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ExcMO. SR. DIRECTOR DE LA REAL ACADEMIA ESPANOLA,
EXCMAS. SRAS. ACADEMICAS, EXCMOS. SRES. ACADEMICOS,
SENORAS Y SENORES:

MIS primeras palabras son de agradecimiento. Agrade-
cimiento por el gran honor que me ha otorgado esta
Real Academia nombrindome miembro de la misma.
Quiero también manifestar aqui mi compromiso de colabo-

rar con todo mi esfuerzo en las tareas generales de la Real
Academia y, en particular, en aquellos trabajos que se me
encomienden mds especificamente atendiendo a mi forma-
cion.

Agradecimiento a los Sres. Académicos que me honra-
ron al presentar mi candidatura: Antonio Colino, querido
compafiero a quien conozco desde 1988 a raiz de mi nom-
bramiento en la Real Academia de Ciencias Exactas, Fisicas
y Naturales, y con quien he tenido el placer de compartir y
de aprender de su experiencia en las reuniones de la
Comisién Cientifica de esta Real Academia; Valentin Garcfa-
Yebra, a quien tuve el privilegio de conocer en 1996 en la
Mesa del Instituto de Espafia y por el que siento una gran
admiracién y aprecio; y, de un modo especial, a Angel
Martin Municio, profesor y amigo, a quien conoci en 1958,
afno en que me ensefié las bases de la Bioquimica en la




Universidad Complutense, bases que dieron lugar a mi pos-
terior dedicacién a la investigacién en Bioquimica y Biologfa
Molecular. Angel Martin Municio habfa accedido a contes-
tar este discurso, como lo hizo hace 15 afios cuando contes-
t6 a mi discurso de toma de posesién en la Real Academia
de Ciencias Exactas Fisicas y Naturales. El vacio que Martin
Municio ha dejado en general, y en mi en particular, es difi-
cil de reflejar con palabras. Académico por excelencia;
Presidente de la Real Academia de Ciencias Exactas, Fisicas
y Naturales, y exVicedirector de esta Real Academia. Su vida
reciente estuvo dedicada al mundo académico, dedicacién
que todos tenemos que agradecerle. El 23 de noviembre de
2002 el mundo académico se vistié de luto porque habia
perdido una de sus figuras mds ilustres.

Y en esta primera parte de agradecimientos, tengo que
expresar mi gratitud, muy sinceramente, a Gregorio Salvador
por su ofrecimiento para contestar hoy este discurso. A
Gregorio Salvador le conoci hace afios en las reuniones de la
Comisién Asesora de la Fundacién Juan March, de la que
ambos tuvimos el honor de formar parte, y ripidamente sur-
gi6 en mi una gran admiracién y afecto hacia él por su
modo tranquilo y a la vez enérgico de tratar temas dificiles
y de resolverlos.

No quiero terminar esta parte de mi discurso sin recor-
dar a las personas que de un modo mds directo han influi-
do en mi vida dedicada a la investigacién. En primer lugar
a mis padres, pues ellos me dieron todas las facilidades para
que pudiese desarrollar mis capacidades. A mis maestros,
junto a Angel Martin Municio, los Profesores Alberto Sols y
Severo Ochoa, de quienes aprendi no sélo la Bioquimica y
la Biologia Molecular, sino también su entusiasmo y dedica-
cién a la ensefianza y a la investigacién. A todos los colabo-
radores que he tenido a lo largo de mi vida investigadora, asf
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como a mis hermanos y amigos, pues ellos han estado siem-
pre a mi lado. A mi hija Lucfa, de quien siempre recibi el
apoyo necesario en mi dedicacién a la investigacién. Y, muy
especialmente, a Eladio. Eladio ha sido para mi, no sélo un
marido, sino también un amigo y un maestro. De hecho, el
mejor de mis maestros. Sin su ayuda y apoyo constantes, y
sin su generosidad, no estarfa yo hoy aqui en este acto de
toma de posesién de Académica de la Real Academia
Espafiola.

Ciertamente, el estar hoy aqui supone para mi un gran
privilegio que nunca habia sofiado alcanzar. Decia Carmen
Iglesias en su discurso de toma de posesién en esta Real
Academia el 30 de septiembre de 2002, que el azar hizo que
le tocase el sillén “E”. Pues bien, el azar ha hecho que a mi
me haya correspondido el sillon “i”, letra que, inmedia-
tamente, asocio con investigacién. Investigacién que, sin
duda, ha llenado mi vida. Decfa el investigador Max
Delbriick, quien fue el padre de la Genética Molecular, all4
por los afios 1950: “Si uno no tiene cualidades para ser un
artista, ;qué otra cosa puede ser sino investigador?”. Mi pre-
decesor en este sillén “i”, el poeta José Garcia Nieto, era un
artista. Yo, modestamente, le sustituyo como investigadora.

José Garcia Nieto tomé posesién en esta Real Academia
el 13 de marzo de 1983, con un discurso escrito en verso
titulado “Nuevo elogio de la lengua espafiola” en el que des-
grana bellas alabanzas a nuestra lengua y confiesa su amor
por la misma. Discurso que fue contestado por nuestro afio-
rado Premio Nobel Camilo José Cela.

Asturiano de nacimiento, el azar ha querido también
que le suceda una asturiana. Garcia Nieto vivié poco tiem-
po en Asturias ya que a una edad muy temprana sus padres
se trasladaron a la provincia de Soria, después a Zaragoza, a
Toledo y, finalmente, a los catorce afios, a Madrid, ciudad
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donde transcurrirfa el resto de su vida. Sin embargo, conser-
v6 el amor y el recuerdo de todos estos lugares que reflejé
en su libro “Geografia es amor”, donde nos muestra sus
emociones al retornar a los sitios donde habifa transcurrido
su infancia, y por el que recibiria el premio Fastenrath de
esta Real Academia en 1955 y, posteriormente, el premio
Nacional de Literatura. “Elegfa en Covaleda”, “Toledo”,
“Lastres y Perlora“ y “Sonetos y revelaciones de Madrid” son
algunos titulos de sus poemas de lugares, recibiendo por el
tltimo de ellos el premio “Francisco de Quevedo”.

Yo no tuve la suerte de conocerlo, pero para aquellos
que le trataron en esta Academia, en particular para Gregorio
Salvador, José Garcia Nieto “era un hombre integro, genero-
so, cordial, de clara inteligencia y exquisita delicadeza, abier-
to a la comprensién y la amistad”. A raiz de la muerte de su
madre publicé su “Carta a la madre”, que es un buen refle-
jo de su exquisita sensibilidad.

Mediante la creacién, en 1943, de la revista de poesia
“Garcilaso” y, posteriormente, con su labor al frente de
“Poesfa espafiola”, hizo posible que numerosos poetas diesen
a conocer sus trabajos.

Pero Garcfa Nieto no fue sélo un poeta, titulo avalado
por los treinta y cinco libros de poesia que publicé a lo lar-
go de su vida. Fue también un elegante prosista y un arti-
culista apreciado, recibiendo premios de periodismo tan
prestigiosos como el “Mariano de Cavia’ o el “Gonzéilez
Ruano”.

José Garcia Nieto fue, sin duda, uno de los poetas mds
importantes de la etapa posterior a nuestra guerra civil. De
hecho, la recuperacién poética que tuvo lugar en esta etapa
de nuestro pafs no serfa comprensible sin su figura. Por todo
ello, en 1996, fue honrado con el premio mis destacado de
nuestras letras, el Premio Cervantes. Con este importante
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galard6n se consagra al magnifico poeta, brillante escritor y
en definitiva, gran artista que fue mi predecesor en el sillén
“I” de esta Real Academia, José Garcia Nieto.

Paso ahora al tema de mi discurso: “Genética y Len-

guaje’.

1. EL LENGUAJE DE LA GENETICA

En 1868, un joven médico suizo llamado Friedrich
Miescher, aislé un compuesto nuevo de los nicleos de la
célula, al que denominé nucleina, hoy dfa conocido como
dcido nucleico. Dos afios antes, un monje checo, Gregor
Mendel descubrié, mediante experimentos sencillos con gui-
santes, que la herencia estd contenida en muchos genes inde-
pendientes. Sin embargo, durante mucho tiempo no se vio
la conexién entre genes y dcidos nucleicos. Tuvo que pasar
cerca de un siglo hasta que, en 1944, el cientifico america-
no Oswald Avery, con sus colaboradores (1), pudo transferir
una propiedad heredable de una bacteria a otra utilizando un
dcido nucleico puro, demostrando que los genes estén for-
mados por 4cido desoxirribonucleico (ADN).

Los 4cidos nucleicos son moléculas de una gran longi-
tud cuya estructura muestra una serie de regularidades,
estando formados por un nimero limitado de piezas mds
pequenas, conocidas como nucleétidos y abreviadas como A,
C, T, y G. Si comparamos un 4cido nucleico con un len-
guaje, las piezas del dcido nucleico serfan las letras del alfa-
beto del lenguaje. Con esta analogfa podemos decir que el
lenguaje de los 4cidos nucleicos en la célula escribe nuestros
caracteres hereditarios. Es decir, nos dice, por ejemplo, si
nuestros ojos y los de nuestros hijos son azules o marrones.

Pero también existe un segundo lenguaje en nuestras
células, el de las proteinas, escrito en el alfabeto propio de
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estas moléculas. Cada célula contiene miles de proteinas que
realizan las reacciones quimicas que se necesitan para la vida
del organismo. La sintesis de cada proteina estd dirigida por
un 4cido nucleico determinado. Asf, el alfabeto de los 4cidos
nucleicos determina el alfabeto de las proteinas, siendo la
clave genética el diccionario que nos da la traduccién de un

alfabeto al otro.

Cuando se descifraron los jeroglificos, los arqueblogos
hicieron uso de la Piedra de Roseta que contiene el mismo
alfabeto escrito con letras griegas y egipcias. En teoria, se
podria usar el mismo método para descifrar la clave genéti-
ca comparando la estructura quimica de un determinado 4ci-
do nucleico con la de la proteina correspondiente, letra a
letra. Sin embargo, esto no es posible.

En 1961, Marshall Nirenberg (2) llegé a una solucién
ingeniosa del jeroglifico: construyé un sistema 7z vitro utili-
zando un 4cido nucleico que tenia las instrucciones para la
formacién de una proteina. Este sistema puede compararse
con una méquina traductora que se alimenta con una frase
escrita en el alfabeto de los 4cidos nucleicos y que se tradu-
ce al alfabeto de las proteinas. Nirenberg utilizé6 un 4cido
nucleico muy simple, formado por una cadena con una sola
letra repetida. El sistema produjo una proteina que también
contenfa una sola letra, escrita en el alfabeto de las protei-
nas. De esta manera, se descifré el primer jeroglifico y se
mostré cémo puede usarse la maquinaria de la célula para la
traduccién de la clave genética. El trabajo posterior del pro-
pio grupo de Nirenberg (3), del grupo de Severo Ochoa (4)
y del grupo de Gobind Khorana (5) dio como resultado el
conocimiento completo de la clave genética. Se establecié
que la clave genética es triplete; es decir, tres letras en el 4ci-
do nucleico determinan un aminoicido en la proteina.
Teniendo en cuenta las cuatro letras en el alfabeto de los 4ci-
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dos nucleicos, existen 64 tripletes posibles. Se demostré que
61 de ellos tienen la informacién para codificar algin ami-
nodcido, siendo los tres tripletes restantes sin sentido, es
decir, no tienen informacién para codificar a aminoécido
alguno. Puesto que el ndmero de aminodcidos que se
encuentran presentes en los organismos es 20, la existencia
de 61 tripletes implica que la clave genética estd degenerada,
es decir que un aminodcido puede ser determinado por mds
de un triplete.

Hasta aqui, he hablado de 4cidos nucleicos, en particu-
lar del ADN, y de proteinas, asi como de la clave para tra-
ducir una secuencia (la de los 4cidos nucleicos) en otra (la
de las protefnas). Pero el ADN no es el molde que se tra-
duce para la sintesis de las proteinas. El ADN se transcribe,
primero, en otro tipo de 4cido nucleico, el 4cido ribonuclei-
co (ARN), concretamente en el llamado ARN mensajero
(mARN), y es éste el que se traduce para dar lugar a la sin-
tesis de las proteinas (6). En este mecanismo interviene otra
clase especial de ARN, el ARN de transferencia (tARN) que
es el que lee los tripletes del mARN y va incorporando el
aminodcido correspondiente en una cadena polipeptidica,
que es la proteina (7). Los aminodcidos se van incorporando
siguiendo las instrucciones de los tripletes o codones en el
mARN hasta que se llega a un triplete, llamado sin sentido,
que constituye un triplete de terminacién. Seria, en analogia
con el lenguaje, el punto que separa dos frases. Del mismo
modo que un texto sin puntos serfa ilegible, un mensaje
genético sin tripletes de terminacién serfa inviable pues, en
vez de sintetizarse la proteina correcta, se sintetizarfa una
proteina mucho mayor que no serfa funcional. Asimismo, un
mensaje genético con tripletes de terminacién en el sitio
incorrecto darfa lugar a una terminacién prematura en la
sintesis de la proteina que tampoco serfa funcional. Pues
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bien, existen mecanismos de vigilancia que eliminan los
mARNs que carecen de los tripletes de terminacién en el
sitio adecuado para sintetizar una protefna funcional (8).

Hasta aqui, he considerado la situacién mds sencilla de
transferencia de informacién genética en la cual un gen for-
mado por una determinada secuencia de ADN, da lugar al
mARN correspondiente para que éste se traduzca en una
proteina determinada. Es decir, un gen darfa lugar a una
protefna. Pero si bien ésta es la situacién normal en organis-
mos procariotas como las bacterias, en organismos eucario-
tas, entre los que se encuentra la especie humana, la situa-
cién es mucho mds compleja. Las cadenas de ADN tienen
exones, que son las secuencias que contienen la informacién
genética que dan lugar a las proteinas, e intrones, que no
estdn implicados en la sintesis de las proteinas, pero indican
donde empieza y termina el mensaje para la sintesis de una
determinada proteina. Es decir, el ADN se transcribe en un
pre-mARN que, posteriormente, es procesado para formar el
mARN que contiene los exones, siendo eliminados los intro-
nes (9,10).

Los datos recientes obtenidos a raiz de la secuenciacién
del genoma humano indican la existencia de unos 40-50.000
genes (11,12). Sin embargo, debido al procesamiento antes
indicado, el nimero de proteinas codificadas por esos genes
puede ser hasta cinco veces mayor. Es decir, en el genoma
humano, un gen puede codificar hasta cinco proteinas dis-
tintas.

Una caracteristica fundamental del lenguaje de la gené-
tica es su fidelidad. A la vez que la célula paterna se divide
en dos células hijas el ADN de las células debe replicarse
exactamente de acuerdo con las reglas establecidas en 1953
por James Watson y Francis Crick (13) al determinar la
estructura en doble hélice del ADN, en la cual la A aparea
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con la T yla G con la C. Los errores en esta replicacién son
minimos; ello, debido a una serie de mecanismos correctores
que reducen las posibilidades de error a uno en cada diez
millones de nucleétidos (14). Incluso entonces, existen
mecanismos de supervisién y mantenimiento, que son las
enzimas de reparacién del ADN, que identifican el error y
lo reparan. Se calcula que, de esta forma, se corrigen un 99,9
por ciento de los errores que se cometen en la replicacién del
ADN. De nuevo, podemos comparar estos mecanismos con
los procesos que tienen lugar en la edicién de un texto. En
principio, se cometen pocos errores pero, cuando ocurren, el
proceso de correccién de pruebas elimina la mayor parte de
ellos.

;Qué ocurre cuando en el proceso de replicacién del
material genético se produce un error que no es corregido?
Debido a la degeneracién de la clave genética, es decir, al
hecho de que un aminoédcido puede ser codificado por mis
de un triplete, puede ocurrir que la mutacién sea silenciosa
y no dé lugar al cambio de un aminoécido por otro en la
proteina correspondiente. También puede suceder que,
habiendo cambio de aminoécido éste no altere la funcién de
la proteina. Finalmente, la mutacién puede originar un cam-
bio de aminoicido que dé lugar a una proteina no funcio-
nal produciendo alteraciones que, en algunos casos, originan
determinadas enfermedades. También existen enfermedades
humanas debidas a que los genes contienen mutaciones en
los exones que afectan el procesamiento del pre-mARN (15).
Incluso mutaciones que hemos denominado silenciosas des-
de el punto de vista de su traduccién en proteinas, pueden
inactivar genes debido a que la maquinaria no es capaz de
procesar dichos exones mutantes.

Por otra parte, hay que tener en cuenta que la expre-
sién de los genes llamados estructurales, que son los que
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contienen la informacién para sintetizar la proteina corres-
pondiente, depende de otros genes reguladores sin los cuales
los primeros no se expresan (16). Asi pues, mutaciones en
los genes reguladores, que normalmente controlan la expre-
si6n de mds de un gen estructural, pueden producir un efec-
to multiple anulando la expresién de los genes estructurales
a los que activan y, por tanto, imposibilitando la expresién
de las proteinas correspondientes.

Anteriormente he comentado que la clave genética es la
informacién por la cual cuatro elementos en el mensaje
genético, leidos de tres en tres, se traducen en otra informa-
cién lineal de 20 elementos, que son los aminodcidos en las
protefnas.

Sin embargo, las proteinas no funcionan de esta mane-
ra lineal. Tienen que plegarse en una estructura tridimensio-
nal adecuada y compleja, que es la que contiene la actividad
enzimdtica o la que va a servir como pieza estructural en la
célula. El plegamiento de las proteinas es tan preciso que
basta el cambio de un aminoécido por otro para que se inac-
tive la proteina correspondiente. Se desconocen casi por
completo las reglas que hacen que una proteina con una
determinada secuencia de aminodcidos se pliegue de una for-
ma (funcional) y no de otra (no funcional). Las proteinas
suelen adoptar dos estructuras: una es la llamada hélice alfa
en la que los aminodcidos se pliegan en forma de muelle o
hélice, y otra es la llamada ldmina beta. Recientemente se ha
construido una ldmina beta de 20 aminoécidos (17). Aunque
las que existen en las proteinas contienen unos 50 aminod-
cidos, éste es un resultado muy prometedor para llegar a
entender las reglas que traducen una secuencia lineal de ami-
nodcidos a una forma tridimensional con funciones conoci-
das, clave que explicarfa la denominada segunda parte de la
clave genética. Volviendo a la analogia con el lenguaje, el
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plegamiento funcional de una proteina se podria comparar
con la ordenacién adecuada de las palabras para formar una
frase con sentido.

1.1. Informacién digital y no digital en el lenguaje genético

Entre los numerosos sistemas semidticos que existen en
la naturaleza, quizds los dos més paradigméticos son el len-
guaje humano y la clave genética. Ambos sistemas tienen en
comun la naturaleza digital del modo por el cual la infor-
macién funciona, se almacena, y se procesa. En ambos casos
existe un mecanismo por el que se filtra el sentido o signifi-
cado del simbolo durante su reconocimiento y transmisién,
ya sea un nucleétido o un aminodcido en el caso de la cla-
ve genética, una letra del alfabeto o un sonido del idioma en
el caso del lenguaje humano. Por otra parte, los simbolos
forman cadenas lineales o textos que se combinan indepen-
dientemente unos de otros. Segiin Vasily Ogryzko (18), la
naturaleza digital de la clave genética y del lenguaje fue esen-
cial para la emergencia de la vida y del hombre. Por una par-
te, la existencia de unos mecanismos de filtro suministré mds
estabilidad en la transmisién, funcionamiento y manteni-
miento de la informacién. Junto con la otra caracteristica de
la digitalidad, que es la independencia de los simbolos, se
creé la libertad necesaria para el desarrollo de sistemas com-
plejos no caéticos que facilitaron la evolucién biolégica o
cultural. Es decir, la digitalidad suministré la base de lo que
puede llamarse los big bangs biolégicos o humanos que, de
manera similar a la creacién del Universo, dieron lugar a la
emergencia del mundo biolégico y cultural.

Nos podemos preguntar si toda la informacién especifi-
ca de un sistema natural puede estar encerrada en la infor-
macién digital contenida en ese sistema. Por ejemplo ;puede
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deducirse la estructura y el comportamiento de un organis-
mo vivo de la secuencia de su genoma? ;O puede reducirse
el conocimiento acumulado por el género humano a un tex-
to contenido en un inmenso CD-ROM? Es evidente que
existe informacién que no estd en forma digital. La epigené-
tica es un ejemplo en biologfa y la entonacién lo es en el
caso de la cultura humana. Pero si asumimos que la digita-
lizacién es muy importante nos podemos preguntar si el
futuro nos puede traer la digitalizacién total de la informa-
cién especifica para el género humano.

Algunos ejemplos tomados de la biologia nos dicen que
esto no es posible y que siempre habrd alguna informacién
adicional, no digital. Un primer ejemplo es la quiralidad.
Los organismos vivos contienen aminodcidos levégiros y azi-
cares dextrégiros. Sin embargo, podria haber sido al contra-
rio. La eleccién entre levégiro y dextrégiro se hizo al
comienzo de la vida y, por tanto, puesto que es una eleccién
entre dos alternativas, es una informacién. Pero esta infor-
macién no estd codificada en el genoma de ningtn organis-
mo. No hay nada en el texto genético que nos diga que los
aminodcidos son levégiros y los aziicares dextrégiros.

Otro ejemplo de informacién no digital es la propia cla-
ve genética. Los elementos clave que suministran la corres-
pondencia entre los tripletes de nucledtidos y los amino4ci-
dos son las enzimas aminoacil-tARN-sintasas. Aunque la
secuencia primaria de estas proteinas estd codificada en el
genoma, no podemos deducir la secuencia de aminodcidos
de estas enzimas de la secuencia de nucleétidos de sus genes
sin un conocimiento previo de la clave genética. Por tanto,
la clave genética comparte con la quiralidad las propiedades
de informacién no digital: es informacién especifica para la
vida, que no se puede reducir al texto genético, y que se
reproduce como una propiedad global del organismo.
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Por otra parte, podemos decir que existen dos clases de
jerarqufa en el lenguaje y en la clave genética. En primer
lugar, hay una jerarquia horizontal en los textos que va des-
de las letras a las palabras y a las frases, o de los nucle6tidos
a los tripletes y a los genes. En segundo lugar, existe una
jerarqufa vertical de pasos en la interpretacién de un texto.
Por ejemplo, de ADN a ARN, de éste a proteina y final-
mente a funcién. Ante la pregunta ;cudl es la interpretacién
mds natural de un elemento particular del texto entre todos
los pasos de jerarquia vertical? La respuesta va a depender del
nivel de jerarquia horizontal a la que pertenece ese elemen-
to. Por ejemplo, la letra “s” codifica al sonido “s”; sin embar-
go, la palabra escrita “mesa” no codifica solamente al sonido
“mesa” sino también al concepto de una mesa. La frase “el
plato estd en la mesa”, mds que el sonido o el concepto, sig-
nifica que alguien puede comer. Por tanto, con cada paso en
la jerarquia horizontal del texto nos movemos un paso hacia
arriba al nivel de interpretacién mds apropiado. De un modo
similar, el significado de un triplete es un aminoécido, el de
un gen es una proteina, y el de una protefna es una funcién.

2. LA FACULTAD DEL LENGUAJE

El lenguaje es la capacidad que tienen los humanos para
usar palabras y combinarlas en frases de forma que puedan
comunicar ideas a otras personas. También, de modo inver-
so, es la comprensién de las palabras emitidas por otras per-
sonas para convertirlas en conceptos en nuestras mentes.
Existen también otros tipos de lenguaje, como el lenguaje
por sefas, a través de gestos manuales y faciales, que utilizan
las personas sordas para comunicarse.

Asi pues, el lenguaje es la capacidad de transformar
ideas en sefiales y debe distinguirse de otras capacidades

21




como el pensamiento, o la capacidad de leer y escribir. El
pensamiento es la capacidad de tener ideas y de inferir nue-
vas ideas de las anteriores. El lenguaje es la capacidad de
transformar ideas en senales para comunicarse con otros.
Pero el lenguaje es distinto de las ideas. Las personas no
piensan solo en las palabras y frases de su lenguaje; el pen-
samiento puede ocurrir en ausencia de lenguaje. Los nifios,
las personas afésicas y los humanos adultos normales piensan
cuando usan imdgenes visuales, conceptos abstractos y otras
formas no lingiifsticas de pensamiento. Por otra parte, el len-
guaje debe distinguirse de la capacidad de leer y escribir. El
lenguaje escrito es un invento reciente en la historia de la
humanidad y tiene que ensenarse de un modo explicito, con
resultados desiguales.

Sin embargo, en los comienzos, no existia el lenguaje.
El lenguaje aparecié en la evolucién sélo cuando los huma-
nos y las especies anteriores a ellos fueron capaces de gene-
rar y categorizar acciones, y de crear y categorizar represen-
taciones mentales de los objetos, acontecimientos y rela-
ciones. De un modo similar los cerebros de los nifios repre-
sentan y evocan conceptos y generan multiples acciones
mucho antes de que puedan expresar su primera palabra
correctamente seleccionada, y atin mucho antes de que for-
men frases y usen realmente el lenguaje. Sin embargo, la
maduracién de los procesos de lenguaje puede no depender
siempre de la maduracién de los procesos conceptuales pues-
to que muchos nifios con sistemas conceptuales defectivos
son capaces de adquirir el lenguaje. Asi pues, la maquinaria
neurolégica necesaria para algunas operaciones sinticticas
parece capaz de desarrollarse de un modo auténomo (19).

Volviendo al lenguaje de la genética, todos los seres
vivos estdn disefiados sobre la base de sistemas muy conser-
vados que leen un lenguaje casi universal codificado en los
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nucle6tidos del ADN. De esta forma la vida estd organizada
sobre una base de unidades discretas (los tripletes y los
genes) capaces de combinarse para crear variedades cada vez
mds complejas y casi sin limite, tanto de especies como de
organismos individuales. Sin embargo, y como contraste, no
existe un c6digo universal de comunicacién. La facultad que
determina la comunicacién humana es extraordinariamente
diferente a la de otros seres vivos. Por otra parte, la facultad
del lenguaje humano parece estar organizada como la clave
genética, virtualmente sin limite respecto a su alcance de
expresiéon. Nos podemos preguntar de qué forma cambié la
clave genética para generar un niimero tan grande de siste-
mas de comunicacién incomprensibles entre ellos pero man-
teniendo la claridad de comprensién en una especie deter-
minada (20). Esto nos lleva al problema esencial de cémo
adquirieron los humanos la facultad del lenguaje.

2.1. El lenguaje tiene un disefio universal

Todas las culturas humanas tienen un lenguaje, y las
personas lo utilizan de un modo creativo para transmitir
nuevas ideas.

El disefio del lenguaje se basa en dos componentes:
palabras y gramdtica. Una palabra es una asociacién arbitra-
ria entre un sonido y un significado. Cuando un nifio tiene
6 anos comprende unas 13.000 palabras y cuando una per-
sona ha terminado el equivalente al bachiller domina al
menos 60.000 palabras. Las palabras presentes en el vocabu-
lario de contenidos se refieren a un gran nimero de con-
ceptos como objetos, acontecimientos, cualidades, lugares,
etc., e incluyen nombres, verbos, adjetivos, adverbios y algu-
nas preposiciones. Por otra parte, las palabras en el vocabu-
lario gramatical se usan fundamentalmente para definir la
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estructura de una frase e incluyen articulos, auxiliares, prefi-
jos y sufijos, particulas y otras preposiciones. La gramdtica es
el sistema que determina cémo las unidades del vocabulario
se combinan en palabras, frases y oraciones, y c6mo el sig-
nificado de una combinacién puede estar determinado por
los significados de las unidades y de la manera en la que
estdn colocadas.

Segtin Charles Darwin, “El hombre tiene una tendencia
instintiva a hablar, como puede observarse en el balbuceo de
los bebés; sin embargo, ningtn nifio tiene una tendencia ins-
tintiva a hacer cerveza, a hacer pan o a escribir”. En el pri-
mer afno de su vida los nifios elaboran sonidos. Empiezan a
emitir sonidos parecidos al lenguaje a los 5-7 meses, balbu-
cean silabas bien formadas a los 7-8 meses, y farfullan algo
parecido a frases cuando tienen un afio. Inversamente, en los
primeros meses, los nifios discriminan sonidos del idioma y
a los 10 meses ya discriminan fonemas. Esta armonizacién
en la percepcién del habla relacionada con el lenguaje espe-
cifico de su ambiente precede a las primeras palabras, lo que
hace pensar que se basa mds en el andlisis actstico del nifio
que en la correlacién del sonido de las palabras con su sig-
nificado.

El nifio dice sus primeras palabras cuando tiene un afio,
y la velocidad del aprendizaje de palabras aumenta repenti-
namente a la edad de 18 meses. Cuando el nifio tiene 2 afios
empieza a hablar con frases estructuralmente ricas y, ademds,
domina el vocabulario gramatical de su lenguaje (articulos,
preposiciones, etc.). A los 3 afios los nifios usan las palabras
correctamente en su mayor parte, usan la mayorfa de las
construcciones del lenguaje hablado de un modo correcto vy,
en general, son conversadores fluidos y expresivos. Aunque
los nifios cometen muchos errores, éstos son sistemdticos y
los realizan en una pequefa parte de las palabras que usan.
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Esto sugiere que los nifios, méds que imitar a sus padres, rea-
lizan un andlisis gramatical sofisticado de cémo hablan sus
padres (21).

Una pregunta para la cual no existe una respuesta defi-
nitiva es si la adquisicién del lenguaje se debe exclusivamen-
te al aprendizaje o a algiin mecanismo innato. Claramente,
el aprendizaje juega un papel crucial en la adquisicién del
lenguaje: cualquier nifio es capaz de adquirir cualquier len-
guaje al que sea expuesto. Por otra parte, los “nifios salvajes”
que son abandonados por sus padres y sobreviven en los bos-
ques, o los nifios que se crian en ambientes silenciosos son
mudos. Sin embargo, el aprendizaje no puede ocurrir sin
algiin mecanismo puesto que otras especies distintas a la
humana expuestas al mismo ambiente que un nifio no son
capaces de aprender a hablar. En 1959 Noam Chomsky (22)
propuso la hipétesis, que entonces fue revolucionaria, de que
los nifios poseen un circuito neuronal innato dedicado espe-
cificamente a la adquisicién del lenguaje. Aunque esta hipé-
tesis es atiin controvertida, existen evidencias que la apoyan.
Por ejemplo, aunque algunos nifios son més rdpidos que
otros en la adquisicién del lenguaje, el hecho de que la
mayorfa de los nifios adquieren los componentes del lengua-
je esencialmente en el mismo orden sugiere que el desarro-
llo del lenguaje es en gran parte el resultado de un proceso
innato. Por otra parte, nifios privados de un determinado
lenguaje son capaces de crear el suyo propio; asi surgié el
lenguaje de signos de los sordos. También, en los siglos
XVIII y XIX, los nifios de los esclavos que vivian en las
plantaciones y los nifios que eran expuestos al lenguaje
pidgin que usaban sus padres desarrollaron lenguajes total-
mente nuevos, llamados criollos, a partir de dicho lenguaje.
En todos estos casos los lenguajes que crearon los nifos
segufan el disefio universal del lenguaje (23).
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Ademis, el lenguaje y la inteligencia estdn disociados en
diversas clases de condiciones patolégicas. Nifios que tienen
un sindrome heredable llamado “deterioro del lenguaje espe-
cifico” pueden tener un alto nivel de inteligencia, audicién
normal y capacidades sociales normales y, sin embargo, tie-
nen una gran dificultad para hablar y entender de acuerdo
con las reglas gramaticales de su lengua. A la inversa, nifios
con ciertos tipos de retraso mental pueden expresar sus pen-
samientos infantiles en lenguaje fluido y gramaticalmente
correcto, asi como comprender textos con frases complejas.
Estas disociaciones, en las cuales se conserva la capacidad
normal de lenguaje a pesar de tener una inteligencia dismi-
nuida, pueden observarse en personas que tienen hidrocefa-
lia, causada por espina bifida, y en personas con el sindro-
me de Williams, que es una forma de retraso asociada con
una zona defectuosa en el cromosoma 7.

Por tanto, los nifios parecen adquirir el lenguaje usan-
do capacidades que son mds especificas que la inteligencia.
Probablemente esta capacidad que se llama innata se debe a
algin componente del sistema nervioso que analiza las sefa-
les de comunicacién de otras personas, no como secuencias
arbitrarias, sino de acuerdo con el disefio del lenguaje.
Siguiendo este disefio el nifio aprende un léxico de parejas
bidireccionales de sonido y significado asi como una serie de
reglas gramaticales. Unas unen elementos fonoldgicos en
palabras, otras unen palabras en frases y oraciones de acuer-
do con los principios de la estructura de la frase, categorias
gramaticales, etc. Probablemente, todas estas capacidades se
originaron debido a las adaptaciones que sufrié el cerebro
humano en el curso de la evolucién. Cuando el cerebro
humano empezé a crecer de forma rdpida su estructura se
reorganizé y se dividié en dos hemisferios ligeramente dis-
tintos. Ademds, el cuello y la garganta se redisenaron y tam-
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bién se produjeron cambios en la base del crineo y en el
térax (24). Del estudio de esqueletos fosilizados se puede
sugerir que el aumento del tamafo de la masa cerebral se
produjo hace 2,5 millones a 500.000 anos, pero el habla y
el lenguaje moderno no aparecieron hasta la era del primer
Homo sapiens, hace unos 100.000 afios.

En un estudio reciente Evelyne Kéhler y colaborado-
res (25) han sugerido la implicacién de neuronas especulares en
la adquisicién del lenguaje. Estos investigadores encontraron
una poblacién de neuronas en la corteza premotora (drea F5)
del mono que producen descargas cuando el mono realiza,
ve 0 escucha una determinada accién. Estos datos tienen
implicaciones importantes porque suministran pistas sobre
cémo pudo desarrollarse el lenguaje en humanos. El 4drea F5,
donde estdn localizadas las neuronas especulares audiovisua-
les, es el homélogo en monos del drea BA44 (drea de Broca)
que es la responsable del habla en humanos (26). Por otra
parte, datos de imagen en humanos han indicado la presen-
cia en el drea de Broca de un sistema que combina la obser-
vacién y la ejecucién (27). Por tanto, los resultados de
Kahler y colaboradores indican que el sistema premotor neu-
ronal especular humano puede estar implicado en la imita-
cién y la adquisicién de la palabra (28). Por otra parte, apo-
yan la idea de que la adquisicién de la palabra puede
implicar un mecanismo por el cual cuando se oye hablar se
activan los centros motores del habla (29).

Si el lenguaje evolucioné por seleccién natural darwi-
niana, deberfa existir un precursor del mismo en otros ani-
males. Sin embargo, los sistemas de comunicacién de los
animales son muy diferentes a los del lenguaje humano.
Fundamentalmente, se basan en tres disefios: un repertorio
finito de llamadas (por ejemplo, para advertir la presencia de
predadores), una seial continua que registra la magnitud de
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alguna condicién (por ejemplo, la distancia en la que se
mueve una abeja sefiala la distancia de una fuente de comi-
da), o secuencias de respuestas ordenadas al azar que sirven
como variaciones sobre un tema (como en el canto del pi-
jaro).

Algunos animales pueden ser entrenados a imitar cier-
tos aspectos del lenguaje humano. Tal es el caso de los chim-
pancés y gorilas que pueden aprender a usar signos manua-
les, manipular fichas coloreadas y ejecutar 6rdenes simples.
Los loros y los delfines pueden aprender a reconocer o pro-
ducir secuencias ordenadas de sonidos u otras senales. Sin
embargo, la cuestién critica es si estos comportamientos
adquiridos mediante entrenamiento pueden servir como un
modelo animal para el lenguaje; es decir, si son homélogos
al lenguaje humano y muestran la misma organizacién bisi-
ca debido a que descienden de un dnico sistema procedente
de un antecesor comun.

Aunque los sistemas de sefiales que se les ensefia a los
animales tienen algunas analogfas con el lenguaje humano es
improbable que sean homélogos. Los chimpancés necesitan
una ensefianza intensa realizada por otra especie (los huma-
nos) para adquirir capacidades rudimentarias tales como un
nimero limitado de signos. El disefio bésico del lenguaje
humano no aparece cuando los chimpancés interaccionan
entre si. Esto contrasta con lo que sucede en el caso de los
nifios, quienes aprenden miles de palabras espontineamente,
las combinan en nuevas frases estructuradas en las cuales
cada palabra tiene una funcién, e interpretan de un modo
creativo la complejidad gramatical a partir de las senales que
les llegan.

Sin embargo, esta falta de homologfa de las capacidades
de los animales con el lenguaje humano no tiene porqué
estar en desacuerdo con la evolucién gradual darwiniana del
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lenguaje puesto que los humanos no evolucionaron directa-
mente del chimpancé. Ambos evolucionaron de un antecesor
comun, probablemente hace unos 6-8 millones de anos. Este
espacio de tiempo permite unas 300.000 generaciones en las
que el lenguaje pudo haber evolucionado gradualmente en el
linaje que dio lugar a los humanos después de su separacién
del linaje que dio origen a los chimpancés.

No obstante, se desconoce el origen especifico del len-
guaje. Homo habilis, que vivié hace 2,5-2 millones de afios,
usaba herramientas de piedra que guardaba en escondites. La
coordinacién social requerida podria sugerir que H. habilis
usase algin tipo de lenguaje simple, aunque esto es especu-
lativo. Homo erectus, que vivié hace 1,5 millones-500.000
afos, controlaba el fuego y usaba hachas de mano de piedra.
Es posible imaginar que alguna forma de lenguaje contribu-
y6 a ello aunque, de nuevo, no se puede asegurar.

El primer H. sapiens, que aparecié hace 200.000 afios,
y que emigré de Africa hace 100.000 afios, tenfa crineos
similares a los nuestros y sus herramientas eran mucho mis
complejas que las anteriores. Casi con seguridad, ya tenfan
la facultad del lenguaje dado que su anatomia sugiere que
eran biol6gicamente muy similares a los humanos modernos.
Las principales razas humanas divergieron, probablemente,
hace 50.000 afios, lo que marca un limite en la emergencia
del lenguaje, puesto que todas las razas modernas poseen una
capacidad de lenguaje indistinguible unas de otras.

En un estudio reciente se determinaron las velocidades
relativas de cambio evolutivo en los patrones de expresién de
tres tejidos —los leucocitos de la sangre, el higado y el cere-
bro— entre el chimpancé y el ser humano, utilizando el
macaco como un control externo. Tanto en el caso de los
leucocitos de la sangre como en el higado los patrones de
expresién de los humanos son mds similares a los de los
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chimpancés que a los de los macacos, lo que refleja bien las
relaciones evolutivas de las especies. Por el contrario, el
patrén de expresién en la corteza cerebral del chimpancé es
mds similar a la de los macacos que a la de los humanos.
Esto es debido a una aceleracién de 5,5 veces en la veloci-
dad de cambio en los niveles de expresién génica en el lina-
je que da lugar a los humanos (30). Por tanto, los resultados
muestran que la velocidad de cambio evolutivo en los nive-
les de expresién génica en el cerebro estd acelerada en el lina-
je evolutivo humano en relacién al del chimpancé, mientras
que tal aceleracién no es evidente en el higado o en la san-
gre. Las razones que son la base de tales diferencias de expre-
sién son probablemente varias, como pueden ser duplicacio-
nes o deleciones de genes, cambios en los promotores, que
son las secuencias en el ADN que determinan el comienzo
de la expresién génica, cambios de los niveles de factores de
transcripcién, y cambios en la composicién celular de los
tejidos. Un reto para el futuro serd investigar la contribucién
relativa de estos factores a las diferencias de expresién obser-
vadas, asi como determinar cuantas de las diferencias tienen
consecuencias funcionales.

3. CEREBRO Y LENGUAJE

Se piensa que el cerebro procesa el lenguaje por medio de
tres series de estructuras que interaccionan entre ellas (19).
1) Un gran niimero de sistemas neuronales en ambos hemis-
ferios cerebrales, derecho e izquierdo, representa interaccio-
nes no habladas mediadas por sistemas motores y sensoria-
les. El cerebro clasifica estas representaciones no habladas
(por ejemplo, tamafio, color, estado emocional, etc.) y tam-
bién crea otro nivel de representacién con respecto a los
resultados de esta clasificacién. De esta forma las personas
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organizan objetos, acontecimientos y relaciones. Niveles
sucesivos de categorfas y representaciones simbélicas forman
la base de la representacién y la metifora. 2) Un nimero
mds pequefio de sistemas neuronales, localizados general-
mente en el hemisferio izquierdo del cerebro, representa
fonemas, combinaciones de fonemas, y reglas sinticticas para
combinar palabras. Cuando son estimulados desde el cere-
bro, estos sistemas unen palabras y generan frases para ser
habladas o escritas. Cuando se estimulan externamente por
la palabra o por la lectura de un texto, realizan el proceso
inicial de sefiales de lenguaje auditivo o visual. 3) Otra serie
de estructuras que estin también localizadas principalmente
en el hemisferio izquierdo, media entre las dos primeras.
Puede percibir un concepto y estimular la formacién de
palabras, o puede recibir palabras y hacer que el cerebro evo-
que los conceptos correspondientes.

Un buen ejemplo de organizacién tripartita son los con-
ceptos y palabras para los colores. Incluso las personas que
padecen ceguera congénita a los colores saben que ciertos ran-
gos de tonos estdn préximos y son diferentes de otros. Estos
conceptos de colores son universales y se desarrollan inde-
pendientemente de que una determinada cultura tenga nom-
bres para designarlos. La retina y el nicleo lateral geniculado
realizan el proceso inicial en las sefiales de los colores, pero la
corteza visual primaria y al menos otras dos regiones cortica-
les (llamadas V2 y V4) también participan en el procesa-
miento de los colores y fabrican lo que se conoce como expe-
riencia de color. Se ha encontrado que cuando se dana la
regién del cerebro que parece contener las cortezas V2 y V4
se produce la acromatopsia. Los pacientes que previamente
tenfan visién normal pierden la percepcién de los colores e
incluso la capacidad de imaginar colores. Por tanto, el con-
cepto de los colores depende de esta regién del cerebro.
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Por otra parte, pacientes con lesiones en la corteza tem-
poral posterior izquierda y en la parietal inferior no pierden
la capacidad del concepto color, pero tienen un gran defec-
to en su capacidad de reproducir la morfologia de la palabra
adecuada. Ellos perciben el color pero la palabra correspon-
diente que expresan estd distorsionada desde el punto de vis-
ta fonético.

Otros pacientes que tienen dafiado el segmento tempo-
ral del giro lingual izquierdo sufren un defecto peculiar
conocido como anomia del color. Estos pacientes no estén
afectados ni en el concepto de los colores ni en las palabras
de los colores; ademds, su experiencia de los colores es
correcta. Sin embargo, su capacidad para poner nombres a
los colores estd fuertemente afectada. Por ejemplo, cuando se
les ensefia algo de color azul dicen que es verde y cuando se
les dice la palabra verde sefialan un color incorrecto. Es
decir, el defecto parece estar en el sistema neurolégico que
media entre el sistema de concepto de color, que estd intac-
to, y el sistema de implementacién de formacién de la pala-
bra, que también lo est4.

Por tanto, el dafio en las partes del cerebro que partici-
pan en estos patrones neuronales debe producir determina-
dos defectos cognoscitivos. Asi, se han encontrado pacientes
que no son capaces de conocer ciertas clases de objetos. En
uno de los casos, el paciente conocido como Boswell, no era
capaz de expresar los conceptos correspondientes a entidades
tinicas, como una persona especifica, un lugar o un aconte-
cimiento, los cuales conocia previamente (19). Muchos ani-
males también le eran extrafios aunque mantenia el concep-
to de que los animales estdn vivos y son animales. Cuando
se le ensenaba una foto de un determinado animal solo era
capaz de decir que era un animal pero no tenia idea de su
tamafio o de su comportamiento. Sin embargo, en relacién
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con entidades que no son tnicas, el conocimiento del
paciente era normal. Era capaz de reconocer y nombrar obje-
tos, sabfa lo que significa que un objeto sea bonito o feo,
podia reconocer actividades como saltar o nadar, y entender
relaciones abstractas entre entidades o acontecimientos tales
como “arriba”, “abajo”, “antes”, “después’, etc. Es decir, el pa-
ciente tiene un defecto en los conceptos que estdn determi-
nados por nombres (propios y comunes), pero no tiene pro-
blema respecto a conceptos relacionados con atributos, esta-
dos, actividades y relaciones, que desde el punto de vista
lingiifstico estdn determinados por adjetivos, verbos, preposi-
ciones, conjunciones, asf como por estructuras sinticticas.

3.1. Estudio de la afasia: descubrimiento de 4reas del cere-
bro relacionadas con el lenguaje

En el estudio de la base neurolégica del lenguaje ha
jugado un papel importante el estudio de los desérdenes del
lenguaje conocidos con el nombre de afasia, que es la pérdi-
da total o parcial de la capacidad de hablar, y estin produ-
cidos por lesiones locales en el cerebro que resultan fre-
cuentemente de apoplejia, dafios por golpes en la cabeza o
enfermedades neurodegenerativas. Asi, el estudio inicial de
las afasias abri6 el camino a descubrimientos importantes
relacionados con la base neuroldgica del lenguaje (21). En
primer lugar, indicé que en la mayoria de las personas el len-
guaje depende principalmente de estructuras en el hemisfe-
rio izquierdo del cerebro. Pricticamente todas las personas
diestras y la mayorfa de las zurdas tienen dominancia de la
parte izquierda del cerebro para el lenguaje. En total, apro-
ximadamente el 96% de las personas depende del hemisferio
izquierdo para la parte del lenguaje relacionada con la gra-
matica, el léxico, la unién de fonemas y la produccién foné-
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tica. Incluso los lenguajes basados en signos que dependen
de signos visuales mds que de signos auditivos y hablados,
dependen del hemisferio izquierdo. Por otra parte, los estu-
dios iniciales de pacientes con afasia indicé que el dafio en
dos dreas corticales, una en la regién frontal lateral y otra en
el I6bulo temporal superior posterior, estaba asociado con un
defecto del lenguaje con un perfil lingiiistico diferente. Estas
dos dreas corticales son el 4rea de Broca (31) y el drea de
Wernicke (32).

Estos descubrimientos permitieron a los neurdlogos
desarrollar un modelo de lenguaje que se conoce como el
modelo de Wernicke-Geschwind (21) en cuya versién inicial
se proponia que hay dos dreas en el cerebro, la de Wernicke
y la de Broca, que son las que procesan las imdgenes acusti-
cas de las palabras y la articulacién de las palabras, respecti-
vamente. Por otra parte, el fasciculo arcuato, con una tra-
yectoria unidireccional, llevarfa la informacién desde el 4rea
de Wernicke al 4rea de Broca. Finalmente, ambas 4reas inte-
raccionarian con las 4reas de asociacién polimodal. Asi,
cuando una palabra hablada se procesa en la trayectoria
auditiva y las sefiales auditivas llegan al drea de Wernicke, el
significado de la palabra serfa evocado cuando se activasen
las estructuras del cerebro fuera del drea de Wernicke. De un
modo similar, conceptos no verbales se convierten en imége-
nes actsticas en el drea de Wernicke y se transforman en
palabras cuando dichas sefiales son transferidas al 4drea de
Broca a través del fasciculo arcuato. Este modelo inicial ha
sido mejorado fundamentalmente debido a la implantacién
de nuevas tecnologfas, en particular la tomografia de emisién
de positrones (PET), las imdgenes de resonancia magnética
funcional (MRI) y los potenciales evocados (ERP). Estas téc-
nicas han contribuido a definir mejor las dreas importantes
para la ejecucién de las tareas del lenguaje. Asf, se han
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encontrado regiones adicionales en el hemisferio izquierdo,
tanto corticales como subcorticales, que estin implicadas de
un modo importante en el procesamiento del lenguaje. Aqui
se incluyen zonas corticales que se asocian en un grado
mayor en las regiones frontal izquierda, temporal y parietal,
que parecen mediar entre los conceptos y el lenguaje; corte-
za seleccionada en la regién insular izquierda que se cree que
estd relacionada con la articulacién de la palabra; y las édreas
prefrontal y cingulada que implementan el control de los
procesos de memoria y de atencién.

La estructura moderna derivada de todo este trabajo
sugiere que en la percepcién y produccién del lenguaje hay
tres grandes sistemas que interaccionan estrechamente. Un
sistema estd formado por las dreas del lenguaje de Broca y
Wernicke, dreas seleccionadas de la corteza insular, y los gan-
glios basales. Todas estas estructuras constituyen un sistema
de implementacién del lenguaje. El sistema de implementa-
cién analiza las sefales auditivas que llegan para activar el
conocimiento conceptual, asegurando también la construc-
cién fonemdtica y gramatical asi como el control de la arti-
culacién. Este sistema de implementacién estd rodeado de
un segundo sistema, el sistema de mediacién, formado por
numerosas regiones separadas en las cortezas temporal, parie-
tal y frontal.

Las regiones de mediacién actiian como intermediarios
entre el sistema de implementacién y un tercer sistema, el
sistema conceptual, que consta de una serie de regiones dis-
tribuidas a través del resto de las cortezas de asociacién de
orden mayor, y que determinan el conocimiento conceptual.

El estudio de los distintos tipos de afasia, sus efectos y
las regiones que estdn afectadas en el cerebro, han supuesto
un avance considerable en relacién con las dreas criticas del
cerebro relacionadas con el lenguaje.
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3.1.1. Afasia de Broca

La afasia de Broca es un sindrome que resulta del dafio
en el drea de Broca, los campos frontales que la rodean, la
materia blanca subyacente, la insula y los ganglios basales, asi
como una porcién pequena del giro temporal anterior supe-
rior. Los pacientes tienen un habla laboriosa y lenta, su arti-
culacién es defectuosa, y carecen de la entonacién melédica
del habla normal. Sin embargo, los pacientes son capaces de
comunicarse oralmente, aun cuando sus palabras son difici-
les de entender, porque la seleccién de las mismas, especial-
mente la de los nombres, es frecuentemente correcta. Los
verbos y las conjunciones son seleccionados deficientemente,
e incluso pueden faltar en la frase. Otro sintoma importan-
te de la afasia de Broca es un defecto en la capacidad de
repetir frases complejas. Aunque parecen comprender las
palabras y las frases que oyen, la comprensién es solamente
parcial. La afasia de Broca es, por tanto, no solamente un
desorden en la capacidad de la palabra sino que incluye
deficiencias en el procesamiento sintictico. La mayor difi-
cultad sintdctica en la afasia de Broca es la unién de ele-
mentos en las distintas partes de la frase que deben referirse
a la misma entidad. El conjunto de los defectos que se obser-
van en los pacientes con afasia de Broca sugiere que el drea
de Broca y las regiones asociadas pueden participar en la
memoria oral cercana que se requiere para la comprensién de
las frases. Estudios recientes de imagen funcional del cerebro
usando PET muestran que el nivel de activacién de una
subregién del drea de Broca aumenta cuando una persona
tiene que entender frases similares con interrupciones mds
cortas.

Las estructuras que suelen estar dafadas en la afasia de
Broca pueden formar parte de una red neuronal implicada
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tanto en el ensamblaje de fonemas en palabras, como en la
de éstas en frases. Se piensa que esta red estd implicada en
aspectos del lenguaje que incluyen la estructura gramatical
de las frases y el uso apropiado del vocabulario de la grama-
tica y los verbos (21).

En un estudio mis reciente en el que se utilizé la téc-
nica de estimulacién magnética transcraneal (TMS) para cla-
rificar el papel del drea de Broca, y més especificamente, el
giro frontal inferior izquierdo, se contrastaron frases que
requerfan decisiones sintécticas con otras que requerfan deci-
siones semdnticas. Los resultados suministraron evidencia
directa de la implicacién del giro frontal inferior izquierdo
en el proceso sintéctico (33).

3.1.2. Afasia de Wernicke

Este tipo de afasia estd causada generalmente por dafios

en el sector posterior de la corteza de asociacién auditiva
izquierda, aunque en algunos casos severos también estd
implicado el giro temporal medio y el cuerpo calloso. El
habla de los pacientes con afasia de Wernicke es melédica y
se produce sin esfuerzo. Sin embargo, el contenido es a
menudo ininteligible debido a errores frecuentes en la elec-
cién de palabras. Estos pacientes a menudo cambian el
orden de los sonidos individuales y de los grupos de soni-
dos, y los anaden o los quitan a una palabra de manera que
se distorsiona el fonema. Estos errores se denominan para-
frasias fonemdticas. Estos pacientes también tienen dificultad
en comprender las frases dichas por otros. Actualmente se
piensa que el drea de Wernicke es parte de un procesador de
sonidos hablados que asocia los sonidos con los conceptos.
Este proceso implica, ademds, todas las partes del cerebro
que ayudan a la gramdtica, la atencién, el conocimiento
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social y el conocimiento de los conceptos que corresponden
a los significados de las palabras en las frases (21).

3.1.3. Afasia de conduccion y afasia global

Los pacientes con afasia de conduccién comprenden
frases simples y son capaces de expresarse de un modo inte-
ligible pero, como en el caso de las afasias de Broca y de
Wernicke, no pueden repetir frases al pie de la letra, no pue-
den ensamblar fonemas eficientemente (produciendo asi
muchas parafrasias fonemdticas) y no pueden nombrar ficil-
mente imagenes y objetos. Este tipo de afasia estd causado
por dafios en el giro temporal superior izquierdo y en el
I6bulo parietal inferior.

Por otra parte, la llamada afasia global es una combina-
cién de las afasias de Broca, de Wernicke y de conduccién.
Los pacientes con afasia global pierden totalmente la capaci-
dad de comprender el lenguaje, formular palabras y repetir
frases. La misma palabra puede repetirse de un modo apro-
piado o inapropiado para tratar de comunicar una idea. Sin
embargo, estos pacientes tienen preservadas otras capacidades
como el habla automdtica, rutinas como recitar los dfas de
la semana, y la capacidad de cantar melodfas aprendidas pre-
viamente. Este tipo de afasia estd causada por dafios en la
regién anterior del lenguaje y en el ganglio basal e insula
(como en la afasia de Broca), el giro temporal inferior (como
en la afasia de conduccién), y en las regiones posteriores del
lenguaje (como en la afasia de Wernicke) (21).

Se ha discutido durante mucho tiempo si la recupera-
cién de la afasia después de lesiones periféricas en torno al
surco de Silvio estd mediada por la conservacién de zonas del
lenguaje del hemisferio izquierdo o por las regiones homélo-
gas del hemisferio derecho. Mediante la técnica de PET,

38




Mariacristina Musso y colaboradores (34) investigaron los
cambios a corto plazo en la red cortical implicada en la com-
prensién del lenguaje durante la recuperacién de la afasia.
En doce medidas consecutivas de flujo sanguineo cerebral
regional, cuatro pacientes con afasia de Wernicke, causada
por un infarto arterial cerebral medio izquierdo, fueron
sometidos a un ejercicio de comprensién del lenguaje, obser-
vandose una mejorfa significativa en todos ellos. Las regio-
nes que se correlacionaban mejor con la mejorfa en la com-
prensién verbal inducida por la ensefianza fueron la parte
posterior del giro temporal superior derecho y el precuneo
izquierdo. Por tanto, el estudio apoya el papel del hemisfe-
rio derecho en la recuperacién de la afasia y demuestra que
la mejorfa en la comprensién auditiva inducida por un entre-
namiento especifico estd asociada con la reorganizacién fun-
cional del cerebro.

3.2. Otras 4reas del cerebro importantes para el lenguaje

Hasta recientemente, las cortezas temporal anterior e
inferotemporal, tanto en el hemisferio izquierdo como en el
derecho, no se habian asociado con el lenguaje. Actualmente
se conoce que el dafo en la corteza temporal izquierda cau-
sa defectos graves en la expresién de palabras sin que éstos
estén acompanados de dificultades gramaticales, fonemadticas
y fonéticas. Cuando el dafo estd restringido al polo tempo-
ral izquierdo el paciente tiene dificultad para recordar los
nombres de lugares tinicos y de personas, pero no de cosas
comunes. Cuando las lesiones implican el sector temporal
medio izquierdo el paciente tiene dificultad para recordar
palabras de determinados tipos de cosas, como herramientas
y utensilios, pero no para recordar palabras de cosas natura-
les o entidades tnicas. El recuerdo de palabras que expresan
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acciones o relaciones especiales es normal. Estos hallazgos
sugieren que la corteza temporal izquierda contiene la clave
neuronal que da acceso a palabras que indican categorias de
cosas, pero no a palabras que indican las acciones de las
cosas o sus relaciones con otras entidades.

Otra 4rea interesante es una pequefia seccién de la insu-
la, que es la isla de la corteza que estd encerrada dentro de
los hemisferios cerebrales. Esta drea parece ser importante
para planear o coordinar los movimientos articulados nece-
sarios para hablar. Los pacientes que tienen lesiones en esta
drea tienen dificultades para pronunciar fonemas en el orden
apropiado, y producen combinaciones de sonidos que se
aproximan a la palabra adecuada. Estos pacientes no tienen
dificultad en percibir los sonidos hablados o en reconocer
sus propios errores, y no tienen problema en encontrar la
palabra, sino en decirla.

Por otra parte, las cortezas frontales del hemisferio

izquierdo juegan un papel importante en la iniciacién y
mantenimiento del habla. El dafio en estas 4dreas no causa
una afasia propiamente dicha, pero afecta la iniciacién del
movimiento (aquinesia) y produce mutismo, es decir, ausen-

cia total del habla.

3.3. Funcién del hemisferio cerebral derecho

Como ya he indicado, en casi todas las personas dies-
tras y en una mayoria de las zurdas, las capacidades lingiifs-
ticas estin concentradas en el hemisferio izquierdo. Sin
embargo, el hemisferio derecho también tiene una funcién
en el lenguaje. En particular, es importante en la prosodia
comunicativa y emocional (fuerza, tiempo y entonacién).
Pacientes con lesiones en el hemisferio anterior derecho pue-
den producir entonaciones incorrectas, y los que tienen lesio-
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nes en la parte posterior derecha tienen dificultad para inter-
pretar el tono emocional de otros. Ademds, el hemisferio
derecho tiene una funcién en la pragmadtica del lenguaje, ya
que pacientes con lesiones en el mismo tienen dificultad para
incorporar frases en una conversacién coherente y para usar
el lenguaje adecuado en un ambiente social. A menudo no
entienden las bromas.

Cuando a adultos que tienen una enfermedad neuro-
légica severa se les quita todo el hemisferio izquierdo, su-
fren una pérdida del lenguaje permanente y total. Al con-
trario, cuando a un nifio se le quita el hemisferio izquier-
do, aprende a hablar correctamente. Esto sugiere que existe
un periodo critico para el desarrollo del lenguaje en la in-
fancia. Se sabe que los nifios pueden aprender perfecta-
mente varios idiomas mientras que la mayorfa de los adultos
que aprenden un nuevo idioma mantienen un acento ex-
tranjero y cometen frecuentes errores gramaticales. Cuando
los nifios son privados de la exposicién al lenguaje porque
sus padres son sordos, pueden asimilarlo totalmente si se
les expone al lenguaje antes de la pubertad pero son sor-
prendentemente ineptos si la exposicién se hace posterior-
mente.

A pesar de la notable capacidad del hemisferio derecho
para asumir la responsabilidad del lenguaje, parece mucho
menos adecuado para esta tarea que el hemisferio izquierdo.
Un estudio realizado con nifios que carecfan de uno de los
hemisferios revelé que los que solo tenfan el hemisferio dere-
cho comprendfan la mayorfa de las frases en una conversa-
cién pero tenfan problemas en interpretar construcciones
més complejas, como por ejemplo las frases en la voz pasi-
va. Por el contrario, los nifios que solo tenfan el hemisferio
izquierdo no tenfan dificultades, incluso con las frases com-
plejas.




3.4. Defectos en lectura y escritura: alexia y agrafia

Ciertas lesiones en el cerebro de los adultos causan ale-
xia, que es una desorganizacién en la capacidad de leer, o
agrafia, que afecta a la capacidad de escribir. Los dos defec-
tos pueden aparecer juntos o separados, y pueden estar o0 no
relacionados con la afasia. Puesto que la lectura aparecié
recientemente en la historia de la humanidad (hace menos
de 5.000 afos), la alexia pura sin afasia no puede atribuirse
al defecto de un sistema especial de lectura en el cerebro sino
que debe estar causada por una desconexién entre el sistema
visual y el de lenguaje. Puesto que la visién es bilateral y el
lenguaje estd lateralizado, la alexia pura resulta de la desor-
ganizacién en la transferencia de la informacién visual a las
dreas del lenguaje del hemisferio izquierdo (21). A finales del
siglo XIX, el neurélogo francés Dejerine (35) estudié el caso
de un hombre inteligente, capaz de hablar correctamente,
que habfa perdido la capacidad de leer. Ademis, el paciente
no podia ver colores en el campo visual derecho aunque su
visién estaba intacta en ambos campos visuales. La autopsia
revel6 que tenfa danada un drea critica de la regién occipital
izquierda que desorganizaba la transferencia de senales rela-
cionadas visualmente desde ambas cortezas visuales, izquier-
da y derecha, a las dreas del lenguaje en el hemisferio
izquierdo. Por otra parte, estudios mediante PET han mos-
trado que la lectura de palabras activa selectivamente las
dreas corticales de la izquierda anteriores a la corteza visual.

3.5. Disociacién entre elementos del cerebro implicados en
nombres y en verbos

El paciente Boswell ya mencionado y otro conocido
como AN-1033 eran capaces de comunicar verbos de un
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modo normal, pero ambos tenfan defectos para decir nom-
bres. Por otra parte, el procesamiento del lenguaje era nor-
mal, es decir no tenfan defectos en gramdtica, morfologfa,
implementacién fonética o prosodia; su lectura y escritura
eran también normales. Sin embargo, otro paciente conoci-
do como KJ-1360 tenfa el defecto contrario. La comunica-
cién de los nombres comunes y propios no estaba alterada,
pero la de los verbos era defectuosa. En conjunto, los hallaz-
gos en estos pacientes indican una doble disociacién entre
comunicacién de verbos y nombres. En los pacientes Boswell
y AN-1033 las lesiones estaban localizadas fuera de la lla-
mada drea del lenguaje, donde el dano estd asociado con la
afasia. En concreto, la regién danada en los dos pacientes
estaba localizada en el l6bulo temporal medio y anterior
izquierdo, sector del hemisferio izquierdo que contiene siste-
mas para la comunicacién de nombres que denotan entida-
des concretas. Antonio Damasio y Daniel Tranel (36) pro-
ponen que estos sistemas no son esenciales para la expresién
de verbos y no estén implicados en la implementacién vocal
de las palabras. Estos sistemas tienen un papel doble para los
nombres concretos y promueven la reconstruccién de una
palabra después del procesamiento de las caracteristicas sen-
somotoras de la entidad denotada por esa palabra. Los
hallazgos con el paciente KJ-1360, cuya lesién estd en la cor-
teza premotora izquierda, sugieren que los sistemas de
mediacién equivalentes para los verbos estin localizados en
la regién frontal izquierda.

Por otra parte, Hanna Damasio y colaboradores (37)
realizaron dos estudios paralelos con la técnica PET, una en
pacientes neurolégicos con lesiones cerebrales, y otra en indi-
viduos normales. La tesis de estos autores es que la comuni-
cacién de palabras que denotan entidades pertenecientes a
tres categorias conceptuales distintas —personas tnicas, ani-
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males distintos e instrumentos distintos— depende de regio-
nes separables en las cortezas de orden superior del lébulo
temporal izquierdo. En el estudio con 127 pacientes con
lesiones cerebrales focales se encontré una buena correlacién
entre los defectos de comunicacién de palabras relacionadas
con categorfas y los sitios neuronales en el 16bulo temporal
izquierdo. En el estudio con nueve personas normales se
encontré activacién diferencial en el l6bulo temporal izquier-
do. El conjunto de los resultados indicaron que el proceso
normal de expresién de palabras que denotan entidades con-
cretas depende de regiones multiples del hemisferio cerebral
izquierdo, localizadas fuera de las 4reas cldsicas del lenguaje.
Mis ain, regiones separables anatémicamente tienden a pro-
cesar palabras para distintas clases de conceptos. En otros
estudios (38) se ha observado un papel para el polo tempo-
ral izquierdo en la expresién de palabras para entidades tni-
cas. Las cortezas localizadas en el polo temporal izquierdo se
han asociado con la capacidad de nombrar personas tnicas a
partir de caras. Mediante experimentos de imagen de PET se
traté de probar la hipétesis de que el efecto de asociacién
estd relacionado con la especificidad de la tarea de expresar
la palabra. A personas normales se les pidi6 que nombraran
entidades unicas partiendo de dos categorfas conceptuales:
acontecimientos importantes y caras famosas. De acuerdo
con la hipétesis, el nombramiento de entidades en ambas
categorfas se asocié con aumento en la actividad en el polo
temporal izquierdo. La expresién de nombres de personas
tinicas y de nombres de acontecimientos dnicos activan la
misma regién del cerebro. Estos hallazgos son consistentes
con la nocién de que la actividad del polo temporal izquier-
do estd ligada al nivel de especificidad de la expresién de la
palabra més que a la clase de concepto al cual pertenece el
estimulo.




3.6. Localizacién del componente oral de la memoria

Cuando se repiten palabras mentalmente, por ejemplo
nimeros de teléfono, éstos se pueden mantener en la memo-
ria casi indefinidamente. Este proceso incluye un sistema de
repeticién subvocal y un almacenamiento fonoldgico. Para
estudiar la correlacién neuronal de este modelo de memoria
verbal a corto plazo, Eraldo Paulesu y colaboradores (39)
midieron el flujo de sangre cerebral regional —un indice de
actividad neuronal- en voluntarios a los que se mandé rea-
lizar una tarea que implicaba ambos componentes del cir-
cuito de articulacién (la memoria a corto plazo para letras),
y una tarea que implicaba solamente el sistema de repeticién
subvocal. Los estimulos se presentaron de un modo visual y
las personas no hablaban. Los resultados de la distribucién
del flujo sanguineo cerebral indicaron que el almacenamien-
to fonolégico estd localizado en el giro supramarginal
izquierdo mientras que el sistema de repeticién subvocal estd
asociado con el 4drea de Broca.

3.7. Regién del cerebro implicada en la coordinacién de la
articulacién de la palabra

La palabra requiere una compleja planificacién y coor-
dinacién de los movimientos de la boca y de la lengua.
Ciertos tipos de dafio cerebral pueden dar lugar a la apraxia
del habla, en la que los pacientes tienen defectos en su capa-
cidad de coordinar movimientos relacionados con la palabra,
pero no estd afectada su capacidad para percibir sonidos de
palabras, incluidos sus propios errores. En un estudio reali-
zado por Nina Dronkers (40), se compararon las lesiones
cerebrales de 25 pacientes con apoplejia que tenfan un defec-
to en la planificacién motora de los movimientos de articu-
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lacién, con lesiones de 19 pacientes sin tales defectos. Se
encontré una clara disociacién entre los dos grupos. Todos
los pacientes con defectos en la planificacién de la articula-
cién tenfan lesiones que inclufan una regién discreta en el
giro precentral izquierdo de la insula, un 4rea cortical deba-
jo del 16bulo temporal y frontal. Esta drea estaba intacta en
todos los pacientes sin dichos defectos en la articulacién. Por
tanto, esta drea parece estar especializada en la planificacién
motora del habla.

3.8. Dislexia

La dislexia es un desorden por el que los nifios tienen
dificultades en aprender a leer y a deletrear a pesar de que
tienen una visién y audicién normales, una educacién ade-
cuada, y un coeficiente de inteligencia normal. Muchos
nifios con dislexia tienen tendencia a leer las palabras al revés
y tienen dificultad para distinguir letras que son imdgenes
especulares, tanto en la lectura como en la escritura. Estos
errores, junto al elevado nimero de zurdos entre los disléxi-
cos, sugiere que la dislexia puede implicar un déficit en el
desarrollo de la especializacién hemisférica. Se piensa que la
migracién de neuronas a la corteza temporal izquierda
durante el desarrollo puede haberse retrasado en algunos
pacientes disléxicos.

Estd bien establecido que la dislexia es una caracteristi-
ca hereditaria con una base neurolégica. En un trabajo
reciente, el equipo de Anthony Monaco (41) ha realizado
por primera vez un estudio de localizacién cuantitativa del
rasgo que produce dislexia en un ndmero elevado de fami-
lias del Reino Unido y de Estados Unidos. La evidencia
obtenida es que la lectura de palabras tnicas estd ligada al
cromosoma 18 (18p 11.2). Medidas relacionadas con proce-
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sos fonolégicos y ortogrificos también mostré su relacién
con el mismo locus. Parece, por tanto, que este locus 18p
11.2 se relaciona con un factor de riesgo para padecer dis-
lexia, que influye en diversos procesos relacionados con la
lectura.

4. GENES DEL LENGUAJE

El lenguaje es una caracteristica exclusivamente humana
que ha sido con toda probabilidad un requisito necesario
para el desarrollo de su cultura. La posibilidad de desarrollar
un habla articulada se basa en capacidades, tales como el
control fino de la laringe y la boca (42) de las que carecen
los chimpancés y otros monos de tamafio grande.

Uno de los motivos més frecuentes de incapacidad para
aprender son los defectos en el lenguaje y en el habla. Se
estima que entre un 2 y un 5% de nifios que, por otra par-
te, son normales, tienen dificultades significativas en la
adquisicién del lenguaje, a pesar de que tienen una inteli-
gencia adecuada, ademds de las oportunidades necesarias.

Como ya he comentado, el estudio del lenguaje divide
a los investigadores en dos grupos: los que creen que la capa-
cidad del lenguaje es innata en la biologfa humana y los que
piensan que se produce como consecuencia de nuestras rela-
ciones sociales. La controversia se centra en las teorfas avan-
zadas por Chomsky en 1959 (22) en las que postula que los
humanos poseen una “gramitica universal” incorporada, es
decir una serie de reglas sobre la estructura del lenguaje.
Michael Tomasello, un psicélogo del Instituto Max Planck
de Antropologia Evolucionista en Leipzig, cree que nuestra
capacidad para usar simbolos abstractos es lo que distingue
a los humanos de otros animales, y que es probable que esté
de alguna forma codificado genéticamente (43). Por otra
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parte, Martin Nowak, que estudia la evolucién del lenguaje
en la Universidad de Princeton, dice: “No creo que haya
genes para el lenguaje, sino més bien que los genes determi-
nan la construccién de estructuras cerebrales que informan a
los nifios; es imposible aprender a hablar si se carece de una
estructura del cerebro definida para ello” (43). Ademds, los
estudios con gemelos han suministrado evidencia fuerte a
favor de influencias genéticas en los desérdenes del habla y
del lenguaje (44).

Si el lenguaje es el resultado de la existencia de estruc-
turas especializadas en el cerebro y si estas estructuras espe-
cificas del lenguaje estdn codificadas genéticamente podria
esperarse que se encontrase evidencia de la herencia genética
en el lenguaje. En estudios revisados por Karin Stromswold
(45) de familias con desérdenes del lenguaje se llega a la
conclusién de que se deben, al menos en parte, a factores
heredables. Sin embargo, también se puede anadir que pue-
de haber un efecto sinérgico entre los factores genéticos y
ambientales ya que los nifios que tienen riesgo genético de
desarrollar desérdenes en el lenguaje son particularmente
sensibles a ambientes lingiifsticos de bajo nivel.

Es particularmente interesante el estudio de una familia
(llamada KE) a lo largo de tres generaciones que ha sumi-
nistrado los primeros datos sobre la existencia de un gen que
afecta al lenguaje (46). Aproximadamente la mitad de sus
miembros (15 de 29) estdn afectados por un defecto grave
de habla y lenguaje, que se transmite familiarmente con un
patrén de herencia correspondiente a un dnico gen domi-
nante autosémico. Los miembros afectados de la familia tie-
nen defectos en muchos aspectos del lenguaje, por ejemplo
en la seleccién y secuencia de los movimientos bucofaciales
finos que son necesarios para la articulacién, lo que se cono-
ce como dispraxia verbal. También tienen deficiencias en
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varios aspectos del procesamiento del lenguaje, tales como la
capacidad de separar palabras en sus fonemas, asi como en
diversas capacidades gramaticales que incluyen la produccién
y comprensién de inflexiones de la palabra y de la estructu-
ra sintdctica. Es decir, los miembros afectados de esta fami-
lia tienen deficiencias en muchos aspectos del lenguaje, pero
sus dificultades principales estdn en el 4rea de la expresién y
articulacién del lenguaje. Aunque la media del coeficiente de
inteligencia no verbal de los miembros de la familia afecta-
dos es menor que la de los miembros no afectados, estd den-
tro del rango normal. Estudios funcionales y estructurales de
imdgenes cerebrales de los miembros afectados de la familia
sugirieron que el ganglio basal puede ser un sitio de patolo-
gia bilateral asociada con la deficiencia.

En un primer intento de localizacién genética del defec-
to de la familia KE, el equipo dirigido por Monaco limité
el locus responsable, al que llamaron SPCHI1, a una regi6n
de 5.6 centiMorgan en el cromosoma 7q31 (47). Con la
informacién de la secuencia del genoma humano este equi-
po pudo construir un mapa genético de esta regién, que
contenfa mds de 70 genes (48). La investigacién adicional de
un nuevo paciente, llamado CS, con un defecto de lenguaje
y palabra similar al de la familia KE, indicé que en este caso
el defecto genético consistia en una translocacién (anormali-
dad cromosémica en la cual un cromosoma se rompe y se
une a otro cromosoma), que implicaba a la regién SPCHI1
(48). Miés recientemente, el mismo equipo de Monaco
demostré que el punto de ruptura en este caso de transloca-
cién estd localizado en un nuevo gen llamado FOXP2, que
estd también afectado por una mutacién puntual en los
miembros de la familia KE que padecen el defecto (49). El
gen afectado codifica a un miembro de una gran familia de
factores de transcripcién denominados FOX que contienen
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dominios de unién a ADN. Muchos genes FOX estdn impli-
cados en la regulacién de la expresién de otros genes duran-
te el desarrollo del embrién. La mutacién de un solo nu-
cleétido en la familia KE se transmite con el defecto de len-
guaje y habla; es decir, todas las personas afectadas de la
familia, y ninguna de las no afectadas, llevan esta mutacién.
Ademds, esta mutacién no estd presente en otros 400 cro-
mosomas control estudiados. La mutacién da lugar a un
cambio de un aminodcido que estd conservado en todas las
proteinas FOX cuya secuencia se conoce (ver Figura 1). Este
aminodcido es la arginina 553 que estd sustituida por una
histidina. La mutacién tiene lugar en la hélice 3, que es la
més conservada del dominio de unién al ADN en las pro-
tefnas FOX, y es la que interacciona con el surco mayor del
ADN. La hipétesis es que tanto en la familia KE como en
el caso CS no se sintetiza suficiente proteina FOXP2 fun-
cional durante el desarrollo del cerebro fetal, lo que origina
un desarrollo anormal de estructuras neuronales que son
importantes para el habla y el lenguaje.

Este es el primer caso de una relacién directa entre un
defecto del habla y del lenguaje y un gen especifico, lo que
abre excelentes vias de investigacién respecto al desarrollo de
los circuitos neuronales que son relevantes para dichos pro-
cesos. Sin embargo, es importante sefialar que éste probable-
mente sea s6lo uno de los muchos genes distintos implica-
dos en el habla y el lenguaje. El equipo de Monaco estd
estudiando diferentes familias que tienen defectos de lengua-
je, dislexia o autismo para determinar factores genéticos
posiblemente implicados en dichos desérdenes.

En relacién con el gen FOXP2, el equipo de Monaco,
en colaboracién con Svante Piibo del Instituto Max-Planck
de Antropologia Evolutiva en Leipzig, han hecho un anilisis
comparativo de dicho gen en distintos humanos, en prima-
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tes y en ratones (50). El gen FOXP2 existe en todos los
mamiferos y, ademds, es casi idéntico en todos ellos. De los
715 aminoécidos que forman parte de la proteina codificada
por el gen FOXP2, el humano y el ratén solo difieren en tres
de esos aminoécidos (ver Figura 2).

Cuando se compara una coleccién de 1.880 genes
humanos y de ratén, la proteina FOXP2 es de las mds con-
servadas. Por otra parte, las proteina FOXP2 del chimpancé,
el gorila y el macaco rhesus son idénticas entre si y tienen un
aminodcido diferente a la proteina del ratén y dos respecto
a la proteina humana; el orangutdn tiene una diferencia adi-
cional con las proteinas del ratén y la humana (ver Figura
2). Por tanto, aunque la proteina FOXP2 estd muy conser-
vada, dos de los tres aminoécidos diferentes entre la protei-
na de humanos y del ratén ocurrieron en el linaje humano
después de la separacién del antecesor comin con el chim-
pancé. Los dos aminodcidos distintos se encuentran en el
exon 7 del gen FOXP2 y corresponden a un cambio de
treonina a asparagina y otro de asparagina a serina en las
posiciones 303 y 325, respectivamente. Es interesante sefia-
lar que el cambio que ocurre en la proteina humana en la
posicién 325 (asparagina a serina) origina un posible sitio de
fosforilacién por la proteina quinasa C. Se ha observado que
la fosforilacién de factores de transcripcién del tipo FOX
puede constituir un mecanismo importante en la regulacién
de la transcripcién (51,52).

El estudio de la secuencia del exon 7 correspondiente
en 44 cromosomas humanos que provenfan de distintos con-
tinentes indicé que no existia ningtin polimorfismo de ami-
noicidos. En otro estudio se analizé la secuencia completa
del gen FOXP2 en 91 personas europeas independientes, no
encontrdndose ningtin cambio de aminodcidos (53). Tenien-
do en cuenta que los dos amino4cidos que son especificos de
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la proteina FOXP2 de humanos se han encontrado en 226
cromosomas humanos, se puede sugerir que dichos aminod-
cidos se han fijado en la especie humana.

Por otra parte, personas con rotura en el gen FOXP2
debido a translocacién cromosémica, que tienen numerosas
dificultades en los aspectos expresivos y receptivos de la gra-
mitica y el lenguaje, estén afectadas en la seleccién y secuen-
cia de los movimientos orofaciales finos (54), que es una
capacidad tipica de los humanos que no tienen los monos de
gran tamafo. En el trabajo citado de los grupos de Monaco
y Piibo (50) se especula con la posibilidad de que, quizis,
la variacién de uno o de los dos aminodcidos de FOXP2
afecten a la capacidad de una persona para controlar los
movimientos orofaciales y para desarrollar un lenguaje habla-
do eficiente. Si esto fuese asi, el momento en el que la
variante de FOXP2 se fijase en la poblacién humana podria
estar relacionado con la evolucién del lenguaje. En el traba-
jo de los grupos de Monaco y Piibo sugieren que la fijacién
de dichos aminodcidos ocurrié durante los dltimos 200.000
afios, es decir concomitante con o subsiguiente a la emer-
gencia de los humanos anatémicamente modernos (55). Esto
es compatible con un modelo en el cual la expansién de los
humanos modernos se aceler6 por la aparicién de un len-
guaje hablado mads eficiente (55). Sin embargo, todavia hay
que determinar las funciones normales de las proteinas
FOXP2 humanas y del chimpancé para establecer dicha rela-
cion.

Ciertamente, FOXP2 es una pieza importante en el
enigma genético del lenguaje. Pero la mayoria de los defec-
tos genéticos no son tan graves como los de la familia KE,
y los patrones hereditarios en la mayorfa de las familias con
defectos de lenguaje son mds complejos. Monaco y colabo-
radores estdn estudiando también los genomas de otras fami-
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lias. Por otra parte, tenemos que entender cémo los genes
dan lugar a la estructura del cerebro y cémo la estructura de
nuestro cerebro da lugar al lenguaje. La investigacién estd en
sus comienzos y aun pueden tardarse muchos afios para
entender el proceso.

La red de los genes del lenguaje puede ser como un
drbol. Los genes del tipo FOXP2 podian estar en el tronco,
cuya eliminacién dafia muchos aspectos del lenguaje. Otros
genes podifan estar implicados en aspectos mds finos tales
como la gramdtica; la eliminacién de éstos serfa como podar
una rama del 4rbol. La psicéloga Heather van der Lely, de la
Universidad del Colegio de Londres, investiga con nifios que
son capaces de decir y entender palabras individuales nor-
malmente pero que, como en el caso de los adultos norma-
les que aprenden una lengua extranjera, no son capaces de
dominar la gramdtica, y en particular, cambian los tiempos
de los verbos. A estos nifios hay que ensefiarles de un modo
explicito las reglas del lenguaje. Estos son las clases de defec-
tos “puros’ de lenguaje que deben correlacionarse con el
defecto de un gen. Ellos conducen, segtin van der Lely, a cir-
cuitos gramaticales especializados en el cerebro y a genes que
controlan su desarrollo (43). Sin embargo, no existe unani-
midad en los investigadores. Segiin Bruce Tomblin: “es difi-
cil creer que tengamos genes implicados en influir en el cere-
bro en modos tan especificos que afecten al lenguaje y solo
a éste”. Més bien piensa que “existen mecanismos cognosci-
tivos mds generales, algunos de los cuales pueden ser mds
importantes que otros para el lenguaje” (43).

Las personas difieren ampliamente en su capacidad lin-
giifstica, en la edad a la que empiezan a hablar y en la velo-
cidad con la que dominan el lenguaje. Robert Plomin pien-
sa que el desarrollo del lenguaje estd controlado por un
nimero de genes, cada uno con un pequefio efecto, que tra-
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bajan en muchas pequefias zonas del cerebro. El lenguaje no
serfa, para Plomin, algo que se tiene o que falta. Todos estos
genes intervienen para que cada persona tenga un lugar en
la escala de capacidad lingiiistica (43). Plomin estd implica-
do en el estudio de 16.000 pares de gemelos en Gran
Bretafia y ha encontrado un fuerte componente hereditario
en los desérdenes del lenguaje, aunque ain no ha encontra-
do los genes responsables de los mismos.

Por otra parte, serfa de un gran interés estudiar los
genes y los cerebros de lingiiistas especialmente dotados o de
personas que pueden hablar fluidamente diferentes idiomas.
Segtin la psic6loga Stromswold, un nimero sorprendente de
lingiiistas profesionales son descendientes de lingiiistas. Estos
estudios podrian revelar otras contribuciones genéticas en la

adquisicién del lenguaje (43).

5. CONCLUSIONES

En la segunda mitad del siglo Xx se progres6 de un
modo espectacular en el conocimiento del lenguaje de la
genética, es decir cémo se traduce la informacién contenida
en el ADN para dar lugar a las proteinas. Sin embargo, atin
quedan preguntas importantes para las que todavia no exis-
te respuesta. Una de ellas es entender las reglas que traducen
una secuencia lineal de aminodcidos en las proteinas a una
forma tridimensional con una funcién especifica.

Asimismo, el entender las reglas del procesamiento de
los ARN mensajeros para dar lugar a proteinas distintas, o
las complejas redes de regulacién en la expresién de los
genes. La investigacién que se estd realizando en estas 4reas
debe llevar, en un futuro préximo, a una respuesta a muchas
de las preguntas relacionadas con el lenguaje de la gené-
tica.




Por otra parte, el estudio del proceso de lenguaje ha
progresado mucho en el dltimo siglo, aunque los retos son
ain enormes. Los descubrimientos esenciales de Broca y de
Wernicke han llevado a una mejor comprensién de los pro-
cesos lingiiisticos y a un reconocimiento de los modos com-
plejos en los cuales se interconectan con los sistemas para la
percepcién, el control motor, el conocimiento conceptual, y
la atencién.

Diversos desarrollos técnicos ofrecen la esperanza de un
progreso mayor en el futuro inmediato. Por ejemplo, mejo-
ras en las imdgenes anatémicas permitirdn delinear las lesio-
nes que afectan a las caracteristicas especificas de la capaci-
dad de lenguaje de un modo mids preciso y consistente. Por
otra parte, las medidas de la actividad cerebral en personas
normales usando tomografia de emisién de positrones, ima-
gen de resonancia magnética, y magnetoencefalografia ten-
drén una mayor importancia en los afios préximos. En para-
lelo, los lingiiistas y psicélogos experimentales suministrarin
informacién mds precisa y consistente en relacién con los
defectos funcionales mediante andlisis lingiiisticos més sofis-
ticados y aplicados mds sistemdticamente. Pero en particular,
este siglo que acabamos de comenzar nos traerd el conoci-
miento de los factores genéticos implicados en el lenguaje y
del papel que juegan en la adquisicién de los distintos aspec-
tos del mismo. La genética también nos traerd el conoci-
miento de las claves de la adquisicién del lenguaje por la
especie humana y de su evolucién.

El progreso de la comprensién del lenguaje es impor-
tante para el avance del conocimiento bdsico, y es indispen-
sable para el tratamiento de los pacientes con distintos tipos
de desérdenes del lenguaje y con afasia. Sin embargo, la
asombrosa proeza del lenguaje es demasiado compleja para
ser comprendida con las herramientas de una tnica especia-
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lidad académica o médica. Sin duda, la contribucién de
varias disciplinas al estudio de los procesos neuronales fun-
damentales pueden dar lugar a importantes avances en el
futuro que nos permitan responder a las numerosas pregun-
tas atin existentes relacionadas con el lenguaje y su genética.
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Figura 1: Secuencia del dominio de unién al ADN de diversas proteinas
de la familia FOX. Helix indica estructura de hélice. Wing indica estructura en
forma de lazo. La arginina 553, localizada en la hélice 3, estd sefialada con una

fecha.

Figura 2: Secuencia de aminoécidos de la protefna FOXP2 de los huma-
nos comparada con la de otros animales. Estin recuadradas y sombreadas dos

regiones que contienen poliglutamina (Q), asi como el dominio de unién a
ADN. Por otra parte, aparecen recuadrados los cuatro aminodcidos que varfan en
algunos de los casos cuya secuencia se compara.
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SENORES ACADEMICOS:

ABEIS delegado hoy en mi la voz corporativa de la
Academia para darle la bienvenida a Margarita Salas
y para que haga relacién de los méritos y valores que nos
movieron a elegirla para ocupar el sillén 7 mindscula, letra
que ella ya ha vinculado, en el discurso que le acabamos de
oir, con la actividad que ha constituido el nicleo y el norte

de su vida: la investigacién cientifica. Me habéis honrado
con esta encomienda y os lo tengo que agradecer, pues es
para mi altisimo honor recibir, en nombre de la Academia,
nada menos que a la Presidenta del Instituto de Espaiia, es
decir, a la mujer que, dentro de los organigramas culturales
del Estado, nos viene presidiendo desde 1995.

No era yo, como bien sabéis, la persona llamada a con-
testar su discurso y a poner de relieve la magnitud de su
obra. Pero la muerte de nuestro compafiero don Angel
Martin Municio, que habfa sido su primer profesor de
Bioquimica, que habia defendido ante el Pleno académico su
candidatura, con sélidas razones y contundente argumenta-
cién, ha dado lugar a que sea un filélogo y no un cientifico
quien reciba a la primera mujer de Ciencia que ocupa un
sillén en esta Casa. No podré, pues, entrar a fondo y con
verdadero conocimiento, como él lo hubiera hecho, en la
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valoracién de una obra cientifica que es admirada y recono-
cida por los entendidos y que la ha hecho acreedora de un
sinfin de honores, galardones, nombramientos y premios,
cuya relacién se harfa inacabable, pero baste decir que, des-
de 1988, pertenece a la Real Academia de Ciencias Exactas,
Fisicas y Naturales, que en 1991 recibié el Premio Carlos
J. Finlay de la UNESCO, en 1994 el de Investigacién Rey
Jaime I, el Premio México de Ciencia y Tecnologfa en 1998,
en 1999 el Premio Nacional de Investigacién Santiago
Ramén y Cajal y en 2000 el titulo de Espafiola Universal de
la Fundacién Independiente.

En esa lista de galardones se halla también un Premio a
los Valores Humanos, y de esos valores, que de la fuerte per-
sonalidad de Margarita Salas se irradian, si que creo que pue-
do hablar con algtin conocimiento. Como ella ha apuntado,
coincidimos durante tres afos, de 1989 a 1991, en la
Comisién asesora de la Fundacién Juan March y alli se fue
afianzando una mutua estimacién que vino a consolidarse en
mantenida amistad. Admiré, desde el primer momento, su
discrecién, la firmeza de sus juicios, nunca apresurados, su
modestia, la afabilidad de su trato, la claridad de su pensa-
miento. Y su rigor profesional. Una mujer entregada a la
ciencia con seriedad y con gusto, sin perder el sentido de la
medida y abierta siempre a la comprensién de otros saberes
y a la atraccién de otros reclamos.

Margarita Salas es asturiana. Nacié en un pueblecito,
Canero, préximo a Luarca, casi estrictamente paisana, pues,
de quien habrfa de ser su maestro y mentor: don Severo
Ochoa. Muy pronto, la familia se traslada a Gijén, que es
donde cursa los estudios primarios y secundarios, en un cole-
gio de monjas. Cuando termina el bachillerato, se viene a
Madrid, para seguir, en la Universidad Complutense, el lla-
mado curso selectivo para las carreras cientificas. Sus dudas
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estaban entre estudiar Ciencias Quimicas o Medicina y, por
entonces, no habfa ain Facultad de Medicina en Oviedo.
Opt6 finalmente por la primera de esas licenciaturas, pues la
quimica orgdnica la apasionaba y acaso la posible opcién
médica estaba, mds que nada, influida por la profesién de su
padre. Claro que, finalmente, iria a parar a la Biologfa
Molecular, disciplina de la que fue introductora en Espana,
un territorio poblado de virus y de bacterias que ha venido
a ser punto de encuentro de médicos y de quimicos.

Concluido su tercer curso de carrera, en 1958, durante
las vacaciones de verano, conoce personalmente a Severo
Ochoa. Habfa sido compafiero de su padre en la Residencia
de Estudiantes y entre ambos existia una lejana conexién
familiar; su padre lo invita a comer, en familia, aprovechan-
do su estancia en Gij6én y la joven estudiante de Quimicas
queda fascinada por la personalidad del sabio, por los mun-
dos que le abre con su conversacién, por la sencillez y ama-
bilidad de su trato. Al dia siguiente lo acompafian a Oviedo,
donde va a dar esa tarde una conferencia, y con ella le des-
cubre el excitante mundo de la biologfa. Le promete —y lo
haré— enviarle un libro de Bioquimica, materia que ella va a
cursar el afio siguiente, y le aconseja que se doctore en
Madrid y que luego se vaya a Nueva York para hacer el
postdoctorado en su laboratorio. Le marca asi la ruta de su
vida.

Se doctora en 1963 por la Universidad Complutense,
bajo la direccién del profesor Alberto Sols, que habia acce-
dido a hacerlo gracias, seguramente, a la carta de recomen-
dacién de Severo Ochoa, pero que confiaba poco en la con-
tinuidad y constancia de las mujeres para doctorarse y que,
como confesarfa muchos afios mds tarde, con ocasién de
recibir ella el Premio Severo Ochoa de Investigacién de la
Fundacién Ferrer, le dio un tema de trabajo sin demasiado
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interés, porque asi no se perdia gran cosa si no lo sacaba ade-
lante. Pero si se hubiera perdido algo importante, porque no
s6lo concluy6 la tesis sino que vislumbré, por primera vez
en su carrera cientifica, la emocién de descubrir, de la que le
habia hablado Severo Ochoa aquella tarde de Gijén. Descu-
bri6 una propiedad de la glucosa-6-fosfato isomerasa inédita
hasta entonces: su actividad de anomerizacién.

En esos afios de su doctorado adquirié una més com-
pleta formacién en el campo de la Bioquimica y conocié a
un compafero, Eladio Vifiuela, con quien compartiria in-
quietudes, trabajos e ideas y que luego serfa su marido. Se
doctoraron y se casaron en 1963 y, de inmediato, se mar-
charon a trabajar con Severo Ochoa en su Departamento de
la Escuela de Medicina de la Universidad de Nueva York; él
los puso en distintos grupos de trabajo. “Asi, por lo menos,
aprenderéis inglés”, les dijo; pero ella supone, que sin dejar
de ser cierta esa finalidad, la verdadera intencién del maes-
tro era que cada uno de ellos desarrollase su propia perso-
nalidad cientifica.

Los tres afios que pasaron alli fueron decisivos. A su lle-
gada —mediados de 1964— se acababa de terminar la fase
febril del desciframiento-de la clave genética y Ochoa le dio
como tema de investigacién a nuestra hoy nueva académica
el de determinar la direccién de lectura del mensaje genéti-
co. Un afio mds tarde publicé el primer trabajo sobre este
asunto, demostrando que el ARN mensajero se lee en direc-
cién 5’ a 3. En 1966 descubri6 dos nuevas proteinas en
Escherichia coli, que resultaron ser los dos primeros factores
de iniciacién de la sintesis de proteinas. Como ella misma ha
manifestado, por segunda vez tuvo conciencia de la emocién
de descubrir; y explica: “cuando uno ve algo que nadie antes
ha visto, se produce una sensacién que no se puede compa-
rar con nada. Es una satisfaccién interior muy dificil de tra-
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ducir en palabras. Si bien es una emocién que se produce en
un momento determinado, después hay que ser paciente
para demostrar que es verdaderamente una realidad”.

El magisterio de Severo Ochoa le dio las pautas para lo
que iba a ser su vida de investigadora: “Desde un punto de
vista cientifico —declara— me ensefié no sélo toda la biologfa
molecular que después pude desarrollar en Espafa, sino tam-
bién el modo de investigar. El me ensefié, por una parte, a
ser rigurosa —afiade—, y por otra, a tener imaginacién, aun-
que parezca paradéjico. El investigador tiene que ser muy
riguroso con los experimentos que hace, con las conclusio-
nes que obtiene; no se puede inventar las cosas. Aunque por
otro lado, hay que tener imaginacién para disefar los expe-
rimentos, para interpretar los resultados adecuadamente, para
pensar més alld de lo que uno saca del dia a dfa, porque si
no, serfa muy aburrido carecer de la imaginacién suficiente
para pensar en nuevas estrategias, en nuevos experimentos.
Humanamente, Severo Ochoa me trasmitié la gran dedica-
cién, la ilusién por la investigacién, lo que él llamaba la
emocién de descubrir”.

En 1967 el matrimonio regresa a Espafia. El Dr. Ro-
driguez Candela, director del Instituto Gregorio Marafién
del Centro de Investigaciones Biol6gicas del C.S.1.C, del que
eran colaboradores, les deja un laboratorio vacio y, con el
dinero de una ayuda americana que les habfa conseguido
Ochoa, compran un pequefio equipo y algunos reactivos y
comienzan la ardua y fascinante empresa de introducir la
biologfa molecular en Espana. Primero, en solitario, pero
poco después se crea el plan de formacién de personal inves-
tigador y empiezan a recibir becarios.

Lo primero que tuvieron que hacer fue elegir un traba-
jo de investigacién. Habfan seguido un curso sobre virus
bacterianos en Estados Unidos y ademds el estudio de estos
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habfa dado lugar a las primeras aportaciones a la genética
molecular en la década de los cincuenta, y eso los llevé a ele-
gir como objeto de estudio un virus bacteriano relativamen-
te pequefio, pero morfolégicamente complejo, lo que permi-
tirfa profundizar en su estudio a nivel molecular y desen-
trafiar los mecanismos utilizados por el virus para su morfo-
génesis, es decir para formar las particulas de virus a partir
de sus componentes, protefnas y ADN.

Con este virus, un bacteriéfago, un fago en la abrevia-
cién usual entre especialistas, el ¢29, lleva treinta y seis afios
Margarita Salas, sobre €l versan la mayor parte de sus publi-
caciones y de las tesis doctorales que ha dirigido, con él
sigue. Y ha descubierto bastantes cosas: por ejemplo que el
ADN del 29 tiene una proteina unida a sus extremos, y esa
proteina result6 ser muy relevante porque es un iniciador de
la replicacién del ADN, y su importancia radica en que
otros virus de excepcional interés sanitario, como el de la
poliomielitis o la hepatitis C, tienen también ese tipo de
proteina e inician la replicacién de forma similar. Como des-
cubre igualmente que el sistema del fago $29 es un modelo
extrapolable a otros méds complejos y de interés sociosanita-
rio, la patente de una proteina inducida por el fago, la ADN
polimerasa, proporciona ya notables ingresos econémicos al
C.S.I.C., pues esta proteina la estdn utilizando diversos labo-
ratorios, en todo el mundo, porque permite amplificar el 4ci-
do nucleico para su posterior secuenciacién y esto, en la
préctica, constituye el primer paso para detectar qué tipo de
posibles enfermedades genéticas puede tener una persona o
evaluar la predisposicién a desarrollar tumores o procesos
degenerativos.

De esos treinta y seis afios dedicados a la investigacién
del fago $29, los tres primeros trabajé conjuntamente con
su marido. Aunque de puertas adentro, en el laboratorio, no
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tenfan ningtin problema y ambos compartian la responsabi-
lidad del trabajo, de cara al exterior ella no era mis que la
mujer de Eladio Vinuela, una especie de colaboradora fami-
liarmente privilegiada, y esa situacién, que ya se habfa dado
antes, cuando ambos se doctoraban, a ella le producia irrita-
cién, porque se sentfa minusvalorada. Su marido lo com-
prendi6 y tomé una decisién. Ella lo ha contado asi:
“Eladio, que era una persona muy generosa y que siempre
hizo todo lo posible para que mi trabajo personal fuese reco-
nocido, estaba tan insatisfecho como yo de esta situacién y
decidié iniciar un nuevo tema de trabajo relacionado con un
problema de mucha importancia en sus tierras extremefias, el
virus de la peste porcina africana. El tema del virus bacte-
riano 29 quedé exclusivamente bajo mi direccién. De esa
forma yo podria demostrar a mis colegas cientificos que era
capaz de sacar adelante por mi misma un tema de trabajo.
Tuve suerte, trabajé mucho, conté con muy buenos colabo-
radores. Eladio me ayudé y apoyé en todo momento. El caso
es que sali adelante con éxito y me converti en una cientifi-
ca con nombre propio”.

Con nombre propio, ahora ya conocido y reconocido
en toda Espafa y en todo el 4mbito mundial de su especia-
lizacién. Aunque lo suyo es el laboratorio, su prestigio y la
seguridad y confianza que inspira su saber y su capacidad
organizadora la han llevado, obligadamente, a tener que ocu-
parse de tareas directivas, administrativas y de asesoramien-
to. No es momento de hacer recuento de cargos que ha ocu-
pado y de actividades que la ocuparon y la ocupan. Se
resisti6 durante mucho tiempo, pero tuvo que aceptar, en
1988 y durante cuatro afos, la presidencia de la Sociedad
Espanola de Bioquimica, luego fue convencida para que asu-
miese la direccién del Instituto de Biologia Molecular del
C.S.I.C., por otros cuatro afios, en 1992 la direccién del
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Centro de Biologfa Molecular Severo Ochoa, después pasé a
formar parte de la Junta de Gobierno del C.S.I.C., en el que
es profesora de investigacién desde 1974, y en la actualidad
es miembro de su Consejo Rector. Ya he dicho en que tarea
de asesoramiento nos conocimos y siempre ha estado dis-
puesta a ayudar con sus conocimientos donde la han necesi-

tado.

Acabamos de ofr su discurso sobre Genética y lenguaje,
con el que ha querido aproximar el mundo de sus ocupa-
ciones y preocupaciones cientificas al del enigma no resuel-
to de la aparicién del lenguaje humano y al desarrollo de las
implicaciones neurolégicas de la comunicacién lingiiistica,
asuntos que necesariamente nos afectan a todos los que nos
ocupamos de cualquier lengua como tal. Personalmente, esas
cuestiones siempre me han atraido y he de confesar que su
discurso me ha ensefiado nuevas cosas y ha minado, en cam-
bio, los cimientos de otros convencimientos que yo tenfa.
Porque los lingiiistas aprendiamos obligadamente lo de las
localizaciones cerebrales del lenguaje, lo de las 4reas de Broca
y Wernicke y probablemente se nos hayan quedado unas
cuantas ideas fijas, fosilizadas, que la ciencia experimental
luego altera constantemente y nos las puede dejar inservibles.
A mi me parecfan muy precisas las localizaciones de los dis-
tintos fenémenos lingiiisticos, tal como las habfan descrito,
en estrecha colaboracién, un médico y un lingiiista famosos,
Luria y Jakobson, pero ahora esa fotograffa se me mueve.
Estaba convencido, desde fuera, de que las lenguas aprendi-
das después de la infancia se alojan en el hemisferio derecho
del cerebro y veo ahora que no estd nada clara esa cuesti6n.
Alguna experiencia personal he tenido para esas seguridades
de profano. En 1970 fui profesor visitante en El Colegio de
México durante un semestre. Uno de mis colegas de aquel
centro, el profesor Raul Avila, era asesor lingiifstico del equi-
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po médico de neurélogos que atendfa los casos de afasia en
un hospital universitario de la ciudad, y lo acompaiié
muchas veces en sus visitas e interrogatorios a los afésicos
sobre los que tenfa que informar. Eso me permitié una per-
cepcién directa de muy diversos casos de afasia. Y recuerdo
uno particularmente interesante y hasta, si se quiere, un tan-
to pintoresco. Se trataba de un cura rural que habia sufrido
un accidente de moto y graves lesiones en el hemisferio
izquierdo, con afasia total. Con afasia total del espaiol, por-
que con su hemisferio derecho indemne era capaz de decir
algunas cosas en latin, en un latin rudimentario y de incier-
ta prosodia, pero inteligible a pesar de todo.

Me parece sugerente y cuajada de perspectivas la rela-
cién que finalmente apunta nuestra recipiendaria entre gené-
tica y lenguaje, senalando caminos que pueden conducir
muy lejos y pueden llevar a descubrir insospechadas relacio-
nes.

Desde la astrofisica a la biologia molecular y a la gené-
tica, la ciencia avanza en aceleracién continua y ensancha
cada vez mds sus 4mbitos de conocimiento. Y es con pala-
bras, con nuevas palabras como lo explica. Posiblemente sea
el cerebro humano el 4mbito mds enigmadtico todavia para la
investigacion cientifica. Y la capacidad simbélica que posee,
la capacidad lingiiistica, ha sido y continda siendo esencial
para ir jalonando con palabras los territorios ignotos que esa
investigacién va descubriendo, para hacerlos comprensibles y
comunicables. De una mente aguda y exacta como la de
Margarita Salas podemos esperar mucho en esta Corpora-
cién. De hecho, ya ha venido actuando, desde su eleccién,
en la Comisién de Vocabulario Cientifico y Técnico, con
una prudencia, una claridad de juicio y una precisién defi-
nitoria de las que puedo dar fe. Y desde 1995 su figura ha

estado presente para todos nosotros, académicos, con elegan-

73




cia y distincién, con inteligencia y buen estilo, desde la pre-
sidencia del Instituto de Espana.

Hoy ya estds de verdad con nosotros, Margarita, con
todo derecho, en esta Real Academia Espafola, con asiento
asignado, ese sillén 7, el de esa letra que te va a sefialar y

recordar siempre lo que ha sido el horizonte y el fundamen-
to de tu vida: la investigacién. En nombre de todos noso-
tros, de los companeros de tu nueva Academia, bienvenida
seas.







