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Revisando el “Ruthless reductionism™: un aporte a la filosofia de
las neurociencias desde las teorias del desarrollo

Adrian Omar Ramirez, *y Joaquin Matias Alfer °

I) Introduccion

La propuesta de “reduccionusmo salvaje” (Bickle, 2003, 2006} presentada dentro de la
filosoffa de las neurociencias ha recibido numerosas criticas, tanto en relacién a su lectura de
Ia prictica neurocientifica (Craver, 2007; Bechtel & Abrahamsen, 2008), como en relacién a
la fuerza de las conclusiones que extrae de la téenica Gene Knock-Out (Aizawa, 2007; Alfei,
2011, Bielsky, 2005, Ferguson, 2002; Sullivan, 20082, 2008b) y al vinculo reductivo que
propone entte los niveles moleculares y psicolégicos de explicacidon (limita la explicacién de
fendmenos de nivel alto a un nivel fundamental: el nivel genético de la neurobiologia)
(Craver, 2001, 2007; Craver & Bechtel, 2006, Bechtel 2008, Bechtel & Abrahamsen, 2008).

A este respecto, se realizard una sucinta revision de estos tres bloques de cxfticas,
mcluyendo argumentos no-reduccionistas referidos a la complepdad de la relacién gen-
conducta que se pueden extraer de los aportes de ciertas teorias y modelos del desarrollo
(Jablonka & Lamb, 2005, Johnston & Edwards, 2002; Oyama, Griffiths, & Gray, 2001;
Longa, 2006, Longa, en prensa). Los mismos incorporan argumentos desde “fuera” de la
filosofia de las neurcciencias, que tocan sin embargo temas centrales de los debates
planteados. Contribuyen a debilitar la nocidn de causahdad internivel del reducaonismo

salvaje, como as{ también a limitar la fuerza de las conclusiones extraidas por Bickle de la
técnica Gene Knock-Out.

I1) Filosofia de las neurociencias: reduccionismo “salvaje” y criticas

La propuesta reductiva de John Bickle

_]ohn Bickle, en su propuesta de reduccion metacientifica, pretende establecer reducciones
empiricas que permitan explicar los fenémenos mentales a partir de procesos moleculares
(Bickle, 2006, p.429) abandonando asi las aspiraciones de reduccién interteérica mediada por
el uso de leyes (Nagel, 1961) Estas reducciones empiricas sedfan obtenidas mediante
neurocienctas de nivel molecular-celular, derribando la objecidn de que “las neurociencias de
nivel bajo no pueden explicar la cognicién y las conductas complejas directamente” (Bickle,
2006, p.411).

Para decir esto, se apoya en su descripcion de las pricticas investgativas actuales en
neurociencias en las que se busca intervenir a nivel molecular y registrar los resultados a nivel
conductual, llevando luego las conclustones obtenidas en este ambito expenimental a terrenos
filoséficos. De esta forma, ataca la posibilidad de que las propiedades psicologicas puedan
ser multiplemente realizables por propiedades nenrobiolégicas, al mismo tiempo que niega el
estatus propiamente explicativo de la psicologia por “considerar que las explicaciones
neurocientificas celulares y moleculares dan cuentz completa de las causas de los fenémenos
estudiados.
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En esa direccion, Bickle aporta ejemplos de modelos animales en los cuales ciertas
propiedades de nivel alto son vinculadas univocamente 2 mecanismos de nivel bajo, como el
caso de “la consolidacién de memortias de corto plazo a memorias de largo plazo, que revela
que este proceso es univocamente realizado por upa sola cascada bioquimica que involucra
AMPc, proteina kinasa A y el elemento de respuesta AMPc enlazando proteinas™ (Aizawa,
2008, p. 493)

Estz es I forma en que el reducciomsmo “salvaje” vincula propiedades de nivel alto
con mecanismos de nivel bajo: “Estos *vinculos’ no son nada mis ni nada menos que
reducciones de conceptos v clases psicoldgicas a mecanismos y vias moleculares-bioldgicas™
(Bickle, 2006, p. 412). De esta forma se sostiene que solo Jos niveles bajos poseen
caracterdsticas causales, y que por ende los niveles altos de descripcidn {nivel conductual-
psicolégico) no tienen poder explicativo alguno sin la descripcion de aiveles bajos.

Criticas 2 la postura reductiva de John Bickle

Los argumentos reduccionistas de Bickle son susceptibles de numerosas criticas, algunas
provenientes de la misma filosoffa de las neurociencias, y ofras que pueden tomarse de los
argumentos de ciertas teorfas y modelos del desarrollo, como se vera en el punto “3b”

Las criticas pueden dividirse en tres blogues:

1) En relacién al experimento que utliza como ejemplo central para sostener su
postura reductiva, y en relacién a la fuerza de las conclusiones que extrae del mismo y del
aso de la técnica Gene Knock-Out

2) En relacién a su lectura sobre la prictica neurocientifica actual

3) En relacitn a la nocién de relaciones internivel que propone.

Dentro del primer bloque, pueden mencionarse cuatro puntos:

1-2) Jacqueline Sullivan (2008a, 2008b) plante6 su desacuerdo respecto al protocolo
expetimental utilizado, v respecto 2 los resnitados que Bickle sostiene como vilidos, ya que
segin la autora un disefio y protocolo de investigacion diferentes traen aparejados relaciones
causales y componentes también diferentes que causarfan el mismo fendémeno: un error en la
evoczcion de la memoria de reconocimiento social a largo plazo (MRSLP) @

1-b) Respecto al constructo a medir: memoria de reconocimiento social. Este tipo de
memotia hace referencia a la habilidad de un organssmo para distinguir entre un individuo
familiar y uno no familiar (Ferguson, 2002): las claves del reconocimiento social son
especificas de cada especie y por Io tanto los mecanismos celulares-moleculares activados

podtian ser tan diversos como la forma de décodificacién particular de cada especie (Sulhvan
2008 a). Por ejemplo, en ¢l cerebro humano la circunvolucién fusiforme derecha es el drea
con mayor importancia, va que las principales claves de decodificacién son faciales

1-c) Aizawa (2007, 2008) aborda la composicién molecular de Ia proteina de
transcripcion CREB: remarca como eéste factor de transcripcién se eéncuentra multiplemerite
realizado en sus componentes. Segiin Aizawa, debemos descender un nivel mas que el
propuesto por Bickle, y ver los resultados de la bioquinica sobre la via AMPc-PKA-CREB, 4
nivel de los aminoécidos que la componen; de esta manera verfamos como siguen existiendo
casos de muiltiple realizabilided. Para esto es necesatio saber si la composicién de ciertas
moléculas, en este caso de la via ya mencionada, afecta causalmente z la memoria: 1a funcién,
carga, polaridad y tamafio (fos cuatro aspectos de un aminodcido) contribuyen a formar
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diferentes funciones. Alberts et al. (2002, p. 141) citado en Atzawa (2007) comprueba que
son 160.000 las posibilidades de armado de cadenas de polipéptidos en cuatro aminodcidos.
Asi, existitia una gran cantidad de posibilidades de que estos procesos no sean idénticos
(reducibles univocamente) inter-especie

1-d) Ya presentados tres aspectos que podrian invalidar las fuertes conclusiones que
Bickle extrae del experimento de MRSLP (los cuales indican 1a complejidad de las relaciones
entre los elementos que contribuyen a producir la MRSLP) se destaca como cuarta critica
aquella que se refiere a la concepcién de unitrealizabilidad del fendmeno, critica que reafirma
la hipétesis de una lectura del experimento no del todo correcta.

Observamos en el razonamiento de Bickle (2003, 2006) una premisa implicita: al
analizar el expermento que toma como cjemplo de reduccionismo salvaje, apoya sus
conclustones en las consecuencias conductuales que trae aparejada la manipulacién de la
proteina de transcripcién CREB (ratones Gene Knock-Out), la cual para el fildsofo
cumplirfa en presencia o en ausencia las condiciones de necesidad y suficiencia para producic
o eliminar el fendmeno de la MRSLP; pero «qué fendmeno se produce o climina,
propiamente? La premisa implicita se refiere a que Bickle solo tene en cuenta la relacion del
nivel cognitvo-conductual con lo que la neurociencias denominan fase de consolidacién
celular o sindptica, dejando de lado en su explicacion otros componentes cuya presencia es
tan necesaria como la presencia del factor de transcripcién CREB.

Se entiende por consolidacién al proceso de estabilizacién dependiente del tempo que
puede resultar eventualmente en el almacenamiento permanente de la memoria que
tecientemente fue adquirida (Nader & Hardt, 2009). Por lo tanto de acuerdo a su estabiidad
temporal, las memorias se pueden diferenciar en MCP (memoria corto plazo) o MLP
(memoria a largo plazo) Las MCP duran de segundos a minutos, mientras que las memorias
a largo plazo duran dias, semanas, afios, e incluso toda la vida (Albetin et, al. 2006). La
consolidacidn es precisamente el proceso mediante el cual se produce la conversién de MCP
a MLP, es la estabilizacién mediante sintesis de proteinas, dependiente del tiempo, de los
cambios en la eficacia sindptica que ocurren después de la adquisicién de determinada
memoria (Dudai, 2004, Kandel, 2001)»

Numerosos estudios han demostrado que consohdaciones de diferentes tpos de
memorias como la espacial, contextual o emocional requieren de distintas regiones
cetebrales, entre ellas la amigdala y el hipocampo {Ambrogi Lorenzi et, al 1999, Poldrack &
Packard, 2003) A nivel molecular una de las ptimeras vias de seflalizacidn esenciales
descubierta pata la consolidacién de la memoria fue la viz AMPc- PKA- AMPc “response
element binding” (CREB)- CCAAT “enhancer binding protein” {(C/EBP) (Dudai et, al
1976; Kandel, 2001) que es un mecamimso evolutvamente conservado para la consolidacion
de Iz memoria fanto en inveticbrados como en vertebrados y para diferentes tipos de
memorias (Brink et, al. 1966, Squire & Barondes, 1970).

En pirrafos antetores afirmabamos que hay ottos componentes i1gual de
indispensables, ademds del CREB, para que la memoria de reconocimiento social a largo
plazo se efectivice. El rol del neuropéptido oxitocina nos petmite evidenciar este punto.
Ferguson et. Al (2001) uulizan la tecnica Gene Knock-Out bloqueando asi la oxitocina y
produciendo que en el test de reconocimiento social los ratones no reconozcan a sus
congéneres.
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Ademis de ello, Cholens et al. (2007), demuestran que la oxitocina actia sobre la
amigdala céraco medial -ACM- cuando el ratén es inyectado con oxitocina -con el objetivo
de facilitar o inducir un mejor rendimiento en la prueba de reconocimiento social La
oxitocina, inyectada antes de Ja prueba en ratones Gene Knock-Out produce que en el test se
testaure el reconomiento social de los congéneres. A través de firmacos agonistas o
antagomstas de la oxitocina se demostré que la activacidn de los teceptores de oxitocina de
AMC es a Ia vez necesaria v suficiente, v por lo tanto su papel dentro de la produccién del
fenémeno es al menos tan neceszrio como la actividad del CREB parz el desarrollo del
reconocimiento social

Y como se evidencia, la posibihdad de mampulacon expenmental (Gene Knock-Out)
de la modulacién de oxcitocina aporta resultados similares. si se inhiben aquellos genes
vinculado con la modulacién de la oxitocina v vasopresina la MRSLP no se produce, s su
funcionamiento fuese normal el fendmeno se daria sin ningiin inconveniente {(Alfei, 2011).
Esto, si bien no ataca la idea de nivelés hindariiefitales moleculares (yd qie se seouiria
hablando de eausas a niveles bajos), sf ataca la idea de unirrealizabilidad, al igual que la critica
presentada en el punto 1(c).

Dentro del segundo bloque de criticas:

Respecto a la lectura que Bickle hace de la prictica explicativa en neuroctencias, Craver
(2007) sostiene que en neurociencias las explicaciones tipicamente abarcan muldples niveles
de mecamsmos, ya que las propiedades sistémicas propias de la intéraccidn entre estos
diversos niveles no pueden ser reducidas a niveles moleculares, poniendo asi de mamfiesto
su rechazo de las concepciones que sostienen (como lo hace Bickle) que las buends
explicaciones en neurociencias se hallan en el nivel mis bajo posible. Craver desatrolla un
modelo mecanicista constitutivo’, y una normativa de relevancia cansal y constitativa para
definir como explicar en neurociencias

Bechtel, en consonanda con las generalidades de este modelo mecamaista consututivo,
sostendrd que en neurociencias las explicaciones sirven para vincular distiatos niveles, no
para reducirlos (Wright & Bechtel, 2007) Asi, se reconoce el valor de las explicaciones que
otorgan las ciencas que estudian niveles altos de mecanismos como inforihativas de
propiedades sistémicas que no se dan en niveles bajos: sin €ste tipo de explicaciones de nivel
alto, no se podria describir correctamente la organizacién global de los componentes,
operaciones y mecanismos descubiertos mediante las tareas de descomposicion y localizacidn
que apuntan a niveles bajos (Bechtel, 2009),

Estas observaciones no son suficientes para deshechar la 1dea de que las explicaciones
psicolégicas sean una heuristica, pero sin embargo, sirven para atacar la idea de que una
buena explicacién en neurociencias es una explicacion expresada solo en términos de Jos

niveles de mecanismos mAs bajos posibles.

Dentro del tercer bloque de criticas:

3-2) Segun Craver v Bechtel un sistema tiene propiedades que sus partes, tomedss
individualmente, no tenen, v para darse un fenémeno de nivel alto a explicar (una conducta,
por e]emplo) se precisa de todo el sistema, por lo cual no existirian niveles de mecanismos
con “mayor peso causal”, niveles fundamentales (Craver, 2007; Bechtel, 2008).
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3-b) A partir de los aportes de algunos modelos dentro de las teorias del desarrollo en
biologia, neurociencias y psicologia (Johnston & Edwards, 2002; Galaburda, LoTurco,
Ramus, Fitch & Rosen, 2006} e incluso en clencias sociales (Oyama et al., 2003), se considera
que los procesos genéticos son actores en juego en el desarrollo y ejecucién de un rasgo o
conducta, pero no los tnicos actores importantes Por lo tanto, la idea de “reducir”
explicativamente fendémenos complejos en cuya conformacidn y produccidén intervienen,
causal y constitutivamente, numerosos componentes y relaciones (algunos con similar
importancia en la produccion final de los rasgos o conductas), representarfa un emor en la
apreciacién de la naturaleza de los mismos, la cual estd asociada a caracteristicas de
multicavsalidad e interacciones sistémicas

ITI) El papel de los genes en las teorias del desarrollo

A partir de la reconceptualizacion del rol de los genes en la conformacién de un rasgo
conductual, ciertas teorias del desarrollo proponen un cambio respecto de las afirmaciones
gencentristas neo-darwinistas y mendelianas-morganianas clisicas, las cuales sostenian una
relacion causal lineal desde la actividad genética hasta el rasgo, tomando 2 los genes como
“agentes cansales simples” (Jahlonka & Lamb, 2005; Longa, en prensz) Actualmente,

los genetistas aluden a una correlacidén entre la extstencra de una secuencia dada de
ADN y la presencia de un rasgo o fenotipo determinado, pero no a una causacién
directa de ese fenotipo por parte de la secuencia: descubrir que una secuencia de
ADN mutada afecta a un rasgo no implica que esa secuencia de ADN en su version
funcionalmente cotrecta origine por si muisma ese rasgo (Longa, 2006, p. 184 La
negrita es nuestra)

En el 4mbito de la neurociencia cognitiva, el modelo de Johnston & Edwards (2002) busca
vincular la consecuencia inmediata de la actividad genética (transcripcidn de moléculas de
ARN mensajero a partr de secuencias de ADN) a la conducta, 2 través de muiltiples niveles:
molecular, celular, fisiolégico El modelo no es gencentrista en el sentido de adjudicarle a los
genes la causa dldma o fundamental del rasgo o conducta resultanfes: “mmestrz gue of
comportanenio de los genes influye de forma indirecta, no directa” (Johnston & Edwards, 2002, p 28)

Sin embargo, segin Johnston v Edwards, la actividad genética estd implicada no solo en
los procesos de desarrollo y madurez, sino también en los procesos de aprendizaje y
plasticidad del comportamiento que se producen durante toda la vida. Y sostienen que:

Aunque diversas técnicas y tecnologias de andlisis genético del comportmmiento
permiten la idendficacién de genes con efectos significativos en el comportamiento
(Wahlsten, 1999), la comprensién de como los genes mfluyen en el comportamiento requiere
de un andbsis de los diversos procesos en todos los cambios de la conducta (Gottlieb, 1995)
{Johnston & Edwards, 2002, p. 26).

Segiin estos autores, los genes no codifican patrones de conducta especificos (Bateson,
2001, p. 157), y asirnismo, serfa un error considerar que porque se altere un gen (eg. Gene
Knock-Out), v eso resulte en la ausencia de un rasgo, se puede equiparar linealmente ese
rasgo con ese gen, ya que si faltasen otras caracteristicas también podtia interrumpirse ese
rasgo conductual: “A es condicion necesaria, pero en absoluto suficiente en la causacion de
Z, pues vatar la posicién de cualquier ficha mterrumpirfa la cascada que suele producir Z7
(Longa, en prensa, p. 15).
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Con palabras de Longa (2006, p. 184): “descubnr que una secuencia de ADN mutada
afecte a un rasgo no implica que esa secuencia de ADN en su versién funcionalmente
correcta otigine por si misma ese rasgo’; ¥ aun mis en el caso estudiado por Bickle, si
consideramos que CREB es un gen reguladot, y tales genes cumplen un rol muy general en la
cascada genética, siendo co-productores de miltiples fendmenos a miveles mas altos.

Asi, ranto en el desarrollo como en la ejecucion de una conducta, la ausencia o
presencia de distintos factores puede tener un peso causal tan fuerte como el de los genes: en
si mismo, el desarrollo (con los diferentes niveles de organizacién que supone) puede ser
considerado como patte de la causalidad compleia que desemboca en la ejecucion concreta
de una conducta o rasgo.

Y es esto lo que se ennende por causahdad compleja: que ciertos niveles més altos que
el nivel genético (por ejemplo niveles de organizacidn celular sistémica, como redes neurales
(Allen & Williams, 2011, Sporns, 2010), o incluso el impacto de ciertos factores ambientales
eri la conformacion bioldgica) cumplen com un rol causal, y por tanto deben ser integrados
en una explicacién del fenémeno z estudiar no solo como una mera heuristica descriptiva,
sino como una descripeidn explicativa de peso, dando luga_r a una exphcaclon causal
complejz que excede a la mera descripcidn de actividades genéticas. Se vetia asi que los genes
“solos” no definen esa conducta, y que se precisa también de explicaciones en distintos
niveles de organizacin para dar cuenta de ciertos fenémenos.

IV) Conclusiones

El objetivo de este trabajo fue revisar lo mas exhauvstivamente posible (dadas las
posibilidades de extensién del esctito) las criticas dirigidas al reduccionismo “salvaje”, a Ia
vez que aportar argumentos y ejemplos no tenidos en cuenta dentro del propio dmbito de la
filosofia de las neurociencias, que contribuyan a considerar que en la propuesta de
“reduccionismo salvaje” de John Bickle no logra brindar argumentos suficientemente fuertes
para descartar una causalidad compleja respecto al fendmeno de MRSLP, y que por
extensién tampoco brinda argumentos suficientemente fuertes para deseartar tal complejidad
causal en otras manifestaciones conductuales.

Intentamos sostener que, mas alld de que la lectura metacientifica que Bickle realiza
sobre el quehacer de la neurociencia contemporinea ha sido duramente criticada por autores
dentro de la filosoffa de las neurociencias, incluso st esta lectura fuese correcta, entonces el
proceder explicativo de algunos ncuroacnuﬁcos quizds también estaria desconociendo los
aportes de ciertos modelos del desarrollo, los cuales sostienen una multicausalidad tanto en
el desarrollo como en la ejecucién de un rasgo conductual, y postulan que los genes actian
como parte de un sistema donde actividad genética no es 1gua1 a rasgo-conducta.

Agradecemos especralmente al Doctor Victor Manuel I onga Mariines,

Notas

i La traduccidn es nuestra.

" El AMP ciclico es un segundo mensajero intracelular que puede niciar vna ampha varedad de
cambios en la célula postsindptica: estimula la expresion de la proteind de unidn con el elerhento de
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respuesta 2l AMPc (CREB), que s un factor de transenpadn. La transenpeion y expresidn de genes
en las neuronas son reguladas por numerosos factores de transcripcidn. los mismos son proteinas que
se unen a regiones de genes para incrementar o disminuir su expresion. E1 CREB tendria la capacidad
de introducir cambios estructurales en las sinapsis (Kandel, Schwartz, & Jessefl, 2000).

¥ Sullivan compara €l protocolo utlizado pot Bickle (Kogan et. al. 2000) v el de Ritcher et. Al {2005)
mediante el cual se obtlenen resultados iguales en MRSLP

™ Parte de estos hallazgos han permindo definir otro tipo de consolidacién que le sucede a la llamada
celular o sinfpuca: la consoldacién a nivel sistemas. En la cual se propone que una memoda
inicialmente es hipocampo-dependiente y con el paso del tempo (afios en humanos, semanas en
toedotes) se vuelve hipocampo independiente { Scolville & Milnes, 2000, Squire & Abvarez, 1995)

¥ En palabras de Craver. “Queero decit con *constitutive’, una relacién entre el comportamuento de un

mecanismo en su conjunto v las acdvidades organizadas de sus componentes individuales” (Craver
2007, p.108)
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