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Totipotencjalnoœæ, czyli ca³oœciowoœæ i potencjalnoœæ – to samo j¹dro filozoficz-
nego sporu pomiêdzy monizmem a pluralizmem ontycznym. W biologii ten spór ma 
inn¹ nazwê – jest to spór pomiêdzy mechanicyzmem a witalizmem (por. Woodger, 
1967/205; Mayr, 1982). Nie istnieje te¿ pod s³oñcem lepsza od dynamiki biologicznej 
ilustracja pojêæ ca³oœci i potencjalnoœci. Tak myœla³ Arystoteles – przynajmniej ja 
myœlê, ¿e on tak myœla³ wtedy, gdy pisa³ swoje ksiêgi „O rodzeniu” i „O duszy”. 
Dlatego uwa¿am, ¿e przedstawienie problemu totipotencjalnoœci bêdzie interesuj¹ce 
nie tylko ze œciœle biologicznego punktu widzenia. 

Ten tekst sk³ada siê ze wstêpu i trzech czêœci. W pierwszej opowiem o kilku fun-
damentalnych obserwacjach i eksperymentach ilustruj¹cych zjawisko totipoten-
cjalnoœci. W drugiej czêœci omówiê starsze i nowsze teorie usi³uj¹ce wyjaœniæ to zja-
wisko. W trzeciej uka¿ê, jak pluralistyczna koncepcja organizmu biologicznego by³a 
wielokrotnie odkrywana, na nowo proponowana; postaram siê te¿ ukazaæ sens lub bez-
sens krytyki, jakiej poddawano tê koncepcjê.

Wstêp

Totipotencjalnoœæ

Totipotencjalnoœæ (totipotency, full genomic potential, multiple presumptive fates, 
multipotency) nie ujawnia siê w dowolnym zjawisku biologicznym, a tylko w niektó-
rych dynamizmach biologii rozwoju. Co to jest biologia rozwoju? Z grubsza rzecz bio-
r¹c istniej¹ trzy g³ówne dziedziny biologii (por. Ryc. 1): 

(1) biologia funkcji (np. anatomia, fizjologia), 

(2) biologia rozwoju (np. embriologia, biologia molekularna), 

(3) patologia (nauka o zaburzeniach funkcji i rozwoju). 
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Ryc. 1. Cykl ¿yciowy. Cykl ¿yciowy to wch³anianie wyselekcjonowanych z otoczenia 
form materii i energii, a nastêpnie przekszta³canie ich w ró¿norodne molekularne, ko-
mórkowe, tkankowe uk³ady funkcjonalne. Cykl ¿yciowy rozpoczyna siê zawsze od 
poziomu pojedynczej komórki. Koñczy siê z chwil¹ powstania drugiej komórki wypo-
sa¿onej w pe³ny zespó³ organelli (u organizmów jednokomórkowych) lub wykszta³-
cenia wielokomórkowej postaci rozmna¿alnej (u organizmów tkankowych).
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Ca³a reszta to b¹dŸ rekonstrukcje (jak paleontologia i teoria ewolucji), b¹dŸ aplika-
cje (jak medycyna, genetyka hodowlana) oparte na tamtych trzech g³ównych dziedzi-
nach.

BIOLOGIA ROZWOJU – upraszczaj¹c – to:

(a) problem genezy systemu funkcjonalnego (synergetycznego w sensie – bio-
logicznym – ale nie w sensie Hakena (1978) i Janika (1988),

(b) problem genezy systemów sygnalizacyjnych (stanowi¹cych element niektó-
rych uk³adów funkcjonalnych).

Termin synergia (wspó³dzia³anie) oznacza przynajmniej trzy ró¿ne pojêcia i trzy 
ró¿ne, odpowiadaj¹ce tym pojêciom, rzeczywistoœci:

(1) W farmakologii mówi siê o synergii wówczas, gdy dwa ró¿ne leki, podane rów-
noczeœnie, daj¹ efekt zdecydowanie wy¿szy, ni¿ efekt podania ka¿dego z nich 
osobno. W neurologii synergi¹ nazywa siê mechanizm koordynacji i adiustacji 
ruchów anga¿uj¹cych wiele ró¿nych grup miêœni (por. Dorland's Med. Dictio-
nnary, 1974). Nazwijmy to pojêcie synergi¹ W (wspó³dzia³aniem).

(2) Synergi¹ nazywam te¿ (por. Lenartowicz, 1986) taki dynamizm biologiczny, 
w którym energia jest przekazywana z jednej struktury na drug¹ przy minimalnym 
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rozproszeniu energii, czyli w porcji „progowej”, minimalnie przewy¿szaj¹cej 
porcjê „podprogow¹”. Taka porcja energii wystarcza zatem do wywo³ania 
efektu, ale bez „nadmiaru”, który prowadzi³by do podwy¿szenia temperatury 
otoczenia. Dynamizmy zwane „fizjologicznymi” tak w³aœnie przebiegaj¹ – 
patologia przejawia, m.in. siê wzrostem bezu¿ytecznego (w kontekœcie orga-
nizmu) wydatku energetycznego. Synergia w sensie „oszczêdnoœci energe-
tycznej” wymaga niezwykle precyzyjnego dopasowania jakoœci materia³u, 
liczby, kszta³tu, odleg³oœci i orientacji przestrzennej struktur oraz synchro-
nizacji pewnych dzia³añ. Takie pojêcie synergii nadaje siê do opisu pewnych 
uk³adów technicznych (np. silników, przekaŸników energii). Nazwijmy to 
pojêcie synergi¹ E (ekonomi¹ energetyczn¹).

(3) Synergia w sensie Hakena (por. Janik, 1988) oznacza pewien rodzaj prawi-
d³owoœci strukturalnej lub dynamicznej, ale nie zawiera warunku „progowego” 
przekazu energii ze struktury na strukturê. Nazwijmy to pojêcie synergi¹ R (re-
gularnoœci¹).

Pojêcie synergii E jest zatem szczególnym wypadkiem pojêcia synergii R. Istotna 
ró¿nica pomiêdzy nimi polega na tym, ¿e wed³ug Hakena czynnik porz¹dkuj¹cy, który 
rz¹dzi zachowaniem siê czêœci sk³adowych systemu wykazuj¹cego synergiê R, jest 
produktem czêœci sk³adowych tego uk³adu. Natomiast uk³ad cechuj¹cy siê synergia E 
(ekonomi¹ energetyczn¹), choæ nie wymaga „czynnika porz¹dkuj¹cego” do swojego 
dzia³ania, to jednak do swego powstania wymaga odpowiedniego zespo³u ró¿no-
rodnych „œcie¿ek” rozwojowych, biosyntetycznych, a ich integracja w przestrzeni i cza-
sie wydaje siê postulowaæ istnienie proporcjonalnego czynnika integruj¹cego.

Powtarzalnoœæ i precyzja zjawisk funkcjonalnych (cechuj¹cych siê synergi¹ E) i roz-
wojowych siêga od poziomu behawioralnego i anatomicznego „w g³¹b” – a¿ poni¿ej 
poziomu molekularnego.

Przyk³adowo w procesie fotosyntezy istotn¹ rolê odgrywa precyzja przemieszczeñ 
pojedynczych elektronów oraz precyzja struktur magazynuj¹cych i dozuj¹cych 
energiê fotonów. Poza tym – a raczej dziêki temu – zjawiska funkcjonalne i rozwojowe 
charakteryzuj¹ siê maksymaln¹ fizycznie oszczêdnoœci¹ energetyczn¹ i materia³ow¹ 
(wydajnoœæ energetyczna elementarnych dynamizmów biomolekularnych wynosi in 
vivo ponad 90%!). W zupe³nie innej skali, precyzjê rozwoju biologicznego ujawnia 
fakt, ¿e organizm sk³ada siê ze œciœle okreœlonej liczby komórek, w ka¿dym etapie roz-
woju powstaje œciœle okreœlona liczba komórek, œciœle okreœlonego rodzaju, a œciœle 
okreœlone komórki ulegaj¹ dezintegracji (por. np. Wood, 1988).

PATOLOGIA bada i opisuje wszelkie mo¿liwe odchylenia od tej powtarzalnoœci, 
precyzji i ekonomii. Ró¿norodnoœæ dynamizmów i stanów patologicznych jest prak-
tycznie nieskoñczona, ale ich powtarzalnoœæ – w porównaniu z rozwojem i funkcj¹ – 
jest niewielka.

Po tych wstêpnych wyjaœnieniach przejdŸmy do sedna sprawy. Teoria rozwoju ma 
za zadanie „wyt³umaczyæ” powtarzalnoœæ i precyzjê genezy systemów funkcjonalnych.

„A major unknown [of modern biology – PL] is the mechanism of differentiation 
of a fertilized egg into cells and organs” (Prosser, 1986/112).

„The central problem in developmental biology remains: How does the fertilized 
egg develop into an embryo with the correct spatial pattern of cellular differentia-
tion?” (Smith, 1988).
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„The ... question, which is the raison d'être for the field of developmental biology, 
asks what the underlying mechanisms are by which a single undifferentiated cell 
(the zygote) develops into a multicellular organism containing many differentiated 
cells that are organized into exact patterns in time and space” (Atchley, 1989).

Teorii rozwoju nie nale¿y myliæ z rekonstruowaniem (redeskrypcj¹) jakiegoœ frag-
mentu procesu rozwojowego na tym lub innym piêtrze z³o¿onoœci organizmu. Teoria 
rozwoju to – jak dot¹d – mêtna plama na mapie wspó³czesnych pojêæ biologicznych, 
coœ, co na pewno bêdzie mia³o kiedyœ jak¹œ treœæ, ale na razie nie wiemy, jak¹. Wpraw-
dzie zgromadzony materia³ empiryczny dotycz¹cy procesów rozwoju i znajomoœæ 
subtelnych mechanizmów biosyntezy zwiêkszy³y siê w ostatnim pó³wieczu kolosal-
nie, jednak do zarysu sensownej teorii rozwoju jest dziœ tak daleko, jak by³o sto lat 
temu (por. Maclean, 1977; Holtfretter, 1988). Ten tekst, byæ mo¿e, pozwoli choæ z grub-
sza wyjaœniæ przyczyny tego dziwnego stanu rzeczy.

Czêœæ I – Przejawy totipotencjalnoœci

Pojêcie totipotencjalnoœci to rodzaj uogólnienia wyprowadzonego z konkretnych 
obserwacji i konkretnych eksperymentów. Obserwacje dotycz¹ tzw. polimorfizmu i nor-
my reakcji, natomiast eksperymenty – zjawiska regeneracji.

Polimorfizm i norma reakcji

Co to jest polimorfizm? U pewnych gatunków potomstwo tego samego organizmu 
rodzicielskiego mo¿e siê bardzo ró¿niæ od siebie pod wzglêdem funkcji organów. 
Wyró¿niæ mo¿na:

(a) polimorfizm iloœciowy (ró¿nice wielkoœci cia³a lub proporcji rozwoju orga-
nów, przy niezmienionej zasadniczo ich funkcji). 

Nas interesuje przede wszystkim:

(b) polimorfizm jakoœciowy (ró¿nice w systemie lokomocji, ró¿nice p³ci, zjawis-
ka metamorfozy – czyli zmiany w samych zasadach funkcjonowania danego 
organu).

Przejœcie od jednej do drugiej formy funkcjonalnej w ramach tego samego gatun-
ku, mo¿e siê dokonywaæ z ró¿n¹ szybkoœci¹: czasem bardzo szybko, w okresie kilku-
dziesiêciu minut, nawet wielokrotnie w ramach tego samego cyklu ¿yciowego, cza-
sem bardzo wolno, stopniowo, na przestrzeni wielu pokoleñ. W obu wypadkach zmia-
ny s¹ odwracalne i powtarzalne.

Ró¿nice pomiêdzy fenotypami w ramach tego samego gatunku mog¹ dotyczyæ me-
chanizmu lokomocyjnego, systemu obronnego, systemu wydalania, systemu asymi-
lacji itd. Na przyk³ad u Naegleria gruberi pewne formy poruszaj¹ siê za pomoc¹ 
nibynó¿ek, jak ameba, ale mog¹ siê w ci¹gu kilkudziesiêciu minut przekszta³ciæ w for-
my poruszaj¹ce siê za pomoc¹ wici, jak wiciowiec (por. Ryc. 2A). Jeden okaz roœliny 
konkretnego gatunku mo¿e korzystaæ z systemu fotosyntezy C3, a roœlina bratnia tego 
samego gatunku – z systemu fotosyntezy CAM lub C4 (por. P. Moore, 1981). 
Wadsworth i Riddle (1989) opisuj¹ pojawianie siê, w warunkach niedoboru pokarmu, 
szczególnej formy larwalnej (dauer larva) u Caenorhabditis elegans. Szczególnie 
wymowny jest przyk³ad salamandry amerykañskiej (Ambystoma mexicanum), która 
rozmna¿a siê w dwu zupe³nie ró¿nych funkcjonalnie fenotypach (por. J. W. Saunders 
Jr., 1970).
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Ryc. 2B. Polimorfizm. Schemat potencja³u rozwojowego gatunku polimorficznego. 
W zale¿noœci od fizyczno-chemicznych cech otoczenia (l, 2 lub 3) organizm buduje 
postaæ optymalnie funkcjonaln¹. Norma reakcji to pe³ny zakres mo¿liwych do zreali-
zowania (potencjalnych) postaci, czyli fenotypów (fen. l + fen. 2 + fen. 3 ... + fen. n)

Ryc. 2A. Polimorfizm. Trzy formy morfologiczne tego samego gatunku Naegleria 
gruberi: a – postaæ ameby; b – stadium przejœciowe do formy wiciowcowatej; c – pos-
taæ wiciowcowata; d – postaæ przetrwalnikowa (wg Kühna, 1971/79).
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Konkretny organizm mo¿e byæ zatem opisany jako forma zrealizowana – ale bê-
dzie to opis niepe³ny. Pe³ny opis biologiczny tego organizmu powinien wyraziæ ca³y 
wewnêtrzny repertuar mo¿liwoœci. Norm¹ reakcji (Ryc.2B) mo¿na zatem nazwaæ pe³-
ny zakres potencjalnoœci danego organizmu. Termin pe³nia nie oznacza ca³oœciowoœci. 
Polimorfizm i norma reakcji ilustruj¹ pojêcie zmiennoœci wewn¹trzgatunkowej, ale 
nie ilustruj¹ pojêcia ca³oœci biologicznej.

Warto dok³adnie uœwiadomiæ sobie tê ró¿nicê. Organizm, który zrealizowa³by w so-
bie wszystkie formy struktur funkcjonalnych danego gatunku, by³yby jakimœ bio-
logicznym Robotem Wielofunkcyjnym. Dla laika taki twór mo¿e siê wydawaæ inte-
resuj¹cy – dla biologa jest to chimera, monstrum. Dlaczego? Dlatego, ¿e organizm bio-
logiczny w swym procesie rozwoju osi¹ga z regu³y adaptacjê œrodowiskow¹. Œro-
dowisko fizyczne jest zaœ zawsze okreœlone. Nie istnieje œrodowisko polarno-tropi-
kalne, ani œrodowisko wilgotnej pustyni. Ca³oœciowoœæ konkretnej postaci organizmu 
przejawia siê optymalizacj¹ energetycznego, pokarmowego, termicznego dopaso-
wania do œrodowiska. Natomiast polimorfizm to zbiór ca³oœci alternatywnych, zbiór, 
który sam w sobie nie jest ca³oœci¹. S¹dzê, ¿e w konkretnym wypadku mo¿na zakres 
polimorfizmu ograniczyæ, nie naruszaj¹c ca³oœciowoœci (funkcjonalnoœci) aktualnej 
postaci organizmu.

PrzejdŸmy teraz do omówienia wyników eksperymentalnych, które ujawniaj¹ 
rozwojowy aspekt ca³oœciowoœci biologicznej.

Doœwiadczenia nad okaleczaniem p³aziñców

Dalyell (1914) powiedzia³ o p³aziñcach, ¿e s¹ „immortal under the edge of the 
knife”. Mo¿na je krajaæ na ma³e kawa³eczki (por. Ryc. 4 i 5), a z ka¿dego z nich 
odroœnie ca³y, normalny osobnik. P³aziñce nie s¹ oczywiœcie jakimœ wyj¹tkiem. Ca³y 
szereg grup taksonomicznych, tak w królestwie roœlin, jak i w królestwie zwierz¹t, 
posiada podobne cechy. P³aziñce s¹ dobr¹ ilustracj¹ totipotencjalnoœci, poniewa¿ 
posiadaj¹ ju¿ mózg oraz organ wzroku (por. Ryc. 3).

Ryc. 3. Anatomia p³aziñca (wg Gossa, 1970).
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Trzeba pamiêtaæ, ¿e odbudowa brakuj¹cego organu oznacza czêsto wyprodukowanie 
de novo ró¿norodnych wyspecjalizowanych organelli komórkowych lub ca³ych orga-
nów (epimorfoza), albo ich przemieszczenie (morfalaksja). Przywrócenie fizjologicz-
nych proporcji struktur cia³a wydaje siê suponowaæ jakiegoœ rodzaju „normê”, która 
jednak nie jest zale¿na od bezwzglêdnej skali organu. Prawid³owe struktury i pro-
porcje cia³a s¹ bowiem czêsto regenerowane najpierw w miniaturze, a dopiero w dal-
szej kolejnoœci organizm przywraca wyjœciow¹ skalê struktur. Odtwarzanie stosun-
ków fizjologicznych jest zatem procesem wczeœniejszym, bardziej fundamentalnym 
ni¿ odtwarzanie jakiejœ konkretnej skali przestrzennej. Ujawnia siê tu pewna specy-
ficzna koniecznoœæ typu dynamicznego. Pe³na (w sensie kwantytatywnym) odbudowa 
struktur cia³a jest oczywiœcie zale¿na od prawid³owego dzia³ania organów, zw³aszcza 
systemu pokarmowego. Zatem obserwowany de facto priorytet funkcjonalnoœci jest 
czymœ, czego nale¿a³oby oczekiwaæ. Ukazuje on jednak dobitnie podrzêdny charakter 
cech czysto kwantytatywnych i niebezpieczeñstwa p³yn¹ce z jednostronnej koncen-
tracji na kwantytatywnym opisie zjawisk biologicznych. Powróæmy jednak do g³ów-
nego tematu.

Czym jest totipotencjalnoœæ? Jest ukryt¹ zdolnoœci¹ do zbudowania takich struk-
tur, które zosta³y zniszczone, a które s¹ konieczne i wystarczaj¹ce do tego, by pojawi³a 
siê na nowo synergia E, czyli skuteczne i energetycznie ekonomiczne dynamizmy 
organów, wkomponowane harmonijnie w dynamiczn¹ ca³oœæ dojrza³ego organizmu.

Pozosta³e doœwiadczenia, które zamierzam omówiæ, niczego istotnie nowego do 
pojêcia totipotencjalnoœci nie wnosz¹. Ich inspiracj¹ by³o pytanie: „Gdzie ta zdolnoœæ 
jest ukryta?” W tym pytaniu zawarta jest sugestia, ¿e totipotencjalnoœæ jest cech¹ 
„lokaln¹”. Jednak wyniki eksperymentów wydaj¹ siê trudne do pogodzenia z tak¹ 
sugesti¹.

Ryc. 4. Regeneracja jelita i gardzieli u Planaria gonocephala (wg Steinmanna, 1927).
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Ryc. 5. Regeneracja u p³aziñców; a–c, f–g regeneracja u Planaria maculata; 
d–e regeneracja u Curtisia simplicissima (wg Morgana, 1901).
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Doœwiadczenia Driescha (1891)

Oto jak von Bertalanffy opisuje dwa klasyczne doœwiadczenia Driescha:

„Driesch divided a sea-urchin germ, just at the beginning of its development, into 
two halves. One would expect that from such a half-germ only half an animal would 
develop. In fact, ... out of each half comes not a half but a whole sea-urchin larva, 
a bit smaller, it is true, but normal and complete. ...

The reverse experiment and other arrangements are also possible. Under certain 
conditions two united germs produce a unitary giant larva ...” (Bertalanffy, 1960/5)

Innymi s³owy, doœwiadczenia Driescha ujawni³y rodzaj niezwyk³ej arytmetyki

1  =  1;    1/2  =  1;    1+1  =  1

Doœwiadczenie Spemanna

Spemann obwi¹za³ zap³odnion¹ komórkê rozrodcz¹ traszki (Triton taeniatus) pêtl¹ 
z cienkiego w³osa i zaciskaj¹c j¹ uwiêzi³ j¹dro w jednej z po³¹czonych przewê¿eniem 
dwu czêœci komórki (Ryc. 6a). W jednej czêœci zachodzi³o mno¿enie siê j¹der komór-
kowych (Ryc. 6b, c). Druga czêœæ pozostawa³a w spoczynku, dopóki po czwartym 
podziale – w stadium 16 j¹der – jedno z nich nie przedosta³o siê przez przewê¿enie 
(por. Ryc. 6d). Wtedy Spemann ca³kowicie oddzieli³ od siebie obie czêœci zarodka. 
Pierwsza czêœæ, zawieraj¹ca 15 j¹der, rozwija³a siê prawid³owo, przechodz¹c kolejne 
etapy embriogenezy (Ryc. 6: e1a, e1b, e1c). Druga czêœæ rozwija³a siê te¿ prawid³owo 
(Ryc. 6: e2a, e2b, e2c), przechodz¹c jednak poprzez kolejne etapy rozwoju z pewnym 
opóŸnieniem.

Doœwiadczenie Spemanna wykaza³o, ¿e wy¿ej wspomniana, dziwna arytmetyka 
rozwoju biologicznego mo¿e byæ rozszerzona na wy¿sze cyfry, czyli ¿e: 

16/16  =  1;      1/16  =  l ;    15/16  =  1

Oznacza to, ¿e izolowane komórki szesnastokomórkowego stadium rozwoju trasz-
ki posiadaj¹ w sobie pe³ny potencja³ rozwoju w osobny, kompletny organizm.

Doœwiadczenia Kinga i Briggsa (1956), Stewarda i wspó³pracowników (1958), 
Gurdona i Uehlingera (1966)

W 1938 roku Spemann obmyœli³ doœwiadczenie polegaj¹ce na transplantacji j¹der 
komórkowych embrionów zaawansowanych w rozwoju. Nie móg³ jednak ze wzglê-
dów technicznych tego doœwiadczenia przeprowadziæ. Realizacj¹ pomys³u by³y doœ-
wiadczenia Kinga i Briggsa (1956) na p³azach, prowadzone w latach piêædziesi¹tych, 
i jeszcze póŸniejsze doœwiadczenia Gurdona i Uehlingera (1966).

Wykaza³y one, ¿e – zgodnie z przewidywaniami Spemanna – arytmetyka toti-
potencjalnoœci siêga tych etapów rozwoju zarodka, w których liczba komórek docho-
dzi do kilkudziesiêciu tysiêcy. Cia³o kijanki, z której Gurdon i Uehlinger pobierali j¹-
dro pojedynczej komórki nab³onka jelitowego, sk³ada siê z oko³o 50 tysiêcy komórek.

Doœwiadczenia Stewarda i wspó³pracowników (1958) nad hodowaniem izolowa-
nych komórek zaawansowanego stadium rozwoju tkanki roœlin kwiatowych by³y dal-
szym potwierdzeniem powszechnoœci zjawiska totipotencjalnoœci (por. Meins, 1975).

Te wszystkie doœwiadczenia ujawnia³y, ¿e fragmentaryzacja struktur konkretnego
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a
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e1b

e1a

e2b

e2a

e3b

e3a

Ryc. 6. Doœwiadczenie Spemanna (legenda na str. 11).
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etapu rozwoju nie zawsze prowadzi do uszczuplenia potencja³u rozwojowego.

S³owem: Podzia³owi fizycznemu ulega w organizmie tylko to, co jest zaktualizo-
wane, czyli struktury. Natomiast potencja³ rozwojowy nie ulega podzia³owi, czyli jest 
– przynajmniej do pewnego stopnia – niezniszczalny; zniszczyæ mo¿na bowiem tylko 
struktury materialne. 

Inny typ eksperymentów – w których ujawni³a siê owa zastanawiaj¹ca „niepo-
dzielnoœæ” potencja³u rozwojowego – to doœwiadczenie Wolffa nad regeneracj¹ so-
czewki oka u p³azów oraz doœwiadczenie Beissenhirtza nad regeneracj¹ u wyp³aw-
ków.

Doœwiadczenie Wolffa (1895) 

Wolff usun¹³ soczewkê oka larwy traszki (odpowiednika kijanki ¿aby) i przekona³ 
siê, ¿e po tym okaleczeniu (Ryc. 7b1) nieprzeŸroczyste, zawieraj¹ce pigment komórki 
têczówki przekszta³caj¹ siê w now¹ soczewkê o prawid³owych rozmiarach i normal-
nej przezroczystoœci (por. Ryc. 7b2, 7b3 i 7c). Nowoczesne badania z u¿yciem mikro-
skopu elektronowego ujawni³y, ¿e w tym procesie – zwanym regeneracj¹ Wolffa – 
spe-cjalne komórki amebowate pe³zn¹ do tych komórek têczówki, które maj¹ siê prze-
kszta³ciæ w soczewkê, i zabieraj¹ wydalony przez te komórki pigment, substancjê 
trudn¹ do degradacji biochemicznej (Ryc. 7dl i 7d2). Oswobodzone z pigmentu ko-
mórki têczówki zaczynaj¹ produkowaæ specjalne, charakteryzuj¹ce siê nadzwyczajn¹ 
przejrzystoœci¹ bia³ko – krystalinê, i uk³adaj¹ siê koncentrycznie w kszta³t nowej, zu-
pe³nie prawid³owej soczewki (Ryc. 7c4).

Najbardziej zastanawiaj¹cy jest fakt, ¿e w normalnym rozwoju soczewka oka 
pow-staje z innej tkanki embrionalnej, a têczówka – z innej (Ryc. 7a). Regeneracja 
Wolffa dowodzi, ¿e albo potencja³ rozwojowy komórek têczówki zawiera w sobie 
zdolnoœæ wytwarzania struktur, które w prawid³owych warunkach nigdy z nich nie 
powstaj¹, albo komórki têczówki stanowi¹ w warunkach regeneracji materia³ 
wykorzystywany przez jakiœ nie okreœlony bli¿ej czynnik regeneracji.

Doœwiadczenia Stone'a (1958, 1959)

Okaza³o siê, ¿e proces regeneracji soczewki zale¿y od tego, czy istnieje odpo-
wiedni kontakt fizyczny pomiêdzy soczewk¹ a siatkówk¹ (która jest w³aœciwym re-
ceptorem bodŸców œwietlnych). Je¿eli bowiem odgrodzono siatkówkê od têczówki 
p³ytk¹ z polietylenu lub celofanu, to do regeneracji soczewki nie dochodzi³o. Wys-
tarczy³o jednak ods³oniæ stosunkowo niewielk¹ czêœæ siatkówki, by regeneracja so-
czewki siê rozpoczê³a.

Ryc. 6 (str. 10). Doœwiadczenie Spemanna. a – jajo traszki przewê¿one pêtl¹, b – 
podzia³ komórkowy po³ówki jaja zawieraj¹cej j¹dro, c – przekrój przez nastêpny etap 
rozwoju jaja przewê¿onego pêtl¹, d – przekrój przez etap szesnastu komórek; j¹dro 
jednej z nich przedosta³o siê przez przewê¿enie; w tym momencie po³ówki jaja zosta³y 
ostatecznie oddzielone przez eksperymentatora i odt¹d rozwija³y siê oddzielnie, ela, 
e2a, e3a – kolejne etapy rozwoju po³ówki zawieraj¹cej piêtnaœcie z szesnastu j¹der 
jaja, elb, e2b, e3b – kolejne etapy rozwoju po³ówki, zawieraj¹cej tylko jedno z szes-
nastu j¹der jaja(wg Spemanna, 1967).
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a1 a2
a3

a4

b1

b2

b3

b4

c1
c2

c3
c4

d1 d2

Ryc. 7. Doœwiadczenie Wolffa (legenda na str. 13).
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Ryc. 7 (str. 12). Doœwiadczenie Wolffa. al, a2, a3, a4 – przekrój tkanek paru kolejnych 
etapów prawid³owego rozwoju oka u Siredon pisciformis (wg Rabla, 1898). W a4 
widaæ wyraŸnie soczewkê oka, uwiêzion¹ niejako w sierpowatym na przekroju, ale    
w rzeczywistoœci kielichowatym zag³êbieniu zawi¹zka siatkówki i têczówki, czyli 
tzw. kielichu ocznym. Cofaj¹c siê mo¿na dostrzec, ¿e soczewka nie rozwinê³a siê 
razem z kielichem ocznym z grubej warstwy komórek (al – po prawej), ale ze znacznie 
cieñszej warstwy komórek ektodermy (al – po lewej), bl – schemat oka bezpoœrednio 
po usuniêciu soczewki (wg Gossa, 1970), b2, b3, b4 – powstawanie nowej soczewki    
z komórek górnej krawêdzi têczówki (wg Gossa, 1970), cl, c2, c3, c4 – kolejne etapy 
regeneracji soczewki (wg Wachsa, 1914), dl, d2 – ewakuacja pigmentu z komórek 
têczówki, które zregeneruj¹ soczewkê – obraz uzyskany w mikroskopie elektronowym 
(wg Eguchiego, 1963). J¹dra komórek, w odró¿nieniu od ciemno zabarwionych j¹der 
w al–a4, s¹ tu przeŸroczyste. Ciemne punkty to ziarna pigmentu, których komórka nie 
jest w stanie „zdemontowaæ”. Owalne twory z podobnymi do kolców wypustkami to 
komórki amebowate. W dl ziarna pigmentu przenikaj¹ z komórek têczówki do komó-
rek amebowatych. W d2 komórki amebowate, pe³ne ziaren pigmentu, wêdruj¹ poza 
obrêb pola widzenia.

Je¿eli równoczeœnie z usuniêciem soczewki usuniêto te¿ siatkówkê, to soczewka 
regenerowa³a tylko w tych wypadkach, w których rozpoczê³a siê regeneracja siat-
kówki (Stone, 1959).

Je¿eli soczewka regenerowa³a z obszaru têczówki operacyjnie ustawionego 
„ty³em do przodu”, to struktura powsta³ej soczewki by³a dopasowana do po³o¿enia 
siatkówki, a nie do „fa³szywej” orientacji têczówki (por. Goss, 1970/198-199).

Doœwiadczenia Stone'a ujawniaj¹ wyraŸn¹ tendencjê organizmu do naprawienia 
ca³ej funkcji, a nie tylko fragmentu uszkodzonej struktury. Goss, komentuj¹c badania 
Stone'a, pisze:

„Thus, the exquisite anatomical precision which is essential in a functioning 
optical instrument is insured by subtle interactions between physiologically related 
parts during the course of their development. Only by such mechanisms can 
nothing be left to chance in the formation of an organ in which imperfections cannot 
be tolerated” (ibid).

Potencja³ rozwojowy posiada wiêc wyraŸn¹ relacjê do ca³oœciowej dynamiki orga-
nu, a nie zmierza wy³¹cznie do odtworzenia tego lub innego fragmentu struktury.

Doœwiadczenie Beissenhirtza (1928)

Jeszcze wyraŸniej widaæ to w doœwiadczeniu Beissenhirtza (Ryc. 8). W pierwszym 
etapie tego doœwiadczenia cia³o wyp³awka zosta³o rozciête najpierw wzd³u¿, od 
poziomu powy¿ej gardzieli a¿ do koñca (Ryc. 8a1 – 1), a nastêpnie w poprzek poni¿ej 
g³owy (Ryc. 8a1 – 2). Usuniêto gardziel i uniemo¿liwiono po³¹czenie siê „po³ówek” 
tu³owia (Ryc. 8 a2).

Od tego momentu rozpoczyna siê regeneracja. Ka¿da z po³ówek tu³owia uzupe³nia 
brakuj¹ce tkanki, wytwarza gardziel, zamieniaj¹c siê w pe³nosprawny tu³ów (Ryc. 8a2 
– 8a3). Z ka¿dej strony mostka, ³¹cz¹cego dwa tu³owie, regeneruje g³owa, a w niej dwa 
zwoje (odpowiedniki pó³kul) mózgowe i oczy (Ryc. 8a3). Z ka¿dej g³owy w³ókna 
nerwowe wrastaj¹ w tkanki jednego i drugiego tu³owia. Odtworzone zostaj¹ struktury 
jelit i umiêœnienie po obu stronach. Powstaje monstrum o dwu g³owach i dwu tu³owiach
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a1 a2
a3

a4b

a4a

b1

b2 b3 b4 b5 b6

1

2

Ryc. 8. Doœwiadczenie Beissenhirtza (a4a i b1–b6 Planaria gonocephala; a1–a4b 
Euplanaria tigrina); a1 – 1 – rozciêcie tu³owia wzd³u¿, a1 – 2 – przeciêcie w poprzek, 
poni¿ej g³owy; a2–a4 – kolejne etapy regeneracji, b1 – odciêcie jednego tu³owia, 
b2–b6 – kolejne etapy zaniku struktur niefunkcjonalnych (wg Kühna, 1971/428-429).

– coœ analogicznego do sióstr syjamskich. Ten twór miota siê chaotycznie w akwa-
rium, co suponuje brak korelacji pomiêdzy dzia³aniami dwu centralnych oœrodków 
nerwowych.

W drugim etapie doœwiadczenia odciêto jeden tu³ów (Ryc. 8b1). Powsta³ wiêc twór 
o jednym tu³owiu i dwu g³owach (Ryc. 8b2). Od tej chwili obie g³owy zaczê³y siê stop-
niowo przemieszczaæ i zbli¿aæ do siebie (Ryc. 8b2–4). Nastêpnie dosz³o do stop-
niowego zaniku po³owy ka¿dej g³owy (Ryc. 8b5), a na ich miejsce powsta³a jedna g³o-
wa prawid³owo ukszta³towana i funkcjonalna (Ryc. 8b6).

Doœwiadczenia Wolffa, Stone'a i Beissenhirtza narzucaj¹ myœl, ¿e „jednostk¹” 
procesu regeneracji nie jest jakiœ fragment struktury anatomicznej, ale ca³oœæ danej 
funkcji biologicznej.
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Czêœæ II  Interpretacje

Opisane poprzednio doœwiadczenia:

(A) dotycz¹ procesu kszta³towania materia³u,

(B) ukazuj¹ uderzaj¹c¹ powtarzalnoœæ tego procesu mimo znacznej niepow-
tarzalnoœci warunków wyjœciowych,

(C) ujawniaj¹ potencja³ dynamiczny zdolny do budowania struktur bardziej 
z³o¿onych (wzrost z³o¿onoœci) ni¿ substrat wyjœciowy i bardziej zintegro-
wanych (synergia E),

(D) ukazuj¹ swoist¹ niepodzielnoœæ (ca³oœciowoœæ) tej dynamiki,

(E) ukazuj¹ podporz¹dkowanie procesu regeneracji relacjom funkcjonalnym.

Totipotencjalnoœæ to termin wyra¿aj¹cy powy¿sze cechy dynamiki biologicznej, 
ujawnionej przez doœwiadczenia nad regeneracj¹. Termin podkreœla ca³oœciowoœæ 
oraz ukryty (potencjalny) charakter tych cech. Natura totipotencjalnoœci stanowi do 
dzisiejszego dnia rodzaj zagadki. Omówiê teraz – bardzo szkicowo – g³ówne, w moim 
przekonaniu, próby wyjaœnienia tej zagadki.

Teoria Weismanna

A¿ do pocz¹tku XIX wieku panowa³a w Europie teoria preformacji, czyli b³êdne 
przeœwiadczenie, ¿e komórka rozrodcza jest miniaturowym, ale strukturalnie 
wykszta³conym organizmem, który jedynie wzrasta w przestrzeni, tak jak nadymany 
balonik ulega powiêkszeniu, albo (przy oddalaniu rzutnika) obraz przeŸrocza rzucony 
na ekran, bez istotnych zmian swej struktury wewnêtrznej. Gdyby tak by³o rzeczy-
wiœcie, nie zachodzi³by proces budowania de novo struktur funkcjonalnych.

Teoria preformacji upad³a pod wp³ywem rozwijaj¹cej siê wiedzy embriologicznej. 
Pojawi³ siê problem oczywistego wzrostu z³o¿onoœci (epigenezy) struktur i integracji 
tych struktur w embriogenezie. Niemiecki lekarz i filozof August Weismann w drugiej 
po³owie XIX wieku zaproponowa³ teoriê idioplazmy i somatoplazmy. Idioplazma by³a 
hipotetycznym ca³oœciowym programem konstruowania postaci dojrza³ej, zawartym 
w zap³odnionej komórce rozrodczej. Komórka rozrodcza ulega podzia³owi na dwie, 
cztery ... i wiêcej komórek. Weismann zatem wysun¹³ hipotezê, ¿e program 
idioplazmy te¿ ulega podzia³owi na czêœci tak, i¿ do ka¿dego rejonu powiêkszaj¹cego 
siê zarodka (somatoplazmy) trafia inna czêœæ tego programu. Dziêki temu posz-
czególne czêœci rozwijaj¹ siê w inny sposób – tworz¹c jednak w sumie harmonijny 
zespó³ organów.

Pewne mniej znane obserwacje Wilhelma Roux, a potem doœwiadczenia Driescha i 
Spemanna spowodowa³y upadek teorii idioplazmy. Okaza³o siê, ¿e pojedyncze ko-
mórki zaawansowanych etapów rozwoju organizmu posiadaj¹ nieumniejszony poten-
cja³ (program) rozwojowy, taki sam jak komórka rozrodcza.

Odkrycie kodu genetycznego i zapisu informacyjnego kodonów DNA niczego w 
tej sytuacji nie zmieni³o. Przeciwnie, porównywanie odcinków DNA pobranych z 
ró¿nych komórek, ró¿nych tkanek i ró¿nych organów potwierdzi³o wyniki badañ nad 
regeneracj¹. Wykazano, ¿e ka¿da z tysiêcy i milionów komórek organizmu zawiera 
taki sam zapis informacyjny. W takiej sytuacji trudno by³o przypisywaæ tej czy innej 
komórce jak¹œ rolê decyduj¹c¹. Doœwiadczenia nad ró¿nymi formami okaleczeñ dowio-



16

d³y, ¿e koordynacja i integracja w procesie regeneracji nie s¹ zale¿ne od jakiegoœ œciœle 
okreœlonego rejonu cia³a.

Teoria Spemanna

Po upadku teorii Weismanna, Spemann wysun¹³ teoriê „induktorów” i „orga-
nizatorów”. Wed³ug tej teorii, komórka rozrodcza dzieli siê na dwie komórki, ró¿ni¹ce 
siê bardzo subtelnymi cechami. Te subtelne ró¿nice natury biochemicznej stanowi¹ 
rodzaj sygna³ów orientuj¹cych tkanki, w jakim kierunku maj¹ siê rozwijaæ. Ka¿dy 
kolejny podzia³ powoduje, wed³ug tej teorii, nowe subtelne niesymetrie, a te wyz-
walaj¹ w ró¿nych rejonach cia³a odpowiednie przekszta³cenia strukturalne, daj¹c osta-
tecznie efekt wysoko zorganizowanej, hierarchicznej i wielofunkcjonalnej postaci 
dojrza³ej.

Próbowano wykryæ owe subtelne substancje steruj¹ce rozwojem organizmu. Po-
cz¹tkowe wyniki by³y zachêcaj¹ce. Potem siê jednak okaza³o, ¿e liczba i ró¿no-
rodnoœæ „induktorów” i „organizatorów” jest osza³amiaj¹ca. Tkanki ¿ywe i martwe, 
tkanki pobrane z osobników tego samego gatunku i z gatunków zupe³nie odmiennych, 
substancje chemiczne produkowane przez organizm i substancje techniczne – wszys-
tkie, w odpowiednich okolicznoœciach, by³y w stanie wyzwoliæ efekt doskona³ej 
integracji komórek w tkanki, a tkanek w organy funkcjonalne. Sta³o siê jasne, ¿e owe 
induktory s¹ jedynie stosunkowo ma³o swoistymi bodŸcami. W³aœciwa reakcja na te 
bodŸce musi byæ domen¹ selektywnej agencji, zdolnej do ich rejestrowania, w³aœ-
ciwego ich interpretowania i skutecznego realizowania programu, który nie jest ukry-
ty w strukturze bodŸca czy sygna³u, ale w jakimœ nieznanym Ÿródle informacji.

Mo¿na powiedzieæ, ¿e pojawi³a siê niejasna, nie do koñca sprecyzowana kon-
cepcja uk³adu przyczynowego, sterowanego sygna³ami interpretowanymi selek-
tywnie i ca³oœciowo.

Teorie „morfogenetycznych pól” i „gradientów”

W pierwszym æwieræwieczu XX stulecia powsta³y teorie, które postulowa³y 
istnienie nie okreœlonego bli¿ej „pola”, narzucaj¹cego jednorodnej masie mno¿¹cych 
siê komórek embrionu odpowiedni¹ wewnêtrzn¹ ró¿norodnoœæ i integracjê.

Koncepcja pól mia³a zredukowaæ problem embriogenezy do poziomu zjawisk 
fizyczno-chemicznych, rozgrywaj¹cych siê zasadniczo na poziomie molekularnym 
(procesów dyfuzji „substancji morfogenetycznych”, gradientów „substancji morfo-
genetycznych”, gradientów pola elektrycznego, itp.), a równoczeœnie wyjaœniæ wzrost 
z³o¿onoœci oraz stopniow¹ integracjê struktur w przebiegu morfogenezy. Krytyczne-
go przegl¹du tych teorii dokona³ Spemann (1967/297-345).

Oto najistotniejsze, w moim przekonaniu, s³aboœci tych pomys³ów:

1) Hipotetyczne „pola morfogenetyczne” s¹ „jednowarstwowe” – w najlepszym 
wypadku mog³yby sterowaæ ró¿nicowaniem siê tylko jednego poziomu z³o¿o-
noœci struktur organizmu, a tych poziomów mo¿na u krêgowców naliczyæ i kil-
kanaœcie .

2) „Pola morfogenetyczne” s¹ jednoetapowe, podczas gdy embriogeneza to wie-
le etapów znacznie ró¿ni¹cych siê dynamik¹ .
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3) Ewentualne przekszta³canie siê pola morfogenetycznego wymaga³oby jakie-
goœ czynnika koordynuj¹cego, odpornego na okaleczenia, zdolnego do regene-
racji.

4) Ró¿nicowanie siê komórek, tkanek, organów wymaga odpowiednio zró¿ni-
cowanych wp³ywów fizyczno-chemicznych, w odpowiedniej skali i odpowied-
niej jakoœci. Zak³adaj¹c determinizm proporcjonalny do powtarzalnoœci i pre-
cyzji procesów rozwoju, musimy odró¿niaæ czynniki determinuj¹ce proces 
rozwoju od „sygna³ów” inicjuj¹cych proces rozwoju. „Pole morfogenetyczne”, 
homogeniczne jakoœciowo, do swej skutecznoœci wymaga³oby zatem jakiegoœ 
systemu przekaŸników, efektorów – jednym s³owem, systemu „translacji”. Ge-
neza takiego systemu stawia³aby na nowo problem wyjœciowy .

5) „Pola morfogenetyczne”, jako byty przestrzenne, by³yby z jednej strony po-
dzielne, a wiêc ulega³yby okaleczeniom przez podzia³ przestrzenny, a z drugiej 
strony by³yby zwi¹zane z okreœlon¹ skal¹ przestrzenn¹. Regeneracja funkcji 
jest – jak widzieliœmy w doœwiadczeniach Morgana na wyp³awkach – stosun-
kowo niezale¿na od skali organu .

6) Koncepcja „pola morfogenetycznego”, rozumianego jako „sygna³”, przerzu-
ca ciê¿ar problemu na „reaktywnoœæ” tkanki lub komórki. Ta reaktywnoœæ, jak 
wykaza³y doœwiadczenia opisane w pierwszej czêœci referatu, jest z regu³y 
„totipotencjalna”. Teza o koordynacji dynamiki licznych „totipotencjalnych” 
elementów przez homogeniczne „pole fizyczno-chemiczne” nie wydaje siê 
rozwi¹zywaæ czegokolwiek. Postulowanie „pola” odpowiednio heterogenicznego 
stawia³oby na nowo problem jego genezy i ewentualnej regeneracji .

Teorie „pól morfogenetycznych” prowokuj¹ zatem te same pytania, na które mia³y 
odpowiedzieæ .

Homeoboksy

Ostatnio wielkiego rozg³osu nabra³a sprawa tzw. homeoboksów. Homeoboksy s¹ 
to odcinki biopolimeru DNA, zawieraj¹ce szyfr dla sygna³ów bia³kowych regu-
luj¹cych rozwój symetrii i struktur dojrzewaj¹cych organów zarodka. Polimer DNA – 
jak siê okaza³o – jest szyfrem wielowarstwowym. Oprócz trójnukleotydowych kodo-
nów, oznaczaj¹cych kolejnoœæ aminokwasów w bia³kach funkcjonalnych organizmu, 
zawiera on szyfry cztero-, szeœcio-, dziesiêcio- i wiêcej nukleotydowe, odczytywane 
selektywnie i na ogó³ bezb³êdnie przez odpowiednie mechanizmy komórki. Poza tym, 
DNA zawiera instrukcje do produkcji sygna³ów bia³kowych (polipeptydów), które na 
podobieñstwo hormonów reguluj¹ kolejnoœæ wêz³owych etapów rozwoju i porz¹dek 
przestrzenny powstaj¹cych organów. Stosunkowo niedawno okaza³o siê, ¿e u owa-
dów, u myszy i u cz³owieka – pomimo kolosalnych ró¿nic w strukturach postaci doj-
rza³ej – szyfry DNA dla sygna³ów reguluj¹cych rozwój s¹ bardzo podobne. To s¹ w³aœ-
nie owe homeoboksy (por. np. De Robertis i wsp., 1990). Dla niektórych biologów od-
krycie homeoboksów jest czymœ prze³omowym, czymœ, co radykalnie usuwa kryzys 
teorii rozwoju organizmu.

W moim przekonaniu, odkrycie homeoboksów ¿adnego kryzysu nie likwiduje; 
raczej dodaje nowe piêtro do wielkiej sterty zagadek. Dlaczego tak myœlê?
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Otó¿ homeoboksy, a œciœlej – produkty ich translacji, s¹ jedynie now¹ form¹ sy-
gna³ów, których w³aœciwoœci fizyczno-chemiczne nie mog¹ pretendowaæ do roli przy-
czyn kszta³tuj¹cych wielopoziomowe struktury powstaj¹cego organizmu.

By lepiej wyraziæ ró¿nicê pomiêdzy sygna³em a przyczyn¹, pos³u¿ê siê analogi¹. 
WyobraŸmy sobie czerwon¹ okr¹g³¹ tarczê, œrednicy oko³o 0,5 m, przepo³owion¹ po-
ziomym bia³ym pasem. Je¿eli taka tarcza znajduje siê na s³upku, na rogu ulicy, to dla 
Europejczyka oznacza zakaz wjazdu w tê ulicê. Ten znak ró¿ni siê form¹ od znaku za-
kazu postoju lub od znaku zakazu wyprzedzania. Jednak by dosz³o do zachowania tej 
instrukcji, musi istnieæ sprawny pojazd, i nie wystarczy, by za kierownic¹ siedzia³ 
przytomny kierowca. Kierowca musi bowiem znaæ konwencjê znaków drogowych. 
Sam znak go o tej konwencji nie pouczy . Podobnie rzecz siê ma z wszelkiego rodzaju 
szyframi molekularnymi wykrytymi w strukturze DNA. Bez konwencji kodu, czyli 
odpowiednich, selektywnych i precyzyjnych systemów translacji, DNA jest jedynie 
polimerem, substancj¹ chemiczn¹, a z jej struktury nikt niczego nie wyczyta.

Homeoboksy ods³aniaj¹ nowe piêtro finezyjnych form zapisu informacji w cz¹s-
teczce DNA, co jeszcze dobitniej przemawia przeciwko losowej teorii powstania tej 
cz¹steczki. Niezwykle ostro stawiaj¹ te¿ problem selektywnoœci procesu interpretacji 
sygna³u.

„... one of the Xenopus [¿aba szponiasta - PL] homeoboxes is so similar to the 
Antennapedia homeobox in Drosophila that only one aminoacid out of 60 has 
changed despite millions of years of evolutionary separation between the two 
species” (Watson et al., 1987/794).

Tego typu fakty stanowi¹ powa¿ne wyzwanie dla teorii mutacji. Ale pozostawmy 
ten temat i skoncentrujmy siê na innym, równie istotnym zagadnieniu. Jak wyt³u-
maczyæ, ¿e embriony owadów i krêgowców, pos³uguj¹c siê prawie identycznymi sy-
gna³ami, wytwarzaj¹ radykalnie odmienne struktury funkcjonalne? Odkrycie homeo-
boksów uwydatnia koniecznoœæ starannego rozró¿niania pomiêdzy przyczynami de-
terminuj¹cymi powstawanie struktur funkcjonalnych a sygna³ami, których dzia³anie 
wymaga postulowania odpowiednio selektywnych, z³o¿onych mechanizmów inter-
pretacji.

Ostatni¹ czêœæ mego referatu poœwiêcê omówieniu arystotelesowskiej teorii roz-
woju organizmu i jej nowo¿ytnym formom.

Czêœæ III – Witalizm i antywitalizm

Arystoteles, analizuj¹c rozwój cyklu ¿yciowego wielu organizmów roœlinnych 
i zwierzêcych, sformu³owa³ postulat duszy wegetatywnej: niematerialnej, niepodzielnej 
przestrzennie i jakoœciowo struktury bytowej, immanentnie dynamicznej (automatycz-
nej) – ale pozbawionej œwiadomoœci – zdolnej do kszta³towania materia³u wody, po-
wietrza, ziemi i ognia w „czêœci homogeniczne” (dziœ nazywamy je tkankami) i czêœci 
heterogeniczne (czyli zespo³y ró¿nych tkanek, organy). Ta teoria rozwoju bio-
logicznego trwa³a a¿ do Harveya, który potrafi³ siê wprawdzie oprzeæ modnej w XVII 
wieku iluzji preformacji, ale nie zdo³a³ tej iluzji os³abiæ. Na prze³omie XIX i XX wieku 
Driesch doszed³ do przekonania, ¿e rozwojem organizmu kieruje czynnik niematerial-
ny, nieprzestrzenny, nieœwiadomy, automatyczny, który selektywnie wykorzystuje 
potencjalnoœci ró¿nych form materia³u, steruj¹c w ten sposób naturaln¹ dynamik¹ 
materii, wcale tej dynamiki nie stwarzaj¹c – jedynie j¹ w ró¿norodny sposób, w ró¿no-
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Tabela I

BIOLOGIA FUNKCJI                                  BIOLOGIA ROZWOJU

sfera faktów
(opis przebiegu zjawisk)

                       funkcje organów                                           rozwój organów
                                                                                    (morfogeneza, morfallaksja)

          funkcje organelli komórkowych                               rozwój komórek
                                                                                 (cytodyferencjacja, epimorfoza)

                    funkcje molekularne                                          biosynteza

sfera pytañ

            pytanie o genezê hierarchicznej                    pytanie o magazyn infromacji
                    z³o¿onoœci struktur                                  dla ró¿nych piêter hierarchii

            pytanie o genezê integracji                    pytanie o koordynacjê wielu procesów
                    funkcjonalnej                                  epigenetycznych podczas regeneracji

sfera odpowiedzi
(teoria funkcji i rozwoju)

                 na pytanie o genezê                               selektywnoœæ rozwoju wyjaœnia
             struktur funkcjonalnych                          postulat czynnika koordynuj¹cego
                   odpowiada sam                                            rozwój i regeneracjê
           opis procesu rozwojowego                         ca³oœci uk³adów funkcjonalnych
               i procesu regeneracji                              (Arystoteles, Driesch, Spemann)
             (embriologia i genetyka                           w sposób niezale¿ny od aktualnej
              jest wyjaœnieniem dla                                  skali regeneruj¹cych struktur,
                   anatomii i dla                                  niezale¿nie od stanu struktur ocala³ych
                       fizjologii                                         i niezale¿nie od liczby kopii DNA

                                                                                 Czynnik ten kszta³tuje materia³
                                                                                      i buduje z tego materia³u
                                                                                 ca³oœci uk³adów funkcjonalnych.
                                                                                   Jest on zatem „niematerialny”,
                                                                                        czyli nie jest materia³em.

sfera metodologiczna

badanie izolowanych struktur                        badanie genezy izolowanych piêter
poza kontekstem ca³oœci                                hierarchii struktur i dynamizmów,
funkcjonalnych, nie pozwala                         badanie rozwoju w jednej skali,
dostrzec zjawiska ca³oœci                               badanie genezy konkretnej struktury
funkcjonalnej i pozbawia                               bez uwzglêdnienie kontekstu cyklu
sensu pytanie o genezê                                   rozwojowego, lub procesu regeneracji
ca³oœci funkcjonalnej                                      nie ukazuje sensu pytañ stanowi¹cych
                                                                        punkt wyjœcia teorii rozwoju
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rodnych momentach i w ró¿norodnych rejonach ograniczaj¹c (determinuj¹c). Nazwa³ 
ten czynnik entelechi¹, ale podzieli³a ona – w œrodowisku uczonych przyrodników – 
los duszy wegetatywnej. Kilkadziesi¹t lat póŸniej, Spemann, laureat nagrody Nobla, 
pod wp³ywem swoich badañ nad rozwojem organizmu i nad regeneracj¹ doszed³ do 
podobnych wniosków co Driesch, ale i on zosta³ wyœmiany.

Przeciwko duszy wegetatywnej i entelechii, zaliczonym do fantazji witalizmu, 
wysuniêto wiele ró¿nych oskar¿eñ i usuniêto je poza margines polemiki naukowej. 
Has³o „witalista” nabra³o znaczenia podobnego do ³atki z Gwiazd¹ Syonu, z tym ¿e 
witalista nie by³ przeznaczony do zag³ady, a tylko do umieszczenia w getcie pomy-
leñców. Mimo to sumienie biologów nie jest ca³kiem czyste, skoro w ostatnich dzie-
si¹tkach lat prowadzono polemikê z witalizmem, doktryn¹ rzekomo ca³kiem martw¹. 
Ta polemika dzia³a oczyszczaj¹ce, eliminuj¹c niepotrzebne, nieistotne sk³adniki pojêæ 
witalistycznych, a zarazem stawiaj¹c na nowo istotê zagadnienia .

Zarzuty przeciwko arystotelesowskim koncepcjom rozwoju organizmu

Zanim omówiê zarzuty, pragnê wyraŸnie stwierdziæ, ¿e czynniki integruj¹ce roz-
wój organizmu nie musz¹ w ¿adnym wypadku byæ uto¿samiane z dzia³aniem jakiejœ 
œwiadomoœci, a tym bardziej œwiadomoœci wy¿szej od cz³owieka. Dowodem tego jest 
„bezbronnoœæ” mechanizmów rozwojowych i regeneracyjnych wobec manipulacji 
doœwiadczalnych. Istnieje ogromna ró¿norodnoœæ sposobów „wyprowadzenia w po-
le” owego hipotetycznego czynnika – co ma swoje odbicie w niezliczonych mon-
strualnoœciach i pokracznoœciach rozwoju, tak eksperymentalnych jak i chorobowych.

Przechodz¹c do zarzutów ograniczê siê do tych, które w latach piêædziesi¹tych sfor-
mu³owa³ von Bertalanffy (1960) oraz tych, które niedawno sformu³owa³ ewolucjonis-
ta i biolog Ernst Mayr (1982) oraz uczeñ Spemanna, embriolog niemiecki Holtfretter 
(1988) .

Zarzuty von Bertalanffy'ego

Zarzut, „fa³szywej alternatywy”. Zacznijmy od tego, ¿e von Bertalanffy dobrze, 
w moim przekonaniu, rozumie i dobrze rekonstruuje rozumowanie Driescha:

„the arrangement of processes which eventually leads to the formation of an 
organism can be explained, according to Driesch, only by assuming that the 
processes are directed in the right way by means of a fixed structure, a „machine” 
in the widest sense of the word, but there cannot be such a machine in the germ ... 
here the physico-chemical explanation of life reaches its limit ... a factor is active 
which ... directs events in anticipation of the goal” (Bertalanffy, 1960/6).

Absolutna precyzja procesów biosyntezy, epimorfozy, morfogenezy i organo-
genezy wymaga³aby – zdaniem Driescha – subtelnej, selektywnej i niezwykle z³o¿o-
nej maszynerii fizyczno-chemicznej . Tej maszynerii jednak w komórce rozrodczej nie 
znajdujemy. Zatem musi dzia³aæ coœ, co spe³nia rolê tej maszynerii, nie maj¹c jednak 
cech struktury fizyczno-chemicznej .

Trudno dostrzec jakiœ b³¹d w tym rozumowaniu. A jednak von Bertalanffy zarzuca 
Drieschowi b³¹d fa³szywej alternatywy. Zdaniem von Bertalanffy'ego datur tertium.

„There is yet a third possibility, namely, dynamic regulation within an integrate 
system” (ibidem). 
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Ta „dynamiczna regulacja” jest, zdaniem von Bertalanffy'ego charakterystyczn¹ 
cech¹ systemów „in which the order of processes results from dynamics” (Bertalanffy, 
1960/193). Taki tok myœlenia dok³adnie siê pokrywa – w moim przekonaniu – z rozu-
mowaniem Driescha. Nie istnieje bowiem ¿adna „sztywna” (czytaj materialna) struk-
tura kieruj¹ca powstawaniem „sztywnych” struktur cia³a; „czynnik aktywny” jest „dy-
namizmem”. Jeœli tak, to „tertium” identyfikuje siê z „secundum”, a zarzut von Berta-
lanffy'ego okazuje siê nieporozumieniem.

S¹dzê, ¿e warto tu zacytowaæ s³awnego genetyka Mullera (nagroda Nobla), który 
w roku 1947 pisa³ tak:

„... it is obvious that the whole congeries of variable processes of each kind of 
organism tends to go in a succession of great cycles, or generations . .. and that at 
the end of every ... cycle something very like the starting-point is reached again. 
Now the finding of the starting-point in a complex course, were it observed in any 
other field, would be taken to imply the existence of some guide or guides, some 
elements that .. . serve as a frame of reference in relation to which the passing 
phases of other features are adjusted ... „ (cyt. za J.A. Moorem, 1972/79).

W s³owach Mullera zawiera siê gotowoœæ, by uznaæ jedynoœæ czynnika odpowie-
dzialnego za ca³oœæ rozwoju embriologicznego. Ta jedynoœæ „czynnika”, zestawiona 
z konieczn¹ – jak siê zdaje – zdolnoœci¹ determinowania bardzo ró¿norodnych proce-
sów w ró¿norodnych etapach rozwoju, w ró¿nej skali i na ró¿nych poziomach z³o¿o-
noœci wydaje siê wykluczaæ racjonalnoœæ rozwi¹zañ opieraj¹cych siê na takiej lub 
innej cz¹steczce chemicznej, lub jakiejœ strukturze organicznej, powstaj¹cej na tym 
czy innym etapie rozwoju. Na przyk³ad cz¹steczka chemiczna DNA jest ograniczona 
w skali wielkoœci, ograniczona w swych cechach fizyczno-chemicznych, a poza tym 
wielokrotnie wystêpuje w ró¿nych obszarach embrionu. Z tej racji nie spe³nia ona te¿ 
warunku jedynoœci. Wy¿sze, bardziej z³o¿one struktury organizmu s¹ natomiast rezul-
tatem procesu genezy integruj¹cej, a wiêc t³umacz¹c ten proces nie mo¿na do nich ape-
lowaæ.

Zarzut „antycypacji celu”. Ten zarzut kojarzy siê z problemem „œwiadomoœci” 
celu. W tle tego zarzutu kryje siê antropomorfizm oraz brak rozró¿nienia pomiêdzy 
dynamizmem poznania celu a dynamizmem realizacji celu. Ten pierwszy dynamizm 
nie jest poznaniem sensu stricto, dopóki cel nie zostanie zrealizowany. Zanim to 
nast¹pi, mo¿na mówiæ jedynie o konstrukcjach umys³owych, o konstrukcjach pojê-
ciowych, o poznawaniu tych konstrukcji, ale nie one s¹ tym celem, o którym tu mowa. 
Natomiast proces realizowania celu jest procesem deterministycznym i termin „anty-
cypacja” nie posiada tu – moim zdaniem – zastosowania.

Dusza wegetatywna (postulowana przez arystotelików u organizmów pozbawio-
nych poznania zmys³owego) lub animalna (u organizmów zdolnych do poznania nie-
refleksyjnego) nie posiada³y mo¿liwoœci poznania celu swych dzia³añ ani mo¿liwoœci 
zmiany tego celu. Innymi s³owy, dusza rozumiana jako czynnik kieruj¹cy rozwojem, 
by³a „sztywno” zdeterminowana do pewnego „kierunku” dzia³ania, choæ to dzia³anie 
by³o wielopoziomowe i wielorakie tak w sensie kwalitatywnym, jak i kwan-
tytatywnym. Tylko dusza cz³owieka posiada³aby mo¿liwoœæ samopoznania i mo¿li-
woœæ autodeterminacji celu. 

Dusza wegetatywna, jak ju¿ wspominano, nie by³a pojmowana jako byt okreœlaj¹cy
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sw¹ celowoœæ. Przypisywano jej cechy automatu. Samoczynnoœæ oznacza³a, ¿e dusza 
wegetatywna, w swych dzia³aniach kszta³tuj¹cych materia³, nie jest determinowana 
„z zewn¹trz”, a tylko przez sw¹ w³asn¹ i œciœle ograniczon¹ bytowoœæ. Elementem 
„zewnêtrznym” wobec duszy jest materia³ dostêpny w otoczeniu organizmu. Jego 
brak uniemo¿liwia jej dzia³anie, ale nie jest w stanie tego dzia³ania zmodyfikowaæ. 
Nie s¹dzê, by automatyczny proces technologiczny w fabryce – dajmy na to – zegar-
ków zawiera³ w sobie rzeczywisty element „antycypacji celu . Zatem nie widzê ko-
niecznoœci, by koncepcjê Driescha czy koncepcjê duszy wegetatywnej Arystotelesa 
obci¹¿aæ elementem „antycypacji celu”. Ta antycypacja celu wprowadzi³aby z powro-
tem element œwiadomoœci, element, którego ani Arystoteles, ani Driesch wprowadzaæ 
nie chcieli .

Zarzut „nienaukowosci”. „Vitalism renounces scientific explanation” (Bertalanffy, 
1960/19). Jest to zarzut wykroczenia poza sztywno ustalone ramy „wyjaœnienia na-
ukowego”. Któ¿ te ramy ustala³ i kto o nich decydowa³? Wykroczenie poza ramy by-
tów przestrzennych i zmiennych w czasie jest podobne do wykroczenia poza ten czy 
inny postulat geometrii Euklidesowej. Wiemy te¿, ¿e Newton postuluj¹c swoj¹ si³ê 
grawitacji by³ przekonany, ¿e zdecydowanie wykracza poza utarte koleiny przyjêtych 
ówczeœnie pojêæ naukowych.

Von Bertalanffy wypomina Drieschowi, ¿e kreuje on: „host of goblins, who invent 
and design the organism, control its processes, and patch the machine up after injury” 
(Bertalanffy, 1960/8-9).

Ten zarzut jest – chyba nieœwiadom¹ – prób¹ dodania do koncepcji Driescha ele-
mentu oczywiœcie zbêdnego, po to, by razem z tym zbêdnym dodatkiem, dzia³aj¹cym 
jak kamieñ u szyi, pogr¹¿yæ ca³¹ teoriê w otch³ani nieporozumienia. Von Bertalanffy 
zarzuca Drieschowi „antropomorfizm prymitywnych plemion ludzkich” – ale to on 
sam ten antropomorfizm do koncepcji Driescha wprowadza. Prawd¹ jest, ¿e wielu, 
a mo¿e wiêkszoœæ witalistów kszta³towa³o pojêcie principium vitale na podobieñstwo 
umys³u ludzkiego. Ale ani Arystoteles, ani Driesch tak nie czynili. Istot¹ ich koncepcji 
jest próba okreœlenia, jakie minimalne wyjaœnienie rozwi¹¿e problem stawiany przez 
empiriê cyklu rozwojowego i regeneracji – bez popadania w b³¹d idem per idem. Nie 
jest prawd¹, ¿e witalizm ze swej istoty by³ apriorycznym antropomorfizmem (por. 
Hall 1969/11/285-287). Dobr¹ ilustracj¹ tego ostatniego stwierdzenia jest praca June 
Goodfield (1974), która referuj¹c pogl¹dy Liebiga (1842) stwierdza miêdzy innymi:

„Liebig felt no alternative but to opt for the introduction of a special type of force 
– along with electrical, magnetic and chemical forces – to explain the capacity of 
the organism to hold destructive chemical influences of the environment at bay .. . 
Here we have a situation in which the term vital force is introduced not as an a prio-
ri statement of faith about the nature of organisms, which effectively excludes them 
from experimental study, but as an explanation, after experiment, for the results he 
has obtained” (podkr. J.G.). 

A zatem postulowanie w organizmie jakiejœ nowego typu zasady dzia³ania mo¿e 
byæ koniecznoœci¹ wynikaj¹c¹ z wymowy obserwacji i eksperymentów. Je¿eli jednak 
za³o¿y siê a priori, ¿e bytowoœæ jest nierozdzielnie powi¹zana z przestrzennoœci¹ i zmien-
noœci¹ w czasie, a tak¿e z „molekularnoœci¹” struktury wewnêtrznej, to takie za³o¿e-
nie, postawione jako dogmat metodologiczny, fatalnie ograniczy swobodê badañ nauko-
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wych. Z drugiej strony, przyjêcie hipotezy Arystotelesa i Driescha nie ogranicza – w mo-
im przekonaniu – swobody eksperymentalnego testowania cech jednoœci i aktywnoœci 
czynnika kieruj¹cego.

To eksperyment wyka¿e s³usznoœæ lub nies³usznoœæ hipotezy Arystotelesa i Drie-
scha. Eksperyment mo¿e te¿ ukazaæ pewne jej ograniczenia, o których obecnie nie ma-
my pojêcia.

Ekstrapolacja metodologiczna. Von Bertalanffy pope³nia, jak siê zdaje, b³¹d 
wyrwania zjawiska z koniecznego kontekstu oraz b³¹d nieprawomocnej ekstrapolacji. 
Uwa¿a bowiem, ¿e skoro zjawisko powstawania mocznika i zjawisko fermentacji by³y 
niegdyœ traktowane jako przes³anki tezy witalistycznej, a Wohler i Buchner odtwo-
rzyli te zjawiska w laboratorium, to ka¿da przes³anka witalistyczna zostanie w przysz-
³oœci zredukowana do poziomu praw materii nieo¿ywionej (por. Bertalanffy, 1960/8). 
Trzeba tu powiedzieæ, ¿e produkcja mocznika w organizmie i fermentacja zachodz¹ca 
w dro¿d¿ach s¹ ma³ym, przez abstrakcjê wyizolowanym fragmentem procesów cyklu 
¿yciowego, a ich harmonijny przebieg – w kontekœcie dynamiki organizmu – jest dziœ 
przynajmniej tak samo zagadkowy, jak niegdyœ. Z drugiej strony, dzia³ania labora-
toryjne Wohlera i Buchnera tylko w swoim koñcowym rezultacie przypominaj¹ proces 
biologiczny i nie istniej¹ ¿adne powa¿ne racje, by traktowaæ tego typu skromne suk-
cesy jako zapowiedŸ laboratoryjnej, ca³oœciowej symulacji procesu biologicznego.

Zarzuty Mayra (1982)

„What machine, if cut in half, could function normally?. This unexpected amount 
of self-regulation induced Driesch, ... to embrace a rather extreme form of vitalism 
and to postulate a nonmechanical entelechy” (Mayr, 1982/118). 

Witalizm a prawa fizyki i chemii (PFCh). Witaliœci uwa¿aj¹, ¿e pewne procesy w 
¿ywych organizmach nie ca³kiem stosuj¹ siê do PFCh (Mayr, 1982/52, 59, 114). Moim 
zdaniem, zachodzi tu œcis³a analogia z procesami techniki i technologii. Wykorzystuj¹ 
one PFCh. Dziêki poznaniu tych praw mo¿liwy jest postêp techniczny. Jednak trudno 
uznaæ – choæ sprawa wymaga bardzo szczegó³owej analizy (por. Lenartowicz, 1975 
oraz 1986/220-279) – ¿e produkty techniki powsta³y poprzez autonomiczn¹ grê PFCh. 
To prawda, ¿e struktury funkcjonalne postaci dojrza³ej dzia³aj¹ zgodnie z PFCh, ale 
ich powstanie nie mo¿e byæ wyjaœnione, bez reszty, autonomiczn¹ gr¹ PFCh. Trzeba 
zatem dodaæ, ¿e spór witalizm - antywitalizm nie oznacza antynomii:

pe³na zale¿noœæ od PFCh – pe³na niezale¿noœæ od PFCh.

W wypadku Arystotelesa i Driescha ta antynomia brzmi raczej:

pe³na zale¿noœæ od PFCh – niepe³na zale¿noœæ od PFCh

(i to tylko w procesie genezy!).

Jak szeroka lub w¹ska jest ta niezale¿noœæ – o tym mo¿e zadecydowaæ tylko obser-
wacja i eksperyment. Obecna praktyka przyrodników zbyt czêsto polega na strusiej 
polityce ignorowania k³opotliwych elementów empirii, b¹dŸ na produkowaniu wy-
jaœnieñ, które przy bli¿szej analizie s¹ albo redeskrypcj¹ zjawiska zagadkowego, albo 
ukazanym wy¿ej zawoalowanym przeniesieniem zagadki na nowy poziom teore-
tyczny.
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Witalizm a nadprzyrodzonoœæ. Zdaniem Mayra (1982/97,114) witalizm wpro-
wadza do nauki elementy pojêæ „nadprzyrodzonych, religijnych, mistycznych, irra-
cjonalnych”. Có¿ na to odpowiedzieæ? Monizm materialistyczny narzuci³ wspó³-
czesnej mentalnoœci przyrodniczej dwuszufladkowy schemat klasyfikacji pojêæ. Jed-
na szufladka to racjonalnie dostêpna rzeczywistoœæ materii – i nic poza tym, druga to 
„rzeczywistoœæ nadprzyrodzona” pojêæ „religijnych, mistycznych, irracjonalnych”. 
W takim schemacie witalizm musi byæ uto¿samiany ze sfer¹ pojêæ „nadprzy-
rodzonych”. Geneza tego dwuszufladkowego schematu jest ³atwa do ustalenia i ma 
œcis³y zwi¹zek z histori¹ materializmu europejskiego oraz ze spuœcizn¹ krytyki po-
znania przeprowadzon¹ przez Kanta. Wartoœæ tego schematu nie powinna byæ jednak 
przeceniania ani dogmatyzowana.

Witalizm a teoria preformacji. Mayr (1982/106) wyra¿a przekonanie, ¿e wpraw-
dzie witaliœci s³usznie opowiadali siê za rzeczywistoœci¹ stopniowego ró¿nicowania 
siê stosunkowo jednorodnej masy jaja (epigeneza), to jednak preformacjoniœci pierwsi 
odkryli koniecznoœæ programu tej epigenezy („programu genetycznego”). Nie jest to 
ca³kiem œcis³e. Ju¿ Arystoteles uzna³, ¿e do wyjaœnienia powtarzalnego procesu epi-
genezy buduj¹cej i integruj¹cej organy cia³a konieczny jest czynnik „informuj¹cy”, i je-
go termin „dusza wegetatywna” oznacza³ tê w³aœnie informacjê. Natomiast prefor-
macjoniœci pocz¹tkowo usi³owali zanegowaæ fakt epigenezy, a gdy siê to nie uda³o, 
usi³uj¹ do dzisiejszego dnia przekonaæ siebie i innych, ¿e „pe³na informacja gene-
tyczna” zawiera siê w bardzo skomplikowanej strukturze polimeru DNA, obecnej w ko-
mórce rozrodczej, zdolnej jakoby do „samopowielania” oraz do autonomicznego kie-
rowania budow¹ lub odbudow¹ struktur postaci dojrza³ej. Badania nad totipotencjal-
noœci¹ i regeneracj¹ ukazuj¹ niedostatki tego pogl¹du.

Zarzuty Holtfrettera

Holtfretter (1989) wspomina, jak to Spemann, wybrany na rektora Uniwersytetu 
we Fryburgu, stwierdzi³ w swym inauguracyjnym przemówieniu w 1923 r., ¿e:

„In animal development, nature proceeds just like an artist who creates a 
drawing or sculpture – indeed, like any organizer who disposes of a given material, 
be it living or nonliving” (Holtfretter, 1989/136).

Spemann s¹dzi³, ¿e embrion stara siê „to reach its preconceived final goal (vor-
gestecktes Endziel)” oraz ¿e embrion posiada „rozum” podobny do ludzkiego, rozum 
umo¿liwiaj¹cy planowanie oraz podejmowanie decyzji. Holtfretter, który jest jednym 
z najwybitniejszych uczniów Spemanna, odrzuca te wszystkie „antropomorficzno-
psychiczno-teleologiczne” intepretacje swego mistrza. Nie zamierzam broniæ Spe-
manna przed zarzutem antropomorfizmu – zas³u¿y³ on na taki zarzut. Mimo to kry-
tyczne wywody Holtfrettera ukazuj¹ pewien styl rozumowania, który warto prze-
analizowaæ.

Embrion nie jest artyst¹. Artysta – zdaniem Holtfrettera –tworzy w oparciu o sw¹ 
„wewnêtrzn¹ jaŸñ, swe uczucia, wyobra¿enia, marzenia”. Artysta tworzy dzie³a „obok 
siebie”, a nie „w sobie”, jak embrion. Te fakty – jak s¹dzi Holtfretter – kompletnie 
dyskredytuj¹ witalistyczn¹ koncepcjê Spemanna.

Embrion nie jest podobny do uczonego. Uczony „dokonuje wiwisekcji, analizuje,
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racjonalizuje fakty przyrodnicze, tworz¹c ostatecznie abstrakcyjne schematy lub for-
mu³y, które w niczym nie przypominaj¹ zjawisk danych w pierwotnej obserwacji”.

„The embryo, on the other hand, is a self-contained dynamic entity that continu-
ously creates itself and undergoes a series of gradual transformations, until it 
reaches the more stable condition of adulthood. We have learned that embryogene-
sis involves a great diversity of biological processes, many of which are interdepen-
dent, and all of which are harmoniously integrated into a common, unified whole, 
known as the individual organism” (Holtfretter, 1989/137).

Embrion nie ma mózgu. Do tego dochodzi – zdaniem Holtfrettera –jeszcze jedna 
wa¿na ró¿nica: 

„Ludzkie myœlenie zachodzi w specjalnym organie, mózgu. A wczesny zarodek 
p³aza nie posiada jeszcze funkcjonalnego mózgu ... gdzie¿ zatem mieœci³aby siê owa 
hipotetyczna w³adza psychiczna?” (ibid).

Có¿ mo¿na odpowiedzieæ na tego rodzaju krytykê witalizmu?

Trzeba przyznaæ, po pierwsze, ¿e porównanie dzia³ania embrionu do dzia³añ artys-
ty lub uczonego (a œciœlej jego karykatury), jest niefortunne. Znacznie mniej odleg³ym 
od prawdy by³oby porównanie embrionu do dzia³añ in¿yniera, który selekcjonuje a po-
tem przekszta³ca dostêpny mu materia³, by nastêpnie z tego zmodyfikowanego ma-
teria³u ukszta³towaæ dopasowane nawzajem czêœci silnika, czujnika, urz¹dzenia steru-
j¹cego, itp.

Po drugie, embrion to – w pewnym sensie – byt nie tyle abstrakcyjny, ile rekon-
strukcyjny. Nikt nigdy nie widzia³ i nigdy nie zobaczy cyklu ¿yciowego. Zmys³om 
dostêpny jest tylko chwilowy, przemijaj¹cy etap rozwoju. Tylko dziêki ci¹g³oœci 
obserwacji i pamiêci cz³owieka mo¿liwa jest umys³owa rekonstrukcja dynamiki em-
brionu. Natomiast potencja³ stanowi¹cy niew¹tpliwe Ÿród³o tej dynamiki musi – 
racjonalnie rzecz ujmuj¹c – istnieæ w ca³oœci. Ta ca³oœæ nie jest jednak ani widzialna, 
ani bezpoœrednio – zmys³owo lub instrumentalnie – dostêpna. Nie posiada ona struk-
tury materialnej jakiegoœ okreœlonego etapu rozwoju i trudno s¹dziæ, ¿e posiada ona 
strukturê materialn¹ tych wszystkich etapów „wteleskopowanych” jeden w drugi.

Po trzecie, dzia³anie mózgu i jego znaczenie dla procesu myœlenia nie mog¹ byæ 
traktowane jako coœ bardziej fundamentalnego ni¿ Ÿród³o dynamiki embrionalnej pro-
wadz¹cej do ukszta³towania mózgu. Przeciwnie, rozum i logika sugeruj¹, ¿e dynamika 
kszta³tuj¹ca mózg jest bardziej fundamentaln¹ przyczyn¹ poznawania (zmys³owego 
oraz intelektualnego) ni¿ dynamika mózgu. Przypomnijmy sobie, ¿e w doœwiad-
czeniach nad okaleczaniem wyp³awków dochodzi³o do regeneracji mózgu, a w doœ-
wiadczeniu Beissenhirtza dochodzi³o do integracji dwu kompletnych struktur mózgo-
wych. Dynamika funkcjonalna mózgu jest wyraŸnie podporz¹dkowana dynamice 
embriogenezy – jest rezultatem, a nie przyczyn¹ potencja³u rozwojowego.

Wreszcie, po czwarte, nie wydaje siê konieczne, by z³o¿ona i niew¹tpliwie 
integruj¹ca dynamika potencja³u biologicznego (jak go zwa³, tak zwa³) musia³a byæ 
zale¿na od aktów œwiadomoœci. Automatycznoœæ potencja³u rozwojowego to jedna 
sprawa, autoœwiadomoœæ to sprawa inna. Klasyczni witaliœci zapêdzali siê zbyt daleko 
w swych spekulacjach. Krytyka tych zapêdów jest uzasadniona. Ale ta krytyka nie 
dotyczy istoty problemu integracji i nie dotyczy racjonalnych prób odnalezienia 
proporcjonalnych przyczyn tej integracji.
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Dyskusja po referacie P. Lenartowicza:

„Totipotencjalnoœæ – kluczowe pojêcie biologii rozwoju”

Opublikowano w: NAUKA – RELIGIA – DZIEJE
V seminarium Interdyscyplinarne w Castel Gandolfo,

6-9 sierpnia 1990, pod redakcj¹ J. A. Janika
Uniwersytet Jagieloñski, Kraków 1992, pp. 224-229.

Jerzy Janik: Przedstawiasz w tym referacie (odnoœnie do pojêcia synergii) „sens bio-
logiczny”, a nie „sens Hakena i Janika”. Przyjmujê za komplement, ¿e mnie umieœ-
ci³eœ obok Hakena. Myœlê, ¿e moje koncepcje, oparte na pogl¹dach Hakena, bardzo 
wspomagaj¹ twoje uznanie dla arystotelesowskiej koncepcji duszy wegetatywnej.

Chcia³bym przypomnieæ, ¿e o duszy wegetatywnej mówi³em 4 lata temu w tym 
miejscu i uto¿sami³em j¹ ze znanym czynnikiem porz¹dkuj¹cym Hakena, który 
nazwa³em za nim Ordner, co siê bardzo nie podoba³o prof. Stró¿ewskiemu, jako 
brzydkie s³owo. Otó¿ podtrzymujê tezê, ¿e Hakenowski czynnik porz¹dkuj¹cy, wys-
têpuj¹cy w synergetyce, w przypadku organizmów – je¿owców, rybek czy salamander 
– to jest dusza wegetatywna i nie ma to nic wspólnego z transcendencj¹, z podejœciem 
religijnym czy fideistycznym, jakby to powiedzieli ci, którzy nie lubi¹ religii, itd.

To jest moja g³ówna teza. A Ty trochê walczysz z tym wszystkim, pisz¹c tutaj, ¿e 
termin synergia oznacza przynajmniej 3 ró¿ne pojêcia i 3 ró¿ne odpowiadaj¹ce tym 
pojêciom rzeczywistoœci. Otó¿ synergia oznacza w moim rozumieniu nic innego, 
tylko to, ¿e nie ma addytywnoœci, tzn. ¿e ca³oœæ nie jest równa sumie czêœci, o czym ju¿ 
wielokrotnie by³a dzisiaj mowa.

To, o czym mówisz, mianowicie, ¿e w farmakologii mówi siê o synergii, gdy dwa 
ró¿ne leki podane równoczeœnie daj¹ efekt zdecydowanie wy¿szy (ja bym powiedzia³, 
¿e inny ni¿ „efekt podania jednego z nich osobno plus efekt podania drugiego z nich 
osobno”), to jest to taki sam przyk³ad na synergiê, jak ten, który podajesz w punkcie 
trzecim. To, ¿e synergia w sensie Hakena oznacza pewien rodzaj prawid³owoœci 
strukturalnej, to s¹ tylko s³owa, ja tego nie bardzo rozumiem.

Natomiast gdy mówi¹c o synergii powo³ujesz siê na twoj¹ ksi¹¿kê z r. 1986, to 
w³aœciwie, moim zdaniem, mówisz o tym samym, co ja rozumiem przez synergiê, 
gdy¿ mówisz o procesach nierównowagowych, które zachodz¹ z minimum wzrostu 
entropii. My po prostu obaj u¿ywamy jêzyka synergetyki. Jêzyk synergetyki w tego 
rodzaju uk³adach zmusza nas do przyjêcia istnienia czynnika, który mo¿na intuicyjnie 
nazwaæ Ordnerem, czynnikiem porz¹dkuj¹cym, w Hakenowskim rozumieniu. O tym 
bêdê mówi³ jutro. Jest to zwi¹zane z pojêciem atraktora, wystêpuj¹cym w teorii 
chaosu i w teorii systemów. Otó¿ nie ma ¿adnych powodów, ¿eby tego czynnika nie 
nazwaæ starym, arystotelesowskim okreœleniem dusza wegetatywna.

Piotr Lenartowicz: Dlaczego pojêcie uk³adu nierównowagowego typu reakcji Bie³o-
usowa-¯abotyñskiego nie powinno byæ traktowane na równi ze zjawiskami funkcjo-
nalnymi, które s¹ koniecznym elementem procesu biologicznego?

Pojêcie uk³adu nierównowagowego jest zbyt ubogie treœciowo. Zmieszcz¹ siê w nim
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nie tylko dynamizmy fizjologiczne, ale równie¿ dynamizmy patologiczne, dynamiz-
my obumierania tkanek i dynamizmy rozk³adu cia³a po œmierci. S³owem, zakres tego 
pojêcia jest zbyt szeroki. 

Innym przyk³adem pojêæ zbyt ubogich dla wyra¿enia istotnych cech ¿ycia mo¿e 
byæ pojêcie diachronii (Piaget) lub kryszta³ów aperiodycznych (Schrödinger). Ponie-
wa¿ termin Ordner jest zdefiniowany przez odniesienie do zjawisk typu reakcji Bie³o-
usowa-¯abotyñskiego, ten termin równie¿ nie jest pojêciem dostatecznie rozwi-
niêtym, bym go móg³ z po¿ytkiem u¿ywaæ w nowoczesnej biologii. Jeœli go zastosujê, 
to przechodzê do porz¹dku dziennego nad dok³adnie opisanymi prawid³owoœciami 
biosyntezy i biologii molekularnej, pomijam wyniki nowoczesnych analiz, zdobyt¹ 
precyzjê pojêæ, a wiêc jest to regres, a nie postêp wiedzy.

Pawe³ Zagrodzki: Chcia³em zapytaæ, czy totipotencjalnoœæ, a w szczególnoœci poten-
cjalnoœæ, jest tak¹ cech¹ gatunku, która ewoluuje z gatunkiem, czy te¿ jest poza ewo-
lucj¹? Je¿eli ta druga odpowiedŸ jest prawdziwa, to czy koncepcja totipotencjalnoœci 
zak³ada jak¹œ odmianê kreacjonizmu.

Piotr Lenartowicz: Czy totipotencjalnoœæ ulega ewolucji? By odpowiedzieæ na to 
pytanie, muszê zacz¹æ od tego, ¿e jednym z aspektów totipotencjalnoœci jest poli-
morfizm gatunków. Polimorfizm zaœ jest niejako konkurentem zjawiska ewolucji. 
Oznacza on fakt ró¿norodnoœci struktur funkcjonalnych obserwowany u osobników 
jednego i tego samego gatunku. Tak¹ ró¿norodnoœæ t³umaczy siê bogactwem poten-
cja³u rozwojowego (totipotencjalnoœci) gatunku. Mówi¹c o ró¿nicach struktur, mam 
na myœli nie tylko ewentualn¹ zmianê skali lub proporcji (np. regu³a Bergmana, regu³a 
Allena), ale te¿ przebudowê konstrukcji podporowych (np. przyczepów miêœnio-
wych, kostnych listew wzmacniaj¹cych), a nawet radykalne zmiany w samej zasadzie 
dzia³ania organu (np. zmiany systemu lokomocji u Dinoflagellatae, metamorfoza       
u Ambystoma mexicanum). Jeœli zatem rozpatruje siê ten lub inny ci¹g przekszta³ceñ 
strukturalnych w danej linii pokoleñ, trzeba, jak s¹dzê, bardzo starannie zbadaæ, czy 
zaobserwowane zmiany ujawniaj¹ polimorfizm (wewnêtrzne bogactwo totipotencjal-
noœci gatunku), czy te¿ dowodz¹ wewnêtrznej, nieodwracalnej przemiany (ewolucji) 
owego zagadkowego potencja³u.

Jak to siê wi¹¿e z kreacjonizmem? Im totipotencjalnoœæ konkretnego gatunku oka-
zuje siê (w wyniku obserwacji i eksperymentów) doskonalsza, bardziej ca³oœciowa 
(niepodzielna) i bogatsza, tym wyraŸniej ujawnia siê jej trwa³oœæ, niezmiennoœæ. Nie 
chcê tej niezmiennoœci traktowaæ w sposób absolutny. By³aby to ekstrapolacja po-
chopna, nieprawomocna. Mimo to, widzê jak przez mg³ê nieprawdopodobn¹ z³o¿o-
noœæ, precyzjê i doskona³oœæ tej totipotencjalnoœci. Nie pojmujê, jaki dynamizm 
fizyczno-chemiczny móg³by coœ ulepszyæ w tym potencjale, tak odpornym na okale-
czenia struktur biologicznych. Tym bardziej nie widzê, jak taki potencja³ móg³by prze-
kszta³ciæ siê, p³ynnie i harmonijnie, w „totipotencjalnoœæ” innego typu – czyli innego 
„gatunku”. Zgadzam siê jednak ca³kowicie z p. Rektorem Kojem w kwestii redukcjo-
nizmu metodologicznego. Dlatego mo¿e lepiej bêdzie, je¿eli zamiast powiedzieæ, ¿e 
totipotencjalnoœæ z absolutn¹ koniecznoœci¹ postuluje kreacjonizm, pozostawiê otwar-
t¹ furtkê wahania – na wypadek, gdyby te sprawy, dla mnie dziœ niepojête, mog³y siê 
kiedyœ poddaæ rzetelnej, proporcjonalnej eksplikacji dzia³aniami ni¿szego rzêdu ni¿ 
moc samego Stwórcy.
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Józef Ka³u¿a: Prosi³bym o wyjaœnienie, w jakim stosunku pozostaje pojêcie totipoten-
cjalnoœæi, u¿yte tutaj przez Ks. Profesora, do multipotencjalnoœci, jako argumentu obron-
nego w stosunku do zarodka ludzkiego w dyskusji na temat ektogenezy ¿ycia ludz-
kiego?

Piotr Lenartowicz: Muszê prosiæ p. Profesora o streszczenie tego argumentu.

Józef Ka³u¿a: W dyskusji nad ektogenez¹ odmawia siê zarodkowi ludzkiemu w³aœci-
woœci tworzenia czy w³aœciwoœci posiadania zarodkowego rozwoju od poczêcia a¿ do 
œmierci. Trwaj¹ tez próby wykazania, ¿e w j¹drze komórek postaci dojrza³ej znajduj¹ 
siê st³umione mo¿liwoœci odtwarzania ca³ego procesu ¿yciowego, któremu podlega 
dany organizm. Je¿eli stworzy³oby siê odpowiednie warunki, blokada zosta³aby usu-
niêta i komórka by³aby zdolna do odtworzenia ca³ego cyklu rozwojowego, który zwy-
kle organizm przechodzi od momentu poczêcia. Mo¿na tu przypomnieæ doœwiad-
czenia Gurdona (1966) na ¿abie szponiastej (Xenopus laevis). Niszczy³ on j¹dro w 
komórce rozrodczej i wszczepia³ do niej j¹dro pobrane z nab³onka jelitowego kilanki. 
Po tej operacji komórka rozrodcza rozwija³a siê w dojrza³¹, p³odn¹ ¿abê. Tego typu 
fakty s¹ bardzo wa¿ne z punktu widzenia ektogenezy, sk³aniaj¹ bowiem niektórych do 
przekonania, ze na zarodku mo¿na sobie robiæ doœwiadczenia – bez ¿adnych konsek-
wencji – tak d³ugo, jak siê chce. Nie bêdê siê rozwodzi³ o ektogenezie. Chcia³em tylko 
prosiæ o wyjaœnienie, jaki jest stosunek totipotencjalnosci, o której by³ wyk³ad, do multi-
potencjalnoœci, któr¹ okreœla siê jako mo¿liwoœæ odtwarzania zakodowanego w j¹drze 
cyklu ¿yciowego organizmu.

Piotr Lenartowicz: Rozumiem, ¿e ektogeneza jest to procedura pobierania od matki 
komórki zap³odnionej, b¹dŸ te¿ zap³adnianie tej komórki poza organizmem matki, po 
to, by j¹ hodowaæ przez jakiœ czas w probówce, a potem ewentualnie wszczepiæ z powro-
tem.

Muszê powiedzieæ, ¿e nie widzê zwi¹zku pomiêdzy problemem totipotencjalnoœci 
a problemem moralnej dopuszczalnoœci procesu ektogenezy. Gdyby nie by³o totipoten-
cjalnoœci, to oczywiœcie nie by³oby ektogenezy. Ektogeneza jest dobitnym wyrazem 
faktu, ¿e zap³odniona komórka rozrodcza zawiera pe³ny, aktywny potencja³ rozwo-
jowy cz³owieka, ten potencja³, który arystotelizm nazywa³ „dusz¹ rozumn¹”, a który 
dziœ nazywa siê potencja³em genetycznym i uto¿samia (zbyt pochopnie) z w³aœci-
woœciami cz¹steczki DNA.

Dostrzegam jednak moralny problem ektogenezy. Uwa¿am, ¿e ka¿dy cz³owiek po-
winien siê rozwijaæ w œrodowisku optymalnym. Ze wzglêdu na nasz¹ bardzo frag-
mentaryczn¹ wiedzê o naturalnym œrodowisku macicy kobiecej, a szerzej; organizmu 
kobiety ciê¿arnej, nie mamy prawa rezygnowaæ z jakiejkolwiek cz¹stki tego œrodo-
wiska. Nie mamy prawa powiedzieæ: „Dajmy temu zarodkowi p³yn Ringera, zobaczy-
my, jak siê bêdzie w nim rozwija³, dajmy mu termos zamiast ciep³a matki, jakoœ to 
powinien przetrwaæ”. Staæ nas na coraz bardziej nowoczesne inkubatory, ale próba 
ektogenezy jest, w moim przekonaniu, stosowaniem protezy w sposób karygodnie 
lekkomyœlny. Jest to igranie z przysz³oœci¹ istoty nieœmiertelnej. W tej lekkomyœlnoœci 
widzê niemoralnosæ ektogenezy. Istniej¹ byæ mo¿e jeszcze inne argumenty.

Muszê przyznaæ, ¿e nie spotka³em siê z terminem „multipotencjalnoœæ”. Termin 
„totipotencjalnoœæ” oznacza nie tylko pe³n¹ zdolnoœæ odtworzenia ca³ego cyklu ¿ycio-
wego organizmu, ale te¿ zdolnoœæ realizowania tzw. adaptacji fenotypowej, czyli reper-
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tuaru ró¿norodnych, jednostkowych fenotypów funkcjonalnych. W biologii rozwoju 
u¿ywa siê te¿ terminu „pluripotencjalnoœæ”, by wyraziæ tê cz¹stkê nie zrealizowanego 
jeszcze potencja³u rozwojowego, która zawiera siê np. w zawi¹zku danego organu. 
Ten termin jest doœæ p³ynny, a pewne doœwiadczenia (np. Wolffa, 1895; Horstadiusa, 
1935; Hadorna, 1966) dowodz¹, ¿e konkretna „pluripotencjalnoœæ” czêœci embrionu 
mo¿e siê zmieniaæ, a nawet przechodziæ w „totipotencjalnoœæ”.

Aleksander Koj: Króciutka uwaga dotycz¹ca polimorfizmu gatunku: wydaje mi siê, 
¿e axolotl nie jest dobrym przyk³adem wp³ywu œrodowiska na metamorfozê, skoro 
mo¿na j¹ wywo³aæ przez podawanie hormonów, np. tyroksyny. Hormon, jako czynnik 
endogenny, nie da siê zredukowaæ do œrodowiska. Polimorfizm jest najczêœciej uwa-
runkowany genetycznie i choæ mo¿e siê zamanifestowaæ pod wp³ywem œrodowiska, 
wynika z determinacji genetycznych.

Moja druga uwaga dotyczy owej entelechii czy duszy wegetatywnej. Mam w¹tpli-
woœci, czy s¹ to terminy, które w biologii rozwoju mog¹ byæ poddawane falsyfikacji. 
Jeœli rozwa¿amy to z punktu widzenia filozofii – wszystko jest w porz¹dku, ale gdy po-
dejmujemy próbê doœwiadczalnej analizy tych zagadnieñ, pojawia siê powa¿ny pro-
blem, czy s¹ to teorie poddaj¹ce siê doœwiadczeniu.

To w³aœnie stwarza niebezpieczeñstwo, o którym mówi³ o. Lenartowicz: niebez-
pieczeñstwo zaklasyfikowania witalizmu jako idealizmu. Ta etykietka mo¿e byæ nie-
s³uszna. Oznacza ona jedynie fakt, ¿e witalizm nie mieœci siê we wspó³czesnym para-
dygmacie redukcjonistycznej teorii biomolekularnej. Dopuœci³bym wiêc takie rozwi¹-
zanie, ale pod warunkiem, ¿e nie bêdzie ono traktowane jako rozwi¹zanie ostateczne.

Jeœli chodzi o kreacjonizm, to uwa¿am, ze g³oœna ostatnio publikacja antyewo-
lucjonistyczna, nosz¹ca imprimatur Bpa Nossola, mo¿e byæ wykorzystana przez 
przeciwników religii katolickiej, gdy¿ imprimatur to zdaje siê sankcjonowaæ pewne 
niepowa¿ne pogl¹dy, które wcale nie wyra¿aj¹ oficjalnego pogl¹du Koœcio³a.

Piotr Lenartowicz: Chêtnie przyjmê uwagê na temat roli hormonów w metamorfozie. 
Nie zamierza³em tej roli kwestionowaæ. Mia³em tylko na myœli fakt, ¿e bodŸcem pier-
wotnym, w warunkach naturalnych, jest œrodowisko. Ono uruchamia odpowiednie sy-
gna³y biochemiczne, które my w laboratorium mo¿emy symulowaæ za pomoc¹ odpo-
wiedniej iniekcji.

Czy koncepcja entelechii mo¿e podlegaæ falsyfikacji?

Wróæmy do doœwiadczenia Beissenhirtza. Œwiadomoœæ pewnej rzeczywistej „ten-
dencji do odtwarzania ca³oœci” mo¿e byæ, z punktu widzenia eksperymentu i terapii 
rzecz¹, bardzo korzystn¹.

Gdyby Beissenhirtz, po pierwszej fazie swego doœwiadczenia, nie „wierzy³” w szan-
sê regeneracji, nie przysz³oby mu na myœl, aby przez amputacjê jednego tu³owia tê 
szansê powiêkszyæ. Chirurgowi mo¿e nie mieœciæ siê w g³owie, jakim cudem dochodzi 
do udro¿nienia przewi¹zanego jajowodu albo jakim cudem dochodzi do udro¿nienia 
naczynia zablokowanego zakrzepem. Ale nie powinien tej szansy lekcewa¿yæ.

S¹ to w moim przekonaniu przejawy „totipotencjalnoœci”, rozumianej jako tenden-
cja do odbudowania zintegrowanego systemu struktur. Z punktu widzenia poznaw-
czego, od „falsyfikacji” wa¿niejsze jest badanie granic, „wytrzyma³oœci” owej tendencji.
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Jakie minimum struktur, materia³u, jakie minimum dostêpu do Ÿróde³ energii wys-
tarcza, by owa tendencja ujawni³a siê w pe³ni? Jakie parametry, jakie sekwencje zmian 
tych parametrów sprzyjaj¹ regeneracji tych czy innych struktur funkcjonalnych? Rzecz¹ 
istotn¹ jest, by ze wzglêdów czysto ideologicznych, dogmatycznych, „metodolo-
gicznych” nie lekcewa¿yæ faktu wyraŸnej relacji pomiêdzy autonomiczn¹ dynamik¹ 
biochemiczn¹ a ostatecznym, funkcjonalnym stanem struktur biologicznych.

Jeœli chodzi o kreacjonizm, to by zachowaæ intelektualne fair play, nale¿y to pojê-
cie rozpatrywaæ razem z jego korelatem – redukcjonizmem przyczynowym materia-
lizmu. Nie jest fair sugerowanie szerokiej publicznoœci, ¿e w przyrodoznawstwie potwier-
dza siê racjonalnoœæ materialistycznej koncepcji genezy Wszechœwiata, genezy ̄ ycia, 
genezy Cz³owieczeñstwa.

Nic takiego, jak dot¹d, siê nie potwierdza. W ka¿dym b¹dŸ razie nie potwierdzi³a 
siê dot¹d racjonalnoœæ czysto materialnej koncepcji genezy ¿ycia lub ewolucji ¿ycia, 
lub genezy cz³owieczeñstwa. Koncepcja kreacjonistyczna nie musi byæ wcale przyjê-
tym z góry za³o¿eniem, ale mo¿e byæ œwiadomoœci¹ luki pomiêdzy oczywist¹ i niepo-
koj¹c¹ treœci¹ faktu a ograniczeniami materialistycznej odpowiedzi.

W sporze pomiêdzy materializmem a kreacjonizmem obie strony powinny siêgaæ 
do rozumu i obie strony powinny siê opieraæ na faktach. Racjonalnoœæ upada nie 
wtedy, gdy materializm musi siê broniæ, ale wtedy, gdy ca³kiem go³os³ownie wmawia 
spo³eczeñstwu, ¿e racjonalnoœæ jest synonimem materializmu.
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