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Redukcjonistyczne i organicystyczne intuicje
w wyjasnianiu karcynogenezy

Wprowadzenie

We wspotczesnej filozofii medycyny i filozofii biologii toczy si¢ spor
pomig¢dzy zwolennikami redukcjonizmu i antyredukcjonizmu. Zwolennicy
stanowiska redukcjonistycznego sa przekonani, ze wyczerpujace wyja-
$nienia w naukach biomedycznych beda odnosity si¢ do poziomu wytacz-
nie molekularnego. Antyredukcjonisci twierdza natomiast, ze metody
redukcjonistyczne sa niewystarczajace dla wyjasnienia ztozonych zjawisk
bedacych przedmiotem zainteresowania biomedycyny. U zrédet tej kon-
trowersji lezy przekonanie, ze badania przyrodoznawcze nie stanowig po
prostu stwierdzania pewnych faktow przyrodniczych. Jak zauwazyt
T. Kuhn [1996], aby naukowcy mogli gromadzi¢ wiedze¢, musza pracowac
w ramach okreslonych paradygmatéw, w ktorych przyjmuja pewne wyj-
sciowe zatozenia dotyczace przedmiotu badan oraz sposobéw wyjasniania
i eksperymentowania. Mozna sadzié, ze filozoficzne stanowiska redukcjo-
nizmu i antyredukcjonizmu w duzym stopniu nadajg ksztatt tym wstep-
nym zatozeniom. Jest jasne zatem, ze kwestia redukcjonizmu w naukach
biomedycznych jest istotnym zagadnieniem wartym analizy. Problem,
o ktorym mowa, ma donioste znaczenie, okazuje si¢ bowiem, ze redukcjo-
nizm i antyredukcjonizm moga stanowi¢ bezposrednia lub niejawng inspi-
racj¢ dla sposobow wyjasniania szczegdtowych zagadnien. Do refleksji
nad metodologicznymi zatozeniami badan biomedycznych zacheca row-
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niez, jak zobaczymy, przywotywanie przez samych badaczy na potrzeby
szczegdtowych dyskusji argumentdéw filozofow i metodologow.

Jednym z najbardziej intrygujacych problemow rozwazanych w kon-
tek$cie sporu o redukcjonizm jest teoretyczne wyjasnienie powstawania
nowotwordéw. Z jednej strony dysponujemy redukcjonistycznym ujgciem
tego problemu (tj. SMT — Somatic Mutation Theory), wyjasniajacym kar-
cynogenezg, najogolniej moéwiac, jako nastgpstwo mutacji genow w poje-
dynczej komorce dajacej poczatek nowotworowi, a z drugiej ujeciem
organicystycznym (tj. TOFT — Tissue Organization Field Theory) lokuja-
cym przyczyny transformacji nowotworowych w zaburzeniach architektu-
ry tkanek, a w konsekwencji w komunikacji migdzykomorkowej 1 mie-
dzytkankowej. Podejscie to rozwijaja w szczegdlnosci Ana Soto oraz
Carlos Sonnenschein [Soto, Sonnenschein, 2004, 2005, 2011]. Argumenty
i zatozenia metodologiczne typowe dla redukcjonistow i antyredukcjoni-
stow, na ktérych wspierajg si¢ zwolennicy obu teorii, najprecyzyjniej
przedstawili Christophe Malaterre [2007] oraz James A. Marcum [2005].
Sprobujemy wskazaé na przyktadzie wymienionych prac poswigconych
zagadnieniu karcynogenezy, ze w przypadku sporu o redukcjonizm
w naukach biomedycznych z perspektywy filozoficznej najlepszym wyj-
sciem jest umiarkowany antyredukcjonizm. Zaktada on na ptaszczyznie
metodologiczne]j odrzucenie radykalnego redukcjonizmu — reduktywizmu
— tak jak ogdlnie definiuje go Katarzyna Paprzycka [2008]. Nieuprawnio-
na jest tez teza, ze z punktu widzenia poznawczego celu biomedycyny,
czyli skutecznosci leczenia, poszukiwanie wyjasnien na najnizszym moz-
liwym poziomie jest jedyna wartoSciowa strategia badawcza [Jones,
2004]. Dyskusja ,,organicystow” z ,,redukcjonistami”, dotyczaca przyczyn
transformacji nowotworowych, pozwala tez przychylniejszym okiem spoj-
rze¢ na antyredukcjonizm w ogéle, gdyz moze on stuzy¢ jako cenna inspi-
racja w prowadzeniu szczegdtowych badan. Celem artykutu nie jest kry-
tyka redukcjonizmu, a jedynie uwypuklenie faktu, ze we wspdtczesnej
biomedycynie powinno by¢ miejsce dla koncepcji antyredukcjonistycz-
nych, takich jak TOFT.

Warto wspomnie¢, ze istnienie w nauce konkurencyjnych teorii roz-
nigcych si¢ podstawowymi zatozeniami, a wspierajacych sie czgsciowo na
tych samych danych eksperymentalnych, nie powinno by¢ niczym nie-



Redukcjonistyczne i organicystyczne intuicje w wyjasnianiu karcynogenezy 187

zwyklym. Problem ten mozna analizowa¢ w §wietle tezy o niedookresle-
niu teorii przez dane doswiadczenia badz przez pryzmat pragmatycznych
koncepcji wyjasniania. W ponizszym artykule skupiam si¢ jednak na za-
gadnieniu wplywu stanowisk filozoficznych, odpowiednio: redukcjonizmu
i antyredukcjonizmu, na przywotane koncepcje (SMT i TOFT). Zacznijmy
od kroétkiego przedstawienia obu teorii 1 zarysowania istoty sporu pomig-
dzy ich zwolennikami.

Teoria mutacji (SMT) i teoria tkankowa (TOFT)

Model SMT jest obecnie koncepcja dominujacg w tym sensie, ze pro-
wadzi si¢ najwigcej badan eksperymentalnych, ktére sa nim inspirowane
[por. Malaterre, 2007, s. 58]. Warto zauwazy¢, ze zgodnie z tym modelem
przyczyn karcynogenezy mozemy si¢ doszukiwaé w zaburzeniach we-
wnatrz pojedynczej komorki, prowadzacych do jej ztosliwej mutacji. To
klasyczne podejscie uznaje si¢ za ugruntowane ze wzgledu na szereg usta-
len z zakresu biologii molekularnej i epidemiologii. Wskazuje si¢, ze fun-
damentalng przyczyng szkodliwych transformacji nowotworowych moga
by¢ pewne zwiazki chemiczne oraz wirusy [Malaterre, 2007, s. 59]. Czyn-
niki te po dostaniu si¢ do wnetrza komdrki moga uszkadzaé geny lub mody-
fikowac ich aktywnos¢ (ekspresje), co moze prowadzi¢ dalej do niekontro-
lowanych 1 nieograniczonych podzialéw stanowigcych charakterystyczng
wiasciwos¢ komoérek nowotworowych [Siedlecki, Limon, 2006, s. 369].
Mimo licznych badan daleko do catosciowego ujecia karcynogenezy,
ktora wydaje sie ztozonym z punktu widzenia genetycznego i biochemicz-
nego procesem [Vaux, 2011]. Rysujacy si¢ obecnie obraz transformacji
nowotworowych wykracza daleko poza intuicyjne ,,uszkodzenie” wybra-
nego genu w komorce. Wiadomo, ze powstanie nowotworu to wynik sze-
regu procesow mogacych realizowaé si¢ w rozmaitych procesach moleku-
larnych. Do poczatku ubiegtej dekady zidentyfikowano ponad sto podsta-
wowych onkogenow — zmutowanych badz zmienionych genow zaburzaja-
cych transmisje sygnatu nakazujacego wzrost i podziat komorki. Do trans-
formacji nowotworowych moze tez si¢ przyczyniaé¢ utrata zdolnosci ko-
morki do rozpoznawania sygnatdow antywzrostowych oraz zaburzenia
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naprawy przypadkowych badz powstatych w wyniku ekspozycji na czyn-
nik rakotworczy defektéw DNA (zaburzenia te mozna taczy¢ z uszkodze-
niami ,,gendw stabilizacyjnych” i naprawczych) [Siedlecki, Limon, 2006,
s. 341-349]. Karcynogenez¢ w istocie nalezaloby rozumie¢ wedlug zaj-
mujacych si¢ tym zagadnieniem Malaterre’a i Weinberga, jako nabycie
przez komorke szeregu wilasciwosci, mianowicie: samowystarczalno$ci
w generowaniu sygnalu wzrostu, odpornosci na sygnaty z zewnatrz za-
trzymujace wzrost, niezdolnosci do lub uchylenia si¢ od apoptozy oraz
utrzymywanie potencjatlu ciaglej replikacji [Malaterre, 2007, s. 59; Hana-
han, Weinberg, 2000]. Zdaniem zwolennikow SMT [np. Vaux, 2011]
wymuszona przez wyniki badan molekularnych komplikacja modelu nie
zmienia jego podstawowego zalozenia. David L. Vaux, bronigc shusznosci
tej koncepcji, pisze wyraznie:

idea, ze nowotwor wyrasta z mutacji w pojedynczej komorce, ktéra formuje klon,
pozostaje nietknieta. SMT nie sugeruje, ze jedna inicjujaca mutacja wystarcza, aby
normalna komorka stata si¢ w pelni ztosliwa. Sugeruje za to, ze wymaga to dal-
szych mutacji. [Vaux, 2011, s. 341]

Autorzy argumentujacy zatem na rzecz SMT zaktadaja, ze zrdznico-
wane molekularnie procesy ksztattujagce nowotwdr mozna sprowadzi¢ do
problemu ,,genetycznej niestabilnosci” komorki [Malaterre, 2007, s. 59].
Odpowiednie rozszerzenie SMT o takie kwestie, jak: rola genow napraw-
czych oraz regulujacych cykl komérkowy, czy fenomen akumulacji muta-
cji w zaawansowanych stadiach rozwoju choroby, zapewnia najlepsze
teoretyczne wyjasnienie karcynogenezy. W wyniku badan eksperymental-
nych udato si¢ tez wskaza¢ geny, ktdrych aktywnos$¢ najczesciej jest zabu-
rzona w komorkach nowotworowych, i tak np. w przypadku raka jelita
grubego s3 to odpowiednio: 7P53 (mutacja genu w okoto 70% przypad-
kéw chorych) i1 Ki-RAS (50% chorych) [Siedlecki, Limon, 2006, s. 387—
—389]. Rozszerzone sformutowanie SMT powinno stanowié, w opinii np.
D. Vauxa, podstawe dla onkologdw poszukujacych skutecznej metody
leczenia [Vaux, 2011, s. 341].

Cytowany wyzej artykut D.L. Vauxa [2011] jest odpowiedzig na kry-
tyke modelu SMT ze strony zwolennikéw teorii tkankowej TOFT [Soto,
Sonnenschein, 2011]. Jak wspomnielismy, istotg tej teorii jest przekona-
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nie, ze to zaburzenie organizacji tkankowej jest odpowiedzialne za karcy-
nogenezg. Teoria ta zaktada, po pierwsze, ze karcynogeneza ma miejsce
w sytuacji zaktocenia normalnej interakcji pomiedzy komérkami funkcjo-
nalnymi (parenchyma) i strukturalnymi (stroma) danego organu. W wick-
szosci organdéw pierwsze odpowiadajg za funkcje danego organu, drugie
natomiast utrzymuja komorki funkcjonalne w okreslonym miejscu, two-
rzgc odpowiednig strukture [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 334]; po drugie,
Soto 1 Sonnenschein przyjmuja wprost zatozenie, ze rozrost i podziat (pro-
liferacja) jest naturalnym stanem dla wszystkich, w tym normalnych ko-
morek [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 334]. Jest to istotna rdznica teore-
tyczna pomiedzy zwolennikami SMT 1 TOFT, bowiem zgodnie z teorig
genetyczng za podstawowg faze cyklu komorkowego nalezy uznaé fazg
spoczynkowa, a komoérka dzieli si¢ pod wptywem okreslonych sygnatow
biochemicznych, ktére do niej docierajg. Jak wskazuja porownujacy filo-
zoficzno-metodologiczne zatozenia obu teorii Malaterre’a [2007, s. 60]
oraz Marcuma [2005, s. 39], z punktu widzenia TOFT poziomem, na ktd-
rym powinni$my poszukiwa¢ odpowiedzi co do natury karcynogenezy,
jest poziom tkanki, a niekoniecznie gendw. W zdrowych organach pod-
czas ich genezy oraz etapu rdznicowania si¢ komoérek komodrki funkcjo-
nalne i strukturalne wzajemnie na siebie wptywaja, tworzac strukture da-
nego organu i nadajagc mu ksztatt. Przede wszystkim, inaczej niz w teorii
SMT, w koncepcji TOFT mutacje nie sg traktowane jako przyczyny trans-
formacji nowotworowej. Ztosliwe komorki biorg si¢ z niewtasciwej kon-
troli naturalnej proliferacji komorek przez wadliwg strukturg tkanki — ta
w mysli teorii TOFT pojawia si¢ zazwyczaj przy zaburzeniu relacji
pomigdzy komodrkami strukturalnymi i funkcjonalnymi, nawet juz w mo-
mencie ksztaltowania si¢ organu. Soto i Sonnenschein, ktoérzy zapropono-
wali to rozwigzanie, podkreslaja, ze nie podaja w watpliwosé podstawowe-
go argumentu zwolennikéw SMT, tzn. eksperymentalnie potwierdzonego
faktu mutacji okreslonych genéw w komodrkach nowotworowych. Stwier-
dzaja po prostu, ze:

TOFT jest neutralna jesli chodzi o role mutacji w komorkach, podczas gdy SMT
twierdzi, ze mutacja lub mutacje wptywajace na geny, ktdre kontroluja proliferacje
komorek, zachodza w pojedynczej ‘zalozycielskiej” komodrce [...]. Nie ma
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sprzecznosci pomigdzy tym zalozeniem na temat mutacji a zatozeniami TOFT, ja-
ko Ze ta teoria traktuje nowotwor jako chorobg tkankowa, a nie chorobg¢ komérko-
wa.

Oczywiscie, trudno jest ustali¢, czy mutacje w komorkach nowotworowych zaszty
przed czy po rozpoczeciu karcynogenezy. Jednak w pierwszym przypadku wiado-
mo, ze zdrowe komorki moga przenosi¢ mutacje nie stajac si¢ komoérkami ztosli-
wymi. W drugim przypadku, mozna argumentowac, ze te mutacje sa konsekwen-
cja, a nie przyczyng procesu [...]. Z tej perspektywy te mutacje sa irrelewantne
[...]. [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 337]

Jak zobaczymy, zasadniczym postulatem odrdézniajacym SMT od TO-
FT jest teza zawarta w drugim akapicie przytoczonego artykutu Any Soto
i C. Sonnenscheina. Jest ona efektem przyjecia przez zwolennikoéw TOFT
perspektywy organicystycznej. Innymi stowy, Soto i Sonnenschein traktu-
ja zdarzenia ,,niskiego poziomu”: przeksztatcenia biochemiczne oraz mu-
tacje genetyczne jako efekty proceséw zachodzacych na poziomie tkanek.

PrzedstawiliSmy obie teorie w ich najprostszym ujgciu, co jest wystar-
czajace na nasze potrzeby. Jak zauwazaja David Thomas i Andrew Moore
[2011], z bezposredniej dyskusji dotyczacej obu propozycji wyjasnienia
karcynogenezy wynika, ze mimo ogromnej liczby danych nie ma jedno-
znacznych wynikow eksperymentalnych potwierdzajacych lub falsyfiku-
jacych jedng z teorii. Niewykluczone jednak, ze bgdzie mozna w blizszej
lub dalszej przysztosci, dzigki postgpom w biotechnologii, jeszcze do-
ktadniej pozna¢ struktur¢ molekularng zmian prowadzacych do transfor-
macji nowotworowej komorki.

Zarowno Vaux, jak i Soto oraz Sonnenschein, argumentujac na rzecz
odpowiednio SMT i TOFT, odwotujg si¢ do wielu wczesniejszych badan
statystycznych nad nowotworami. Podstawowym argumentem na rzecz
SMT jest czgste powtarzanie si¢ w rozwinietych guzach u réznych ludzi
podobnych defektéw genetycznych. Katalog znanych proceséow moleku-
larnych prowadzacych do nowotworu ciggle jest poszerzany [Vaux, 2011,
s. 342-343]. Dane te wskazujg, wedlug Vauxa, na fakt, ze przyczyng no-
wotwordéw sg ostatecznie — w jego interpretacji — mutacje genow reguluja-
cych podziaty i potozenie komorki. Wynika stad, ze poszerzenie SMT tak,
aby obejmowata wymienione wczesniej roznorodne procesy do tego pro-
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wadzace (np. dysfunkcje genéw naprawczych DNA), ma zapewni¢ nam
zrozumienie przyczyn powstawania nowotworow. Soto i Sonnenschein
wysuwajg przy tym nastepujace argumenty wskazujace niedoskonatosci
SMT. Naszkicujmy je krétko.

Po pierwsze, teoria ta nie wyjasnia szeregu faktow: spontanicznej re-
gresji w rozwoju nerwiakow zarodkowych, ktérym towarzysza zmiany
tkankowe wskazane przez TOFT, przyktadéw normalizacji rozwoju ko-
moérek przy normalizacji architektury tkankowej, lokalnej karcynogenezy
w wyniku obecnosci w tkance cial obcych nie wydzielajacych jednak
toksycznych substancji mogacych by¢ przyczynag mutacji odpowiedzial-
nych za fenotyp guza [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 338]. Innymi stowy,
w odniesieniu do wymienionych przyktadéw teoria nie spetnia funkcji
eksplanacyjnej. Czy nalezy oczekiwaé — jak rozwaza Macrum [2005,
s. 40] — ze te 1 ewentualne przyszte anomalie moga by¢ wyjasnione po-
przez kolejne poszerzenie klasy gendéw i komorek stanowiacych zrdédio
mozliwych transformacji nowotworowych? Jezeli uznamy, ze tak, to nale-
zy oczekiwacé, iz redukcjonizm jest wystarczajacy do calosciowego wyja-
$nienia karcynogenezy. Takie stanowisko prezentuje w odpowiedzi Soto
1 Sonnenscheinowi Vaux [2011]. Podkresla przy tym, ze podstawowym
argumentem za teoria mutacji sa jej kliniczne zastosowania. Dzigki zna-
jomosci mechanizméw biochemicznych mozna opracowywac coraz sku-
teczniejsze leki wptywajace na poszczegolne $ciezki przemian chemicznych
prowadzace do akumulacji mutacji. Znajomo$¢ tych procesow umozliwia
tez diagnostyke molekularng. Zatem, cho¢ na razie teoria nie wyjasnia pew-
nej grupy zjawisk, warto ja zaakceptowaé ze wzgledu na jej pragmatyczne
zastosowania. Natomiast zdaniem organicystéw transformacja nowotwo-
rowa nie jest zwigzana w sposob konieczny z wystepowaniem tej albo
innej mutacji. Zgodnie z teorig tkankowa przyczyny karcynogenezy nale-
zy bowiem lokowaé na poziomie architektury tkanek. Trudno przy tym
ocenia¢, na podstawie obecnego stanu badan na rakiem, czy operowanie
teorig tkankowg rzeczywiscie moze stanowi¢ podstawe nowych jakoscio-
wo terapii. Odpowiedzi na to pytanie muszg udzieli¢ sami naukowcy
1 klinicysci.

Po drugie, przyjelo si¢, ze nowotwory mozna podzieli¢ na ,,sponta-
niczne” (ok. 95% wszystkich przypadkéw) i dziedziczne (ok. 5%). TOFT
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ma wyjasnia¢ pierwsza grupg; nowotwory dziedziczne w opinii Soto
i Sonnenscheina to osobne zagadnienie zwiazane z dziedziczeniem defek-
tow rozwojowych. Choroba objawia si¢ wtedy zazwyczaj w dziecinstwie
lub mtodosci. W przypadku ,,spontanicznej” odmiany choroby SMT ich
zdaniem nie wyjasnia kluczowego faktu, ze nowotwory powstajg jedynie
w $rodowisku o zlozonej i wysoce zroznicowanej strukturze tkankowej
[Soto, Sonnenschein, s. 333-334]. Autorzy przedstawiajg rowniez konku-
rencyjny dla SMT model karcynogenezy pod wptywem znanych czynni-
koéw rakotworczych. Trzymaja si¢ przy tym konsekwentnie idei, Zze to
zaburzenie biofizycznej 1 biomechanicznej interakcji pomigdzy komodrka-
mi strukturalnymi i funkcjonalnymi jest bezposrednig przyczyng choroby
— do kwestii tej jeszcze powrocimy [Soto, Sonnenschein, s. 337].

Po trzecie, Soto i Sonnenschein wskazuja, ze podstawowe wyjsciowe
zatozenie SMT — teza, ze przyczyna transformacji nowotworowej jest
mutacja genéw kontrolujacych cykl komoérkowy i podziaty komdrkowe,
jest w ich opinii niesprawdzalna eksperymentalnie. Autorzy zaproponowa-
li eksperyment, ktory umozliwiatby doktadniejsze ustalenie, ktore geny,
zgodnie z SMT, sa ewentualnie zrdédlem transformacji nowotworowych —
jego opis znajduje si¢ w cytowanej pracy [Soto, Sonnenschein, 2011,
s. 336]. Mialby on mie¢ nastgpujacy przebieg: DNA z pojedynczej ko-
moérki musiatoby by¢ wyizolowane, a jego sekwencja sprawdzona, czy nie
ma w niej zadnych mutacji. Potem DNA powinno by¢ zmutowane w od-
powiednim miejscu i zsekwencjonowane ponownie, aby sprawdzi¢, czy
tylko zamierzona mutacja jest obecna. Po wprowadzeniu komorki do or-
ganizmu, np. myszy, powinni§my sprawdzi¢, czy w wybranym organie
rzeczywiscie wylania si¢ guz nowotworowy i czy komoérki w takim guzie
rzeczywiscie zawieraja wprowadzong wczesniej mutacje [Soto, Son-
nenschein. 2011, s. 336]. W przypadku komdrek o ztozonej budowie, przy
wspolczesnych mozliwosciach technicznych, przeprowadzenie takiego
eksperymentu w sposob w pehni kontrolowany okazuje si¢ jednak bardzo
trudne (cho¢ nie niewyobrazalne). Jednym z probleméw jest fakt, ze pod
wpltywem roznych czynnikéw w ludzkich zdrowych, funkcjonujacych
komorkach rowniez zachodza mutacje, choc ich skutki powinny by¢ niwe-
lowane pod wpltywem genoéw naprawczych [Siedlecki, Limon, 2006,
s. 347-348].
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Redukcjonizm i organicyzm w wyjasnianiu karcynogenezy

Odwolamy si¢ teraz do analizy zatozen metodologicznych stojacych za
SMT i TOFT przeprowadzonej przez Malaterre’a [2007]. Jest ona twor-
czym rozwinigciem artykulu na ten temat autorstwa Macruma [2005].
Rozwazania Malaterre’a i Macruma pozwalajg dobrze zrozumiec¢ i zdefi-
niowac¢ zalozenia redukcjonistyczne i organicystyczne w wyjasnianiu
karcynogenezy.

Malaterre proponuje zakwalifikowa¢ SMT jako teori¢ redukcjoni-
styczng, a mowiac Scislej, jako teori¢ opartg na ,,genetycznym redukcjo-
nizmie” — innymi slowy jej zwolennicy argumentuja, ze za ostateczna
przyczyne transformacji nalezy uznaé szkodliwe mutacje genow. Zakla-
damy tez roboczo za Malaterre’em, ze genetyczny redukcjonizm w takim
rozumieniu to w istocie sprowadzenie zagadnien biologicznych do wyja-
$nien biochemicznych (cho¢ wsrod filozoféw wspomniana redukcja réw-
niez budzi kontrowersje). Natomiast TOFT jest wedtug omawianego auto-
ra teorig bazujacg na perspektywie organicystycznej. Obie perspektywy
maja swoje tradycje badawcze. Zrédet koncepcji genetycznej mozna sie
doszukiwa¢ w wysunigtej w 1914 roku przez Boveriego hipotezie, ze
przyczyna nowotworow jest wewnetrza dysfunkcja komorki, natomiast
alternatywne rozwigzanie zagadnienia karcynogenezy — jako problemu
tkankowego — mozna odnalez¢ w pracach Waddingtona i Needhama z lat
trzydziestych XX wieku [Malaterre, 2007, s. 58].

Wedlug Malaterre’a SMT jest wsparta na nast¢pujacym redukcjoni-
stycznym zatozeniu, ktore ma stuzy¢ za podstawe wyjasnienia karcynoge-
nezy:

Kompletne przyczynowe wyjasnienie przyjmuje nastgpujaca postac: zdarzenie ni-
skiego poziomu (ekspresja genu) powoduje inne zdarzenie niskiego poziomu (np.
duplikacja genéw), a w rezultacie otrzymujemy zdarzenie ‘wyzszego poziomu’
(namnazanie komorek), ktére réwniez jest zdarzeniem fizycznym (wzrost liczby
komorek); zdarzenia fizyczne sa przyczyna innych zdarzen fizycznych, ktérym
towarzyszy wystgpowanie zmian na niskim poziomie (przeksztatcenia chemiczne
i ekspresja genow). [Malaterre, 2007, s. 67]
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Marcum traktuje to przekonanie jako ,,przypuszczenie metafizyczne”
[Marcum, 2005]. Wyjasnienie karcynogenezy poprzez odwolanie si¢ je-
dynie do praw niskiego poziomu (interakcji molekularnych) jawi si¢
w $wietle SMT jako wyczerpujace. Wskazana teza jest podstawa przeko-
nania, ze odwotanie do zdarzen z wyzszych pozioméw (interakcje mie-
dzykomorkowe lub ruchy tkankowe) nie jest konieczne.

Soto 1 Sonnenschein przekonuja, ze wspomniana teoria mutacji stano-
wi dominujacy paradygmat w badaniach nad procesem nowotworzenia.
Przytaczaja oni trzy ogdlne zatozenia wyjsciowe, na ktérych wspiera si¢
SMT. Mozna przyjaé, ze shuzg one za wskazowki, na podstawie ktdrych
przygotowuje si¢ szczegdtowe badania nad transformacjg nowotworowsg
komorek. Podazajac za argumentacja wymienionych autoréw, wymienmy
te zatozenia [Soto, Sonnenschein, 2004, s. 1097]:

1) nowotwor powstaje z pojedynczej komdrki, w ktérej skumulowaty

si¢ mutacje DNA;

2) podstawowa fazg cyklu komoérkowego jest faza spoczynkowa;

3) nowotwor to choroba komérkowa spowodowana przez mutacje

w genach, ktore kontrolujg podziaty i1 cykl komdrkowy.

Poparcia dla tych tez ma dostarczy¢, jak wspomnieliSmy, wskazanie
grupy gendw, ktorych mutacje mozna stwierdzi¢ w ztosliwych komor-
kach.

Macrum [2005, s. 41] podkresla, ze teoretyczne wskazanie przyczyn
karcynogenezy mozna oprze¢ na wymienionych zatozeniach. Mamy wte-
dy do czynienia z wyjasnieniem redukcjonistycznym. W wyjasnianiu
takim procesy biochemiczne sg ostateczng przyczyng wszelkich innych
procesow obserwowanych w zywym organizmie (bottom-up causation).
Natomiast w przypadku TOFT procesy biochemiczne uznaje si¢ za efekty
istotniejszych zdarzen ,,wyzszego poziomu” — zachowania tréjwymiaro-
wych struktur tkanek (fop-down causation). Innymi stowy, wedhug zwo-
lennikéw perspektywy organicystycznej, w omawianym przyktadzie zda-
rzenie z niskiego poziomu (mutacje gendw) nalezy postrzegaé jako np.
konsekwencje ruchow morfologicznych. Jak pokazujg Malaterre i Ma-
crum, wyniki szczegdétowych eksperymentéw nad transformacjami nowo-
tworowymi potwierdzajace ten fakt mozna interpretowaé zardwno zgodnie
z zatozeniami redukcjonistycznymi, jak i antyredukcjonistycznymi [Bissel
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1 in., 2002]. Redukcjonisci utrzymujg bowiem, ze karcynogenne mutacje
powstaja w wyniku zaburzenia doplywu poprzez btony komorkowe pew-
nych konkretnych zwigzkéw chemicznych, np. petigcych funkcje sygna-
Iow antywzrostowych. Powstaje zatem problem, ktorg strategiag wyjasniania
si¢ postugiwa¢ — lokowa¢ czynnik przyczynowy na poziomie tkankowym
(top-down causation), czy tez zgodnie z tradycyjnymi redukcjonistyczny-
mi zatozeniami SMT, uzna¢ za przyczyn¢ karcynogenezy okreslony me-
chanizm biochemiczny, odpowiedzialny np. za transmisje sygnatu wzrostu
(bottom-up causation)? W $wietle tych ustalen wida¢ wyraznie, Ze onto-
logia zdarzen w perspektywie organicyzmu jest inna niz ontologia po-
strzegana z punktu widzenia redukcjonizmu.

Jak wspomnieli$my, Malaterre w swej analizie stawia tezg, ze TOFT
jest teorig organicystyczng [Malaterre, 2007, s. 66]. Explicite wyrazaja to
jej autorzy, ktérzy przyjmuja inne niz w SMT zatozenia wyjsciowe. Soto
i Sonnenschein argumentuja, ze jako organicysci:

wybieramy prac¢ nad poziomem organizacji, na ktérym badany fenomen jest ob-
serwowany, i ostroznie przesuwamy si¢ na nizsze poziomy organizacji, przecho-
dzac stopniowo poprzez odmienne hierarchiczne poziomy skomplikowania, za-
miast przeskakiwac¢ od fenotypu do genu. Ponadto, jesli uzna¢ istnienie zjawisk
emergentnych, ich wplyw na nizsze poziomy musi by¢ zbadany poprzez synteze¢
pokazujaca, w jaki sposob zdarzenia niskiego poziomu sg wynikiem zdarzen
z wyzszych pozioméw. [Soto, Sonnenschein, 2005, s. 104]

Zgodnie z ta intuicja Soto i Sonnenschein rozumieja antyredukcjonizm
oraz organicyzm. W ten sposob zdarzenia na poziomie tkankowym moga
nadawac ksztalt zdarzeniom na poziomie nizszym. Jezeli wigc uznaé ist-
nienie przyczynowosci na poziomie tkankowym, to w $wietle danych
eksperymentalnych nie mozemy arbitralnie rozstrzygnaé problemu przy-
czyn karcynogenezy jedynie na poziomie molekularnym, bowiem zda-
niem organicystow:

istnieje wiele interakcji, ktdre zachodza jednoczesnie, aby zachowaé strukture
tkanki; dlatego jest praktycznie niemozliwe wskazanie przyczyny i skutku w spo-
sob, ktory precyzyjnie dawalby odpowiedz na pytanie, czy wlasciwosci emergent-
ne rzeczywiscie mozna traktowaé jako przyczynowe. [Soto, Sonnenschein, 2005,
5. 115]
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W kazdym razie we wskazanej pracy Soto i Sonnenschein wspominaja,
ze SMT nie wyjasnia w sposob dostateczny zjawiska wielokrotnych muta-
¢ji w karcynogenezie oraz osobliwego faktu, ze pojawiajg si¢ one w roz-
maitej kolejnosci [Soto, Sonnenschein, 2005, s. 106-110]. Jak podkresla
Malaterre, odwotanie do organicyzmu w rozwazanej teorii ma jednak
gléwnie sens metodologiczny i1 pehi raczej role inspiracji — ma stuzy¢
wskazaniu, ze wyjasnienia ,,od tkanki ku genom” (fop-down causation)
mogg okaza¢ si¢ bardziej wiarygodne niz naturalne dla redukcjonizmu
podejscie odwrotne. Zgodnie z teoriag TOFT nowotwor powstaje, jak juz
wspomnieliSmy, w sytuacji zaburzenia architektury tkanki, ktore moze
mie¢ miejsce np. pod wptywem karcynogennego zwigzku chemicznego.
Teoria ta, zdaniem jej zwolennikéw, oferuje porownywalng z SMT inter-
pretacje raportow epidemiologicznych dotyczacych karcynogenezy.

Jak wskazuja Soto i Sonnenschein w swojej ostatniej pracy [Soto,
Sonnenschein, 2011], techniki eksperymentowania w przypadku SMT
1 TOFT réznig si¢ jednak od siebie. Najogolniej rzecz biorac, weryfikacja
szczegotowych tez TOFT wymaga bardziej skomplikowanych ekspery-
mentow na trojwymiarowych strukturach tkankowych, a nie wykorzysta-
nia homogenicznych populacji komodrkowych, na ktérych zazwyczaj ba-
dano dotychczas transformacje genow [Soto, Sonnenschein, 2011, s. 333—
—334]. Soto 1 Sonnenschein nie kwestionuja dotychczasowych osiggnieé
w zakresie genetyki, pokazuja jednak, ze calkowite skupienie si¢ na naj-
nizszym poziomie byto i jest, ich zdaniem, btgdem. Gdy SMT zdobywata
uznanie na poczatku lat siedemdziesigtych, przewidywano, Zze na jej bazie
uda si¢ wskaza¢ kilkanascie podstawowych onkogenow, a potem bedzie-
my juz o krok od skutecznej prewencji oraz leczenia nowotwordw. Jak
wiadomo, liczba skatalogowanych dzisiaj molekularnych sciezek prowa-
dzacych do ztosliwych mutacji sigga tysiecy [por. Hahn, Weinberg, 2002],
a nowotwory stanowig nadal jeden z podstawowych problemow medycz-
nych. Niewykluczone jednak, ze w ramach tej teorii zostanie on wkrotce
przynajmniej cze$ciowo rozwigzany.

Spoér o teorie karcynogenezy stuzy Malaterremu [2007] oraz Macru-
mowi [2005] jako podstawa do wysunigcia szeregu spostrzezen metodolo-
gicznych:
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Po pierwsze, u podstaw obu teorii (SMT i TOFT) leza rézne ,,przeko-
nania heurystyczne” [Malaterre, 2007, s. 68]. SMT wykorzystuje jako
punkt wyjscia perspektywe redukcjonistyczng, natomiast TOFT organicy-
styczng.

Po drugie, obie teorie sg ciagle rozwijane. Jednak w obecnym stadium
ich rozwoju, cho¢ obie opisuja ten sam fenomen, czynig to za pomoca
roznych termindow: SMT bazuje na prawach dotyczacych gendéw i mole-
kul, prawa TOFT odwotuja si¢ do tkanek i organizacji tkankowej. Moze to
powodowac¢ wrazenie zasadniczej niespdjnosci pomiedzy obiema koncep-
cjami, poglebionej jeszcze przez mocne postawienie przez TOFT tezy
o wlasciwosciach tkanek jako systemow wyzszego poziomu. Jak podkre-
$la jednak Malaterre, jesli spojrzymy na ten spdr przez pryzmat argumen-
tow obu stron, dotyczy on w pierwszym rzedzie nie tyle ewentualnej
nieredukowalnosci jednej teorii do drugiej, ale tego, ktora teoria jest aktu-
alnie ,,lepszym wyjasnieniem” karcynogenezy. Lepszym w sensie pragma-
tycznym, innymi stowy, ktora teoria moze shuzy¢ za podstawe wypraco-
wania skutecznej metody leczenia. Jak wiadomo, ludzie ciagle chorujg
i przy obecnym stanie wiedzy ani TOFT, ani SMT nie moze jeszcze shu-
zy¢ za kompletng baze dla sformutowania skutecznej terapii [Malaterre,
2007, s. 68].

Po trzecie, co nie jest zaskakujace, nieuchronnie nasuwa si¢ pytanie
o mozliwos¢ integracji obu teorii. Malaterre [2007, s. 69-71] stoi na sta-
nowisku, ze zapewni¢ ja moze np. biologia systemow. Jak si¢ wydaje,
wyklucza natomiast jako podstawe integracji redukcjonizm, a pokusa
zastosowania tego ostatniego nie jest niczym niezwyktym. Skoro konfron-
tujemy dwie teorie, to majac do czynienia ze $wiatem fizycznym, zakta-
damy naturalnie, ze i zjawiska wyzszego poziomu maja natur¢ fizykalng —
zatem ostatecznego 1 bezspornego wyjasnienia karcynogenezy dostarczy
kiedys$ biochemia, a ostatecznie fizyka. Nie mamy jednak powodu arbi-
tralnie ignorowac¢ wyjasnienia zaproponowanego przez organicystyczng
TOFT oraz argumentéw na jej rzecz — dane empiryczne w podobnym
stopniu $wiadczg na rzecz TOFT jak i SMT, i nie rozstrzygajg, ktora kon-
cepcja jest stuszna.

Po czwarte, Malaterre wskazuje, ze badacze zajmujacy si¢ karcynoge-
nezg w ramach SMT 1 TOFT chca wspolnie wyjasni¢ okreslony skompli-



198 MARCIN JUS$

kowany fenomen, btgdne jest zatem dominujgce w dyskusji pytanie: ,,kto-
re elementy — tkanki, molekuly — powoduja nowotwory?” [Malaterre,
2007, s. 69]. Zamiast tego powinni§my zapytac: ,,w jakiej relacji pozostaja
elementy zaangazowane w powstanie nowotworu i jak zakldcenie tej relacji
przyczynia si¢ do nowotworu?” [Malaterre, 2007, s. 69]. Tak odmiennie
postawione pytanie w konsekwencji otwiera droge do podejscia systemo-
wego 1 integracyjnego, w ramach ktérego jednym z poziomoéw wyjasnia-
nia jest poziom molekularny, a kolejnym poziom tkankowy itd. Szczego-
lowe badania wskazujg natomiast relacje, w jakich znajduja si¢ wzajemnie
zdarzenia zachodzace na réznych poziomach (systemach).

Warto podkresli¢, ze drugi ze wspomnianych na wstepie autoréw zaj-
mujacych si¢ ta kwestig — J.A. Macrum — sugeruje, ze zatozenia wstepne
(redukcjonistyczne lub organicystyczne) i rezultaty badawcze ksztaltuja
si¢ na zasadzie sprzezenia zwrotnego. Zwykle jednak im bardziej ztozony
fenomen chcemy wyjasni¢, tym, zdaniem Macrum, wigksza uwage po-
winni$my przyktada¢ do eksplikacji zatozen wstepnych [Macrum, 2005,
s. 40]. Nalezy tez podkresli¢, ze zaproponowane przez Macrum i Malater-
re’a analizy metodologiczne nie dotycza jedynie teoretycznego aspektu
wyjasniania karcynogenezy. Nie mozna oprzec si¢ wrazeniu, ze zalozenia
typowe dla redukcjonizmu i organicyzmu ksztattuja rézne zasady i sposo-
by eksperymentowania. Omawiani autorzy artykutéw dotyczacych trans-
formacji nowotworowych rownie duzo miejsca poswiccaja odpowiedzi na
pytanie, jak eksperymentalnie poszukiwac czynnikéw powodujacych karcy-
nogeneze, co teoretycznej interpretacji wynikow tychze eksperymentdw.
Wreszcie, z punktu widzenia metodologa, propozycja organicystyczna jest
w tym sensie bogatsza, Zze jej autorzy sami starajg si¢ wskazaé wstepne
zalozenia filozoficzne, na podstawie ktorych konstruuja teorie. Uwag takich
brakuje w pracach opartych na dominujacej SMT [np. Vaux, 2011; Hahn,
Weinberg, 2002], aczkolwiek trudno ocenic, czy jest tak zawsze.

Poziomy wyjasniania karcynogenezy w Swietle sporu
o redukcjonizm filozofii nauki

Odniesmy zarysowany spdr pomigdzy zwolennikami SMT i TOFT do
ogolnych uwag filozofow nauki dotyczacych kwestii redukcji. Warto za-
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uwazy¢, ze we wspomnianej pracy Soto i Sonnenscheina [2011] krytyka
SMT jest utrzymana w duchu filozoficznych argumentow przeciw reduk-
tywizmowi w takiej wersji, w jakiej proponuje go rozumie¢ Paprzycka
[2008]. Warto tez podkresli¢, ze z perspektywy filozoficznej, nawet jezeli
arbitralnie uznamy redukcjonizm za stanowisko stuszne, i tak moze si¢
okaza¢, jak przekonujaco argumentuje T. Jones [2004], ze bardziej warto-
sciowe dla naukowcdodw stang si¢ wyjasnienia antyredukcjonistyczne.

Paprzycka proponuje oddzielenie stanowiska redukcjonizmu i reduk-
tywizmu. Autorka uwaza, ze trudno jest dzis rozstrzygaé filozoficzny spor
redukcjonistow z antyredukcjonistami. Warunkiem definitywnego filozo-
ficznego rozstrzygniecia tej kwestii jest bowiem kompletnos¢ nauki —
trudno przypuszczaé, ze bedziemy dysponowaé petna wiedza na temat
$wiata w najblizszym czasie lub nawet kiedykolwiek. Paprzycka proponu-
je zatem zawieszenie na razie sagdu w tej kwestii [Paprzycka, 2008,
s. 115]. Jak zaznaczylem we wprowadzeniu, dyskusja nad zagadnieniem
redukcji jest jednak bardzo istotna, bowiem redukcjonizm i antyredukcjo-
nizm ksztaltuja zalozenia wstgpne i sposob prowadzenia badan przez na-
ukowcow.

Paprzycka skupia si¢ w swoich rozwazaniach na problemie redukcji
psychologii do neuronauk, jej argumentacj¢ mozna jednak z powodzeniem
odnies¢ do kontrowersji pomigdzy zwolennikami teorii TOFT i SMT. Stoi
ona na stanowisku, ze jezeli, jak wspomnielismy, naukowcy traktujg re-
dukcjonizm jako motywacj¢ do prowadzenia badan, to nie ma w tym nic
niestosownego — w takim przypadku ,,mozna im tylko przyklasng¢ i mie¢
autentyczng nadzieje, ze ich rezultaty wzbogaca nasza wiedze” [Paprzyc-
ka, 2008, s. 126]. Inaczej ma si¢ sprawa, gdy od redukcjonizmu przej-
dziemy do reduktywizmu. Reduktywizm w propozycji omawianej autorki
to, najogolniej rzecz biorac, arbitralne, jej zdaniem, uznanie juz dzis, ze
redukcjonistyczna wizja §wiata i sposobu uprawiania nauki jest prawdzi-
wa. Przyjecie takiego pogladu skutkuje faworyzowaniem obecnie
w nauce badan jedynie o charakterze redukcjonistycznym i prowadzi do
przekonania, ze nie warto marnowa¢ $rodkdw na badania zakladajace
postulaty antyredukcjonistyczne, np. teorie organicystyczne w biomedy-
cynie. Takie postawienie sprawy jest juz, wedtug Paprzyckiej, dla rozwoju
nauki wysoce szkodliwe:
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redukcjonizm dotyczy pewnej wizji nauki ostatecznej, natomiast reduktywizm wi-
zj¢ t¢ wprowadza w zycie juz teraz — a to, jak sadze, jest szkodliwe i to niezaleznie
od tego, czy prawdziwe jest stanowisko redukcjonizmu, czy antyredukcjonizmu.
[Paprzycka, 2008, s. 124]

W rozumieniu autorki spor redukcjonizm—antyredukcjonizm w zakre-
sie metodologii ma zatem charakter normatywny. Odrdznia ona réwniez
dwie wersje reduktywizmu [Paprzycka, 2008, s. 124]: reduktywizm staby,
ktorego zwolennicy w przypadku dysponowania dwiema teoriami w po-
dobnym stopniu sprawdzonymi empirycznie i usystematyzowanymi, jako
lepsza (bardziej warto$ciowg poznawczo) beda traktowal teori¢ blizsza
neuronaukom (w psychologii), badz, dajmy na to, podstawowej fizyce
(np. w biomedycynie, biologii), oraz reduktywizm ekstremalny, zaktada-
jacy po prostu eliminacje nauk, ktore nie stosuja obecnie wytacznie metod
biochemicznych 1 fizykalnych. Zdaniem organicystow, w zarysowanej
wcezesniej kontrowersji pomigedzy zwolennikami SMT 1 TOFT, w bada-
niach nad karcynogenezg mamy do czynienia z faworyzowaniem wyja-
$nien molekularnych w stosunku do wyjasnien tkankowych [np. Vaux,
2011]. Mozna przyja¢, w duchu podziatu wedlug Paprzyckiej, ze jest to
forma stabego reduktywizmu. Obie jego odmiany — staba i mocna — budza
w opinii przywotanej autorki zdecydowane watpliwosci. W obu przypad-
kach, jezeli rzeczywiscie wcieli¢ je w zycie, moze si¢ okazaé, ze zamiast
rozszerzy¢ naszg wiedze o Swiecie, istotnie jg ograniczymy — w przypadku
karcynogenezy taka sytuacja moglaby mie¢ miejsce, gdyby dominujaca
dzi§ SMT uznaé za ,,ostateczne” wyjasnienie powstawania nOwotworow.
Nawet jezeli przyjmiemy hipotetycznie, ze redukcjonizm jest prawdziwy —
to w przypadku eliminacji nauk formutujacych prawa wyzszego rzedu
redukcjonisci nie mieliby juz co redukowac, a wszyscy naukowcy wiasci-
wie powinni si¢ zaja¢ mikrofizyka, a we wspolczesnej biomedycynie na
razie biochemig. Inaczej mowigc:

nawet jezeli redukcjonizm jest stanowiskiem trafnym, to postawa reduktywizmu
jest szkodliwa. Teorie z wyzszego poziomu sg wazne, gdyz to one rozpoczynaja
wstepne ujmowanie prawidlowosci (w szczegélnoscei takich, ktdre sa wazne
z praktycznego punktu widzenia), to one wypracowuja metodologie badan ekspe-
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rymentalnych [...], wprowadzaja metody pomiaru, interwencji eksperymentalnej
itd. Mitem jest, ze jezeli redukcjonizm jest trafny, to rownie dobrze mogloby tych
badan nie by¢. [Paprzycka, 2008, s. 126]

Antyredukcjonizm moze by¢ zatem takze bardzo atrakcyjny z pragma-
tycznego punktu widzenia. Do badan nad nowotworem mozna takze od-
nie$¢ pragmatyczng propozycje rozwigzania kwestii redukcji zapropono-
wang przez Jonesa [2004]. Zasadnicza cecha jego rozumowania jest to, ze
w punkcie wyjscia zaktada pelne uznanie prawomocnosci metody reduk-
cjonistycznej, a jednoczesnie dalej argumentuje, ze nie jest to zawsze
metoda najlepsza poznawczo. W swoim wywodzie Jones [2004, s. 614]
broni trzech tez, mianowicie:

1) redukcja jest jedna z centralnych oraz najwazniejszych strategii ba-
dawczych w nauce;

2) redukcja przyczyn do fizyki (w szczegdlnosci mechaniki kwanto-
wej) jest zawsze mozliwa dla wszystkich badanych przez rézne na-
uki wiasciwosci;

3) istnieja powody, dla ktorych chcemy, aby nauka odkrywata wta-
$ciwodci i formutowata wyjasnienia inne niz tylko redukcjonistycz-
no-fizyczne.

Na temat pierwszej tezy oraz atrakcyjnosci poznawczej, jakg niesie ze
sobg redukcjonizm, Jones pisze w nastgpujacy sposob:

Teorie fizyczne wyjasniaja szeroki zakres zdarzen, od zapadania si¢ gwiazd do po-
laryzacji w okularach przeciwstonecznych, odwotujac si¢ jedynie do matego zbio-
ru czagstek elementarnych kierowanych przez maly zbidr praw. Spojrzenie na histo-
ri¢ nauki daje dobre podstawy do przekonania, ze dla wszystkich wlasciwosci
mozna stworzy¢ rodzaj redukcjonistycznego wyjasnienia. W dwudziestym wieku
miaty miejsce okolicznosci, ktore podwazaly t¢ teze, przypadki uznawane za nie-
wyjasniane poprzez fundamentalne prawa fizyki, np. wigzania chemiczne lub re-
produkcja komorek, w istocie jednak zagadnienia te zostaty wyjasnione przez me-
chanik¢ kwantowsg i molekularng strukturg¢ DNA. [Jones, 2004, s. 617]

Takie postawienie sprawy moze budzi¢ zasadnicze watpliwosci. Juz
ewentualna redukcja praw chemii do praw fizyki wzbudza wsréd chemi-
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kéw oraz filozofow i metodologow chemii zywe kontrowersje. Trudno
jest tez jednoznacznie wyrokowaé na temat przysztosci nauki w ogdéle na
podstawie jej dotychczasowego rozwoju, tak jak chce tego Jones. W swo-
im wywodzie sugeruje dalej, ze jezeli wlasciwosci wyzszego rzedu (np.
tkankowe) sg jedynie rezultatem zaleznosci pomigdzy podstawowymi
elementami (a jego zdaniem nie stwierdzono wtasciwie dotychczas faktow
temu przeczacych), to na badaczach spoczywa obowigzek uzupehienia
naszego obrazu $wiata wlasnie o wykazanie takich redukcjonistycznych
zaleznosci. Poza tym twierdzi on, Zze redukcja jest popularna wsrdd na-
ukowcow, gdyz dzigki niej mogg dokonywaé bardziej precyzyjnych prze-
widywan roznych zjawisk [Jones, 2004, s. 620]. Metodologi¢ proponowa-
na przez Jonesa mozna uznaé za zbyt radykalng — na potrzeby ponizszego
artykutlu przyjmijmy jednak hipotetycznie — tak jak chce tego Jones — ze
jest to perspektywa stuszna.

Niezaleznie od tego, czy zaakceptujemy wyniki ustalen Jonesa, czy
uznamy, ze sg bledne, wskazaliSmy je, aby pokazac, ze nawet reprezentant
mocnego stanowiska redukcjonistycznego, taki jak Jones, ostatecznie
zostawia nam do wyboru rowniez antyredukcjonistyczny wariant upra-
wiania nauki. Zasadniczym bowiem wnioskiem Jonesa, oprdcz tezy o tym,
ze kazde zdarzenie mozna sprowadzi¢ do jego wtasciwosci molekularnych
i fizycznych, jest przekonanie, ze ze wzgledu na nasze ograniczenia po-
znawcze realizacja wybranych celow poznawczych uprawomocnia stano-
wisko antyredukcjonistyczne. Nalezy tu odnotowac, ze Jones nie traktuje
sitg rzeczy ograniczonych zasobow naukowcow jako tymczasowego prak-
tycznego ograniczenia. Uznaje, ze jest to ,,fundamentalna epistemicznie
sytuacja” [Jones, 2004, s. 637] dla kazdego poznajacego podmiotu — ko-
niecznos¢ zgromadzenia jak najwigkszej ilosci informacji o §wiecie przy
uzyciu najmniejszej liczby zasobow. Przy takim postawieniu sprawy re-
dukcjonizm, cho¢ nie mozna go podwazy¢, wcale nie musi by¢ stanowi-
skiem najbardziej wartoSciowym poznawczo. Jones twierdzi, ze:

Antyredukcjoni$ci myla sig, argumentujac, ze redukcja jest niewykonalna lub nie
jest fundamentalnie istotna. Maja shusznos¢ co do przekonania, ze nasze funda-
mentalne epistemiczne cele wskazuja na wazng role dla rozwoju nieredukcjoni-
stycznych reprezentacji. [Jones, 2004, s. 646]
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Jones sugeruje, ze naszym fundamentalnym epistemicznym celem jest
»wiedzie¢ coraz wigcej na temat $wiata” [Jones, 2004, s. 646]. Naszym
fundamentalnym ograniczeniem pozostajg za to zawsze ograniczone zaso-
by poznawcze i ograniczona zdolno$¢ magazynowania wiedzy. Zatem
ogolne prawa wyzszego rzedu mogg by¢ dla nas bardziej wartosciowe
poznawczo niz trzymanie si¢ perspektywy redukcjonistycznej. Dzigki
takim prawom:

Zamiast reprezentowac¢ kazda rzecz za pomoca nowego opisu specyficznego skta-
du atomowego, ktory buduje dana rzecz, naukowcy moga reprezentowac ja jako
zbiodr specyficznych zmiennych, a zawartos¢ kazdej zmiennej musi by¢ zarchiwi-
zowana tylko raz. Zmienne wyzszego poziomu moga dostarcza¢ informacji na te-
mat wlasciwosci, ktore dany przedmiot dzieli z szeregiem innych przedmiotow.
[Jones, 2004, s. 641]

Teorie lokujace czynnik przyczynowy transformacji nowotworowych
na poziomie tkanki mogg by¢ zatem rownie praktycznie donioste jak wy-
jasniania molekularne. Nasze ograniczenia poznawcze powoduja bowiem,
ze moze by¢ nam trudno ujac i opisa¢ wszystkie istotne detale molekular-
ne zwigzane np. z komunikacja miedzykomdrkowa przy tworzeniu
1 utrzymywaniu struktury danej tkanki.

Nietrudno zilustrowaé ogolna tez¢ o szkodliwosci reduktywizmu Pa-
przyckiej i pragmatyczne spojrzenie na antyredukcjonizm Jonesa innymi
przyktadami z nauk biomedycznych. Wezmy wyjasnianie przebiegu cho-
roéb zakaznych — gdybysmy hipotetycznie chcieli znalez¢ molekularny
mechanizm choroby, np. podczas epidemii cholery w Ameryce Lacinskiej
w latach 1991-1995 [Ewald, 1991, Ewald i in., 1998], dysponujac jedynie
narzedziem analizy molekularnej — tak jak chcieliby tego reduktywisci —
zmuszeni bylibysmy badaé szczegdtowo co najmniej catg biocenoze ukta-
du pokarmowego kazdego chorego. Odnalezienie organizmu wydzielaja-
cego enterotoksyne prowadzacg do odwodnienia zajeloby niewatpliwie
sporo czasu. Natomiast dysponujac narzedziami epidemiologicznymi,
mozemy wykazaé tatwo, ze obecnos¢ chorobotwdrczej odmiany przecin-
kowca cholery w uktadzie pokarmowym jest wspolna wszystkim chorym
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(réznigcymi sie pod innymi wzgledami). Przecinkowiec ten znajduje sig¢
tez w ujeciach wody w rejonach, gdzie wystgpuja ogniska choroby. Zawe-
za to pola poszukiwan mechanizmu chorobowego (i ewentualnie skutecz-
nej terapii). Z prac poswigconych temu zagadnieniu wynika dodatkowo,
ze dzigki wykorzystaniu teorii ewolucji choréb zakaznych oraz danych
srodowiskowych mozemy tez formulowac prognozy dotyczace rozprze-
strzeniania si¢ choroby [Ewald i in., 1998].

Zakonczenie

Podsumowujac: istotne jest, aby przy wyjasnianiu zagadnienia karcy-
nogenezy ewentualna integracja podejscia redukcjonistow i zwolennikow
perspektywy organicystycznej nie odbyla si¢ w duchu reduktywizmu.
W szczegolnosci nie powinna mie¢ miejsca eliminacja systemowych
1 antyredukcjonistycznie zorientowanych nurtéw badawczych wspierajg-
cych si¢ na takich teoriach jak TOFT, nawet jezeli na pierwszy rzut oka
niosa z soba niekiedy ryzykowne zatozenia ontologiczne.

Wedlug Malaterre’a [Malaterre, 2007, s. 71] powinnismy uzbroi¢ si¢
w cierpliwosc¢ 1 poczekac na ,,systemowg teori¢ karcynogenezy”. Z filozo-
ficznego punktu widzenia, przyjmujac takg perspektywe, uchylamy sie po
pierwsze, od wspomnianego zarzutu reduktywizmu, a po drugie, dajemy
eksperymentatorom i teoretykom narze¢dzie pozwalajace formutowaé wy-
jasnienia i modele ukazujace relacje (przyczynowe oraz funkcjonalne) na
roznych poziomach organizacji struktur organizmu. Taka postawa, cho-
ciaz ostrozna i ,,wyczekujaca”, moze by¢ bardzo doniosta w sensie prak-
tycznym, na co zwraca uwage T. Jones. Natomiast odpowiedz na metafi-
zyczne pytanie, czy rzeczywiscie, tak jak chca tego niektdrzy zwolennicy
perspektywy organicystycznej [Soto, Sonnenschein, 2005], mamy do
czynienia w przyrodzie ze specyficznymi wlasciwosciami tkanek, ktore
ujawniaja si¢ synchronicznie z procesami fizycznymi badz determinujag je
W pewien sposob, zalezy, w rownej mierze od wyniku prac eksperymenta-
toréw, jak i od zatozen wstepnych ich interpretacji teoretyczne;.
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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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