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Wprowadzenie 
 

We wspó!czesnej filozofii medycyny i filozofii biologii toczy si" spór 

pomi"dzy zwolennikami redukcjonizmu i antyredukcjonizmu. Zwolennicy 

stanowiska redukcjonistycznego s# przekonani, $e wyczerpuj#ce wyja-

%nienia w naukach biomedycznych b"d# odnosi!y si" do poziomu wy!#cz-

nie molekularnego. Antyredukcjoni%ci twierdz# natomiast, $e metody 

redukcjonistyczne s# niewystarczaj#ce dla wyja%nienia z!o$onych zjawisk 

b"d#cych przedmiotem zainteresowania biomedycyny. U &róde! tej kon-

trowersji le$y przekonanie, $e badania przyrodoznawcze nie stanowi# po 

prostu stwierdzania pewnych faktów przyrodniczych. Jak zauwa$y!  
T. Kuhn [1996], aby naukowcy mogli gromadzi' wiedz", musz# pracowa' 
w ramach okre%lonych paradygmatów, w których przyjmuj# pewne wyj-

%ciowe za!o$enia dotycz#ce przedmiotu bada( oraz sposobów wyja%niania 

i eksperymentowania. Mo$na s#dzi', $e filozoficzne stanowiska redukcjo-

nizmu i antyredukcjonizmu w du$ym stopniu nadaj# kszta!t tym wst"p-

nym za!o$eniom. Jest jasne zatem, $e kwestia redukcjonizmu w naukach 

biomedycznych jest istotnym zagadnieniem wartym analizy. Problem,  

o którym mowa, ma donios!e znaczenie, okazuje si" bowiem, $e redukcjo-

nizm i antyredukcjonizm mog# stanowi' bezpo%redni# lub niejawn# inspi-

racj" dla sposobów wyja%niania szczegó!owych zagadnie(. Do refleksji 

nad metodologicznymi za!o$eniami bada( biomedycznych zach"ca rów-
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nie$, jak zobaczymy, przywo!ywanie przez samych badaczy na potrzeby 

szczegó!owych dyskusji argumentów filozofów i metodologów. 

Jednym z najbardziej intryguj#cych problemów rozwa$anych w kon-

tek%cie sporu o redukcjonizm jest teoretyczne wyja%nienie powstawania 

nowotworów. Z jednej strony dysponujemy redukcjonistycznym uj"ciem 

tego problemu (tj. SMT – Somatic Mutation Theory), wyja%niaj#cym kar-

cynogenez", najogólniej mówi#c, jako nast"pstwo mutacji genów w poje-

dynczej komórce daj#cej pocz#tek nowotworowi, a z drugiej uj"ciem  

organicystycznym (tj. TOFT – Tissue Organization Field Theory) lokuj#-
cym przyczyny transformacji nowotworowych w zaburzeniach architektu-

ry tkanek, a w konsekwencji w komunikacji mi"dzykomórkowej i mi"-
dzytkankowej. Podej%cie to rozwijaj# w szczególno%ci Ana Soto oraz  

Carlos Sonnenschein [Soto, Sonnenschein, 2004, 2005, 2011]. Argumenty 

i za!o$enia metodologiczne typowe dla redukcjonistów i antyredukcjoni-

stów, na których wspieraj# si" zwolennicy obu teorii, najprecyzyjniej 

przedstawili Christophe Malaterre [2007] oraz James A. Marcum [2005]. 

Spróbujemy wskaza' na przyk!adzie wymienionych prac po%wi"conych 

zagadnieniu karcynogenezy, $e w przypadku sporu o redukcjonizm  

w naukach biomedycznych z perspektywy filozoficznej najlepszym wyj-

%ciem jest umiarkowany antyredukcjonizm. Zak!ada on na p!aszczy&nie 

metodologicznej odrzucenie radykalnego redukcjonizmu – reduktywizmu 

– tak jak ogólnie definiuje go Katarzyna Paprzycka [2008]. Nieuprawnio-

na jest te$ teza, $e z punktu widzenia poznawczego celu biomedycyny, 

czyli skuteczno%ci leczenia, poszukiwanie wyja%nie( na najni$szym mo$-
liwym poziomie jest jedyn# warto%ciow# strategi# badawcz# [Jones, 

2004]. Dyskusja „organicystów” z „redukcjonistami”, dotycz#ca przyczyn 

transformacji nowotworowych, pozwala te$ przychylniejszym okiem spoj-

rze' na antyredukcjonizm w ogóle, gdy$ mo$e on s!u$y' jako cenna inspi-

racja w prowadzeniu szczegó!owych bada(. Celem artyku!u nie jest kry-

tyka redukcjonizmu, a jedynie uwypuklenie faktu, $e we wspó!czesnej 

biomedycynie powinno by' miejsce dla koncepcji antyredukcjonistycz-

nych, takich jak TOFT.  

Warto wspomnie', $e istnienie w nauce konkurencyjnych teorii ró$-
ni#cych si" podstawowymi za!o$eniami, a wspieraj#cych si" cz"%ciowo na 

tych samych danych eksperymentalnych, nie powinno by' niczym nie-
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zwyk!ym. Problem ten mo$na analizowa' w %wietle tezy o niedookre%le-

niu teorii przez dane do%wiadczenia b#d& przez pryzmat pragmatycznych 

koncepcji wyja%niania. W poni$szym artykule skupiam si" jednak na za-

gadnieniu wp!ywu stanowisk filozoficznych, odpowiednio: redukcjonizmu 

i antyredukcjonizmu, na przywo!ane koncepcje (SMT i TOFT). Zacznijmy 

od krótkiego przedstawienia obu teorii i zarysowania istoty sporu pomi"-
dzy ich zwolennikami.  

 

 

Teoria mutacji (SMT) i teoria tkankowa (TOFT) 
 

Model SMT jest obecnie koncepcj# dominuj#c# w tym sensie, $e pro-

wadzi si" najwi"cej bada( eksperymentalnych, które s# nim inspirowane 

[por. Malaterre, 2007, s. 58]. Warto zauwa$y', $e zgodnie z tym modelem 

przyczyn karcynogenezy mo$emy si" doszukiwa' w zaburzeniach we-

wn#trz pojedynczej komórki, prowadz#cych do jej z!o%liwej mutacji. To 

klasyczne podej%cie uznaje si" za ugruntowane ze wzgl"du na szereg usta-

le( z zakresu biologii molekularnej i epidemiologii. Wskazuje si", $e fun-

damentaln# przyczyn# szkodliwych transformacji nowotworowych mog# 
by' pewne zwi#zki chemiczne oraz wirusy [Malaterre, 2007, s. 59]. Czyn-

niki te po dostaniu si" do wn"trza komórki mog# uszkadza' geny lub mody-

fikowa' ich aktywno%' (ekspresj"), co mo$e prowadzi' dalej do niekontro-

lowanych i nieograniczonych podzia!ów stanowi#cych charakterystyczn# 
w!a%ciwo%' komórek nowotworowych [Siedlecki, Limon, 2006, s. 369]. 

Mimo licznych bada( daleko do ca!o%ciowego uj"cia karcynogenezy, 

która wydaje si" z!o$onym z punktu widzenia genetycznego i biochemicz-

nego procesem [Vaux, 2011]. Rysuj#cy si" obecnie obraz transformacji 

nowotworowych wykracza daleko poza intuicyjne „uszkodzenie” wybra-

nego genu w komórce. Wiadomo, $e powstanie nowotworu to wynik sze-

regu procesów mog#cych realizowa' si" w rozmaitych procesach moleku-

larnych. Do pocz#tku ubieg!ej dekady zidentyfikowano ponad sto podsta-

wowych onkogenów – zmutowanych b#d& zmienionych genów zaburzaj#-
cych transmisje sygna!u nakazuj#cego wzrost i podzia! komórki. Do trans-

formacji nowotworowych mo$e te$ si" przyczynia' utrata zdolno%ci ko-

mórki do rozpoznawania sygna!ów antywzrostowych oraz zaburzenia 
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naprawy przypadkowych b#d& powsta!ych w wyniku ekspozycji na czyn-

nik rakotwórczy defektów DNA (zaburzenia te mo$na !#czy' z uszkodze-

niami „genów stabilizacyjnych” i naprawczych) [Siedlecki, Limon, 2006, 

s. 341–349]. Karcynogenez" w istocie nale$a!oby rozumie' wed!ug zaj-

muj#cych si" tym zagadnieniem Malaterre’a i Weinberga, jako nabycie 

przez komórk" szeregu w!a%ciwo%ci, mianowicie: samowystarczalno%ci  

w generowaniu sygna!u wzrostu, odporno%ci na sygna!y z zewn#trz za-

trzymuj#ce wzrost, niezdolno%ci do lub uchylenia si" od apoptozy oraz 

utrzymywanie potencja!u ci#g!ej replikacji [Malaterre, 2007, s. 59; Hana-

han, Weinberg, 2000]. Zdaniem zwolenników SMT [np. Vaux, 2011] 

wymuszona przez wyniki bada( molekularnych komplikacja modelu nie 

zmienia jego podstawowego za!o$enia. David L. Vaux, broni#c s!uszno%ci 

tej koncepcji, pisze wyra&nie: 

idea, $e nowotwór wyrasta z mutacji w pojedynczej komórce, która formuje klon, 

pozostaje nietkni"ta. SMT nie sugeruje, $e jedna inicjuj#ca mutacja wystarcza, aby 

normalna komórka sta!a si" w pe!ni z!o%liwa. Sugeruje za to, $e wymaga to dal-

szych mutacji. [Vaux, 2011, s. 341] 

Autorzy argumentuj#cy zatem na rzecz SMT zak!adaj#, $e zró$nico-

wane molekularnie procesy kszta!tuj#ce nowotwór mo$na sprowadzi' do 

problemu „genetycznej niestabilno%ci” komórki [Malaterre, 2007, s. 59]. 

Odpowiednie rozszerzenie SMT o takie kwestie, jak: rola genów napraw-

czych oraz reguluj#cych cykl komórkowy, czy fenomen akumulacji muta-

cji w zaawansowanych stadiach rozwoju choroby, zapewnia najlepsze 

teoretyczne wyja%nienie karcynogenezy. W wyniku bada( eksperymental-

nych uda!o si" te$ wskaza' geny, których aktywno%' najcz"%ciej jest zabu-

rzona w komórkach nowotworowych, i tak np. w przypadku raka jelita 

grubego s# to odpowiednio: TP53 (mutacja genu w oko!o 70% przypad-

ków chorych) i Ki-RAS (50% chorych) [Siedlecki, Limon, 2006, s. 387– 

–389]. Rozszerzone sformu!owanie SMT powinno stanowi', w opinii np. 

D. Vauxa, podstaw" dla onkologów poszukuj#cych skutecznej metody 

leczenia [Vaux, 2011, s. 341].   

Cytowany wy$ej artyku! D.L. Vauxa [2011] jest odpowiedzi# na kry-

tyk" modelu SMT ze strony zwolenników teorii tkankowej TOFT [Soto, 

Sonnenschein, 2011]. Jak wspomnieli%my, istot# tej teorii jest przekona-
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nie, $e to zaburzenie organizacji tkankowej jest odpowiedzialne za karcy-

nogenez". Teoria ta zak!ada, po pierwsze, $e karcynogeneza ma miejsce  

w sytuacji zak!ócenia normalnej interakcji pomi"dzy komórkami funkcjo-

nalnymi (parenchyma) i strukturalnymi (stroma) danego organu. W wi"k-

szo%ci organów pierwsze odpowiadaj# za funkcj" danego organu, drugie 

natomiast utrzymuj# komórki funkcjonalne w okre%lonym miejscu, two-

rz#c odpowiedni# struktur" [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 334]; po drugie, 

Soto i Sonnenschein przyjmuj# wprost za!o$enie, $e rozrost i podzia! (pro-

liferacja) jest naturalnym stanem dla wszystkich, w tym normalnych ko-

mórek [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 334]. Jest to istotna ró$nica teore-

tyczna pomi"dzy zwolennikami SMT i TOFT, bowiem zgodnie z teori# 
genetyczn# za podstawow# faz" cyklu komórkowego nale$y uzna' faz" 
spoczynkow#, a komórka dzieli si" pod wp!ywem okre%lonych sygna!ów 

biochemicznych, które do niej docieraj#. Jak wskazuj# porównuj#cy filo-

zoficzno-metodologiczne za!o$enia obu teorii Malaterre’a [2007, s. 60] 

oraz Marcuma [2005, s. 39], z punktu widzenia TOFT poziomem, na któ-

rym powinni%my poszukiwa' odpowiedzi co do natury karcynogenezy, 

jest poziom tkanki, a niekoniecznie genów. W zdrowych organach pod-

czas ich genezy oraz etapu ró$nicowania si" komórek komórki funkcjo-

nalne i strukturalne wzajemnie na siebie wp!ywaj#, tworz#c struktur" da-

nego organu i nadaj#c mu kszta!t. Przede wszystkim, inaczej ni$ w teorii 

SMT, w koncepcji TOFT mutacje nie s# traktowane jako przyczyny trans-

formacji nowotworowej. Z!o%liwe komórki bior# si" z niew!a%ciwej kon-

troli naturalnej proliferacji komórek przez wadliw# struktur" tkanki – ta  

w my%li teorii TOFT pojawia si" zazwyczaj przy zaburzeniu relacji  

pomi"dzy komórkami strukturalnymi i funkcjonalnymi, nawet ju$ w mo-

mencie kszta!towania si" organu. Soto i Sonnenschein, którzy zapropono-

wali to rozwi#zanie, podkre%laj#, $e nie podaj# w w#tpliwo%' podstawowe-

go argumentu zwolenników SMT, tzn. eksperymentalnie potwierdzonego 

faktu mutacji okre%lonych genów w komórkach nowotworowych. Stwier-

dzaj# po prostu, $e: 

 

TOFT jest neutralna je%li chodzi o rol" mutacji w komórkach, podczas gdy SMT 

twierdzi, $e mutacja lub mutacje wp!ywaj#ce na geny, które kontroluj# proliferacj" 
komórek, zachodz# w pojedynczej ‘za!o$ycielskiej’ komórce […]. Nie ma 
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sprzeczno%ci pomi"dzy tym za!o$eniem na temat mutacji a za!o$eniami TOFT, ja-

ko $e ta teoria traktuje nowotwór jako chorob" tkankow#, a nie chorob" komórko-

w#.  
Oczywi%cie, trudno jest ustali', czy mutacje w komórkach nowotworowych zasz!y 

przed czy po rozpocz"ciu karcynogenezy. Jednak w pierwszym przypadku wiado-

mo, $e zdrowe komórki mog# przenosi' mutacje nie staj#c si" komórkami z!o%li-
wymi. W drugim przypadku, mo$na argumentowa', $e te mutacje s# konsekwen-

cj#, a nie przyczyn# procesu […]. Z tej perspektywy te mutacje s# irrelewantne 

[…]. [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 337] 

 

Jak zobaczymy, zasadniczym postulatem odró$niaj#cym SMT od TO-

FT jest teza zawarta w drugim akapicie przytoczonego artyku!u Any Soto 

i C. Sonnenscheina. Jest ona efektem przyj"cia przez zwolenników TOFT 

perspektywy organicystycznej. Innymi s!owy, Soto i Sonnenschein traktu-

j# zdarzenia „niskiego poziomu”: przekszta!cenia biochemiczne oraz mu-

tacje genetyczne jako efekty procesów zachodz#cych na poziomie tkanek.  

Przedstawili%my obie teorie w ich najprostszym uj"ciu, co jest wystar-

czaj#ce na nasze potrzeby. Jak zauwa$aj# David Thomas i Andrew Moore 

[2011], z bezpo%redniej dyskusji dotycz#cej obu propozycji wyja%nienia 

karcynogenezy wynika, $e mimo ogromnej liczby danych nie ma jedno-

znacznych wyników eksperymentalnych potwierdzaj#cych lub falsyfiku-

j#cych jedn# z teorii. Niewykluczone jednak, $e b"dzie mo$na w bli$szej 

lub dalszej przysz!o%ci, dzi"ki post"pom w biotechnologii, jeszcze do-

k!adniej pozna' struktur" molekularn# zmian prowadz#cych do transfor-

macji nowotworowej komórki.  

Zarówno Vaux, jak i Soto oraz Sonnenschein, argumentuj#c na rzecz 

odpowiednio SMT i TOFT, odwo!uj# si" do wielu wcze%niejszych bada( 

statystycznych nad nowotworami. Podstawowym argumentem na rzecz 

SMT jest cz"ste powtarzanie si" w rozwini"tych guzach u ró$nych ludzi 

podobnych defektów genetycznych. Katalog znanych procesów moleku-

larnych prowadz#cych do nowotworu ci#gle jest poszerzany [Vaux, 2011, 

s. 342–343]. Dane te wskazuj#, wed!ug Vauxa, na fakt, $e przyczyn# no-

wotworów s# ostatecznie – w jego interpretacji – mutacje genów reguluj#-
cych podzia!y i po!o$enie komórki. Wynika st#d, $e poszerzenie SMT tak, 

aby obejmowa!a wymienione wcze%niej ró$norodne procesy do tego pro-
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wadz#ce (np. dysfunkcj" genów naprawczych DNA), ma zapewni' nam 

zrozumienie przyczyn powstawania nowotworów. Soto i Sonnenschein 

wysuwaj# przy tym nast"puj#ce argumenty wskazuj#ce niedoskona!o%ci 

SMT. Naszkicujmy je krótko.  

Po pierwsze, teoria ta nie wyja%nia szeregu faktów: spontanicznej re-

gresji w rozwoju nerwiaków zarodkowych, którym towarzysz# zmiany 

tkankowe wskazane przez TOFT, przyk!adów normalizacji rozwoju ko-

mórek przy normalizacji architektury tkankowej, lokalnej karcynogenezy 

w wyniku obecno%ci w tkance cia! obcych nie wydzielaj#cych jednak 

toksycznych substancji mog#cych by' przyczyn# mutacji odpowiedzial-

nych za fenotyp guza [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 338]. Innymi s!owy, 

w odniesieniu do wymienionych przyk!adów teoria nie spe!nia funkcji 

eksplanacyjnej. Czy nale$y oczekiwa' – jak rozwa$a Macrum [2005,  

s. 40] – $e te i ewentualne przysz!e anomalie mog# by' wyja%nione po-

przez kolejne poszerzenie klasy genów i komórek stanowi#cych &ród!o 

mo$liwych transformacji nowotworowych? Je$eli uznamy, $e tak, to nale-

$y oczekiwa', i$ redukcjonizm jest wystarczaj#cy do ca!o%ciowego wyja-

%nienia karcynogenezy. Takie stanowisko prezentuje w odpowiedzi Soto  

i Sonnenscheinowi Vaux [2011]. Podkre%la przy tym, $e podstawowym 

argumentem za teori# mutacji s# jej kliniczne zastosowania. Dzi"ki zna-

jomo%ci mechanizmów biochemicznych mo$na opracowywa' coraz sku-

teczniejsze leki wp!ywaj#ce na poszczególne %cie$ki przemian chemicznych 

prowadz#ce do akumulacji mutacji. Znajomo%' tych procesów umo$liwia 

te$ diagnostyk" molekularn#. Zatem, cho' na razie teoria nie wyja%nia pew-

nej grupy zjawisk, warto j# zaakceptowa' ze wzgl"du na jej pragmatyczne 

zastosowania. Natomiast zdaniem organicystów transformacja nowotwo-

rowa nie jest zwi#zana w sposób konieczny z wyst"powaniem tej albo 

innej mutacji. Zgodnie z teori# tkankow# przyczyny karcynogenezy nale-

$y bowiem lokowa' na poziomie architektury tkanek. Trudno przy tym 

ocenia', na podstawie obecnego stanu bada( na rakiem, czy operowanie 

teori# tkankow# rzeczywi%cie mo$e stanowi' podstaw" nowych jako%cio-

wo terapii. Odpowiedzi na to pytanie musz# udzieli' sami naukowcy  

i klinicy%ci. 

Po drugie, przyj"!o si", $e nowotwory mo$na podzieli' na „sponta-

niczne” (ok. 95% wszystkich przypadków) i dziedziczne (ok. 5%). TOFT 
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ma wyja%nia' pierwsz# grup"; nowotwory dziedziczne w opinii Soto  

i Sonnenscheina to osobne zagadnienie zwi#zane z dziedziczeniem defek-

tów rozwojowych. Choroba objawia si" wtedy zazwyczaj w dzieci(stwie 

lub m!odo%ci. W przypadku „spontanicznej” odmiany choroby SMT ich 

zdaniem nie wyja%nia kluczowego faktu, $e nowotwory powstaj# jedynie 

w %rodowisku o z!o$onej i wysoce zró$nicowanej strukturze tkankowej 

[Soto, Sonnenschein, s. 333–334]. Autorzy przedstawiaj# równie$ konku-

rencyjny dla SMT model karcynogenezy pod wp!ywem znanych czynni-

ków rakotwórczych. Trzymaj# si" przy tym konsekwentnie idei, $e to 

zaburzenie biofizycznej i biomechanicznej interakcji pomi"dzy komórka-

mi strukturalnymi i funkcjonalnymi jest bezpo%redni# przyczyn# choroby 

– do kwestii tej jeszcze powrócimy [Soto, Sonnenschein, s. 337]. 

Po trzecie, Soto i Sonnenschein wskazuj#, $e podstawowe wyj%ciowe 

za!o$enie SMT – teza, $e przyczyn# transformacji nowotworowej jest 

mutacja genów kontroluj#cych cykl komórkowy i podzia!y komórkowe, 

jest w ich opinii niesprawdzalna eksperymentalnie. Autorzy zaproponowa-

li eksperyment, który umo$liwia!by dok!adniejsze ustalenie, które geny, 

zgodnie z SMT, s# ewentualnie &ród!em transformacji nowotworowych – 

jego opis znajduje si" w cytowanej pracy [Soto, Sonnenschein, 2011,  

s. 336]. Mia!by on mie' nast"puj#cy przebieg: DNA z pojedynczej ko-

mórki musia!oby by' wyizolowane, a jego sekwencja sprawdzona, czy nie 

ma w niej $adnych mutacji. Potem DNA powinno by' zmutowane w od-

powiednim miejscu i zsekwencjonowane ponownie, aby sprawdzi', czy 

tylko zamierzona mutacja jest obecna. Po wprowadzeniu komórki do or-

ganizmu, np. myszy, powinni%my sprawdzi', czy w wybranym organie 

rzeczywi%cie wy!ania si" guz nowotworowy i czy komórki w takim guzie 

rzeczywi%cie zawieraj# wprowadzon# wcze%niej mutacj" [Soto, Son-

nenschein. 2011, s. 336]. W przypadku komórek o z!o$onej budowie, przy 

wspó!czesnych mo$liwo%ciach technicznych, przeprowadzenie takiego 

eksperymentu w sposób w pe!ni kontrolowany okazuje si" jednak bardzo 

trudne (cho' nie niewyobra$alne). Jednym z problemów jest fakt, $e pod 

wp!ywem ró$nych czynników w ludzkich zdrowych, funkcjonuj#cych 

komórkach równie$ zachodz# mutacje, cho' ich skutki powinny by' niwe-

lowane pod wp!ywem genów naprawczych [Siedlecki, Limon, 2006,  

s. 347–348]. 
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Redukcjonizm i organicyzm w wyja nianiu karcynogenezy 
 

Odwo!amy si" teraz do analizy za!o$e( metodologicznych stoj#cych za 

SMT i TOFT przeprowadzonej przez Malaterre’a [2007]. Jest ona twór-

czym rozwini"ciem artyku!u na ten temat autorstwa Macruma [2005]. 

Rozwa$ania Malaterre’a i Macruma pozwalaj# dobrze zrozumie' i zdefi-

niowa' za!o$enia redukcjonistyczne i organicystyczne w wyja%nianiu 

karcynogenezy.  

Malaterre proponuje zakwalifikowa' SMT jako teori" redukcjoni-

styczn#, a mówi#c %ci%lej, jako teori" opart#  na „genetycznym redukcjo-

nizmie” – innymi s!owy jej zwolennicy argumentuj#, $e za ostateczn# 
przyczyn" transformacji nale$y uzna' szkodliwe mutacje genów. Zak!a-

damy te$ roboczo za Malaterre’em, $e genetyczny redukcjonizm w takim 

rozumieniu to w istocie sprowadzenie zagadnie( biologicznych do wyja-

%nie( biochemicznych (cho' w%ród filozofów wspomniana redukcja rów-

nie$ budzi kontrowersje). Natomiast TOFT jest wed!ug omawianego auto-

ra teori# bazuj#c# na perspektywie organicystycznej. Obie perspektywy 

maj# swoje tradycje badawcze. )róde! koncepcji genetycznej mo$na si" 
doszukiwa' w wysuni"tej w 1914 roku przez Boveriego hipotezie, $e 

przyczyn# nowotworów jest wewn"trza dysfunkcja komórki, natomiast 

alternatywne rozwi#zanie zagadnienia karcynogenezy – jako problemu 

tkankowego – mo$na odnale&' w pracach Waddingtona i Needhama z lat 

trzydziestych XX wieku [Malaterre, 2007, s. 58].     

Wed!ug Malaterre’a SMT jest wsparta na nast"puj#cym redukcjoni-

stycznym za!o$eniu, które ma s!u$y' za podstaw" wyja%nienia karcynoge-

nezy:   

 

Kompletne przyczynowe wyja%nienie przyjmuje nast"puj#c# posta': zdarzenie ni-

skiego poziomu (ekspresja genu) powoduje inne zdarzenie niskiego poziomu (np. 

duplikacja genów), a w rezultacie otrzymujemy zdarzenie ‘wy$szego poziomu’ 

(namna$anie komórek), które równie$ jest zdarzeniem fizycznym (wzrost liczby 

komórek); zdarzenia fizyczne s# przyczyn# innych zdarze( fizycznych, którym 

towarzyszy wyst"powanie zmian na niskim poziomie (przekszta!cenia chemiczne  

i ekspresja genów). [Malaterre, 2007, s. 67] 
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Marcum traktuje to przekonanie jako „przypuszczenie metafizyczne” 

[Marcum, 2005]. Wyja%nienie karcynogenezy poprzez odwo!anie si" je-

dynie do praw niskiego poziomu (interakcji molekularnych) jawi si"  
w %wietle SMT jako wyczerpuj#ce. Wskazana teza jest podstaw# przeko-

nania, $e odwo!anie do zdarze( z wy$szych poziomów (interakcje mi"-
dzykomórkowe lub ruchy tkankowe) nie jest konieczne.  

Soto i Sonnenschein przekonuj#, $e wspomniana teoria mutacji stano-

wi dominuj#cy paradygmat w badaniach nad procesem nowotworzenia. 

Przytaczaj# oni trzy ogólne za!o$enia wyj%ciowe, na których wspiera si" 
SMT. Mo$na przyj#', $e s!u$# one za wskazówki, na podstawie których 

przygotowuje si" szczegó!owe badania nad transformacj# nowotworow# 
komórek. Pod#$aj#c za argumentacj# wymienionych autorów, wymie(my 

te za!o$enia [Soto, Sonnenschein, 2004, s. 1097]:  

1) nowotwór powstaje z pojedynczej komórki, w której skumulowa!y 

si" mutacje DNA; 

2) podstawow# faz# cyklu komórkowego jest faza spoczynkowa; 

3) nowotwór to choroba komórkowa spowodowana przez mutacje  

w genach, które kontroluj# podzia!y i cykl komórkowy. 

Poparcia dla tych tez ma dostarczy', jak wspomnieli%my, wskazanie 

grupy genów, których mutacje mo$na stwierdzi' w z!o%liwych komór-

kach.  

Macrum [2005, s. 41] podkre%la, $e teoretyczne wskazanie przyczyn 

karcynogenezy mo$na oprze' na wymienionych za!o$eniach. Mamy wte-

dy do czynienia z wyja%nieniem redukcjonistycznym. W wyja%nianiu 

takim procesy biochemiczne s# ostateczn# przyczyn# wszelkich innych 

procesów obserwowanych w $ywym organizmie (bottom-up causation). 

Natomiast w przypadku TOFT procesy biochemiczne uznaje si" za efekty 

istotniejszych zdarze( „wy$szego poziomu” – zachowania trójwymiaro-

wych struktur tkanek (top-down causation). Innymi s!owy, wed!ug zwo-

lenników perspektywy organicystycznej, w omawianym przyk!adzie zda-

rzenie z niskiego poziomu (mutacje genów) nale$y postrzega' jako np. 

konsekwencj" ruchów morfologicznych. Jak pokazuj# Malaterre i Ma-

crum, wyniki szczegó!owych eksperymentów nad transformacjami nowo-

tworowymi potwierdzaj#ce ten fakt mo$na interpretowa' zarówno zgodnie 

z za!o$eniami redukcjonistycznymi, jak i antyredukcjonistycznymi [Bissel 
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i in., 2002]. Redukcjoni%ci utrzymuj# bowiem, $e karcynogenne mutacje 

powstaj# w wyniku zaburzenia dop!ywu poprzez b!ony komórkowe pew-

nych konkretnych zwi#zków chemicznych, np. pe!ni#cych funkcj" sygna-

!ów antywzrostowych. Powstaje zatem problem, któr# strategi# wyja%niania 

si" pos!ugiwa' – lokowa' czynnik przyczynowy na poziomie tkankowym 

(top-down causation), czy te$ zgodnie z tradycyjnymi redukcjonistyczny-

mi za!o$eniami SMT, uzna' za przyczyn" karcynogenezy okre%lony me-

chanizm biochemiczny, odpowiedzialny np. za transmisj" sygna!u wzrostu 

(bottom-up causation)?  W %wietle tych ustale( wida' wyra&nie, $e onto-

logia zdarze( w perspektywie organicyzmu jest inna ni$ ontologia po-

strzegana z punktu widzenia redukcjonizmu.  

Jak wspomnieli%my, Malaterre w swej analizie stawia tez", $e TOFT 

jest teori# organicystyczn# [Malaterre, 2007, s. 66]. Explicite wyra$aj# to 

jej autorzy, którzy przyjmuj# inne ni$ w SMT za!o$enia wyj%ciowe. Soto  

i Sonnenschein argumentuj#, $e jako organicy%ci: 

 

wybieramy prac" nad poziomem organizacji, na którym badany fenomen jest ob-

serwowany, i ostro$nie przesuwamy si" na ni$sze poziomy organizacji, przecho-

dz#c stopniowo poprzez odmienne hierarchiczne poziomy skomplikowania, za-

miast przeskakiwa' od fenotypu do genu.  Ponadto, je%li uzna' istnienie zjawisk 

emergentnych, ich wp!yw na ni$sze poziomy musi by' zbadany poprzez syntez" 
pokazuj#c#, w jaki sposób zdarzenia niskiego poziomu s# wynikiem zdarze(  

z wy$szych poziomów. [Soto, Sonnenschein, 2005, s. 104] 

 

Zgodnie z t# intuicj# Soto i Sonnenschein rozumiej# antyredukcjonizm 

oraz organicyzm. W ten sposób zdarzenia na poziomie tkankowym mog# 
nadawa' kszta!t zdarzeniom na poziomie ni$szym. Je$eli wi"c uzna' ist-

nienie przyczynowo%ci na poziomie tkankowym, to w %wietle danych 

eksperymentalnych nie mo$emy arbitralnie rozstrzygn#' problemu przy-

czyn karcynogenezy jedynie na poziomie molekularnym, bowiem zda-

niem organicystów: 

 

istnieje wiele interakcji, które zachodz# jednocze%nie, aby zachowa' struktur" 
tkanki; dlatego jest praktycznie niemo$liwe wskazanie przyczyny i skutku w spo-

sób, który precyzyjnie dawa!by odpowied& na pytanie, czy w!a%ciwo%ci emergent-

ne rzeczywi%cie mo$na traktowa' jako przyczynowe. [Soto, Sonnenschein, 2005, 

s. 115] 
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W ka$dym razie we wskazanej pracy Soto i Sonnenschein wspominaj#, 
$e SMT nie wyja%nia w sposób dostateczny zjawiska wielokrotnych muta-

cji w karcynogenezie oraz osobliwego faktu, $e pojawiaj# si" one w roz-

maitej kolejno%ci [Soto, Sonnenschein, 2005, s. 106–110]. Jak podkre%la 

Malaterre, odwo!anie do organicyzmu w rozwa$anej teorii ma jednak 

g!ównie sens metodologiczny i pe!ni raczej rol" inspiracji – ma s!u$y' 
wskazaniu, $e wyja%nienia „od tkanki ku genom” (top-down causation) 

mog# okaza' si" bardziej wiarygodne ni$ naturalne dla redukcjonizmu 

podej%cie odwrotne. Zgodnie z teori# TOFT nowotwór powstaje, jak ju$ 
wspomnieli%my, w sytuacji zaburzenia architektury tkanki, które mo$e 

mie' miejsce np. pod wp!ywem karcynogennego zwi#zku chemicznego. 

Teoria ta, zdaniem jej zwolenników, oferuje porównywaln# z SMT inter-

pretacj" raportów epidemiologicznych dotycz#cych karcynogenezy.  

Jak wskazuj# Soto i Sonnenschein w swojej ostatniej pracy [Soto, 

Sonnenschein, 2011], techniki eksperymentowania w przypadku SMT  

i TOFT ró$ni# si" jednak od siebie. Najogólniej rzecz bior#c, weryfikacja 

szczegó!owych tez TOFT wymaga bardziej skomplikowanych ekspery-

mentów na trójwymiarowych strukturach tkankowych, a nie wykorzysta-

nia homogenicznych populacji komórkowych, na których zazwyczaj ba-

dano dotychczas transformacje genów [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 333–

–334]. Soto i Sonnenschein nie kwestionuj# dotychczasowych osi#gni"'  
w zakresie genetyki, pokazuj# jednak, $e ca!kowite skupienie si" na naj-

ni$szym poziomie by!o i jest, ich zdaniem, b!"dem. Gdy SMT zdobywa!a 

uznanie na pocz#tku lat siedemdziesi#tych, przewidywano, $e na jej bazie 

uda si" wskaza' kilkana%cie podstawowych onkogenów, a potem b"dzie-

my ju$ o krok od skutecznej prewencji oraz leczenia nowotworów. Jak 

wiadomo, liczba skatalogowanych dzisiaj molekularnych %cie$ek prowa-

dz#cych do z!o%liwych mutacji si"ga tysi"cy [por. Hahn, Weinberg, 2002], 

a nowotwory stanowi# nadal jeden z podstawowych problemów medycz-

nych. Niewykluczone jednak, $e w ramach tej teorii zostanie on wkrótce 

przynajmniej cz"%ciowo rozwi#zany. 

Spór o teorie karcynogenezy s!u$y Malaterremu [2007] oraz Macru-

mowi [2005] jako podstawa do wysuni"cia szeregu spostrze$e( metodolo-

gicznych:  
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Po pierwsze, u podstaw obu teorii (SMT i TOFT) le$# ró$ne „przeko-

nania heurystyczne” [Malaterre, 2007, s. 68]. SMT wykorzystuje jako 

punkt wyj%cia perspektyw" redukcjonistyczn#, natomiast TOFT organicy-

styczn#.  
Po drugie, obie teorie s# ci#gle rozwijane. Jednak w obecnym stadium 

ich rozwoju, cho' obie opisuj# ten sam fenomen, czyni# to za pomoc# 
ró$nych terminów: SMT bazuje na prawach dotycz#cych genów i mole-

ku!, prawa TOFT odwo!uj# si" do tkanek i organizacji tkankowej. Mo$e to 

powodowa' wra$enie zasadniczej niespójno%ci pomi"dzy obiema koncep-

cjami, pog!"bionej jeszcze przez mocne postawienie przez TOFT tezy  

o w!a%ciwo%ciach tkanek jako systemów wy$szego poziomu. Jak podkre-

%la jednak Malaterre, je%li spojrzymy na ten spór przez pryzmat argumen-

tów obu stron, dotyczy on w pierwszym rz"dzie nie tyle ewentualnej  

nieredukowalno%ci jednej teorii do drugiej, ale tego, która teoria jest aktu-

alnie „lepszym wyja%nieniem” karcynogenezy. Lepszym w sensie pragma-

tycznym, innymi s!owy, która teoria mo$e s!u$y' za podstaw" wypraco-

wania skutecznej metody leczenia. Jak wiadomo, ludzie ci#gle choruj#  
i przy obecnym stanie wiedzy ani TOFT, ani SMT nie mo$e jeszcze s!u-

$y' za kompletn# baz" dla sformu!owania skutecznej terapii [Malaterre, 

2007, s. 68].  

Po trzecie, co nie jest zaskakuj#ce, nieuchronnie nasuwa si" pytanie  

o mo$liwo%' integracji obu teorii. Malaterre [2007, s. 69–71] stoi na sta-

nowisku, $e zapewni' j# mo$e np. biologia systemów. Jak si" wydaje, 

wyklucza natomiast jako podstaw" integracji redukcjonizm, a pokusa 

zastosowania tego ostatniego nie jest niczym niezwyk!ym. Skoro konfron-

tujemy dwie teorie, to maj#c do czynienia ze %wiatem fizycznym, zak!a-

damy naturalnie, $e i zjawiska wy$szego poziomu maj# natur" fizykaln# – 

zatem ostatecznego i bezspornego wyja%nienia karcynogenezy dostarczy 

kiedy% biochemia, a ostatecznie fizyka. Nie mamy jednak powodu arbi-

tralnie ignorowa' wyja%nienia zaproponowanego przez organicystyczn# 
TOFT oraz argumentów na jej rzecz – dane empiryczne w podobnym 

stopniu %wiadcz# na rzecz TOFT jak i SMT, i nie rozstrzygaj#, która kon-

cepcja jest s!uszna. 

Po czwarte, Malaterre wskazuje, $e badacze zajmuj#cy si" karcynoge-

nez# w ramach SMT i TOFT chc# wspólnie wyja%ni' okre%lony skompli-
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kowany fenomen, b!"dne jest zatem dominuj#ce w dyskusji pytanie: „któ-

re elementy – tkanki, moleku!y – powoduj# nowotwory?” [Malaterre, 

2007, s. 69]. Zamiast tego powinni%my zapyta': „w jakiej relacji pozostaj# 
elementy zaanga$owane w powstanie nowotworu i jak zak!ócenie tej relacji 

przyczynia si" do nowotworu?” [Malaterre, 2007, s. 69]. Tak odmiennie 

postawione pytanie w konsekwencji otwiera drog" do podej%cia systemo-

wego i integracyjnego, w ramach którego jednym z poziomów wyja%nia-

nia jest poziom molekularny, a kolejnym poziom tkankowy itd. Szczegó-

!owe badania wskazuj# natomiast relacje, w jakich znajduj# si" wzajemnie 

zdarzenia zachodz#ce na ró$nych poziomach (systemach).  

Warto podkre%li', $e drugi ze wspomnianych na wst"pie autorów zaj-

muj#cych si" t# kwesti# – J.A. Macrum – sugeruje, $e za!o$enia wst"pne 

(redukcjonistyczne lub organicystyczne) i rezultaty badawcze kszta!tuj# 
si" na zasadzie sprz"$enia zwrotnego. Zwykle jednak im bardziej z!o$ony 

fenomen chcemy wyja%ni', tym, zdaniem Macrum, wi"ksz# uwag" po-

winni%my przyk!ada' do eksplikacji za!o$e( wst"pnych [Macrum, 2005,  

s. 40]. Nale$y te$ podkre%li', $e zaproponowane przez Macrum i Malater-

re’a analizy metodologiczne nie dotycz# jedynie teoretycznego aspektu 

wyja%niania karcynogenezy. Nie mo$na oprze' si" wra$eniu, $e za!o$enia 

typowe dla redukcjonizmu i organicyzmu kszta!tuj# ró$ne zasady i sposo-

by eksperymentowania. Omawiani autorzy artyku!ów dotycz#cych trans-

formacji nowotworowych równie du$o miejsca po%wi"caj# odpowiedzi na 

pytanie, jak eksperymentalnie poszukiwa' czynników powoduj#cych karcy-

nogenez", co teoretycznej interpretacji wyników tych$e eksperymentów. 

Wreszcie, z punktu widzenia metodologa, propozycja organicystyczna jest 

w tym sensie bogatsza, $e jej autorzy sami staraj# si" wskaza' wst"pne 

za!o$enia filozoficzne, na podstawie których konstruuj# teori". Uwag takich 

brakuje w pracach opartych na dominuj#cej SMT [np. Vaux, 2011; Hahn, 

Weinberg, 2002], aczkolwiek trudno oceni', czy jest tak zawsze.    

 

Poziomy wyja niania karcynogenezy w  wietle sporu  

o redukcjonizm filozofii nauki 
 

Odnie%my zarysowany spór pomi"dzy zwolennikami SMT i TOFT do 

ogólnych uwag filozofów nauki dotycz#cych kwestii redukcji. Warto za-
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uwa$y', $e we wspomnianej pracy Soto i Sonnenscheina [2011] krytyka 

SMT jest utrzymana w duchu filozoficznych argumentów przeciw reduk-

tywizmowi w takiej wersji, w jakiej proponuje go rozumie' Paprzycka 

[2008]. Warto te$ podkre%li', $e z perspektywy filozoficznej, nawet je$eli 

arbitralnie uznamy redukcjonizm za stanowisko s!uszne, i tak mo$e si" 
okaza', jak przekonuj#co argumentuje T. Jones [2004], $e bardziej warto-

%ciowe dla naukowców stan# si" wyja%nienia antyredukcjonistyczne. 

Paprzycka proponuje oddzielenie stanowiska redukcjonizmu i reduk-

tywizmu. Autorka uwa$a, $e trudno jest dzi% rozstrzyga' filozoficzny spór 

redukcjonistów z antyredukcjonistami. Warunkiem definitywnego filozo-

ficznego rozstrzygni"cia tej kwestii jest bowiem kompletno%' nauki – 

trudno przypuszcza', $e b"dziemy dysponowa' pe!n# wiedz# na temat 

%wiata w najbli$szym czasie lub nawet kiedykolwiek. Paprzycka proponu-

je zatem zawieszenie na razie s#du w tej kwestii [Paprzycka, 2008,  

s. 115]. Jak zaznaczy!em we wprowadzeniu, dyskusja nad zagadnieniem 

redukcji jest jednak bardzo istotna, bowiem redukcjonizm i antyredukcjo-

nizm kszta!tuj# za!o$enia wst"pne i sposób prowadzenia bada( przez na-

ukowców.  

Paprzycka skupia si" w swoich rozwa$aniach na problemie redukcji 

psychologii do neuronauk, jej argumentacj" mo$na jednak z powodzeniem 

odnie%' do kontrowersji pomi"dzy zwolennikami teorii TOFT i SMT. Stoi 

ona na stanowisku, $e je$eli, jak wspomnieli%my, naukowcy traktuj# re-

dukcjonizm jako motywacj" do prowadzenia bada(, to nie ma w tym nic 

niestosownego – w takim przypadku „mo$na im tylko przyklasn#' i mie' 
autentyczn# nadziej", $e ich rezultaty wzbogac# nasz# wiedz"” [Paprzyc-

ka, 2008, s. 126]. Inaczej ma si" sprawa, gdy od redukcjonizmu przej-

dziemy do reduktywizmu. Reduktywizm w propozycji omawianej autorki 

to, najogólniej rzecz bior#c, arbitralne, jej zdaniem, uznanie ju$ dzi%, $e 

redukcjonistyczna wizja %wiata i sposobu uprawiania nauki jest prawdzi-

wa. Przyj"cie takiego pogl#du skutkuje faworyzowaniem obecnie  

w nauce bada( jedynie o charakterze redukcjonistycznym i prowadzi do 

przekonania, $e nie warto marnowa' %rodków na badania zak!adaj#ce 

postulaty antyredukcjonistyczne, np. teorie organicystyczne w biomedy-

cynie. Takie postawienie sprawy jest ju$, wed!ug Paprzyckiej, dla rozwoju 

nauki wysoce szkodliwe: 
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redukcjonizm dotyczy pewnej wizji nauki ostatecznej, natomiast reduktywizm wi-

zj" t" wprowadza w $ycie ju$ teraz – a to, jak s#dz", jest szkodliwe i to niezale$nie 

od tego, czy prawdziwe jest stanowisko redukcjonizmu, czy antyredukcjonizmu. 

[Paprzycka, 2008, s. 124] 

 

W rozumieniu autorki spór redukcjonizm–antyredukcjonizm w zakre-

sie metodologii ma zatem charakter normatywny. Odró$nia ona równie$ 
dwie wersje reduktywizmu [Paprzycka, 2008, s. 124]: reduktywizm s!aby, 

którego zwolennicy w przypadku dysponowania dwiema teoriami w po-

dobnym stopniu sprawdzonymi empirycznie i usystematyzowanymi, jako 

lepsz# (bardziej warto%ciow# poznawczo) b"d# traktowa' teori" bli$sz# 
neuronaukom (w psychologii), b#d&, dajmy na to, podstawowej fizyce 

(np. w biomedycynie, biologii), oraz reduktywizm ekstremalny, zak!ada-

j#cy po prostu eliminacj" nauk, które nie stosuj# obecnie wy!#cznie metod 

biochemicznych i fizykalnych. Zdaniem organicystów, w zarysowanej 

wcze%niej kontrowersji pomi"dzy zwolennikami SMT i TOFT, w bada-

niach nad karcynogenez# mamy do czynienia z faworyzowaniem wyja-

%nie( molekularnych w stosunku do wyja%nie( tkankowych [np. Vaux, 

2011]. Mo$na przyj#', w duchu podzia!u wed!ug Paprzyckiej, $e jest to 

forma s!abego reduktywizmu. Obie jego odmiany – s!aba i mocna – budz#  
w opinii przywo!anej autorki zdecydowane w#tpliwo%ci. W obu przypad-

kach, je$eli rzeczywi%cie wcieli' je w $ycie, mo$e si" okaza', $e zamiast 

rozszerzy' nasz# wiedz" o %wiecie, istotnie j# ograniczymy – w przypadku 

karcynogenezy taka sytuacja mog!aby mie' miejsce, gdyby dominuj#c# 
dzi% SMT uzna' za „ostateczne” wyja%nienie powstawania nowotworów. 

Nawet je$eli przyjmiemy hipotetycznie, $e redukcjonizm jest prawdziwy – 

to w przypadku eliminacji nauk formu!uj#cych prawa wy$szego rz"du 

redukcjoni%ci nie mieliby ju$ co redukowa', a wszyscy naukowcy w!a%ci-

wie powinni si" zaj#' mikrofizyk#, a we wspó!czesnej biomedycynie na 

razie biochemi#. Inaczej mówi#c: 

 

nawet je$eli redukcjonizm jest stanowiskiem trafnym, to postawa reduktywizmu 

jest szkodliwa. Teorie z wy$szego poziomu s# wa$ne, gdy$ to one rozpoczynaj# 
wst"pne ujmowanie prawid!owo%ci (w szczególno%ci takich, które s# wa$ne  

z praktycznego punktu widzenia), to one wypracowuj# metodologi" bada( ekspe-
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rymentalnych […], wprowadzaj# metody pomiaru, interwencji eksperymentalnej 

itd. Mitem jest, $e je$eli redukcjonizm jest trafny, to równie dobrze mog!oby tych 

bada( nie by'. [Paprzycka, 2008, s. 126] 

 

Antyredukcjonizm mo$e by' zatem tak$e bardzo atrakcyjny z pragma-

tycznego punktu widzenia. Do bada( nad nowotworem mo$na tak$e od-

nie%' pragmatyczn# propozycj" rozwi#zania kwestii redukcji zapropono-

wan# przez Jonesa [2004]. Zasadnicz# cech# jego rozumowania jest to, $e 

w punkcie wyj%cia zak!ada pe!ne uznanie prawomocno%ci metody reduk-

cjonistycznej, a jednocze%nie dalej argumentuje, $e nie jest to zawsze 

metoda najlepsza poznawczo. W swoim wywodzie Jones [2004, s. 614] 

broni trzech tez, mianowicie: 

1) redukcja jest jedn# z centralnych oraz najwa$niejszych strategii ba-

dawczych w nauce;  

2) redukcja przyczyn do fizyki (w szczególno%ci mechaniki kwanto-

wej) jest zawsze mo$liwa dla wszystkich badanych przez ró$ne na-

uki w!a%ciwo%ci; 

3) istniej# powody, dla których chcemy, aby nauka odkrywa!a w!a-

%ciwo%ci i formu!owa!a wyja%nienia inne ni$ tylko redukcjonistycz-

no-fizyczne. 

Na temat pierwszej tezy oraz atrakcyjno%ci poznawczej, jak# niesie ze 

sob# redukcjonizm, Jones pisze w nast"puj#cy sposób:   

 

Teorie fizyczne wyja%niaj# szeroki zakres zdarze(, od zapadania si" gwiazd do po-

laryzacji w okularach przeciws!onecznych, odwo!uj#c si" jedynie do ma!ego zbio-

ru cz#stek elementarnych kierowanych przez ma!y zbiór praw. Spojrzenie na histo-

ri" nauki daje dobre podstawy do przekonania, $e dla wszystkich w!a%ciwo%ci 

mo$na stworzy' rodzaj redukcjonistycznego wyja%nienia. W dwudziestym wieku 

mia!y miejsce okoliczno%ci, które podwa$a!y t" tez", przypadki uznawane za nie-

wyja%niane poprzez fundamentalne prawa fizyki, np. wi#zania chemiczne lub re-

produkcja komórek, w istocie jednak zagadnienia te zosta!y wyja%nione przez me-

chanik" kwantow# i molekularn# struktur" DNA. [Jones, 2004, s. 617] 

 

Takie postawienie sprawy mo$e budzi' zasadnicze w#tpliwo%ci. Ju$ 
ewentualna redukcja praw chemii do praw fizyki wzbudza w%ród chemi-
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ków oraz filozofów i metodologów chemii $ywe kontrowersje. Trudno 

jest te$ jednoznacznie wyrokowa' na temat przysz!o%ci nauki w ogóle na 

podstawie jej dotychczasowego rozwoju, tak jak chce tego Jones. W swo-

im wywodzie sugeruje dalej, $e je$eli w!a%ciwo%ci wy$szego rz"du (np. 

tkankowe) s# jedynie rezultatem zale$no%ci pomi"dzy podstawowymi 

elementami (a jego zdaniem nie stwierdzono w!a%ciwie dotychczas faktów 

temu przecz#cych), to na badaczach spoczywa obowi#zek uzupe!nienia 

naszego obrazu %wiata w!a%nie o wykazanie takich redukcjonistycznych 

zale$no%ci. Poza tym twierdzi on, $e redukcja jest popularna w%ród na-

ukowców, gdy$ dzi"ki niej mog# dokonywa' bardziej precyzyjnych prze-

widywa( ró$nych zjawisk [Jones, 2004, s. 620]. Metodologi" proponowa-

n# przez Jonesa mo$na uzna' za zbyt radykaln# – na potrzeby poni$szego 

artyku!u przyjmijmy jednak hipotetycznie – tak jak chce tego Jones – $e 

jest to perspektywa s!uszna.   

Niezale$nie od tego, czy zaakceptujemy wyniki ustale( Jonesa, czy 

uznamy, $e s# b!"dne, wskazali%my je, aby pokaza', $e nawet reprezentant 

mocnego stanowiska redukcjonistycznego, taki jak Jones, ostatecznie 

zostawia nam do wyboru równie$ antyredukcjonistyczny wariant upra-

wiania nauki. Zasadniczym bowiem wnioskiem Jonesa, oprócz tezy o tym, 

$e ka$de zdarzenie mo$na sprowadzi' do jego w!a%ciwo%ci molekularnych  

i fizycznych, jest przekonanie, $e ze wzgl"du na nasze ograniczenia po-

znawcze realizacja wybranych celów poznawczych uprawomocnia stano-

wisko antyredukcjonistyczne. Nale$y tu odnotowa', $e Jones nie traktuje 

si!# rzeczy ograniczonych zasobów naukowców jako tymczasowego prak-

tycznego ograniczenia. Uznaje, $e jest to „fundamentalna epistemicznie 

sytuacja” [Jones, 2004, s. 637] dla ka$dego poznaj#cego podmiotu – ko-

nieczno%' zgromadzenia jak najwi"kszej ilo%ci informacji o %wiecie przy 

u$yciu najmniejszej liczby zasobów. Przy takim postawieniu sprawy re-

dukcjonizm, cho' nie mo$na go podwa$y', wcale nie musi by' stanowi-

skiem najbardziej warto%ciowym poznawczo. Jones twierdzi, $e: 

 

Antyredukcjoni%ci myl# si", argumentuj#c, $e redukcja jest niewykonalna lub nie 

jest fundamentalnie istotna. Maj# s!uszno%' co do przekonania, $e nasze funda-

mentalne epistemiczne cele wskazuj# na wa$n# rol" dla rozwoju nieredukcjoni-

stycznych reprezentacji. [Jones, 2004, s. 646] 
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Jones sugeruje, $e naszym fundamentalnym epistemicznym celem jest 

„wiedzie' coraz wi"cej na temat %wiata” [Jones, 2004, s. 646]. Naszym 

fundamentalnym ograniczeniem pozostaj# za to zawsze ograniczone zaso-

by poznawcze i ograniczona zdolno%' magazynowania wiedzy. Zatem 

ogólne prawa wy$szego rz"du mog# by' dla nas bardziej warto%ciowe 

poznawczo ni$ trzymanie si" perspektywy redukcjonistycznej. Dzi"ki 

takim prawom: 

 

Zamiast reprezentowa' ka$d# rzecz za pomoc# nowego opisu specyficznego sk!a-

du atomowego, który buduje dan# rzecz, naukowcy mog# reprezentowa' j# jako 

zbiór specyficznych zmiennych, a zawarto%' ka$dej zmiennej musi by' zarchiwi-

zowana tylko raz. Zmienne wy$szego poziomu mog# dostarcza' informacji na te-

mat w!a%ciwo%ci, które dany przedmiot dzieli z szeregiem innych przedmiotów. 

[Jones, 2004, s. 641] 

 

Teorie lokuj#ce czynnik przyczynowy transformacji nowotworowych 

na poziomie tkanki mog# by' zatem równie praktycznie donios!e jak wy-

ja%niania molekularne. Nasze ograniczenia poznawcze powoduj# bowiem, 

$e mo$e by' nam trudno uj#' i opisa' wszystkie istotne detale molekular-

ne zwi#zane np. z komunikacj# mi"dzykomórkow# przy tworzeniu  

i utrzymywaniu struktury danej tkanki.  

Nietrudno zilustrowa' ogóln# tez" o szkodliwo%ci reduktywizmu Pa-

przyckiej i pragmatyczne spojrzenie na antyredukcjonizm Jonesa innymi 

przyk!adami z nauk biomedycznych. We&my wyja%nianie przebiegu cho-

rób zaka&nych – gdyby%my hipotetycznie chcieli znale&' molekularny 

mechanizm choroby, np. podczas epidemii cholery w Ameryce *aci(skiej 

w latach 1991–1995 [Ewald, 1991, Ewald i in., 1998], dysponuj#c jedynie 

narz"dziem analizy molekularnej – tak jak chcieliby tego reduktywi%ci – 

zmuszeni byliby%my bada' szczegó!owo co najmniej ca!# biocenoz" uk!a-

du pokarmowego ka$dego chorego. Odnalezienie organizmu wydzielaj#-
cego enterotoksyn" prowadz#c# do odwodnienia zaj"!oby niew#tpliwie 

sporo czasu. Natomiast dysponuj#c narz"dziami epidemiologicznymi, 

mo$emy wykaza' !atwo, $e obecno%' chorobotwórczej odmiany przecin-

kowca cholery w uk!adzie pokarmowym jest wspólna wszystkim chorym 
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(ró$ni#cymi si" pod innymi wzgl"dami). Przecinkowiec ten znajduje si" 
te$ w uj"ciach wody w rejonach, gdzie wyst"puj# ogniska choroby. Zaw"-
$a to pola poszukiwa( mechanizmu chorobowego (i ewentualnie skutecz-

nej terapii). Z prac po%wi"conych temu zagadnieniu wynika dodatkowo, 

$e dzi"ki wykorzystaniu teorii ewolucji chorób zaka&nych oraz danych 

%rodowiskowych mo$emy te$ formu!owa' prognozy dotycz#ce rozprze-

strzeniania si" choroby [Ewald i in., 1998].  

 

 

Zako!czenie 
 

Podsumowuj#c: istotne jest, aby przy wyja%nianiu zagadnienia karcy-

nogenezy ewentualna integracja podej%cia redukcjonistów i zwolenników 

perspektywy organicystycznej nie odby!a si" w duchu reduktywizmu.  

W szczególno%ci nie powinna mie' miejsca eliminacja systemowych  

i antyredukcjonistycznie zorientowanych nurtów badawczych wspieraj#-
cych si" na takich teoriach jak TOFT, nawet je$eli na pierwszy rzut oka 

nios# z sob# niekiedy ryzykowne za!o$enia ontologiczne.    

Wed!ug Malaterre’a [Malaterre, 2007, s. 71] powinni%my uzbroi' si"  
w cierpliwo%' i poczeka' na „systemow# teori" karcynogenezy”. Z filozo-

ficznego punktu widzenia, przyjmuj#c tak# perspektyw", uchylamy si" po 

pierwsze, od wspomnianego zarzutu reduktywizmu, a po drugie, dajemy 

eksperymentatorom i teoretykom narz"dzie pozwalaj#ce formu!owa' wy-

ja%nienia i modele ukazuj#ce relacje (przyczynowe oraz funkcjonalne) na 

ró$nych poziomach organizacji struktur organizmu. Taka postawa, cho-

cia$ ostro$na i „wyczekuj#ca”, mo$e by' bardzo donios!a w sensie prak-

tycznym, na co zwraca uwag" T. Jones. Natomiast odpowied& na metafi-

zyczne pytanie, czy rzeczywi%cie, tak jak chc# tego niektórzy zwolennicy 

perspektywy organicystycznej [Soto, Sonnenschein, 2005], mamy do 

czynienia w przyrodzie ze specyficznymi w!a%ciwo%ciami tkanek, które 

ujawniaj# si" synchronicznie z procesami fizycznymi b#d& determinuj# je 

w pewien sposób, zale$y, w równej mierze od wyniku prac eksperymenta-

torów, jak i od za!o$e( wst"pnych ich interpretacji teoretycznej.   
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Reductionist and Organicist Intuitions in the Explanation  

of Carcinogenesis 

 

ABSTRACT. Two competing theories of carcinogenesis are functioning in biomedical 

sciences: the mutation theory (SMT) and the tissue theory (TOFT). The first part of the 

article presents the basic assumptions of both theories and summarizes the philosophi-

cal debate between its proponents. This debate is analyzed in the works of Ch. 

Malaterre [2007] and J.A. Macrum [2005]. According to these authors, the genetic 

theory presupposes reductionism and the tissue theory – organicism. The second part 

of the article analyzes the debate in question in the light of some general views about 

reduction developed by T. Jones [2004] and K. Paprzycka [2008]. I suggest that from 

the philosophical point of view we have no reason to think that the reductionist expla-

nation of carcinogenesis is exhaustive or that it is the only appropriate explanation.  
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