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Pojêcie informacji genetycznej (IG) ma dla biologów dzisiaj, w koñcu XX w., 
bardzo z³o¿on¹ treœæ. Mo¿na tê treœæ porównaæ do trzech na³o¿onych na siebie witra¿y, 
a ka¿dy o innym rysunku i innym kolorycie. Owe trzy witra¿e to:

 – staro¿ytne pojecie informacji genetycznej – IG Postulowana,

 – aplikacja za³o¿eñ determinizmu materialistycznego i redukcjonizmu 
materialistycznego do problematyki genetycznej – IG Materialna,

 – wyniki badañ genetyki molekularnej – IG cz¹steczki DNA.

Omówiê je teraz kolejno:

1. INFORMACJA GENETYCZNA POSTULOWANA

Najstarszy „witra¿”, czyli IG Postulowana zachowa³ siê w prawie nie zmienionej 
postaci od staro¿ytnoœci. Niezmiennoœæ tego elementu wynika st¹d, ¿e dane stano-
wi¹ce fundament empiryczny pojêcia IG s¹ dziœ postrzegane tak samo, jak w staro-
¿ytnoœci i tak samo – generalnie rzecz bior¹c – interpretowane. Innymi s³owy:

a) od czasów greckich istnieje pewna wyraŸnie odgraniczona sfera obserwacji 
biologicznych, która i w dzisiejszej biologii zachowa³a pewn¹ odrêbnoœæ – jest to sfera 
embriologii, wiedzy o procesach rozwoju jaja, a szerzej i nowoczeœniej rzecz ujmuj¹c, 
sfera tzw. biologii rozwoju;

b) od czasów Arystotelesa w zjawiskach biologii rozwoju uczeni widz¹ stale te sa-
me trzy zagadkowe elementy, a mianowicie: (1) problem powtarzalnoœci, (2) problem 
wzrostu z³o¿onoœci i (3) problem integracji.

Ka¿dy z tych trzech problemów ma niejako dwie warstwy. Jedna, to warstwa opiso-

1 Pragnê tu wyraziæ m¹ wdziêcznoœæ O. dr. Stanis³awowi Ziemiañskiemu SJ, za jego cenne 
komentarze, uwagi krytyczne i pomoc w przygotowywaniu tego artyku³u. 
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wa, druga, to warstwa mechanizmu wyjaœniaj¹cego. Opis dotyczy obserwowanej sfe-
ry zjawiska. Wyjaœnienie dotyczy mechanizmów, które czêsto s¹ poza bezpoœrednim 
zasiêgiem poznania zmys³owego. Opis jest „pytanio-rodny”, a umys³ podœwiadomie 
biegnie od powsta³ego pytania ku hipotezie „odpowiedzio-dajnej”. Bez odpowiednio 
starannej refleksji, warstwa opisowa nak³ada siê i przenika z warstw¹ odpowiedzi 
(hipotez¹ mechanizmu). Ten fakt mo¿e utrudniaæ rekonstrukcjê treœci przedmiotowej 
oraz rozgraniczenie jej od elementu spekulatywnego (hipotetycznego, teoretycznego); 
utrudnia te¿ analizê i weryfikacjê hipotez.

Powtarzalnoœæ dostrzegana jest przede wszystkim podczas porównywania 
kolejnych pokoleñ tej samej linii dziedziczenia. Dostrzegana jest te¿ w zjawisku 
regeneracji. Czêœciowe zniszczenie struktur, o ile nie przekroczy pewnych granic, nie 
zapobiega odtwarzaniu tych struktur. Na czym polega zagadkowoœæ powtarzalnoœci? 
Zjawisko powtarzalne znika i pojawia siê na nowo – po jakimœ czasie. Im dok³adniej 
powraca to, co zniknê³o, tym intensywniejszy jest „pytanio-rodny” element zjawiska.

Wzrost z³o¿onoœci w embriogenezie nazywany jest epigenez¹. Epigeneza jest 
zatem abstrakcyjnym ujêciem przechodzenia jaja przez cykl przekszta³ceñ rozpo-
czynaj¹cych siê od „substancji” bardzo – na oko – prostej, do struktur i dynamizmów 
bardzo – na oko – z³o¿onych. Opis prawie ka¿dej fazy nastêpnej jest w epigenezie 
bardziej z³o¿ony – opis fazy poprzedniej stanowi tylko czêœæ opisu fazy nastêpnej. 
Fazy nastêpne mog¹ zawieraæ opis takich poziomów hierarchii struktur, które w fa-
zach poprzednich w ogóle nie by³y obserwowane. (Odpowiednio procesy degradacji 
biologicznej polegaj¹ z regu³y na zanikaniu wy¿szych poziomów organizacji 
struktur). Widzimy to w przechodzeniu od bia³ka i ¿ó³tka jaj do struktur ptaka lub 
wê¿a, w przechodzeniu nasienia w postaæ dojrza³ej pszenicy, fasoli, dêbu lub ja³owca 
itd. Wzrost z³o¿onoœci nazywany jest te¿ „ró¿nicowaniem siê”, „morfogenez¹”, 
„organogenez¹”, a w zjawiskach regeneracji „epimorfoz¹”. Przez wiele stuleci 
dostrzegany by³ tylko na poziomie makroskopowym. Okaza³o siê jednak, ¿e zachodzi 

2na wszystkich poziomach dynamiki biologicznej . Na czym polega pytanio-rodny 
charakter wzrostu z³o¿onoœci? Opisane zjawisko robi wra¿enie powstawania z nicze-
go, a œciœlej, dodawania czegoœ nowego, czegoœ, co poprzednio nie znajdowa³o siê w po-
lu obserwacji. Element powtarzalnoœci, a zw³aszcza odpornoœci na okaleczanie i ma-
nipulacje, jeszcze dobitniej podkreœla zagadkowoœæ tego faktu. Do tego dochodzi jesz-
cze trzeci aspekt mianowicie aspekt narastaj¹cej integracji.

Integracja. W ostatnim etapie rozwoju jaja, zarodka, embrionu, z ca³¹ oczywistoœ-
ci¹ ujawniaj¹ siê wzajemne relacje pewnych zespo³ów struktur tworz¹cych system lo-
komocyjny, system kr¹¿enia krwi, system trawienny. Kszta³ty i orientacja czêœci oraz 
wewnêtrzne w³aœciwoœci w rozwiniêtym systemie s¹ oczywiœcie podporz¹dkowane eko-

2 J. M. Mitchinson pisa³: „procesy morfogenezy mo¿emy odnaleœæ w miniaturowym 
systemie cyklu pojedynczej komórki, a ró¿nicowanie siê mo¿e tu byæ dostrze¿one i badane 
równie dobrze, jak w sferze ca³ego, rozwijaj¹cego siê organizmu”. (Differentiation in the 
Cell Cycle, W: The Cell Cycle in Development and Differentiation, red. M. Balls, F. S. 
Billett, Cambridge Univ. Press 1973, s. 1-11).
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nomicznemu przekazywaniu energii, selektywnym formom dzia³ania. Wzajemne i pre-
cyzyjne dopasowanie kszta³tów i w³aœciwoœci czêœci decyduje o formie dynamiki, 
zwanej funkcj¹. Jakiekolwiek odstêpstwa od kszta³tu, orientacji wzajemnej lub wew-
nêtrznych w³aœciwoœci musz¹, zgodnie z prawid³owoœciami fizyczno-chemicznymi, 
prowadziæ do stanu chorobowego, do dynamiki patologicznej, która polega na utracie 
ekonomii i selektywnoœci dynamizmów. We wczeœniejszych okresach rozwoju ele-
ment integracji nie jest tak oczywisty, a w najwczeœniejszych jest wrêcz niedostrze-
galny. Obserwuj¹c wiêc prawid³owy, powtarzalny rozwój jaja odnosi siê wra¿enie 
stopniowo narastaj¹cej integracji. Mo¿na te¿ dodaæ, ¿e w porównaniu z powtarzal-
noœci¹ rozwoju prawid³owego, liczba powtórzeñ rozwoju patologicznego jest 
niewielka lub zgo³a zerowa dlatego, ¿e „rozwój patologiczny” to zbiorcze okreœlenie 
ogromnej, nieprzeliczalnej wprost liczby ró¿norodnych form wzrostu z³o¿onoœci, 
które nie prowadz¹ do struktur zintegrowanych.

Materia³ i czynnik informuj¹cy („ogranicznik”). Ani w czasach staro¿ytnych, 
ani w czasach nowo¿ytnych obserwatorzy i badacze procesów rozwojowych nie 
stawiali pytania o genezê materia³u. Materia³ do budowy struktur coraz bardziej 
z³o¿onych i coraz bardziej zintegrowanych by³ obecny b¹dŸ to w samym jaju, b¹dŸ w 
otoczeniu rozwijaj¹cego siê zarodka. Powtarzalna i integruj¹ca epigeneza supo-
nowa³a natomiast istnienie jakiejœ „w³adzy”, „mocy”, selektywnej „si³y” kszta³tuj¹cej 
(informuj¹cej) i ograniczaj¹cej (determinuj¹cej) materia³. Materia³ by³ traktowany 
przez Arystotelesa jako coœ w rodzaju magazynu ukrytych (potencjalnych) form. 
Wydobywanie stale tej samej mo¿liwoœci z nieprzeliczalnego repertuaru 
potencjalnych mo¿liwoœci suponowa³o, ¿e czynnik aktualizuj¹cy dzia³a na zasadzie 
selekcji. Nie by³ to czynnik kreuj¹cy. Wydobyta forma nie by³a niczym nadzwy-
czajnym, niezwyk³oœæ zjawiska wi¹za³a siê z faktem selekcji. Selekcja to powta-
rzalne eliminowanie nieskoñczonej praktycznie liczby „mo¿liwoœci” materia³u z wy-
j¹tkiem jednej, okreœlonej – selekcja to forma ograniczania. Wielokrotna powtarzal-
noœæ tego procesu postulowa³a jakoœæ, to¿samoœæ czynnika determinuj¹cego. Je¿eli 
wydobywanie formy trwa³o przez wiele dni, tak jak to jest w rozwoju wielu orga-
nizmów, to czynnik selektywny musia³ zachowywaæ sw¹ identycznoœæ przez ca³y ten 
czas. Dodatkowe potwierdzenie tej identycznoœci, niezmiennoœci i jednoœci czynnika 
selektywnego stanowi³y eksperymenty okaleczaj¹ce struktury ju¿ rozwiniête. Skoro 
regeneracja wyrównuje braki i likwiduje okaleczenia, to znaczy, ¿e czynnik selektyw-
ny nie jest wra¿liwy na interwencjê okaleczaj¹c¹. 

Ogranicznik (determinanta). Widaæ st¹d, ¿e arystotelesowska koncepcja rozwo-
ju nie suponowa³a kreacji czegoœ, co wykracza³oby poza mo¿liwoœci materia³u. Tym, 
co wykracza³o poza mo¿liwoœci materia³u, by³ jednak sam czynnik kszta³tuj¹cy 
(informuj¹cy). Nie stanowi³ on materia³u do przekszta³ceñ, nie wchodzi³ w struktury 
kszta³towane i integrowane. Czynnik informuj¹cy by³ „ogranicznikiem” o strukturze 
bytowej odmiennej od struktury materia³u. St¹d w koncepcji Arystotelesa pojawia siê 
pluralizm ontologiczny (tyle ograniczników, ile form rozwoju) i tzw. fiksyzm (ogra-
niczniki s¹ niewra¿liwe na to, co modeluje materia³). Pluralizm ontologiczny i fiksyzm 
arystotelizmu jest zwykle nazywany witalizmem, lecz terminu tego u¿ywa siê naj-
czêœciej bez ujawniania treœci tak, jak np. u¿ywa siê czêsto terminu „faszyzm”.
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Fiksyzm Arystotelesa oznacza uznanie odpornoœci „ogranicznika” na wp³ywy 
zewnêtrzne. Ogranicznik nie jest materia³em. Dzia³ania modyfikuj¹ce materia³ nie s¹ 
w stanie modyfikowaæ ogranicznika. Ogranicznik mo¿e determinowaæ ujawnianie siê 
mo¿liwoœci materia³u, czego sam materia³ nie potrafi. Jest wiêc „niematerialny”. 
Fiksyzm jest zwiêz³ym wyra¿eniem rezultatów obserwacji dotycz¹cych przede wszys-
tkim powtarzalnoœci cyklów ¿yciowych w linii rozwojowej gatunków i jednokierun-
kowoœci procesów regeneracyjnych.

Arystotelizm a genetyka weismannowska. Arystoteles pierwszy dostrzeg³ i sfor-
mu³owa³ podstawowy problem dzisiejszej (ale nie mendlowskiej) genetyki, problem, 
który w nowoczesnych czasach dostrzeg³ August Weismann – mianowicie: „jak to siê 
dzieje, ¿e w niezwykle krótkim czasie, ma³e i proste jajo zamienia siê w precyzyjn¹ 

3replikê poprzedniej generacji, poprzedniego pokolenia” . 

W sferze domys³ów, hipotez, Arystoteles doszed³ do przekonania, ¿e faktografia 
procesów rozwojowych wyklucza sensownoœæ wyjaœnieñ przyczynowych odwo³u-
j¹cych siê do dynamizmu materia³u, materii, struktur biologicznych. Te wszystkie 
dynamizmy, struktury by³y przecie¿ rezultatem, a problem – wed³ug Arystotelesa – 
dotyczy³ nie rezultatu, ale przyczyny. Arystoteles stworzy³ zatem koncepcjê tzw. 
„duszy” wegetatywnej, czyli niezmiennego, niepodzielnego, automatycznego (dzia-
³aj¹cego œlepo, bezmyœlnie) czynnika koordynuj¹cego procesy rozwoju. A. Weis-
mann poszed³ bezwiednie tym samym torem rozumowania, rozgraniczaj¹c – a by³a to 
równie¿ koncepcja czysto teoretyczna – idioplazmê (informacjê genetyczn¹) od somato-
plazmy, czyli tego, co dziœ nazywa siê fenotypem. 

Wed³ug Arystotelesa, jak widzieliœmy, czynnik kszta³tuj¹cy materia³, owa „dusza 
wegetatywna” mia³a wp³ywaæ na materia³, choæ sama nie mog³a byæ poddana 
dzia³aniom tego materia³u. W genetyce wspó³czesnej znajdujemy odpowiednik arys-
totelesowskiej niesymetrii oddzia³ywañ. „Centralny dogmat” genetyki molekularnej 
g³osi, ¿e materia³ genetyczny determinuje strukturê bia³ek ustrojowych, ale struktura 
organizmu nie determinuje struktury materia³u genetycznego. œciœlej struktura DNA 
determinuje strukturê polipeptydów, ale struktura polipeptydów nie mo¿e wp³ywaæ na 
strukturê DNA (por. Tabela 1).

Tabela 1. Porównanie „ogranicznika” arystotelesowskiego
i w³aœciwoœci cz¹steczki DNA

    Cechy ogranicznika     Cechy cz¹steczki DNA
    arystotelesowskiego          

  aktywnoœæ informacyjna   zaszyfrowana informacja

  niezmiennoœæ   stabilnoœæ fizyczno-chemiczna

  jednoœæ wewnêtrzna   jedna kopia na komórkê

  rozmna¿alnoœæ   komplementarnoœæ nici,
  co u³atwia kopiowanie

3 Por. A. Weismann, Die Kontinuität des Keimplasmas als Grundlage einer Theorie der 
Vererbung. G. Fischer, Jena 1885. 
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2. INFORMACJA GENETYCZNA MATERIALNA

Drugi element potrójnego obrazu-witra¿a – to aplikacja za³o¿eñ determinizmu 
materialistycznego i redukcjonizmu materialistycznego do problematyki epigenezy. 
Determinizmem materialistycznym nazywam tezê, ¿e jakiekolwiek zmiany obserwo-
wane w rzeczywistoœci s¹ bez reszty rezultatem dynamizmów wynikaj¹cych z wew-
nêtrznych w³aœciwoœci materii mineralnej. Redukcjonizmem materialistycznym nazy-
wam tezê, ¿e wszelkie zmiany dokonuj¹ce siê na dowolnym poziomie z³o¿onoœci ma-
terii, s¹ – w ostatecznym rozrachunku – bez reszty wyjaœniane dynamizmami pozio-
mów ni¿szych .

Tezê o „nie-materia³owoœci” duszy wegetatywnej uczniowie Arystotelesa uznali 
za podstawê do zaniechania jakichkolwiek prób eksperymentowania. S¹dzê, ¿e taki 
wniosek by³ pochopny i nieuzasadniony. Weismann wyodrêbniaj¹c idioplazmê i przy-
pisuj¹c jej pewn¹ niezmiennoœæ, nie wyklucza³ mo¿liwoœci prowadzenia doœwiadczeñ 
nad w³aœciwoœciami tego postulowanego czynnika. By³ wyraŸnie pod wp³ywem tezy 
determinizmu i redukcjonizmu materialistycznego.

Od drugiej po³owy XIX w. przekonania te zaczê³y wyraŸnie sterowaæ wyobraŸni¹ 
biologów komórki. One te¿ w znacznej mierze przyczyni³y siê do odkrycia struktury 
DNA i do zrozumienia jej roli w organizmie. W drugiej po³owie XIX w. A. Weismann 
explicite uzna³ potrzebê poszukiwania w strukturze j¹dra komórkowego tych cech, 
które Arystoteles przypisa³ nieobserwowalnej i nielokalnej „duszy wegetatywnej”. 
Aplikacjê determinizmu i redukcjonizmu materialistycznego do problematyki roz-
woju embrionalnego nazywam Postulatem Informacji Genetycznej Materialnej. Deter-
minizm materialistyczny przeciwstawia siê zarówno indeterminizmowi, jak i auto-
determinizmowi. Autodeterminizm jest dziœ s³usznie traktowany jako szarlataneria 
naukowa, a próby wprowadzenia autodeterminizmu do genetyki ju¿ dawno trakto-
wane by³y jako nonsens. Autodeterminizm likwiduje bowiem potrzebê poszukiwania 
odpowiedzi; wycofuje siê niejako z dostrzegania pytanio-rodnej warstwy opisu zja-
wiska.

Przyk³ad odrzucania autodeterminizmu znajdujemy w tekœcie Wilsona, cytowa-
4nym przez Woodgera : „Zarówno Weismann jak i Driesch /.../ wyra¿aj¹ opiniê, ¿e 

epigeneza jest zasadniczo niepojmowalna /.../ To znaczy /.../ nie jesteœmy w stanie po-
j¹æ, jak system samo-determinuj¹cy siê móg³by zwiêkszyæ sw¹ pocz¹tkow¹ z³o¿onoœæ 
poprzez wzajemne oddzia³ywania swych chemicznych i fizycznych komponentów. O 
ile system taki jest zupe³nie niezale¿ny od przyczyn zewnêtrznych, to mo¿e jedynie 

5przekszta³ciæ i przemieszczaæ swe komponenty obecne w systemie od pocz¹tku” . 
Myœl zawarta w tym cytacie wydaje siê jasna. System izolowany od otoczenia nie mo-
¿e zwiêkszyæ swej z³o¿onoœci, mo¿e natomiast jedn¹ formê z³o¿onoœci przekszta³ciæ 
w inn¹, równowa¿n¹ formê z³o¿onoœci. Nie zachodzi wtedy epigeneza, czyli wzrost 
poziomu z³o¿onoœci, a jedynie izogeneza, czyli przejœcie jednej do drugiej równo-
wa¿nej formy z³o¿onoœci. Wilson dopuszcza zatem rodzaj informacyjnego perpetuum 
mobile I rodzaju (przekszta³cenia bez utraty informacji), nie dopuszcza jednak infor-
macyjnego perpetuum mobile II rodzaju (przekszta³cenia ze wzrostem informacji).

4 J. H. Woodger, Biological Principles, Routledge & Kegan, London 1967, s. 334. 
5 B. Wilson, The Cell, New York 1925, s. 1110. 
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Tabela 2. Weismannowskie t³umaczenie powtarzalnoœci

procesu rozwojowego w kolejnych pokoleniach rodowodu

izogeneza

IDIOPLAZMA Somatoplazma

kopiowanie
idioplazmy izogeneza

IDIOPLAZMA Somatoplazma

kopiowanie
idioplazmy izogeneza

IDIOPLAZMA Somatoplazma

W tym, co powiedziano wy¿ej, zawarte s¹ racje, dla których Weismann wyodrêbni³ 
idioplazmê od somatoplazmy. Idioplazma mia³a wed³ug Weismanna zawieraæ w sobie 
ca³oœæ informacji odpowiadaj¹cej w jakiœ nieokreœlony bli¿ej sposób z³o¿onoœci po-
jawiaj¹cej siê podczas epigenezy w strukturach somatoplazmy. Idioplazma nie ulega³a 
epigenezie. Bez zmian by³a przekazywana z pokolenia na pokolenie. Dlatego nale¿a³o 
postulowaæ jakiœ mechanizm jej wielokrotnego kopiowania – taki mechanizm, który 
nie polega³by na epigenezie. Nowy organizm otrzymywa³by od rodziców kopiê idio-
plazmy, a ta prowadzi³aby do przekszta³cenia materia³u otoczenia w struktury cia³a o ce-
chach podobnych do rodziców. Tym sposobem informacja zawarta w idioplazmie 
ujawnia³aby siê w innej postaci, ale nie dochodzi³oby do rzeczywistego wzrostu infor-
macji. To, co jawi³o siê nam jako epigeneza, przyrost informacji, by³oby jedynie izo-
genez¹, przemian¹ jednej informacji na inn¹, równowa¿n¹ (por. Tabela 2).

Idioplazma w rozumieniu Weismanna musia³a mieæ strukturê chemiczn¹ o tym 
samym stopniu z³o¿onoœci, co somatoplazma, spe³niaj¹c w ten sposób postulaty 
determinizmu i redukcjonizmu materialistycznego. Tabela l ukazuje podobieñstwo 
pomiêdzy „ogranicznikiem” typu arystotelesowskiego a cz¹steczk¹ DNA, która jest 

6„dzieckiem” weismannowskiej teorii idioplazmy .

3. INFORMACJA GENETYCZNA CZ¥STECZKI DNA I JEJ DEFICYT

Trzeci, najm³odszy element sk³adaj¹cy siê na nowoczesne rozumienie „informacji 
genetycznej” pochodzi z drugiej po³owy XX w., a jego treœæ wi¹¿e siê z odkryciem 
informacji zaszyfrowanej w strukturze DNA.

Termin deficyt informacji genetycznej mo¿e oznaczaæ dwie ró¿ne sprawy. Po 
pierwsze mo¿e wyra¿aæ przekonanie, ¿e informacja t³umacz¹ca powtarzalne i se-
lektywne budowanie struktur organizmu musi gdzieœ istnieæ, mimo ¿e chwilowo nie 
wiadomo, gdzie informacja jest ukryta. Deficyt ten wyra¿a siê ró¿nic¹ pomiêdzy 
bardzo trudn¹ do „wyliczenia” wartoœci¹ IG Postulowanej (dla ca³ego cyklu 
rozwojowego danego organizmu) a wartoœci¹ IG Odnalezionej w strukturze DNA 
komórki. Mo¿na go nazwaæ deficytem poznawczym – wynika on z chwilowej ignorancji

6 Na liczne i istotne podobieñstwa pomiêdzy pogl¹dami Arystotelesa a pogl¹dami 
wspó³czesnej genetyki zwróci³ uwagê wirusolog i genetyk Max Delbruck (Nobel 1969), 
por. „Aristotle-totle-totle”, W: On Microbes and Life, red. J. Monod, E. Borek, Columbia 
Univ. Press 1971. 
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na temat subtelnych mechanizmów biosyntezy, cytogenezy, morfogenezy, organo-
genezy. Od chwili udowodnienia, ¿e DNA zawiera szyfr pozwalaj¹cy na selektywn¹ 
determinacjê struktury polipeptydów, ¿ywiono nadziejê, ¿e ten deficyt zniknie w mia-
rê odkrywania szczegó³ów sekwencji DNA konkretnego gatunku. Wbrew oczeki-
waniom szczegó³owe badania ujawni³y, ¿e:

(1) Sekwencja kodonów DNA nie do koñca rozstrzyga o ostatecznymr funkcjo-
nalnym kszta³cie enzymów, o ich II-, III- i IV-rzêdowej strukturze. Konieczny jest za-

7 8tem jakiœ „folding code”  i inne formy „post-translational modifications code” , a ich 
natura pozostaje jak dot¹d zagadk¹.

(2) Sekwencja kodonów DNA w niejednym wypadku nie rozstrzyga o pe³nej 
strukturze matrycowego RNA (mRNA), a zatem i o prawid³owej, I-rzêdowej struk-
turze bia³ek funkcjonalnych. Dodatkowy magazyn informacji musi gdzieœ istnieæ, ale 
nic na ten temat – jak dot¹d – nie wiemy.

(3) Sekwencja zasad DNA nie do koñca determinuje funkcjonaln¹ strukturê 
noœnikowego RNA (tRNA). �ród³o dodatkowej, absolutnie koniecznej, informacji 
jest dot¹d nieznane.

W tej czêœci referatu, postaram siê ukazaæ, jakiego rodzaju fakty wchodz¹ w grê 
w sprawie deficytu informacyjnego. Nie bêdê zag³êbia³ siê w dane dotycz¹ce deficytu 
informacyjnego na poziomie „folding code” i „post-translacyjnych modyfikacji” 
aminokwasów. Te kwestie s¹ bardzo z³o¿one i trudne do zwiêz³ego przedstawienia. 
Poruszê natomiast dwa prostsze – jak siê wydaje – ale empirycznie dobrze udoku-
mentowane przyk³ady deficytu informacyjnego DNA, ujawniaj¹cego siê w fazie pow-
stawania RNA, czyli przechodzenia od informacji DNA do informacji RNA. W obu 
wypadkach powstaj¹ce RNA ma wiêksz¹ zawartoœæ informacyjn¹ ni¿ odpowiedni gen 
w DNA.

Przyk³ad pierwszy – Post-transkrypcyjny retusz mRNA. Pierwotniak Try-
panosoma brucei produkuje, m.in. enzym oksydazê cytochromow¹ c, która sk³ada siê 
z kilku ró¿nych polipeptydów (tzw. podzespo³ów), a ka¿dy z nich ma budowê bia³-
kow¹, czyli jest poskrêcanym i pozwijanym w przestrzeni polimerem z³o¿onym ze 
œciœle okreœlonych, ró¿norodnych monomerów, zwanych aminokwasami, po³¹czo-
nymi w œciœle okreœlon¹ sekwencjê. Dla jednego z tych podzespo³ów (COIII) nie uda-
wa³o siê znaleŸæ genu (zaszyfrowanej sekwencji aminokwasów) w DNA komórki     
T. brucei. Niedawno jednak sprawa siê wyjaœni³a w sposób zaskakuj¹cy. Okaza³o siê 
bowiem, ¿e organizm T. brucei ju¿ po transkrypcji odpowiedniego odcinka DNA, 
wstawia selektywnie i precyzyjnie, w powsta³ym RNA, dodatkowe nukleotydy! (por. 
Tabela 3). Po tym uzupe³nieniu pierwotnego transkryptu sens kodonów zmienia siê 
radykalnie i staj¹ siê one prawid³owym szyfrem do produkcji oksydazy cyto-
chromowej c. Tego rodzaju uzupe³nienia wcale nie stanowi¹ wyj¹tku.

7 Por. R. Jaenicke, Stability and Self-Organization of Proteins. Die Naturwissenschaften 
1988, 75, 604-610. Niedwuznaczne wypowiedzi na ten temat w: Tsou Chen-Lu, Folding of 
the Nascent Peptide Chain into a Biologically Active Protein, Biochemistry 1988, 27, 
1809-1812, oraz P. E. Wright, H. Jane Dyson, R. A. Lerner, Conformation of Peptide 
Fragments, 1988.
8 Por. B. Yan Sou Chi, B. W. Grinnel, F. Wold, Post-translational modifications of proteins: 
of some problems left to solve, TIBS 1989, 14, 264 - 268. 
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Znany jest przyk³ad pojedynczej cz¹steczki mRNA, której pierwotny transkrypt, 
stanowi¹cy replikê DNA, jest uzupe³niany ponad 100 nukleotydami inkrustowanymi 
dodatkowo w sposób powtarzalny i selektywny. Wykryto te¿ wypadki, w których uzys-

9kanie prawid³owego mRNA polega m.in. na usuniêciu pewnych nukleotydów. .

9 A.I. Lamond, RNA editing and the mysterious undercover genes of trypanosomatid mi-
tochondria. TIBS 1988, 13, 283-284. Por. te¿: L.A. Grivell, Small, beautiful and essential. 
Nature 1989, 341, 569-571; J.M. Gualberto, L. Lamattina, Geraldine Bonnard, J.-H. Weil, 
J.-M. Grienenberger, RNA editing in wheat mitochondria results in the conservation of pro-
tein sequences. Nature 1989, 341, 660-662; P. S. Covello, M. W. Gray, RNA editing in plant 
mitochondria. Nature 1989, 341, 662-666. 

Tabela 3. Deficyt informacji w kodonach DNA genu COIII u Trypanosoma brucei

(wg Lamonda, 1988)

Symbole U - zaznaczone szarym kolorem, oznaczaj¹ nukleotydy, wstawiane (drog¹ retuszu) w 
niæ polimeru mRNA.

A. Hipoteza pe³nej informacji w DNA – rezultat niefunkcjonalny.
(Fragment genu COIII obejmuje szeœæ kodonów.)

DNA 5' ... AAA   GTA   GAG   AAC   CTG   GTA ... 3’

mRNA wydedukowane ze sekwencji genu COIII
na podstawie zasady komplementarnoœci

proces transkrypcji
przez polimerazy
RNA, ale bez 
retuszu

mRNA 5' ... AAA   GUA   GAG   AAC   CUG   GUA ... 3’

polipeptyd   ... lys      val       glu      asn       leu      val ... 

(otrzymane bia³ko jest niefunkcjonalne)

proces
translacji
w rybosomie

B. Rzeczywisty przebieg biosyntezy bia³ka COIII – deficyt informacji DNA.
(Fragment genu COIII obejmuje szeœæ kodonów.)

DNA 5' ... AAA   GTA   GAG   AAC   CTG   GTA ... 3’

Poprzez post-transkrypcyjny retusz mRNA,
przesuniêcie fazy odczytu – powstaj¹ nowe kodony,

inne zmieniaj¹ znaczenie

mRNA 5' ... AAA   GUA   GAU   UGU   AUA   CCU   GGU ... 3’

transkrypcja
przez polimerazy
RNA

retusz
sk¹d informacja?

translacja
polipeptyd    ... lys      val      asp      cys        ile      pro       gly ...

(fragment funkcjonalnego bia³ka COIII)
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Przyk³ad drugi – Post-transkrypcyjny retusz tRNA. Jest to przyk³ad podrêcz-
10nikowy , znany od lat, choæ teoretyczne implikacje tego faktu s¹, z niewiadomych 

powodów, ignorowane lub niedostrzegane.

Zespó³ kilkudziesiêciu noœnikowych RNA (tRNA) stanowi – jak wiadomo – 
razem z zespo³em kilkudziesiêciu aminoacyl-syntetaz tRNA, centralny element ma-
szynerii biochemicznej, która rozszyfrowuje informacjê zakodowan¹ w DNA. Dla 
ka¿dego rodzaju aminokwasu istnieje przynajmniej jeden, œciœle okreœlony tRNA. 
Przez jakiœ czas s¹dzono, ¿e budowa cz¹steczek tRNA jest dok³adn¹ replik¹ 
odpowiednich genów DNA, czyli ¿e struktura DNA determinuje bez reszty strukturê 
noœnikowych tRNA. Okaza³o siê jednak, ¿e kopia genu DNA stanowi jedynie pó³su-
rowiec (prekursor) tRNA. Podlega on nastêpnie licznym, ró¿norodnym modyfi-
kacjom, by ostatecznie przekszta³ciæ siê w pe³nowartoœciow¹ cz¹steczkê tRNA. Tabe-
la 4 ukazuje post-transkrypcyjne modyfikacje fragmentu prekursora tRNA dla amino-

Tyrkwasu tyrozyny u dro¿d¿y. Ostateczna funkcjonalna postaæ tRNA  sk³ada siê z 79 
monomerów, reprezentuj¹cych 10 ró¿nych form nukleotydów. Pierwotny transkrypt 
(kopia odcinka DNA) zawiera³ wprawdzie a¿ 106 monomerów, ale nale¿a³y one je-
dynie do czterech form strukturalnych. Czy da siê oceniæ i porównaæ ze sob¹ z³o-
¿onoœæ tych dwu struktur, prekursora z jednej a funkcjonalnej postaci tRNA z drugiej? 
Bez tego nie da siê rozstrzygn¹æ, czy dosz³o do wzrostu z³o¿onoœci, i czy konieczna 
by³a dodatkowa informacja. Jako miarê z³o¿onoœci przyjmijmy liczbê mo¿liwych 
kombinacji dla zespo³u z³o¿onego z n elementów, nale¿¹cych do m ró¿nych form. 

n n-1Liczba takich kombinacji wyra¿a siê ogólnym wzorem m –m . 
Uzupe³nienie (wyjaœnienie) orginalnego tekstu (A. D. 2002). WyobraŸmy sobie 
sznur korali. Im ma wiêcej koralików i im bardziej urozmaicone s¹ ich formy, tym 
bardziej z³o¿ony jest taki sznur. Najprostszy sznur mia³by tylko jeden koralik. D³ugi 
sznur z identycznych koralików by³by mniej z³o¿ony ni¿ sznur o tej samej liczbie 
koralików, ale ró¿norodnych (np. co do kszta³tu i barwy). Czy da siê tê z³o¿onoœæ wy-

n n-1godnie obliczaæ? Tak – w³aœnie wzór m –m  pozwala obliczaæ i porównywaæ ze sob¹ 
ró¿ne rodzaje „sznurów korali” – a w naszym wypadku polimerów (³añcuchów che-
micznych z³o¿onych z monomerów, które mo¿na porównaæ do poszczególnych kora-
lików). Symbol m oznacza tu ró¿norodnoœæ monomerów. Jeœli s¹ one identyczne, to m 
= 1. Wyk³adnik potêgowy oznacza ca³kowit¹ liczbê monomerów w danym ³añcuchu. 
Proponowany pomiar jest bardzo uproszczony, niedok³adny, powierzchowny. Jednak 
ten pomiar ma tê wartoœæ, ¿e ka¿dy bardziej dok³adny pomiar jeszcze wyraŸniej ukaza³-
by to, o co chodzi w tym opracowaniu.

TyrOto wyniki pomiaru wzrostu z³o¿onoœci pomiêdzy genem DNA dla tRNA  a go-
Tyrtow¹, funkcjonaln¹ cz¹steczk¹ tRNA :

Tyr 106 105 63z³o¿onoœæ ca³ego genu tRNA  (fragmentu DNA) = 4  -4  = 4,9 x 10 ,
Tyr 79 78 78z³o¿onoœæ funkcjonalnej postaci tRNA  = 10  -10  = 9,0 x 10 , zatem

78wzrost z³o¿onoœci jest w tym wypadku wiêkszy ni¿ 8,9 x10 .

Dla porównania, wzrost z³o¿onoœci wynikaj¹cy z retuszu mRNA (uzupe³nienia 
czterech nukleotydów) w przyk³adzie poprzednim – przy takiej samej formie kalku-

12lacji – wynosi „jedynie” 3,28 x 10 .

10 Por. L. Stryer, Biochemistry. Freeman & Co., San Francisco 1981, s. 707; W. Gawecki, 
Genetyka ogólna i molekularna. PWN, Warszawa 1983, s. l19, oraz D. Freifelder, Mole-
cular Biology. Jones & Bartlett, Boston 1987, s. 337-342. 
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Tyr Tabela 4. Etapy powstawania fragmentu funkcjonalnej cz¹steczki tRNA
u dro¿d¿y (wg E. M. Robertisa i J. B. Gurdona, 1979. Gene transplantation and the 

analysis of development. Sci. Am. 241/6, 60-68)

a) CATT AAATGG TGATGC TTTAGA ACTCTA GCCCGC AAGCTG
AGCGGG GGCCCT CTAA
b) GUAA UUUACC ACUACG AAAUCU UGAGAU CGGGCG UUCGAC
UCGCCC CCGGGA GAUU

1 2
c) GUAA UUUACC ACUACG AAAUCU UGAGAU C GGGCG UPCGA C
UCGCCC CCGGGA GA

2
d) GUAA UUUACC ACUACG AAAUCU UGAGAU CGGGCG UPCGA C
UCGCCC CCGGGA GA

2
e) GUAA ———— ———— APCU UGAGAD CGGGCC UPCGA C
UCGCCC CCGGGA GACCA

1 2
f) GPAI APC UGAGAD C GGGAG UPCGA
UCGCCC CCGGGA GACCA

1 2
g) GPAI APCU UGAGAD C GGGAG UPCGA C UCGCCC CCGGGA
GACCA

TyrL e g e n d a: Symboliczne ujêcie fragmentu struktury pierwszorzêdowej tRNA  u dro¿d¿y.

a) Czêœæ (56 podjednostek) sekwencji dezoksyrybonukleotydów genu COIII, „matrycy” dla 
Tyrprekursora tRNA  dro¿d¿y. Ca³oœæ genu liczy 106 dezoksyrybonukleotydów. 

Tyrb) Sekwencja rybonukleotydów fragmentu pierwszego prekursora tRNA . 

c) – f) Nastêpne, kolejne przekszta³cenia, jakim podlega ten fragment  prekursora.
Tyrg) Symboliczna struktura I-rzêdowa fragmentu tRNA  u dro¿d¿y.

Objaœnienie znaków: Szarymi prostok¹tami zaznaczono usuniête monomery; pogrubion¹ 
czcionk¹ zaznaczono dodane monomery; pogrubion¹ kursyw¹ zaznaczono modyfikacje 
monomerów; I = inozyna (modyfikacja prekursora adenozyny); D = dihydrourydyna (mo-

1dyfikacja prekursora urydyny); P = pseudourydyna (modyfikacja prekursora urydyny), C  = 
2metylacja cytydyny, A  = metylacja adeniny.

We fragmencie nie wystêpuje modyfikacja nukleotydu G, która zachodzi w innej czêœci pre-
Tyrkursora. W ca³ym tRNA  dro¿d¿y liczba zmodyfikowanych form nukleotydów wynosi szeœæ. 

TyrCz¹steczka gotowego tRNA  zawiera zatem 10 ró¿nych monomerów, gen zaœ zawiera³ tylko 
cztery. Przerwy, co szeœæ monomerów, wprowadzono dla przejrzystoœci.

Wzrost z³o¿onoœci jest zatem niew¹tpliwy. Mo¿na dodaæ, ¿e metoda „pomiaru” 
jest tu niezwykle uproszczona. Intuicyjnie wydaje siê, ¿e gdyby na miejsce symboli 
abstrakcyjnych podstawiæ treœæ rzeczywistych fizyczno-chemicznych zale¿noœci i pra-
wid³owoœci, wtedy kwantytatywny wyraz wzrostu z³o¿onoœci by³by jeszcze bardziej 
uderzaj¹cy.

Nawet w œrodowisku biologów spotyka siê czêsto zaskoczenie i wyraŸne opory 
psychologiczne przed przyjêciem tych faktów. Czêœciowo wynika to z nieœcis³ych 
opinii, jakie utrwali³y siê w pierwszej fazie zachwytu nad cudownymi w³aœciwoœciami 
„podwójnej spirali ¿ycia”. Te opinie zaœ powsta³y przez ekstrapolacjê dwu przes³anek: 
(a) wiedzy o informacji odkrytej w kodonach DNA, i (b) wiedzy o selektywnej mocy 
katalitycznej enzymów.

Zatrzymajmy siê na chwilê przy tych ekstrapolacjach. Wielopoziomowa selektyw-
noœæ struktury enzymów by³a niegdyœ zaskoczeniem dla biochemików i do dzisiaj œwia-
domoœæ tej wielopoziomowoœci nie do wszystkich do tar³a.
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Treœæ informacyjna szyfru zawartego w DNA – jak mówiliœmy wy¿ej – jest ogra-
niczona do poziomu kolejnoœci aminokwasów w polipeptydzie oraz do pewnych in-
strukcji dotycz¹cych procesu polimeryzacji. Wielu s¹dzi nadal, ¿e wystarczy selek-
tywnoœæ w biosyntezie tego jedynego poziomu, by wszystkie pozosta³e wy¿sze pozio-
my struktury komórki by³y do koñca zdeterminowane. W rzeczywistoœci, œciœle okreœ-
lona kolejnoœæ aminokwasów w polipeptydzie determinuje formowanie siê struktur 
wy¿szego rzêdu, ale tylko do pewnego stopnia. Oznacza to, ¿e struktura I-rzêdowa 
wyraŸnie zwiêksza prawdopodobieñstwo pojawiania siê prawid³owych struktur wy¿-
szego rzêdu, ale – i tu tkwi j¹dro problemu – nie determinuje tych struktur w 100%. 
Je¿eli de facto komórka bezb³êdnie tworzy wielopoziomowe hierarchie zintegrowa-
nych

rapolacja wyników ba-
dañ, dotycz¹cych jednego poziomu z³o¿onoœci, na wy¿sze poziomy struktur i dyna-
mizmów, nie ma te¿, jak dot¹d, podstaw empirycznych przekonanie, ¿e w kodonach 
DNA zaszyfrowane jest wszystko, wszelkie struktury wewn¹trzkomórkowe, prawid³o-
woœci organów, systemów anatomicznych, a¿ do poziomu najsubtelniejszych 

11prawid³owoœci psychicznych .

Drug¹ ze wspominanych przes³anek jest œwiadomoœæ, ¿e to enzymy katalizuj¹ 
ogromn¹ wiêkszoœæ procesów biochemicznych w komórce. Tu te¿ zadzia³a³a niekon-
trolowana tendencja do ekstrapolacji. Je¿eli DNA determinuje strukturê enzymów – 
twierdzili niektórzy – a enzymy katalizuj¹ wszystkie procesy biochemiczne, to maj¹c 
gotowe enzymy rozumiemy wszystko, co dzieje siê w komórce. W dalszej konsekwen-
cji wiemy te¿ to, co dzieje siê w tkankach z³o¿onych z komórek. Tymczasem enzymy 
dzia³aj¹ w sposób korzystny dla komórki jedynie w œciœle okreœlonych warunkach, 
gdy ich orientacja przestrzenna, relacje wzajemne i ogromna liczba innych para-
metrów fizyczno-chemicznych otoczenia ulega selektywnym, nieprzypadkowym 
zmianom w czasie i przestrzeni (komórki). Jeœli te warunki nie s¹ spe³nione, to enzy-
my dzia³aj¹ raczej na zgubê komórki ni¿ ku jej rozwojowi. Spe³nienie zaœ tych warun-
ków wymaga trudnych do wyobra¿enia, a jeszcze trudniejszych do zrealizowania me-
chanizmów informuj¹cych, regulacyjnych, dzia³aj¹cych na wszystkich poziomach 
z³o¿onej dynamiki organizmu.

Podsumowuj¹c mo¿na powiedzieæ, ¿e postêp biologii molekularnej doprowadzi³ 
do wykrycia nowej formy deficytu informacji genetycznej DNA. Tym razem nie cho-
dzi o deficyt poznawczy, czyli œwiadomoœæ (chwilowej, przejœciowej) ignorancji, ale 
o deficyt faktyczny. Faktyczny deficyt informacji ma dwojaki charakter. Z jednej stro-
ny informacja DNA dotycz¹ca sekwencji aminokwasów w polipeptydach funkcjo-
nalnych nie wystarcza do jednoznacznego zdeterminowania innych, wy¿szych lub 
ni¿szych poziomów z³o¿onoœci organizmu (Tabela 5 ukazuje te poziomy struktur 
komórki, które s¹ determinowane dziêki informacji DNA). Z drugiej strony, w sferze 
szyfru molekularnego DNA, wykryto coœ, co mo¿na by nazwaæ „lukami informacji”. 
W niejednym wypadku szyfr DNA nie wystarcza nawet do pe³nego zdeterminowania 
samej I-rzêdowej struktury bia³ek. Nie wystarcza te¿ do zdeterminowania struktury I-
rzêdowej polirybonukleotydów, stanowi¹cych istotny element mechanizmu rozszyf-
rowuj¹cego kodony DNA. Oczywiœcie ta luka informacyjna jest de facto jakoœ uzupe³-
niana; rzecz jednak w tym, ¿e i Ÿród³o i mechanizmy tych uzupe³nieñ s¹, jak dot¹d nieznane.

11 Liczne przyk³ady „artyku³ów wiary” i „dogmatów”, dotycz¹cych informacji zawartej w cz¹-
steczce DNA, podaje B. Wright, Causality in biological systems, TIBS 1979, 4, 110-111. 

 struktur, oznacza to, ¿e wchodz¹ tu w grê jeszcze inne, precyzyjne i odpowiednio 
z³o¿one formy determinacji. Nie ma wiêc uzasadnienia ekst
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Czy brakuj¹ca informacja nie znajduje siê, mimo wszystko, jakoœ zaszyfrowana 
w cz¹steczce DNA? Deficyt opisany wy¿ej dotyczy przecie¿ jedynie informacji za-
szyfrowanej w postaci kodonów DNA. Mo¿na hipotetycznie przyj¹æ, ¿e brakuj¹ca in-
formacja znajduje siê ukryta gdzieœ w strukturze DNA, lecz w innej, nieznanej dot¹d 
formie, np. w nici niekoduj¹cej, komplementarnej lub w postaci kodonów nietrójkowych, 
lub wreszcie w II-rzêdowej strukturze podwójnej spirali DNA. W ka¿dym jednak wy-
padku precyzja rezultatu biosyntezy wymaga, by owa hipotetyczna informacja by³a 
wykorzystywana przez odpowiednio precyzyjny mechanizm rozszyfruj¹cy. Odnale-
zienie zaœ takiego mechanizmu w dotychczas poznanych strukturach komórki wydaje 
siê bardzo trudne, jej inwentarz molekularny bowiem jest ju¿ na ukoñczeniu.

Czy deficyt informacji strukturalnej mo¿e zmuszaæ do postulowania takiej formy 
informacji, która nie mia³aby oparcia w strukturach chemicznych komórki rozrod-
czej? Czy opisana wy¿ej sytuacja mo¿e stanowiæ punkt zaczepienia dla koncepcji wi-
talistycznej? Takie stwierdzenie by³oby przedwczesne. Przyjêcie koncepcji „nie-
materialnej” bez wyraŸnej i nieuniknionej alternatywy, b¹dŸ popadania w sprzecznoœæ 
z faktami, b¹dŸ rezygnacji z dalszego poznania, jest drog¹ na skróty i zbyt czêsto w his-
torii nauk przyrodniczych prowadzi³o do zas³aniania problemów pseudorozwi¹-
zaniami.

Z drugiej jednak strony, uzasadniona obawa przed werbalizmem nie powinna od-
straszaæ od analizowania trudnych problemów i jasnego ukazywania tego, co wbrew 
nadziejom pozostaje jeszcze do rozwi¹zania. W powy¿szym tekœcie nie mog³em poru-
szyæ problemu ró¿nicy pomiêdzy informacj¹ biern¹ a informacj¹ czynn¹. Cz¹steczka 
DNA, choæ zawiera spory magazyn informacji, nie jest sama w stanie ani tej infor-
macji przekazaæ, ani jej wykorzystaæ. Informacja „zaklêta” w cz¹steczce DNA jest in-
formacj¹ biern¹. Czy taka bierna forma informacji nie wymaga – w œwietle dynamiz-
mów biologicznych – postulowania dodatkowo jeszcze jakiejœ „informacji czynnej”? 
To pytanie, jego zasadnoœæ, lub bezzasadnoœæ, i jego sens, lub bezsens, wymaga³oby 
osobnego omówienia.

Tabela 5. G³ówne poziomy hierarchii struktur wykryte w komórkach ¿ywych. 
Informacja zaszyfrowana w DNA t³umaczy selektywnoœæ powstawania poziomów 

z³o¿onoœci zaznaczonych szarymi prostok¹tami.

POZIOMY HIERARCHII STRUKTUR PRZYK£ADY

7 organelle komórkowe rybosomy, system lokomocji

6 kompleksy makromolekularne systemy wieloenzymatyczne

5a formy funkcjonalne polimerów mRNA, tRNA, rRNA

5 prekursory funkcjonalnych form polinukleotydów

4c IV-rzêdowe struktury polipeptydów holoenzymy

4b III-rzêdowe struktury polipeptydów domeny enzymów

4a II-rzêdowe struktury polipeptydów struktury á- i â-

4 I-rzêdowa struktura polipeptydów prekursory enzymów

3 zwi¹zki organiczne z³o¿one nukleotydy

2 proste zwi¹zki organiczne aminokwasy

1 zwi¹zki chemiczne i energia otoczenia sole mineralne, woda, CO , fotony2

0 atomy z ich wewnêtrzn¹ z³o¿onoœci¹ Fe, Mg, Mn, Zn, Cu, S, P.
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