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GENETYCZNE ZRODLA JEZYKA

EDWARD JACEK GORZELANCZYK

Jezyk w rozumieniu wspélczesnej nauki jest produktem, ktory powstal w wyniku
ewolucji biologicznej. Interpretacja $wiata, jego klasyfikacja i zrozumienic w
duzej mierze wiaze sig z przetomowym dla nauki ogloszeniem teorii ewolucji
przez Charlesa Darwina i Alfereda Wallace’a (Darwin, 1859).

Z tego punktu widzenia i uzbrojeni w szczegélowa wiedzg dostarczana
nam z jednej strony przez nauki biologiczne, a z drugiej strony przez
jezykoznawstwo mozna tozpatrywaé zjawiska jezykowe w duzo szerszej
perspektywie (Gorzelanczyk, 2001).

Mechanizmy ewolucji opatte s3 na zmiennosci i doborze naturalnym.
Zmienno$é ta wynika ze zmian w kodzie — zmian w informacji.

Kod w sensie biologicznym jest poznany — ma swoje cechy, wiadomo jak
funkcjonuje, jak jest odezytywany. Kod genetyczny to sposdb zapisu informacji
w kwasach nukleinowych polegajacy na tym, ze kolejne trojki zasad azotowych
(tzw. kodony) okre§laja, jaki aminokwas jest wbudowywany do faficucha
peptydowego. Kod genetyczny jest:

(1) tr6jkowy — tréjka zasad koduje aminokwas;

(2) zdegenerowany — wigcej niz jedna trojka zasad koduje ten sam aminokwas;

(3) jednoznaczny — okreslona trojka zasad koduje tylko jeden aminokwas;

(4) bezprzerywnikowy — kolejne trojki zasad koduja kolejne aminokwasy;

(3) nienakladajacy sig¢ — odczytywana jest trojka za trojka bez przesunigcia w
fazie odczytu;

(6) uniwersalny — taki sam u réznych gatunkow.
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Jezyk jest tez rodzajem kodu i choé¢ oczywidcie rézni si¢ od kodu biologicznego,
to powstal wlasnie dzigki zmianom, ktére zaszly w informacji zapisanej w
kolejnych tréjkach nukleotydéw w czasie trwania ewolucji.

Jezyk ma zatem swoje podloze genetyczne. O genetycznym podlozu
jezyka $wiadczy to, ze wszystkie znane spoleczno$ci ludzkie, niezaleznie od
zaawansowania kulturowego 1 cywilizacyjnego postugujg si¢ w petni
wyksztalconym z punktu widzenia jezykoznawcy jgzykiem - jezykiem
fonemowo-morfemowym, jezykiem o skofczonej liczbie regul. Postulat istnienia
gramatyki generatywne] Noama Chomsky’ego o skonczonej liczbie regul jest
argumentem przemawiajacym za podlozem genetycznym jezyka (Chomsky,
1959). O genetycznym podlozu jgzyka $wiadczy takze to, ze dzieci potrafig
nauczy¢ si¢ kazdego jezyka (gramatyka uniwersalna) niezaleznie od tego, w
jakim kregu kulturowym sig urodzity, jesli tylko w czasie akwizycji jezyka
znajda si¢ w okreélonej spolecznosci poshigujacej si¢ konkretnym jezykiem
moéwionym. Zgodnie z ta koncepcja wszystkie naturalne jezyki ludzkie opieraja
si¢ na systemie regut wspolnych dla nich wszystkich (Chomsky, 1979, 1980,
1986).

Poglady iz jezyk ma podloie genetyczne podziela jeden z czolowych
psychologéw ewolucyjnych Steven Pinker (Pinker i Bloom, 1992), ktéry
twierdzi iz czlowiek ma wrodzona zdolno$¢ do poshigiwania sig¢ jezykiem.
Mechanizm nauki jezyka jest wrodzony i wynika z ewolucji (Pinker, 1994).

Wedlug Pinkera mamy genetycznie uwarunkowany modut fonologiczny
automatycznie skladajacy fonemy w trakcie tworzenia wypowiedzi lub podczas
odbioru przekazu jezykowego - rozbijajacy morfemy na elementame skladniki
fonologiczne (Pinka, 1994).

Oczywiscie jezyk mowiony jest tylko czescia komunikacji migdzy ludzmi,
znaczaca czg§¢ przekazu jest pozawerbalna. O genetycznym podiozu ko-
munikacji $wiadcza wyniki badan przeprowadzonych u niewidomych przez
Iverson i Goldin-Meadow z Uniwersytetu Stanu Indiana (Iverson i Goldin-
Meadow, 1998).

Okazalo sig, ze niewidome od urodzenia osoby uzywaja gestow rak i
przybierajg pozycje calego ciata zwiazane z komunikacja mimo tego, Ze z racji
swojego upo$ledzenia nie mogly nasladowa¢ swoich rozméwcdéw. Moze to
$wiadczy¢, Ze uzywanie przynajmniej niektorych gestow nie jest zwiazane z
przekazem kulturowym, lecz jest prawdopodobnie sktonno$cia zakodowang
genetycznie.

Wspotczesna nauka przynosi bardziej bezposrednie dowody na to, Ze jezyk
1 inne czynnosci poznawcze maja swoje podloze genetyczne.

Jednym z takich dowoddéw sa wyniki badan os6b z dysfazja. Dysfazja to
zaburzenie procesu nabywania zdolno$ci moéwienia lub/i rozumienia badz
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czedciowa utrata wezesniej nabytych zdolnosci ekspresji lub/i percepcji mowy.
Badaczka z Kanady — Myrna Gopnik — stwierdzila rodzinne wystepowanie tego
typu zaburzenia nadajac mu nazwg dysfazji genetycznej. Gen odpowiedzialny za
to zaburzenie jest dominujacy i nie jest sprzezony z picia (Gopnik, 1990a, b).

Dysfazja genetyczna polega migdzy innymi na trudnosciach w odmianie
wyrazow przez czasy i liczby, czyli ogolniej z fleksja. Odkryta zostata w
angielskojezycznej rodzinie kanadyjskiej. Osoby dotknigte tym zaburzeniem
maja normalng inteligencjg. Jednym z ich probleméw jest trudnosc z
zastosowaniem reguly regulamego tworzenia czasu przesziego. Nie umicja
utworzyé czasu przeszlego poprzez dodanie czastki ,,ed”. Problem stanowi tez
regularne tworzenie liczby mnogiej przez dodanie czastki ,,s”. Jesli na rysunku
pokaze sig im pojedynczy przedmiot o okreslonej nazwie, a nastepnie pokaze
rysunek, na ktorym znajduje si¢ wieksza ilo§¢ tego samego przedmiotu, to nie
umieja go nazwaé — musza sig uczyé nazwy na liczbg mnoga jako oddzielnej
nazwy. Nie umieja tez tworzyé formy dzierzawczej czasownikéw przez dodanie
czastki ,,‘s”. Brak mozliwosci zastosowania reguly jest tutaj uwarunkowany
genetycznie (Gopnik, 1996). Od czasu odkrycia tego zaburzenia w rodzinie
anglojezycznej okazato sig, Ze tego typu zaburzenia wystepuja rodzinnie u 0s6b
postugujacych si¢ innymi jezykami niz angielski. Do tej pory stwierdzono
wystepowanie dysfazji genetycznej w rodzinach poshigujacych sie nie tylko
innymi jezykami indoeuropejskimi, takimi jak: francuski, grecki, niemiecki,
wloski, szwedzki, ale takze w japonskim, finskim i tureckim. Co ciekawe —
mimo réznej struktury tych jgzykéw — problem z tworzeniem czasu przeszlego
pozostat (Gopnik i Crago, 1991; Gopnik, 1999).

W przypadku dysfazji genetycznej nie znaleziono jak do tej pory
lokalizacji ani produktu genu odpowiedzialnego za to zaburzenie, cho¢
metodami genetyki klasycznej udowodniono jego genetyczny charakter.

Zidentyfikowano jednak inny gen zwigzany ze zdolno$ciami jezykowymi.
Gen ten znajduje si¢ na chromosomie 7 w regionie 731 i ma nazwg FOXP2 (Lai
et al., 2001). Gen ten jest zmutowany u 0s6b z trudno$ciami w poruszaniu ustami
i jezykiem, identyfikacji dzwigkéw tworzacych wyrazy, rozumieniem zdan i
regul gramatycznych. Osoby dotknigte tym zaburzeniem czgsto maja normalng
inteligencjg. Okole polowy o0s0b z przeszto trzydziestoosobowej rodziny
opisywanej w literaturze jako rodzina KE jest dotknigtych znaczacymi
zaburzeniami jezykowymi. Oprocz 15 osob z rodziny KE udalo si¢ znalezé
podobne przypadki wystgpowania zaburzen jezykowych powiazanych z tym
samy defektem genetyczmym. Wystepuja trudnosci w poruszanin dolnymi
partiami twarzy, wargami, ustami i jezykiem Problem jednak nie dotyczy tylko
motoryki. W prostych testach na powtarzanie osoby z tym zaburzeniem majg
trudnoici z wytwarzaniem dzwigkow i slow we whasciwej kolejnosei i
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utrzymaniu wlasciwego rytmu mowy. Wyrazy wielosylabowe sprawiaja im
szczegblng trudnos¢, a mowa bywa niezrozumiata. W przypadku genu u oséb z
trudnosciami jezykowymi wystepuje zmieniony zapis w kodzie genetycznym
mutacja polegajaca na substytucji (zamianic) jednej z liter w kodzie
genetycznym zasady azotowej — guaniny na adening. Gen FOXP2 nalezy do
rodziny genéw wplywajacych na transkrypcje, czyli proces przepisywania
informacji genetycznej z kwasu dezoksyrybonukleinowego (DNA) na inny
noénik informacji w komérce — matrycowy kwas rybonukleinowy (mRNA).
Mutacja genu FOXP2 powoduje zmniejszenie liczby czynnikéw trankrypcyjnych
kon-trolujacych proces transkrypcji a to powoduje zmiany w rozwoju mézgu
skutkujace w zaburzeniach sprawnoéci jezykowej.

Przeanalizowano tez sekwencje genu FOXP2 u przedstawicieli réznych
gatunkéw matp czlekoksztaltnych — szympanséw, goryli, orangutanéw,
przedstawiciela malp waskonosych - makaka oraz u gryzomia — myszy i
poréwnano je z sekwencjg genu wystepujacego u cztowieka. W poréwnaniu do
genu mysiego i genéw matpich wystepuje roznica, ktora skutkuje zmiang dwoch
aminokwaséw w biatku czynnika transkrypcyjnego FOXP2. Obecno$¢ dwoch
prawidtowych genéw FOXP2 jest niezbgdna do prawidlowego rozwoju
zdolnosci jezykowych (Balter, 2002; Enard et al., 2002).

Defekt na chromosomie siédmym zwiazany jest tez z inng jednostka
chorobowa, w ktorej wystgpuje szereg zmian sprawnosci jezykowej. W defekcie
tym o nazwie zespot Williamsa wystepuja zaburzenia czytania i pisania przy
czgsto znacznych uzdolnieniach muzycznych (Ewart et all, 1993). Wada ta
wynika z utraty okofo pigtnastu genow wewnatrz chromosomu VII (minidelecja
intestycjalna). Migdzy innymi brakuje tu genu kodujacego biatko wystepujace
np. w $ciggnach — elastyny. Oprécz genu dla elastyny, ktérego brak jest
markerem przy potwierdzeniu wystepowania tego defektu, brakuje takze innych
genéw: LIM-kinaza 1, FZD3 WSCR1, RFC2 (Osborne et all., 1996).

Gen RFC2 jest zwiazany z replikacja DNA, czyli powielaniem informacji
genetycznej. Gen dla enzymu ~ LIM-kinaza 1 wiazany jest ze zdolnoscia do
oceny relacji przestrzennych. Oscby z zespotem Williamsa na ogot sa pogodne i
przyjaznie nastawione do otoczenia. Ich wyglad zewngtrzny: zadarty nos o
wklestym grzbiecie, podpuchnigte oczy, owalne uszy, szerokie usta o pelnych
wargach uwydatnione przez drobna brodg, jest prawdopodobnie pierwowzorem
wystepujacych w podaniach ludowych wielu kultur skrzatéw, chochlikéw,
elfow, trolli czy krasnolndkéw. Osoby z tym zespolem maja trudnoéci z
narysowaniem z pamigci znanych sobic z Zycia obiektéw. Rysunki tych
obiektéw sa zdeformowane i nie maja zachowanych proporcji. Jezyk mowiony
tych oséb jest czgsto wyjatkowo pigkny w formie — poetycki z bardzo silnie
zaznaczong prozodia. Opisy Swiata zewngtrznego sq barwne i plastyczne i
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wyraznie odrdzniaja sie od opisOw tworzonych przez przecigtnych uzytkow-
nikéw jezyka. Mamy tu do czynienia z rozszczepieniem mowy 1 funkcji
poznawczych. Osoby e czgsto maja obnizony poziom inteligencji, pisanie i
czytanie osiaga u nich poziom pierwszej klasy szkoty podstawowej przy duzych
mozliwosciach jezykowych, ktére moina okresli¢ jako pigkna mowa. W
poréwnaniu do oséb zdrowych posiadaja wigkszy leksykon i bardziej
ekspresyjny sposob mowienia. U oséb z zespotem Williamsa stwierdza sig
dobrze zachowana fonologiczng pamie¢ operacyjna. Pamigé fonologiczna
wspomaga u tych 0sob uczenie si¢ 1 rozumienie mowy. Badania jezyka u osob
francusko- i wloskojezycznych z zespotem Williamsa wykazaly, Zze podsystem
jezyka — morfologia jest zaburzony. Zaburzenia dotycza odmiany czasownikow,
tworzenia rodzajow gramatycznych oraz zmiany liczby pojedynczej na mnoga
(Gosch et all., 1994). Stwierdzono, ze objgtos¢ mozgu u tych oséb jest mnigjsza
przy dobrze zachowanych platach czolowych, czgéci nowej moézdzku
(neocerebellum), czedci platow skroniowych (obszar limbiczny), pierwotnej
korze shuchowej (planum temporale). Nieuszkodzone w tym zaburzeniu wyzej
wymienione okolice ukladu nerwowego przy zachowanej pamigci krotkotrwalej
dla dzwiekéw mowy wspomagaja zdolnoSci werbalne cho¢ moze to by¢
niewystarczajace do bieglego opanowania jezyka. Zaburzenia jezykowe maja
subtelny charakter w zwiazku z tym, Ze nieprawidlowo rozwinigta jest potkula
prawa, ktOra zwigzana jest z funkcjami wzrokowo-przestrzennymi, a lewa
potkula — istotniejsza dla funkeji jezykowych jest prawidtowa u 0sdb z zespotem
Williamsa (Monaco, 1996).

Nalezy spodziewaé sig dalszych postgpéw w badaniach nad zalezno$cia
pomiedzy funkcja genéw a czynno$ciami poznawczymi u ludzi — na naszych
oczach tworzona jest mapa genetyczna moézgu z ktorej wynika, Ze funkcje
poznawcze a w tym funkcje jezykowe kontrolowane sa przez geny (Thompson et
all.,, 2001).

Przed jezykoznawstwem otwierajq sig zatem nowe mozliwo$ci rozumienia
zjawisk jezykowych oraz perspektywy integracji z naukami przyrodniczymi
(Gorzelanczyk, 2001).
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