrome de Asperger (ademds de
un grupo control normal) en tareas de teoria de la mente, tareas de percepcién de emo-
ciones y memoria verbal, y en tareas neuropsicoldgicas destinadas a evaluar el desarro-
llo de las llamadas “funciones ejecutivas”. Estos resultados y la interpretacién que de
ellos se ofrecia han acabado convirtiéndose en uno de los puntos de arranque de lo que,
en pocos afios, ha sido reconocida como una de las hipétesis alternativas a la hipédtesis
del déficit metarrepresentacional mas consistentes y sugerentes: la llamada “hipétesis
del autismo como déficit de las funciones ejecutivas”.

Las funciones ejecutivas de planificacién y control de la conducta constituyen un
conjunto heterogéneo de capacidades (“un paraguas conceptual” en opinién de Frith y
Happé -1994, p. 127-), cuyo contexto original de investigacion fue la Neuropsicologia
de finales del siglo pasado y no la Psicologia cognitiva. Las funciones ejecutivas se inter-
preta que son las responsables de la capacidad humana de organizar eficazmente las con-
ductas orientadas a la consecucion de una meta; en este sentido, se supone que abarcan
conductas de planificacién y secuenciales, estrategias de revision y autocontrol (monito-
ring) de la actividad, inhibicién de respuestas inadecuadas, y otras muchas; consiguien-
temente, estas funciones, que al prinicipio s6lo habian sido descritas por referencia a los
sistemas neuropsicolégicos que implican (fundamentalmente 16bulos frontales y pre-
frontales), podrian relacionarse en un plano ya psicolégico con mecanismos de muy dife-
rente nivel (e.g. con mecanismos relativamente automaticos de activacién e inhibicidn,
y con mecanismos de control cognitivo de la actividad mediatizados por la atencién, por
la conciencia y/o por el lenguaje, etc. -cfr. en este sentido, Vigotsky, 1964, y Luria, 1984
-en lo que concierne a la funcién autorreguladora del lenguaje egocéntrico, el lenguaje
interior y la conciencia, y Ruiz-Vargas, 1993, para un andlisis tremendamente licido y
util de la atencién como mecanismo de control).

En los estudios seminales de Ozonoff y cols., se comprobé que las funciones ejecu-
tivas o de control eran deficitarias tanto en el grupo de autistas de alto nivel (en el que
se habian incluido sujetos con distinta capacidad para la resolucidn de tareas de teoria de
la mente) como en el grupo de diagnosticados de sindrome de Asperger, que sistemati-
camente superaban las tareas de teoria de la mente. Estos resultados llevaron a concluir
a Ozonoff, Rogers y Pennington (1991) que “dado que se comprobd que existen altera-
ciones severas de las funciones ejecutivas tanto en el grupo de autistas como en el de
Aspergers, ... estas alteraciones pueden constituir un déficit primario en los trastornos
del espectro autista. La ausencia de déficits en teorfa de 1la mente en el grupo de sujetos
Asperger sugiere que este déficit [el de teoria de la mente] puede no ser el déficit pri-
mario de todo el continuo autista sino un correlato deficitario, presente en los individuos
autistas més severamente afectados” (Ozonoff, Rogers y Pennington, 1991, p. 1118).

La hipétesis de que los déficits en las funciones ejecutivas puedan ser mas primarios
que los de teoria de la mente, més generales (en el contexto de los trastornos del llama-
do continuo o espectro autista), y mds féaciles de conectar funcionalmente que éstos con
algunas de las observaciones clinicas y experimentales recogidas en la investigacién del
autismo (e.g. las conductas repetitivas y esterotipadas y el patron deficitario de ejecucién
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en tareas especificas como la de la Torre de Hanoi o la de Clasificacién de Tarjetas), ha
producido un auténtico impacto en el contexto de las explicaciones tedricas del autismo,
hasta el punto de que Rutter y Bayley (1993), en una de sus tltimas revisiones, han lle-
gado a considerar que “existe un creciente conjunto de evidencia de que los déficits de
las funciones ejecutivas pueden ser la alteracién cognitiva mas general y universal del
autismo; mds, incluso, que los déficits en la teoria de la mente” (Rutter y Bayley, op.cit.,
p- 489). La hipétesis, por otro lado, remite a observaciones y trastornos conductuales que
no parecerian poder ser explicados ni por la hip6tesis metarrepresentacional ni por la
hipétesis del déficit en coherencia central, y que habian quedado fuera del foco de inte-
rés de los investigadores de los afios 80 -aunque no en los afios 60 y 70-.

La propuesta de que el autismo puede ser interpretado como la manifestacién con-
ductual de dificultades severas en las funciones ejecutivas ha supuesto, para la teorfa
metarrepresentacional, un auténtico desafio (probablemente, el tinico desafio serio que
ha debido afrontar en sus diez afios de historia). Sin embargo (y esto nos incumbe mucho
mds directamente aqui), no es menor el desafio al que se enfrentan Ozonoff y su equipo
en su pretension de clarificar la naturaleza exacta de los déficits asimilados al llamado
“déficit de las funciones ejecutivas” y a la elaboracién, en tltima instancia, de una teo-
ria explicativa del autismo alternativa (aunque quizd complementaria) a la hipdtesis
metarrepresentacional, y aceptable tanto en un nivel de andlisis neuropsicolégico como,
sobre todo, cognitivo.

Como ha reconocido la propia Ozonoff (1995a), la credibilidad de la interpretacién
del autismo como trastorno de las funciones ejecutivas pasa por la posibilidad de res-
ponder empiricamente a tres tipos de cuestiones: por un lado, la relativa a la naturaleza
de los mecanismos y procesos cognitivos especificos que subyacen a la realizacién de
las tareas neuropsicoldgicas utilizadas en la evaluacién de las funciones ejecutivas; por
otro, la relativa a la capacidad de la hipétesis para hacer predicciones diferenciadas para
grupos diagnésticos incluidos y no incluidos, respectivamente, en el continuo autista. En
tercer lugar, la hipétesis del trastorno en funciones ejecutivas deberfa poder ofrecer una
explicacién alternativa de los sintomas y observaciones conductuales que si parecen
poder ser explicadas por otras hipétesis (e.g. los déficits en comunicacion, socializacién
e imaginacién que parecen poder ser explicables a partir de la hipStesis metarrepresen-
tacional, o los déficits en el procesamiento gestéltico que avalan la hipdtesis del déficit
en la coherencia central). En su defecto, Ozonoff y su equipo deberian elaborar alguna
hipétesis plausible respecto a la combinacidn, en las personas con autismo, de déficits
en funciones ejecutivas y en otras capacidades; dicha hip6tesis tendria que dar cuenta del
conjunto global de alteraciones y desarrollos de las personas con autismo y/o de la rela-
cién genética y funcional entre unos déficits y otros.

Hasta el momento, las observaciones y criticas dirigidas a la propuesta de Ozonoff y
cols. han apuntado esencialmente en estas tres direcciones (cfr. por ejemplo, Bishop,
1993; Sigman, 1993; Rutter y Bailey, 1993; Frith y Happé, 1994; Baron-Cohen y Ring,
1994). Pero el programa de investigacién que en la actualidad desarrolla Ozonoff en el
Dpto. de Psicologia de 1a Universidad de Utah (en Salt Lake City) aborda también estos
tres aspectos -sobre los que atin no se dispone més que de resultados preliminares- y se
completa con un intento por desarrollar técnicas y estrategias de intervencién educativa
destinadas al desarrollo de las funciones ejecutivas y de autocontrol de personas autistas
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con buenos rendimientos intelectuales, con habilidades especiales e incluso superdota-
dos (Ozonoff, 1995b).

Por lo que respecta al primero de los problemas (la clarificacién de los mecanismos
cognitivos subyacentes involucrados en la resolucién de las tareas de funciones ejecuti-
vas), el trabajo realizado hasta el momento (Ozonoff, 1995a) parece sugerir la conve-
niencia de diferenciar entre los componentes de flexibilidad y de inhibicién implicados
en las tareas neuropsicolégicas de funcién ejecutiva a través de tareas experimentales
especificas. Por lo que respecta al problema del diagnéstico diferencial (o, si se prefie-
re, de la agrupacién diagnéstica que resulta del empleo de criterios neuropsicolégicos
como el perfil de ejecucién en las tareas de funcién ejecutiva), Ozonoff y su equipo estin
actualmente trabajando con un conjunto amplio de sindromes clinicos entre los que se
incluyen autistas de distinto nivel, Aspergers, esquizofrénicos y sindromes como el de
Tourette. Finalmente, y en lo que se refiere a la relacién genética o funcional que cabria
hipotetizar entre los déficits de la funcién ejecutiva y otros déficits emocionales y men-
talistas, Ozonoff parece optar por una interpretacién conservadora, que evita el intento
de reduccién de la explicacién del autismo a un tnico déficit (como pareceria despren-
derse de la sugerencia de Harris -1993- de reinterpretar la tarea de inferir estados men-
tales en términos de mecanismos representacionales y de planificacién comunes a otras
tareas -cft., sin embargo, los datos de Jarrold, Boucher y Smith, 1994, confirmando la
independencia empirica de las habilidades ejecutivas y las de juego simbélico). Asi, y
dado que los déficits ejecutivos podrian ser universales en el autismo pero en ningin
caso podrian ser considerados como especificos de este trastorno (se observan también,
entre otros, en los pacientes con lesiones prefrontales y frontales, que muestran ademds
problemas comunicativos, pragméticos, sociales, resistencia a los cambios ambientales
y esterotipias motoras similares a los de los autistas -Damasio y Maurer, 1978-), Ozonoff
parece decantarse por una interpretacién que asume la existencia combinada de déficits
emocionales y de las funciones ejecutivas, que explicarfan el patrén conductual de las
personas autistas (incluida su dificultad para la solucién de tareas de teoria de la mente)
y que, en el plano neurobiolégico, podrian vincularse a alteraciones en el 16bulo pre-
frontal. No obstante, considerando que las personas autistas parecen sufrir alteraciones
también en otros sistemas cerebrales (tanto corticales como subcorticales), y que los
nifios con lesiones frontales y prefrontales no exhiben déficits -como los de teoria de la
mente- que si muestran los autistas, Ozonoff, Rogers y Pennington (1991) prefieren
interpretar que la alteracién prefrontal (y, por tanto, los déficits en las funciones ejecuti-
vas) “pueden ser una condicién necesaria, pero no suficiente, para el desarrollo del tras-
torno [autista]” (op.cit., p. 1101).

3. LA INVESTIGACION DEL AUTISMO DESDE EL NIVEL DE ANALISIS IMPLEMENTACIONAL O
NEUROBIOLOGICO.

Como quizé haya intuido ya el lector, la elaboracién de propuestas detalladas sobre
los mecanismos y capacidades cognitivos y afectivos alterados en el trastorno autista
permiten derivar con relativa facilidad y precisién hip6tesis y predicciones también en
el plano neurobiolégico. Como se recordara, la construccién de teorias relativas al sus-
trato neuropsicolégico y genético de las distintas conductas y capacidades que puedan
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ofrecer una explicacién funcional de su dindmica bioquimica y neurofisiolégica consti-
tuye el objetivo primordial de las Neurociencias y, también, el tercer componente nece-
sario de las explicaciones cientificas del comportamiento. Pero, ;en qué términos pode-
mos plantearnos la relacién de las teorfas neurobioldgicas con las teorfas cognitivas y las
descripciones conductuales del comportamiento (sin incurrir en reduccionismos)? Y, por
otra parte, ;en qué direccién apuntan las hipétesis neurobioldgicas del autismo en el
momento actual? ;jhasta qué punto resultan estas hipbtesis convergentes con las pro-
puestas en otros niveles del anélisis cientifico del autismo -e.g. la hipdtesis metarrepre-
sentacional o la del déficit de las funciones ejecutivas?

Para el investigador con escasa formacién neurobiolégica (como quien escribe estas
lineas, que se excusa asi por no abordar aqui una presentacién detallada de estas teorias
y resultados), la forma mas simple y fécil de entender la relacidn entre las descripciones
cognitivas y las descripciones neurobiolégicas del comportamiento es, probablemente,
el localizacionismo, esto es, la determinacién de correspondencias topograficas entre los
grandes sistemas neuropsicolégicos y las funciones cognitivas —~definidas éstas dltimas,
como suele ocurrir en la Neurologia clinica, en un nivel muy general-. Sin embargo, las
cosas no son tan simples: ni siquiera en lo que concierne a funciones aparentemente sen-
cillas y faciles de localizar (cfr. por ejemplo, Blumstein, 1995, para un andlisis de las
complejas bases neurales del procesamiento de sonidos del habla). Menos atin, en lo
relativo al establecimiento de correspondencias y relaciones funcionales entre las altera-
ciones neurobiolégicas y las cognitivas y comportamentales. Como han hecho notar
Hynd y Cooper (1992), la presencia de una disfuncién cerebral aumenta objetivamente
el riesgo de un desarrollo psicopatolégico, aunque la conexién hacia atrds (i.e. la identi-
ficacién de los desérdenes neurobiolégicos que subyacen a un sindrome conductual pre-
viamente establecido) no es tan fécil -entre otras cosas, depende de los métodos y crite-
rios de que dispone el investigador para el diagndstico y valoracién de la disfuncién
cerebral-. Los problemas neurolégicos no siempre (mas bien, pocas veces) tienen efec-
tos directos o consecuencias transparentes sobre la conducta. Por otro lado, determina-
dos sintomas (como la hiperactividad, los problemas de la atencién, la impulsividad,
etc.) no siempre diferencian nifios con claras lesiones neurolégicas de nifios con signos
neurolégicos blandos.

Los mecanismos neurobiol6gicos exactos del trastorno autista siguen sin estar claros,
aunque parece poco discutible la afectacién de, cuando menos, los sistemas limbico y
prefrontal, y también el cerebelo- (cfr. Hynd y Hooper, 1992, Diez Cuervo, 1993, 1995,
para una revisién actualizada). Asimismo, parece haber un acuerdo generalizado sobre
el hecho de que el autismo no se da en sujetos con anormalidades gruesas en la estruc-
tura o la histologia cerebral (no hay casos de autismo en condiciones de dafio cerebral
generalizado, por ejemplo), lo que, de entrada, revela que los problemas neurobiolégi-
cos que subyacen al trastorno autista son més sutiles y, por tanto, més dificiles de detec-
tar también.

En el momento actual, las teor{as neurobiolégicas configuran un puzzle complejo en
cuya reconstruccién no pueden faltar ni los resultados de la investigacién de personas
autistas de todos los tipos y niveles de severidad, ni el registro (a través de potenciales
evocados, registros EEG o técnicas de neuroimagen), con sujetos normales, de la activi-
dad cerebral que tiene lugar durante la realizacién de tareas cognitivas. Este ultimo tipo
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de datos, por otro lado, son potencialmente los més valiosos para la elaboracién de teo-
rias convergentes entre niveles en el contexto de las Neurociencias cognitivas. Sin
embargo, tratar de extrapolar al autismo las hipétesis y resultados sobre el sustrato fun-
cional de la cognicién y la conducta derivados de la investigacién experimental con -
adultos entrafia riesgos y dificultades: “Las conexiones neurobiolégicas-neuropsicoldgi-
cas deben ser comprobadas directamente en el autismo [y en poblaciones infantiles], no
dnicamente asumidas sobre la base de los datos de adultos”, han afirmado, por ejemplo,
Rutter y Bayley (1993, p.498). De ahi, la necesidad de una vinculacién més estrecha
entre los psic6logos experimentales y evolutivos y los neurobilogos y la urgencia de
desarrollar paradigmas de investigacién apropiados para el estudio de la actividad cog-
nitiva y neurobioldgica infantil. I.a posibilidad de, por ejemplo, acoplar sistemas de
registro psicofisioldgico o neurofisioldgico a la observacién de la ejecucién, por sujetos
autistas y controles, de tareas experimentales como las de la teoria de la mente -que se
han revelado validas y relevantes en la investigacion psicoldgica- constituye una de las
muchas vias interesantes a explorar. Los andlisis cuidadosos de los circuitos neurales de
la emocidn, la percepcion de intenciones, la atencién selectiva a objetos y personas, los
componentes gramaticales y no gramaticales del lenguaje, los esquemas de representa-
cién y accidn intencional, los planes, etc. son también, en cualquier caso, un componen-
te indispensable del futuro avance de las teorias sobre el autismo, especialmente, porque,
en los dltimos afios parecen estar permitiendo el establecimiento de correspondencias
neurobiolégicas entre funciones que hasta ahora habian sido tratadas como indepen-
dientes por los psic6logos cognitivos (ver Nota 7).

La exactitud y estabilidad de los criterios de clasificacién diagnéstica es también una
condicién fundamental del éxito de las investigaciones neurobioldgicas (i.e. de cara a
aumentar la consistencia de los resultados procedentes de los distintos estudios, consis-
tencia que hoy por hoy es atin mds baja que la de los resultados de la investigacién psi-
colégica). La evidencia neurobioldgica, a su vez, podria aportar elementos de interés
para la justificacién y diferenciacién entre sindromes; podria servir para elaborar los cri-
terios diagnésticos de los cuadros y no sélo para elaborar teorfas explicativas de trastor-
nos diferenciados tinicamente a partir de criterios conductuales, clinicos o derivados de
la investigacién experimental cognitiva (Schopler, 1994). Asi, frente a la estrategia
metodoldgica cldsica de los estudios neurobioldgicos (que toma como variable indepen-
diente el grupo diagnéstico y como variables dependientes las medidas u observaciones
bioquimicas, neurofisiolégicas o anatémicas), podria pensarse en investigaciones que
agruparan a los sujetos por sus caracteristicas neurobiolégicas y que observaran la exis-
tencia o no de patrones conductuales-clinicos y/o cognitivos diferentes entre tales gru-
pos. Como han hecho notar ya diversos autores (e.g. Diez-Cuervo, 1993; Bates y
Appelbaum, 1994), variables como la presencia o no de condiciones médicas o altera-
ciones genéticas asociadas, la presencia o no de crisis epilépticas o la diferente respues-
ta a los tratamientos farmacoldgicos podrian contribuir a clarificar la naturaleza exacta
del trastorno autista y sus posibles formas de desarollo, en un modo similar al modo en
que, en los ultimos afios, sindromes como el de Rett o el llamado X-fragil, que inicial-
mente fueron considerados como formas de autismo, han sido ya diferenciados.
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CONCLUSIONES

Como hemos tratado de justificar a lo largo de este capitulo, las investigaciones del
trastorno autista se caracterizan, de forma sobresaliente, por la bisqueda de evidencia
convergente en los dmbitos conductual, cognitivo y neurobiolégico, y por el reconoci-
miento del interés de elaborar teorfas que integran los datos clinicos, observacionales y
experimentales en orden a aumentar su potencial explicativo.

El interés por las bases neurobiolégicas subyacentes a los déficits definidos en el
plano psicoldgico (e.g. que afectan a las capacidades de metarrepresentacion, sus pre-
cursores atencionales y afectivos, las funciones ejecutivas y de planificacién, y de inter-
pretacién coherente de los inputs) comporta el reconocimiento de la necesidad -més acu-
ciante y justificada quiza que nunca- de completar los actuales modelos de la memoria,
la atencidn, el lenguaje, la emocidn, etc. tanto por la via experimental y evolutiva como
por la neurobiolégica. Los investigadores del autismo necesitamos modelos -mis com-
pletos y posiblemente més complejos- de las capacidades y mecanismos psicolégicos y
neurobiolégicos que sustentan nuestras conductas, modelos que nos informen de la cir-
cuiterfa neurobioldgica que subyace a nuestra actividad afectiva y mental, que nos per-
mitan entender -entre otras muchas- cudles son las relaciones genéticas y funcionales
entre la cognicién y la emocién.

En el ecuador de esta década de los 90 (reconocida por la Organizacién Mundial de
la Salud como la “década del cerebro™), es preciso reconocer -y felicitarse por- la difu-
minacidén progresiva de las barreras disciplinares tradicionales y la inevitabilidad de la
colaboracidn interdisciplinar para el avance de las ciencias de la conducta. Como ha
observado también Schopler (1994), en el actual contexto de las Neurociencias cogniti-
vas, los avances en la comprension del autismo y de sus bases cognitivas y neurobiol-
gicas (requisito necesario para el avance en el disefio de las estrategias educativas) pue-
den implicar una aportacién fundamental para clarificar el modo general en que pueden
ser entendidas las relaciones cerebro-mente-conducta; asi, por ejemplo, pueden aportar
evidencia crucial para optar entre modelos explicativos rigidamente localizacionistas y
modelos multi-sistemas, que admiten que una disfuncidén en estructuras y sistemas cere-
brales distintos pueden desembocar en un mismo sindrome de disfuncién cognitiva y
conductual. En ningiin caso, cabe ya pensar en una linea de explicacién directa desde lo
biol6gico a lo conductual (reduccionista), ni en explicaciones cognitivas que no sean
compatibles y/o que no puedan ser completadas con los resultados de la investigacién
sobre la organizacién y las restricciones de nuestro sistema nervioso. De ahi que, aun-
que la bisqueda de un tnico déficit (cognitivo y/o neurobiol6gico) se haya considerado
la estrategia metodoldgica aparentemente mds parsimoniosa, debe concluirse que, hoy
por hoy, puede seguir siendo necesario apelar mas bien a un conjunto de déficits diver-
sos para alcanzar el suficiente poder explicativo exigible a una teorfa cientifica del autis-
mo.
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NOTAS

1: El enfoque de las Neurociencias cognitivas -que da cobertura al desarrollo integrado de disciplinas
como la Psicologia cognitiva, la Neurologia, la Lingiifstica, la Inteligencia Artificial, la Etologfa y otras- se
interpreta hoy por muchos (cfr. por ejemplo, Ruiz-Vargas, 1994) como una nueva revolucién metateérica en
las ciencias del comportamiento, comparable, en cierto sentido, a la ruptura que supuso la irrupcién del cog-
nitivismo respecto al conductismo a finales de los 50. Asi, por ejemplo, frente al supuesto bésico del enfoque
cognitivo clasico (i.e. del procesamiento de la informacién) de que las funciones psicoldgicas deben ser carac-
terizadas y modeladas tedricamente con independencia del tipo de soporte fisico en el que finalmente se eje-
cuten, el enfoque de las Neurociencias cognitivas plantea la exigencia metodolégica de incorporar a los mode-
los del funcionamiento mental las restricciones biolgicas de nuestro sistema nervioso y de elaborar, por con-
siguiente, explicaciones convergentes en los planos neurobioldgico, cognitivo y conductual.

2: Con el nombre genérico de “sintomas”, suelen designarse las distintas manifestaciones anormales o
patolégicas que permiten identificar un trastorno clinico. Sin embargo, tal como ha sugerido Alpert (1985), es
necesario diferenciar los sintomas de los signos en la descripcién clinica de las alteraciones. Los signos son
objetivos, observables y, al menos potencialmente, susceptibles de medicion; los sintomas, por el contrario,
son subjetivos (i.e. el paciente puede describirlos o hablar de ellos) y con frecuencia remiten a fenémenos difi-
ciles de objetivar (e.g. el concepto clasico de “desorden del pensamiento”, considerado como sintoma funda-
mental de la esquizofrenia -cfr. Belinchén, 1991-).

3: En su teoria de la arquitectura funcional de la mente, Fodor (1983) diferenciaba los “médulos™ (siste-
mas como la percepcion o el lenguaje) especializados en el procesamiento de ciertos inputs y en la derivacién
o elaboraci6n de representaciones superficiales de los mismos, de los “procesos o capacidades centrales”, cuya
funcién es la recepcion e integracién de las representaciones derivadas de los distintos médulos. Sin embargo,
Jackendoff (1992) considera que incluso en los sistemas centrales del procesamiento -tipicamente inferencia-
les- pueden diferenciarse ciertos médulos o sistemas de procesamiento especializados en el tratamiento de
tipos especificos de informaci6n, que operarfan automdtica y obligatoriamente, y que presentarian cursos evo-
lutivos, patrones de alteracién y sustratos neurales especificos y disociables.

Jackendoff (op.cit.) propone la diferenciacién de cuatro médulos “centrales”: la estructura conceptual -
que incluye las representaciones individuales y categoriales de las cosas; el médulo de la cognicidn espacial -
que construye un modelo del mundo percibido a partir de la informacién suministrada por la visién, el tacto y
la audicién-; el médulo de la representacion del propio cuerpo -que evalia la posicién global del cuerpo res-
pecto al eje de gravedad y las posiciones relativas y la orientacién de los distintos segmentos corporales, y el
médulo de la cognicién social. Este tltimo se organizaria en torno a una serie de conceptos supuestamente pri-
mitivos como el concepto de persona, los conceptos de peticion y orden, pertenencia, propiedad, y otros. La
teorfa de la mente, en relacién a la propuesta de Jackendoff, se situarfa en el niicleo del concepto de persona
y, por tanto, podria interpretarse como un primitivo de la facultad de cognicion social. Ademds de estas consi-
deraciones, la psicologfa cognitiva mantiene la referencia a otras facultades esenciales para la vida mental,
como la atencién, la memoria o los procesos de solucién de problemas, que, debido a su inespecificidad de
dominio, encajarfan en lo que Fodor denominaba “facultades horizontales”.

4: La interpretacion computacional que da Leslie a la teorfa de la mente estd planteada como una “teorfa
de la competencia metacognitiva”. Asi, para explicar las diferencias en la ejecucion de nifios de 3 y 4 afios en
las tareas de falsa creencia y las diferencias entre las relaciones informativas de CREENCIA (believes) y
SUPOSICION (pretends) Roth y Leslie (c.e. Leslie y Thaiss, 1992) han propuesto un mecanismo cognitivo
independiente y complementario a ToMM al que llaman SP -selection processor-, especializado en la selec-
cién del input sobre el que ha de operar la inferencia. La inclusién del SP en el modelo funcional de la teoria
de la mente permite interpretar que, mientras que los nifios de 3 afios fallan tanto las tareas de falsa creencia y
falsas fotografias porque su SP esta atin poco desarrollado (lo que ya no ocurre a los 4 afios), los autistas pose-
erfan un SP intacto y un ToMM deficitario.

Fodor (1992), sin embargo, propone una concepci6n alternativa de la teorfa de la mente planteada en tér-
minos més de “actuacién” que de “competencia” (lo que, de hecho, implicaria una interpretacién atin més rigi-
damente innatista). Segtin esta propuesta -que en opinién de Fodor no entra en contradiccién con los resulta-
dos empiricos disponibles, no modifica la definicién bésica de la teorfa y podria ser contrastada también expe-
rimentalmente, mediante tareas ad hoc- no existe ninglin momento durante el desarrollo del nifio normal en
que su mente carezca de representaciones o nociones mentalistas esenciales como la de creencia: “la teoria de
la mente de los nifios no sufre cambios” -afirma, por ejemplo, Fodor en la p.284-; lo que cambia es su capaci-
dad para emplear los conocimientos de que disponen en la realizacién de predicciones mentalistas; lo que
aumenta con la edad (especialmente entre los 3 y los 4 afios) es, por tanto, su “acceso a los recursos computa-
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cionales requeridos por la solucién del problema [metarrepresentacional]” (ibidem), las estrategias de la solu-
cién de problemas.

Lallamada VSTM de Fodor (A very simple theory of mind) presupone un equipamiento mental innato para
el reconocimiento de creencias y deseos (a diferencia de otras teorfas que diferencian entre otros tipos de acti-
tudes proposicionales). Las diferencias evolutivas en la resolucién de tareas de prediccién de acciones que
implican creencias verdaderas y falsas podrian explicarse, segiin Fodor (op.cit.), apelando al empleo de dis-
tintos heuristicos sobre estas dos actitudes (creencias y deseos).

5: El acoplamiento temprano de las sefiales auditivas y gestuales del habla proporciona un punto de par-
tida interesante para el estudio de algunos fenémenos conductuales relevantes para el estudio de las conversa-
ciones naturales como la sefializacién, mediante la mirada, de los inicios y finales de los turnos del habla, el
acompaifiamiento gestual de la voz y, en general, la relacién entre lenguaje y atencién a la cara -cfr. McNeill,
1985, 1987; Ellis y Beattie, 1986-. También, como ha sugerido recientemente Jesiis Alegria -1995- la postula-
cién de un hipotético esquema supramodal de representacién de las sefiales faciales y verbales resulta perti-
nente para el anélisis de sistemas como el cued-speech y su utilizacion con las personas sordas. Desde un cier-
to punto de vista, la propuesta recuerda algunos de los supuestos de la 1lamada “teoria motora de la percepcién
del habla” (cfr. Belinchén, Riviere e Igoa, 1992).

6: Dichos sistemas funcionales incluirfan un sistema preparatorio para la accion (sistema de orientaci6n,
dependiente del arousal y la direccién de la atencién que se correspondoria con el circuito frontoparietal de la
corteza cerebral); un sistema de integracion de los eventos emocionales -corteza sensorial y asociativa, sobre
todo, amigdala, hipocampo y cértex orbital lateral-; un sistema de seleccion de las respuestas capaz de tomar
en consideraci6n la cualificacién subjetiva (cognitiva y cultural de la emocion), y un sistema capaz de activar
un contexto emocional y cognitivo sostenido (activacién del esquema actual del mundo y de las posibles accio-
nes a realizar en él -16bulos frontales y zonas 6rbito frontales-).

7: En un trabajo reciente, Knight y Grabowecky (1995) han argumentado la conexi6n funcional -neuro-
biolégica- de los dafios prefrontales, en relacién con los déficits en el control inhibitorio, las alteraciones en la
detecci6n de estimulos nuevos (distraibilidad, ruido interno, problemas de atencién y codificacién de secuen-
cias estimulares temporales). A su vez, han sefialado que la acumulacién de estos déficits provoca conductas
muy apegadas a los estimulos (conductas guiadas por los datos -data driven- y no conceptualmente -concep-
tually driven-), limitaciones de la capacidad de tomar decisiones, perseveraciones, estrategias y conductas ina-
decuadas de planificacién, problemas de organizacién mnésica, dificultades para la generaci6n de ideas nue-
vas, déficits en la construccién y evaluacién de escenarios contrafactuales y, finalmente, problemas de con-
ciencia y de autoidentidad.
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