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Egészen a kdzelmultig csak igen kevés gén-
rol allt rendelkezésre molekularis informécio,
ami kizérta, hogy e szinten is tesztelhessiik
az evolucids elméletek tobbségét. Méara a
helyzet gydkeresen megvaltozott. Hala a
kildnb6zd DNS szekvenalasi modszerek
ugrasszer( fejlddésének és az Internet gyors
terjedésének, rengeteg molekularis adat valt
bérki szaméra elérhetdvé. Tobb eukariota és
még tobb prokariéta éldlény teljes genomjat
ismerjuik mar, és rengeteg Ujabb genomprog-
ram all kdzel a befejezéshez. Mindezek ko-
zUl - érthetd elfogultsdgunk folytan —a Hu-
méan Genom Program keltette a legnagyobb
feltQinést. A Celera magancég és egy nem-
zetkdzi konzorcium versengésének hataséara
tavaly 6ta ,piszkozati” szinten kozel a teljes
human genom arendelkezésiinkre all (Ven-
ter etal. 2001; Lander et al. 2001).

Ugy tanik, mindez még csak a kezdet. A
teljes genomprogramok mellett folynak az
ugynevezett ,posztgenomikus” kutatasok.
Egy-egy élolény teljes génkészletére kiterje-
dden megmondhatjuk, mely gének mikor
és hol fejez6dnek ki, s fehérjéik mely méas
gének fehérjéivel vannak kapcsolatban. Re-
konstrudlhatjuk tovabba egy-egy élblény
teljes genetikai szabalyoz6 vagy anyagcsere
hélozatat is. Kifinomult szamitastechnikai és
statisztikai eljarasok révén megallapithatjuk
e halozatok nagyléptéka tulajdonsagait, és
igy felderithetjiik mOkddésuk, kialakulasuk
sajatossagaitis. Egy masik fontos iranyzat az
orvosi genomtan. Feltérképezhetjik egyes
betegségek 6roklddési hatterét, az értiik
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részben felelds mutaciokat is, és a genetikai
polimorfizmus-adatok révén azok jelenlétét
amai humén populéciéban.

Mindezek mellett a kiilbnb6zo €lélények
genomjénak 6sszehasonlitd elemzése sza-
mos alapvetd evollciés probléma megolda-
séhoz is kulcsot ad. Alant nagy vonalakban
vazoljuk az evollciés genomtan alapvetd
kérdésfeltevéseit és eredményeit.

Neutralis kontra darwini evolUcio

Szamos élBlényben ismerjuk, hogy a gének
mely kromoszéman, mely més gének koze-
Iében helyezkednek el, hogy hany példany-
banvannak jelen. Tudjuk aztis, hogy a gének,
nem kédolo régidk (pl. intronok), mobilis
genetikai elemek elhelyezkedése, mérete
vagy evollcios tempdja nagy valtozatossa-
got mutat kiilénbdz éldlények adott ge-
nom régidiban vagy akar egy adott genom
kilonboz6 régidiban. E tudas birtokaban
érdemes feltenni a kérdést: mik az evollcios
mozgatorugoi ennek a véltozatossagnak.
Dontden a véletlenszer( folyamatok —a ne-
utralis evolUcié —, vagy a darwini szelekciés
folyamatok felelGsek-e az észlelt mintazatok
kialakulas&ért? (Hurst, 1999) Darwin elmé-
letét hagyomanyosan olyan morfolégiai, fizio-
|6giai és viselkedéstani jegyekre alkalmaztak
sikerrel, amelyeket viszonylag kdnnyQ megfi-
gyelni. Az elmélet kival6an magyarazza, ho-
gyan ésmiértalakulnak ki masodlagos szexué-
lis jegyek (pl. a pavatoll), milyen esetben vé-
runk eltéréstaz 1.1 ivari ardnytol, vagy mikor
lehet Bszinte az allati kommunikacio.
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Ezzel szemben tébben Ugy vélik, hogy a
genom anatémiajat dontden neutralis folya-
matok iranyitjak. Harom érv hangzik el leg-
gyakrabban:

= Agenom legtdbb anatdmiai jellegzetes-
ségének nincs adaptiv jelentdsége.

= Még havanis, aszelekcios elony tul kicsi
ahhoz, hogy hatékonyan befolyasolja a
mintazatot.

= Haaszelekcid hatékony is lenne, a vari-
ansok csekély szdma miatt az adaptiv
evolucio limitalt.

Valéban, alegtobb fizioldgiai és anatomiai
bélyeggel tsszehasonlitva a genom anaté-
miaja esetén nincs egyértelm{ inditékunk
feltételezni, hogy az adaptiv evolUicié termé-
ke. Miért kellene példaul egyes géneknek
egyik vagy masik kromoszoman, esetleg
egymashoz kozel elhelyezkednilik? Hogy
kizarhassuk a neutrélis evolUcio szerepét
(melyet minden esetben célszerd null-hipo-
tézisként kezelni), olyan statisztikai eljara-
sokat kell kidolgozni, melyekkel mérhetd a
random véltozasoktdl vald eltérés mértéke,
és igy kozvetve a szelekcid jelentdsége is. A
fenti érvelést a kodon haszndlat és az izo-
chorok példajan mutatjuk be.

Agenetikai kod egyik alapvet sajatsaga,
hogy tobb rokon kodon is ugyanazt az ami-
nosavat kodolja. Ennek megfelelden egyes
mutéciok kodont igen, &am a kédolt amino-
savat nem véltoztatjak meg. Ezeknek az Un.
szinonim mutacioknak latszolag nincs adap-
tiv jelentdségiik, minthogy a kodolt fehérje
sajatsagai valtozatlanok maradnak. Am ez
nincs teljesen igy. Az adott aminosavat a fe-
hérjeszintézis helyére szallitd tRNS-ek killén-
b6z6 mennyiségben vannak jelen a sejtben.
Ahhoz, hogy a transzlacios folyamat gyorsab-
ban és talan pontosabban menjen végbe, a
szelekcio eldnyben részesiti azokat a kodo-
nokat, melyekhez tartoz6 tRNS nagy meny-
nyiségben van jelen. Am érezhetd, hogy
egyetlen kodont érintd szinonim mutacio
milyen kis mértékben befolyasolja csak az

adott gén transzlaciojat. Ezért érvelhet valaki
gy, hogy az igy biztositott szelekcios eldny
tal kicsi, és igy a populacio allélgyakorisagat
érintd véletlenszer( folyamatok — pl. a gene-
tikai sodrodéas — hatasat nem képes ellensu-
lyozni.

T6bb bizonyitékunk van r4, hogy ez nincs
mindig igy. Gyakran tapasztalni, hogy azon
gének esetében, melyekrdl igen sok fehérje
képzddik, a kodon-hasznalat sokkal jobban
eltér arandom mintazattol, mint a kevésbé
kifejezddd gének esetében. Ez 6sszhangban
van a szelekcids értelmezéssel, hiszen a
transzlacio hatékonysaga és pontossaga elsd-
sorban az erdsen expresszaloédo gének ese-
tén fontos tényez®. Tovabba a nem véletlen-
szer( kodon-hasznélat elsGsorban olyan fajok
esetén figyelhetd meg, ahol a populécié mé-
rete igen nagy. Igy szabadon €16 egysejtQ-
eknél (pl. az élesztd) vagy rovaroknal (pl.
ecetmuslica) gyakori, am eml&sokben igen
ritka a kodon preferencia. Mindez a szelek-
Ci0s érvelést latszik megerdsiteni. Nagy po-
pulacié-méret esetén a variansok véletlen-
szer(i terjedése joval lassabb, mig a szelekcid
joval hatékonyabb, mint kis populacié-me-
ret esetén (Powell and Moriyama, 1997).

A human — és mas emlds — genomok
egyik feltGnd jellegzetessége, hogy a kilon-
b6z6 nukleotidok elGfordulési aranya (gua-
nin;citozin/adenin:timin, GC/AT) nagy varia-
ciét mutat a genom kiilénb6z6 régidiban,
melyek hossza elérheti az egy megabazist is
(azaz 1 milli6é bazist). Ugy tanik, hogy az
emlds genom ilyen nagyléptéka struktiraja
—melyetisochor struktdranak hivnak —érinti
a fehérjét kédolo és nem kddolo régidkat
egyarant (Bernardi, 2000). Habar t6bb mint
25 éve ismerjuk az isochorok létezését, maig
nem értjik, miért vannak jelen. Maig nem
siker(lt kizarni annak a lehetdségét, hogy a
GC/AT arény véltozasa valamilyen eldnyt je-
lentaz éldlény szamaéra, és szelekcios folya-
mat eredménye. Giorgio Bernardi és kollé-
géi szerinta GC/AT arany befolyasoljaa DNS
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termostabilitasat, ami egyes kromoszoma-
régidkban kulbndsen fontos lehet. Valdban,
az isochor struktlrat az &llandé testhdmérsék-
letd él6lények —a madarak és az eml&sok —
mutatjak. Ennek ellenére nehéz elképzelni,
hogyan képes a szelekcid nukleotidok milli-
Oit egymastol fuggetlendil iranyitani”. Egy-
etlen nukleotid mutécidja igen kicsi hatassal
van egy genom-régio GC aranyara és igy a
DNS stabilitasara, ezért az egyes nukleoti-
dokon a szelekciés nyomas igen csekély.
Elképzelhetd, hogy az isochor struktira
tisztan killénbdzd mutacios hatasok ésa po-
pulécidt érintd random folyamatok eredmé-
nye. Wolfe és kollégainak elképzelése szerint
aGC/AT arany agenom kiilénb6za régidiban
dontden attol fligg, hogy mikor replikalodik
az adott DNS szakasz. Vannak régiok melyek
koran, méas régiok kicsit késdbb replikélddnak
a sejtciklus soran (Wolfe et al. 1989). Miért
lényeges ez? Ismert tény, hogy a sejtciklus
soran valtozik a szabad nukleotidok aranya.
A szabad nukleotidok aranya pedig befolya-
soljaa killénb6zd mutaciok gyakorisagat. Ha
aszabad guanin és citozin nukleotidok szama
kevés, akkor nagyobb valészinGséggel épuil
be hibas (A vagy T) nukleotid a genomba.
Ennek megfelelden a mutacids mintazat a
genom kiildnb6z0 régidiban mas és mas.
Afenti példak jol mutatjak az evollcios
genomtan egyik nagy elényét. Segitségével
megallapithatjuk és érdemben tesztelhetjik,
hogy molekuléris szinten mennyire hatékony
a szelekcio és milyen tényezok limitaljak
makodését.
Hogyan mérhet6 a bioldgiai komplexitas?

Habar nyilvanvalonak tdnik, hogy egyes
élélények joval komplexebbek (6sszetet-
tebbek), mint masok, nagyon nehéz megfo-
galmazni, hogyan is mérjiik pontosan a bio-
l6giai komplexitast (Maynard Smith és
Szathmary, 1995). Az egyik trividlisnak tand
lehetbség az, hogy dsszehasonlitjuk a kiilén-
b6zd élblények teljes genomjat. Mivel az

orokletes informécio jorészt a sejtmagban
tarolédik, a teljes sejtmag genom-mérete
elvileg j6 mérdszama lehetne a bioldgiai
komplexitasnak. Azonban tébb okbdl is hibas
ez az érvelés.

Agenom-méret egyes csoportokon beltil
hatalmas variaciét mutat (akar 80 000 -szeres
kiilénbség is megfigyelhetd egysejtieken
bellil). Tovabba: vajmi kevés kapcsolat van
a genom mérete és az 6sztonosen becstilt
komplexitas kdzott. Egyes egysejtlek (pl.
Amoeba sp.) genom-mérete sokszorosa az
emberi genoménak. A problémanak —me-
lyet C-érték paradoxonkeént is emlegetnek
—maig nincs teljesen megnyugtatd megol-
désa. Ugy t0nik, az eukari6ta genomok tébb-
sége igen sok olyan szakaszt tartalmaz, ame-
lyek nem kédolnak az organizmus szamara
fontos géneket. Ezek jelentds része repetitiv
szekvencia, mOkddo mobilis genetikai elem
és olyan retrovirus, mely tartésan beépiilta
genomba. A human genom maga is hatalmas
mennyiségl ilyen szekvenciat tartalmaz.
Miért vannak ezek az elemek jelen? Legalabb
harom elképzelés lehetséges (Maynard
Smith és Szathmaéry, 1995):

= Semmilyen elny vagy hatrany nem szar-
mazik jelenlétiikbdl, mert nincs semmi-
lyen funkcidjuk, és egyes eukariotdk
képesek toleralni jelenlétiiket. Habar ez
egy igen befolyasos nézet, ma mar sok
olyan esetet ismeriink, ahol bebizonyo-
sodott: anem kadold régiok legalabb egy
része alapvetd genetikai szabalyozé sze-
repet tolt be.

= A nem kddol6 régidknak alapvet6 struk-
turalis szereptik van. igy agenom-méret
alapvetden befolyasolja a sejtmag tulaj-
donségait, és igy a sejt 0sztodasi ratajat.

Van némi bizonyiték erre a nézetre.

Egyes kozeli rokon szalamandra fajok

genom-mérete hatalmas variaciét mutat,

ami részben dsszefliggésben van egyed-
fejlodéstik titemével. A nagy genom-me-
rettel rendelkezd fajok egyedeinek
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egyedfejlddése lassu, gyakran az agyme-

retik kisebb, 6sszhangban 6kologiai

statusukkal. Mas kutatok azt talaltak, hogy
agenom-meéret valamilyen Gton-modon
befolyasolja a madarak élettartamat.

< Aharmadik lehetdség az, hogy a mobilis
genetikai elemek jelenléte meghatéro-
zott régidkban egyfajta molekuléris had-
viselés eredménye. A mobilis genetikai
elemek a genom kildnbdzo régidiban
elterjedve biztosithatjak fennmaradésu-
kat. El&fordul, hogy kddolo szakaszba
ékelddnek be, ami j6 esetben modositja,
vagy egyszerQen elrontja az adott gén
mikodeéseét. Ezért az organizmus meg-
prébéljaellenstilyozni ezeket a hatasokat.

Kilénbozd védekezési mechanizmusok

épulnek ki, melyekkel a mobilis geneti-

kai elemeket megjeldli, és nem engedi,
hogy a beékelddésiikhdz fontos fehérjek
mikodésbe lépjenek. Sokan ugy gon-
doljak, hogy a DNS metilacioja egy a sok-
féle jel6ld rendszer koztil, mely pontosan
amobilis—vagy ha gy tetszik parazita—
genetikai elemek ellen alakult ki (Yoder

etal. 1997).

A kovetkezd dtletiink az lehetne, hogy a
genetikai komplexitast a valban hasznosuld
gének szamaval mérjik. Ezzel szemben a
Human Genom Program egyik igen megle-
p& eredménye az volt, hogy joval kevesebb
mikodd géniink van, mint azt kordbban
hittiik (Lander etal. 2001). Szemben a korab-
bi 80-100 000-es kozelitéssel, mara tgy ta-
nik, csak 30-35 000 génnel rendelkezlnk,
ami alig egyharmaddal t6bb, minta legtébb
gerinctelen él6lényé. Hogyan magyarazha-
td, hogy ilyen kevés gén is elegendd egy
komplex idegrendszerrel és immunrend-
szerrel rendelkezd élBlény kialakitashoz?

Nyilvanvald, hogy afunkcionalisan kiilon-
b6zd gének szama csak nagyon durva mérd-
eszkoze a bioldgiai komplexitasnak. Egyik
lehetséges —am korantsem tokéletes —felol-
dasa a paradoxonnak, az alternativ splicing

(Szathméry et al. 2001). Az mRNS finoman
szabalyozott kivagodasi folyamatai révén
egyetlen génnek szamos alternativ fehérje-
terméke lehet (az emberi genomban étlago-
san harom), melyek funkciéi kisebb-na-
gyobb mértékben atfedhetnek egymassal.
Valéban, az alternativ splicing sokkal gya-
koribb gerincesekben, mint egyes egysejta-
ekben.

Egyik sarkalatos példa az alternativ splic-
ing fontossagara az emldsok szagldszervi
receptorai. Ezek a fehérjék igen nagy varia-
bilitast mutatnak (t6bb ezret ismeriink), és
ezek mindegyike killénb6z6 neuronokban
kissé mas szaganyagot érzékel. Ez a nagyfo-
kl valtozatossag részben az alternativ splic-
ing eredmeénye.

Vannak adatok ama nézet aldtamaszta-
séra, mely a szervezetek bioldgiai komplexi-
tasdnak genetikai alapjat a gének kozotti
kolcsdnhatasok szamaval, s nem csupan a
gének szamaval méri (Szathmary etal. 2001).
Valéban: az ilyen kdlcsdnhatasokban fontos
un. transzkripcids faktorok szama egyértel-
maen novekszik az éleszto—fonalféreg—gy-
molcslégy—ember sorrendben.

Honnan érkeznek génjeink?

A bakteridlis genom programok egyik fontos
felfedezése az volt, hogy a kiilonbdzd gének
altal allitott leszarmazasi torzsfak nem vagnak
egybe (Ochman 2001). Ez azt mutatja, hogy
a kullénb6zd bakterialis gének eredete és
leszdrmazési vonala més és mas. Hogyan le-
hetséges ez? Ismert tény, hogy a szabadon
€ld baktériumok tobbsége képes Uj DNS
szakaszt felvenni kdrnyezetébdl, és azt be-
épiteni sajat genomjaba. Ezaltal gyakran igen
tavoli rokonsagban [évd baktériumtorzsek
is képesek géneket cserélni egymassal. A
gének horizontdlis atvitele révén a baktériu-
mok képesek nagyon gyorsan alkalmaz-
kodni (j kornyezetiikhdz. Bizonyiték van ra,
hogy egyes torzsek igy valtak rezisztenssée
kiilénbozd szerekkel szemben, igy tettek
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szert () anyagcsereutakra, vagy igy valtak
éppen korokozéva.

Mas szempontbdl is érdekes a horizonta-
lis géntranszfer. Ha valéban olyan gyakori,
ahogy azt sok kutat6 véli (egyesek szerinta
coli baktérium génjeinek 30 %-a horizontalis
transzfer révén ker(lt be agenomba), akkor
abaktériumok génjeinek evolUcidjat a leszar-
mazasi torzsfa helyett egy komplex haldzat
jellemzi jobban.

Vajon mindez csak a bakterialis vilag kii-
Ionlegessége, vagy az eukariotak koérében
talalunk olyan géneket is, amelyek ilyen,
kozelmultban bekdvetkezett géntranszfer
eredményei? Kissé pontosabban: szert tehet-
nek-e eukariota élolények bakteridlis gé-
nekre horizontdlis transzfer révén? Kisérleti
eredmeények azt mutatjak, hogy a mechaniz-
mus szempontjabol nem elvetélt elképzelés
ez. Virusok segitségével bakteridlis gének
sikeresen épliltek be mind ahuman, mind az
élesztd genomba. Am egy dolog kimutatni,
hogy egy mechanizmus makédik, és egy
mésik dolog az, vajon az fontos volt-e az evo-
liciéban. Jelenthet-e barmilyen elényt, haegy
eukariota bakteridlis génekre tesz szert?

AHuman Genom konzorcium kutatgar-
dajanak egyik provokativ eredménye az volt,
hogy szdmos (~200) olyan gént regisztraltak,
mely szerintik bakteridlis eredet(, és az
emberi leszarmazasi vonalranéhany 10 millio
évvel ezelott keriltek &t (Lander et al. 2001).
Azbta ezt tobb csoport is cafolta, dontden
maodszertani hianyossagokra hivatkozva.

Bizonyos szemponthdl tényleg nehéz-
kes ez az elképzelés. Ahhoz, hogy egy bak-
terialis gén tartésan 6roklddhessen ahuman
genomban, nem elég, ha a szervezet tetszo-
leges sejtjét , fertdzi meg”. Testi sejtieinkben
tarolt informéacio nem, csak a csirasejtekben
(a pete- és himivarsejtekben) tarolt informa-
ci6 Oroklddhet. Ezért a bakterialis gén csak a
csiravonalba kertilve ¢roklédhet. Mindez
nyilvanval6an csokkenti a sikeres horizonta-
listranszfer lehetdségét.

Két lehetdségiink van a probléma meg-
keriilésére. Egyrészt vizsgalhatunk olyan
egysejtd eukaridta él6lényeket, amelyek fa-
gocitézissal taplalkoznak, és igy bakterialis
gének kdnnyebben keriilnek a citoplazma-
jukba. Masrészt vizsgalhatunk olyan endo-
szimbionta baktériumokat is, melyek vala-
milyen soksejt(i eukariota petesejtiének cito-
plazmajaban helyezkednek el, és igy adod-
nak at a kdvetkezd generécionak. Az izeltla-
buak és hengeresférgek gyakran hordoznak
ilyen endoszimbionta baktériumokat. Az
egyik leggyakrabban vizsgalt baktérium cso-
port (a Wolbachia) megtalalhat6 az izeltlabu
fajok 70 %-aban, és a kapcsolat jelentds evo-
IGcios multra tekint vissza. Erdekes lenne
l&tni, vajon talalunk-e Wolbachia-specifikus
géneket izeltldbuak genomjaban. Az Gjabb
genomprogramok hamarosan lehetdvé te-
szik a kérdés tisztazasat.

A nyelvkészség génjei?

Akar talalunk bakterialis géneket a human
genomban akar nem, bizonyos, hogy génje-
ink tébbsége nagyon hasonlé més féemldso-
kéhez. A csimpanz génekkel a hasonléséag
meghaladja a 98 %-ot. Hogyan lehetséges,
hogy ilyen kevés genetikai valtozas ilyen
hatalmas kiilonbségeket okoz, kiilonos te-
kintettel agyunk fejlddésére és kognitiv ké-
pességeinkre? Lehetséges, hogy egyes, em-
berre specifikus gének valamilyen médon
egy-egy specifikus kognitiv apparatus
egészét képesek befolyasolni? Ugy tdnik
igen, és erre alegérdekesebb példat azok a
gének szolgéltatjak, melyek mutécidi a nyel-
vi készség megvaltozasat eredményezik
(Bishop, 2002).

Az 6tvenes évektdl a pszichologusok és
a nyelvészek egy része egyarant azt hang-
stilyozza, hogy a nyelvi készség elsajatitasa
nem csupan egy megerdositéses tanulas ered-
ménye. Szemben az akkor uralkodd be-
haviorista iskolaval gy vélték, hogy a nyelv
elsajatitasdnak képessége egy, az agyban
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Iévd ,nyelvi szerv” eredménye (Pinker,
1994). Fo érveik a kovetkezdk voltak:

—a kritikus id6szakban a gyermekek igen
koénnyedén sajatitjak el az emberi nyel-
vet;

—akevés hallott mondatbol képesek alta-
l&nositani és soha nem hallott 4j monda-
tokat kifejezni;

— mindezt egy olyan korszakban, amikor
més altalanos tanulasi és kognitiv képes-
ségek még viszonylag fejletlenek.
Valéban, szamos olyan beszamold ismert,

melyben egy-egy specifikus agyi teriilet
sériilése egy igen specifikus nyelvi rendel-
lenességgel jart egyitt.

Ezek az eredmények felvetik annak a
lehetBségét, hogy a nyelv elsajatitasanak ké-
pessége legalabbis részben genetikailag
meghatarozott tulajdonséag, mely evolucios
alkalmazkodas eredménye. Eppen ezért
feltGn®en érdekesek azok a csaladfa vizs-
galatok, melyek kimutattak egyes specifikus
nyelvi rendellenességek 6rokolhetBségét. A
Human Genom Program segitségével pedig
egy éve sikerUlt lokalizalni azt a gént is,
amelynek meghibasodasa egy bizonyos
csaladban specifikus nyelvi rendellenes-
séghez vezet (pl. a mult idd vagy a tobbes
szdm képzésenél), anélkiil hogy a beteg
altalanos kognitiv képességeit nagyban
érintené (Lai et al. 2001). Noha az érintett
csaladtagok egy részénél nem-verbalis fo-
gyatékossdg is jelentkezik, ennek foka
messze elmarad a verbalis képességek érin-
tettségétdl. A legtdbb érintett csaladtag 6nél-
16, munkakereso életet él.

Erdekes modon a gén a transzkripcios
faktorok csaladjaba tartozik, és tébbek kozott
az agy fejlodése soran més gének kifejezo-
dését befolyasolja. Nagyon érdekes lenne
tudni, hogy e gén hogyan befolyasolja egyes
agyteriiletek finomstruktdrajat. Figyelemre-
méltd, hogy az inkrimindlt gén az egérben is
megtalalhatd: koztiik és koztlink e génben
minddssze négy pontmutacio a kilonbség.

Szintén érdekes, hogy a csimpanzok e génje
csak két nukleotidban kilonbozik az egéré-
tol' Megjegyzendd, hogy mas emberekben,
ahol hasonl6 specifikus nyelvi karosodast
észleltek, e gén normalisnak mutatkozott,
mig méas gének gyanussa valtak. Ez sszefér
ama elképzeléssel, miszerint egy ilyen bo-
nyolult képességet, mint amilyen a nyelvi
kompetencia, szdmos Un. hajlamositd gén
egyuttes befolyasa alapoz meg.

Az agy fejlodése

Sokat varunk a fdemlBsdk genomjanak rész-
letes felderitésétol is (Hacia, 2001). Azt mér
most is tudjuk példaul, hogy az emberben a
szaglast joval kevesebb gén befolyasolja,
mint a csimpanzokban vagy a gorillakban —
ez részben magyardzhatjaa koztiik [év6 visel-
kedésbeli eltéréseket is. Ennél azonban talan
jobban érdekli az embereket az agyat befo-
lyasol6 genetikai hattér eltérése kdztiink és
az emberszabasi majmok kozott — elvégre
afenttaglalt nyelvi kérdés is erre vezethetd
vissza. Az agy egyes teruletei, mint pl. az
agykeéreg az emberben jelentdsen megno-
vekedettaz evollcio soran. E feltnd makro-
anatomiai sajatsdg mikroszkopikus szinten
egyéb kilonbségekkel egésziil ki. Fontos
lesz megvizsgalni az egyes neuron-tipusok
viszonylagos szamanak alakulasat is. Erde-
kes, hogy az Un. ors6 neuronok csak a csim-
panzokban, agorillakban, az orangutanokban
és az emberekben fordulnak eld, méashol
nem. A csimpanzokban és az emberekben
kilonosen sok van belblik, s az ember orsd
neuronjai nagyobbak. Elhelyezkedésiik arra
utal, hogy szerepet jatszhatnak a nyelv kiala-
kuléséban.

Végezetill taldn nem felesleges megem-
liteni egy fontos felismerést. Ugy t0nik, hogy
a legfontosabb genetikai valtozasok nem
annyiraagének fehérjét kddold régidjat érin-
tik, mint ink&bb a gének kifejezddési minta-
zatét az egyedfejlddés soran. Valéban, sza-
mos bizonyitékunk van arra, hogy a genetikai
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szabalyozd mechanizmusok megvaltozasa
gyOkeres funkcionalis kiilénbségeket ered-
ményezhet.

Kulcsszavak: genomtan, evoltcid, komplexi-
tas, genetika, ember, nyelvkészség, kodon,
szelekcio
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