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Genes y lenguaje

Antonio Benitez-Burraco

ABSTRACT

Structural and functional data concerning the so-called «genes for language»
are already available. When disrupted, these genes cause (specific) language impair-
ments. This kind of data allows for a critical review of some theoretical models of lin-
guistic processing, but also for a critical reassessment of widespread concepts, as
«innateness» or «modularity», regarding this issue.

RESUMEN

En la actualidad se dispone ya de los primeros datos concernientes a las propie-
dades estructurales y funcionales de genes cuya mutacion parece afectar a la capaci-
dad lingtiistica del individuo. Este tipo de evidencias permite discutir criticamente los
modelos de procesamiento lingiiistico propuestos hasta la fecha (y, en particular,
aquellos que prestan una especial atencion al desarrollo ontogenético y filogenético de
las estructuras cerebrales responsables del mismo), asi como reevaluar el verdadero
alcance de conceptos que resultan fundamentales a este respecto, como el del innatis-
mo o la modularidad de la facultad del lenguaje.

1. INTRODUCCION

A raiz fundamentalmente de los trabajos de Chomsky (1986), el térmi-
no innato se ha convertido en un concepto recurrente en la descripcion que se
viene haciendo del lenguaje humano, y especialmente de su proceso de ad-
quisicion, lo que viene a plantear la posibilidad de que el propio lenguaje (o
mas concretamente aspectos especificos de la Gramatica Universal) esté co-
dificado genéticamente, como sucede con los sistemas de comunicacién ca-
racteristicos de otras especies. En esta discusion, las evidencias de tipo
lingtiistico, procedentes, por lo general, del analisis de las lenguas naturales y
de su proceso de adquisicion, han ocupado hasta hace poco tiempo una posi-
cion preferente. Se trata de fendmenos tan significativos como la consecucion
recurrente durante la ontogenia de una capacidad lingiiistica que permite ge-
nerar un nimero infinito de estructuras significativas, aun cuando los estimu-
los lingiiisticos del ambiente en que se desarrolla el individuo son
ciertamente limitados; la existencia de un mismo patrén de emergencia del
lenguaje en todos los seres humanos, a pesar de la gran variabilidad que exis-
te en los parametros que definen la experiencia lingiiistica de los mismos du-
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rante el desarrollo; la marcada similitud estructural, ontogenética y fisioldgica,
que existe entre lenguajes humanos que superficialmente parecen muy distin-
tos, como las lenguas habladas y las de signos; la presumible universalidad
del disefio de la gramatica, tal como parece sugerir el andlisis que la lingiiisti-
ca descriptiva ha hecho de las lenguas del mundo; la independencia que se
observa entre la funcion del lenguaje y la estructura gramatical (en contra de
las tesis funcionalistas); o, por citar un ultimo caso, la constatacion de que las
lenguas de contacto terminan derivando de forma sistematica en leguas crio-
llas plenas, cuando constituyen la fuente de estimulos lingiiisticos para una
segunda generacion de hablantes.

No obstante, desde un punto de vista bioldgico el término innato resulta
ciertamente elusivo y poco preciso, puesto que puede aludir a formas sustan-
cialmente diferentes de regulacion del desarrollo y la organizacion de las es-
tructuras cerebrales, como las que proponen, por una parte, el sistema
funcional del lenguaje [Liebermann (2000)] o la hipotesis de la facultad del
lenguaje en sentido amplio [Hauser et al. (2002)], o, por otra, el modularismo
[Fodor (1983)] (aunque, a su vez, y con respecto a este ultimo caso, existiria
una importante diferencia entre lo que se denota habitualmente como un ce-
rebro «prefijado» [en inglés, pre-wired] y uno «ensamblado» [en inglés,
hard-wired]). En todo caso, aducir que el lenguaje tiene un caracter innato
implicaria, en esencia, proponer que en ultimo término el lenguaje o algunos
aspectos del mismo se hallan codificados genéticamente, esto es, que son el
resultado de la actividad coordinada de diversos productos bioquimicos sinte-
tizados a partir de la informacion contenida en las secuencias de ADN que
denominamos genes. No cabe duda de que este tipo de analisis, que hace uso
de las herramientas metodologicas que la biologia molecular aplica al estudio
de multitud de fenotipos cognitivos (tanto en el hombre como en otras espe-
cies) y, en general, al de cualquier fenotipo bioldgico, resulta ser especial-
mente complejo en el caso del lenguaje, puesto que se trata de un producto
particularmente elaborado de la actividad cerebral. En el cerebro humano
conviven potencialmente mas de cien mil tipos celulares distintos, distingui-
bles histolégicamente [Singh y Smith (2003)] y el numero de células nervio-
sas podria ascender a 85-10° [Wahlsten (1999)]; se calcula, asimismo, que
mas del 50% de los genes existentes en el genoma humano estarian involu-
crados en su desarrollo y en su funcionamiento [Winterer y Goldman (2003)].
Por otro lado, la utilizacion del término innato debe llevar necesariamente a la
consideracion de mecanismos hereditarios alternativos, como la epigénesis,
esto es, la modificacion heredable de la expresién de un gen sin que se vea
afectada su secuencia de nucleétidos [Wolffe y Matzke (1999)], y la herencia
materna, esto es, la informacion aportada con el 6vulo [Davidson (1986)], pero
también a una reevaluacion critica de fendémenos como el aprendizaje social
y la cultura, que también pueden considerarse una importante forma de
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herencia en el caso de determinados fenotipos conductuales [Flinn (1997);
Avital y Jablonka (2000)].

Actualmente las evidencias bioquimicas y genéticas acerca de las hipo-
téticas bases moleculares del lenguaje en la especie humana son particular-
mente escasas y fragmentarias, y ello impone necesariamente importantes
limitaciones a la hora de tratar de ofrecer algunas conclusiones generales a
partir de las mismas, como se trata de hacer en este trabajo. No obstante, y a
pesar de su caracter provisional, dichas conclusiones entroncan (y comple-
mentan) necesariamente con las derivadas de un creciente corpus de estudios
neuroanatomicos, neurofisioldgicos, psicolingiiisticos y neurocognitivos en-
caminados también a tratar de esclarecer la manera en que se organizan, se
desarrollan y operan las estructuras neuronales responsables del lenguaje, pe-
ro, asimismo, a determinar la relacion que existe entre éste Gltimo y la cogni-
cién general. Con independencia de estas posibles limitaciones, si resulta
imprescindible, en cambio, vindicar la necesidad de que el modus operandi
de la investigacion no quede atrapado por una vision reduccionista del fend-
meno que, como se discute al final del presente articulo, es la que pretende
agotarse en la caracterizacion de unos hipotéticos «genes del lenguaje» que, pa-
raddjicamente, casi nunca serian tales en un sentido estricto de la expresion.

II. CEREBRO Y LENGUAIJE

Como afirma Marcus [(2004), p. 81], los genes «crean estructuras neu-
ronales, no comportamientos», lo cual resulta manifiestamente extensible al
caso particular de los «genes del lenguaje». En la descripcion de las bases
anatomicas del lenguaje se ha aceptado tradicionalmente la existencia de una
dicotomia fundamental, segun la cual existiria una region cortical anterior
(centrada en torno al area de Broca) implicada en el procesamiento sintactico
y una posterior (centrada en torno al area de Wernicke) responsable del pro-
cesamiento semantico [Caramazza y Berndt (1978)]. No obstante, este mode-
lo tradicional ha sido cuestionado a la luz de los resultados obtenidos por los
analisis neuroanatomicos y conductuales individualizados de pacientes disfa-
sicos, asi como mediante la utilizacién de técnicas de imagen no invasivas
(PET, fMRI, ERPs, EEG, MEG). Consecuentemente, la descripcion de la lo-
calizacion de los centros lingiiisticos se ha ido ampliando, para contemplar el
reclutamiento recurrente que la actividad lingiiistica hace de circuitos neuro-
nales adicionales a los del cortex perisilviano del hemisferio izquierdo, los
cuales se localizarian en las circunvoluciones lingual y fusiforme, y en el cor-
tex prefrontal, pero también en las porciones lateral y ventral del 16bulo tempo-
ral, que se ocupan del procesamiento semantico, alcanzando, en ultimo
término, a regiones cerebrales que se venian considerando encargadas de ta-
reas no lingliisticas [para una revision, vid. Benitez-Burraco (2005a)]. Sin
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embargo, aunque parece suficientemente demostrado que durante el proce-
samiento del lenguaje se produce un complejo patrén de asociacion entre di-
ferentes areas corticales y subcorticales, lingiiisticas y no lingliisticas [Martin
et al. (1995); Pulvermiiller (2002)], no se ha logrado, en cambio, establecer
hasta la fecha una correlacion concluyente entre la organizacion funcional del
cerebro y una especializacion histologica correlativa, en el sentido de poder
hacer corresponder de forma inequivoca determinadas estructuras corticales o
subcorticales a determinados subcomponentes especificos del lenguaje (o de la
Gramatica Universal), tal como son postulados por la Lingiistica. Lo que pa-
rece existir, en cambio, son patrones recurrentes de activacion neuronal en
respuesta a las demandas de tipo lingiiistico, de tal manera que se ha propues-
to que en la organizacion del cerebro existiria una modularidad fisiolégica o
funcional, de ahi la metafora del «organo del lenguaje» empleada por deter-
minados investigadores, como Anderson y Lightfoot (2000). Estos modulos
funcionales cambiarian, hasta cierto punto, de localizacién anatéomica y se
expandirian y se contraerian, durante el desarrollo del individuo, en respuesta
a dafios fisicos producidos en las supuestas areas convencionalmente asocia-
das al lenguaje, asi como en funcién de las modificaciones que tienen lugar
en las condiciones ambientales (lingiiisticas) en que aquél se desenvuelve, es
decir, en respuesta a las demandas computacionales que requiere la compleji-
dad de los mensajes lingiiisticos que el individuo debe interpretar o generar.
El concepto de plasticidad es, en este contexto, de uso obligado y casa satis-
factoriamente, por lo demas, con el modelo de desarrollo del lenguaje pro-
puesto por la (psico)lingiiistica, segun el cual los estimulos lingiiisticos, que
funcionarian como parametros que admitirian diversas posibilidades, modula-
rian los principios invariantes que constituyen la Gramatica Universal, los
cuales tendrian un caracter innato, de ahi que el ambiente lingiiistico al que se
expone el individuo durante su desarrollo condicione la arquitectura de la
gramatica que desarrolla finalmente [Anderson y Lightfoot (2000)].

Por otro lado, el fendmeno del reclutamiento (o la reutilizacion) de de-
terminados circuitos neuronales encargados de tareas concretas, que son inte-
grados en procesos de orden superior, modificando, para ello, ligeramente su
funcion original, cuenta con implicaciones filogenéticas particularmente inte-
resantes en lo concerniente al origen del lenguaje. Baste citar, en este sentido,
la hipdtesis planteada por Lieberman (2002) acerca de la asuncidn por parte
de las estructuras subcorticales de gran parte de las tareas de procesamiento
secuencial que implica el lenguaje (y, més concretamente, la sintaxis), que,
sin embargo, no es excluyente con su intervencion en otras actividades, cogni-
tivas o motoras. Parecidas son, en este sentido, las tesis de Rizzolatti y Arbib
[(1998); Arbib (2003)], acerca de las neuronas especulares identificadas en el
area de Broca de los primates, que estan implicadas en el control motor, pero
que no sélo descargan durante la manipulacion, sino también durante la ob-
servacion (y, presumiblemente, el reconocimiento) de la misma, por lo que se
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ha sugerido que permitirian ya la existencia de una paridad entre el actor y el
espectador, dado que cualquier secuencia de hechos tendria el mismo «signi-
ficado» para ambos [Arbib (2003)]. Todas estas hipotesis plantean, en ultimo
término, que una nueva tarea cognitiva, por muy compleja que sea, no precisa
ser creada desde cero en términos bioldgicos (ni, de hecho, podria realmente
serlo), sino que puede aparecer rapidamente, también desde el punto de vista
evolutivo, mediante el reciclado de elementos ya presentes en un momento
dado en un organismo como resultado de la historia evolutiva de la especie a
la que pertenece. Como se discute mas adelante, esta idea resulta igualmente
valida en el caso de los «genes del lenguaje».

III. LA BUSQUEDA DE LOS «GENES DEL LENGUAJE»

A pesar de la manifiesta flexibilidad fisioldgica que lo caracteriza y a la
que se aludia anteriormente, no es menos cierto que el lenguaje se desarrolla
y permanece también como una entidad definida, reconocible y describible
en el individuo adulto, de manera que la plasticidad nunca es ilimitada, sino
que existe, asimismo, lo que se ha definido como robustez fenotipica, esto es,
un programa que garantiza una cierta integridad y una identidad neuronal (al
menos, a nivel fisioldgico), las cuales aseguran que ciertas tareas se realicen
siempre de una manera parecida. Resulta plausible, en este sentido, la suge-
rencia de que el patrén inicial de organizacion general de los centros neuronales
encargados del procesamiento lingiiistico estaria prefijado desde antes del na-
cimiento, algo que se ha denominado «anticipacion en el desarrollo» o antici-
pacion ontogenética [Balaban (2006)], mientras que constituye una certeza el
hecho de que la plasticidad es uno de los procesos cerebrales que estd sometido
a un control genético mas estricto [Ramus (2006)], de forma que resulta mani-
fiestamente incorrecto identificarla, sin mas, con conceptos como «aprendiza-
je» o «modulable por la experiencia en sentido amplio», sobredimensionando
asi su alcance real en términos estructurales y funcionales, hasta llegar a propo-
ner que permitiria la completa remodelacion de cualquier estructura neuronal
bajo determinadas circunstancias ambientales [Ramus (2006)].

A diferencia de lo que sucede en el caso especifico de este hipotético
«programa lingiiistico», practicamente desconocido, actualmente disponemos
de un conocimiento bastante aproximado de los mecanismos moleculares
responsables del desarrollo estructural y del funcionamiento de los centros
nerviosos, asi como de su respuesta a los cambios que se producen en el am-
biente en el que crece y se desenvuelve el individuo. La idea basica consisti-
ria en que, efectivamente, parece existir un programa genético que determina
el patron de organizacion general del cerebro, pero también diversos progra-
mas, presumiblemente mas especificos, responsables de la aparicion y el fun-
cionamiento de determinadas regiones, estructuras histologicas, conjuntos
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neuronales o aun procesos a nivel citologico; asimismo, estos programas son
capaces de integrar la informacion que llega del exterior, con objeto de garan-
tizar que la organizacion de dichas estructuras y las actividades que llevan a
cabo respondan mas eficazmente al medio al que debe enfrentarse el indivi-
duo [una sucinta revisién de aquel programa general puede encontrarse, por
ejemplo, en Benitez-Burraco (2004), pp. 85-91]. No cabe duda, desde luego,
de que existen otras formas de flexibilidad funcional en el sistema nervioso
central, como puede ser la integracion y la modulacion de la actividad de las
neuronas a lo largo de los circuitos cerebrales de los que forman parte, pero
no es menos cierto que incluso la propia actividad neuronal elicita, y depende
de, la expresion de diversos genes. Si esto es asi para determinados procesos
cognitivos, como la memoria, deberia serlo también para el lenguaje. En este
sentido, no debe ser una casualidad el hecho de que, por ejemplo, determina-
das propiedades que presentan los mecanismos de plasticidad molecular, como
la existencia de periodos criticos, pueda correlacionarse satisfactoriamente con
las evidencias que apuntan a la existencia de una vulnerabilidad ambiental en
el desarrollo del lenguaje [Corriveau (1999)]. La funcion de la experiencia
seria, en suma, la de alterar de forma local y selectiva el patron de expresion
génica encargado de la organizacion y del funcionamiento de una determina-
da region cerebral [Ramus (2006)].

Metodologicamente son concebibles dos estrategias diferentes, aunque
complementarias, para la determinacion del gen o los genes responsables de
un fenotipo determinado. En una aproximacion directa, puede partirse de de-
terminadas variantes fenotipicas del caracter objeto de estudio (en este caso,
la capacidad lingiiistica humana) para intentar localizar fisicamente las se-
cuencias génicas responsables de las mismas. Correlativamente, y en una
aproximacién inversa, pueden provocarse alteraciones dirigidas de las se-
cuencias génicas que se sospecha que pueden estar involucradas en la emer-
gencia y/o el mantenimiento de dicho caracter, para tratar de establecer una
correlacion (positiva o negativa) entre la funcion o disfuncién del producto
génico que codifican y las modificaciones fenotipicas resultantes de la muta-
cion de dichas secuencias. Puesto que el lenguaje, definido en los términos
comunmente aceptados por los lingiiistas, parece ser una capacidad exclusi-
vamente humana, resulta evidente que su analisis mediante esta aproximacion
indirecta es inaceptable por motivos éticos, de forma que las secuencias mu-
tadas potencialmente analizables seran inicamente las generadas por azar en
las poblaciones humanas e identificadas mediante aquella aproximacion dire-
cta. Con todo, resultaria concebible en el estudio del lenguaje humano una
clonacion comparativa de los genes involucrados en el mismo, esto es, seria
posible realizar un estudio de genes conocidos cuyas mutaciones en animales
den lugar a alteraciones neuroldgicas y a trastornos cognitivos relacionados
con los trastornos estudiados (fenotipicamente) en el hombre y, especialmen-
te, de aquellos genes que intervengan en la organizacion de centros cerebrales
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que, en el ser humano, se hayan relacionado con el lenguaje. Por otro lado, y
como se apuntd anteriormente y se discute de forma mas pormenorizada a
continuacion, lo mas probable es que gran parte de los genes que integren el
programa de desarrollo responsable de la emergencia del lenguaje en nuestra
especie estén ya presentes en otras especies emparentadas con la nuestra, de
forma que sélo unos pocos resulten novedosos o se hayan modificado sustan-
cialmente coincidiendo con la aparicion del Homo sapiens. Hay que tener en
cuenta, ademas, que en el caso de los animales, y siempre que se respeten de-
terminadas consideraciones de tipo ético, las mutaciones pueden provocarse
discrecionalmente; de hecho, la generacion de individuos knockout, obtenidos
fundamentalmente en el ratdn, que se ha elegido como organismo modelo, es
una practica habitual en la investigacion neurocognitiva a nivel molecular.
Con respecto al analisis de las mutaciones que se producen de forma
espontanea en las poblaciones humanas, habitualmente su identificacion ten-
dré lugar fenotipicamente, esto es, mediante la caracterizacion clinica de di-
versos sindromes que incluyan algin tipo de trastorno lingiiistico. No
obstante, para la identificacion de los genes afectados pueden seguirse dos es-
trategias metodoldgicas diferentes [cfi. Brzustowicz (1998)]. En la clonacion
funcional se parte generalmente de la caracterizacidon bioquimica de un de-
terminado compuesto bioldgico, cuya presencia o cuya acumulacion o degra-
dacion anormales suele encontrarse en la base del trastorno (lingiiistico), y
cuya ruta biosintética o catabolica se conoce a nivel bioquimico y/o genético
(probablemente en otros organismos). En cambio, la clonacion posicional,
que se ha revelado como la metodologia mas precisa y productiva para la
identificacion y caracterizacion de este tipo de genes, se utiliza cuando se
desconoce tanto la secuencia del gen implicado en el trastorno cognitivo que
se desea analizar, como la actividad bioldgica de la proteina codificada por el
mismo Yy, especialmente, cuando no se dispone de informacion adicional al-
guna acerca de las bases moleculares de un trastorno analogo en otras espe-
cies, de forma que no puede recurrirse a la clonacién comparativa. La
clonacién posicional permitiria, idealmente, asociar un determinado fenotipo
lingiiistico a un fragmento cromosomico concreto, que se desea lo mas pe-
quefio posible, el cual posteriormente podra ser secuenciado con objeto de es-
tablecer la naturaleza y la estructura del gen o genes contenidos en el mismo
y, por extension, del producto génico que codifican; la mutacion de alguno de
estos genes deberia ser la causa (o un componente causal importante) del
trastorno lingiiistico observado. Sin embargo, el recurso a esta estrategia me-
todoldgica no esta exento de problemas. En primer lugar, porque, como pue-
de comprenderse facilmente, no resulta un problema baladi a este nivel la
caracterizacion fenotipica exacta del lenguaje y, sobre todo, de sus posibles
alteraciones, las cuales, a pesar de haber sido objeto de un prolongado anali-
sis fenotipico a nivel cognitivo, todavia siguen despertando serias objeciones
en lo concerniente a su supuesto caracter exclusivamente lingiiistico. En se-
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gundo lugar, porque mientras que en la mayoria de los estudios de ligamiento
el fenotipo anormal suele caracterizarse en términos de todo o nada (afecta-
do/no afectado), en el caso del lenguaje y de la mayoria de los trastornos lin-
giifsticos esta categorizacion resulta ineficaz (dado que comienza ademas a
resultar evidente que tampoco puede dar cuenta de las influencias genéticas
que determinan la variabilidad que se observa en los grupos considerados
como normales), de ahi que se recurra cada vez en mayor medida al analisis
de QTL (loci de caracteres cuantitativos), que incorporan datos cuantitativos
al analisis estadistico [Fisher (2006)]. En tercer lugar, porque en la mayor
parte de los casos dichos analisis de ligamiento o de asociacion suelen partir
de una caracterizacion clinica del fenotipo afectado, lo que ha dado lugar
habitualmente a resultados que se han interpretado como indicativos de la
existencia de una comorbilidad entre diferentes sindromes y/o de la implica-
cion de un mismo alelo en diferentes trastornos; por esta razon, comienza
también a preferirse el uso los endofenotipos, que, en tanto que componentes
cuantificables de caracter cognitivo, neuroanatémico, neurofisiologico, endo-
crino o bioquimico, y al margen de su mayor precision descriptiva y explica-
tiva en términos de la relacion genotipo-fenotipo, permiten obtener conclu-
siones mas «biologicas» acerca de una determinada funcién cerebral, por lo
que resultan mas relevantes para una caracterizacioén bioldgica del lenguaje.
En cuarto y ultimo lugar, porque, si bien es cierto que la clonacion posicional
permitiria idealmente establecer correlaciones genotipo-fenotipo en ausencia
de cualquier dato acerca de la etiologia de un trastorno del lenguaje (y aun
del lenguaje en si mismo), sin embargo, y lejos de tratarse necesariamente de
una ventaja, este hecho supone obviar, a menudo, el relevante papel que des-
empefian los mecanismos moleculares y reguladores del desarrollo en el sur-
gimiento de una determinada capacidad funcional del cerebro (y,
consecuentemente, en la etiologia de su disfuncion), esto es, implica obviar o
minusvalorar el efecto del contexto biologico y ontogenético, lo que puede
llevar a conclusiones erroneas acerca del verdadero papel de los genes (vid.
infra) y, sobre todo, acerca de la genuina naturaleza de la relacion causal que
existe entre el genotipo y el fenotipo [Fisher (2006)].

IV. LOS «GENES DEL LENGUAJE»

Hasta la fecha se han logrado caracterizar diversos trastornos heredita-
rios en los que aparentemente sélo el lenguaje se ve afectado, siendo el tras-
torno especifico del lenguaje (TEL) el mas significativo, el cual se ha descrito
de forma exhaustiva [para una revision, vid. Bishop (2002) y Benitez-Burraco
(2005Db)]. Recientemente se han identificado diversos QTLs implicados, pre-
sumiblemente, en distintas variantes del mismo, aunque los resultados mas
interesantes corresponden, por el momento, a aquellas variantes causadas por
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la alteracion de un pequefio nimero de genes principales y, en particular, a la
ocasionada por la mutacion del gen FOXP2, que se ha venido considerando
como el «gen del lenguaje» por antonomasia. Este gen codifica una proteina
que parece funcionar como un represor transcripcional en el sistema nervioso
central. El producto del gen FOXP2 parece regular la proliferacion y/o con-
trolar la diferenciacion que se produce al término de la migracion desde las
zonas de proliferacion de poblaciones neuronales localizadas en los ganglios
basales, en la capa VI del cortex cerebral, en el cerebelo y en el talamo (segu-
ramente determinando su identidad o su funcionamiento, aunque seguramen-
te no su posicion), las cuales estarian implicadas, presumiblemente, en el
desarrollo y/o el funcionamiento de los circuitos coértico-talamo-estriatales
asociados a la planificacién motora y el aprendizaje. No deja de ser relevante
el hecho de que la proteina FOXP2 presenta diversos motivos estructurales
que, cuando se ven alterados en otras proteinas, originan también distintos
trastornos en el sistema nervioso central. El patron de expresion del gen se
halla conservado filogenéticamente, aunque no sucede lo mismo con el de
maduracion del ARNm. En conjunto, los datos estructurales y los analisis de
actividad in vivo e in vitro de la proteina sugieren que la actividad reguladora
de la expresidn génica por parte de FOXP?2 se llevaria a cabo mediante su in-
tegracion en un complejo multiproteinico (que resulta de distintas combina-
ciones de homo y heterodimeros y de la incorporacion al mismo de diferentes
elementos correpresores y coactivadores), el cual se integraria seguramente
en una cascada reguladora cuyos productos intervendrian en el desarrollo de
las estructuras cerebrales enumeradas anteriormente. En los individuos que
presentan una version mutada del gen se detectan anomalias morfologicas y
funcionales en dichas regiones (en particular, alteraciones en la densidad
normal de materia gris, que conlleva la aparicion de sobreactivaciones o sub-
activaciones funcionales durante el procesamiento lingiiistico), las cuales, en
algunos casos, son bilaterales, y que, en general, pueden correlacionarse sa-
tisfactoriamente con las caracteristicas fenotipicas del trastorno, que son a la
vez motoras (dispraxia orofacial que dificulta la articulacion) y lingiiisticas (di-
ficultades en la repeticion y el deletreo de palabras, la manipulacion de fone-
mas, la decision Iéxica y la generacion de estructuras [flexion o derivacion] o la
comprension de las mismas [en particular, en lo que atafie a oraciones comple-
jas]) [para una revision, vid. Benitez-Burraco (2005b)].

Por lo que concierne a otros casos de TEL, lo cierto es que parecen des-
cribirse mas satisfactoriamente como el resultado del efecto acumulativo de
un mayor nimero de genes de menor importancia, aunque no se ha logrado
clonar aun ningln gen concreto a partir de los diversos QTLs identificados
hasta la fecha, independientes del /ocus identificado en el cromosoma 7 y co-
rrespondiente a FOXP2, si bien recientemente se ha sugerido que uno de los
factores de riesgo para el trastorno podria corresponderse con el gen ATP13A44,
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que codifica una ATPasa transportadora de cationes de tipo Ps [Kwasnicka-
Crawford ef al. (2005)].

El analisis molecular de otros sindromes que, como el TEL, parecen
afectar exclusivamente al lenguaje (dislexia, enfermedad de Huntington [y
sus casos de fenocopia], el sindrome de Landau-Kleffner, un tipo de disfasia
asociada al desarrollo, el denominado sindrome de la delecion del fragmento
22q13.3, la epilepsia rolandica [o silviana] con dispraxia verbal, la polimi-
crogiria perisilviana bilateral, el trastorno de los sonidos del habla o la tetra-
logia de Fallot), ha conducido igualmente a la acotacion de regiones
cromosomicas potencialmente interesantes y, en algunos casos, a aislar deter-
minados genes a partir de las mismas [Ansink et al. (1989); Gopnik (1990);
Billard ef al. (1994); Scheffer ef al. (1995); Fagerheim et al. (1999); Fisher et
al. (1999); Morris et al. (2000); Bonaglia et al. (2001); Fisher et al. (2002);
Stein et al. (2004); Teichman et al. (2005); Fisher y Francks (2006); Gusella
y MacDonald (2006); Roll ef al. (2006)].

Existe un grupo mas numeroso de genes cuya mutacion parece afectar
tanto al lenguaje como a diferentes capacidades cognitivas, los cuales tam-
bién se han aislado en la mayor parte de los casos mediante clonacion posi-
cional. La principal razén que justifica su analisis no es meramente la
circunstancia de que su disfuncioén altere el lenguaje, sino también la de tratar
de delimitar hasta qué extremo son independientes los distintos programas
genéticos encargados de la regulacion del desarrollo y de la actividad de los
supuestos médulos que constituyen el cerebro humano, asumiendo como
premisa de partida, y en la linea del concepto de modularidad defendido por
Marcus (2006), que dichos programas no han de mantener imperativamente
una relacion jerarquica entre si, en el sentido de que la existencia de un tras-
torno lingiiistico no tiene por qué derivarse necesariamente de la existencia
de una disfuncién de la cognicion, de forma que la aparicién simultdnea de
un déficit lingiiistico y de uno cognitivo podria explicarse por la existencia de
un solapamiento parcial entre los programas genéticos que regulan el funcio-
namiento y el desarrollo del lenguaje, por un lado, y la cognicidén general, por
otro, de modo que la mutacién de un mismo gen afectaria de forma simulta-
nea a ambos modulos. En todo caso, merece la pena destacar dos caracteristi-
cas distintivas de estos genes: su distribucion no azarosa en el genoma
(parecen concentrarse en determinadas regiones de los cromosomas X y 7,
seguramente con objeto de facilitar una regulacion y una expresion coordina-
das de los mismos) y la disparidad en lo que atafie a la funcion de las protei-
nas que codifican [para una revision de estos genes, vid. Benitez-Burraco
(2004), pp. 102-106]. Un interés semejante en lo concerniente a esta cuestion
tendria la consideracion de aquellos otros trastornos caracterizados por una
aparente disfuncion de determinadas habilidades cognitivas sin que, en prin-
cipio, parezca verse comprometido el lenguaje, cuyo caso mas interesante es
el sindrome de Williams. Sin embargo, y al igual que ocurria en gran medida
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con los trastornos especificos del lenguaje, determinados analisis de la actua-
cion y la ontogenia lingiiisticas de los pacientes afectados por este sindrome
sugeririan que dicha disociacion no seria completa, como tampoco parece es-
tar clara en este caso una supuesta biunivocidad precisa entre gen y rasgo fe-
notipico, al menos en los de tipo cognitivo [Gray ef al. (2006)].

En conjunto, la naturaleza y la funcion bioquimicas de los productos
codificados por los genes caracterizados hasta el momento cuya mutacion
afecta al lenguaje, sea o no de forma exclusiva, resultan ser particularmente
diversas, puesto que entre ellos se encuentran: (i) enzimas del metabolismo
cerebral basico; (ii) transportadores de membrana (o proteinas asociadas a los
mismos); (iii) proteinas estructurales o implicadas en el metabolismo celular
basico (y, en particular, en la regulacion del funcionamiento del citoesqueleto
celular); (iv) proteinas que intervienen en la interaccion célula-célula (inclu-
yendo la adhesion y el reconocimiento entre neuronas); (v) proteinas sefiali-
zadoras extracelulares; (vi) receptores de membrana; (vii) elementos
integrantes de cadenas de transduccion de seiiales; y (viii) reguladores de la
expresion génica (incluyendo factores transcripcionales, proteinas de interac-
cion con el ADN y ARNnc). Del mismo modo, también resultan muy varia-
das las implicaciones histoldgicas y fisiologicas de las diversas actividades
desempefiadas por los productos codificados por dichos genes: (i) regulacion
del metabolismo cerebral (mantenimiento de la homeostasis o0 modulacion de
la actividad fisiologica de determinados neurotransmisores u hormonas, ac-
cion directa sobre la funcion cerebral, transporte de determinadas sustancias
dentro del cerebro); (ii) regulacion de procesos celulares basicos (interaccion
y/o adhesion celulares, transporte de determinados productos al interior de la
célula, regulacion del trafico intracelular de vesiculas, regulacion de la mor-
fologia y la localizacion de los organulos celulares, procesamiento de ARNm,
regulacion de los procesos de interaccion entre diversas estructuras de mem-
brana intracelulares, regulacion del ciclo celular, estabilizaciéon y remodela-
cion del citoesqueleto celular [determinando, por consiguiente, el tamafio, la
forma y la motilidad celulares]); (iii) regulacion de procesos celulares especi-
ficos de la neurona (regulaciéon del trafico de vesiculas desde el aparato de
Golgi, funcionamiento de determinados organulos celulares, modulacion de
las diversas etapas del proceso de la sinapsis [incluyendo la adhesion celular
durante la sinaptogénesis], creacion de gradientes idnicos relacionados con la
funcion neuronal o con la generacion del potencial de accion); (iv) regulacion
de la proliferacion y la migracion neuronales (incluyendo la organizacion de
la arquitectura celular); (v) regulacion de la sinaptogénesis y la axonogénesis
(esto es, del crecimiento de axones y dendritas y del establecimiento de con-
tactos entre los mismos); (vi) regulacion de la identidad y/o la funcionalidad
neuronales (regionalizacién basica del cerebro, diferenciacion neuronal, de-
terminacion del destino celular, maduracion [embrionaria, perinatal y posta-
natal] de determinados circuitos cerebrales); y (vii) regulacién de procesos
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cerebrales basicos (potenciacion a largo plazo, plasticidad neuronal, periodos
criticos del desarrollo sinaptico en respuesta a la experiencia, memoria).

En cuanto a las propiedades que parecen compartir los «genes del len-
guaje» caracterizados hasta el momento las mas significativas serian dos.
Una primera propiedad consistiria en su «inespecificidad», en el sentido de
que la mayor parte se han identificado a partir de individuos en los que estaba
afectada tanto su competencia lingiiistica (total o parcialmente) como otras
funciones cognitivas, pero también en el sentido de que aquellos genes que se
clonaron inicialmente a partir de individuos en los que solo el lenguaje pare-
cia hallarse alterado, se expresan, asimismo, en estructuras cerebrales que no
parecen estar relacionadas con el lenguaje, o, incluso, en tejidos ajenos al
propio sistema nervioso (el gen FOXP2 seria un caso paradigmatico). Aun-
que esto ultimo podria esperarse de los genes identificados mediante el para-
digma de la clonacién funcional, donde la anomalia surge como consecuencia
de los trastornos fisioldgicos ocasionados por la acumulacion o la ausencia de
un producto bioquimico concreto, pareceria no ser lo esperable, en cambio,
en el caso de genes que, por definicién, se supone a priori especificos del
lenguaje, puesto que el fenotipo de partida también lo era. Una segunda pro-
piedad de estos genes consistiria, como ya se ha apuntado, en la circunstancia
de que una gran parte de ellos codifica elementos transductores de informa-
cion y factores transcripcionales, esto es, moléculas encargadas, en ultimo
término, de la regulacion de la expresion de otros genes. Ademads, estas pro-
teinas se organizan seguramente formando complejas redes de interaccion no
escalares, en lugar de redes lineales, las cuales presentan dos propiedades
muy significativas: en primer lugar, una mayor robustez fenotipica frente a
las interferencias que tienen lugar en alguno de los nodos, debido a la exis-
tencia de redundancia y al hecho de que se trata de redes con una dindmica
mas ordenada que las lineales [Fox y Hill (2001)]; y, en segundo lugar, una
mayor susceptibilidad a la alteracion de un gen que ocupe un nodo superior
de la red, puesto que el efecto adverso se extiende a un mayor numero de
elementos subordinados. Este patrén de organizacion explica el hecho de que
la alteracién de una red de este tipo repercuta de manera significativa y, a
menudo, poco predecible, en el programa de desarrollo del organismo. Asi,
por ejemplo, la mutacion del gen FOXP2 afecta sustancialmente al fenotipo
lingtiistico, aunque sin eliminarlo por completo, pero, al mismo tiempo, tam-
bién da lugar a diversas alteraciones motoras, comprometiendo el correcto
funcionamiento de numerosas areas corticales.

Merece la pena comentar, por ultimo, que algunos de los genes impli-
cados en el desarrollo y el funcionamiento del cerebro (y cuya disfuncion da
lugar a trastornos que, en ocasiones, revisten un caracter lingiiistico) presen-
tan un interés adicional en lo concerniente al origen y al desarrollo evolutivos
del lenguaje, por cuanto algunas de las mutaciones que han experimentado
han sido objeto de una seleccion positiva en el linaje humano. Por lo demas,
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el analisis de estos genes y de su patron evolutivo permite tratar criticamente
las evidencias que, desde el campo de la paleoneurologia, se han venido utili-
zando con objeto de atestiguar la historia evolutiva del lenguaje o, de forma
mas restrictiva, la de las estructuras corticales responsables del mismo, pues-
to que permite aportar a este tipo de discusion una informacion bastante pre-
cisa acerca del momento en que se produjeron mutaciones significativas (en
tanto que determinaron un cambio de funcién de los productos de genes que
regulan la aparicion del sustrato anatomico responsable del lenguaje) que fue-
ron seleccionadas por alguna razén adaptativa determinada. Es lo que sucede,
por ejemplo, con el gen ASPM, que interviene en el mantenimiento de un pa-
trén de division simétrico de los precursores neuronales, y cuya mutaciéon en
la especie humana reduce el volumen cerebral a un tamafio aproximado al ca-
racteristico de las especies de primates vivas mas cercanas a la nuestra
[Woods (2004)]. Este gen ha sido objeto de una seleccion positiva reciente
[Bond ef al. (2002)], de ahi que se haya especulado con la posibilidad de que
su mutacion pudiera correlacionarse con alguna de las fases de aceleracion de
la expansion cerebral en el linaje humano, coincidentes con el surgimiento
del género Homo y con la aparicién simultinea en Europa y Africa de las es-
pecies mas evolucionadas del mismo (respectivamente, el Homo neandert-
halensis y el Homo sapiens [Cela Conde y Ayala (2001), pp. 503-507]).

V. LOS GENES Y EL DESARROLLO ONTOGENETICO DEL LENGUAJE

De todo lo discutido anteriormente parece concluirse que la formacion
y el funcionamiento del «6rgano del lenguaje» (o del «mddulo lingtiistico»)
seria una consecuencia de un doble programa de desarrollo, si bien ambos
subprogramas se encontrarian necesaria ¢ intimamente relacionados. Los ge-
nes que integran este programa se ajustarian, en ultimo término, a la defini-
cion que propone Pinker [(2001), pp. 352-353] de «gen del lenguaje», como
aquel cuyo producto «participa en la organizacion y el funcionamiento de los
centros cerebrales encargados de la resolucién de problemas gramaticalesy,
pero también (podemos agregar) en la modificacién de su arquitectura y de su
actividad en respuesta a los cambios producidos en el ambiente lingiiistico. El
primero de dichos subprogramas seria responsable de la organizacion histo-
logica basica del «drgano del lenguaje» (o del «moédulo lingiiistico») y daria
lugar a sus macroestructuras anatémicas mas importantes. Este subprograma
obedeceria a un complejo mecanismo de regulacion genética, que tendria es-
pecial importancia durante las etapas iniciales de la ontogenia cerebral y que
coordinaria la proliferacion, la migracion y, hasta cierto punto, la especializa-
cion anatomica y funcional de las neuronas que constituyen las regiones aso-
ciadas al lenguaje, asi como la organizacion basica de los circuitos neuronales
en cargados del procesamiento lingiiistico, los cuales resultarian del estable-
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cimiento de patrones de interconexion sinaptica programados en respuesta a
la expresion de diversos genes que permiten mantener o estabilizar a la neu-
rona madura. La naturaleza de este primer subprograma de desarrollo del «or-
gano del lenguaje» (o del «moddulo lingiiistico») condiciona hasta qué punto la
estructura y la funcién del mismo pueden considerarse genéticamente prede-
terminadas: las instrucciones que contiene determinan, ciertamente, el patron
de interconexion sinaptica, pero lo hacen de una forma tan general («las neu-
ronas del tipo X han de conectarse con las de la clase Y», lo que se consigue
promoviendo el crecimiento axonal o dendritico de las primeras hacia las se-
gundas y el establecimiento de contactos sinapticos entre ambas), que no pa-
rece plausible que termine generandose ninguna arquitectura neuronal
plenamente operativa [Ramus (2006)]. De ahi la importancia que presenta el
segundo nivel de regulacion del desarrollo y el funcionamiento del «dérgano
del lenguaje» (o del «mddulo lingiiistico»), que posee un caracter fundamen-
talmente local y que seria mas importante en las etapas subsiguientes de la
ontogenia cerebral. Este segundo subprograma seria el determinante de las
caracteristicas citoarquitecténicas cerebrales mas detalladas, permitiendo re-
gular con gran precision el tamafio y la distribucion de las poblaciones neu-
ronales que lo integran, asi como perfilar con exactitud el disefio de los
circuitos neuronales que conforman éstas ultimas, generando estructuras neu-
ronales plenamente activas. Esta regulacion seria el resultado de la interac-
cion que tiene lugar entre las distintas regiones cerebrales, y entre éstas y el
sistema nervioso periférico, y se producirian merced al efecto de la actividad
sinaptica sobre las células en desarrollo. Los distintos aspectos de este proce-
so (que también implicarian una regulacion limitada del desarrollo axonal,
pero donde desempefiarian un papel fundamental la sintesis y captacion de
factores de crecimiento y quimiotacticos, y la estabilizacion o desestabiliza-
cion sinapticas) revisten un caracter eminentemente fisiologico y se produci-
rian fundamentalmente debido a los cambios estructurales y funcionales que
se producen tras el establecimiento de los contactos iniciales entre las neuro-
nas, asi como mediante las modificaciones que alteran cuantitativamente la
intensidad de la sinapsis. No obstante, en ultimo término deben estar impli-
cados también numerosos genes, como se ha puesto de manifiesto con el re-
ciente analisis del proteoma sinaptico [Grant (2003)]. Algo semejante ocurriria
en el caso de la plasticidad neuronal. Que una parte del programa de desarro-
llo cerebral no dependa exclusivamente de los genes (en tanto que la plastici-
dad neuronal permite regular ciertos aspectos de dicho desarrollo y del
funcionamiento del cerebro haciendo uso de informaciéon ambiental y res-
pondiendo efectivamente a ella sin necesidad de recurrir a modificaciones en
los patrones de expresion génicos) podria resolver, por otro lado, la significa-
tiva paradoja que supone la falta de correlacion que se observa dentro de los
vertebrados entre la complejidad de los sistemas nerviosos que poseen y la
informacion genética utilizada en la construccion de los mismos, una cues-
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tidn a la que se alude habitualmente como «la paradoja de la escasez de ge-
nes» [Miiller (1996); Ehrlich (2000)].

En términos mas lingtiisticos, podria afirmarse que el primero de estos
subprogramas reguladores proporcionaria los principios de la gramatica,
mientras que el segundo permitiria diversos parametros para la misma. Este
doble sistema regulador explicaria, asimismo, las diferencias que existen en-
tre los distintos individuos en lo concerniente a la implicacion de las distintas
regiones cerebrales en el procesamiento lingiiistico, que constituye, como se
apunt6 anteriormente, un reflejo de una historia diferente de organizacion de
los circuitos que integran dichas regiones en respuesta a una experiencia lin-
giiistica que, inevitablemente, difiere de unos individuos a otros. Finalmente,
aquel patrén dual de desarrollo explicaria, igualmente, el relevante papel que
desempeiia el aprendizaje en la adscripcion de determinadas tareas lingiisti-
cas a circuitos cerebrales concretos, en el sentido de que los circuitos impli-
cados en dichas tareas son sustancialmente los mismos a lo largo de todo el
desarrollo. En suma, y en términos estrictamente moleculares, el programa
genético necesario para el desarrollo y el funcionamiento del modulo lingiiis-
tico resultaria de la accién combinada de los productos codificados por tres
tipos de genes: (i) los relacionados directamente con los procesos de desarro-
llo cerebral (proliferacion y migracion neuronales, proceso de crecimiento axo-
nal, establecimiento del patrén de conexién dendritico, mielinizacion axonica
y, hasta cierto punto, regulacion de la actividad sinaptogénica y regresion [y
consolidacién] del nimero de conexiones interneuronales [asociadas al esta-
blecimiento de los patrones de interconectividad interregionales e intrarre-
gionales]); (ii) los que al interactuar con los anteriores determinan la
identidad anatémica y funcional de las diferentes estructuras (o modulos o
circuitos) cerebrales; y (iii) factores transcripcionales encargados de la regu-
lacion del patrdn de expresion espacial y temporal de los dos tipos de genes
anteriores [Ramus (2006); también Winterer y Goldman (2003)].

VI. LOS GENES Y LA APARICION DEL LENGUAIJE EN LA ESPECIE

Cuando se intenta escudrifiar la reciente historia evolutiva de nuestra
especie para tratar de determinar la naturaleza de los procesos biologicos que
determinaron la aparicion del lenguaje, asi como para intentar acotar el inter-
valo cronoldgico en que tuvieron lugar dichos procesos, las Unicas evidencias
disponibles hasta la fecha han sido las proporcionadas por el andlisis de los
restos fosiles de especies extintas de hominidos, fundamentalmente las rela-
cionadas con la evolucion del aparato fonador, las que indicarian la existencia
de un pensamiento simbdlico y las de orden paleoneurologico. A la luz de la
imposibilidad metodoldgica de realizar inferencias legitimas acerca del pro-
ceso evolutivo que ha dado lugar al «érgano del lenguaje» en la especie huma-
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na mediante el analisis (paleo)anatoémico comparado (puesto que este tipo de
analisis debe partir necesariamente del estudio de evidencias fésiles de etapas
intermedias de dicho proceso, o bien, debe suponer el examen comparado de
dicho «drgano» entre especies relacionadas [Gould (1997)]), cobra una espe-
cial relevancia el examen de las mutaciones que han afectado a aquellos de
los genes que integran el complejo entramado que regula el desarrollo y el
funcionamiento del sistema nervioso central que, como se apuntd anterior-
mente, han experimentado una seleccion positiva a lo largo de la historia evolu-
tiva de la especie humana. En particular, resultan especialmente interesantes
las mutaciones que han afectado a genes implicados en la modulacién de la
neurogénesis y la migracion neuronal (como MCPHI, ASPM, CDK5RAP2,
CENPJ y SHH), de la actividad funcional del cerebro (como PCDHX
[PCDHI1X] y PCDHY [PCDH11Y]), del metabolismo cerebral (como los
que codifican las proteinas que integran la cadena de transporte electrénico
mitocondrial), de la homeostasis de los neurotransmisores (GLUD?2) o del pa-
trén de glicosilacion de determinadas proteinas cerebrales (CMAH) [para una
revision, vid. Benitez-Burraco (2006)].

No obstante, resulta evidente que un interés ain mayor deberia tener el
analisis de la historia evolutiva de los «genes del lenguaje», tal como se han
caracterizado en este trabajo y, en particular, la del gen FOXP2, puesto que
parece plausible correlacionar su peculiar patrén evolutivo (en particular, la
sorprendente ocurrencia de diversas modificaciones en su secuencia durante
la reciente historia evolutiva de la especie humana, a pesar de tratarse de un
gen bastante antiguo), con la evolucién anatomica y funcional de una parte
muy significativa del sustrato neuroanatomico del lenguaje, el cual también es
considerablemente antiguo (dado que, por ejemplo, todos los primates superio-
res poseen un area de Broca y un area de Wernicke asimétricas [Cantalupo y
Hopkins (2001)], mientras que en el Homo habilis habria existido ya un area
de Broca con caracteristicas semejantes a la que presenta el Homo sapiens
[Wilkins y Wakefield (1995)]. Se han propuesto distintas hipdtesis que aven-
turan las causas y las consecuencias que habrian tenido aquellas modificacio-
nes de la secuencia del gen FOXP2. Asi, para algunos investigadores, la
nueva proteina habria visto alterado su patrén de represion del desarrollo de
determinados linajes neuronales, en particular, de los que dan lugar al area de
Broca, amplificando las funciones asociadas inicialmente a esta region, y fa-
cilitando, de esta forma, la emergencia de la sintaxis u optimizando, al me-
nos, el procesamiento fonologico y/o la memoria de trabajo verbal. Una
explicacién alternativa podria ser que la mutacidon del gen FOXP2 permitid
reclutar al area de Broca para el lenguaje hablado, refinando, en consecuen-
cia, la capacidad articulatoria del individuo [Corballis (2004)], lo que casaria,
ademas, con la dispraxia orofacial observada en los individuos que presentan
una version mutada de este gen; en este sentido, la existencia en el area de
Broca de los primates no humanos de neuronas especulares integradas uni-
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camente en circuitos de control motor manual apuntaria a que podria haber
existido en aquella transicion una etapa intermedia, en la que la transmision de
la informacién se habria producido mediante gestos [cfr. la tesis de Corballis
(2002)]. Una ultima hipdtesis sugiere que la reciente mutacion del gen FOXP2
podria estar relacionada con una remodelacion de la innervacion motora del
tracto supralaringeo, con objeto de transferir el control de la articulacion des-
de el sistema limbico a determinadas regiones corticales (y una de esas regio-
nes seria el area de Broca). Sin embargo, dado que los efectos de FOXP2 no
estan en modo alguno restringidos al area de Broca, al expresarse fundamen-
talmente el gen en los ganglios basales [Ferland ef al. (2003)], su mutacion
ha debido repercutir también necesariamente en el mecanismo de control de
las tareas secuenciales que, con relacion a lo que llegarian a ser la sintaxis y
la fonacion, desempefiaban seguramente los ganglios basales en nuestros an-
tepasados [para una revision de las implicaciones de la evolucion de FOXP2
para la filogenia del lenguaje, vid. Benitez-Burraco (2005c)].

Como se apunt6 en el apartado previo, FOXP2 constituye ademas un
ejemplo de la importancia que, también desde el punto de vista filogenético,
revisten los factores encargados de la modulacion de los programas de desa-
rrollo y, en particular, los factores transcripcionales (aunque, asimismo, las
secuencias reguladoras de la expresion génica). La razén fundamental estriba
en que su mutacion facilita el que hayan podido producirse a lo largo de la
evolucion remodelaciones tan conspicuas como las sugeridas anteriormente
en lo concerniente a la estructura y el funcionamiento del cerebro, sin que, no
obstante, haya sido preciso modificar sustancialmente la secuencia de gran
parte de los genes que integran el complejo programa de desarrollo cerebral
(tanto de los relacionados con los procesos de desarrollo cerebral basicos,
como de los que determinan la identidad anatomica y funcional de las dife-
rentes estructuras cerebrales al interactuar con los anteriores [vid. supra]). La
idea de la modificacion de las regiones reguladoras de la expresion génica
(y/o de los propios factores transcripcionales) como causa principal de la
evolucion [Britten y Davidson (1971)] se ha demostrado particularmente efi-
caz a la hora de explicar las diferencias fenotipicas que existen en diferentes
organismos en lo que atafie a diversos rasgos conductuales y sociales. Es el
caso, por ejemplo, de los ciclidos, donde dichas diferencias pueden explicarse
en virtud de la regulacion espacio-temporal de la expresion de unos pocos
factores transcripcionales [Hofmann (2003)], pero también de diversas espe-
cies de insectos, como Drosophila melanogaster (donde existen genes regu-
ladores encargados de la construccion de los circuitos cerebrales responsables
de comportamientos complejos) o Apis mellifera (donde se ha observado una
correlacion entre el perfil de expresion génica del individuo y la plasticidad
conductual).

No cabe duda de que lo anterior concuerda ademas satisfactoriamente
con las diferencias existentes a nivel genético entre nuestra especie y las res-
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tantes especies de primates, que no conciernen tanto a la secuencia de los ge-
nes, como a su nivel de expresion, lo cual es particularmente cierto en lo que
se refiere a los involucrados en la organizacion y el funcionamiento del cere-
bro [Enard ef al. (2002); Caceres et al. (2003); Dorus et al. (2004); Preuss et
al. (2004); Uddin et al. (2004); Varki (2004)]. De hecho, en el caso del ser
humano parece haberse producido un incremento (y casi nunca una disminu-
cion) en el nivel de expresion de casi todos los genes en los que existe una
expresion diferencial, cuyo nimero debe ser seguramente superior a cien
[Enard et al. (2002); Céaceres ef al. (2003)]. En su mayoria, estos genes esta-
rian relacionados con el sistema nervioso y, especificamente, participarian en
el desarrollo (y no en la actividad, por ejemplo) del cerebro [Dorus et al.
(2004)]. Ademas, el predominio entre ellos de aquellos que codifican factores
transcripcionales resulta estadisticamente significativo [Gilad et al. (2006)].
Ciertamente, no debemos minusvalorar las diferencias genéticas acumuladas
a lo largo de nuestra reciente historia evolutiva que entrafian una modifica-
cion de las secuencias codificadoras de los genes [Chimpanzee Sequencing
and Analysis Consortium (2005)], y, en particular, el efecto que han tenido
sobre las mismas todo tipo de inserciones y deleciones [Varki y Altheide
(2005)], como tampoco la importancia que revisten las duplicaciones, que
han permitido la evolucion divergente de determinados genes [Cheng et al.
(2005)] o la aparicion de novo de genes quiméricos o «en mosaico» [Nahon
(2003)]. Sin embargo, conviene tener presente que la modificacion de las
propiedades reguladoras de algunas de las proteinas que participan en cade-
nas de transduccion de sefiales o, mas atn, de las propiedades activadoras o
represoras de determinados factores transcripcionales, permite alterar drasti-
camente el patron de expresion de los genes sometidos a su control a través
de la cascada de regulacion en la que se hallan presumiblemente integrados,
debido, en gran medida, a la organizacion no escalar de los componentes del
proteoma cerebral, tal como se describid en el apartado anterior, y, especial-
mente, de las proteinas reguladoras que integran este tipo de rutas de trans-
duccién de sefiales y de mecanismos de modulacion de la expresion génica.
Una importancia similar deberia tener la maduracion alternativa de los
ARNm, que, como sucede presumiblemente en el caso de FOXP2, permite
adecuar el diseflo proteinico al contexto, preservando la estructura general de
la proteina y la arquitectura del gen, puesto que no implica una modificacion
de la secuencia nucleotidica [Mattick (2003)]. Por lo demas, la significativa
estabilidad del proteoma cerebral humano encuentra seguramente su razon de
ser en la circunstancia de que muchas de estas proteinas se emplean casi con
toda seguridad en otros contextos tisulares, como sucede con la propia pro-
teina FOXP2, lo que habria impedido la aparicion de cambios demasiado ra-
dicales en su disefio [Mattick y Gagen (2001)].

En definitiva, el desarrollo de una estructura como el cerebro humano y,
por inclusién, la del propio «drgano del lenguaje», no habria sido simplemen-
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te una cuestion de incremento de la complejidad estructural, sino fundamen-
talmente de la creacion de un programa de desarrollo preciso, que habria
permitido conseguir una cuidadosa eleccidn entre un numero casi infinito de
trayectorias de desarrollo posibles [Mattick (2003)], y que ademas seria lo su-
ficientemente flexible como para responder (positivamente) a los cambios
que se producen en el medio que rodea al organismo. En un programa de esta
naturaleza seria posible distinguir dos niveles [Mattick (2003)]: la especifica-
cion de los componentes estructurales del sistema (fundamentalmente protei-
nas), que esta contenida en las secuencias codificadoras de los genes, y que
ya estaba presente (casi en su totalidad) en el patrimonio genético del linaje
humano antes de la aparicion de nuestra especie; y, por otro lado, la organi-
zacion de la expresion y el ensamblaje de dichos componentes durante la di-
ferenciacion y el desarrollo, que seguramente constituye la aportacion
novedosa de nuestra historia evolutiva, y que, entre otras ventajas adaptati-
vas, nos habria dotado, a diferencia de nuestros parientes mas proximos, de la
herramienta de comunicacion que llamamos lenguaje. Y una de las maneras
de lograrlo habria sido la remodelacion de los factores transcripcionales en-
cargados de la modulacion de los programas de desarrollo codificados gené-
ticamente. Dicho de otra manera: el lenguaje, por muy complejo que sea, no
se habria creado desde cero en términos bioldgicos, sino que habria podido
aparecer mediante el reciclado de elementos (moleculares, ontogenéticos, ci-
toldgicos, histoldgicos) ya presentes en un momento dado en nuestro orga-
nismo como resultado de su historia evolutiva. Asi, la regulacién, en
concreto, del desarrollo (y acaso del funcionamiento) de las estructuras neu-
ronales que permiten el lenguaje se habria conseguido mediante la reutiliza-
cién de cascadas reguladoras implicadas en el desarrollo (y el funcionamiento)
de otros sistemas neuronales, fundamentalmente de los que intervienen en la
cognicion social, la representacion espaciotemporal y el control motor [Mar-
cus y Fisher (2003)]. En particular, la reciente remodelacién experimentada
por FOXP?2 habria permitido la asuncién por parte de las estructuras subcor-
ticales de tareas de procesamiento secuencial relacionadas con la sintaxis,
con independencia de que siguieran interviniendo en actividades de caracter
motor [cfi. Lieberman (2002)], y/o el posible cambio de funcién de las neuro-
nas especulares que contendria el area de Broca [cfi. Arbib (2003)]. Colateral-
mente, tales evidencias constituirian un argumento adicional en la refutacion de
la supuesta paradoja de la «escasez de genes», mencionada anteriormente,
puesto que unas pocas mutaciones en las secuencias de determinados genes con
actividad reguladora podria dar lugar a numerosas modificaciones estructurales
(y funcionales), las cuales no tendrian que codificarse de forma independiente
ab initio. Por otro lado, esta circunstancia resulta especialmente relevante a la
hora de explicar la historia evolutiva de una hipotética organizacion modular
del cerebro humano, como se tratara someramente en el siguiente apartado.
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VII. LO QUE REALMENTE NOS DICEN LOS «GENES DEL LENGUAJE»

La discusion sobre los fundamentos genéticos del lenguaje, iniciada
desde el campo de la Lingiiistica y continuada, entre otras disciplinas, por la
biologia molecular, se inserta dentro del debate iniciado hace mas de cuarenta
afios sobre el origen genético o ambiental del comportamiento humano. Co-
mo ya se ha mencionado en diversas ocasiones, y a pesar de su debilidad
conceptual, el término innato es un concepto recurrente en la descripcion que
se ha venido haciendo del lenguaje (y, especialmente, de su desarrollo), aun
desde el propio campo de la Lingiiistica. Una controversia necesariamente re-
lacionada con la anterior consiste en la posibilidad de que los mecanismos
neuronales que se supone que permiten la adquisicion del lenguaje (los cua-
les, en general, se suelen considerar innatos) sean exclusivos del mismo o,
por el contrario, consistan (si no todos, al menos una gran mayoria) en capa-
cidades cognitivas mas generales, utilizadas también para el procesamiento
de informacién no lingiiistica [Marcus (2004) p. 30], lo que entronca direc-
tamente con la gran cuestion de la organizacién modular del cerebro. Como
se ha venido discutiendo a lo largo de este trabajo, no parece existir una co-
rrelacion concluyente entre la organizacion funcional del cerebro y una espe-
cializacién histologica correlativa prefijada hasta sus ultimos detalles desde
el momento del nacimiento, de forma que los conceptos de plasticidad y ex-
periencia parecen resultar tan esclarecedores a este respecto como la idea de
la existencia de un programa de desarrollo codificado genéticamente que ga-
rantice que el nimero de itinerarios de desarrollo neuronal no sea infinito y
que el lenguaje permanezca como una entidad definida a pesar de la variabi-
lidad ambiental en que se produce la ontogenia. En este contexto no debe re-
sultar sorprendente que una cuestion como la de la existencia y la naturaleza
de unos hipotéticos «genes del lenguaje» resulte igualmente controvertida.
(Existen genes dedicados especificamente a la regulacién del desarrollo y el
funcionamiento de los centros neuronales encargados del aprendizaje y el
procesamiento lingiiisticos? ;Son esperables genes cuya mutacion compro-
meta exclusivamente nuestra capacidad lingtiistica? ;Cuales son los genes cuya
evolucion molecular explicaria la aparicion del lenguaje en nuestra especie?

En una discusion de este tipo resulta fundamental una adecuada com-
prension de la manera en que funcionan realmente los genes durante el desa-
rrollo y la actividad cerebrales. En primer lugar, conviene tener presente que
el hecho de que la relacion que existe entre los genes y el lenguaje diste de
estar clara no se debe exclusivamente a una cuestion de caracter técnico o
metodoldgico, sino, a menudo, a la confusion que entrafian definiciones de-
masiado simplistas de la naturaleza de los genes y a caracterizaciones harto
reduccionistas de su funcién, como las que implica la propia expresion «gen
del lenguaje» (razén por la que el sintagma se ha puesto reiteradamente entre
comillas a lo largo de este trabajo). Evidentemente, el continuo desarrollo de
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las técnicas de imagen neurofisiologicas esta permitiendo determinar con una
exactitud cada vez mayor el efecto especifico y directo de determinados ge-
nes sobre los mecanismos cerebrales de procesamiento de la informacion
(aun en la propia neurona), mientras que la mejora de las técnicas de imagen
neuroquimicas empieza a permitir dilucidar también la naturaleza y el fempo
de los mecanismos moleculares responsables de dicho efecto (aun en el caso
de pequefias poblaciones celulares o en ausencia de diferencias conductuales
[fenotipicas] mensurables [Mattay y Goldberg (2004)]). Y, sin embargo, tam-
bién es preciso tener en cuenta que, en principio, el papel de los genes duran-
te el desarrollo y el funcionamiento del cerebro consiste simplemente en la
sintesis de determinadas proteinas.

En segundo lugar, de lo discutido acerca de las propiedades que carac-
terizan a la mayor parte de los «genes del lenguaje» y, en particular, acerca
de las implicaciones que plantea su «inespecificidady, parece evidente que un
mismo gen puede desempefiar funciones diferentes en momentos y lugares
distintos durante el proceso ontogenético del organismo, de forma que podria
ser reclutado para el desarrollo y/o el funcionamiento de dominios o médulos
cognitivos diferentes. Este fenomeno es lo que se conoce como pleiotropis-
mo. El pleiotropismo puede manifestarse a diferentes niveles bioldgicos
[Dudley et al. (2005)] y sus efectos se incrementan exponencialmente debido
a la existencia de un poligenismo concomitante, que implica que una deter-
minada funcién cognitiva puede ser el resultado de la actuaciéon conjunta de
los productos codificados por mas de un gen, cada uno de los cuales contri-
buye en una pequefia proporcion a la misma [Kovas y Plomin (2006)]. El
pleiotropismo y el poligenismo explican, en gran medida, el inusual perfil fe-
notipico de los trastornos del lenguaje, pero, al mismo tiempo, no implican
necesariamente la existencia de un cerebro generalista, como tampoco lo
hace, de hecho, la existencia de genes generalistas per se (vid. infra; para una
opinion diferente, vid. [Kovas y Plomin (2006); Butcher ez al.(2006)]).

En tercer lugar, conviene tener presente que la determinacidon progra-
mada de la organizacion y el funcionamiento de cualquier estructura bioldgi-
ca depende, en general, de la actuacion coordinada de multitud de genes, lo
cual resulta particularmente cierto en el caso del cerebro humano. Lo relevan-
te, en consecuencia, no es solo el papel que desempefia cada uno de los genes
en particular, sino el sutil equilibrio que existe, en un determinado momento
y en un lugar concreto, entre los productos codificados por el conjunto de ge-
nes implicados, los cuales suelen disponerse en forma de gradientes o consti-
tuyendo diferentes combinaciones especificas de moléculas sefializadoras
[Marcus (2004, pp. 84-86)], los cuales regulan de forma harto precisa la pro-
liferacion, la migracion y la interconexion de las neuronas. La gran variabili-
dad fenotipica que presentan tipicamente los trastornos neurogenéticos, y aun
la que manifiestan los diferentes individuos relacionados con los mismos (pre-
sencia de alelos de riesgo en individuos no afectados, individuos afectados que
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no presentan alelos de riesgo, diversos grados de afeccion en individuos con los
mismos alelos de riesgo), constituye un reflejo de la complejidad del mapa ce-
rebral en términos de gendmica funcional, donde la contribucién de cada gen
individual a una determinada funcidén cognitiva siempre es, en general, pe-
quefia, poco predecible y condicionada a la de multitud de otros genes. Y, so-
bre todo, constituye una evidente manifestacion de que el sutil equilibrio que
existe entre robustez y plasticidad, entre lo innato y lo adquirido, en el len-
guaje, responde, en gran parte, a la propia naturaleza de los genes y a su me-
canismo de actuacién, en el sentido de que los genes no sélo son los
responsables de la sintesis de los elementos que conforman los centros cere-
brales encargados del procesamiento lingiiistico, sino, al mismo tiempo, de la
determinacion del lugar y del momento precisos en que han de fabricarse di-
chos elementos (lo cual depende, a su vez, y en gran medida, del ambiente en
que tiene lugar el desarrollo [Marcus (2004, p. 148)]). Esta circunstancia
condiciona indefectiblemente nuestros esfuerzos por tratar de identificar «ge-
nes del lenguaje», algo que hasta la fecha se ha venido haciendo a partir de
individuos afectados por diversos trastornos lingiiisticos. Mientras que se ha
logrado un cierto éxito en la localizacién cromosdmica y en la caracterizacion
molecular de los factores que influyen en este tipo de trastornos, no se ha
conseguido, en cambio, lo propio en lo que atafie a la identificacion de los
multiples alelos que confieren susceptibilidad a los mismos [Fisher (2006)].
Como se apuntd anteriormente, una consecuencia indeseable de la cuasi uni-
versal utilizacién de la estrategia de la clonacion posicional, que establece co-
rrelaciones genotipo-fenotipo en virtud de criterios exclusivamente estadisticos
(y en ausencia de datos etioldgicos), ha sido la de popularizar la idea, cierta-
mente incorrecta, de que determinados genes controlan aspectos concretos del
comportamiento y, por inclusion, del propio lenguaje [Fisher (2006)].

En cuarto lugar, conviene no minusvalorar la importancia que en el de-
sarrollo del «organo del lenguaje» ejerce el contexto molecular y ontogenéti-
co sobre la expresion y la actividad de los genes responsables del mismo,
como tampoco la importancia que tiene la influencia del ambiente sobre el
programa de desarrollo de dicho «organo». Asi, el gen es un elemento mas de
un sistema que también incluye a las propias neuronas, musculos, glandulas,
percepciones, atencion, estados y elecciones, y la funcién primaria de los ge-
nes es la regulacion de la maquinara celular de todos los tipos celulares nece-
sarios para el funcionamiento del cerebro, permitiendo de esta manera que
exista el lenguaje. En consecuencia, y en lo concerniente a la discusion acer-
ca del caracter innato del lenguaje y a la extension de su codificacién genéti-
ca, cabria hacer una significativa precision: la relacion entre el gen y el
lenguaje es, a todas luces, mediata, y ello, cuando menos, por cuatro razones.
En primer lugar, porque dicha relacion no se agota en la informaciéon que
contiene la secuencia codificadora del gen, al estar condicionada por multitud
de variables: los parametros que determinan su perfil transcripcional, la con-
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tribucion del producto génico a una determinada ruta bioquimica o rasgo es-
tructural, el hecho de que pueda realizar diversas funciones en la célula o el
que pueda relacionarse de forma diferente con las distintas facetas del proce-
samiento cognitivo [Kosik (2003)]. En segundo lugar, porque el componente
molecular del lenguaje se encuentra intimamente relacionado con los compo-
nentes celular, fisioldgico, funcional, macroestructural y fenotipico (conduc-
tual) del mismo, existiendo, en muchos casos, interludios desconocidos que
es preciso caracterizar [Kosik (2003)]; una caracterizacion estrictamente fun-
cional, como la que implica «gen del lenguaje» seria, en este sentido, una de-
finicion demasiado limitada en relacion con lo que hacen realmente estos
genes in vivo. En tercer lugar, porque genomas, transcriptomas, proteomas,
metabolomas e interactomas nunca parecen solapar por completo con la fisio-
logia o con las imagenes que se obtienen durante la ejecucion de determina-
das tareas. En cuarto lugar, porque permitir que un proceso cognitivo o un
comportamiento tengan lugar no implica determinarlo por completo, dado
que el propio acto lingiiistico y el contexto en que se produce regulan la res-
puesta de todo el sistema, incluyendo la expresion de los genes que (de forma
simplista) se consideran el punto de llegada del analisis biologico del feno-
meno lingiiistico [Lederhendler y Schulkin (2000)].

Una conclusion inmediata de las evidencias presentadas en este trabajo
(emanada, de hecho, de los cuatro puntos relativos a la naturaleza y la fun-
cion de los «genes del lenguaje» discutidos anteriormente) consiste, desde
luego, en la circunstancia de que nunca serd posible encontrar genes respon-
sables de la flexion nominal o que regulen el procesamiento de las oraciones
con clausulas embebidas, como demandaba ingenuamente una aproximacion
simplista a la dilucidacion del problema de las bases genéticas del lenguaje.
En cambio, si parecen existir genes que se ajustan en gran medida a la defini-
cion de «gen del lenguaje» propuesta por Pinker [(2001), pp. 352-53], al me-
nos si se interpreta de forma laxa, puesto que se dispone actualmente de
algunos datos, ciertamente fragmentarios, acerca de algunos de los genes que
integrarian el programa encargado del desarrollo y el funcionamiento de de-
terminadas regiones cerebrales, estructuras histologicas, conjuntos neuronales
o procesos a nivel citologico (capaces, ademas, de integrar la informacion
que llega del exterior), relacionados con el lenguaje.

(Supone este hecho que la Gramatica Universal a la Chomsky (o el
mecanismo de adquisicion del lenguaje [LAD, language acquisition device]
[Chomsky (1965)]) esta codificado genéticamente en sus aspectos generales?
.Y qué decir con respecto al modelo de organizacion y desarrollo del lengua-
je que implican el programa minimalista o las distintas propuestas de natura-
leza modularista? O dicho de otra manera: dado que los integrantes de dicho
programa de desarrollo también participan presumiblemente en la regulacion
del desarrollo y/o el funcionamiento de otros circuitos cerebrales, encargados
del procesamiento de informacion no lingiiistica, o aun de otras regiones cor-
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porales, jes preciso descartar la idea del lenguaje como un «instinto» o, mas
especificamente, como el producto de un «drgano» cerebral dedicado especi-
ficamente al procesamiento lingiiistico? Estas cuestiones llevan indefectible-
mente a la consideracion del concepto de «modulo lingiiistico» (o de
«facultad del lenguaje», como se prefiera), cuya discusion a la luz de las evi-
dencias moleculares recogidas en este trabajo podria contribuir a una definicion
mas exacta de un término ciertamente elusivo y en ocasiones controvertido.
Tradicionalmente, las renuencias a la aceptacion de la idea de la exis-
tencia de un médulo lingiiistico se han fundamentado, en gran medida, en la
constatacion recurrente de que la relacion entre anatomia y funcidén no parece
estar suficientemente clara, en el sentido de poder asignar de forma conclu-
yente determinadas tareas del procesamiento lingiiistico a estructuras histolo-
gicas concretas (y, por supuesto, en la improbabilidad de la existencia de una
relacién biunivoca entre determinados genes y rasgos o procesos cognitivos
concretos, debido a las razones comentadas anteriormente; [vid. también
Gray et al.(2006)]). Del mismo modo, también pareceria descartar dicha po-
sibilidad el hecho de que el andlisis fenotipico de los trastornos (supuesta-
mente) especificos del lenguaje (como los consignados en este trabajo) haya
puesto de manifiesto que casi nunca lo son de forma estricta, al igual que su-
cede con otros trastornos cognitivos en los que se habia postulado la existen-
cia de algln tipo de disociacion a nivel fenotipico entre la cognicion y el
lenguaje (el caso paradigmatico seria el sindrome de Williams). De hecho,
son pocos los trastornos genéticos (y aun los individuos) en los que tnica-
mente se ve afectado un dominio cognitivo [Karmiloff-Smith (1998); Hill
(2001)]. Por lo demas, un modelo de organizacioén y/o funcionamiento cere-
brales estrictamente modular pareceria incapaz, a primera vista, de explicar el
hecho de que, como consecuencia de una misma alteracion, resultante de la
mutacion de un gen relevante para la proliferacion neuronal o la sinaptogéne-
sis, el perfil cognitivo (o el perfil lingiiistico) varie de un individuo a otro, y,
especialmente, en las distintas etapas de desarrollo (nuevamente, un caso ar-
quetipico seria el sindrome de Williams), de ahi que en ocasiones haya resul-
tado mas plausible interpretar esta variabilidad como una consecuencia de la
interrupcion del complejo patron de interaccion que se produce entre las dis-
tintas regiones durante el desarrollo y no como el resultado de una interac-
cion entre modulos lingiiisticos defectuosos y otros que seguirian intactos (de
todos modos, y como se discutirda a continuacion, conviene recalcar que, en
ultimo término, lo que subyace habitualmente a este tipo de argumentos es,
en realidad, una vindicacién implicita de una falta de correlacion entre los
genes y los caracteres cognitivos, la cual, como ya se ha argumentado sufi-
cientemente, seria una consecuencia de la propia naturaleza de los genes y de
la manera en que funcionan durante la ontogénesis del cerebro, en el sentido
de que, como afirma Marcus [(2004), p. 5] el genoma no constituye un dia-
grama exacto para el ensamblaje de la mente, ni tampoco una imagen de un
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producto terminado). Se han aducido otras razones en contra de un modelo
modular de la mente, como la ya mencionada «paradoja de la escasez de ge-
nesy; la correlacion general que se advierte en la poblacion entre el lenguaje
y la cognicién [Hill (2001); Colledge et al. (2002)]; el considerable grado de
solapamiento existente entre los perfiles de expresion génica de las diferentes
areas corticales [Liu et al. (2000)]; o la improbabilidad de que un médulo tan
complejo como el lenguaje se haya creado de novo en el breve intervalo de
tiempo, en términos evolutivos, en el que se ha producido la aparicion de
nuestra especie [Marcus (2006)]. Sin embargo, segin Marcus (2006), todas
estas evidencias lo que cuestionan realmente es una determinada concepcion
de mddulo particularmente, rigida, a saber, la de un dispositivo computacional
auténomo, que tiene un caracter innato, que presenta una especificidad de do-
minio y que ha evolucionado de forma independiente para desempefiar una de-
terminada funcion [Fodor (1983); Coltheart (1999)].

Del mismo modo, existen otras evidencias que parecen corroborar, en
cambio, la plausibilidad de un modelo de organizacién y/o funcionamiento
cerebrales de caracter modular y, en particular, la existencia de un modulo
dedicado especificamente al procesamiento lingtiistico. Entre otras, merece la
pena citar la caracteristica discrepancia que se advierte durante la ontogenia
entre la capacidad lingiiistica y el resto de las capacidades cognitivas [Crain
(1991)]; la persistencia y repetibilidad de determinadas particularidades neu-
roanatdmicas (como la existencia de las areas de Brodmann o de los esque-
mas de conectividad de Felleman-Van Essen); la constatacion de que existen
genes cuya mutacion provoca alteraciones del lenguaje que la plasticidad ce-
rebral es incapaz de corregir por completo (si bien dichos genes también par-
ticipan, en su inmensa mayoria, en el desarrollo y el funcionamiento de otras
estructuras neuronales, dedicadas a la planificacion y la ejecucion de tareas
no lingiiisticas); y, desde luego, todos los argumentos proporcionados tradi-
cionalmente por la lingiiistica a la hora de tratar de demostrar que el lenguaje
es consecuencia de un programa de desarrollo innato que, cuando menos, se
pone en marcha en el momento del nacimiento, los cuales se han resumido
muy brevemente en la introduccion de este articulo. La clave de esta aparente
paradoja se encontraria en el hecho de que, si bien dos mddulos pueden ser
funcionalmente distintos (y, de hecho, han de serlo para ser considerados
modulos), no tienen, en cambio, por qué ser completamente independientes
en términos evolutivos o genéticos (y, de hecho, nunca lo son) [Marcus
(2006)]. Como sugiere Marcus [(2004), pp. 132-133], entender el lenguaje en
términos neuronales no estriba tanto en determinar la existencia de porciones
de tejido cerebral dedicadas exclusivamente al procesamiento lingiiistico
(que, ciertamente, existen como tales), como en diseccionar la naturaleza del
programa de interconexion unico (pero, en modo alguno, surgido ex nihilo)
que relaciona diversas estructuras neuronales (la mayoria de las cuales ya se
encontraban presentes en nuestros antepasados) con objeto de permitir la
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existencia del lenguaje. Por lo demas, cada una de las regiones cerebrales im-
plicadas en el procesamiento lingiiistico no deberia concebirse como un sis-
tema autonomo encargado de la resolucion de una tarea lingiiistica especifica,
sino como un subcomponente de un mecanismo de computacion que se em-
plearia en la resolucion de tareas de muy diversos tipos, incluidas las relaciona-
das con el lenguaje, de modo que lo especifico no serian los componentes (al
menos, no todos), sino el conjunto. Y algo semejante podria afirmarse con rela-
cién a los genes responsables del desarrollo y el funcionamiento de las neuro-
nas que integrarian este mecanismo de computacion (lingiiistica).

Esta concepcion de lo modular implica, asimismo, que el modulo del
lenguaje seria el producto de los cambios evolutivos experimentados por al-
gun otro médulo (o modulos) (cognitivo o neuronal) ancestral que no habria
estado dedicado en origen a tareas de procesamiento lingiistico, bien por
haberse producido un cambio de funcidén del mismo, bien porque tuvo lugar
una duplicacion del modulo primitivo que permitié que una de las dos copias
pudiera evolucionar libremente (de una forma semejante a lo que sucede en
los casos de duplicacion génica). Marcus (2006) ha descrito de forma detalla-
da las evidencias existentes en este sentido, que ha clasificado en prelimina-
res y especificamente lingiiisticas. Entre las primeras cabe citar la continuidad
filogenética que se advierte entre la especie humana y las restantes especies
de primates superiores en términos de psicologia y de neuroanatomia compa-
radas, al margen de las que existen en términos gendmicos (vid. supra); la
comorbilidad que se observa frecuentemente entre distintos trastornos que
presumiblemente afectan a moédulos diferentes (como, por ejemplo, entre la
dislexia y el TEL [Bishop (2001)]); o la presencia de una estructura histolo-
gica fundamental compartida por lo que son médulos funcionalmente distin-
tos, que implica la presencia de motivos estructurales repetidos y de
componentes celulares ubicuos, y que presupone la existencia de procesos de
desarrollo semejantes, regulados por programas genéticos parcialmente sola-
pantes. Con relacién a esta ultima evidencia, conviene tener presente que la
significativa variabilidad que puede observarse en lo concerniente a los dife-
rentes tipos neuronales que integran el tejido cerebral puede retrotraerse a un
ancestro comun y descansa en una combinacién de unos pocos rasgos estruc-
turales y funcionales basicos, fundamentalmente, el tipo de arborizacion den-
dritica y axdnica, la clase de receptor de neurotransmisor existente en la
superficie celular y los tipos de canales idnicos presentes en la membrana
[Striedter (2005)]. Del mismo modo, y en términos moleculares, dicha eviden-
cia vendria atestiguada, entre otras cosas, por el hecho de que el patron de ex-
presion génica en las diferentes areas corticales es sustancialmente semejante,
de manera que, como se apunt6 anteriormente, casi ningiin gen se expresa de
forma exclusiva en una determinada area, funcional o anatomicamente distinta.

En cuanto a las evidencias de tipo estrictamente lingtiistico, Marcus
(2006) sugiere la existencia de una continuidad y/o un solapamiento entre el
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mddulo del lenguaje y otros mecanismos cognitivos, como, por ejemplo, los
implicados en la representacion temporal y espacial; la presencia del mismo
tipo de recursos representativos basicos (distincion entre clase e individuo,
creacion de clasificaciones jerarquicamente organizadas, etc.) en el lenguaje
y en otros dominios de la cognicion; o, por ultimo, la importancia que tanto
en el lenguaje como en otros dominios cognitivos tiene la automatizacion
gradual de los procesos implicados en los mismos. Del mismo modo, y en re-
lacidén concretamente con un modelo de procesamiento lingiiistico en el que
existiria un subcomponente declarativo (o 1éxico) y otro procedimental (o
computacional, o de aplicaciéon de reglas) [Pinker (1991); Ullman (2001)], y,
que subyace a buena parte de lo discutido en este articulo, parece evidente
que, en gran medida, la aparicion del lenguaje podria haber implicado sim-
plemente el desarrollo de una nueva manera de organizar los datos existentes
en la memoria y no necesariamente la aparicion de procedimientos radical-
mente nuevos de codificacion, almacenamiento o recuperacion de los mismos
(de manera que, en consecuencia, los mecanismos de memoria empleados por
el modulo lingtiistico podrian no ser independientes de los empleados por
otros modulos cognitivos, exista 0 no un solapamiento fisico entre ellos)
[Marcus (2006)]. Asimismo, y como ya se sugirid anteriormente, los meca-
nismos implicados en la secuenciacion y la combinacion de elementos lin-
giiisticos podrian ser adaptaciones de dispositivos preexistentes, implicados
probablemente en la planificacion motora [Lieberman (2002); Steedman
(2002)]. Logicamente, la aparicion del lenguaje también habria sido fruto de
diferentes innovaciones, fundamentalmente de la adquisicion de una capaci-
dad inédita de representar y procesar estructuras jerarquicas y/o recursivas, y
de adquirir de forma casi ilimitada nuevos elementos del lexicén, asi como
del surgimiento de una interfaz entre la teoria de la mente y los sistemas de
transmision de la informacidn (que se habrian visto modificados con objeto
de poder utilizar el canal actstico, lo que habria implicado una remodelacion
sustancial del tracto vocal) [Marcus (2006)]. Esta idea casa, por lo demas,
con los presupuestos del programa minimalista defendido en los tltimos afios
por Chomsky (1995, 2000), segun el cual las caracteristicas formales y fun-
cionales del lenguaje dependerian de las de las caracteristicas de los sistemas
cognitivos con los que entra en contacto

En todo caso, esta vision del proceso evolutivo del modulo lingiiistico
no implica, en modo alguno, minusvalorar el papel de la experiencia en el de-
sarrollo del lenguaje. Antes bien, esta hipodtesis no solo corrobora la idea de
que nacemos dotados de un dispositivo de adquisicion del lenguaje que nos
permite desarrollar esta capacidad en las condiciones bien establecidas por la
Lingiiistica desde hace tiempo y cuyas caracteristicas estan predeterminadas
genéticamente, sino también la idea de que las propiedades exactas del modu-
lo lingtiistico en el estadio adulto son una consecuencia, en mayor o menor me-
dida, de la experiencia, esto es, que no vienen determinadas exclusivamente
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por sus propiedades iniciales, resultantes de aquel programa de desarrollo co-
dificado genéticamente, sino que también dependen del modo en que el am-
biente va remodelando a lo largo de la vida del individuo dichas
caracteristicas iniciales. Una vez mas, las propiedades iniciales del médulo
no condicionan su estructura final, pero si limitan los posibles itinerarios de
desarrollo del mismo.

Por lo que se refiere a las propuestas acerca de la organizacion y el fun-
cionamiento del lenguaje en el cerebro humano que se reclaman no modula-
ristas, se suelen agrupar, en general, bajo la denominacion de funcionalistas,
queriendo significar, en esencia, que rechazan la existencia de un conoci-
miento lingiiistico aprioristico (como seria el caso de la Gramatica Universal
chomskiana), asi como la presencia de estructuras neuronales dedicadas es-
pecificamente al procesamiento lingtiistico, y que vindican, en cambio, la
existencia de circuitos neuronales que, desempefiando una tarea de una de-
terminada naturaleza, forman parte, sin embargo, de sistemas funcionales di-
ferentes [Lorenzo (2006), pp. 90-93]. Un modelo de este tipo es el propuesto
por Lieberman (2002), al cual se ha hecho alusion en diversas ocasiones, pero
también lo seria el Programa Minimalista chomskiano [Chomsky (1995);
Chomsky (2000)], puesto que, en la practica y como argumenta Lorenzo
[(2006), p. 98], los recursos de los que, segiin dicho Programa, haria uso la
facultad del lenguaje (FL) serian fundamentalmente los que le proporcionan
los sistemas externos (esto es, los sistemas cognitivos responsables del pen-
samiento y los sistemas encargados de la percepcidon y la motricidad). De
hecho, desde un punto de vista minimalista se ha llegado a sugerir que la apa-
ricion del lenguaje podria concebirse como la integracion en un Unico sistema
funcional de dichos sistemas externos (tengan o no estos ultimos un caracter
modular) [Hauser et al. (2002)]. Un sistema de este tipo implicaria, ademas,
una reduccion muy significativa de la carga genética necesaria para su desa-
rrollo y su funcionamiento [Lorenzo y Longa (2003)], y ello, cuando menos,
por tres razones: (i) porque gran parte de la informacion genética necesaria
para la constitucion del sistema funcional lingiiistico seria la que se precisa
para el desarrollo y el funcionamiento de los sistemas externos; (ii) porque el
desarrollo y el funcionamiento de la facultad del lenguaje dependeria, en cier-
ta medida, de leyes generales de organizacion de los sistemas biologicos, las
cuales son independientes del ambiente y del genoma (aunque permiten, sin
embargo, la consecucion de recursos tan significativos como, por ejemplo,
los sistemas de computacién mas eficientes posibles en relacion con las condi-
ciones iniciales del desarrollo); y (iii) porque buena parte de la informacion que
se precisaria para el desarrollo de la facultad del lenguaje seria de tipo epigené-
tico, es decir, vendria determinada biolégicamente por las caracteristicas del
ambiente ontogenético en que se produce dicho desarrollo. Lorenzo y Longa
(2003) también han determinado las operaciones y los elementos lingiiisticos
que no pueden considerarse directamente motivados por los sistemas externos.
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Sin embargo, aun en este caso, tampoco seria obligatorio que la totalidad de los
mismos estuviese codificada en el genoma. Antes bien, mientras que algunos
tendrian un caracter genético (en particular, el inventario universal de rasgos [-
interpretables] y el conjunto de operaciones computacionales), otros, en cam-
bio, poseerian una naturaleza epigenética (en concreto, las operaciones de se-
leccion de los rasgos del inventario universal y las de encapsulacion de los
mismos en elementos de caracter 1éxico). Por otra parte, y desde un punto de
vista filogenético, este tipo de propuestas funcionalistas admitiria una pauta
evolutiva «menos ortodoxax para el lenguaje, en el sentido de que no exigiria
que ¢éste fuese necesariamente el fruto del prolongado desarrollo evolutivo de
un nimero significativamente elevado de componentes discretos, dado que,
por un lado, buena parte de dichos componentes ya habrian estado presente
antes de la aparicion del lenguaje (piénsese, por ejemplo, en los ganglios ba-
sales en el modelo de Lieberman), mientras que, por otro, una parte de la in-
formacion necesaria para su surgimiento vendria dada por las condiciones
iniciales del sistema (piénsese en las leyes de autoorganizacion a las que alu-
de el Programa Minimalista).

Probablemente, las diferentes propuestas de organizacién, funciona-
miento y evolucion de la facultad del lenguaje que implican los modelos a los
que se ha aludido anteriormente (modularismo cartesiano, modularismo
computacional, funcionalismo «liebermaniano» o funcionalismo internista
chomskiano, siguiendo a Lorenzo [(2006), pp. 85-103]) no deberian separarse
de forma radical, salvo quizas sus versiones mas rigoristas. Como se ha dis-
cutido ya suficientemente, el modularismo debe dar siempre cuenta, en ulti-
mo término (y, de hecho, autores como Pinker lo hacen), de fendémenos como
la plasticidad inherente al desarrollo y al funcionamiento cerebrales, la falta
de un correlato anatémico exacto de las operaciones de caracter lingiiistico o
la significativa rapidez con que el lenguaje ha surgido en términos evolutivos.
Por su parte, los modelos funcionalistas deben admitir (y, de hecho, autores
como Lieberman lo hacen) la existencia de pautas de activacion cerebral re-
currentes durante el procesamiento lingiiistico o de ciertas disociaciones cog-
nitivas, asi como la indudable ventaja adaptativa que implica la posesion del
lenguaje. La naturaleza del programa genético que seria responsable del desa-
rrollo y del funcionamiento de la facultad del lenguaje (tal y como se ha di-
seccionado en este trabajo), asi como las restricciones y contingencias que
limitan el alcance de dicho programa y lo hacen depender en gran medida del
contexto ontogenético y del ambiente en que se desarrolla el individuo (tal y
como se discutié de forma sinoptica al principio de este apartado), casan ca-
balmente con las propuestas menos extremas del modularismo y del funcio-
nalismo, que son aquellas a las que se ha prestado particular atencion en este
apartado. Asi, en pocas palabras, la modificacion de la secuencia de unos po-
cos genes reguladores (y/o de su perfil transcripcional) habria permitido que,
en un breve lapso de tiempo en términos evolutivos, se hubiera producido
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una significativa remodelacion de determinados circuitos neuronales (o la
captacion de los mismos) y su dedicacion (seguramente de forma no exclusi-
va) a tareas de procesamiento y computacion de elementos simbdlicos, cuyo
resultado seria transformado ulteriormente en estructuras exteriorizables e in-
teriorizables por parte de sistemas motrices y perceptivos ya existentes. El
ajuste final de dichos circuitos dependeria, merced a la propia dinamica de or-
ganizacion del sistema nervioso, de los estimulos externos recibidos por el in-
dividuo, pero también del contexto de desarrollo que representan las restantes
estructuras nerviosas que los rodean y con las que necesariamente interactiian.
El resultado de todo este proceso seria una facultad del lenguaje (o un «orga-
no lingtiistico», o un «mddulo del lenguaje») ciertamente delimitado en tér-
minos funcionales (y, hasta cierto punto, anatomicos), de caracter
indudablemente innato (en el sentido ampliado en que este término se ha ve-
nido utilizando en este trabajo) y solo en parte codificado genéticamente, pe-
ro sometido a un proceso de seleccion «por modificacion y descenso» de neto
sabor darwiniano.

Para terminar, conviene recalcar una vez mas que la aproximacion ge-
nética al estudio del lenguaje no deberia entenderse desde un punto de vista
estrictamente reduccionista, que quiere ver en el gen el punto final de cual-
quier analisis del hecho lingiiistico, sino que deberia tratar de proponer un
modelo tedrico capaz de conciliar lo que sabemos acerca de la actividad gé-
nica cerebral, con lo que conocemos sobre la organizacién de los circuitos
neuronales, los mecanismos de procesamiento de la informacion lingliistica
por parte de los mismos y el propio hecho lingiiistico. Algo parecido es lo
que busca lograr, en lineas generales, la biologia de sistemas, la cual, desde
un punto de partida eminentemente molecular, especialmente genético, tiene
por objeto el analisis cuantitativo, global y sistematico de todos los compo-
nentes del sistema, integrando verticalmente dicho analisis para determinar la
estructura del sistema a todos los niveles y construyendo, ademas, modelos
del mismo que, mediante simulaciones computacionales, permitan validar los
resultados obtenidos [Grant (2003)]. Una idea semejante es la que subyace
también en la hipdtesis de la epigénesis probabilistica [Gottlieb (2001)]. En
consecuencia, la caracterizacion de los «genes del lenguaje», esbozada en es-
te articulo, constituye un primer paso imprescindible para una exitosa culmi-
nacién de este complejo empefio. Ayudar a resolver los interrogantes
fundamentales que existen acerca de la emergencia, el funcionamiento y la
organizacion del lenguaje desde un punto de vista anatomico, fisioldgico, his-
tologico y bioquimico, asi como replantear una serie de cuestiones muy im-
portantes acerca de la propia definicion del fenotipo lingiiistico en términos
bioldgicos, de su origen evolutivo y de su funcion bioldgica, deberia consti-
tuir un estimulo para la propia Lingiiistica, en el sentido de que este tipo de
analisis aportaria nuevos elementos a la discusion que, desde hace bastante
tiempo, se viene sosteniendo en su ambito de estudio acerca de cuestiones tan
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relevantes como las relaciones existentes entre el lenguaje y la cognicién, y
aun entre los diferentes componentes del primero, incluyendo su supuesto ca-
racter modular, el patrén de adquisicion de la capacidad lingtiistica durante la
ontogenia o el origen (filogenético) de la misma.
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