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Kysymys siitd, ovatko nykyihminen (Homo
sapiens) ja neandertalinihminen (Homo nean-
derthalensis) kaksi eri lajia vai saman lajin eri
alalajeja, on yksi ihmisen evoluutiobiologian
keskeisista ongelmista, joka on askarruttanut
ihmisen evoluution tutkijoita vuosikymme-
nien ajan. Moderni molekyyligenetiikka tuo
lisdavalaisua tdhan problematiikkaan, mutta
tulokset ovat viela osittain tulkinnanvaraisia.

Nykyihmisen koko perimédn ensimmdinen ver-
sio ilmestyi vuonna 2001 (International Human
Genome Sequencing Consortium, 2001) jalopul-
linen versio vuonna 2004 (International Human
Genome Sequencing Consortium, 2004). Nean-
dertalinihmisen mitokondrion DNA:sta on saatu
tietoa 1990- ja 2000-luvun vaihteesta alkaen (ks.
Portin 2007). Ensimmiaiset tiedot neandertalin-
ihmisen kromosomien DNA:sta saatiin kahden
kansainvilisen tutkijaryhmén toimesta vuonna
2006 (Green ym. 2006; Noonan ym. 2006). Namé
ryhmét ovat luvanneet saada neandertalinih-
misen koko perimin sekvenssin valmiiksi vield
taman vuoden kuluessa. Kun tama tieto saadaan,
ratkeaa ilmeisesti lopullisesti kysymys nykyihmi-
sen ja neandertalinihmisen taksonomisesta suh-
teesta.

Uutta tietoa esiin

Niiden neandertalinihmisen ja nykyihmisen
systematiikkaa ja itse asiassa niihin johtaneiden
kehityslinjojen edustajien mahdollista keskinais-
ta risteytymistéd koskevien tietojen liséksi on vii-
me vuosina saatu molekyyligeneettisid tuloksia,
jotka viittaavat siihen, ettd neandertalinihminen
mahdollisesti osasi puhua (Krause ym. 2007)
sekd siihen, ettd jokin muinainen Homo-suvun
edustaja, mahdollisesti neandertalinihminen,
on risteytymisen kautta antanut nykyihmisen
linjaan tietyn aivojen kehitykseen vaikuttavan
geenimuodon (Evans ym. 2006).

Eri elididen evoluutiohistoriasta voidaan saa-
da molekyyligeneettistd tietoa tutkimalla asian-
omaisen kehityslinjan nykyisin eldvien lajien
perimid tai myos tutkimalla fossiilien DNA:ta.
Lajin kehityshistoria on ikddn kuin tallennettu-
na sen DNA:han, esimerkiksi siten, ettd valin-
nan kannalta neutraaleja mutaatioita kertyy
perimain tasaisella vauhdilla. Néin saadaan ver-
raten tarkasti selville muun muassa se, milloin
ihmisen ja simpanssin kehityslinjat erkanivat
toisistaan vertaamalla nédiden lajien nykyisten
populaatioiden edustajien DNA:n sisdltimien
neutraalien mutaatioiden mairaa ja laatua.

Yksittdisten mutaatioiden ikad voidaan myds
mitata yhtddltd vertaamalla mutanttigeenin
sisdltavan kromosomialueen monimuotoisuut-
ta vastinkromosomin vastaavan alueen moni-
muotoisuuteen ja toisaalta siihen kertyneiden
neutraalien mutaatioiden mdédran perusteella.
Jos alueet ovat hyvin erilaisia, ne ovat alkaneet
kehittyd eri suuntiin vasta dskettdin. Geneetti-
nen rekombinaatio tasoittaa erot ajan kuluessa,
ja lopulta alueista tulee teoriassa samanlaisia.

Fossiileissa DNA voi suotuisissa olosuhteis-
sa sdilyd jopa kymmenid miljoonia vuosia. Néin
on tapahtunut esimerkiksi meripihkaan hautau-
tuneiden hyonteisten osalta. Yleensikin DNA
saattaa siilyd tutkimuskelpoisena védhdhappi-
sissa oloissa. Niinpd neandertalinihmisen yli
30 000 vuotta vanhaa DNA:ta on myos tietyissd
tapauksissa saatu tutkittua.

Valinnan vaikutusta lajin evoluutiohistorias-
sa voidaan puolestaan tutkia sen periméaén ker-
tyneiden adaptiivisten ja neutraalien mutaati-
oiden mairien suhteen avulla. Jos adaptiivisen
mutantin ja neutraalin mutantin esiintymistaa-
juuksien suhde on alle yhden, on adaptiiviseen
mutanttiin kohdistunut negatiivista valintaa; jos
taas suhdeluku on yli yhden, on adaptiiviseen
mutanttiin kohdistunut positiivista valintaa.
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Risteytyivatko neandertalinihmisen ja
nykyihmisen linjojen edustajat?

Anatomisesti moderni nykyihminen ilmestyi
maapallolle noin 195 000 vuotta sitten. Neander-
talinihminen ja nykyihminen elivat rintarinnan
Euroopassa yli 10 000 vuoden ajan. Rinnakkain-
elo alkoi noin 40 000 vuotta sitten, kun nykyih-
minen saapui Afrikasta Aasian kautta Euroop-
paan, ja péddttyi noin 28 000 vuotta sitten, kun
neandertalinihminen kuoli sukupuuttoon elet-
tyddn viimeiseksi Iberian niemimaalla. Nykyai-
kaisen molekyyligenetiikan valossa nayttaa var-
malta, ettd neandertalinihmisen ja nykyihmisen
kehityslinjat erkanivat vahitellen muodostaen
kuitenkin lopulta selvisti eri lajit.

Molekyyligenetiikka osoittaa, ettd nean-
dertalinihmisen ja nykyihmisen kehityslin-
jat alkoivat erkaantua toisistaan Afrikassa noin
700 000-500 000 vuotta sitten, mutta erkanivat
kokonaan vasta noin 370 000 vuotta sitten. Tana
viliajikana neandertalinihmisen ja nykyihmisen
kehityslinjojen kesken tapahtui todennékéises-
ti geenien vaihtoa yksisuuntaisesti nykyihmi-
sen linjan miehiltd neandertalinihmisen linjaan.
Tdmin osoittaa ennen kaikkea se, ettd nean-
dertalinihmisen mitokondrioiden DNA poik-
keaa tdysin nykyihmisen DNA:sta, mutta kro-
mosomien DNA:sta osa ndyttidd olevan periisin
nykyihmisen kehityslinjasta.

Mitokondriot ovat solulimassa olevia solu-
elimid, joiden tehtdvana on huolehtia soluhengi-
tyksestd, ja niilld on oma pieni periméinsi. Val-
tavan suuri enemmisto kaikkien lajien perimasta
sijaitsee kuitenkin tuman kromosomeissa. Suku-
puolisoluista vain munasolussa on mitokond-
rioita; siittidissd niitd ei ole lainkaan. Tdmén
vuoksi mitokondrioiden perimé, niiden DNA,
periytyy vain didin kautta. Tuma sen sijaan on
geenit periytyvit sekd isin ettd didin kautta.

Neandertalinihmisen fossiileista onnistuttiin
eristimddn ja analysoimaan mitokondrioiden
DNA:ta 1990- ja 2000-luvun taitteessa. Pystyt-
tiin tutkimaan kaikkiaan kaksitoista fossiililoy-
tod eri puolilta Eurooppaa (ks. Portin 2007).
Osoittautui, ettei neandertalinihmisen mito-
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kondrion DNA:ssa ollut mitddn piirteitd nykyih-
misen mitokondrion DNA:sta. Tésta péateltiin,
ettd neandertalinihmisen ja nykyihminen linjo-
jen edustajat eivit olisi lainkaan risteytyneet kes-
keniddn. Loyto kertoo kuitenkin itse asiassa vain
sen, ettd nykyihmisen linjaan kuuluvilta naisilta
ei ole siirtynyt perintainesta neandertalinihmi-
sen linjaan.

Ensimmadisen kerran neandertalinihmisen
kromosomien DNA:ta onnistuttiin tutkimaan
vuonna 2006 kahden eri kansainvilisen ryh-
mén toimesta (Green ym. 2006; Noonan ym.
2006). Analyysi tehtiin 38 000 vuotta vanhasta,
Kroatiasta 16ydetystd miespuolisesta fossiilista,
josta voitiin tutkia eri kromosomien, sukupuo-
likromosomit mukaan luettuna, DNA:ta. Vain
hyvin pieni osa, parhaimmillaankin vain noin
0,3 promillea, neandertalinihmisen kromoso-
mien geeneistd pystyttiin tutkimaan. Nykyihmi-
sen geenien lisdksi neandertalinihmisen DNA:ta
verrattiin simpanssin DNA:han. Osoittautui,
ettd noin 30 % neandertalinihmisen DNA:n
yhden nukleotidin polymorfismeista eli ns. sni-
peista (single nucleotide polymorphism) oli sel-
laisia, jotka olivat yhteisid nykyihmisen mutta
ei simpanssin kanssa, ja loput yhteisid seka sim-
panssin ettd nykyihmisen kanssa. Edelliset ovat
siis perua ajalta, jolloin yhtdaltd simpanssiin ja
toisaalta ihmisiin johtavat kehityslinjat olivat jo
erkaantuneet, mutta nykyihmisen linjan ja nean-
dertalinihmisen linjan vililla tapahtui vield gee-
nien vaihtoa. Jilkimmadiset taas ovat vanhempia
ja syntyneet jo ennen simpanssin ja ihmisten
linjojen erkaantumista. Toisaalta nykyihmisen
perimasta ei 10ydetty yhtddn jalkid neanderta-
linihmisen DNA:sta.

Neandertalinihmisen =~ mitokondrioiden
DNA:ssa ei siis ole lainkaan merkkejd nykyih-
misen mitokondrion DNA:sta, mutta kromoso-
mien DNA:sta noin kolmannes néyttda olevan
perdisin nykyihmiseltd ja toisaalta nykyihmi-
sen DNA:ssa - ei mitokondrioissa eikd kro-
mosomeissa — ei ole mitddn jdlkid neanderta-
linthmisen DNA:sta. Niinpd ndiden tulosten
perusteella paateltiin, ettd nykyihmisen ja nean-
dertalinihmisen linjojen edustajat ovat todenni-
koisesti joskus risteytyneet, mutta vain niin, etta



nykyihmisen linjan miehilti on siirtynyt geeneji
neandertalinihmisen linjaan. Nykyihmisen lin-
jaan kuuluneet naiset eivit sen sijaan ole saaneet
lisaantymiskykyisid lapsia neandertalinihmisen
linjan miesten kanssa.

Hypoteesia yksisuuntaisesta geenivaihdosta
tukee se, ettd sukupuolikromosomeista nean-
dertalinihmisen X-kromosomissa on vdhem-
mén merkkeja nykyihmisen vaikutuksesta kuin
muissa kromosomeissa eli autosomeissa. Taiméa
selittyy siten, ettd diti periyttda sukupuolikromo-
someista sekd tyttarilleen ettd pojilleen X-kro-
mosomin, mutta isa tyttérilleen X-kromosomin
japojilleen Y-kromosomin. Autosomit sen sijaan
tulevat tasan 4idilté ja isaltd. Jos siis X-kromo-
somi on nykyihmisen ja neandertalinihmisen
linjojen edustajien risteytyessé tullut useammin
neandertalinihmisen linjasta kuin nykyihmisen
linjasta (didin siis kuuluessa aina neandertalin
linjaan), on ennustettavissa ettd hybridipopu-
laation X-kromosomit muistuttavat enemmén
neandertalinihmisen kuin nykyihmisen X-kro-
mosomia. Valitettavasti kuitenkin neandertalin-
ihmisen kromosomien tutkimuksen ylle heittad
varjon se, ettd on mahdollista, ettd néyte oli joko
maastossa tai laboratoriossa saastunut tutkijoi-
den omasta DNA:sta (Wang & Kim 2007).

Tassé esiteltyjen tulosten perusteella ei voi
tietdd, tapahtuiko pariutuminen vain neanderta-
linihmisen linjan naisten ja nykyihmisen linjan
miesten kesken, mutta ei pdinvastoin. Sen sijaan
ndyttdd silté, ettd jos pariutumista tapahtui myos
toisinpdin, siitd joko ei syntynyt lainkaan jalke-
laisid tai sitten syntyneet jélkeldiset eivdt kyen-
neet jatkamaan sukua. Kaiken kaikkiaan nayttaa
siis siltd, ettd neandertalinihmisen ja nykyihmi-
sen linjojen edustajat mahdollisesti risteytyivit
osittain, mutta olivat samalla koko ajan osittain
lisdantymisisolaatiossa toisistaan, minké vuoksi
niistd lopulta kehittyi eri lajit.

Osasiko neandertalinihminen puhua?

Monet eldimet kommunikoivat keskendén kayt-
tamalla adntd. Toisaalta ihminen on pitényt itse-
ddn ainutlaatuisena siind suhteessa, ettd osaam-
me puhua, kiyttdd ddnimerkkien yhdistelmis,

sanoja, symboleina asioista ja esineistd sekd
kuvata niiden avulla ajatuksiamme ja tunteitam-
me. Kuitenkin viime vuosikymmenini on kiy-
nyt ilmeiseksi, ettd myos valailla on kyky kayttaa
kieltd, ja viime vuoden aikana saatiin tutkimus-
tuloksia, jotka viittaavat siihen, ettd laheisin
sukulaisemme, sukupuuttoon kuollut neander-
talinihminen saattoi myds osata puhua.

Vuonna 2001 l6ydettiin geeni nimelta FOXP2,
jonka toiminta liittyy puhekykyyn. Geeni 16y-
tyi sen perusteella, ettd erddssd hollantilaisessa
suvussa kulki perinnollisend tietty kielellinen
heikkous (Fisher ym., 1998). Perheen tietyilld
jasenilld oli vaikeuksia sanojen artikuloinnissa ja
puheen kieliopissa. Psykologisten testien muil-
la osa-alueilla he menestyivat normaalisti. Nail-
ta henkiloiltd 16ytyi geenivirhe FOXP2-geenissi
(Lai ym. 2001).

FOXP2-geenin tuottama proteiini on trans-
kriptiotekijd ja ohjaa kokonaisen toisten gee-
nien muodostaman verkoston toimintaa. Ver-
kosto puolestaan sditelee kurkunpddn lihasten
kehitysta ja toimintaa. Lisdksi FOXP2 on tarked
my0Js aivoissa. Sama geeni 16ytyy kaikilta nisak-
kailtd, mutta simpanssiin verrattuna ihmiselld
on sen koodaamassa proteiinissa kahden ami-
nohappotihteen ero ja hiireen verrattuna kol-
men (Enard ym. 2002).

Eestildissyntisen, Ruotsissa ja nyttemmin
Saksassa tyoskentelevin Svante Padbon tutkija-
ryhmé on onnistunut uudessa tutkimuksessaan
analysoimaan kahden pohjoisespanjalaisesta
luolasta 16ydetyn miespuolisen neandertalinih-
misen fossiilisista luista perdisin olevaa geeni-
ainesta, DNA:ta. Neandertalinihmiseltd 16ytyi
ndisséd tutkimuksissa sama FOXP2-geenin muo-
to kuin nykyihmiselldkin (Krause ym. 2007).
Osasiko neandertalinihminen siis puhua mei-
dén tapaamme? Kenties.

Kuten aikaisemmin on kerrottu, osoittavat
molekyyligeneettiset tutkimukset myds, ettd nean-
dertalinihmisen ja nykyihmisen linjojen vililla oli
mahdollisesti lisddntymissuhde. FOXP2-geenin
nykyihmiselle ominaisen muodon l6ytyminen
neandertalinihmisen DNA:sta saattaa siis johtua
kahdesta syystd. Geenimuoto oli tullut heille joko
risteytymisen kautta nykyihmiseltd, tai sitten se
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on periisin neandertalinihmisen ja nykyihmisen
yhteiselta kantamuodolta. Padbo itse on jalkim-
maiselld kannalla.

Mikali tdma vaihtoehto osoittautuu oikeak-
si, siirtda se FOXP2-geenin ihmiselle ominaisen
muodon syntyd kauas taaksepédin. Nykyihmisen
ja neandertalinihmisen kehityslinjat erkanivat
toisistaan 300 000-400 000 vuotta sitten. Téhén
asti geenimuodon on selitetty syntyneen noin
120 000 vuotta sitten.

Olipa vastaus kysymykseen neandertalin-
ihmiseltd 16ydetyn FOXP2-geenin alkuperdsti
kumpi tahansa, emme silti vield tietdisi, osasiko
neandertalinihminen puhua. FOXP2 ei nimit-
tain varmuudella ole ainoa puhekykyi sadteleva
geeni — tosin se on ainoa toistaiseksi tunnettu.

Suotuisa geeni ehka
neandertalinihmiselta

Autosomaalisesti ja resessiivisesti periytyva mik-
rokefalia (MCPH) on vakava ihmisen hermos-
ton kehityshdirio, joka aiheuttaa voimakkaan
aivojen koon pienenemisen sikidonkehityksen
aikana. MCPH:n oletetaan olevan hermosolujen
jakautumisen hairio, joka johtaa hermosolujen
lukumairan vihenemiseen. MCPH-proteiinit
ovat siis tirkeitd niiden solutapahtumien kom-
ponentteja, jotka sddtelevit aivojen koon kasvua
(Cox ym., 2006). Tama kehityshiirio voi johtua
ainakin kuuden eri geenin geenivirheestd, jois-
ta nelja on &dskettdin tunnistettu ja analysoitu.
Bradbury (2005), Cox ym. (2006) ja Tang (2006)
ovat niin ijkddn dskettdin julkaisseet yhteen-
vedot ndistd analyyseista. Namé neljd geenid
ovat: autosomaalinen primaarinen mikrokefa-
lia 1 (microcephalin eli MCPHI), tumasukku-
lan hiirio, johon liittyy mikrokefalia (ASPM),
yksi sykliinistd riippuva kinaasi (CDK5RAP2)
ja sentromeeriproteiini ] (CENPJ). Néistd aina-
kin MCPHI- ja ASPM-geeneihin on kohdistu-
nut positiivista valintaa, ja lisiksi ASPM-geenin
adaptiivisen geenimuodon runsastumisen evo-
luutio néyttdd edelleen jatkuvan ihmiskunnassa
(Evans ym. 2005; Mekel-Bobrov ym. 2005).
Jalkimmadinen olettamus perustuu siihen
havaintoon, ettd haploryhma4, siis itse asiassa
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se alue kromosomistossa, jossa ASPM geenin
ihmiskunnassa yleinen, adaptiivisesti suotui-
sa geenimuoto sijaitsee, on hyvin nuori; se on
syntynyt paljon sen jilkeen kun anatomisesti
moderni ihminen ilmaantui maapallolle fossii-
liléytojen perusteella noin 195 000 vuotta sit-
ten. Molekyyligenetiikka tukee titd ajoitusta.
Silti puheena oleva geenimuoto on positiivisen
valinnan ansiosta yleinen ihmiskunnassa, mutta
esiintyy vield vaihtelevin taajuuksin eri vdestois-
sd. Suotuisa geenimuoto ei siis ole vield vakiin-
nuttanut tdysin paikkaansa ihmiskunnan kai-
kissa vdestoissd, vaan sen runsastuminen jatkuu
edelleen. Liséksi on hyvin mielenkiintoista, ettd
on todisteita siitd, etta MCPHI-geenin adaptii-
vinen muoto on tullut Homo sapiens -lajiin jos-
takin muinaisesta Homo-suvun muusta lajista,
mahdollisesti neandertalinihmiseltd (Evans ym.
2006). Tama hypoteesi perustuu havaintoon,
jonka mukaan MCPHI-geenin adaptiivisen
geenimuodon sisdltdvd haploryhmid puolestaan
on hyvin vanha. Geenimuoto on syntynyt yhte-
né ainoana mutaationa noin 1,1 miljoonaa vuot-
ta sitten, mutta ilmestyi nykyihmisen kehityslin-
jaan vasta noin 37 000 vuotta sitten.

Ihmisen biologinen evoluutio

Molekyyligenetiikka on mullistanut kokonaan
evoluutiotutkimuksen. Sen avulla voidaan saa-
da kvantitatiivista tietoa esimerkiksi lajien vali-
sistd polveutumissuhteista ja lajiutumisen ajoi-
tuksesta, valinnan vaikutuksesta ja jopa tehosta
eri muotojen kehityshistoriassa. Aikaisemmin
naisséd suhteissa kaytettavissd ollut tieto on ollut
enimmikseen kvalitatiivista. Kuten ylla olevas-
ta ilmenee, on molekyyligenetiikka voinut antaa
mielenkiintoista lisdvalaisua neandertalinih-
misen ja nykyihmisen suhteeseen - erityisesti
kysymykseen ndiden taksonien vilisestd suh-
teesta biologisessa luokittelussa. Lisdd tdrkeitd
havaintoja on odotettavissa aivan ldhiaikoina,
kun neandertalinihmisen koko genomi saadaan
toivon mukaan sekvensoitua. Molekyyligene-
tiikka on tuonut esiin jopa sellaisia tietoja, jot-
ka koskevat muinaisten ihmisten kayttaytymis-



té, kuten nykyihmisen aivojen kehitystd mukaan
lukien puhekyvyn evoluutio.

Molekyyligenetiikka osoittaa myds, ettd
ihmisen biologinen evoluutio jatkuu yha. Aikai-
semmin on ollut yleisend vallalla uskomus, ettd
ihmiskunnan biologinen evoluutio olisi ainakin
kehittyneissd maissa pysdhtynyt, koska luon-
nonvalintaa aiheuttavia kuolleisuuden eroja ei
endd ole. Kuitenkin kuolleisuuden ohella luon-
nonvalintaa pitavit ylla myos erot lisédntymises-
s, itse asiassa siis sukukypsdn idn saavuttavien
lasten lukuméarissa. Tallaisia eroja on edelleen
yksiloiden vililld olemassa.

Yleisend havaintona voidaan edelleen todeta,
ettd molekyyligenetiikan valossa ihmiskunnan
adaptiivinen evoluutio on suuresti kiihtynyt vii-
meksi kuluneiden 40 000 vuoden aikana (Hawks
ym. 2008). Tama perustuu ihmiskunnan popu-
laatiohistoriaan. Esimerkiksi kun vakimadrd on
kasvanut, on suotuisien mutaatioiden maara
sekd todenndkdisyys, ettd ne sdilyvit populaa-
tiossa, kasvanut. Pienessd véestossd edullinen-
kin mutaatio saattaa geneettisen ajautumisen
takia kadota geenipoolista pelkdstdan sattumal-
ta, mutta sdilyd varmemmin suuressa populaa-
tiossa.

Hawksin ym. mukaan ihmiskunnan geneet-
tinen evoluutio on viimeksi kuluneiden vuo-
situhanten aikana ollut aivan erityisen nopeaa,
ja timd on heiddn mukaansa johtunut paitsi
vakimddrdn kasvusta myos ihmisen kulttuurin
ja ekologian luomista uusista valintapaineista.
Ihmissuvun levittdytyminen Afrikasta Euraasi-
aan toi mukanaan uusia ekologisia olosuhteita,
jotka alkoivat ndkya luonnonvalinnan aiheutta-
mina muutoksina ihmisen ihonvirissé, sopeutu-
misessa kylméaan ilmastoon ja ruokavaliossa.

Aivan viimeaikaiset tulokset nayttavat osoit-
tavan, ettd pikemmin kuin pelkit ekologiset olo-
suhteet, nimenomaan ihmispopulaation raken-
ne aiheutti aivojemme koon kasvuun johtaneen
valintapaineen (Dunbar ja Shultz 2007). Todis-
teet puhuvat selvdsti sen puolesta, ettd suuren
populaation monimutkaiset sosiaaliset suhteet
aiheuttivat valintapaineen, joka edellytti aivojen
suurta kokoa. Kadellisten ryhmaéssd nimittdin
isoaivojen kuorikerroksen koko on positiivisesti

korreloitunut sosiaalisen ryhméan kokoon. Edel-
leen viimeaikaiset tulokset viittaavat Dunbarin
ja Shultzin mukaan siihen, etti aikaisempaa tii-
viimpi pariside myds loi ne vaatimukset, jotka
johtivat aivojen koon kasvuun. Néma molemmat
tekijat, suuri populaatiokoko ja tiivis parisuh-
de, nédyttavit myos olleen syynd puheen avulla
tapahtuvan kommunikaation kehitykseen. Tés-
sa suhteessa on jannittdvai saada tietdd, olem-
meko saaneet osan aivojen koon kasvuun joh-
taneista geenimuodoista neandertalinihmiselta.
Sosiaalisten suhteiden monimutkaistuminen,
aivojen koon kasvu ja puhekyvyn synty néytta-
vat vaikuttaneen toisiinsa vastavuoroisesti ihmi-
sen biologisen evoluution kuluessa. Epailematta
ndmd ovat myos ne piirteet, joissa poikkeamme
muista eldimistd - ja juuri ndmé ominaisuudet
tekevit meistd ihmisia.

KIRJALLISUUS

Bradbury, J. (2005). Molecular insights into human brain
evolution. PloS Biol. 3: e50.

Cox, J., Jackson, A.P,, Bond, J. & Woods, C. G. (2006). What
primary microcephaly can tell us about brain growth.
Trends in Molec. Medicine 12: 358-366.

Dunbar, RIM. & Shultz, S. (2007). Evolution in the social
brain. Science 317: 1344-1347.

Enard, W., Przeworski, M., Fisher, S.E. ym. (2002). Molec-
ular evolution of FOXP2, a gene involved in speech
and language. Nature 418: 869-872.

Evans, PD., Gilbert, S.L., Mekel-Bobrov, N. ym. (2005).
Microcephalin, a gene regulating brain size, con-
tinues to evolve adaptively in humans. Science 309:
1717-1720.

Evans, PD., Mekel-Bobrov, N., Vallender, E.J. ym. (2006).
Evidence that the adaptive allele of the brain size gene
microcephalin introgressed into Homo sapiens from
an archaic Homo lineage. Proc. Natl. Acad. Sci. USA
103: 18178-18183.

Fisher, S.E., Vargha-Khadem, F, Watkins, K.E. ym. (1998).
Localisation of a gene implicated in a severe speech
and language disorder. Nature Genet. 18: 168-170.

Green, R.E,, Krause, ]., Ptak, S.E. ym. (2006). Analysis of one
million base pairs of Neanderthal DNA. Nature 444:
330-336.

Hawks, J., Wang, E.T., Cochran, G.M. ym. (2008), Recent
acceleration of human adaptive evolution. Proc. Natl.
Acad. Sci. USA 104: 20753-20758.

International Human Genome Sequencing Consortium
(2001). Initial sequencing and analysis of the human
genome. Nature 409: 860-941.

International Human Genome Sequencing Consortium
(2004). Finishing the euchromatic sequence of the
human genome. Nature 431: 931-945.

TIETEESSA TAPAHTUU 1/2008 m 19



Krause, J., Lalueza-Fox, C., Orlando, L. ym. (2007). The
derived FOXP2 variant of modern humans was
shared with Neanderthals. Curr. Biol. 17: 1908-1912.

Lai, C.S.L., Fisher, S.E., Hurst, J.A. ym. (2001). A forkhead-
domain gene is mutated in a severe speech and lan-
guage disorder. Nature 413: 519-523.

Mekel-Bobrov, N., Gilbert, S.L., Evans, P.D. ym. (2005). Ongo-
ing adaptive evolution of ASPM, a brain size determi-
nant in Homo sapiens. Science 309: 1720-1722.

Noonan, J.P.,, Coop, G., Kudaravelli, S. ym. (2006). Sequenc-
ing and analysis of Neanderthal genomic DNA. Sci-
ence 314: 1113-1118.

20 u TIETEESSA TAPAHTUU 1/2008

Portin, P. (2007). Evolution of man in the light of molecu-
lar genetics: a review. Part I. Our evolutionary history
and genomics. Hereditas 144: 80-95.

Tang B.L. (2006). Molecular genetic determinants of human
brain size. Biochem. Biophys. Res. Commun. 345:
911-916.

Wall, ].D. & Kim, S.K. (2007). Inconsistencies in Neander-
thal genomic DNA sequence. PLoS Genet. 3: e175.

Kirjoittaja on Turun yliopiston perinndllisyystie-
teen emeritusprofessori.



