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Also sprach der Zebrafink

Ein Gen namens FoxP2 ermdéglicht uns Menschen das Sprechen.
Aber wie? Antworten geben uns — die Singvogel.

VON SEBASTIAN HAESLER

as konnte doch kein Zufall sein!

In einer englischen Sprachheil-

schule tummelten sich auffil-

lig viele Sprosslinge aus einer
bestimmten Groffamilie. Anfang der
1990er Jahr sah sich ein Forscherteam
um Jane A. Hurst vom Radcliffe-Kran-
kenhaus in Oxford die Sache genauer an
und stellte fest: Die Kinder nuschelten
stark und scheiterten an bestimmten
grammatikalischen Hiirden, etwa der
korrekten Zeitenfolge — wie im Ubrigen
auch einige der Eltern und eine Grof3-
mutter. Bis zu den Urgrof3eltern lief§ sich
der Sprach- und Sprechdefekt zuriick-
verfolgen.

Besondere Schwierigkeiten bereitete
den Betroffenen der Familie, die unter
dem Tarnnamen KE auch rasch in der
Offentlichkeit bekannt wurde, die Arti-
kulation von Wortern. Zwar gelangen
ihnen einfache Mundbewegungen wie
das Kauen durchaus; auch ihre Sprech-
werkzeuge waren nicht abnormal entwi-
ckelt. Sie litten nicht an anderen Bewe-
gungsproblemen, etwa der Beine, Arme
oder Finger, und sie konnten normal ho-
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ren. Auch der IQ von allen sprachbe-
hinderten Familienmitgliedern war nor-
mal — zwar eher niedrig, aber ohne sig-
nifikanten Unterschied zu den lieben
Verwandten ohne Sprachschwierigkei-
ten. Nur an den komplexen Kieferbewe-
gungen scheiterten sie: Thnen gelangen
die fiirs Sprechen nétigen schnellen Be-
wegungen nicht. Das Problem wurzelte
also offenbar in der »Ansteuerung« des
Sprechapparats, woraus die Forscher den
Schluss zogen, dass ein spezifischer
Sprachdefekt vorlag. Den konnte die
KE-Familie nur einer Schidigung ihres
Erbguts verdanken.

Die herbeigeeilten Genetiker um Si-
mon Fisher vom Wellcome Trust Centre
fir Humangenetik der Universitit Ox-
ford identifizierten bei den KE-Familien-
mitgliedern mit Sprachstérung einen Ab-
schnitt auf Chromosom 7, in dem eine
Mutation vorliegen musste. Aber welches
Gen war wie mutiert? Den Erbgutdetek-
tiven kam Kommissar Zufall zu Hilfe:
Bei einem Jungen, der ebenfalls unter
dem spezifischen Sprachdefeke litt, aber
nicht mit Familie KE verwandt war, fand
das Team um Fisher ein gebrochenes
Chromosom: Es war genau an der Stelle

durchtrennt, auf der das FoxP2-Gen lag,
und zwar im gleichen Abschnitt, der zu-
vor in der KE-Familie identifiziert wor-
den war. Nun untersuchten die Wissen-
schaftler gezielt das FoxP2-Gen bei der
besagten Familie und fanden dort bei
den Angehérigen mit Sprachstérung tat-
sichlich eine Mutation. Inzwischen wur-
den auch bei weiteren Menschen mit
spezifischer Sprachbehinderung FoxP2-
Gendefekte entdeckt.

ANLASSER ODER MOTOR?

Dieser Fund schien die alte Debatte da-
riiber, ob Sprache eher angeboren oder
cher erlernt sei, in Richtung der ersten
Annahme schwenken zu lassen: Die »na-
tivistische« Position besagt, dass unsere
menschliche Sprachfihigkeit zumindest
zu einem guten Teil in den Genen sitzt.
Der prominenteste Vertreter dieser Hy-
pothese, der Linguist Noam Chomsky,
vermutete hierin den Grund fiir die
grammatikalische Ahnlichkeit aller Spra-
chen dieser Welt und entwickelte daraus
sein Konzept einer abstrakten Universal-
grammatik. Lange konnten die Nativis-
ten ihre Position nur auf sprachliche Da-
ten stiitzen. Mit FoxP2 trat erstmals ein
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genetischer Faktor auf den Plan: das lang
gesuchte »Sprachgenc.

Doch ist der Schluss gerechtfertigt?
Seit den ersten Verdffentlichungen iiber
FoxP2 schwelt unter Molekulargeneti-
kern und Sprachwissenschaftlern ein
Streit dariiber, wie genau das Gen iiber-
haupt in die Sprachentwicklung ein-
greift. Denn obwohl es scheinbar fiir die
normale Entwicklung notwendig ist,
bleibt seine tatsichliche Rolle ungeklirt.

Zum besseren Verstindnis stelle man
sich ein Auto mit einem defekten Anlas-
ser vor. Es kann deswegen nicht in Bewe-
gung gesetzt werden, aber dennoch wiir-
de niemand daraus folgern, dass Autos
genau deshalb fahren, weil sie einen An-
lasser haben. Es leuchtet vielmehr sofort
ein, dass hierfiir der Motor verantwort-
lich ist. Genau das ist nun aber zu kliren:
Ist FoxP2 eher ein Teil des Motors oder
vielleicht nur der Anlasser?

Sprache ist Kopfsache — wenn wir tiber
so etwas wie einen angeborenen Sprach-
instinkt verfigen, dann muss er mit der
Informationsverarbeitung in unserem
Gehirn zusammenhingen. Wie konnen
Gene nun neuronale Prozesse festlegen?

Der Aufbau des Gehirns ist bei allen
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Menschen dhnlich, zumindest in groben
Ziigen; ein ungefihrer Bauplan fiir die
Entwicklung des Gehirns ist also im Erb-
gut codiert. Gene sind auf ganz vielen
verschiedenen Ebenen dafiir verantwort-
lich, dass sich das Gehirn normal entwi-
ckelt: Es miissen sich passend spezialisier-
te Nervenzellen herausbilden, diese miis-
sen untereinander die richtigen Verbin-
dungen herstellen und nicht zuletzt auch
in der Lage sein, Signale auszuldsen oder
an andere Neurone weiterzuleiten. Darii-
ber hinaus ist es notwendig, dass sich die
Nervenzellen im Gehirn anpassen, um
Informationen zu verarbeiten und etwas
zu »lernen«. An all diesen Prozessen sind
Gene beteiligt — genauer gesagt ihre Pro-
dukte: Proteine, in welche die genetische
Information iibersetzt wird.

SCHALTER FUR GENE

Einige Anhaltspunkte in Sachen FoxP2
und Sprache liefern die Eigenschaften
des entsprechenden Genprodukts. Beim
FoxP2-Protein handelt es sich um einen
Transkriptionsfaktor. Er reguliert, wie
wiederum andere DNA-Abschnitte in
ihre Genprodukte iibersetzt werden.
Dieser Vorgang wird als »Regulation der

WER ZWITSCHERT DENN DA?
Von ihren Eltern lernen Babys wie
auch junge Piepmatze, sich zu
artikulieren. Das verdanken sie
einem speziellen Gen.

Genexpression« bezeichnet. Die so ge-
nannte Forkhead Box (siche Kasten auf
S. 56) codiert dabei fiir den Teil des Pro-
teins, der sich in der DNA an andere
Gene heftet und so beeinflusst, ob es ab-
gelesen wird oder nicht.

FoxP2 dient hierbei nun als An-/Aus-
schalter fiir zahlreiche »Zielgene«. Bei
Patienten mit einer Sprachstérung, wie
sie in Familie KE auftrat, ist durch die
Mutation auf einem Chromosom nur
noch halb so viel von diesem Faktor vor-
handen — da ja (bis auf das Y-Chromo-
som bei Minnern) das gesamte Erbma-
terial doppelt vorliegt. Die Zielgene von
FoxP2 werden daher zum Teil falsch oder
tiberhaupt nicht reguliert. Hier erdffnet
sich fiir Molekularbiologen ein weites
Forschungsfeld, denn welche Gene ge-
nau betroffen sind, ist noch nicht be-
kannt. Auch iiber die Anzahl der Gene,

die durch FoxP2 reguliert werden, lisst [>
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AUF EINEN BLICK

Angeborene Sprache?

Die Entdeckung des »Sprachgens« FoxP2 galt in den 1990er Jahren als Sensation:
Mutationen in dieser Erbanlage fiihren beim Menschen zu spezifischen Sprach-

und Sprechstorungen.

FoxP2 existiert auch im Erbgut von Affen, Singvogeln und sogar beim Krokodil. Of-
fenbar ist es nicht allein fiir die menschliche Sprachkompetenz zustdndig, son-

dern vielmehr ein Faktor unter vielen.
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Zwischen dem Menschen und gesangslernenden Vogeln wie dem Zebrafinken gibt
es frappierende Ahnlichkeiten: Beide erwerben ihre »Sprache« durch Imitation.

Aktuelle Arbeiten zeigen, dass Vogel dazu das FoxP2-Protein bendtigen.

[> sich momentan nur spekulieren. Eine

Gréfenordnung von bis zu 1000 ist aber
durchaus denkbar.

Um herauszufinden, wie die gestorte
Regulation von FoxP2-Zielgenen zu der
Sprachstérung fiihre, ist zunichst zu kli-
ren, in welchen Hirnregionen FoxP2
tiberhaupt aktiv ist. Zwar hat jede Zelle
in unserem Koérper die gleiche genetische
Ausstattung, aber nicht alle Erbfaktoren
werden iiberall gleichzeitig abgelesen.
Umgekehrt bedeutet dies: Wann und wo
ein Gen »exprimiert« wird — wann und
wo die Zelle also ein Protein nach der
DNA-Bauanweisung herstellt —, lisst
Riickschliisse auf die Funktion des jewei-
ligen Gens zu.

Wie viele andere Vertreter der Fox-
Genfamilie ist auch FoxP2 bereits sehr
frith im Embryo zu finden, und zwar
insbesondere in den Regionen, aus de-
nen sich spiter das Kleinhirn (Cerebel-
lum), der Thalamus und die Basalgangli-
en entwickeln. Passend dazu zeigte eine
neuroanatomische Analyse bei Men-

LERNREGION AREA X
Gesangslerner wie der Zebrafink
bilden FoxP2-Protein (rot) in der
Area X ihres Gehirns. Wer wie die
Ringeltaube sein Lied von Geburt
an kennt, geht dagegen leer aus.
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schen mit dem spezifischen Sprachde-
fekt, dass sich das Volumen ihres Cere-
bellums und der Basalganglien verindert
hatte. Auch waren bei den englischen
Sprachbehinderten Teile der Basalgangli-
en beim Sprechen weniger aktiv als bei
Gesunden.

IN DER HAUPTSACHE KOPFSACHE
Beide Hirnteile — Basalganglien und Ce-
rebellum — steuern und modulieren Be-
wegungen. Auflerdem treten sie in Akti-
on, wenn es komplexe motorische Fahig-
keiten wie etwa das Klavierspiel zu
erlernen gilt. Vermutlich sind diese Regi-
onen auch fiir die Motorik der Lautbil-
dung zustindig. Es erscheint daher plau-
sibel, dass das gestdrte Artikulationsver-
mogen der KEs genau hier wurzelt.

In den Gehirnen der Betroffenen wa-
ren aber auch Verinderungen in einem
»klassischen« Sprachzentrum des Cortex,
dem Wernicke-Areal, zu verzeichnen.
Auflerdem zeigte die Untersuchung der
Hirnaktivitit eine verminderte Durch-

blutung auch des Broca-Areals beim
Sprechen. Dies scheint eine lange schon
vertretene These in der Neurolinguistik
zu bestitigen, wonach das Broca-Areal
an der motorischen Erzeugung von Spra-
che beteiligt ist, wihrend die Wernicke-
Region das Sprachverstehen steuert.
Heute weiff man allerdings, dass diese
Einteilung zu holzschnittartig ist. Denn
am Verstehen und an der Produktion
von Sprache sind noch viele weitere
Hirnregionen beteiligt. Es erscheint da-
her wahrscheinlich, dass das menschliche
Gebhirn sprachliche Informationen paral-
lel in verschiedenen funktionellen Ein-
heiten verarbeitet.

Hierzu passt wiederum eine andere
Beobachtung: Bei den sprachbehinder-
ten KEs waren auch solche Bereiche des
Gehirns aktiv, die normalerweise nicht
am Sprechen beteiligt sind. Dies kénnte
entweder eine direkte Folge des FoxP2-
Gendefekts sein. Oder das Gehirn ver-
sucht hier, eine andere Stérung zu kom-
pensieren. Die verinderte Hirnaktivitit
wire dann nur indirekt durch FoxP2
ausgelost worden.

Zwischen diesen beiden alternativen
Erklirungen zu entscheiden, ist nicht so
einfach. Schliefllich kann der FoxP2-
Gendefekt im Prinzip sehr unterschied-
liche Auswirkungen auf das Gehirn ha-
ben. Zweierlei wire hier denkbar: Da das
Gen bereits im Embryonalstadium aktiv
wird, konnte sein Ausfall die Entwick-
lung des Gehirns storen. Dadurch wiirde
das Denkorgan entweder friih falsch »ver-
drahtet« oder bestimmte spezialisierte
Nervenzellen bildeten sich nicht heraus.
Andererseits wire es aber auch maéglich,
dass sich das Gehirn zwar normal entwi-
ckelt, spiter aber ein Problem bei der In-
formationsverarbeitung auftritt: genau
dann, wenn es ums Sprechenlernen geht.

GEHIRN&GEIST 12/2006

SIGANIM / GEHIRN&GEIST



Aus urheberrechtlichen Griinden

konnen wir lhnen die Bilder leider

nicht online zeigen.

Die Signalweitergabe durch die Nerven-
zellen konnte gestort sein oder aber die
Fihigkeit, Gelerntes zu speichern. Dieser
Prozess setzt nimlich eine neuronale Pla-
stizitdt voraus — und die geht mit Verinde-
rungen der Genexpression durch Trans-
kriptionsfaktoren einher.

Um Antworten auf diese Fragen auf
die Spur zu kommen, blicken viele For-
scher ins Tierreich. Denn eine komplexe
Sprache mit ihrem reichhaltigen Wort-
schatz, ihrer Symbolik und vor allem ih-
rer Grammatik ist zwar dem Menschen
vorbehalten. Aber folgt daraus auch, dass
FoxP2 ein exklusives Menschengen ist?

Weit gefehlt! Vielmehr besitzen wahr-
scheinlich alle Wirbeltiere ein FoxP2-
Gen bei Primaten, Meeressiugern, V-
geln und sogar beim Krokodil wurde es
bereits identifiziert. Und damit nicht
genug: Die jeweiligen FoxP2-Gense-
quenzen sind fast identisch mit denen
des Menschen. Das FoxP2-Genprodukt
der Maus etwa unterscheidet sich vom
menschlichen in nur drei von 711 Prote-
inbausteinen, den Aminosiuren. Auch
die Expressionsmuster im Gehirn dhneln
sich stark. Was macht also FoxP2 im Ge-
hirn all dieser Tiere, von denen kein ein-
ziges sprechen kann?

Immerhin: Fast alle hoheren Tiere
kommunizieren durch Laute, allerdings
ist bei den meisten Arten diese Vokalisa-
tion nicht erlernt. Das bedeutet, dass
sich Lautmuster unabhingig von der
Hérerfahrung herausbilden. Einige Af-
fenarten konnen beispielsweise mit be-
stimmten Lautiuflerungen ihre Artge-
nossen vor Gefahren warnen. Doch feh-
len bislang Beispiele dafiir, dass sie diese
Signale durch Imitation erlernen. Thr vo-
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kales Repertoire ist also wahrscheinlich
angeboren.

Bei einigen wenigen Arten, darunter
Singvégel, Papageien, Kolibris, einige
Meeressiuger und Fledermausarten, ist
das ganz anders. Sie erlernen die Laut-
muster indem sie ihre Eltern imitieren.
Und dieser Vorgang dhnelt in gewisser
Weise den ersten Schritten eines Siug-
lings beim Spracherwerb: Anhand des
Gehorten entwickelt auch dieser eine Vor-
stellung davon, wie es »richtig« geht —
und vermag die eigenen Laute dem an-
zupassen.

VOGEL »BRABBELN« WIE
MENSCHLICHE SAUGLINGE
Die Parallelen zwischen dem erlernten
Gesang bei Singvogeln und dem mensch-
lichen Spracherwerb sind inzwischen gut
untersucht. Die minnlichen Tiere lernen
die Melodie ihres Vaters oder eines ande-
ren erwachsenen Artgenossen zu kopie-
ren. Zunichst trillern die jungen Piep-
mitze aufler den Ruflauten nur einzelne
Elemente des spiteren Gesangs. Diese
Vokalisation wird im Englischen »Sub-
song« genannt und hat Ahnlichkeit mit
dem Siuglingsbrabbeln: Sie dient dazu,
den eigenen Stimmapparat zu schulen.
Durch intensives Uben nihern sich
die jungen Singvdgel dem Vorbild im-
mer mehr an, experimentieren aber noch
mit der Reihenfolge und akustischen
Struktur der Gesangselemente. Erst mit
der sexuellen Reife hat der Nachwuchs es
dann geschafft und flstet ein festes Re-
pertoire, das dem Vorbild stark dhnelt.
Experimente mit verschiedenen Spat-
zenarten haben gezeigt, dass diese zwar

durchaus fihig sind, artfremde Melodien

SOMMERHIT DES JAHRES
Kanarienvogel lernen nach jeder
Brutsaison einen neuen Song.
Von Juli bis September haben sie
daher besonders viel FoxP2 in
Area X (Pfeile).

zu lernen. Aber wenn sie die Wahl ha-
ben, bevorzugen sie doch den Gesang
der eigenen Art. Dariiber hinaus sind
Singvogel wie Menschen auf Horerfah-
rung angewiesen, um eine normale Vo-
kalisation zu entwickeln. Berieselt man
Singvogel lediglich mit lauten Ge-
riuschen, lisst sie ertauben oder unter-
bindet das Feed-back ihres »Gesangsleh-
rers«, so lernen sie nicht richtig singen.
Die soziale Isolation von Jungtieren hat
den gleichen Effek.

Das zeigt, wie wichtig die Interaktion
von Lehrer und Lernendem ist. Bei vie-
len Singvogelarten kénnen die Jungvogel
ihren arttypischen »Song« nicht vollstin-
dig lernen, wenn er lediglich von einem
Band vorgespielt wird. Wenn sie das
Versdumte spiter nachholen sollen, geht
es ihnen dhnlich wie erwachsenen Men-
schen, die eine Fremdsprache lernen
wollen: Sie tun sich deutlich schwerer.
Ebenso wie wir haben also auch Sing-
vogel eine Art »sensitive Periodes, in der
sie Kontake mit einem speziellen Ge-
sang haben miissen, um ihn perfekt zu
lernen.

Die Ahnlichkeiten zwischen erlern-
tem Vogelgesang und Sprache gehen aber
noch weiter: Sowohl Menschen als auch
Singvogel haben neuronale Strukturen
entwickelt, die auf das Wahrnehmen und
Produzieren von Lauten spezialisiert
sind. Singvogel haben im Vergleich zum
Menschen ein eher modular aufgebautes
Gehirn, in dem verschiedene Kerne spe-
zialisierte Aufgaben {ibernehmen. Audi-
torische Reize erreichen im Vogelhirn
ein Kontrollzentrum namens HVC (fiir
englisch: High Vocal Center), das iiber
den motorischen Kern auch die Muskel-
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[> bewegungen des Vokalorgans steuert.

Um die Bedeutung von HVC als »Ge-
sangsdirigent« wissen Forscher, seit in
den 1970er Jahren gezeigt wurde, dass
Schidigungen des Gebiets das Singen
unterbinden.

GESANGSZENTRUM AREA X

Eine weitere wichtige Datenleitung
reicht von HVC iiber Area X — einen
Kern in den Basalganglien — zum Thala-
mus und von dort zuriick in den Cortex.
Der Aufbau dieser Verbindungen wird
auch als Basalganglien-Schleife bezeich-
net, da hier Informationen vom Cortex
in die Basalganglien und wieder zuriick-
flieflen. Diese Schleife findet sich auch
im Gehirn von Siugetieren und Men-
schen. Lisionen in Area X bei Jungvo-
geln fithren zu abnormem Gezwitscher,
wihrend sie sich bei den meisten Singvo-
gelarten im erwachsenen Tier nicht aus-

wirken, zumindest nicht sofort. Offen-
bar ist das Basalganglien-Netzwerk beim
Vogel also fiir das Gesangslernen, aber
nicht unbedingt fiir das Singen selbst
wichtig.

Die neuronalen Zentren sowohl fiir
Sprache als auch fiir Gesang sind laterali-
siert, das heiflt die beiden Hirnhemis-
phiren tragen nicht gleich viel zur Voka-
lisation bei — vielmehr dominiert eine
Hilfte. Allerdings stecken im Detail
doch Unterschiede, und die Lateralisie-
rung ist beim Menschen wahrscheinlich
etwas stirker ausgeprigt als bei Vogeln.
Neuroanatomisch unterscheiden sie sich
natiirlich auch; insbesondere der mehr-
schichtige Aufbau des Cortex und seine
starke Faltung findet sich beim Men-
schen, nicht aber bei Végeln. Dennoch
ergaben neuere Analysen, dass der grobe
Aufbau des Vogelgehirns dem mensch-
lichen Gehirn insgesamt weit dhnlicher

WAS HEISST HIER FOXP2?

SEBASTIAN HAESLER UND HOLGER KLEIN

IMm NAMEN FoxP2 steckt die Abkiirzung fiir Forkhead Box — »Fox«. Dabei handelt es sich
um einen charakteristischen DNA-Abschnitt, der in vielen Genen vorkommt. Alle Gene,
die eine solche Forkhead Box enthalten, gehdren zur Familie der Forkhead-Box-Gene.
Der Name rithrt daher, dass Mutationen in diesen »Gabelkopf«-Genen den Kopf der Tau-

fliege Drosophila gabelférmig verdandern.

Die Fox-Genfamilie ist so gro3 und stark verzweigt, dass eine weitere Unterteilung in
die Untergruppen A bis Q eingefiihrt wurde. FoxP2 bedeutet demnach: Forkhead-Box-Gen-
familie, Untergruppe P, Mitglied Nummer 2. Folgerichtig gibt es noch Geschwister, ndmlich
FoxP1, FoxP3 und FoxP4. Die Forkhead Box codiert bei FoxP2 fiir jenen Teil des Proteins,
der sich an DNA heftet (siehe Bild) und so die Regulation der Zielgene ermdglicht.
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ist als urspriinglich angenommen (siche
auch Gehirn&Geist 10/2005, S. 18).

Wie sieht es nun aber mit den Ge-
meinsamkeiten auf molekularer Ebene
aus? Wie bereits bemerkt, ist das FoxP2-
Gen der Singvogel dem des Menschen
sehr dhnlich, auch das Genexpressions-
muster im Gehirn ist nahezu identisch.
Aber: Dieses Muster findet sich auch bei
Hiihnern und Tauben, die ihren Gesang
nicht erlernen. Das blofle Vorhanden-
sein der Erbanlage FoxP2 kann also nicht
entscheidend sein fiir die Sangeskunst
bei Végeln.

Der ausschlaggebende Unterschied
zwischen den lernenden Vogeln und de-
nen mit angeborenem Gesang besteht
darin, dass nur Letztere tiber spezialisier-
te neuronale Strukturen verfiigen, die
beim Gesangslernen eine wichtige Rolle
spielen. In der Area X, dem Kern der Ba-
salganglien-Schleife, der hierfiir essenzi-
ell ist, wird das FoxP2-Gen abgelesen
und das zugehérige Protein gebildet. Zur
Erinnerung: In den Basalganglien des
Menschen wird FoxP2 in groflen Men-
gen hergestellt, und dort finden sich neu-
roanatomische und funktionelle Ano-
malien bei den Patienten mit FoxP2-be-
dingter Sprachstorung,.

GENETISCHER LIEDERMACHER
Im Hirn von Zebrafinken enthilt diese
Region auflerdem wihrend der Lernpha-
se mehr FoxP2 als noch zu Beginn des
Gesangslernens oder im Erwachsenenal-
ter. Ein anderes Beispiel ist der Kanarien-
vogel, der einmal im Jahr nach der Brut-
zeit seine Melodie verindert: Bei ihm
wird das Gen in Area X in dieser Phase
besonders stark exprimiert (Bild S. 55).
FoxP2 kénnte demzufolge an der Ge-
sangsplastizitit beteiligt sein. In unserer
Arbeitsgruppe tberpriifen wir zurzeit,
ob zwischen Genexpression und Ge-
sangslernen auch ein kausaler Zusam-
menhang besteht. Durch einen gene-
tischen Trick reduzieren wir FoxP2 in
der Area X des Zebrafinken, sodass eine
dhnliche Situation kiinstlich hergestellt
wird wie bei Menschen mit einer FoxP2-
Mutation. Die entscheidende Frage lau-
tet, was mit dem Gesang passiert, wenn
wihrend des Lernens weniger FoxP2 in
Area X exprimiert wird.
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Solche Experimente kénnen wichtige

Aufschliisse liefern: Denn das Sprach-
problem der Familie KE verrit lediglich,
dass FoxP2 notwendig ist fiir das Spre-
chen, lisst aber das Wie und Warum vol-
lig offen. Fehlt nur die motorische Fihig-
keit — oder ist das Sprach- und Sprechen-
lernen an sich gestért? Der Unterschied
lasst sich moglicherweise bei Singvogeln
nachvollziehen. Unsere ersten Versuche
mit Zebrafinken zeigen, dass FoxP2 bei
diesen Tieren fiir das Lernen des Gesangs
notwendig ist und weniger fiir die rein
motorische Fihigkeit. FoxP2 spielt also
eine Rolle, wenn die Gehirnentwicklung
bereits abgeschlossen ist.

Ein erster, vorsichtiger Analogie-
schluss mit Blick auf die Sprachbehinde-
rung der Familie KE kénnte lauten: Die
betroffenen Mitglieder haben Schwierig-
keiten, die Laute der Eltern zu imitieren.
Sie konnen ihr eigenes Sprechen nicht
richtig mit dem in Einklang bringen, was
sie von anderen Menchen héren. Sollte
sich dieser Verdacht erhirten, wiirde dies
bedeuten, dass die Ahnlichkeit zwischen
dem Singenlernen bei Vogeln und dem
Spracherwerb beim Menschen bis auf die
molekulare Ebene hinabreicht.

In der Konsequenz liefe sich die Evo-
lution von Sprache nicht auf eine einzig-
artige Erfindung bei den Hominiden zu-
riickfithren. Erst als sich bereits vorhan-
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dene Gene und bestehende neuronale
Systeme weiter fortentwickelten, war der
Weg frei zu der einzigartigen Sprach-
kompetenz des Menschen. <

SEBASTIAN HAESLER forscht am Berliner Max-
Planck-Institut fiir Molekulare Genetik und
an der Freien Universitat Berlin. Die Max-
Planck-Gesellschaft zeichnete ihn fiir seine
FoxP2-Forschung mit dem Schloessmann-
Preis zur Nachwuchsforderung aus.
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