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PROCES WYJASNIANIA A REWIZJA WIEDZY
NA PRZYKLADZIE ODKRYCIA ZJAWISKA KARDIOPROTEKCJI

1. WSTEP

Podejmowane przez metodologdw analizy wyjasniania naukowego maja
na celu okreslenie funkcji, jakie ta procedura pelni w praktyce badawczej
roznych dyscyplin naukowych. Klasyczna koncepcja wyjasniania sformuto-
wana zostata przez C. Hempla i P. Oppenheima w latach czterdziestych XX
wieku i zwana jest powszechnie koncepcja nomologiczno-dedukcyjng (N-D).
Zgodnie z nig na wyjasnianie naukowe naktada si¢ dwa podstawowe wa-
runki: eksplanans musi zawiera¢ $cisle ogoélne prawa nauki, a z pelnego
eksplanansu, zawierajagcego rowniez warunki poczatkowe, musi logicznie
wynika¢ eksplanandum. Formutowane wobec modelu wyjasniania Hempla-
Oppenheima uwagi krytyczne dotyczyty przede wszystkim dwoch kwestii.
Po pierwsze, w swym podstawowym sformulowaniu nie uwzgledniat on wy-
jasniania zjawisk o charakterze statystycznym. Po drugie, zaniedbywal wy-
jasniajaca rolg zwiazkoéw przyczynowych [GROBLER 2006, s. 107]. Zastrze-
zenia filozoféw nauki budzita jednak takze kwestia bardziej ogdlna. W mo-
delu N-D zagadnienie wyjasniania analizowane bylo w ramach kontekstu
uzasadniania przy zatozeniu, ze uzyte w eksplanansie prawa nauki sa znane
[GROBLER 2006, s. 120]. W takim ujg¢ciu procedura wyjasniania staje si¢
jednak stosunkowo mato interesujacym — pod wzgledem poznawczym — pro-
cesem dopasowywania znanych praw nauki do zaobserwowanych zjawisk.

Préby formutowania wyjasnien w nauce podejmowane sa jednak rowniez
wtedy, gdy uczeni nie dysponujg prawami, ktore dostarczalyby wyjasnien
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zaobserwowanych zjawisk. Proces wyjasniania zapoczatkowany zostaje wow-
czas wystgpieniem zjawiska abnormalnego, czyli — moéwiac ogolnie — zja-
wiska, ktore nie powinno wystapi¢ zgodnie z aktualnie posiadang wiedza.
Celem wyjasniania jest zatem odkrycie, uzupetnienie lub zmiana tej wiedzy.
Jak pisat S. Bromberger, zalozenie pytania postaci ,,Dlaczego x?” powinno
budzi¢ zdziwienie, poniewaz podstawowa funkcja tego pytania jest doprowa-
dzenie do uzyskania informacji, ktorymi wczesniej nie dysponowalismy
[BROMBERGER 1966, s. 95-96]. Ten wiedzotwdrczy mechanizm procesu po-
szukiwania wyjasnienia stanowi przedmiot analizy wielu wspodlczesnie
formutowanych koncepcji. W niniejszym artykule przeprowadzona zostanie
analiza procesu wyjasniania, ktory doprowadzit do odkrycia zjawiska kar-
dioprotekcji, zmieniajac w zasadniczy sposob dotychczasowa wiedz¢ bio-
medyczng o efektach niedokrwienia serca. Realizacja tego celu pozwoli
sformutowaé argumentacj¢ na rzecz tezy o rewizyjnym charakterze procesu
wyjas$niania [GROBLER 2006, s. 125; GROBLER, WISNIEWSKI 2005, s. 304].
Punktem wyjscia dla prowadzonych rozwazan bedzie przywotanie ustalen
charakteryzujacych prawa abnormalne.

Termin ,,prawo abnormalne” po raz pierwszy zostat uzyty przez S. Brom-
bergera [BROMBERGER 1966]. Najogolniej sg to prawa, ktore uwzgledniaja
,odstepstwa” od prawidtowosci opisywanych za pomocg praw ogolnych. Te
ostatnie mozna przedstawi¢ pod postacia nast¢pujacej formuty:

Vx| F(x) AL AF,(x) > E(x)]

Prawa o tej postaci sga bardzo uzyteczne, sprawdzajac si¢ w wyjasnianiu
i przewidywaniu wielu ,,typowych” zjawisk. Mozna jednak réwniez wskazaé
na przyktady, gdy prawa te zawodza. Dzieje si¢ tak wowczas, gdy istnieje
taki przedmiot o, ktéry spelia poprzednik prawa ogdlnego oraz ponadto
zachodza: R(a) oraz R(a) — —E(o) [WISNIEWSKI 1999]. Przyktadem jest
ograniczona stosowalnos$¢ nastgpujacego prawa ogdlnego:

W jezyku francuskim rzeczowniki w liczhie mnogiej tworzy sie przez do-
danie koncowki s.

Znajomos¢ tej prawidtowosci jest istotna, poniewaz obowigzuje ona w wigk-
szo$ci przypadkow tworzenia liczby mnogiej w jezyku francuskim. Sa jed-
nak roéwniez odstgpstwa od tej ogdlnej reguty woéwczas, gdy rzeczowniki
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koncza si¢ na al, eu itp. Tego rodzaju odstgpstwa od ogoélnych prawidto-
wosci majg wlasnie uwzglgdnia¢ prawa abnormalne. Bromberger wyrdznit
dwa rodzaje tych praw: ogolne i szczegotowe. Z uwagi na przedmiot analizy
prowadzonej w niniejszym artykule wazna jest charakterystyka szczegdto-
wych praw abnormalnych. Jednym z podanych przez Brombergera przy-
ktadow takiego prawa jest nast¢gpujace twierdzenie:

Predkosé¢ ciala w ruchu sie nie zmienia, chyba ze wypadkowa sit dziala-
jacych na nie jest niezerowa'.

Prawo to podpada pod nastgpujacy schemat:

Vx[F1 (X)AAE(x)=>[=E(x) < B(x)v.vP, (x)]]

Nalezy wskazaé na trzy wazne kwestie.

I. Szczegdtowe prawo abnormalne stanowi dopetnienie pewnego prawa
ogdlnego.

II. Prawa abnormalne moga by¢ traktowane jako hipotezy. A. Wisniew-
ski okresla je mianem szczegdtowych hipotez abnormalnych [WIS-
NIEWSKI 1999].

III. Dla kazdej hipotezy abnormalnej mozna wskaza¢ predykaty antoni-
miczne. W szczegdlowych hipotezach abnormalnych predykatami
antonimicznymi sa £ oraz E*, przy czym spelniony jest warunek:

‘v’x[E* (x) —|E(x)]

W odniesieniu do przyktadu podanego przez Brombergera predykatami
antonimicznymi sa: £ — ,,nie zmienia pre¢dkosci”, E" - »zmienia predkosc”.

Analiza przeprowadzona przez A. Wisniewskiego pokazuje, ze poszcze-
gb6lne kroki wnioskowan — podejmowanych w oparciu o hipotezy abnor-
malne w procesie wyjasniania — sa poprawne jako kroki wnioskowan erote-
tycznych [WISNIEWSKI 1999]. Celem niniejszego artykutu nie jest jednak
przedstawianie tego zagadnienia. Przytoczona charakterystyka miata wska-
za¢ inny problem. Ot6z postawi¢ mozna pytanie o to, w jaki sposoéb docho-
dzi do sformutowania hipotez abnormalnych w nauce.

W najprostszych przypadkach formutowanie hipotez abnormalnych ma na
celu uwzglednienie odstgpstw od obowiazujacych ogoélnych regut, np. cheé
uwzglednienia odstepstw od ogoélnych regut gramatycznych. Ponadto hipo-
tezy abnormalne wprowadzane sg rowniez do nauki z uwagi na idealizacyjny

! Thum. za A. Grobler [GROBLER 2006, s. 111]
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charakter praw ogdlnych. W swej idealizacyjnej postaci prawa ogdlne opi-
suja bowiem zjawiska i zaleznosci nie zachodzace w naturze. Ten idealiza-
cyjny charakter praw ogolnych wyraza si¢ za pomoca takich poj¢é jak ,,gaz
idealny”, ,,swobodnie spadajace cialo, na ktore nie dziata zadna sita” itp.
Proces konkretyzacji ma wowczas na celu uwzglednienie odstgpstw od za-
ktadanych ,,warunkéw idealnych”. Poza wyszczegdlnionymi przyktadami
formutowanie hipotez abnormalnych moze by¢ rowniez efektem rewizji wie-
dzy dokonujacej si¢ w procesie wyjasniania zjawisk. W tym ostatnim przy-
padku hipoteza abnormalna identyfikuje odstepstwo od uznanych na gruncie
dotychczasowej wiedzy prawidtowosci empirycznych. Wydaje sig, ze ten
aspekt formulowania hipotez abnormalnych w nauce jest najbardziej donio-
sty, poniewaz wiaze si¢ bezposrednio z procesem odkrycia naukowego. Taki
wlasnie przypadek bedzie stanowit przedmiot przeprowadzanych rozwazan.
Celem bedzie przeanalizowanie procesu rewizji wiedzy biomedycznej i sfor-
mutowania hipotezy abnormalnej w kontekscie wyjasniania jednego ze zja-
wisk stanowiacego efekt niedokrwienia serca.

W badaniach poswigconych procesowi niedokrwienia serca uczeni staraja
si¢ pozyska¢ wiedz¢ dotyczaca jego przebiegu w organizmie ludzkim po-
przez symulowanie tego procesu w modelach in vivo i in vitro z wykorzy-
staniem zwierzat lub tkanek ludzkich. W poczatkowym etapie badan celem
konstruowanych modeli bylo wyltacznie odtworzenie warunkéw, w ktérych
nastgpuje niedokrwienie serca w sytuacjach klinicznych. Usitowano tworzy¢
modele eksperymentalne badanego zjawiska (niedokrwienia) w oparciu o wie-
dz¢ pochodzaca z praktyki klinicznej. Podejrzewajac, ze niedokrwienie serca
moze by¢ spowodowane zamknigciem $wiatta tetnicy wienicowej, w konstruo-
wanych modelach stosowano rozne techniki mechanicznego zamknigcia na-
czynia doprowadzajacego krew utlenowang do serca. Modele te doprowadzity
do uksztattowania podstawowej wiedzy o procesie niedokrwienia, ustalajac
pewne ogdlne prawidtowosci. Jedna z nich byto stwierdzenie, ze niedokrwie-
nie migsnia serca prowadzi do nicodwracalnych uszkodzen komorek serca.
Wiedza na temat tej wilasnie ogdlnej prawidtowosci empirycznej ukierun-
kowata rozwoj wspotczesnych terapii farmakologicznych i interwencyjnych
w zakresie kardiologii. Kolejne badania eksperymentalne pozwolity tg prawid-
lowos$¢ sprecyzowaé pod postaciag nastepujacego twierdzenia ogolnego (/L):
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(IL) Niedokrwienie kardiomiocytow trwajqce powyzej 15 minut jest wa-
runkiem wystarczajqcym Smierci kardiomiocytow [REIMER, JEN-
NINGS 1979].

Twierdzenie to posiada przytoczong juz wczesniej postaé prawa ogdlnego:
(a) ‘v’x[F](x)/\Fz(x)%E(x)]

gdzie F) (x) — x jest kardiomocytem
F, (x) — x podlega niedokrwieniu trwajacemu dluzej niz 15 minut
E(x) — nastepuje $mier¢ x-a.

Wiedza dotyczaca efektow procesu niedokrwienia ulegla zasadniczej
zmianie w latach osiemdziesigtych XX wieku. W 1986 r. Murry, Jennings
i Reimer skonstruowali model eksperymentalny wskazujacy na czynnik po-
wodujacy odstgpstwo od obowiazujacej ogolnej prawidtowosci /L. Ich model
stanowit test empiryczny hipotezy abnormalnej o postaci:

()  Vx[F () AF (x) > [-E(x) & P(X)]]

W dalszej czgsci artykutu analizie poddany zostanie proces wyjasniania, ktd-
ry doprowadzit do sformutowania hipotezy abnormalnej o postaci (b).

Konstruowanie modeli eksperymentalnych procesu niedokrwienia ma na
celu ustalenie tych konsekwencji niedokrwienia, ktére nie moga by¢ bez-
posrednio sprawdzone w praktyce klinicznej. Podstawowsa przestanka ich
konstrukcji jest zatem konkretny problem kliniczny. Taka sytuacja miata
rowniez miejsce we wnioskowaniu prowadzacym od ogdlnej prawidtowosci
empirycznej /L do hipotezy abnormalnej o postaci (b). Problemem klinicz-
nym byly krétkotrwate epizody niedokrwienia wystgpujace u pacjentow
z choroba wiencowa serca. Zastanawiano si¢, czy wielokrotne okresy nie-
dokrwienia wptywaja na kumulowanie uszkodzen kardiomiocytéw [GEFT
1982, s. 1150]. Wyjsciowe pytanie badawcze miato postac:

O1: Czy wielokrotne, krotkie epizody niedokrwienia, ktorym poddani sq
pacjenci z rozpoznang chorobq wiencowq kumulujq uszkodzenia kar-
diomiocytow prowadzqc do nieodwracalnych zmian martwiczych?

Podejmujac probg odpowiedzi na pytanie Q;, zespot Gefta skonstruowat
w 1982 r. model eksperymentalny, w ktérym miesien serca poddano kilku
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krotkim okresom niedokrwienia przedzielonym okresami ponownego ukrwie-
nia serca. Punktem pomiarowym byta ocena wartosci enzymu, ktorego ste-
zenie rosnie w trakcie uszkodzen komoérek serca. Uzyskiwane wartosci
wskazywaly na to, ze nastepuje kumulacja uszkodzen miesnia serca w przy-
padku kolejnych krétkotrwatych epizodéw niedokrwienia. Odpowiedz 4 na
pytanie Q; sformulowana na podstawie modelu Gefta brzmiata zatem:

A:  Wielokrotne, krotkie epizody niedokrwienia serca wplywajq kumulu-
jaco na uszkodzenia kardiomiocytow.

Wyjasnienie zaobserwowanego zjawiska polegato na udzieleniu odpo-
wiedzi na pytanie ,,Dlaczego A?” Odpowiedzia byta nastepujaca hipoteza:

h: W trakcie reperfuzji z kardiomiocytow nie sq wyptukiwane szkod-
liwe produkty reakcji katabolicznych zachodzqcych w czasie niedo-
krwienia’.

W tym miejscu nalezy zwrdci¢ uwage na jedng wazng kwestig. Otoz
owczesna wiedza biomedyczna o przebiegu procesu niedokrwienia byla
zgodna zaréwno z odpowiedzia pozytywna, jak i odpowiedzia negatywna na
pytanie Q;. Wiedz¢ t¢ mozna okresli¢ mianem wiedzy zastanej [GROBLER
2006, s. 124-126]. Wynik uzyskany przez Gefta nie byt zaskakujacy, ale za-
skakujacy nie bylby réwniez wynik przeciwny. W tym drugim przypadku
proces wyjasniania wymagatby przyjecia negacji hipotezy 4.

W 1984 r. zespot Lange’a skonstruowal model eksperymentalny (tzw.
pierwszy model Lange’a), w ktérym badano wplyw krotkich epizodéw nie-
dokrwienia na powstawanie uszkodzen migs$nia serca. Przyjeto jednak od-
mienny punkt pomiaru uszkodzen niz w modelu Gefta. Nie analizowano
stezenn enzymu swoistego dla uszkodzen migsnia serca, lecz dokonywano
pomiaru kurczliwoéci serca’. Uzyskany wynik byt niezgodny z wynikiem
Gefta. Odpowiedz 4" na pytanie O, brzmiata:

A*. Wielokrotne, krotkie epizody niedokrwienia serca nie wplywajq ku-
mulujqco na uszkodzenia kardiomiocytow [LANGE 1984a, s. 407].

% Reperfuzja, polega na ponownym ukrwieniu niedokrwionej wezeéniej tkanki, w tym przy-
padku migsnia serca.

? Przyjecie odmiennego punktu pomiaru uszkodzeh w pierwszym modelu Lange’a nie wy-
nikato z chegci sprawdzenia wyniku uzyskanego przez zespol Gefta, lecz podporzadkowane byto
analizie zupetnie odmiennego problemu badawczego — problemem byto tzw. oghluszenie migsnia
serca odkryte w 1975 r. przez Heyndrickxa. W niniejszym tek$cie problemu tego nie bedziemy
omawia¢ w celu zachowania czytelnosci prowadzonego wywodu.
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Dane empiryczne uzyskane z modelu Lange’a postawity przed uczonymi
trudny problem wyjasnienia réznic migdzy obu wynikami. Mozna wyobrazi¢
sobie sytuacjg, w ktorej pierwszy stworzony zostatby model Lange’a. Wyja-
$niajac wowczas zaobserwowany efekt, Lange sformutowatby zapewne hipo-
tezg nie-h (W trakcie reperfuzji z kardiomiocytow wyptukiwane sq szkodliwe
produkty reakcji katabolicznych zachodzqcych w czasie niedokrwienia).
W obowiazujacej bowiem do lat osiemdziesiatych XX wieku podstawowe;j
wiedzy o niedokrwieniu to wtasnie reperfuzja byta postrzegana jako gtowny
czynnik przeciwdziatajacy skutkom niedokrwienia. Ten eksperyment myslo-
Wy jest istotny, poniewaz u§wiadamia, ze wiedza zastana W mogta woéwczas
by¢ rozszerzona o dowolna z dwdch hipotez wyjasniajacych: 4 lub nie-h.
Problem polegal jednak na tym, ze modele Gefta i Lange’a dostarczyty
sprzecznych odpowiedzi: A 1 A". W tej sytuacji zadna z tych hipotez (4 lub
h') nie wyjasniata niezgodno$ci wynikow.

Poszukujac wyjasnien Lange nie kwestionowal wynikow uzyskanych
przez Gefta, lecz starat si¢ wskazaé na czynniki przyczynowo réznicujace
rezultaty obu eksperymentow. W tym etapie proces poszukiwania wyjasnien
posiadat wyraznie kontrastowy charakter. Lange pisat: ,,Mozna wskaza¢ na
przyczyny wyjasniajace réznice w uzyskanych rezultatach” [LANGE
1984a, s. 407 — podkreslenie T.Rz.]. Wyjasnianie polegato zatem na poszu-
kiwaniu odpowiedzi na pytanie:

0,: ,,Dlaczego 4, a nie 4 Q>

Odpowiadajac na pytanie O,, Lange wskazywal na czynnik obecny w his-
torii przyczynowej jednego z tych zdarzen, a nie wystgpujacy w historii
drugiego zdarzenia. Zdaniem Lange’a czynnikiem tym mogta by¢ ilos¢
okresow niedokrwienia. Otdz zbyt duza ilo$¢ okresow niedokrwienia w mo-
delu Gefta mogta powodowaé, ze kardiomiocyty przekroczyly granice tole-
rancji na niedokrwienie [LANGE 1984a, s. 407]. Odpowiedz Lange’a na py-
tanie kontrastowe Q, miata zatem posta¢ nastgpujacej hipotezy:

h':  Kardiomiocyty charakteryzujq sie pewnq tolerancjq na krotkie epi-
zody niedokrwienia, jednak zbyt duza ilos¢ okresow niedokrwienia
zastosowana w modelu Gefta doprowadzila do przekroczenia granicy
tolerancji i spowodowala wystqpienie nieodwracalnych uszkodzen
komorek [LANGE 1984a, s. 407].

* W tym przypadku proces wyjasniania zapoczatkowany zostat zatem pytaniem kontrastowym
scharakteryzowanym przez P. Liptona [LIPTON 2004].
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Granica tolerancji komorki na niedokrwienie moze by¢ okre$lona za
pomoca liczby epizoddéw niedokrwienia nastgpujaco: jest to taka liczba epi-
zodow niedokrwienia, ktéra nie wplywa w sposob nicodwracalny na ogra-
niczenie funkcji zyciowej komorki. Komorki moga petnié¢ rézne funkcje, ale
realizacja tych funkcji jest mozliwa wylacznie wowcezas, gdy zachowana
zostaje rownowaga gospodarki energetycznej. Procesy energetyczne zacho-
dzace w komorce sa efektem reakcji biochemicznych, w ktérych glowna
funkcj¢ petni ATP. Energia pozyskiwana jest z rozpadu ATP. Jednocze$nie
nastgpuje resynteza ATP przy udziale energii pochodzacej ze sktadnikow
dostarczanych do komorki. W trakcie krotkich epizodéw niedokrwienia na-
stgpuje zaburzenie gospodarki energetycznej komorki. Mozna powiedzied,
ze popyt na energi¢ pochodzaca z rozpadu ATP nie jest rOwnowazony przez
podaz produktow niezbednych dla resyntezy ATP. Przy zbyt duzej liczbie
tych epizodow mechanizm produkcji i wytwarzania energii w komorce
zostaje rozregulowany w sposob trwaly (hipoteza wyjasniajaca Lange’a).
W efekcie tych nieodwracalnych zmian dochodzi zatem do uszkodzen za-
obserwowanych w modelu Gefta.

Mozna przyjac, ze opis podany w powyzszym akapicie stanowi fragment
pewnej ogdlnej wiedzy biomedycznej (wiedzy zastanej) uzupelnionej hipo-
teza wyjasniajacq Lange’a. Hipoteza ta bardzo dobrze wpisywata si¢ w do-
tychczasowa wiedzg, czerpiac swoje uzasadnienie z ustalen o charakterze
podstawowym. Sformulowanie hipotezy wyjasniajacej miato w istocie na
celu uzgodnienie sprzecznych wynikéw (Gefta i Lange’a), natomiast akcep-
tacja tej hipotezy nie wymagata rewizji wiedzy zastane;j’.

Hipoteza wyjasniajaca sformutowana przez Lange’a miala zasadnicze
znaczenie dla dalszych badan. Zwrdcita bowiem uwage uczonych na prob-
lem powiazania efektéw kroétkich okresow niedokrwienia z przebiegiem
zmian energetycznych zachodzacych w komorce. Zaleznos¢ ta moze byc
ujmowana za pomoca réznych pytan badawczych. Formutowanie tych pytan
na podstawie akceptowanych przestanek moze by¢ z kolei przedmiotem
analizy w zakresie logiki erotetycznej. W artykule przywolamy — w sposob

> Podobna sytuacja wystapila wezesniej w przypadku hipotezy Gefta, ktorej akceptacja row-
niez nie wymagata rewizji wiedzy zastane;.
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nieformalny — jedno z poj¢¢ z zakresu logiki pytan dotyczace charakte-
rystyki poprawnosci wnioskowan erotetycznych, czyli wnioskowan, w kto-
rych pytania moga wystgpowac jako konkluzje [ WISNIEWSKI 2001].

Jednym z gtéwnych warunkéw poprawnosci wnioskowania erotetycznego
jest to, ze pytanie stanowigce konkluzj¢ musi by¢ informatywne z uwagi na
przyjete przestanki. Oznacza to, ze zadna z bezposrednich odpowiedzi na
pytanie bedace konkluzja przeprowadzanego wnioskowania nie moze wyni-
ka¢ ze zbioru przestanek stanowiacych podstawe¢ dla sformulowania tego
pytania®. Pojecie to wykorzystamy, analizujac proces formutowania pytan
badawczych w oparciu o hipotezy wyjasniajace Gefta (k) i Lange’a (4').
Rozwazane pytania maja nast¢pujaca postac.

0;: Czy kolejne krotkie epizody niedokrwienia wplywajq na wyczerpanie
ATP, prowadzqc do smierci komorki?

Q4. Jak zmienia sie stezenie ATP w komorkach poddanych wielokrotnym,
krotkim epizodom niedokrwienia?

Zauwazmy, ze z perspektywy wyjasnien sformutowanych przez Gefta
w 1982 r. (hipoteza /) pytanie Q; byloby nieinformatywne. Twierdzaca od-
powiedz na to pytanie wynikata bowiem z koniunkcji wiedzy zastanej W,
zdania 4 oraz hipotezy wyjasniajacej 4. Zaobserwowane w modelu Gefta
kumulowanie uszkodzen w oczywisty sposob (na gruncie wiedzy zastanej W)
$Swiadczylo o wyczerpaniu rezerw ATP w komorkach. Pytanie O; mozna
zatem okres$li¢ jako poznawczo bezwartosciowe z uwagi na posiadang wie-
dz¢ W, hipotezg s i zdanie 4. Gdyby historia badan potoczyta si¢ inaczej
i pierwszy skonstruowany zostatby model Lange’a to sytuacja bytaby ana-
logiczna. Formutowanie tego pytania bytoby réwniez bezcelowe, poniewaz
przeczaca tym razem odpowiedz wynikalaby z koniunkcji wiedzy zastanej
W, zdania 4" oraz hipotezy nie-h.

Przejdzmy do pytania Q. Zauwazmy, ze z perspektywy wyniku Gefta
pytania tego nie mozna juz okresli¢ jako nieinformatywnego. Na podstawie
wiedzy W nie mozna bowiem byto ustali¢, w jaki sposob nastepuje wyczer-
pywanie rezerw ATP w kolejnych epizodach niedokrwienia. Znajomosé
jednakze tej zalezno$ci nie byta tez szczegdlnie istotna, poniewaz przyjgcie
hipotezy wyjasniajacej 4 nie wymagato rozstrzygniecia, jak nastepuja zmia-
ny stezenia komodrkowego ATP. A zatem, pomimo ze pytanie O, byto
informatywne, to jednak jego sformulowanie nie byto istotne poznawczo

® Pomijamy w tym miejscu charakterystyke relacji wynikania.
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z uwagi na przyjeta hipoteze wyjasniajaca #’. Odmiennie sytuacja przedsta-
wiata si¢ w odniesieniu do formulowania pytan O; i O, na podstawie
hipotezy wyjasniajacej /'.

Przede wszystkim nalezy zauwazy¢, ze zarowno twierdzaca, jak i prze-
czaca odpowiedz na pytanie Qs bylaby niewystarczajaca, poniewaz w pew-
nych przypadkach nastepuje wyczerpanie ATP prowadzace do $mierci ko-
morek (model Gefta), w innych natomiast (model Lange’a) takie zdarzenie
nie ma miejsca. Nie bylo zatem sensu pytac, czy nastgpuje wyczerpanie ATP
w efekcie kolejnych epizoddéw niedokrwienia, lecz jak ten proces przebiega.
Hipoteza 4’ miata zatem zasadnicze znaczenie dla sformulowania pytania
badawczego Q,°. Mozna powiedzieé, ze sformutowanie hipotezy wyjasnia-
jacej przez Lange’a wskazato na zaleznos$¢ uzyskiwanego wyniku od zu-
pelnie nowego typu zjawiska, jakim jest wyczerpywanie ATP. Zwrdcono
tym samym uwage¢ na powiazanie pewnych typow zjawisk, ktore to powia-
zanie nie byto wczesniej przez uczonych rozwazane. Na ten aspekt procesu
wyjasniania zwracaja rowniez uwage Grobler i Wisniewski [GROBLER, WIS-
NIEWSKI 2005, s. 304].

Starajac si¢ odpowiedzie¢ na pytanie Q4, zespdl Lange’a w 1983 r. skon-
struowat model eksperymentalny (drugi model Lange’a), w ktorym mierzono
zmiany stezenia ATP pod wpltywem kolejnych, krotkich epizodéw niedo-
krwienia. Spodziewano si¢, ze kolejne okresy niedokrwienia beda wplywaty
na coraz wigksze wyczerpanie ATP w komorce, skutkujac ostatecznie nie-
odwracalnymi zmianami prowadzacymi do $mierci komodrki. Tak jednak nie
bylo. Jak napisali autorzy badan, najbardziej nieoczekiwanym rezultatem
byto stwierdzenie, ze kolejne epizody niedokrwienia nie wplywaja na obni-
zenie stgzenia ATP [LANGE 1984b]. Odpowiedz na pytanie badawcze O,
miata postac:

B:  Kolejne epizody niedokrwienia nie wplywaly na obnizenie stezenia ATP.

" Odwotujac si¢ do ustalen dokonanych w zakresie logiki pytan Wisniewskiego, mozna
przyblizy¢ pewne intuicje, uznajac, ze pytanie O, bylo ewokowane w oparciu o zbior zdan
wchodzacych w sktad wiedzy zastanej W, natomiast hipoteza s byta zbgdna dla ewokowania
pytania Q4. Pojecie ewokowania zob. [WISNIEWSKI 2001].

Mozna powiedzieé, ze jednoelementowy zbidr zawierajacy hipotez¢ 4’ ewokowat pytanie Oy
bez udziatu zdan wchodzacych w sktad wiedzy zastanej W.
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Rekonstruujac proces wyjasniania zjawiska opisanego w zdaniu B, odwo-
famy si¢ do koncepcji wyjasniania przez wyszczegdlnienie. Tworca tej kon-
cepcji jest T. Kuipers. Rozwinigta zostala ona przez Kuipersa i Wisniewskiego
[KUIPERS, WISNIEWSKI 1994]. Koncepcja ta obejmuje trzy wazne typy wyjas-
nien: funkcjonalne, intencjonalne i przyczynowe. Dla potrzeb prowadzonej ana-
lizy wykorzystane zostang ustalenia dotyczace wyjasniania przyczynowego.

W przypadku wyjasniania przyczynowego sformutowanie pytania o wy-
jasnienie przeprowadzone jest w oparciu o nastgpujace rozumowanie.

(1) W uktadzie a wystapito zdarzenie abnormalne b.

Zdanie (1) zostalo sformulowane na podstawie danych empirycznych.
Nastgpnie na mocy zasady heurystycznej HM gloszacej, ze zdarzenia
abnormalne posiadaja szczegdlne przyczyny wnosimy, ze:

(2) Wystapienie zdarzenia b w uktadzie a posiada szczegdlna przyczyneg.
Zdanie (2) jest zatozeniem pytania:
(3) Co jest przyczyng wystgpienia abnormalnego zdarzenia b w uktadzie a?

Pytanie (3) zapoczatkowuje proces wyjasniania, ktérego celem jest
udzielenie odpowiedzi o postaci:

(4) Zdarzenie b wystapito w uktadzie a na skutek przyczyny x.

Odpowiedz (4) musi spelnia¢ nastgpujace warunki:
(i) zdarzenie abnormalne b wystapito w uktadzie a;
(i1) w uktadzie a wystapito abnormalne zdarzenie x rézne od zdarzenia b;
(iii) istniejg czynniki fi, f2, ... f, Wystgpujace normalnie w uktadzie a,
takie ze ich wystapienie razem z abnormalnym zdarzeniem x jest
przyczyna zajscia zdarzenia b w uktadzie a;
(iv) x jest czynnikiem istotnym przyczynowo dla wystapienia zdarzenia b
w uktadzie a.
Sformulowanie odpowiedzi na pytanie (3) wymaga uzyskania twier-
dzacych odpowiedzi na nast¢pujace pytania pomocnicze:

(5) Czy w ukladzie a wystapito abnormalne zjawisko ¢?

(6) Czy w uktadzie a normalnie wystgpuja takie czynniki f;, /5, ..., f,, ze
twierdzenie ,,jezeli zjawisko ¢ wystapi wspdlnie z czynnikami f;,
f>,...fu, to zjawisko abnormalne b wystapi w uktadzie a” jest prawem
przyczynowym?

(7) Czy c jest czynnikiem istotnym przyczynowo dla wystapienia b?
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Z uwagi na cel prowadzonej analizy nalezy przyblizy¢ pojecie ,,zjawiska
abnormalnego”. Termin ten w powyzszej charakterystyce procesu wyjasniania
wystepuje w dwoch réoznych kontekstach. W pierwszym oznacza on zjawisko,
ktore zapoczatkowuje proces wyjasniania (zdanie 1 oraz postulat (i)). W tym
kontekscie termin ten zwykle nie jest precyzowany. Przyjmuje sig¢, ze para-
dygmatycznymi przyktadami sa takie zdarzenia, jak: nieoczekiwana $mierc
pacjenta, wypadek samochodowy, pozar itp. [GROBLER, WISNIEWSKI 2005].
Wydaje si¢ jednak, ze jezeli ograniczymy nasze rozwazania wylacznie do
modeli eksperymentalnych, to mozna podja¢ probe przyblizenia tego terminu.

W modelach eksperymentalnych nastgpuje ,,wytwarzanie” zjawisk w efek-
cie podejmowanych celowo ingerencji. Zaobserwowane zjawiska mozna
podzieli¢ na trzy grupy. Do pierwszej nalezg te, ktore mozna wyjasnic
w oparciu o wiedz¢ zastana. Do drugiej naleza te zjawiska, ktorych wyjas-
nienie wymaga dotaczenia do wiedzy zastanej dodatkowych hipotez pomoc-
niczych. Przykladem jest zjawisko uzyskane w modelu Gefta wyjasniane za
pomoca dodatkowej hipotezy dotaczonej do wiedzy zastanej W. Do trzeciej
grupy naleza natomiast te zdarzenia, ktore nie sa zgodne z dotychczasowa
wiedza. Nie da si¢ ich réwniez z nia uzgodni¢ wylacznie poprzez wprowa-
dzenie hipotez pomocniczych. Wyjasnienie tych zjawisk wymaga rewizji
wiedzy zastanej’. Te wlasnie zdarzenia bedziemy okre$laé mianem zdarzen
abnormalnych. W tym przypadku dystynkcja normalne/abnormalne ma
charakter epistemiczny. Zjawisko abnormalne to zjawisko niezgodne z do-
tychczasowa wiedza. Tym samym jego wystapienie stanowi o koniecznos$ci
jej zrewidowania. Mozna powiedzieé, ze w tym przypadku proces wy-
jasniania zostaje zapoczatkowany pytaniem o postaci:

,Dlaczego X, pomimo ze powinno by¢ Y?”,

gdzie Y jest cztonem normatywnym pytania opisujagcym stan rzeczy, ktory
powinien wystapi¢ zgodnie z posiadana wiedza zastang W. Natomiast X jest
czlonem deskryptywnym pytania opisujacym zjawisko, ktére wbrew oczeki-
waniom wystapito'.

? Terminem ,rewizja wiedzy zastanej” poshigujemy si¢ w niniejszym artykule w waskim
znaczeniu. W tym rozumieniu rewizja wiedzy zwiazana jest z rozpoznaniem pewnych twierdzen
ogolnych jako twierdzen falszywych. Rewizj¢ wiedzy mozna rowniez rozumie¢ odmiennie, jako do-
Iaczanie nowych hipotez pomocniczych do obowiazujacej juz wiedzy, por. [GROBLER 2006, s. 126].

' Pytanie o tej postaci zostalo wprowadzone dla potrzeb analizy rozumowania diagno-
stycznego [RZEPINSKI 2007].
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W drugim kontekscie termin ,,zjawisko abnormalne” oznacza czynnik
przyczynowo istotny dla wystapienia wyjasnianego zdarzenia — (ii). Pojawia
si¢ jednak wowczas pewien problem. Otdz projektowanie badan ekspery-
mentalnych w zakresie nauk laboratoryjnych, w tym rowniez nauk bio-
medycznych, w oczywisty sposob zaklada przeprowadzanie ingerencji w
proces modelowany. Podejmowane w uktadach eksperymentalnych oddzialy-
wania mozna oczywiscie okresli¢ mianem ,,abnormalnych”, ale nalezy pa-
migta¢, ze nie naleza one do klasy zjawisk nieoczekiwanych. Sg wprowa-
dzane przez badaczy do uktadoéw eksperymentalnych w sposéb swiadomy.
Dystynkcja normalne/abnormalne ma w tym przypadku wyraznie pragma-
tyczny charakter; jest zrelatywizowana do uktadu i realizowanych celow
badawczych. Wydaje si¢, ze z uwagi na specyfike konstruowanych w nau-
kach biologiczno-medycznych modeli eksperymentalnych lepsze bytoby po-
stugiwanie si¢ terminem ,,zjawiska nietypowe” majac na mysli zjawiska,
ktore stosunkowo rzadko wystepuja w uktadach otwartych w naturze. Kon-
struowanie modeli eksperymentalnych ma na celu ustalenie skutkdw tych
zjawisk w uktadach izolowanych od czynnikdéw znieksztalcajacych. W oczy-
wisty sposdb rzutuje to na przebieg i cel procesu wyjasniania. Wystapienie
abnormalnego zjawiska b w uktadzie a zapoczatkowuje proces wyjasniania,
jednakze celem tego procesu nie jest wskazanie zjawiska nietypowego, ktore
$wiadomie wprowadzone zostato do uktadu a. Uczeni zainteresowani sag
uzyskaniem wiedzy o mechanizmie przyczynowym, ktéry jest odpowiedzial-
ny za to, ze w pewnych powtarzalnych warunkach ingerencja x skutkuje
wystapieniem abnormalnego zjawiska b''. Wydaje si¢ zatem, ze specyfika
wyjasniania zjawisk abnormalnych wystepujacych w modelach eksperymen-
talnych jest identyfikacja takiego czynnika, ktory bedac skutkiem nietypo-
wego zjawiska wprowadzonego do uktadu a stanowi jednoczesnie przyczyng
wystapienia abnormalnego zjawiska b. Dla potrzeb uproszczenia prowa-
dzonej analizy przyjmiemy, ze wyjasnienie takiego zjawiska ma charakter
wyjasnienia przez wyszczegolnienie. Uczeni starajg si¢ bowiem zidenty-
fikowaé czynnik, ktéry jest czasowo pdzniejszy od wprowadzonego celowo
do uktadu zjawiska nietypowego i ktdry jest przyczynowo istotny dla wy-
stapienia zjawiska b. Rozumowanie prowadzace do pytania o wyjasnienie
mozna wowczas zrekonstruowaé zgodnie z podanym powyzej schematem

"W niektérych przypadkach (np. w modelu Gefta) zjawisko b nie ma charakteru abnor-
malnego. Mozna wyjasni¢ to zjawisko nie modyfikujac dotychczasowej wiedzy, lecz wytacznie
uzupetniajac ja o dodatkowe hipotezy pomocnicze, precyzujace mechanizm przyczynowy od-
powiedzialny za ,,przejscie” od x do b.
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opisanym przez Kuipersa i Wisniewskiego. Punktem wyjscia jest oczywiscie
zjawisko abnormalne zaobserwowane w drugim modelu Lange’a.

(17) Kolejne epizody niedokrwienia nie wplywaly na obnizenie poziomu
ATP w komorce (zdanie B).

Nastgpnie na podstawie B 1 zasady heurystycznej HM akceptowane jest zdanie:

(2") Utrzymywanie stalego stezenia ATP w komoérce w kolejnych epi-
zodach niedokrwienia posiada szczegdlng przyczyng.

Zdanie (2") jest zalozeniem pytania o wyjasnienie.

0Os: Co jest przyczyna utrzymywania statego stgzenia ATP w komorce
w kolejnych epizodach niedokrwienia?

Zadna jednakze bezposrednia odpowiedZ na pytanie Qs nie mogta by¢
niesprzecznie dolaczona do wiedzy W. Wyjasnienie zaobserwowanego zja-
wiska miato zatem na celu dokonanie rewizji wiedzy'>. Punktem wyjscia
procesu wyjasniania byto zidentyfikowanie tych prawidlowosci, ktéore mogtly
stanowi¢ potencjalny przedmiot rewizji. Mozna przyjaé, ze wnioskowanie
majace na celu identyfikacje tych prawidtowosci nast¢gpuje z wykorzysta-
niem zdan o postaci:

(k) ,,Gdyby wystapito x, to zasztoby b”,

gdzie b jest opisem zjawiska abnormalnego wymagajacym wyjasnienia.

Poniewaz wiedza zastana W wykluczata mozliwos¢ wystapienia takiego
zjawiska x, ktérego skutkiem byloby zjawisko abnormalne b, zdanie zatem
o postaci k jest kontrfaktycznym okresem warunkowym na gruncie wiedzy
zastanej W. W danym jezyku mozna sformutowac nieskonczenie wiele kontr-
faktycznych okresow warunkowych, w ktorych nastgpniki miatyby postac:
»Zaszloby b”. Poprzedniki tych kontrfaktycznych okreséw warunkowych
oznaczmy symbolem y. Woéwczas w zbiorze wszystkich zdan & mozna wy-
rézni¢ podzbidr K, podajac nastepujaca jego definicje:

Dla kazdego zdania k bedacego elementem zbioru K* mozna wskaza¢ na
takg prawidlowos¢ L: Vx[F(x)a.AF,(x) > E(x)], ze L obowiazuje na

gruncie wiedzy W oraz spetniony jest warunek —(y A L).

12 Warto zauwazyé, ze mamy w tym przypadku do czynienia z akceptacja koherencyjnego
kryterium prawdziwosci.
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Innymi slowy, elementami zbioru K sa wylacznie te kontrfaktyczne
okresy warunkowe, ktérych poprzedniki sa sprzeczne z prawidtowosciami
ogblnymi uznawanymi na gruncie wiedzy zastanej W. Jezeli zalozymy, ze
wiedza zastana obejmuje pewna skonczong liczb¢ praw, wéwczas mozemy
wnosi¢, ze zbiér K~ jest zbiorem skonczonym.

Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci £ identyfikuja te elementy
wiedzy zastanej, ktore potencjalnie moga ulec rewizji. W odniesieniu do anali-
zowanego przyktadu mozna wskaza¢ na dwa kontrfaktyczne okresy warunko-
we, identyfikujace potencjalny zakres rewizji wiedzy. Pierwszym byto zdanie:

ki: Gdyby resynteza ATP przebiegajaca w warunkach niedokrwienia byta
rownie efektywna jak w warunkach ukrwienia kardiomiocytéw, to
poziom ATP nie ulegatby obnizeniu.

Objasnienie zdania k; jest nastepujace. Energia dla potrzeb funkcjo-
nowania kardiomiocytéw pozyskiwana jest z rozpadu ATP. W dalszej kolej-
nosci nastgpuje resynteza ATP. Energia potrzebna dla resyntezy ATP moze
by¢ pozyskiwana zarowno przy udziale tlenu (glikoliza tlenowa), jak i bez
udziahu tlenu (glikoliza beztlenowa). Gdyby glikoliza beztlenowa w kolej-
nych epizodach niedokrwienia byta réwnie efektywna jak tlenowa, to obni-
zenie poziomu ATP wynikajace z normalnego zapotrzebowania energetycz-
nego kardiomiocytow byloby rekompensowane przez resyntez¢ ATP. Steze-
nie ATP utrzymywatoby si¢ zatem na tym samym poziomie.

Poprzednik zdania k; jest sprzeczny z nastepujaca prawidtowoscia w za-
kresie wiedzy W:

L;: Przebiegajaca w warunkach glikolizy beztlenowej resynteza ATP nie
rekompensuje w dtuzszym czasie strat ATP spowodowanych normal-
nym zapotrzebowaniem energetycznym komorki.

Prawidlowos$¢ L, jest zatem tym elementem wiedzy W, ktory modglby
podlega¢ rewizji. Drugi potencjalny element rewizji wiedzy W identyfiko-
wany byt przez nast¢pujacy kontrfaktyczny okres warunkowy.

ky: Gdyby zapotrzebowanie energetyczne kardiomiocytow zmniejszyto sig¢
w kolejnych okresach niedokrwienia, to nie obnizatloby sig¢ stgzenie
ATP [SWAIN 1984, s. 268; REIMER 1986, 1313].
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Poprzednik tego okresu warunkowego jest sprzeczny z nastepujaca pra-
widtowoscia ogdlna obowiazujaca w zakresie wiedzy zastanej W.

L,: Zachowanie podstawowych funkcji zyciowych komdrki wymaga sta-
lego pozyskiwania energii.

Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci k, bedac trywialnie prawdzi-
wymi na mocy falszywosci poprzednikow, mogg by¢ dotaczane do wiedzy W
bez obawy usprzecznienia catego systemu'. Fakt ten ma dwie wazne kon-
sekwencje.

Po pierwsze, jezeli zakladamy, ze rewizja wiedzy rozpoczyna si¢ od dota-
czenia do wiedzy zastanej W kontrfaktycznych okreséw warunkowych, to
mozemy wytlumaczy¢, dlaczego wystapienie zjawiska abnormalnego nie fal-
syfikuje praw i teorii. Przyjmujemy mianowicie, ze okresy kontrfaktyczne
identyfikuja wytacznie potencjalne obszary rewizji, ale nie sg z nimi
sprzeczne. Dotaczenie ich do wiedzy W nie wymaga zatem odrzucenia tych
prawidtowosci L, ktore sa niezgodne z poprzednikami zdan k. Wydaje sie, ze
taki wtasnie proces ma najczg¢sciej miejsce w nauce. Uczeni nie sg sktonni
poswigca¢ dobrze funkcjonujacych elementow dotychczasowego systemu
wiedzy, nie dysponujac potwierdzonymi prawami, ktore moglyby je za-
stapi¢'!. Z tym zwiazana jest druga wazna kwestia.

Otéz gtdownym celem dotaczania kontrfaktycznych okresow warunko-
wych do wiedzy zastanej W nie jest oczywiscie ochrona zagrozonych praw,
lecz ich rewizja. Analiza tego procesu zawsze stanowila pewien problem dla
filozoféw nauki. Francuscy konwencjonalisci uswiadomili nam, ze teza
o sprawdzaniu hipotez w izolacji od pozostatych twierdzen danego systemu
wiedzy jest mitem. Z drugiej strony mato przekonujaca jest rdwniez teza
metodologéw o probnym dotaczaniu hipotez do wiedzy zastanej. Efektem
dotaczania hipotezy ,,na probe” jest bowiem usprzecznianie systemu. Pro-
pozycja przedstawiona w niniejszym artykule ma na celu unikniecie wad obu
wczesniejszych ujeé. Przyjmujemy zatem, ze pojedyncza hipoteza nie ma
zadnej wartosci heurystycznej oraz ze nie moze by¢ ona dotaczana do wie-
dzy zastanej w sposob prowadzacy do usprzecznienia systemu. Spetnieniem
tych warunkéw jest wilasnie uznanie, ze w poczatkowym etapie rewizji

3 Wyczerpujaca analiza wnioskowan opartych na kontrfaktycznych okresach warunkowych
musiataby odwotywac¢ si¢ do semantyki $wiatdow mozliwych i ustalen w zakresie tzw. logiki
kontrfaktycznych okreséw warunkowych. Zagadnienie to nie bedzie jednak przedmiotem roz-
wazan prowadzonych w niniejszym artykule.

' Na ten fakt wielokrotnie zwracat uwage A. Grobler [GROBLER 2006, s. 127].
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wiedzy wnioskowanie uczonych opiera si¢ na akceptacji kontrfaktycznych
okreséw warunkowych. Dotaczenie ich do wiedzy W nie stanowi o zadnych
zobowigzaniach ontologicznych, pozwala natomiast zidentyfikowac te wa-
runki, z ktorych kazdy jest warunkiem wystarczajacym zajscia zjawiska ab-
normalnego.

Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci k& stanowia podstawe do
formulowania alternatywnych historii przyczynowych, uwzgledniajacych
wystapienie takiego zjawiska x, ktore mogloby stanowi¢ przyczyne abnor-
malnego zjawiska b. Alternatywne historie przyczynowe okreslaja poten-
cjalne konsekwencje obserwacyjne oraz obszary rewizji wiedzy. Proces wy-
jasniania ma na celu ustalenie, ktora z tych alternatywnych historii przy-
czynowych jest prawdziwa. Niektore z formutowanych historii przyczyno-
wych sa bardzo malo prawdopodobne na gruncie wiedzy zastanej. Ich akcep-
tacja wymagataby przeprowadzenia rewizji zbyt wielu elementow tej wie-
dzy. Taka sytuacja miata wlasnie miejsce w omawianym przyktadzie poszu-
kiwania wyjasnien abnormalnego zjawiska utrzymywania stalego stgzenia
ATP. Najmniej prawdopodobne byty te historie przyczynowe, ktore zostaty
sformutowane na podstawie kontrfaktycznego okresu warunkowego k,. Ich
akceptacja wymagalaby dokonania rewizji w zakresie fundamentalnej wie-
dzy o metabolizmie komorek. Stosunkowo tatwo mozna byto natomiast
sformutowac¢ kilka dosy¢ prawdopodobnych — w Swietle wiedzy zastanej W —
historii przyczynowych na podstawie kontrfaktycznego okresu warunkowego
k;. Przesledzmy, w jaki sposdb nastgpowato poszukiwanie wyjasnien w jed-
nej z nich.

Zgodnie ze wskazaniem zdania k; obszar rewizji wiedzy miat dotyczy¢
procesu resyntezy ATP. Resynteza ATP moze przebiega¢ zaréwno w warun-
kach ukrwienia, jak i niedokrwienia. Wiedza zastana W okre$lata, ze re-
synteza ATP w warunkach niedokrwienia zachodzi w trakcie glikolizy bez-
tlenowej. Jest to wprawdzie bardzo wydajny proces, ale niezwykle krétko-
trwaly z uwagi na szybkie wyczerpanie rezerw jednego z substratéw, a mia-
nowicie fosfokreatyny, ktora jest przetwarzana do ATP. Chcac wyjasni¢
utrzymywanie statego st¢zenia ATP, nalezato wskaza¢ na taki czynnik ab-
normalny, ktéry wydluzylby proces glikolizy beztlenowej. Mozna zatem
powiedzie¢, ze akceptujac kontrfaktyczny okres warunkowy k; i formutujac
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na jego podstawie alternatywna histori¢ przyczynowa uczeni starali sig¢
wskaza¢ na takie zjawisko abnormalne ¢, ktore spelnialoby poprzednik zda-
nia k;. W procesie wyjasniania przez wyszczegdlnienie formutowano nastg-
pujace pytanie badawcze:

O¢: Czy w ukladzie a wystepuje zdarzenie ¢, ktore jest zdarzeniem ab-
normalnym w a’’?

Odpowiedz na pytanie Q4 byla twierdzaca. Zjawiskiem abnormalnym, ktore
wystapito w ukladzie a bylo podwyzszenie (do normalnego poziomu) stg-
zenia fosfokreatyny w trakcie kazdego okresu reperfuzji nastgpujacego po
niedokrwieniu. Twierdzaca odpowiedz na Qs stanowila podstawe dla sfor-
mutowania kolejnego pytania.

07 Czy w ukladzie a normalnie wystgpuja takie czynniki f1, f3, ..., f,, ze
twierdzenie o postaci 7T ,,jezeli zjawisko ¢ wystapi wspolnie z czyn-
nikami fi, f,...f,, to zjawisko abnormalne b wystapi w uktadzie a”
jest prawem przyczynowym?

Objasnienie pytania Q7 jest nastgpujace. Zjawisko ¢ to ,,uzupetnienie rezerw
fosfokreatyny”, b to ,,utrzymanie statego stezenia ATP”, czynniki f, ...f, to
substraty biorace udzial w glikolizie beztlenowej tacznie z aktywatorami tej
reakcji'®. Jezeli zatem w komoérce wystepuja czynniki £, ... £, to uzupelnie-
nie rezerw fosfokreatyny w uktadzie a jest przyczyna tego, ze ATP nie ulega
wyczerpaniu. W tym miejscu pojawia si¢ jednak pewien problem. Otoz:

Py: Gdyby resynteza ATP spowodowana uzupelnieniem fosfokreatyny
w ukladzie a byla efektywna, to réwnowazytaby rozpad ATP wy-
nikajacy z zapotrzebowania energetycznego komorki.

P,: W efekcie zaspakajania zapotrzebowania energetycznego komorki na-
stepuje rozpad ATP do prostszych zwiazkow: adenozyny, inozyny
i hipoksantyny.

Przestanki P, i P, stanowily podstawe dla sformulowania nastepujacego
pytania pomocniczego.

QOgs: Czy w komorce wystepuja zwiazki pochodzace z rozpadu ATP?

S Pytania Qg i Q, sa formulowane na podstawie przedstawionego wczesniej schematu
wyjasniania przez wyszczegdlnienie pkt. (7), (8), (9).
'6 Czynnikéw tych nie bede wymienial, aby nie komplikowaé prowadzonego wywodu.
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Odpowiedz na pytanie Qg byta przeczaca [SWAIN 1984]. Jezeli natomiast
nie wystepuja zwiazki pochodzace z rozpadu ATP, to oznacza, ze nie na-
stgpowata w ogole resynteza ATP. Tak wigc abnormalne uzupeinienie
rezerw fosfokreatyny nie moze by¢ przyczyna utrzymywania stalego st¢zenia
ATP w komorkach. Twierdzenie 7' w pytaniu Q7 jest wigc co najwyzej pra-
wem nastepstwa czasowego lub zdaniem ustalajacym koincydencjg¢ zdarzen.

Préba wyjasnienia zjawiska abnormalnego poprzez wskazanie na taki
czynnik przyczynowy, ktory spetniatby poprzednik zdania k;, zakonczyta si¢
zatem niepowodzeniem. Proba ta odegrata jednak niezwykle istotna rolg
W procesie rewizji wiedzy zastanej. Uzyskano bowiem dane wskazujace na
to, ze utrzymywanie stalego stgzenia ATP w kolejnych epizodach niedo-
krwienia nie jest spowodowane dziataniem czynnika powodujacego resyn-
tezg ATP, lecz wskazuje na ograniczenie zapotrzebowania energetycznego
kardiomiocytow w kolejnych epizodach niedokrwienia [Swain 1984, s. 264].
Wykorzystujac kontrfaktyczny okres warunkowy k,, mozna byto zatem sfor-
mulowa¢ alternatywna histori¢ przyczynowa:

P4 Gdyby zapotrzebowanie energetyczne kardiomiocytow zmniejszato
si¢. w kolejnych epizodach niedokrwienia, to zwigkszataby si¢
tolerancja kardiomiocytéw na niedokrwienie.

Pg: Gdyby zwigkszata si¢ tolerancja kardiomiocytow na niedokrwienie,
to wydtuzatby si¢ czas po ktorym nastgpuja w kardiomiocytach nie-
odwracalne zmiany prowadzace do ich $mierci.

Na podstawie P, i Pg sformulowana zostata nastepujaca hipoteza abnormalna:

Hy: Okres niedokrwienia serca trwajqcy powyzej 15 minut jest warun-
kiem wystarczajqcym Smierci kardiomiocytow, chyba ze poddane
zostaly one wczesniej krotkim okresom niedokrwienia.

Hipoteza ta posiada nastepujaca strukturg
(a) ‘v’x[Fl (X)AF(x)— [—E(x) & P(x)]] ,

gdzie: Fi(x) — x jest kardiomiocytem,
Fy(x) — x podlega niedokrwieniu trwajacemu dtuzej niz 15 minut,
—FE(x) — nie nastepuje Smierc x-a,
P(x) — x zostal poddany wczesniej krotkim okresom niedokrwienia.

Zauwazmy, ze szczegotowa hipoteza abnormalna o postaci (b) ogranicza
zakres stosowalnosci obowiazujacej do tej pory prawidtowosci ogdlnej IL:
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(IL) Niedokrwienie kardiomiocytow trwajqce powyzej 15 minut jest wa-
runkiem wystarczajqcym Smierci kardiomiocytow.

Predykatami antonimicznymi hipotezy H, sa: nastepuje $mier¢ kardio-
miocytéw (E), nie nastepuje Smier¢ kardiomiocytéw (—£E). Hipoteza H, zo-
stata potwierdzona w modelu eksperymentalnym skonstruowanym przez ze-
spot Murry’ego. Stwierdzono, ze 40-minutowy okres niedokrwienia nie pro-
wadzi do zmian martwiczych w mig$niu serca, o ile poprzedzony zostanie
krotkimi okresami niedokrwienia [MURRY, JENNINGS, REIMER 1986].

Sformutowanie szczegotowej hipotezy abnormalnej H, nie zakonczyto,
oczywiscie, procesu wyjasniania, lecz ukierunkowalo ten proces. Zmianie
ulegt jeden z elementéw wiedzy zastanej — prawidlowos¢ /L. Dalsze wy-
jasnianie miato na celu wskazanie czynnikéw przyczynowych, ktére byty
odpowiedzialne za odstgpstwo od reguly wyrazonej w /L.

10.

Analiza przeprowadzona w niniejszym artykule pozwala sformutowac
kilka ogdlnych uwag dotyczacych procesu wyjasniania. Przede wszystkim
proces ten moze przybiera¢ rézne formy. W najprostszej sytuacji wyjas-
nianie ma na celu dostarczenie uzasadnienia dla zaobserwowanych zjawisk
poprzez odwotanie si¢ do uznanych prawidtowosci ogoélnych nalezacych do
wiedzy zastanej. Z kolei w przypadku uzyskiwania wzajemnie niezgodnych
wynikow badan eksperymentalnych wyjasnianie zapoczatkowane zostaje
pytaniem kontrastowym scharakteryzowanym przez P. Liptona. Analizowa-
ny przezen przyktad goraczki pologowej i odkrycia Semmelweissa dotyczyt
wlasnie takiego przypadku. Dysponowano danymi empirycznymi dotyczacy-
mi liczby przypadkow $miertelnych na dwoch réznych oddziatach potozni-
czych i te witasnie dane byly wzajemnie niezgodne. Pytanie kontrastowe
Liptona o postaci: ,,Dlaczego A, a nie 4"?” nie jest jednak pytaniem za-
poczatkowujacym rewizj¢ wiedzy. Przyktad analizowany w niniejszym arty-
kule wykazuje, ze sformutowanie pytania o tym schemacie miato na celu
wylacznie uzgodnienie sprzecznych wynikow badan eksperymentalnych. Re-
wizja wiedzy zapoczatkowana zostaje natomiast pytaniem Q o postaci: ,,Dla-
czego X, pomimo ze powinno by¢ Y?”. Réznica migdzy pytaniem Q a py-
taniem Liptona jest dosy¢ istotna. Otdz cztony kontrastowe pytania Liptona
moga podlega¢ konwersji. Nie jest bowiem wazne, czy pytamy: ,,Dlaczego
na | oddziale byta wigksza $miertelnos$¢ niz na I1?” czy tez: ,,Dlaczego na II
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oddziale byta mniejsza $miertelnos¢ niz na I?”. Konwersji nie podlegaja
natomiast cztony pytania O z uwagi na wystgpowanie w pytaniu wskaznika
normatywnego, jakim jest wyrazenie ,,powinno by¢”"”.

Struktura pytania Q powoduje, ze jest ono najbardziej odpowiednim
kandydatem na pytanie wyjasnienia identyfikujace konieczno$¢ podjecia re-
wizji wiedzy. Czlon normatywny Y pytania Q stanowi opis oczekiwanego na
gruncie wiedzy W zjawiska. Scislej: Y jest koniunkcja zdan bedacych kon-
sekwencjami obserwacyjnymi praw uznanych w zakresie wiedzy . Rewizja
wiedzy ma woéwczas na celu zidentyfikowanie takiego czynnika przyczyno-
wego, ktéry jest odpowiedzialny za wystapienie abnormalnego zjawiska opi-
sanego w cztonie deskryptywnym pytania Q.

Rewizja wiedzy, ktora doprowadzita do sformutowania hipotezy abnor-
malnej Murry’ego, miala istotne konsekwencje praktyczne. Rewizja doty-
czyta bowiem jednej z fundamentalnych prawidlowosci empirycznych uzna-
wanych w zakresie wiedzy zastanej w kardiologii. Sformutowanie szczego-
towej hipotezy abnormalnej H, doprowadzito do zasadniczych zmian w za-
kresie praktyki klinicznej, inicjujac rozwdj nowych technik terapeutycznych
i programoéw badawczych ukierunkowanych na wykorzystanie odkrytego zja-
wiska kardioprotekcji [Rzepinski 2009].

W efekcie dokonanej rewizji wiedzy zasadniczej zmianie ulegta rowniez
ocena zdarzen klinicznych. Aby te kwesti¢ przyblizy¢, poréwnajmy kon-
kluzje dotyczace dziatan klinicznych sformutowane na podstawie pierw-
szego modelu Lange’a i te, ktore zostaly sformutowane na podstawie modelu
Murry’ego. Jak pamigtamy, w pierwszym modelu Lange’a stwierdzono, ze
krotkie epizody niedokrwienia nie kumuluja uszkodzen kardiomiocytow.
Wynik ten byt sprzeczny z wynikiem uzyskanym w modelu Gefta. Hipoteza
h', wyjasniajaca te roznice, glosita, ze zbyt duza ilos¢ okresow niedokrwie-
nia w modelu Gefta prowadzi do przekroczenia granicy tolerancji kardio-
miocytéw na niedokrwienie. W konsekwencji Lange postulowal, ze przery-
wanie okresu niedokrwienia w trakcie zabiegow kardiochirurgicznych moze
mie¢ efekt kardioprotekcyjny. Tak samo brzmiata konkluzja sformutowana
na podstawie wyniku uzyskanego w modelu Murry’ego. Konkluzje te jednak
zaktadaly zupelnie odmienne wyjasnienia. W ujeciu Lange’a efekt kardio-
protekcyjny jest wynikiem reperfuzji, natomiast w ujeciu Murry’ego efekt

" Nalezy podkresli¢, ze nie podlegaja one konwersji w przypadku rewizji wiedzy. Jezeli
natomiast pytanie Q zostaje sformulowane w procesie wnioskowania diagnostycznego, to moze
nastepowaé konwersja cztondw pytania i posiada ona istotne znaczenie w procesie wnioskowania
diagnostycznego [RZEPINSKI 2007, s. 69-70]
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ten wywolany jest wlasnie przez krotkie okresy niedokrwienia. W konsek-
wencji tej zmiany klasyczny dualizm w ktérym reperfuzja oceniana byta
jako zdarzenie korzystne, a niedokrwienie jako zdarzenie niekorzystne zostat
po raz pierwszy w historii kardiologii podwazony.
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EXPLANATION PROCESS AND KNOWLEDGE REVISION
IN THE LIGHT OF DISCOVERY OF CARDIOPROTECTION PHENOMENON

Summary

The purpose of the present paper is to analyze the knowledge revision that occurred in the
process of explanation an abnormal phenomenon in cardiology. S. Bromberg’s description of
abnormic laws will provide the point of departure for the present analysis. It will be shown here
that in the example the revision of knowledge resulted in formulating an abnormic law that
deviated from the empirical law in cardiology. T. Kuipers’ and A. Wisniewski’s ideas of expla-
nation by specyfication will be used for reconstructing the example in question

Summarised by Tomasz Rzepinski

Stowa kluczowe: wyjasnianie przez wyszczegélnienie, hipotezy abnormalne, rewizja wiedzy,
kardioprotekcja.

Key words: explanation by specyfication, abnormic hypotheses, knowledge revision, cardio-
protection.
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