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Jezykoznawstwo wobec odkry¢ genetyki
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1. Wstep

W rozdziale tym pragniemy rozwazy¢ trzy kwestie. Po pierwsze, oméwimy
krétko — niezwykle interesujaca z punktu widzenia zaréwno jezykoznawstwa,
jak 1 metodologii badan naukowych — histori¢ odkrycia tzw. genu je¢zyka, czyli
genu FOXP2, znajdujacego si¢ u cztowieka w regionie q31 chromosomu 7
pary'. Po drugie, zwrécimy uwage na pewne problemy z komunikacja interdys-
cyplinarna, ktére si¢ w tym przypadku ujawnity. To wtasnie te trudnosci — jak
sadzimy — lezaty u podioza przedwczesnych i w duzej mierze btednych twier-
dzen, jakie znalazly si¢ w pierwszych pracach analizujacych przypadek rodziny,
w ktérej mutacja genu FOXP2 towarzyszyta zaburzeniom rozwoju jezykowego.
Skupimy si¢ zwlaszcza na nieporozumieniach, zwiazanych z rola czynnikéw
genetycznych w etiologii zaburzen umiejgtnosci jezykowych, ktére prowadzié
moga niektérych jezykoznawcéw do nierealistycznych oczekiwan wobec
genetyki. Czy w ogéle mozna umiejetnosci jezykowe zlokalizowa¢ w konkret-
nych genach?

Mamy zamiar pokaza¢, jak zatozenia na temat wrodzonego i modularnego
charakteru jezyka, przyjmowane za oczywiste przez wielu jezykoznawcow,
ktérych badania mieszcza si¢ w gléwnym nurcie wspodtczesnej lingwistyki,
prowadzily do preselekcji i wybiérczej analizy danych na temat genu FOXP2.
W wyniku takiego podejscia wiele istotnych obserwacji oraz wynikéw badan,

! Wszystkie organizmy komérkowe maja struktury, ktére nazywamy chromosomami, zawierajace
geny zapisane w postaci sekwencji nukleotydow DNA. Kompletny zestaw chromosoméw
danego gatunku nazywamy kariotypem. Kariotyp czlowieka sktada si¢ z 22 par autosoméw
i pary chromosoméw ptciowych (por. Flecher i in. 2010: 86-87).
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ktére nie pasowaly do obrazu modularnego, rozwijajacego si¢ niezaleznie od
innych modalno$ci percepcyjnych czy funkcji poznawczych, jezyka-organu,
zostato zupelnie zignorowanych lub przypisano im marginalne znaczenie.
W tym kontekscie chcemy zwrdci¢ uwage na pewne ograniczenia paradygmatu
natywistycznego i modularyzmu w jezykoznawstwie, zwlaszcza zwiazane
z nieuzasadnionym ograniczaniem zakresu badan nad zaburzeniami rozwoju

jezyka.

2. FOXP2. Gen jezyka?

Na poczatku lat dziewiecdziesiatych dwa czasopisma Nature i Cognition
opublikowaty wyniki badan nad zaburzeniami rozwoju jezyka w duzej, trzypo-
koleniowej rodzinie (Gopnik 1990; Gopnik, Crago 1991). Blisko potowa
cztonkéw rodziny (znanej w literaturze przedmiotu jako rodzina KE) reprezen-
towata fenotyp®, za ktérego najbardziej uderzajaca ceche uznano powazne
zaburzenia jezyka i mowy. Sporzadzone na podstawie tych i pézniejszych analiz
drzewa genealogiczne KE wskazywatly na autosomalny dominujacy tok dziedzi-
czenia zaburzen w badanej rodzinie (rysunek 1).

Myrna Gopnik twierdzita, ze uposledzenie to zostalo spowodowane praw-
dopodobnie defektem pojedynczego genu. Poniewaz chorzy cztonkowie rodziny,
jak wynikato z pierwszych obserwacji, nie potrafili si¢ nauczy¢ regularnych
morfeméw gramatycznych (gramatyki), chociaz byli w stanie opanowac
nieregularne morfemy (leksykon), zatem — uznata Gopnik — przypadek ten
potwierdzal hipotezg istnienia wrodzonego genetycznego mechanizmu, odpo-
wiedzialnego za poszczegblne aspekty struktury jezykowej. Ujmujac rzecz
precyzyjniej, Gopnik sugerowata, ze dotknigci zaburzeniami cztonkowie rodziny
nie potrafia, wychodzac od poszczegélnych form fleksyjnych (takich jak
watched czy washed), doj$¢ do ogdlnej reguly gramatycznej (w tym przypadku:
reguty tworzenia czasu przesztego). Poczatkowo Gopnik zaproponowata jako
wyjasnienie hipotezg, ze wynika to z braku reprezentacji umystowej okreslonych
cech gramatycznych. Taka ‘Slepota na cechy’ miata wynika¢ z faktu, ze ich
wrodzony, biologiczny mechanizm, odpowiadajacy za rozwdj gramatyki, zostat
uszkodzony. Gdy okazato sig, ze dotknigci zaburzeniem czlonkowie rodziny
rozrézniaja cechy gramatyczne, np. prawidlowo wskazuja obrazki, przedstawia-

2 Kazda cecha, ktéra mozemy zaobserwowac, i ktéra jest dziedziczna, taka jak kolor oczu, ksztalt
liscia, choroba dziedziczna, np. mukowiscydoza (cystic fibrosis), to fenotyp. [...] Zespét gendw
odpowiedzialny za fenotyp danego osobnika to genotyp” (Fletcher i in. 2010: 162).
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jace pojedynczy przedmiot lub grupg przedmiotéw w zaleznosci od uzycia
formy liczby pojedynczej lub mnogiej, hipoteza ta zostata odrzucona. Zamiast
niej Gopnik i Crago (1991) zaproponowaly nastgpujace wyjasnienie: osoby
z SLI rozrézniaja cechy gramatyczne, ale nie potrafia na podstawie dostgpnych
danych stworzy¢ paradygmatéw (regut) gramatycznych, i kazdego stowa ucza
si¢ tak, jakby byto ono nieregularne.

FIe T
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Rysunek 1. Drzewo genealogiczne rodziny KE (wedtug: Vargha-Khadem i in. 1998: 12696)

Objasnienia: cyfry rzymskie oznaczaja pokolenia, a cyfry arabskie kolejnych cztonkéw rodziny

w obrgbie pokolenia; czarne figury symbolizuja chorych cztonkéw rodziny, biate — zdrowych,

kota — kobiety, a kwadraty — me¢zczyzn; zgon czlonka rodziny zostal zaznaczony za pomoca
przekreslenia odpowiedniej figury

Badania nad rodzina KE staly si¢ szeroko znane dzigki Stevenowi Pinkero-
wi (1994), ktéry w swojej gtosnej ksiazce The Language Instinct twierdzil, ze
opisany przez Gopnik przypadek jest szczegdlnie dramatycznym przyktadem
specyficznego zaburzenia rozwoju mowy i jezyka (SLI). Zaburzenie to, wedle
mig¢dzynarodowej klasyfikacji chordb i klasyfikacji ICD-10, charakteryzuje si¢
uposledzeniem normalnych wzorcéw nabywania umiejetnosci jezykowych od
wczesnych stadiéw rozwoju, przy czym stanéw tych nie mozna bezposrednio
wigza¢ z zaburzeniami neurologicznymi, nieprawidtowo$ciami mechanizméw
mowy, zaburzen sfery czuciowej, uposledzeniem umystowym lub czynnikami
srodowiskowymi (International Statistical Classification of Diseases... 2007).
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Zauwazmy, ze paradygmat natywistyczno-modularny przewiduje wystapienie
takiej dysocjacji pomiedzy rozwojem jezykowym a rozwojem inteligencji
niewerbalnej. Skoro jezyk rozwija si¢ niezaleznie, powinny znalez¢ sig¢ przykta-
dy oséb z dobrze rozwinigta inteligencja ogélna i zaburzeniami gramatycznymi,
1 odwrotnie. Z tego tez powodu SLI przyciagalo uwage badaczy z tego nurtu.
Brakowato tylko dowodu na wrodzono$¢ tej dysfunkcji, totez przypadkowi
rodziny KE szybko nadano rozglos, twierdzac, ze oto znaleziono przyktad
uszkodzenia na poziomie molekularnym wrodzonego, ‘biologicznego’ modutu
gramatycznego.

Przypadek rodziny KE miat potwierdza¢ hipotezg genetycznego podtoza
zdolno$ci do nabycia gramatyki. Jak ujat to autor The Language Instinct,
regularno$¢ wystgpowania zaburzefn w tej rodzinie przypomina klasyczny model
dziedziczenia zgodnie z prawami Mendla:

W rzeczy samej, wspétpracujacy z Gopnik genetycy zauwazyli, ze sposéb dziedzi-
czenia wskazuje na wystgpowanie cechy uwarunkowanej pojedynczym genem do-
minujacym, zupetnie jak w przypadku rézowych kwiatow groszku Grzegorza Men-
dla’ (Pinker 1994: 49).

Kiedy w koncu odkryto obecnos¢ mutacji w genie FOXP2, zlokalizowanym
na siédmym chromosomie (Lai i in. 2001), gen 6w zaczgto dos¢ powszechnie
okresla¢ genem jezyka lub nawet genem gramatyki. Duze poruszenie wsréd
badaczy wywotal fakt, ze opisywana mutacja dotyczyta tylko jednego amino-
kwasu: zamiast argininy u chorych cztonkéw rodziny KE pojawita si¢ histydy-
na’. Jednoczesnie niektérzy badacze zaczeli w tym odkryciu upatrywaé osta-
teczny dowdd na wrodzony charakter jezyka. Zwtaszcza laikom czytajacym
popularnonaukowe doniesienia na temat genu FOXP2 wydawato sig to oczywi-
ste: jeden gen odpowiada jednej cesze fenotypu, mianowicie jezykowi.

Tymczasem zaledwie kilka miesigcy po ukazaniu si¢ pierwszego tekstu
Gopnik na temat zaburzen rozwoju jezykowego w rodzinie KE inny zespot
badaczy, na ktérego czele stala Faraneh Vargha-Khadem (Vargha-Khadem,
Passingham 1990), p6zniejsza wspétodkrywczyni mutacji genu FOXP2, wskazat
na istotne biedy popelnione przez Gopnik w opisie tego przypadku. Po pierwsze,
zaobserwowano, ze upo$ledzeni cztonkowie rodziny KE regularnie dokonywali
nadmiernych generalizacji. W pracy The ‘Language Instinct’ Debate, podejmu-
jacej dyskusje nad teza o wrodzonym charakterze jezyka, Geoffrey Sampson

3 In fact, the geneticists working with Gopnik noted that the pedigree suggests a trait controlled
by a single dominant gene, just like pink flowers on George Mendel’s pea plants”.

* Warto doda¢, ze arginina wystepuje regularnie i niezmiennie we wszystkich genach typu FOX
w tym miejscu, w ktérym na skutek mutacji w rodzinie KE pojawita si¢ histydyna.
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i Paul Postal ocenili, ze wyniki te stoja w jawnej sprzeczno$ci z tezag Gopnik,
poniewaz nadmierna generalizacja wymaga stworzenia ogdlnej reguty grama-
tycznej:

Nadmierna generalizacja to rodzaj btedu, ktéry moze powstac jedynie wskutek za-
stosowania reguty ogdlnej (w odniesieniu do przypadku, w ktérym nie powinna by¢
stosowana). Jesli cztonkowie rodziny KE nie byliby w stanie postugiwac si¢ regu-
tami rzadzacymi tworzeniem réznych form czasownikowych, jak twierdzita Gop-
nik, bylby to ten rodzaj btedu, ktérego popetnianie nie powinno im grozi¢® (Samp-
son 2005: 123).

Ponadto kolejne badania dowiodly, ze w rodzinie KE osoby upo$ledzone,
ktére — jak potem wykazano — maja zmutowany gen FOXP2, cierpia na szereg
réznorodnych zaburzen. Nalezy do nich zaliczy¢ m.in.:

® nizsza inteligencje;

e problemy artykulacyjne;

® uposledzenie mimiki twarzy i ruchéw ust, niezwiazanych z artykulacja
Jezykowa;

¢ nietypowa architektur¢ mézgu (Vargha-Khadem i in. 1995).

Podsumowujac wyniki swoich pigcioletnich badah nad osobami chorymi
w rodzinie KE, Vargha-Khadem juz w roku 1995 twierdzita, ze uposledzenie
kognitywne w tym przypadku nie ogranicza si¢ do probleméw gramatycznych,
ale obejmuje zaréwno problemy jezykowe rdéznej natury, jak i pozajezykowe.
Wedlug niej:

Jest oczywiste, ze zaburzenia poznawcze dotknigtych mutacja cztonkéw rodziny nie
ograniczaja si¢ do probleméw morfosyntaktycznych. Wydaja si¢ raczej obejmowac
obszar zdolno$ci werbalnych jako takich, a w rownym stopniu dotycza zdolnosci
niewerbalnych® (Vargha-Khadem i in. 1995: 932).

Po zidentyfikowaniu mutacji genu FOXP2 (Lai i in. 2001) badacze zajg¢li si¢
w dalszej kolejnosci ewolucja tego genu (Enard i in. 2002), jego rola w rozwoju
innych gatunkéw (Teramitsu i in. 2004) oraz neuronowym fenotypem os6b

> An overgeneralization is a type of error that can only be produced by applying a general rule (to
a case where it should not be applied). If the KE subjects had no ability to operate with general
rules for verb tenses, as Gopnik claimed, then this was one kind of mistake they should be quite
safe from making”.

® 1t is clear that a cognitive impairment of the affected family members is not confined to
morphosyntax. Rather, it appears to extend to the verbal domain in general, and, indeed, is just
as great in the nonverbal domain”.
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z mutacja FOXP2 (Belton i in. 2003; Lai i in. 2003; Liegeois i in. 2003;
Vargha-Khadem i in. 2005). Intensywne badania neurologiczne pozwolity
wowczas odkry¢, ze u chorych cztonkéw rodziny KE wystepuja liczne
anomalie w rozwoju obu pétkul mézgowych, zwtaszcza w okolicach odpo-
wiedzialnych za motoryk¢. By¢ moze najbardziej uderzajaca anomalia byto
zmniejszenie obu jader ogoniastych blisko o 25% w poréwnaniu do zdro-
wych cztonkéw rodziny KE oraz odpowiedniej wiekowo grupy kontrolnej.
U os6b z mutacja genu FOXP2 stwierdzono takze wyrazna korelacj¢ migedzy
wielko$cia jader ogoniastych a stopniem kontroli ruchéw ust w ogdélnosci
oraz artykulacji w szczegdlnosci.

Co wigcej, objgtos¢ jader ogoniastych wykazywata istotng korelacj¢ z wynikami,
jakie upoSledzeni cztonkowie rodziny uzyskiwali na teScie praksji oralnej, tescie
powtarzania nieistniejacych stéw oraz te$cie kodowania skali inteligencji Wechsle-
ra. Korelacje wynikoéw dwu pierwszych testow wskazuja, ze zachodzi zwiazek po-
migdzy nietypowym rozwojem wspomnianego jadra a upos$ledzeniem zdolno$ci
motorycznych migéni twarzy oraz artykulacji, jakie wystepuja w rodzinie KE’
(Vargha-Khadem i in. 2005: 133).

Kolejna osobliwo$cia w rozwoju mézgu u oséb z mutacja genu FOXP2 byta
niewielka grubo$¢ istoty szarej w niektérych rejonach obu péikul, np. we
wspomnianych jadrach ogoniastych czy w okolicy Broki, podczas gdy w innych
rejonach wykryto ponadprzecigtnie wysoki poziom tej substancji. Jak dowodzi
Vargha-Khadem i in. (2005), anomalie w budowie mézgu u os6b z mutacja genu
FOXP2 dotycza przede wszystkim rejondw istotnych dla procesowania sekwen-
cyjnego i planowania motorycznego ruchéw twarzy, a zwlaszcza ust. W $wietle
tych odkry¢ trudno byloby utrzymywaé, ze chorzy cztonkowie rodziny KE
cierpia na specyficzne zaburzenie rozwoju jezyka (SLI), a FOXP2 jest genem
kodujacym jedna ceche fenotypu, a mianowicie jezyk.

Mimo to nadal wielu przedstawicieli jgzykoznawstwa i psycholingwistyki
podtrzymuje stanowisko, jakoby przypadek zaburzen w rodzinie KE nalezato
rozpatrywac jako upo$ledzenie czysto gramatyczne, a odkrycie FOXP2 stanowi-
fo mocny argument, przemawiajacy za modularng i natywistyczna koncepcja
jezyka. Jako przyktad mozemy tu przytoczy¢ polskie prace z zakresu psycholin-

7 Moreover, the volume of the caudate nuclei correlated significantly with the performance of the
affected family members on a test of oral praxis, a test of non-word repetition and the coding
subtest of the Wechsler Intelligence Scale. These correlations on the first two tests suggest
a relationship between the abnormal development of this nucleus and the impairments in
oromotor control and articulation seen in KE family”.
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gwistyki®. Juz w pierwszych zdaniach przedmowy do drugiego wydania swojej
znakomitej skadinad ksiazki Psychologia jezyka i komunikacji 1da Kurcz
(2005: 9) wskazuje na identyfikacj¢ genu FOXP2 jako na odkrycie o fundamen-
talnym znaczeniu dla badah nad jezykiem z punktu widzenia psychologii.
Badaczka twierdzi dalej, ze FOXP2 jest genem jezykowym, a jego istnienie
uznaje za jeden z wazniejszych argumentéw przemawiajacych na rzecz wrodzo-
nosci gramatyki uniwersalnej (w sensie Noama Chomsky’ego’), ktérej cecha
charakterystyczna jest modularno$¢ (Kurcz 2005: 29-30). Wspomina takze
w tym kontekscie o badaniach nad rodzing KE, ktérej przypisuje, zgodnie
z pierwszymi doniesieniami Gopnik, zaburzenia rozwoju jezykowego ograni-
czone do gramatyki:

Sprawa genu jezykowego, postulowanego od dawna, stala si¢ w ostatnich latach
szczegdlnie zywa, kiedy w roku 2001 opublikowano w Nature doniesienie autor-
stwa Lai i innych o odkryciu na chromosomie 7 genu FOXP2, ktéry doskonale pa-
sowat do typu zaburzen rozwoju jezykowego (SLI) obserwowanych w rodzinie KE
[...]. Dziedziczenie tego zaburzenia przebiegato zgodnie z prawami Mendla (Kurcz
2005: 49).

W tym miejscu warto zadaé kilka pytan: dlaczego tak powazne nieporozu-
mienia zwiazane z rola genu FOXP2 zostaty dos$¢ bezkrytycznie zaakceptowane
przez wielu badaczy jezyka? Dlaczego Pinker zignorowal pierwsze prace
Varghi-Khadem, pozwalajac na to, aby szeroko rozpowszechnily si¢ w ogromnej
mierze nieprawdziwe rewelacje na temat specyficznych zaburzen rozwoju
jezykowego (SLI) w rodzinie KE i ich genetycznego podtoza? Wielu badaczy —
tak jak cytowana poprzednio Kurcz — nadal uznaje hipotezg, ze FOXP2 jest
genem gramatyki, za najbardziej przekonujaca, mimo iz nie jest ona spdjna
z wynikami badan. Uwazamy, ze — mdéwiac najogélniej — mozna prébowac
odpowiedzie¢ na te pytania na dwa sposoby:

8 Jak zauwaza Barbara Lewandowska-Tomaszczyk (2008), relacjonujac wspélczesne spory na
temat istoty jezyka, problem genu FOXP2 powraca w waznej dyskusji, dotyczacej zdolno$ci
jezykowej i ewolucji jezyka: podczas gdy Pinker i Jackendoff uznaja FOXP2 za gen zwiazany
z jezykiem, Chomsky, Fitch i Hauser twierdza, ze ,.,gen FOXP2, jak wykazuje szereg ekspery-
mentéw, wystgpuje u wszystkich krggowcéw, zatem nie moze by¢ uznany za ‘gen jgzykowy’”
(Lewandowska-Tomaszczyk 2008: 20). To krétkie streszczenie sporu zdaje si¢ wskazywac¢ na
szereg nieporozumien. Niektdre z nich — m.in. zwiazane z relacja genotyp — fenotyp — oméwimy
w dalszej czg$ci rozdziatu nieco szerzej. Tu zwrécimy uwagg jedynie na biedne przekonanie, ze
gen FOXP2 wystgpuje w identycznej postaci u wszystkich kregowcow. Wprawdzie geny typu
FOX sa silnie konserwowane, ale i one podlegaja ewolucji (por. Enard i in. 2002).

Kurcz (2005: 27) odwoluje sig przy tym do dwéch wersji opisu gramatyki uniwersalnej: teorii
zasad i parametréw (Chomsky 1981) oraz do programu minimalistycznego (Chomsky 1995).

©
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¢ wskazujac na powazny problem komunikacji interdyscyplinarnej, z kt6-
rego wyplywaja btedne koncepcje dziatania kodu genetycznego;

e poszukujac przyczyny nieporozumien w zatozeniach na temat szczeg6lnie
rozumianego wrodzonego i modularnego charakteru jezyka, przyjmowanych za
oczywiste przez wielu jezykoznawcow, ktérych badania mieszcza si¢ w gtow-
nym nurcie wspoétczesnej lingwistyki.

3. Co koduja geny?

W cytowanych uprzednio pracach badaczy zainteresowanych wrodzonym
charakterem jezyka dwukrotnie — raz u Pinkera, a raz u Kurcz — pojawilo si¢
nazwisko pioniera genetyki, Mendla, i odniesienia te wydaja si¢ posrednio
wskazywac¢ na zakres wiedzy genetycznej, uwzglednianej w pracach wspdtcze-
snych jezykoznawcéw i psychologéw jezyka. Jak mozna si¢ domysla¢, wiedza
ta nierzadko ogranicza si¢ do znajomos$ci wynikéw klasycznych eksperymentow
z krzyzowaniem grochu o réznych kolorach kwiatéw i przekonania, ze dana
cecheg fenotypu koduje jeden gen, przy czym istnieja geny dominujace i rece-
sywne. Odkrycie ‘genu gramatyki’ bez watpienia opierato si¢ na kilku nieporo-
zumieniach, zwiazanych z niezwykle uproszczonym i czgSciowo historycznym
rozumieniem kodu genetycznego. Zaktadano mianowicie, ze

e oramatyka jest prosta cecha fenotypu, taka jak kolor oczu;

e proste cechy sa kodowane przez pojedyncze geny;

® mutacja jednego genu powoduje zmiang jednej cechy i moze by¢ dalej
dziedziczona wedlug modelu opisanego przez Mendla.

Od czasu Mendla genetyka jednak poczynita pewne postgpy. Dzi§ wiemy,
ze relacja pomigdzy genotypem a fenotypem ma naturg zlozona, i nie kazda
cecha organizmu kodowana jest przez pojedynczy gen. Wynika to ze sposobu,
w jaki informacja biologiczna zakodowana w tancuchu DNA w postaci sekwen-
cji zasad udostgpniana jest komérce. Dokonuje si¢ to w skomplikowanym
procesie, ktéry nazywany jest ekspresja gendéw. Podczas ekspresji czasteczki
DNA przekazuja zawarta w nich informacjg, kierujac synteza czasteczek RNA
o sekwencji komplementarnej do sekwencji DNA. Tak utworzony RNA kieruje
nastepnie synteza polipeptydéw, ktérych sekwencj¢ aminokwaséw determinuje
sekwencja zasad RNA. Sekwencja aminokwaséw w biatku determinuje jego
strukture, a ta z kolei dyktuje funkcje biatka (por. Fletcher i in. 2010: 10).

Dzigki nowym metodom biologii molekularnej, pozwalajacym badaé nie-
ktére regiony genomu, a nie jedynie obserwowac¢ fenotypy, zrewidowano na-
wet modele dziedziczenia pozornie prostych cech, takich jak kolor oczu
u ludzi. Pierwotnie zaktadano, ze barwa teczéwki zalezy od tego, jakie kopie
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pewnego genu dziecko otrzyma od rodzicéw, przy czym gen brazowych oczu
mial by¢ dominujacy, a niebieskich — recesywny.

Okazato sig jednak, ze model ten nie jest w stanie opisa¢ réznorodnos$ci
barw ludzkich oczu wystgpujacych w rzeczywistosci. Dalsze badania dowiodty,
ze w istocie mechanizm dziedziczenia koloru tgczéwki opiera si¢ na wielu
genach, ktére znajduja si¢ na réznych chromosomach. Wedle ostatnich badan, za
kolor oczu odpowiada blisko 16 genéw (White i Rabago-Smith 2010)! Co
wigcej, geny nie koduja koloru oczu w sposéb bezposredni, a jedynie reguluja
wewnatrzkomorkowy transport czasteczek, odpowiedzialnych za pigmentacj¢
skory, wloséw i oczu. Regularne przyjmowanie pewnych lekarstw, takich jak
prostaglandyny i ich analogi w postaci kropel do oczu, przepisywanych
w przypadku jaskry, moze wplywac¢ na transport tych czasteczek, co prowadzi
do trwalej zmiany koloru oczu.

Omowiony przyktad wydaje si¢ dobrze ilustrowaé dwie prawidtowosci, kt6-
re — jak sadzimy — umykaly wielu badaczom, bgdacym zwolennikami hipotezy
o wrodzonym charakterze jezyka:

® nawet relatywnie proste cechy, takie jak kolor oczu, moga zaleze¢ od
wielu genéw;

¢ relacja miedzy genotypem a fenotypem jest skomplikowana; pomijajac
kwestie interakcji wielu genéw, na rozwdj i stabilno$¢ danej cechy maja wptyw
czynniki §rodowiskowe.

Relacje migdzy genotypem a fenotypem komplikuje fakt, Ze nie tylko jedna
cecha moze zaleze¢ od wielu gendéw, ale i dany gen moze ulega¢ ekspresji
w wielu narzadach. Okrzyknigty genem jezyka FOXP2 ulega ekspresji m.in.
w jelitach, sercu i ptucach (Shu i in. 2001), a takze w wielu rejonach mézgu,
takich jak jadro ogoniaste i skorupa, jadra wzgérza, jadro zgbate mézdzku,
ptaciki mézdzku, istota czarna siatkowata i gatka blada przysrodkowa, okolica
Broki i okolice premotoryczne oraz kora motoryczna (Vargha-Khadem i in.
2005). Jak wykazaly badania, mutacja genu FOXP2 nie wplywa na rozwdj i stan
wszystkich tkanek, w ktérych gen ten ulega ekspresji, i to wybidrcze oddziaty-
wanie okazato si¢ trudne do wyjasnienia:

Podobnie jak nie jest jasne, dlaczego mutacja wystgpujaca w rodzinie KE FOXP2
wplywa na rozwdj i funkcjonowanie tkanki mézgowej, cho¢ nie wydaje si¢ mie¢ zna-
czenia w przypadku innych tkanek, w ktérych takze ulega ekspresji, tak tez nie wia-
domo, dlaczego mutacja ta, jak wynika z badan, wptywa tylko na niektére obszary
moézgu sposréd tych, w ktérych ulega ekspresji'® (Vargha-Khadem i in. 2005: 135).

10 Just as it is unclear why mutation of FOXP2 in the KE family affects development and
maintenance of brain tissue but not, apparently, that of other tissues in which it is expressed, so
it is unclear why the KE mutation seems to affect some brain regions in which FOXP2 is
expressed but not others”.
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Opublikowane cztery lata po odkryciu genu FOXP2 badania mdzgu, wy-
korzystujace technike¢ neuroobrazowania, wykazaly, ze u chorych cztonkéw
rodziny KE anomalie strukturalne lub funkcjonalne wystepuja w jadrze
ogoniastym i skorupie, ptacikach mézdzku, okolicy Broki i okolicach premoto-
rycznych oraz korze motorycznej. Zespotowi badaczy pod kierownictwem
Varghi-Khadem udato si¢ takze zidentyfikowa¢ dwa obwody neuronowe, ktére
przypuszczalnie maja wpltyw na problemy jezykowe cztonkéw rodziny KE
z mutacja genu FOXP2 (rysunek 2). Obie petle, z ktérych jedna przechodzi
przez zwoje podstawy moézgu, a druga przez mézdzek, zwigzane sa z funkcja-
mi motorycznymi migs$ni twarzy. W konkluzji analizy zalezno$ci migdzy
ekspresja genu FOXP2 a neuroanatomia j¢zyka i mowy badacze stwierdzaja,
ze ich propozycja pozwala wyjasni¢ problemy artykulacyjne, obserwowane
w rodzinie KE, a takze wskazuje na rolg, jaka ten gen moze odgrywaé
w procesie rozwoju jezyka mowionego u oséb, ktére maja prawidlowa kopie
genu FOXP2".

Jak wynika z tych dobrze udokumentowanych badan, zwiazki mi¢dzy mowa
a genem FOXP2 niewatpliwie istnieja, maja one jednak inng naturg i o wiele
wigkszy stopien komplikacji, niz zaktadali jezykoznawcy postulujacy istnienie
genu jezyka. Czy mozna si¢ spodziewac, ze w przyszto$ci uda si¢ powigza¢ inne
zdolnosci jezykowe z konkretnymi genami? Wiele ztozonych zdolno$ci czto-
wieka, takich jak chodzenie, uznaje si¢ obecnie za osiagnigcia rozwojowe,
ktérych nie mozna bezposrednio sprowadzi¢ do dziatania konkretnych gendéw.
Jak juz na to wskazywaliSmy, bezposrednio geny maja wpltyw jedynie na
strukture i funkcjonowanie poszczegélnych tkanek. Nawet jezeli w przysztosci
uda si¢ wskaza¢ inne geny zwiazane ze zdolno$ciami jgzykowymi cztowieka,
trudno zaktadaé, ze bedzie zachodzita migdzy nimi prosta relacja: jeden aspekt
jezyka — jeden gen. Lepsza komunikacja pomigdzy jezykoznawcami i psycholo-
gami a genetykami z pewno$cia mogtaby poméc wyeliminowaé wiele nieporo-
zumien i nierealistycznych oczekiwan, jakie badacze jezyka wiaza z odkryciami
genetycznymi.

" By integrating the evidence about the neural phenotype of the KE family with the neural
expression pattern of FOXP2, the proposed circuitry provides a tentative account not only of
how the KE mutation has resulted in the affected members’ orofacial and verbal dyspraxia, but
also of a way in which the normal FOXP2 gene might have contributed to the emergence of
proficient spoken language” (Vargha-Khadem i in. 2005: 136).
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----- >| kora motoryczna (cze$¢ brzuszna zwigzana z migsniami twarzy) |<—
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Rysunek 2. Przypuszczalne powiazania migdzy genem FOXP2 a mowa (wedlug: Vargha-Khadem
i in. 2005: 136). Objasnienia: strzalki z linia przerywana oznaczaja pgtlg przez zwoje podstawy
mozgu; strzalki z linig ciagla — petlg przez mézdzek; elipsy i prostokaty symbolizuja struktury,
gdzie dochodzi do ekspresji genu FOXP2, przy czym prostokaty odnosza si¢ do struktur,
w ktérych neuroobrazowanie wykazato strukturalne lub funkcjonalne anomalia (u chorych
cztonkéw rodziny KE); PB oznacza pole Brodmanna, a MD, VA, VL — r6zne jadra wzgérza

4. Natywizm i modularyzm a problem genu jezyka

U podtoza wybidrczego uwzgledniania danych na temat zaburzen w rodzinie
KE, a zatem i dalszych nieporozumien zwigzanych z odkryciem ‘genu gramaty-
ki’, lezaly takze zatozenia, dotyczace wrodzonego i zarazem modularnego
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charakteru jezyka. Tez¢ o wrodzonym charakterze jezyka jako catosci lub
przynajmniej pewnych jego aspektéw przyjmowato wielu dwudziestowiecznych
lingwistow. Teza ta w wersji stabej nie wydaje si¢ tak kontrowersyjna: mozna
si¢ spodziewal, ze zdolno§¢ do nabywania jezyka, podobnie jak np. zdolnosé
widzenia, pozostaje w relacji do ludzkiego uposazenia genetycznego. Zwolenni-
cy wrodzonego i modularnego charakteru jezyka ida jednak dalej: twierdza, ze
jezyk rozwija sig niezaleznie od pozostatych funkcji poznawczych. Najwyrazniej
teza ta zostata wyartykulowana w p6zniejszych pracach Chomsky’ego, ktérego
wplyw na wspoélczesne jezykoznawstwo i psycholingwistyke trudno jest
przeceni¢'>. W czesto zmieniajacych sig teoriach generatywnych wyjatkowo
trwate i wazne miejsce zajmuje pojgcie gramatyki uniwersalnej. Od poczatku
przyjmowano, ze charakterystyczna cecha gramatyki uniwersalnej jest modular-
no$¢ (Kurcz 2005: 23-37). Twierdzono przy tym, ze moduly umystowe:

[...] sa wyspecjalizowanymi analizatorami okreslonych kategorii danych percep-
cyjnych. Ich operacje sa szybkie, obligatoryjne (nie mozemy si¢ powstrzymac od
ustyszenia czy zobaczenia czego$, co oddzialuje na nasze zmysty), maja odpowied-
nig lokalizacj¢ mézgowa, ktérej uszkodzenie prowadzi do okre$lonych zaburzen,
przyswajane sa wedle statych faz, sa teznieprzenikliwe wobec infor-
macji dla nich niespecyficznych. Modul jezykowy musi wigc spel-
nia¢ wszystkie wymienione tu warunki (Kurcz 2005: 29; podkr. A. L. i M. L.).

O ile we wczesniejszych pracach Chomsky uznawatl gramatyke uniwersalna
za ,,suplement do gramatyk poszczegdlnych jezykow, [...] system warunkow
naktadajacych ograniczenia gramatykom wszystkich jezykéw” (Stalmaszczyk
2006: 74), o tyle od drugiej potowy lat osiemdziesiatych ubieglego wieku
przyjat, ze gramatyka uniwersalna ,jest teoria stanu poczatkowego zdolno$ci
jezykowej (zapisana w genach)” (Stalmaszczyk 2006: 74-75).

Nic zatem dziwnego, ze wielu jezykoznawcéw i psycholingwistow zyto
oczekiwaniem, ze genetycy zidentyfikuja niebawem gen jezyka, potwierdzajac
tym samym przewidywania Chomsky’ego. Jednoczesnie wysitki badawcze
skupione zostaly na poszukiwaniach dysocjacji pomigdzy rozwojem jezykowym
i rozwojem inteligencji ogélnej, ktérych wystgpowanie przewidywal paradygmat
natywistyczno-modularny. Tymczasem w wigkszo$ci przypadkéw (o ile nie
zawsze) zaburzenia mowy towarzysza zaburzeniom rozwoju intelektualnego.
Badanie zalezno$ci pomigdzy charakterem dysfunkcji poznawczych i percepcyj-

2 Dopiero w ostatnich latach, jak zauwaza Lewandowska-Tomaszczyk (2008: 21), u Chom-
sky’ego i jego wspéipracownikéw mozna zaobserwowac ,.stopniowe wycofywanie
s i ¢ z pozycji radykalnej modularnosci zdolnosci kognitywnych cztowieka, ktéra jawita sig
jako sztandarowa teza generatywizmu od czasu hipotezy Jerry Fodora”.
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nych a rodzajem zaburzen rozwoju jezyka stalo jednak w sprzeczno$ci
z zatozeniami gtéwnego nurtu j¢zykoznawstwa formalnego, poniewaz zakladato
wspolzaleznos¢ rozwoju jezyka i innych modalnosci.

Za jeden z przyktadéw zaskakujacej rozbiezno$ci pomigdzy do$¢ dobrym
wyksztalceniem mowy a stosunkowo niskim IQ uchodzi zespét Williamsa.
Osoby dotknigte ta rzadka choroba genetyczna z latwoscia posluguja sie
zdaniami ztozonymi, a ich stownik jest zwykle bogaty pomimo niskiego ilorazu
inteligencji (Bellugi i in. 1988). Niemniej jednak, jak zauwazyta Dorothy Bishop
(1997: 33), w wigkszo$ci przypadkéw rozbiezno$¢ pomig¢dzy rozwojem mowy
a rozwojem umystowym nie wyglada juz tak zaskakujaco, jesli umiejgtnosci
te oceniac¢ nie na podstawie subiektywnego wrazenia, lecz mierzy¢ za pomoca
obiektywnych testéw, i zwykle miesSci si¢ ona w przedziale uposledzenia
umystowego. Trudno zatem powiedzie¢, ze mamy tu do czynienia z normalnie
rozwinigtymi umiej¢tnosciami jezykowymi pomimo niskiego ilorazu inteli-
gencji.

Druga skrajnos$¢, czyli zaburzony rozwdj jezykowy przy normalnym rozwo-
ju inteligencji niewerbalnej, stanowi specyficzne zaburzenie rozwoju jgzykowe-
go. Przyktadem tego zaburzenia miala by¢ m.in. rodzina KE. Juz na jej przykta-
dzie wida¢, ze zaburzenie to przy blizszych badaniach obejmuje wigcej aspek-
téw niz tylko mowe. Niemniej jednak nawet jesli ograniczymy nasze rozwazania
do aspektow jezykowych, dostepne dane nie potwierdzaja hipotezy ‘wrodzonych
deficytow gramatycznych’, ktére mialyby pozbawia¢ osoby z SLI zdolnoSci
tworzenia paradygmatéw i postugiwania si¢ nimi. Dla przykladu, Leonard,
Bortolini i in. (1992) stwierdzili na podstawie badan, ze dzieci z SLI dokonuja
nadmiernych generalizacji regul gramatycznych podobnie jak zdrowe dzieci,
natomiast wedtug Bishop (1994), dzieci z SLI wykazuja problemy nie tylko
w przypadku odmiany regularnej, ale réwniez nieregularnej.

Koncentracja na poszukiwaniu dysocjacji sprawita, ze w gtéwnym nurcie
jezykoznawstwa zarzucono ciekawa perspektywe wyjasniajaca SLI zaburzenia-
mi percepcji stuchowej i procesowania sekwencyjnego. W roku 1989 pojawita
si¢ ‘hipoteza struktury powierzchniowej’, zaktadajaca, ze zaburzenia struktur
gramatycznych tworzonych przez osoby z SLI mozna wyja$nia¢ wystgpujacym
u nich deficytem percepcji stuchowej sygnaléw mowy (Leonard 1989). Morfe-
my gramatyczne sa zazwyczaj krétkie, czgsto niesylabiczne — a zatem mato
wyraziste, przez co osobom z takimi deficytami moze by¢ trudno je zidentyfi-
kowa¢. Bardzo ciekawe rezultaty przyniosly wczesniejsze badania, poréwnujace
anglo- i wloskojezyczne dzieci z SLI. Zgodnie z przewidywaniami, opartymi na
zatozeniu o percepcyjnym charakterze zaburzen SLI, dzieci postugujace si¢
jezykiem wioskim popetnialy znaczaco mniej bledéow w tych wypadkach,
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w ktérych badane morfemy — znaczniki gramatyczne byly sylabiczne (Leonard
iin. 1987, 1988).

Opisywane spory maja nie tylko wymiar teoretyczny, ale catkiem praktycz-
ny. Jezeli za zaburzenia SLI odpowiadaja wrodzone defekty biologicznego
mechanizmu nabywania gramatyki, to nie da si¢ ich w zaden sposéb usunac.
Jesli natomiast zaburzenia rozwoju jezykowego maja swe zrédto w uposledzo-
nym przetwarzaniu sygnatu stuchowego, to — by¢ moze — odpowiednio pomy-
$lana interwencja mogtaby wspomdc rozwdj jezykowy dzieci z SLI. Prébg takiej
interwencji podjat Tallal (1996) z zespotem, przeprowadzajac z powodzeniem
odpowiednio zaprojektowany trening stuchowy na grupie dzieci z SLI.

Takze badania genetyczne nad umiejgtnosciami poznawczymi oparte na
analizie wielu zmiennych wskazuja, ze — przynajmniej w fazie rozwoju —
zdolno$¢ nabywania jezyka wspétzalezy od rozwoju innych zdolno$ci umysto-
wych. Z badan, jakie przeprowadzit Petrill (1997), wynika, ze jezeli jaki$ gen
ma wpltyw np. na zdolno$¢ nabywania jezyka, to nalezy si¢ spodziewac, ze
bedzie on wpltywaé na inne procesy poznawcze, takie jak myslenie przestrzenne
itp. Jak zauwaza autor, gdyby procesy poznawcze mialy charakter modularny
i funkcjonowaly niezaleznie, zgodnie z wlasciwymi dla siebie regutami, to
nalezaloby si¢ spodziewac¢ niskiej korelacji genotypowo-fenotypowej pomigdzy
réznymi procesami poznawczymi. Tymczasem jest wprost przeciwnie: analizy
genetyczne uwzgledniajace wiele zmiennych przeprowadzone na podstawie
badan dzieci 1 mtodziezy, w trakcie ktérych poréwnywano umiejgtnosci werbal-
ne z poszczegbdlnymi umiejgtno$ciami poznawczymi, wskazuja, ze warto$¢ tej
korelacji wynosi niemal 1. Zatem z prawie stuprocentowa pewnoscia mozna
przyjac, ze istnieje $cisty zwiazek zaburzen jezykowych i poznawczych.
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