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Abstract

The paper is intended as an introduction to the field
of genetic linguistics. The author tries to answer the
question of what it means for a language to be a
Darwinian adaptation and gives a few examples of
“language genes”. Some perspectives for further
research have been indicated as well.

1. Wprowadzenie

Z adaptacja (w sensie darwinowskim) mamy do czynienia wowczas, gdy
istnieja geny danej cechy przystosowawczej. ,Aby cecha mogla ewoluowaé
w drodze doboru naturalnego konieczne jest wystepowanie w populacji
genetycznej zmienno$ci pod wzgledem tej cechy”, gdyz dobor genow lub
ich alleli dokonuje sie ze wzgledu na ich efekty fenotypowe. Zeby wiec
uzna¢ jezyk za ceche przystosowawcza (np. Pinker, Bloom 1990;
Gorzelanczyk, Nowakowski 1999), musimy wskaza¢ na zréznicowanie
genetyczne w populacji pod wzgledem tej cechy, co postaramy sie uczynic.
Wysoki stopien zlozono$ci zjawisk jezykowych oraz dane empiryczne
wskazuja, iz (i) istnieje wiele genéw na te ceche (poligeny),
(ii)) mutacja dowolnego genu na jezyk spowoduje zmiany nie tylko

1 Autor dziekuje Dr. Pawlowi Nowakowskiemu za uwagi dotyczace pierwszej wers;ji tekstu.
Nie trzeba dodawac¢, ze wszelkie bledy obciazaja wylgcznie podpisanego.

2 Lewontin R.C. (1979) Sociobiology as an adaptationist program. Behavioral science 24,
5—14; cyt. za: Dawkins (2003).
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w jezyku, ale i w innych, niezwigzanych z nim cechach fenotypowych
(plejotropizm). Temu zagadnieniu rowniez poS§wiecimy troche miejsca.

2. Kwestie terminologiczne i techniczne

Jesli zmiany strukturalne w danym genie pociagaja za soba zmiany
w (fenotypowej) cesze X, przy zalozeniu niezmienno$ci pozostalych
czynnikow, to powiemy, iz gen ten jest genem na ceche X (na podstawie
Dawkins 1996). Tak wiec gen G nazwiemy genem na jezyk (na ceche J)
wtedy, gdy zmiana strukturalna w genie G spowoduje zmiane w cesze J,
przy zalozeniu niezmienno$ci pozostalych czynnikéow. Nie proponujemy
oczywiScie zadnej wersji genetycznego determinizmu, gdyz mamy tu do
czynienia z kooperacja calych zestawow gendw (sieci regulatorowe genow
— GRN), regulowanych w sposéb skoordynowany w komorkach i tkankach,
z wplywami Srodowiskowymi w procesie rozwoju osobniczego.

Proces transkrypcji pojedynczej nici genu kodujacego biatko do RNA
jest regulowany przez regiony kontrolne (regulatorowe), czyli
wzmacniajagce 1 hamujace sekwencje niepodlegajace transkrypcji,
do ktorych przylaczaja sie bialtka regulatorowe kodowane przez inne geny,
przy czym gen moze mie¢ wiele réznych sekwencji regulatorowych
(za Futuyma 2008). Sekwencje regulatorowe oraz geny, ktore koduja
czasteczki RNA nieprzepisywane na biatka, stanowia 98,5% DNA (Pollard
2009).

Poza przekazem genetycznym praktyczne opanowanie konkretnego
jezyka naturalnego wymaga rowniez informacji zewnetrznej, rozumiane;j
tu jako przekaz kulturowy (za Nowak, Nowakowski 2006; por. tez
Tomasello 2002), gdyz, jak zauwazaja Gorzelanczyk i Nowakowski (1999):
»Pozagenetyczny przekaz informacji jest dla tempa ewolucji jezyka sprawa
zasadniczg”.

Niektorzy badacze zwracaja uwage na zwiazki jezyka z pamiecig
(Pinker 1991; Gorzelanczyk, Nowakowski 1999). W szczego6lnosci, jesli
jezyk pozwala na uproszczenie zapisu engramoéw, to interesujaca w tym
kontekscie zdaje sie propozycja zawarta w (Kaczmarek 2000), wedlug
ktorej ,uczenie sie moze prowadzi¢ do ekspresji genow syntetyzujacych
biatka, ktérych efektem dzialania jest zwiekszenie sily polaczen
synaptycznych miedzy neuronami” (Sadowski 2001). Ponadto:

»(...) wykorzystanie biologicznego sprzezenia
zwrotnego (biofeedback), czyli kontroli wlasnego
stanu fizjologicznego oraz modyfikowania go
wedlug potrzeb jako metody wspomagajacej proces
uczenia sie (...) potwierdza hipoteze o bliskich
zwigzkach uczenia sie z pamiecia oraz jezykiem.
Przypomnijmy, iz gest podkresla emocjonalne
podloze sekwencji dzwiekéow (...) Roéwniez
w przypadku wypowiedzi pozornie emocji
pozbawionej, zachodzg pewne zmiany fizjologiczne
sub rosa (zmienno$¢ rytmu serca — HRV, reakcja
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skorno-galwaniczna — GSR, zmiana napiecia
autonomicznego ukladu nerwowego). Detekcja tego
typu reakcji wykorzystywana jest juz nie tylko
w wykrywaczach klamstw (...), ale tez, jako sie
rzeklo, moze wspieraé proces uczenia sie.” (Krysiak
2009)

Nazywajac jezyk przystosowaniem, musimy pamieta¢, komu lub
czemu to przystosowanie miatloby stuzyé. Inaczej moéwigc, pytamy
o jednostke doboru naturalnego. Zgodnie z koncepcja genocentryzmu
(np. Dawkins 1996, 2003) to gen jest beneficjentem pojawiajacych sie
w ewolucji przystosowan. W najprostszym modelu, jes$li skojarzenie
konkretnego dzwieku z konkretng sytuacja umozliwialo danemu
osobnikowi przezycie w chwili zagrozenia, to gen na te ceche mial wieksze
szanse na rozprzestrzenienie sie w puli genowej niz jego alternatywne
wersje (allomorfy)3. Dalej, osobnik, ktory wydawal i rozpoznawal wiecej
dzwiekow, mial wieksze szanse w walce o byt. Wreszcie osobnik potrafigcy
lepiej wykorzysta¢ system juz istniejacy, przekazywal swoje geny
potomstwu (za Gorzelanczyk, Nowakowski 1999). W ten sposob geny na
jezyk przechodzily przez pokolenia, zwiekszajac liczbe swych kopii. Jest to
jednak przyklad uproszczony. W rzeczywisto$ci oprocz wplywu na dana
ceche J, nalezaloby jeszcze uwzgledni¢ choéby genetyczny kontekst
(otoczenie innych gendw), proces regulacji ekspresji genu czy presje
selekcyjng, od ktérych wplyw ten rowniez zalezy. I tak, mimo iz ortologi
FOXP2 (patrz nizej) u kregowcow wykazuja sie mala zmiennoScig,
to niektore gatunki nietoperzy zdaja sie by¢ wyjatkiem (za Benitez-Burraco
et al. 2008). Thumaczy¢ to nalezy zapewne wlasnie rozbieznymi formami
presji selekcyjnej, ktérej poddane byly te gatunki podczas ewolucji
echolokacji. Z drugiej jednak strony przyklad ten pokazuje, ze proces
wczesnej, bo biologicznej ewolucji jezyka, byl procesem kumulatywnym.

~Zdolnosci jezykowe sprzyjaja przetrwaniu gendw,
ktore sa za te zdolnoSci odpowiedzialne, niezaleznie
od tego, czy geny te znajduja sie w danym osobniku
czy nie. Zwigzane jest to z tym, ze lepiej
rozprzestrzeniaja sie geny, ktére umieja wywrzec
szerszy wplyw na S$rodowisko.” (Gorzelanczyk,
Nowakowski 1999)

O szerokim wplywie jezyka na $srodowisko nie trzeba nikogo przekonywaé
(por. Krebs, Dawkins 1984). Co wiecej, spostrzezenie to sugeruje,
iz zasadne bylyby proby ujecia jezyka w kategoriach ,fenotypu
rozszerzonego” (w rozumieniu Dawkins 2003).

3 Traktujemy tu gramatyke jako strukture wyznaczajaca projekcje linearnych struktur
dzwiekowych na o$ znaczen (Pinker 1991).
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3. Geny na jezyk

Najbardziej znanym przykladem genu na jezyk jest znajdujacy sie
na chromosomie 7 FOXP2 (ang. forkhead box P2). Jak dowiedli Lai et al.
(2000) miejscowe uszkodzenie genu (7q31, w rejonie 5.6-cM, miedzy
D7S2459 i D7S643) spowodowalo u 16 czlonkéw 3-pokoleniowej rodziny
KE (badaniem objeto 30 o0s6b) zaburzenia jezyka oraz, co istotne,
zaburzenia praksji oralnej, dziedziczone autosomalnie dominujaco (ibid.).
Wytlumaczy¢ to mozna tym, iz gen FOXP2 koduje czynnik transkrypcyjny
FOXP2, ktory reguluje ekspresje setek genow, przez co ma wplyw na
rozw6j m.in. mozgowia, pluc, krtani, rozw6j ruchowy (w tym wlasnie
praksje) oraz jezykowy. Zmiany na poziomie neuroanatomicznym opisuja
Belton et al. (2003) oraz Vargha-Khadem et al. (2005). W szczegblnosci
badanie wykonane metoda morfometrii wokselowej (ang. voxel-based
morphometry, VBM) wykazalo u chorych mniejsza gestos¢ istoty szarej
w okolicach bieguna skroniowego (ang. temporal pole), obszaru Broki
(44 1 45 obszar czolowy), jadra ogoniastego (ang. caudate nucleus),
zakretu przedsrodkowego (ang. precentral gyrus) i w moézdzku
(ang. cerebellum) oraz zwiekszong gesto$¢ w okolicy obszaru Wernickego
(22 obszar skroniowy), zakretu katowego (39 obszar skroniowy) i skorupie
(ang. putamen).

Jak informuja Wasilewska et al. (2009) wielogenowy model
dziedziczenia autyzmu (scil. zaburzen z grupy Autystycznego Spektrum
Zaburzen) zaklada interakcje co najmniej 3-15 genow. FOXP2 (7q31)
mialby by¢ odpowiedzialny za zaburzenia mowy (patrz nizej). Obecnie
wiadomo tez, ze mutacje FOXP2 moga upo$ledzi¢ zdolno$¢ amadyny
zebrowatej (Taeniopygia guttata) do uczenia sie nowych pie$ni
(Haesler et al. 2007) oraz oddzialuja na ultradzwiekowe wokalizacje
u myszy (Shu et al. 2005; Fujita et al. 2008). Okazalo sie tez,
ze neandertalczycy (Homo neanderthalensis) mieli te sama wersje genu co
czlowiek wspolczesny (Krause et al. 2009), chociaz mogla ona pelnié¢ inne
funkcje, jak sugeruja Benitez-Burraco et al. (2008).

Czynnik transkrypcyjny FOXP2 reguluje ekspresje CNTNAP2, jednego
z najwiekszych genéw w ludzkim genomie (zajmuje prawie 1,5%
powierzchni chromosomu 7), ktéory koduje bialko CNTNAP2
(ang. Contactin-associated protein-like 2). Najnowsze badania etiologii
zaburzen z grupy Autystycznego Spektrum Zaburzen wskazuja na role tego
wladnie genu w rozwoju wspomnianych zaburzen (Alarcon et al. 2008;
Arking et al. 2008; Vernes et al. 2008). Ponadto laczy sie (Vernes et al.
2008) polimorfizm  pojedynczego nukleotydu @~w  CNTNAP2
z wystepowaniem zespoltu SLI (ang. specific language impairment —
specyficzne zaburzenie rozwoju jezykowego).

Préby zidentyfikowania fragmentow DNA charakterystycznych tylko
dla czlowieka (Homo sapiens) (Pollard 2009) koncentruja sie na
poszukiwaniu sekwencji DNA, ktore ulegly najwiekszym zmianom od
czasu, gdy ewolucyjne drogi czlowieka i szympansa oddzielily sie od siebie
(czyli w przeciggu ostatnich 6 mln lat). Oprécz wspomnianej sekwencji
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FOXP2 wymienia sie tez m.in. ASPM (MCPH35), ktorego zmiennos$¢
wskazuje na dzialanie selekcji pozytywnej (Evans et al. 2005). Gen ten,
wraz z MCPH1 (Microcephalin), CDK5RAP2 (MCPH3) i CENPJ (MCPH®6)
biora udzial w kontrolowaniu rozmiaru mozgu, a ich mutacje odpowiadaé
moga za mikrocefalie (matoglowie). W swej analizie Dediu i Ladd (2007)
wskazuja, iz istnieje powigzanie miedzypopulacyjnych r6znic w ASPM oraz
MCPH1 z miedzyjezykowa dystrybucja tonéw. W konsekwencji jezykami
tonalnymi mialyby postugiwaé sie populacje o niskiej frekwencji
pochodnych haplogrup ASPM-D oraz MCPH-D, a genetyczna i jezykowa
roznorodno$¢ sa skorelowane nie tylko na osobniczym, ale tez
populacyjnym poziomie (Ladd et al. 2008)4.

4. Perspektywy dalszych badan

Prezentowane tu podej$cie stwarza nowe mozliwo$ci spojrzenia na jezyk
wraz ze wszystkimi jego (jezyka) wlaSciwoSciami, widzianymi
z perspektywy synchronicznej i diachronicznej. Samo wykorzystanie
ustalen genetyki ewolucyjnej (czy szerzej — biologii ewolucyjnej) na gruncie
jezykoznawstwa zdaje sie przedsiewzieciem tylez trudnym, co wazkim.
Zdaniem nizej podpisanego na szczeg6lna uwage zashuguja takie wyzwania
jak: aplikacja teorii gier, a zwlaszcza koncepcji strategii ewolucyjnie
stabilnej (ang. evolutionary stable strategy — ESS) (np. Maynard Smith,
Price 1973) w odniesieniu do komunikacji jezykowej, potraktowanie
wcezesnej ewolucji jezyka jako ,,wysScigu zbrojen” (tzw. hipoteza Czerwonej
Krolowej), wreszcie spojrzenie na genetyczne podstawy jezyka z punktu
widzenia genocentryzmu oraz potraktowanie jezyka jako fenotypu
rozszerzonego, co tutaj tylko zasygnalizowaliSmy. Tak czy inacze;j:

slulpatrujemy tu (...) ogromnej szansy u$ciSlenia
aparatu pojeciowego lingwistyki, przeformulowania
niektorych pogladéow i pozbycia sie rozmaitych
zabobonow, nieweryfikowalnych  stosowanymi
dotad metodami” (Nowakowski 2006).

Pozostaje mie¢ nadzieje, iz nowe odkrycia nie okazg sie na tyle druzgocace,
by trzeba bylo zaprzeczy¢ stojacym za nimi faktom.

4 Chociaz nie mozemy w tym przypadku moéwié explicite o jezykowej cesze
przystosowawczej.
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