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Resumen
El lenguaje es una de las funciones cognitivas más 

relevantes y complejas del ser humano, el origen in-
nato del lenguaje se ha discutido desde un punto de 
vista fundamentalmente lingüístico, haciendo uso de 
datos procedentes, del análisis de las lenguas natu-
rales, sin embargo, de forma paralela, se ha venido 
incrementando nuestros conocimientos acerca de las 
bases neuronales que intervienen en la emergencia y 
el funcionamiento de diversos aspectos del compor-
tamiento humano. La definición de gen del lenguaje 
fue propuesta por S. Pinker el año 2001 para quien 
consistían en secuencias de ADN que codifican proteí-
nas o desencadenan la transcripción de otras proteínas 
en determinados momentos y lugares del cerebro que 
guían, fijan o atraen neuronas hacia aquellos circuitos 
que una vez producido el ajuste sináptico que tiene 
lugar con el aprendizaje intervienen en la solución de 
problemas gramaticales. Son varios los genes implica-
dos entre ellos FOXP2, ASPM, MCPH1, y alteracio-
nes en determinados lugares cromosómicos. Tratar de 
establecer el momento en que tuvo lugar el desarrollo 
evolutivo ha permitido perfilar varias líneas de inves-
tigación pero más allá de cuestiones como qué partes 
del cerebro, neurotransmisores y genes están impli-
cadas en la adquisición, comprensión y producción 
del lenguaje, cabe también preguntarse cómo pueden 
explicar estos procesos mentales las diferentes bases 
neurobiológicas participantes en el lenguaje tanto en 
su comprensión y expresión.

Palabras Claves:
Rev Soc Bol Ped 2014; 53 (2): 75-80: claves: lengua-

je, genes, evolución, desarrollo.

Abstract:
Language is one of the most important and com-

plex cognitive functions of the human being, the in-
nate origin of language has been discussed mainly 
from a linguistically, using data obtained from the 
analysis of natural languages  , however, so parallel, it 
has been increasing our understanding of the neural 
bases involved in the emergence and operation of va-
rious aspects of human behavior. The definition of the 
language gene was given by S. Pinker 2001 for who 
consisted in DNA sequences encoding proteins or tri-
gger the transcription of other proteins at specific ti-
mes and places in the brain that guide, fixed or attract 
neurons to those circuits that once produced synaptic 
adjustment that occurs with learning involved in sol-
ving grammatical problems. Several genes involved 
between it FOXP2, ASPM, MCPH1, and alterations 
in specific chromosomal locations. Try to set the time 
held the evolutionary development has allowed draw 
several lines of research but beyond issues such as 
which parts of the brain, neurotransmitters and genes 
are involved in the acquisition, comprehension and 
production of language, one must also ask how they 
can explain these different mental processes involved 
in language neurobiological basis both comprehen-
sion and expression.
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El lenguaje, es sin duda una de las funciones cog-
nitivas más relevantes y complejas del ser humano 
y aunque su estudio no es precisamente sencillo, su 
importancia ha sido constatada desde los principios 
de la psicología y las ciencias del comportamiento

Tradicionalmente el carácter innato del lenguaje se 
ha discutido desde un punto de vista fundamental-
mente lingüístico, haciendo uso de datos proceden-
tes, casi exclusivamente, del análisis de las lenguas 
naturales, asimismo también de la lingüísticase han 
propuesto diferentes hipótesis, igualmente docu-
mentadas, que parecen sostener justo lo contrario. 
Sin embargo, y de forma paralela, se ha venido in-
crementando nuestros conocimientos acerca de las 
bases neuronales que intervienen en la emergencia y 
el funcionamiento de diversos aspectos del compor-
tamiento humano. En particular, el análisis de los 
distintos trastornos “disfásicos” se ha convertido 
en una fuente muy importante para la investigación 
neurolingüística, que intenta determinar mediante 
esta aproximación el patrón ontogenético de apari-
ción y la organización en el individuo adulto de los 
centros cerebrales relacionados con el lenguaje.

Tratar de establecer el momento en que tuvo lugar 
el desarrollo evolutivo desde hace tiempo ha permi-
tido perfilar toda una línea de investigación, entre 
estas evidencias una de las mas significativas es la 
relacionada con la evolución del aparato fonador, 
entre las que destacan el área de los canales hipo-
glosos; como medida de la capacidad de movilidad 
de la lengua que en nuestra especie constituye un ór-
gano imprescindible para una correcta articulación 
del sonido del habla. El ángulo de flexión de la base 
del cráneo, la morfología del hueso hioides o la pro-
pia morfología de las vías áreas supra laríngeas son 
evidencias de este avance.

Otra evidencia ya hablando de las bases neuroana-
tómicas necesarias para la existencia de un lenguaje 
como el humano habrían estado presentes hace al 
menos 150.000 años en el Homo neanderthalensis 
y el Homo sapiens. Este desarrollo neuroanatomico 
ha sido resultado de tres procesos evolutivos que co-

rrieron paralelos por mencionarlos: a ) aumento del 
volumen cerebral, que conllevo un incremento de 
la complejidad cerebral, b) aparición del hemisferio 
dominante lo que se denominaría lateralización y c) 
remodelación de la organización anatómica cerebral 
hasta alcanzar la moderna arquitectura cerebral 

Ahora bien, considerando un margen de tiempo tan 
prolongado en la evolución del cerebro (aproxima-
damente 2,5 millones de años) observamos que las 
modificaciones que lo han afectado en forma y fun-
cionamiento no son tan profundas. Entre ellas, sobre 
todo cuatro se vinculan con la capacidad lingüística:

1) la expansión del dominio de los sistemas pre-
frontales, cruciales en el proceso de lenguaje

2) cambios en los “circuitos” de nuestro sistema 
motriz, que permiten que seamos capaces de arti-
cular el habla para utilizar combinaciones de so-
nidos no innatos, manipularlos, reestructurarlos y 
producirlos rápidamente.

3) la implicación del cerebelo, de modo que el siste-
ma motriz hace un trabajo mental de automatiza-
ción.

4) la participación de la estructuras subcorticales.

La definición de gen del lenguaje fue propuesta por S. 
Pinker el año 2001 para quien consistían en secuencias 
de ADN que codifican proteínas o desencadenan la 
transcripción de otras proteínas, en determinados mo-
mentos y lugares del cerebro que guían, fijan o atraen 
neuronas hacia aquellos circuitos que una vez produci-
do el ajuste sináptico que tiene lugar con el aprendizaje 
intervienen en la solución de problemas gramaticales. 

El producto de estos genes que posteriormente los 
mencionaremos participan en el desarrollo y funcio-
namiento de los centros cerebrales responsables del 
lenguaje así como la modificación de su arquitec-
tura y de su actividad en respuesta a los cambios 
producidos en el ambiente lingüístico

N. Chomsky sostiene que existe una gramática uni-
versal innata, que es determinada biológicamente. 
El lenguaje humano hace uso de esa gramática defi-
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nida como una herramienta que nos lleva a clasificar 
palabras en categorías gramaticales y a organizarlas 
en sintagmas. No obstante y mediante una argumen-
tación basada en datos gramaticales, se han plantea-
do numerosas objeciones a esta tesis de forma que 
vista desde el campo del funcionalismo se han pro-
puesto que las propiedades de la gramática podrían 
ser el resultado de una combinación de principios 
generales de funcionamiento del cerebro. Pullum 
sostiene que no tendría por qué implicarse la exis-
tencia de la gramática universal autónoma codifica-
da genéticamente sino que sería suficiente con que 
existiera la disponibilidad de algún tipo de sistema 
cognitivo innato (aprendizaje) de forma que sería 
necesario distinguir entre habilidad genéticamente 
codificada para aprender el lenguaje y un lenguaje 
genéticamente codificado.

En los últimos años se han llevado a cabo numero-
sos estudios destinados a determinar la naturaleza 
de los cambios acaecidos a los largo de la reciente 
historia evolutiva del linaje humano en lo concer-
niente a los mecanismo moleculares involucrados 
en la organización y el funcionamiento del cerebro. 
Que la mayor parte de los genes, especialmente el 
FOXP2, codifican factores transcripcionales que 
vendrían a sugerir una respuesta al difícil problema 
de desarrollo de una estructura compleja. Se debe 
mencionar también que el incremento del volumen 
del cerebro ha tenido carácter alometrico y ocasiono 
importantes consecuencias en la parte de organiza-
ción cortical, relaciones entre la corteza y las estruc-
turas subcorticales, las cuales parecen encontrarse 
en la base del lenguaje. Esta reordenación ha per-
mitido sustentar el cambio de inervación necesario 
para el control voluntario del aparato fonador que ha 
pasado a depender fundamentalmente de la corteza 
cerebral y no de una inervación motora visceral que 
controla la vocalización refleja y esta reordenación 
habría proporcionado la base mecánica y la capaci-
dad de almacenamiento necesario para soportar un 
incremento de las capacidades léxicas incluyendo el 
aprendizaje y almacenamiento de nuevas palabras

El gen FOXP2 considerado por muchos como el 
primer “gen del lenguaje” codifica un factor regula-
dor que funciona como represor transcripcional en 
el sistema nervioso central donde parece regular la 
proliferación y la migración de poblaciones neuro-
nales localizadas en los ganglios basales, corteza, 
cerebelo y tálamo. Ahora analizar la historia evo-
lutiva del FOXP2 da a conocer que habría sufrido 
una selección positiva durante la reciente historia 
evolutiva de la especie humana. 

El cerebelo otro actor implicado en el aprendizaje 
motor, participaría en las tareas lingüísticas que im-
plican la manipulación de imágenes motoras siendo 
fundamental en el mantenimiento de la denominada 
memoria de trabajo verbal.

No tenemos que dejar de lado los procesos ya co-
nocidos de proliferación, diferenciación, migración 
neuronal que se forma a partir de precursores neu-
ronales localizados en el neuroepitelio pseudo-es-
tratificado, incrementándose exponencialmente me-
diante ciclos sucesivos simétricos de proliferación 
teniendo en cuenta que cualquier alteración de este 
equilibrio de la polaridad y del patrón mitótico daría 
lugar a cambios hacia una división asimétrica que 
generaría alteraciones a largo plazo

Ante estos hecho no podemos dejar de lado a Liber-
man que con sus modelos de adquisición del len-
guaje dividida en módulos nos mostró el camino de 
patrones motores responsables de la articulación en su 
descripción de los fundamentos neuroanatomicos del 
lenguaje, confiriendo un papel muy significativo a las 
estructuras subcorticales, o, de forma más precisa, a 
la compleja interrelación que se establece entre dichas 
estructuras y las corticales mediante los denominados 
circuitos córtico-estriato-corticales, que permiten que 
la información cortical sea reprocesada por los gan-
glios basales y reenviada nuevamente al alo-córtex 
a través del tálamo Numerosos genes regulan las fa-
ses conocidas y actualmente están en investigación 
como los dos siguientes mencionados que han sido 
objetos de una selección positiva a lo largo de la 
línea evolutiva que conduce a la especie humana:
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ASPM que interviene en el patrón simétrico de pre-
cursores neuronales.

MCPH1 que se encarga en la regulación del ciclo ce-
lular y reparación del DNA, siendo comprobado que 
su mutación se relaciona con trastornos del lenguaje 
relacionados con reducción del volumen cerebral.

Ahora arguyendo que este tipo de células necesita 
mayor aporte energético se observó que los compo-
nentes del complejo III-IV de la cadena oxidativa o 
el propio citocromo c fueron fruto de la selección 
positiva. 

El GLUD 1- GLUD 2,que codifican la glutamato 
deshidrogenasa que es tolerante a los altos ni-

veles de oxígeno del cerebro metabólicamente 
activo.

Más recientemente, se ha identificado un paciente 
con una duplicación submicroscópica en la región 
7q11.23. La duplicación,producida “de novo” en el 
cromosoma heredado de su madre, es exactamente 
la recíproca de la delección que causa el síndromede 
Williams-Beuren. El fenotipo del paciente con la-
duplicación consiste en una apraxia grave del desa-
rrollo del lenguaje, muy similar a los pacientes con 
mutaciones en FOXP2.Este fenotipo curiosamente 
contrasta con la capacidad normal de articulación 
y lenguaje relativamente fluido de las personas con 
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Bases moleculares conocidas en algunos pacientes con trastorno específico del lenguaje (TEL) y dispraxia orofacial, afectando en el cro-
mosoma / sensibles a dosis. a) la duplicación de la región /q11.23 incluye el total de genes que se delecionan en el sindrome de Williams 
(WBSCR), representados por rectángulos más claros, los cuales están flanqueados por una gran duplicación segmentaria, representada por 
rectángulos más oscuros. La región WBSCR se incluye en los cromosomas 7 marcadores y en anillo, también asociados a TEL.: b) FOXP2, 
cuya estructura genómica se representa, es el único gen conocido en el que determinadas mutaciones puntuales (posicionadas sobre cada 
uno de los exones correspondientes), que alteran dominios funcionales específicos (representados en tonos diferentes), causan TEL.
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síndrome de Williams-Beuren. Teniendo en cuenta 
que otros pacientes con duplicaciones más grandes 
de la región 7q11 (por cromosomas supernumera-
rios en anillo) presentan de manera consistente un 
retraso en el lenguaje expresivo y problemas de ar-
ticulación, es lógico proponer que algún o algunos 
genes de la región crítica son muy sensibles a la 
alteraciónde este dominio que puede influenciar la 
habilidad lingüística. La región contiene 27 genes 
y todavía se desconoce cuál o cuáles de ellos están 
implicados en los procesos del lenguaje.

La lateralización del cerebro humano tiene un ca-
rácter anatómico y funcional que es compartido con 
otros primates cuyas capacidades lingüísticas son 
diferentes de las nuestras, de forma que se estima 
que la antigüedad del sustrato anatómico para aque-
lla dominancia ya existía hace al menos 3 millones 
de años. No obstante es cierto que parece existir li-
gera correlación positiva entre la lateralización de 
las actividades que comparten un mecanismo neu-
ronal subyacente semejante como las tareas moto-
ras responsables de la manipulación de objetos y el 
lenguaje, aun entre la habilidad verbal general y la 
precocidad del desarrollo del lenguaje y el grado de 
lateralización en el manejo de la mano, habilidades 
cognitivas incluyendo el lenguaje, entonces se debe 
prestar atención a los genes que producen tal latera-
lización en consonancia con la variabilidad sexual. 
La protocadherina cuya expresión sería diferente en 
ambos sexos al existir una duplicación de la zona 
que lo contiene en el cromosoma Y. La expresión de 
este gen regula la diferenciación de las poblaciones 
neuronales y el desarrollo de las estructuras cerebra-
les, proporcionando un código especifico a los dis-
tintos subgrupos funcionales de neuronas pero están 
implicadas asimismo en el crecimiento de axones 
y modulación de las características estructurales y 
funcionales del espacio sináptico mediante su an-
claje al citoesqueleto celular, sin embargo dada la 
reducida contribución de la lateralización al compo-
nente verbal de la actividad cognitiva, la propuesta 
de una correlación positiva entre la modificación de 

un único gen, el de la protocadherinaXY y la apari-
ción del lenguaje resulta bastante cuestionable

Conclusiones 
En lo que atañe al lenguaje, tales diferencias no sólo 
constituyen el centro de atención de los neurolin-
güistas, sino que también han atraído la atención de 
muchos psicolingüistas para los cuales esta facultad 
es el elemento más distintivo que nos hace especia-
les frente al resto de animales. Incluso puede decir-
se que la evolución de nuestra capacidad lingüística 
es responsable de otras diferencias funcionales y 
conductuales que nos singularizan.

El lenguaje humano involucra distintas funciones 
del cerebro. Lo que las lenguas han hecho es recon-
vertir lo que ya existía en el cerebro. Cuando estos 
sistemas fueron readaptados para el proceso lingüís-
tico comenzó un proceso evolutivo que los forzó a 
mejorar lo que estaban haciendo. En definitiva, más 
allá de cuestiones como qué partes del cerebro, neu-
rotransmisores y genes están implicadas en la ad-
quisición, comprensión y producción del lenguaje, 
cabe también preguntarse cómo pueden explicar 
estos procesos mentales las diferentes bases neuro-
biológicas participantes en el lenguaje tanto en su 
comprensión y expresión. 
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