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Sammandrag
Språk är ett komplext biologiskt fenomen som är unikt för människor, men dess evolutionära 
ursprung är oklart och omdiskuterat. På senare tid har genetisk forskning gett nya insikter om 
språkets neurobiologiska grund och de processer som format dess evolution. Mutationer i 
transkriptionsfaktorn FOXP2, som uttrycks i flera delar av hjärnan, har kopplats till betydande 
språksvårigheter och är därför högst intressant i sammanhanget. FOXP2 är evolutionärt 
mycket konserverad, men två aminosyrasubstitutioner har skett i den mänskliga grenen och 
genen visar tecken på att nyligen ha genomgått positiv selektion. Dess specifika roll i 
språkliga förmågor och deras evolution är dock fortfarande oklar. Ur ett bredare perspektiv är 
det sannolikt att språkets uppkomst involverat stora nätverk av gener, som kan ha påverkats 
av djupa homologier mellan avlägset besläktade arter, och att det åtminstone delvis utvecklats 
genom naturligt urval som en anpassning för kommunikation.    

Inledning
Det mänskliga språket är ett unikt fenomen. Det har en uttrycksfullhet som saknar motstycke 
bland kommunikationssystem, och en komplexitet och organisation som inte liknar något 
annat biologiskt system. Schimpanser, våra närmaste släktingar, uppnår aldrig mänsklig 
lingvistisk kompetens (Hayes & Hayes 1951, Sevcik & Savage-Rumbaugh 1994), medan 
människor normalt lär sig utan några formella instruktioner. Språkinstinkten hos människor är 
så stark att döva barn spontant kan utveckla strukturerade teckenspråk (Goldin-Meadow & 
Feldman 1977). 

På grund av detta har språk ofta betraktats som ett av de största evolutionära mysterierna och 
varit en evig källa till kontroverser. Evolutionära hypoteser om språkets uppkomst har alltid 
väckt stort intresse, men bristen på empiriska data gjorde att området länge dominerades av 
ogrundade spekulationer, vilket bland annat ledde till att den inflytelserika Société de 
Linguistique de Paris år 1866 helt förbjöd diskussioner om ämnet. Med tiden har dock 
framsteg inom lingvistik, kognitionsforskning, neurobiologi, genetik och andra områden lett 
till nya insikter om språkets natur och möjliggjort mer välgrundade hypoteser om dess 
evolution, även om kontroverserna på intet sätt har försvunnit (Christiansen & Kirby 2003).

Språk kräver en komplex samordning av flera olika mekanismer. Det involverar signalering, 
mekanismer för att bilda, uttrycka och tolka koncept, och system för att koppla ihop koncept 
med signaler. För att förstå språkets uppkomst måste vi alltså först förstå hur språket är 
uppbyggt, hur människans moderna språk skiljer sig från äldre föregångare, hur de relevanta 
neurobiologiska och fysiologiska systemen fungerar och hur dessa förändrats över tid. Att 
förklara språkets evolutionära ursprung kommer med andra ord att kräva en integrerande 
förståelse för hur skilda sensoriska, motoriska och kognitiva system samverkar och hur 
biologiska och kulturella faktorer påverkat deras utveckling. 

På det genetiska planet innebär detta förståelse för hur dessa system fungerar, hur de 
utvecklats under evolutionens gång och hur interaktionerna mellan dem förändrats. Sådana 
förändringar kan ske på flera olika sätt – bland annat genom ändrade genprodukter, ändrat 
spatialt och temporalt genuttryck och ändrad uttrycksmängd. Sekvensering av människans 
och schimpansens genom har gjort det möjligt att kartlägga de genetiska förändringar som 
skett sedan vår evolutionära gren skildes från deras (The Chimpanzee Sequencing and 
Analysis Consortium 2005), men det återstår fortfarande att sortera ut de förändringar som är 
relevanta för språk. Ett betydande genombrott var upptäckten av att mutationer i genen 
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FOXP2, som kodar för en transkriptionsfaktor med brett uttryck i hjärnan, leder till svåra 
problem med tal och språk-förståelse (Lai et al. 2001). Genen blev ännu mer intressant när det 
upptäcktes att den visar tecken på att ha genomgått positiv selektion i den mänskliga grenen 
(Enard et al. 2002a). FOXP2 har på så vis gett forskare en möjlighet att börja nysta upp de 
komplexa molekylära mekanismer som ligger bakom tal och språk.

Denna översiktsartikel behandlar de genetiska aspekterna av språk hos människor och vilken 
roll de spelat i språkets evolution. Jag diskuterar de insikter man fått från FOXP2 och andra 
gener, vilka genetiska mekanismer som kunnat forma språkets evolution, och betydelsen av 
genetiska och kulturella faktorer. I enlighet med Kaestner et al. (2000) skriver jag FOXP2 för 
den mänskliga varianten, Foxp2 för möss och FoxP2 för andra djur. Enligt gällande 
konvention kursiveras gener och mRNA, men inte proteiner.

Utgångspunkter för språkevolution
Det kanske största problemet för studier av språkets uppkomst är att ingen annan art besitter 
lingvistiska förmågor som kan jämföras med människans. Detta innebär att det är svårt att 
avgöra vilka aspekter av det mänskliga språket som uppkommit i den mänskliga evolutionära 
grenen och vilka som redan fanns när vi skildes från våra närmaste släktingar. Alla tidigare 
hominider är utdöda, och eftersom schimpanser och andra primater själva genomgått miljon-
tals år av evolution sedan vår senaste gemensamma anfader är det svårt att dra direkta 
slutsatser om föregångare till mänskligt språk utifrån deras förmågor. 

Många konflikterande hypoteser om språkets ursprung har förts fram genom åren. Har språk 
formats direkt av selektion, eller är det ett sekundärt resultat av andra evolutionära processer, 
som utvecklingen av en större hjärna med ökad kognitiv kapacitet? Har utvecklingen skett 
genom att existerande kommunikationssystem gradvis förbättrats, eller har vissa aspekter 
ursprungligen haft andra funktioner? Har språket sitt ursprung i gester eller vokaliseringar? 
Som Fitch (2000) påpekar är det viktigt att skilja på språket som system och den specifika 
modalitet med vilken det överförs (tal, teckenspråk, skrift och så vidare). Man kan till 
exempel studera utvecklingen av talets fysiologiska komponenter separat. En annan fråga är 
hur biologiska och kulturella mekanismer interagerar med varandra. Utöver den biologiska 
evolutionen, där variationer i genotypen leder till fenotyper med olika egenskaper, utvecklas 
språket genom kulturell överföring, där språket i sig förändras för att passa användaren 
(Christiansen & Kirby 2003). 

Det råder delade meningar om precis vilka aspekter av språk som är unika för människor. En 
omdiskuterad hypotes (Hauser et al. 2002) är att det enda unikt mänskliga är rekursion, 
förmågan att innesluta fraser i andra fraser i en hierarkisk struktur (till exempel ”Hon vet [att 
han vet [att hon vet]]”). Rekursion gör det möjligt att kombinera ett ändligt antal komponenter 
på ett oändligt antal sätt, så kallad diskret oändlighet. Författarna föreslår vidare att rekursion 
ursprungligen var ett modulärt system som utvecklats för att lösa en specifik uppgift (till 
exempel navigering eller sociala förhållanden), men som under evolutionens gång öppnats 
upp och generaliserats för andra funktioner, antingen genom selektionstryck eller som en 
biprodukt av andra förändringar i hjärnan. Pinker & Jackendoff (2005) argumenterar istället 
för att språk bör ses som en anpassning för kommunikation, som utvecklats genom gradvisa 
förändringar av olika komponenter, snarare än att enbart rekursion tillkommit till en i övrigt 
oförändrad grund.
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Trots många svårigheter kan jämförelser mellan olika arter ge många insikter om vad som 
särskiljer mänskligt språk, genom att etablera vilka lingvistiska, fysiologiska och neuro-
biologiska förmågor som delas av flera grupper och vilka som är begränsade till ett fåtal. En 
viktig distinktion görs mellan homologa och analoga mekanismer. Homologer delas på grund 
av arv från en gemensam anfader som redan hade egenskapen, medan analoger har upp-
kommit oberoende av varandra genom konvergent evolution. Om inte annat kan jämförande 
studier via uteslutningsmetoden visa vilka egenskaper som inte är unika för människor 
(Hauser & Fitch 2003).

Naturligt nog har mycket jämförande forskning fokuserat på icke-mänskliga primater. Fitch 
(2000) framhäver två viktiga skillnader mellan människor och andra däggdjur. Den första är 
en förändring i struphuvudets position som ger oss ett bredare röstomfång. Den andra är 
förmågan att imitera ljud – till skillnad från andra arter kan vi utan svårigheter lära oss alla 
talade ljud vi hör under uppväxten. Icke-mänskliga primater använder sig i allmänhet av en 
relativt liten mängd vokaliseringar, men å andra sidan är de är anmärkningsvärt duktiga på att 
lära sig koppla ett ljud till en viss betydelse (Cheney & Seyfarth 2005). Tamarinapor har visat 
sig kunna skilja på talad danska och japanska, och det faktum att de misslyckas när talet 
spelas upp baklänges tyder på att åtskiljningen beror på specifika egenskaper hos talet (Ramus 
et al. 2000).

Gröna markattor utstöter olika varningsläten för leoparder, örnar och ormar, och vokali-
seringarna skiljer sig markant mellan ungar and vuxna, vilket indikerar att inlärning spelar en 
roll (Seyfarth & Cheney 1986). Crockford et al. (2004) fann att en viss typ av vokalisering 
skiljer sig mellan olika schimpanssamhällen. Att skillnaden inte verkar kunna förklaras av 
genetiska eller miljöfaktorer kan betyda att schimpanserna aktivt modifierar dessa vokali-
seringar för att differentiera sig från sina grannar. Schimpanser har även visat sig kunna lära 
sig att referera till objekt med ljud eller gester (Sevcik & Savage-Rumbaugh 1994). En annan 
slående upptäckt är att Campbells markatta kan ändra betydelsen av vokaliseringar med hjälp 
av olika suffix (Ouattara et al. 2009), en vanlig företeelse i mänskliga språk (till exempel i 
pluralformer som meningar).

Generellt tycks vokaliseringar hos andra primater ha flera egenskaper som man kan förvänta 
sig att hitta i en föregångare till mänskligt språk (Cheney & Seyfarth 2005). Något som 
fortfarande är oklart är om de medvetet syftar till att informera artfränder om sina upplevelser. 
Att medvetet dela med sig av ny information kräver att man vet vad mottagaren vet och inte 
vet, vilket kräver förmågan att förstå att andras mentala tillstånd skiljer sig från ens eget. 
Denna förmåga, så självklar för oss människor, kallas ”theory of mind” och dess eventuella 
existens hos andra djur debatteras intensivt (se Call & Tomasello (2008) för en diskussion om 
experiment med schimpanser).

Utöver primater har sångfåglar varit viktiga modellorganismer för språkforskare, eftersom 
deras sånginlärning på många sätt kan jämföras med hur människor lär sig prata (Marler 
1970). I likhet med mänskligt språk är fågelsång ett förvärvat beteende som är beroende av ett 
medfött inlärningssystem, och inlärningen har en social karaktär där unga fåglar lär sig sjunga 
genom att imitera äldre. Inlärningen kräver ett övningsstadium där fåglarna sjunger tyst för 
sig själv, en annan likhet med mänskligt språkförvärvande. Ett annat intressant fynd är att 
hjärnaktivitets- och genuttrycksmönster hos hannar ändras beroende på om de sjunger 
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Figur 1. Regioner i människohjärnan som kopplats till språkrelaterade funktioner. Hjärnbarken (cortex), som 
omger stor- och lillhjärnan, bearbetar information och är bland annat involverad i minne, uppmärksamhet, 
tankeverksamhet och medvetande. Nucleus caudatus och putamen utgör tillsammans striatum, en del av basala 
ganglierna. Basala ganglierna har bland annat kopplats till medveten rörelsekontroll och procedurinlärning. 
Talamus förmedlar sensorisk och motorisk information till hjärnbarken. Lillhjärnan (cerebellum) spelar en viktig 
roll i motorisk kontroll.

ensamma eller till en hona (Jarvis et al. 1998). Att avancerade lingvistiska förmågor återfinns 
hos sångfåglar är ett exempel på konvergent evolution. Genom att studera skillnader och 
likheter i de bakomliggande biologiska systemen kan vi få viktiga insikter om vilka 
evolutionära restriktioner som kan finnas.

Slutligen har neurobiologiska studier gett ökad förståelse för hur språk behandlas i hjärnan 
och vilka skillnader som finns mellan olika arter (se Figur 1 för en översikt över relevanta 
hjärnregioner). Till skillnad från tidigare modeller för språkbehandling, som lade stor vikt vid 
Brocas och Wernickes områden i hjärnbarken (cortex), är det nu accepterat att språk 
involverar ett komplicerat kortikalt och subkortikalt nätverk. Tal, komplex syntax och de 
motoriska och kognitiva system som ligger till grund för förvärvande av dessa regleras av 
kopplingar mellan hjärnbarken och striatum, och flera regioner i frontalloben är viktiga 
(Lieberman 2002). En jämförelse av neuroradiologiska studier av människor, schimpanser och 
makaker (Wilson & Petkov 2011) visade på stora likheter i hur vokaliseringar bearbetades i 
hjärnan mellan de tre arterna. 

Slutsatsen är att det är ohållbart att hävda att det mänskliga språket helt saknar föregångare 
hos andra djur. Istället verkar det finnas en viss grad av kontinuitet där olika lingvistiska 
förmågor finns i varierande utsträckning hos andra arter. Det innebär inte att det mänskliga 
språket som helhet inte är unikt, men att se det som en summa av flera komponenter som helt 
eller delvis kan finnas hos andra djur leder till fler empiriska resultat och mindre speku-
lationer. De förändringar i hjärnan som ligger till grund för det mänskliga språket, förmod-
ligen oupplösligt kopplade till utvecklingen av mänsklig kognition i allmänhet, beror sanno-
likt på flera olika gener med pleiotropiska effekter, snarare än någon enskild stor förändring.
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FOXP2 och språkets neurobiologiska grund
FOXP2 är den första gen som direkt kopplats till en specifik språkfenotyp. Proteinprodukten 
är en transkriptionsfaktor i forkhead (Fox)-familjen, som karaktäriseras av den DNA-
bindande så kallade forkhead-domänen (Shu et al. 2001). Den agerar vanligtvis som 
repressor, men kan även uppreglera gener (Spiteri et al. 2007, Vernes et al. 2007), och 
uttrycks under embryonalutveckligen i hjärnan, lungorna, mag-tarmkanalen och hjärtat (Shu 
et al. 2001). Genen är evolutionärt mycket konserverad och bara tre aminosyrasubstitutioner 
skiljer den mänskliga varianten från den hos möss, men två av dessa har skett sedan den 
mänskliga grenen avvek från schimpansgrenen (Enard et al. 2002a). Substitutionerna är 
treonin till asparagin i position 303 (benämns T303N) och asparagin till serin i position 325 
(N325S), båda i genens sjunde exon. Proteinet består av 714 aminosyror (Shu et al. 2001).

Utöver forkhead-domänen innehåller FOXP2 även en polyglutaminregion, ett C2H2-
zinkfinger och ett leucinblixtlås. Zinkfingret tros mediera interaktioner med andra protein, 
och leucinblixtlåset behövs för att proteinet ska kunna dimerisera med sig självt eller med de 
nära besläktade FOXP1 och FOXP4 (Wang et al. 2003, Li et al. 2004). Sådan dimerisation är 
nödvändig för att de tre transkriptionsfaktorerna ska kunna binda till DNA och fungerar 
förmodligen som en extra posttranslationell reglering av genuttryck (Li et al. 2004) (Figur 2).

Figur 2. FOXP2:s reglering och funktion. FOXP2 regleras av en för närvarande litet utredd uppsättning 
uppströmsregulatorer (se Bonkowsky et al. (2008) och Soderstrom & Luo (2010) för vidare information). 
Proteinet dimeriserar med sig självt eller med något av de besläktade proteinen FOXP1 och FOXP4 (Wang et al. 
2003, Li et al. 2004) och kan sedan hämma eller aktivera uttryck av ett stort antal andra gener (Spiteri et al. 
2007, Vernes et al. 2007).

5



FOXP2-mutationer och dyspraxi
Kopplingen mellan FOXP2 och språk gjordes i en släkt (benämnd KE) där flera individer 
spridda över tre generationer lider av svårigheter med tal och språkförståelse (dyspraxi) 
(Hurst et al. 1990). De drabbade medlemmarna har problem med att koordinera ansikts-
musklerna, försämrad grammatisk förmåga och bristfällig artikulering (Vargha-Khadem et al. 
1995). Drabbade individer har signifikant lägre medelpoäng än icke-drabbade på alla verbala 
intelligenstest, men bara på ett av fyra icke-verbala (Watkins et al. 2002a). Släkten väckte 
stort intresse eftersom nedsättningen ärvdes i ett mönster som indikerade att orsaken var en 
enda dominant autosomal gen. Den ansvariga genen lokaliserades till kromosomband 7q31 
(Fisher et al. 1998, Lai et al. 2000), och med hjälp av en orelaterad individ (CS) som lider av 
liknande symptom på grund av en translokation i samma region identifierades den slutligen 
som FOXP2 (Lai et al. 2001).

Symptomen i KE-släkten orsakas av en punktmutation som leder till en aminosyraförändring 
(arginin till histidin i position 552; R552H) i den DNA-bindande regionen (Lai et al. 2001). 
Mutationen ligger i en av de mest konserverade sekvenserna i Fox-proteinfamiljen (Li & 
Tucker 1993). Senare har FOXP2-mutationer av olika slag kopplats till liknande fenotyper 
hos andra individer, bland annat en nonsensmutation som ger upphov till ett kraftigt förkortat 
protein, utan den DNA-bindande domänen, zinkfingret och leucinblixtlåset (McDermot et al. 
2005). Det verkar alltså behövas två funktionella FOXP2-alleler för att människor ska 
utveckla normal språkförmåga. Värt att notera är att även FOXP1 kopplats till liknande 
språksvårigheter, i samband med allmänt nedsatt kognitiv förmåga (Horn et al. 2010). Inget 
samband hittats mellan dyspraxi och FOXP1-varianter hos individer med normal intelligens 
(Vernes et al. 2009), vilket tyder på att genen har en bredare roll i det centrala nervsystemets 
utveckling.

Flera studier har undersökt strukturella skillnader i hjärnan mellan drabbade och icke-
drabbade medlemmar i KE-släkten. Vargha-Khadem et al. (1998) uppmärksammade att 
nucleus caudatus, en del av basala ganglierna, är den enda motorikregionen som uppvisar 
både funktionella och strukturella avvikelser hos drabbade individer. Den aktiverades mer än 
normalt vid ordupprepning och innehöll mindre grå hjärnsubstans. Även Watkins et al. 
(2002b) och Belton et al. (2003) noterade en bilateral minskning i mängden grå hjärnsubstans 
i nucleus caudatus. Strukturella avvikelser har också hittats i lillhjärnan och delar av 
hjärnbarken (Belton et al. 2003). Liegeois et al. (2003) observerade signifikant lägre aktivitet 
hos drabbade individer i flera språkrelaterade kortikala och subkortikala regioner, och föreslår 
att FOXP2 spelar en viktig roll i utvecklingen av kortikostriatala kopplingar. 

Reglering och uttryck i människohjärnan
Under embryonalutvecklingen uttrycks FOXP2 bland annat i hjärnbarken, basala ganglierna, 
talamus och lillhjärnan (se Figur 1) (Lai et al. 2003). Ofta begränsas ett inledningsvis brett 
uttryck med tiden till specifika substrukturer, vilket tyder på hård spatial och temporal 
reglering. Uttrycket stämmer överens med de strukturer som påverkas i KE-patologin och är 
störst i regioner involverade i motorikkontroll. På senare tid har det dock framkommit att 
basala ganglierna och lillhjärnan inte bara styr motoriska funktioner utan också spelar viktiga 
roller i komplexa kognitiva processer (Middleton & Strick 2000). 

För att förstå vilka effekter FOXP2 har i hjärnan och andra delar av kroppen är det viktigt att 
identifiera dess nedströmsmål – de gener vars transkription den reglerar. De två första 
kartläggningsstudierna använde ChIP-chip för att hitta de genomregioner som transkriptions-

6



faktorn binder till i mänskliga neuronala cellinjer (Vernes et al. 2007) respektive olika 
mänskliga embryonalvävnader (Spiteri et al. 2007). 285 mål hittades i fosterhjärnan, varav 84 
specifika för basala ganglierna och 83 specifika för inferior frontal cortex (IFC). Många av de 
identifierade generna är aktiva i nervsystemets utveckling, neurotransmission, modellering av 
synaptisk plasticitet och neurittillväxt. En del är involverade i Wnt-signalering, som bland 
annat reglerar axonutveckling, dendritmorfogenes och synapsbildning (Ciana & Salinas 
2005). Vernes et al. (2008) fann att transkription av CNTNAP2, en gen som kopplats till 
sjukdomar i autismspektrumet (Alarcon et al. 2008, Arking et al. 2008), styrs av FOXP2. Det 
verkar dock osannolikt att FOXP2 själv är inblandad i autism (Newbury et al. 2002).

Man vet relativt lite om hur uttryck av FOXP2 själv regleras. Hittills har bara två uppströms-
regulatorer identifierats. Bonkowsky et al. (2008) fann att lef1-uttryck krävdes för trans-
kription av FoxP2 i flera hjärnregioner i zebrafisk. Lef1 aktiveras av en Wnt-signalkaskad, 
vilket är intressant eftersom FOXP2 hos människor i sin tur implicerats i reglering av Wnt-
signalering. Hos juvenila zebrafinkar, men inte vuxna, leder injektioner av cannabinoid-
agonisten WIN till permanent ökad mängd FoxP2 i striatum (Soderstrom & Luo 2010). 
Förhoppningsvis kommer framtida forskning hitta fler kandidatgener för uppströmsreglering.

Möss och människor
Möss används ofta som modellorganismer i genetiska studier, och flera experiment med 
Foxp2-mutationer har gjorts. Vissa har studerat effekten av KE-mutationen (R552H) (Fujita et  
al. 2008, Groszer et al. 2008), andra deletioner av den DNA-bindande domänen (Shu et al.  
2005, French et al. 2007). Möss som är homozygota för alleler utan en fungerande DNA-
bindande domän växer långsammare, har svåra motorikproblem och dör i förtid. De lider av 
missbildningar i lillhjärnan i form av minskad storlek och veckning (French et al. 2007, 
Groszer et al. 2008). Heterozygoter är livsdugliga, men lider i vissa fall av långsammare 
utveckling (Shu et al. 2005), försämrad motorisk inlärning (Groszer et al. 2008) och mindre 
strukturella avvikelser i hjärnan (Fujita et al. 2008, Groszer et al. 2008). French et al. (2007) 
hittade dock inga sådana avvikelser.

En central fråga är på vilket sätt Foxp2-mutationer påverkar vokaliseringar hos möss. Normalt 
utstöter möss tre slags ljud; hörbara (för människor), ultrasoniska (ljud med högre frekvens än 
människor kan uppfatta) och klickljud (Groszer et al. 2008). Shu et al. (2005) visade att 
musungar med hetero- eller homozygota Foxp2-knockouts utstöter färre ultrasoniska 
vokaliseringar, men att vokaliseringarnas soniska karaktär är oförändrad hos heterozygoter. 
Groszer et al. (2008) å andra sidan kom fram till att även R552H-homozygoter kan producera 
alla tre typerna av läten när de utsätts för hög stress. Ultrasoniska vokaliseringar tycks alltså 
inte vara beroende av Foxp2.

Foxp2 har ett brett uttryck i mushjärnan som skiljer sig väldigt lite mellan olika arter 
(Campbell et al. 2009). Generellt tycks proteinet integrera sinnesförnimmelser och motorik på 
en allmän nivå, snarare än att modulera specifika system. Möss som är homozygota för en 
mänsklig Foxp2-variant (där de två aminosyrasubstitutioner som skett i den mänskliga grenen 
introducerats) uppvisar flera effekter i hjärnan, bland annat minskad dopaminkoncentration, 
annorlunda genuttrycksmönster i striatum och ökad dendritlängd (Enard et al. 2009, Reimers-
Kipping et al. 2011). Dendritlängden ökade i kopplingar mellan hjärnbarken och basala 
ganglierna, vilket kan påverka signaleringsmönster och konnektivitet, men inte i andra delar 
av hjärnan (Reimers-Kipping et al. 2011). Den mänskliga varianten påverkade även de 
ultrasoniska vokaliseringarnas egenskaper, men avvikelserna ligger inom den normala 
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variationen hos möss (Enard et al. 2009). Eftersom man för närvarande inte vet så mycket om 
neurobiologin bakom ultraljud hos möss och vilka eventuella likheter som finns med 
mänskliga system bör man dessutom vara försiktig med vilka slutsatser man drar.

Fågelsång
Sångfåglar har länge varit viktiga modelldjur i språkforskning eftersom vissa arter, som 
zebrafinkar, i likhet med människor är kapabla till komplex ljudinlärning. FoxP1 och FoxP2 
uttrycks tillsammans i flera delar av hjärnbarken, striatum och thalamus hos zebrafinkar. I 
flera regioner associerade med sångkontroll - inklusive Area X, ett nucleus i basala ganglierna 
som är nödvändigt för sånginlärning (Scharff & Nottebohm 1991) - uttrycks FoxP1 emellertid 
enbart hos hannar (Teramitsu et al. 2004), vilket innebär att interaktioner med FoxP1 skulle 
kunna leda till sexuell dimorfism i FoxP2:s funktion. 

Mängden FoxP2 i Area X ökar när zebrafinkar lär sig imitera sång och när vuxna kanarie-
fåglar omstrukturerar sina sånger (Haesler et al. 2004), och zebrafinkar med minskat FoxP2-
uttryck i Area X, imiterar sånger ofullständigt och felaktigt (Haesler et al. 2007). När hannar 
sjunger för sig själva, utan att interagera med artfränder, nedregleras FoxP2-uttryck i Area X, 
vilket tyder på att regleringen av FoxP2 kan påverkas av det sociala sammanhanget 
(Teramitsu & White 2006). FoxP2 uttrycks bland annat i så kallade ”spiny neurons”, som är 
det enda slags neuroner som nybildas i Area X hos vuxna zebrafinkar (Rochefort et al. 2007). 
En reducerad mängd FoxP2 leder till en minskning av antalet ”spines” på dendritträden, som 
bildar synapser med neuroner utifrån (Schulz et al. 2010). Under den sena sensomotoriska 
sånginlärningsfasen ökar mängden nybildade neuroner som uttrycker FoxP2 i Area X 
(Rochefort et al. 2007).

Hos juvenila zebrafinkar är mängden FoxP2 i Area X högre än i intilliggande regioner, men 
minskar när fåglarna sjunger (Teramitsu et al. 2010). Den strikta spatiala och temporala 
regleringen tyder på att FoxP2 inte bara är viktigt för att etablera de neurala strukturerna för 
sång utan också för finreglering av dessa senare i livet. Teramitsu och kollegor (2010) föreslår 
att transkriptionsfaktorn fungerar som ett plasticitetsfilter, där höga nivåer är kopplat till 
strukturell tillväxt och stabilitet i sången, medan lägre nivåer leder till ökad variabilitet, som 
kan vara viktig för att förbättra imitation av sånger.

Evolutionära mönster och modeller
Som tidigare nämnts är FOXP2 extremt konserverad evolutionärt sett, och bara tre aminosyra-
substitutioner skiljer den mänskliga varianten från den hos möss (Enard et al. 2002a) (Figur 
3). Emellertid har två av dessa substitutioner skett sedan människans och schimpansens 
grenar skilde sig från varandra, en iögonfallande ökning av den evolutionära hastigheten. 
Andelen aminosyraförändringar i förhållande till nukleotidsubstitutioner som inte leder till 
aminosyra-förändringar har ökat i den mänskliga grenen (Enard et al. 2002a, Zhang et al. 
2002), vilket kan bero på positiv selektion eller mildrade funktionella restriktioner, det vill 
säga att FOXP2 funktionellt blivit mindre känslig för utbytta aminosyror. Populations-
genetiska modelleringar tyder på att genen genomgått ett selektivt svep, vilket betyder att en 
fördelaktig mutation uppkommer och fixeras (Enard et al. 2002a). Att mildrade funktionella 
restriktioner skulle vara förklaringen är osannolikt på grund av mutationers kraftigt negativa 
effekt (Lai et al. 2001) och avsaknaden av polymorfismer hos människor (Newbury et al. 
2002). 
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Figur 3. FOXP2:s evolutionära historia. Siffrorna över axlarna anger antalet aminosyrasubstitutioner i respektive 
evolutionär gren. Baserad på data från Enard et al. (2002a).

Tidpunkten för selektionen har debatterats intensivt. Enard et al. (2002a) uppskattar att den 
nuvarande mänskliga FOXP2-varianten fixerades någon gång under de senaste 200,000 åren. 
Detta resultat motsägs dock av att de två aminosyrasubstitutionerna även återfinns hos nean-
dertalare (Krause et al. 2007), som enligt en uppskattning (Noonan et al. 2006) skildes från 
människogrenen för ungefär 370,000 år sedan. Krause och kollegor argumenterar för att den 
mest sannolika förklaringen är att det selektiva svepet skedde innan de två arterna skildes. 
Coop et al. (2008) förordar istället ett scenario där neandertalarna fått den mänskliga allelen 
genom genflöde. Det är fortfarande oklart om genflöde mellan människor och neandertalare 
ägt rum (Noonan et al. 2006). Vad gäller neandertalarnas talförmåga vet vi nästan ingenting 
(Fitch 2000).

Senare resultat indikerar dock att det selektiva svepet i den mänskliga grenen inte involverade 
de två aminosyrasubstitutionerna alls (Ptak et al. 2009). De uppkom och fixerades i männi-
skors och neandertalares gemensamma förfader, och ytterligare ett selektivt svep ägde sedan 
rum i den mänskliga grenen. Man kan tänka sig att positiv selektion skett för ändringar i 
aminosyrasekvensen, följt av vidare selektion för ändringar i icke-kodande regioner som 
påverkar genens funktion, för att kompensera för eventuella funktionsförluster relaterade till 
de utbytta aminosyrorna eller för något annat syfte. Att samma gen genomgått selektion två 
gånger under människans evolution kan verka osannolikt, men liknande scenerier har före-
slagits för andra gener (Nielsen et al. 2005). Värt att notera är att en av substitutionerna 
(N325S) också identifierats hos två rovdjur och en grupp fladdermöss (Li et al. 2007), vilket 
kan betyda att den andra (T303N) är mer signifikant när det gäller specifikt mänskliga 
egenskaper.

Vilka effekter aminosyrasubstitutionerna haft på FOXP2:s funktion är oklart, men som 
tidigare nämnts leder den mänskliga allelen till uppenbara förändringar i hjärnans anatomi hos 
möss (Enard et al. 2009, Reimers-Kipping et al. 2011), ett tecken på att substitutionerna ger 
upphov till betydelsefulla funktionella skillnader. En annan studie (Konopka et al. 2009) 
visade att människo- respektive schimpans-FOXP2 reglerar genuttryck olika i mänskliga 
neuronala cellinjer. Dessa gener överensstämde signifikant med de gener som uttrycktes olika 
i vuxen människo- respektive schimpans-hjärnvävnad. Vissa av de differentiellt reglerade 
generna har viktiga funktioner i utvecklingen av det mänskliga centrala nervsystemet. Av de 
FOXP2-reglerade nedströmsmål som identifierades av Spiteri et al. (2007) visar 14 tecken på 
att själva ha genomgått positiv selektion. Det är alltså möjligt att hela nätverk av gener som är 
involverade i språk och andra kognitiva funktioner selekterats tillsammans. 
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Genomevolution och djup homologi
Att FOXP2, den första gen som direkt kopplats till språklig förmåga, är en transkriptions-
faktor ligger i linje med många nuvarande teorier om människans evolution. På grund av de 
stora likheterna mellan människans och schimpansens genom (The Chimpanzee Sequencing 
and Analysis Consortium 2005) har det länge spekulerats i att många av skillnaderna mellan 
de två arterna beror på ändrat genuttryck (King & Wilson 1975). Gener som uttrycks mest i 
hjärnan tenderar att vara bland de mest konserverade, med få tecken på positiv selektion 
(Nielsen et al. 2005), förmodligen på grund av omfattande funktionella restriktioner 
(Khaitovich et al. 2005). Förklaringarna till de kognitiva skillnaderna mellan människor och 
andra primater verkar istället ligga i genernas uttryck och organisation, eller anpassningar av 
ett fåtal viktiga gener. Det finns tecken på att kvantitativa förändringar i genuttryck varit 
framträdande i människohjärnans evolution (Enard et al. 2002b, Cáceres et al. 2003), vilket 
bland annat kan bero på duplikationer och radering av gener och ändrad reglering. 

Att undersöka dessa förändringar och deras effekter på hjärnans struktur och funktion kan ge 
många nya insikter om vad som skiljer oss från våra närmaste släktingar, och ge ledtrådar om 
det mänskliga språkets neurobiologiska grund. Man bör dock vara medveten om att det finns 
avsevärda svårigheter med jämförande genomstudier. Det har till exempel visat sig vara 
problematiskt att använda skillnader i promotoraktivitet i cellinjer in vitro för att hitta 
relevanta skillnader i genuttryck mellan människor och schimpanser in vivo, vilket kan bero 
på att skillnader i genuttryck även påverkas av andra sekvenser (Heissig et al. 2005). Som de 
många studierna av FOXP2 visar är det också väldigt svårt att reda ut precis vilka funktioner 
en enskild gen har.

Går man utanför primater är det mycket intressant att FoxP2 även är involverad i inlärd fågel-
sång, ett beteende som utvecklats oberoende av mänskligt språk men som har flera likheter 
med det (Marler 1970). Så kallad djup homologi, där liknande strukturer som utvecklats 
oberoende av varandra bygger på ett delat genetiskt regleringsnätverk som fanns hos en 
gemensam anfader, spelar en central roll i modern evolutionsteori (Shubin et al. 2009). Ett 
klassiskt exempel är transkriptionsfaktorn Pax6, som reglerar bildandet av ögon hos flera 
organismer från olika fylogenetiska grenar där ögon inte är en homolog struktur (Fernald 
2006).

Ett scenario som föreslagits (Feenders et al. 2008) är att de system som kontrollerar 
ljudinlärning hos avlägset besläktade djur har sin grund i ett system för kontroll av rörelser, 
och kanske även motorisk inlärning, som fanns hos en gemensam anfader. Detta skulle 
förklara hur de kommer sig att de avlägset besläktade sånglärande fågelgrupperna delar 
många hjärnstrukturer som inte återfinns hos deras icke-sånglärande nära släktingar – 
systemen utvecklades oberoende av varandra, men de formades av existerande genetiska 
restriktioner. Det är dock viktigt att notera att inga specifika FoxP2-sekvenser är associerade 
med ljudinlärningsförmåga (Webb & Zhang 2005). 

Genetisk och kulturell evolution
En sista fråga är den pågående kontroversen om vilka roller biologisk respektive kulturell 
evolution spelat i språkets utveckling. En sida i debatten ser språk med komplex grammatisk 
struktur som en produkt av naturligt urval (Pinker & Bloom 1990, Nowak & Komarova 
2001). Huvudargumentet går ut på att språk, i likhet med till exempel syn, visar tecken på 
komplex design, och att naturligt urval är den enda biologiska mekanism som kan ge upphov 
till sådana system. Jackendoff (1999) argumenterar för att språkets underliggande arkitektur 
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visar tecken på att ha formats av successiva innovationer över lång tid, ett tecken på en 
gradvis utveckling. Synen på språk som en anpassning för kommunikation stämmer överens 
med andra ovanliga beteenden hos människor; till exempel vårt stora beroende av förvärvad 
kunskap och samarbete med icke-släktingar (Pinker & Jackendoff 2005). Att mänsklig 
intelligens i allmän-het utvecklats genom selektion för social intelligens är en vanlig hypotes 
(Fitch et al. 2010).

Den andra hypotesen är att grammatiska strukturer uppkommit genom kulturell överföring 
mellan generationer, även om dess förespråkare naturligtvis inte bestrider att språk har en 
neurobiologisk grund och att genetiska faktorer spelat en roll i kognitiv evolution (Steels 
2011). De ifråga-sätter dock att de mer komplexa aspekterna av mänskligt språk skulle ge 
några selektiva fördelar för naturligt urval att agera på (Premack 1985). Istället argumenterar 
de för att dessa aspekter är lösningar på problemet att kollektivt skapa och kulturellt överföra 
ett symboliskt kommunikationssystem, och pekar på hur fonetiska system ändras och hur nya 
grammatiska konstruktioner uppstår i enskilda språks historiska utveckling (Steels 2011). Det 
har visat sig att vissa strukturer är specifika för olika språkfamiljer snarare än universella 
tendenser (Dunn et al. 2011), vilket författarna ser som ett tecken på att lingvistiska strukturer 
främst påverkas av kulturella faktorer.

En del forskning tyder på att specifika karaktärer hos olika språk kan ha en genetisk grund. En 
studie (Dediu & Ladd 2007) fann ett samband mellan populationsfrekvenser av olika haplo-
grupper av generna ASPM och MCPH1 och förekomsten av ordtoner (användning av ton som 
betydelseskiljande element). Betydelsen av detta har dock ifrågasatts med hänvisning till att 
alla barn kan lära sig alla kända språk (Steels 2011). ASPM och MCPH1 har studerats inten-
sivt i andra sammanhang, efter att de kopplats till primär mikrocefali, en neurologisk sjukdom 
som karaktäriseras av minskad huvudstorlek (Woods et al. 2005).  

En vanlig invändning mot att språk skulle ha utvecklats genom naturligt urval är att en individ 
med en hypotetisk mutation som påverkar grammatiska förmågor inte skulle ha någon 
egentlig fördel av den, eftersom de som saknar mutationen inte skulle förstå honom eller 
henne. Som Pinker & Bloom (1990) påpekar är detta inte nödvändigtvis ett problem; dels kan 
meningsfull kommunikation äga rum även mellan två individer som behärskar språket olika 
väl (tänk till exempel på att de drabbade individerna i KE-släkten fortfarande kan kommu-
nicera med andra), och dels är det troligt att en individ delar den genetiska förändringen med 
sina närmaste släktingar, vilket leder till förbättrad kommunikation inom gruppen.

Cartwright (2011) undersökte ett sådant scenario med en populationsgenetisk modell, där så 
kallade ”barder” har en nedärvd språkfenotyp medan ”poeter” har en ny, potentiellt fördel-
aktig fenotyp. Om poeternas förmågor innesluter alla bardernas kommer deras genotyp att 
fixeras, men om överlappet inte är fullständigt kan selektionen verka emot den. Poeternas 
spridningsmöjligheter kan dock förbättras avsevärt om de grupperar sig med varandra. Om 
poetfenotypen fixeras i en mindre population genom genetisk drift skulle den sedan kunna 
spridas vidare genom populationstillväxt och migration.

Biologisk och kulturell språkevolution kan interagera med varandra. Om alla individer måste 
lära sig en viss aspekt av språk, och förmågan att göra det befinner sig under selektionstryck, 
kommer en individ som föds med förmågan ha en selektiv fördel (Christiansen & Kirby 
2003). Modelleringar av sådana interaktioner (Chater et al. 2009) tyder dock på att deras 
betydelse för evolutionen av godtyckliga lingvistiska egenskaper är liten. Komplexiteten hos 
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de genetiska nätverk som är involverade i språk gör dessutom att selektionstryck från den 
språkliga miljön kan komma i konflikt med andra biologiska funktioner. Chater och kollegor 
(2009) öppnar dock för möjligheten att genetiska faktorer kan påverka funktionellt mer stabila 
aspekter av språk, som anpassningar av talapparaten. 

Diskussion
Trots många svårigheter finns det anledning att vara hoppfull för framtida forskning om 
språkevolution. Forskning inom en rad olika områden har gett fascinerande nya insikter om 
språkets natur och biologiska grund. Upptäckten av att transkriptionsfaktorn FOXP2, som 
visar tecken på positiv selektion under människans evolution, är direkt kopplad till lingvistisk 
förmåga har gett forskare en inblick i vilka gener och neurobiologiska system som ligger till 
grund för språk, och studier av det mänskliga genomets utveckling har gett många ledtrådar 
om vilka evolutionära mekanismer som format människans kognitiva förmågor. Det är dock 
fortfarande långt kvar till en övergripande förståelse för vilken roll genetiska faktorer spelat i 
språkets evolution.  

Den mänskliga språkförmågan, liksom andra högre kognitiva funktioner, måste vara kopplad 
till förändringar i hjärnans struktur, men precis hur FOXP2 påverkat dessa är oklart. En 
möjlighet är att genen spelat en direkt roll i att omforma kortikala och subkortikala strukturer. 
Man kan också tänka sig att dessa omformningar beror på andra gener, och att FOXP2:s 
reglerande funktion på så vis fått en ny betydelse. Viktigt för framtiden är att forska vidare om 
vad som skiljer den mänskliga varianten av genen från andra, och vilken koppling den har till 
ovanliga förmågor som ljudinlärning hos andra arter. Eventuella djupa homologier kan ha 
avgörande betydelse för evolutionen av de sensomotoriska system som ligger bakom språk.

Den komplexa samordningen av flera olika hjärnregioner och den djupa integrationen mellan 
språk och allmän mänsklig kognition tyder på att språkets evolution involverat en stor mängd 
olika gener med pleiotropiska effekter. Ett tänkbart scenario är att utvecklingen av mer 
komplex kommunikation lett till etablerandet av en socialt konstruerad kognitiv nisch där 
ökad lingvistisk förmåga belönades. Om avancerad kommunikation inom den sociala gruppen 
var en förutsättning för reproduktiv framgång skulle det finnas ett selektionstryck för alla 
anpassningar som förbättrade inlärning, användning och överföring av språk. 

Vad gäller de selektiva fördelarna är det viktigt att ha klart för sig att även en mycket liten 
fördel kan leda till att en anpassning på lång sikt sprids genom en hel population (Haldane 
1927). Sådan selektion skulle dock bara påverka de aspekter av språk som är oförändrade 
över lång tid, och många komplexa lingvistiska strukturer skulle formas av kulturella faktorer. 
Med andra ord samverkar två processer med olika tidsskalor; hjärnan utvecklas för att 
förbättra språkförmågan, och språket utvecklas för att passa hjärnans begränsningar.

Språkets komplexitet och unika egenskaper gör dess uppkomst till en av de mest svår-
besvarade evolutionära frågorna. Att upphöja det till ett oförklarligt fenomen är dock 
kontraproduktivt och meningslöst. Det finns säkert aspekter av språkets evolution som aldrig 
kommer klaras upp, eftersom vi trots allt aldrig med säkerhet kan veta vad som hänt i det 
förflutna, men om vi ställer de rätta frågorna kan vi fortfarande lära oss mycket mer om detta 
märkliga fenomen som gör det möjligt för oss att diskutera det här till att börja med.
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