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PROCES WYJA NIANIA A REWIZJA WIEDZY 

NA PRZYKŁADZIE ODKRYCIA ZJAWISKA KARDIOPROTEKCJI 

1. WST!P

 Podejmowane przez metodologów analizy wyja"niania naukowego maj#
na celu okre"lenie funkcji, jakie ta procedura pełni w praktyce badawczej 

ró$nych dyscyplin naukowych. Klasyczna koncepcja wyja"niania sformuło-

wana została przez C. Hempla i P. Oppenheima w latach czterdziestych XX 

wieku i zwana jest powszechnie koncepcj# nomologiczno-dedukcyjn# (N-D). 

Zgodnie z ni# na wyja"nianie naukowe nakłada si% dwa podstawowe wa-

runki: eksplanans musi zawiera& "ci"le ogólne prawa nauki, a z pełnego 

eksplanansu, zawieraj#cego równie$ warunki pocz#tkowe, musi logicznie 

wynika& eksplanandum. Formułowane wobec modelu wyja"niania Hempla-

Oppenheima uwagi krytyczne dotyczyły przede wszystkim dwóch kwestii. 

Po pierwsze, w swym podstawowym sformułowaniu nie uwzgl%dniał on wy-

ja"niania zjawisk o charakterze statystycznym. Po drugie, zaniedbywał wy-

ja"niaj#c# rol% zwi#zków przyczynowych [GROBLER 2006, s. 107]. Zastrze-

$enia filozofów nauki budziła jednak tak$e kwestia bardziej ogólna. W mo-

delu N-D zagadnienie wyja"niania analizowane było w ramach kontekstu 

uzasadniania przy zało$eniu, $e u$yte w eksplanansie prawa nauki s# znane 

[GROBLER 2006, s. 120]. W takim uj%ciu procedura wyja"niania staje si%
jednak stosunkowo mało interesuj#cym – pod wzgl%dem poznawczym – pro-

cesem dopasowywania znanych praw nauki do zaobserwowanych zjawisk.

 Próby formułowania wyja"nie' w nauce podejmowane s# jednak równie$
wtedy, gdy uczeni nie dysponuj# prawami, które dostarczałyby wyja"nie'
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zaobserwowanych zjawisk. Proces wyja"niania zapocz#tkowany zostaje wów-

czas wyst#pieniem zjawiska abnormalnego, czyli – mówi#c ogólnie – zja-

wiska, które nie powinno wyst#pi& zgodnie z aktualnie posiadan# wiedz#.

Celem wyja"niania jest zatem odkrycie, uzupełnienie lub zmiana tej wiedzy. 

Jak pisał S. Bromberger, zało$enie pytania postaci „Dlaczego x?” powinno 

budzi& zdziwienie, poniewa$ podstawow# funkcj# tego pytania jest doprowa-

dzenie do uzyskania informacji, którymi wcze"niej nie dysponowali"my

[BROMBERGER 1966, s. 95-96]. Ten wiedzotwórczy mechanizm procesu po-

szukiwania wyja"nienia stanowi przedmiot analizy wielu współcze"nie

formułowanych koncepcji. W niniejszym artykule przeprowadzona zostanie 

analiza procesu wyja"niania, który doprowadził do odkrycia zjawiska kar-

dioprotekcji, zmieniaj#c w zasadniczy sposób dotychczasow# wiedz% bio-

medyczn# o efektach niedokrwienia serca. Realizacja tego celu pozwoli 

sformułowa& argumentacj% na rzecz tezy o rewizyjnym charakterze procesu 

wyja"niania [GROBLER 2006, s. 125; GROBLER, WI NIEWSKI 2005, s. 304]. 

Punktem wyj"cia dla prowadzonych rozwa$a' b%dzie przywołanie ustale'
charakteryzuj#cych prawa abnormalne. 

2.

 Termin „prawo abnormalne” po raz pierwszy został u$yty przez S. Brom-

bergera [BROMBERGER 1966]. Najogólniej s# to prawa, które uwzgl%dniaj#
„odst%pstwa” od prawidłowo"ci opisywanych za pomoc# praw ogólnych. Te 

ostatnie mo$na przedstawi& pod postaci# nast%puj#cej formuły: 

( ) ( ) ( )
1 .. nx F x F x E x( )∀ ∧ ∧ →* +

Prawa o tej postaci s# bardzo u$yteczne, sprawdzaj#c si% w wyja"nianiu

i przewidywaniu wielu „typowych” zjawisk. Mo$na jednak równie$ wskaza&
na przykłady, gdy prawa te zawodz#. Dzieje si% tak wówczas, gdy istnieje 

taki przedmiot α, który spełnia poprzednik prawa ogólnego oraz ponadto 

zachodz#: R(α) oraz R(α) → ¬E(α) [WI NIEWSKI 1999]. Przykładem jest 

ograniczona stosowalno"& nast%puj#cego prawa ogólnego: 

W j"zyku francuskim rzeczowniki w liczbie mnogiej tworzy si" przez do-

danie ko&cówki s. 

 Znajomo"& tej prawidłowo"ci jest istotna, poniewa$ obowi#zuje ona w wi%k-

szo"ci przypadków tworzenia liczby mnogiej w j%zyku francuskim. S# jed-

nak równie$ odst%pstwa od tej ogólnej reguły wówczas, gdy rzeczowniki 
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ko'cz# si% na al, eu itp. Tego rodzaju odst%pstwa od ogólnych prawidło-

wo"ci maj# wła"nie uwzgl%dnia& prawa abnormalne. Bromberger wyró$nił

dwa rodzaje tych praw: ogólne i szczegółowe. Z uwagi na przedmiot analizy 

prowadzonej w niniejszym artykule wa$na jest charakterystyka szczegóło-

wych praw abnormalnych. Jednym z podanych przez Brombergera przy-

kładów takiego prawa jest nast%puj#ce twierdzenie: 

Pr"dko!$ ciała w ruchu si" nie zmienia, chyba %e wypadkowa sił działa-

j#cych na nie jest niezerowa1.

 Prawo to podpada pod nast%puj#cy schemat: 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )
1 1.. ..n mx F x F x E x P x P x( )( )∀ ∧ ∧ → ¬ ↔ ∨ ∨* +* +

 Nale$y wskaza& na trzy wa$ne kwestie. 

I. Szczegółowe prawo abnormalne stanowi dopełnienie pewnego prawa 

ogólnego.

II. Prawa abnormalne mog# by& traktowane jako hipotezy. A. Wi"niew-

ski okre"la je mianem szczegółowych hipotez abnormalnych [WI -

NIEWSKI 1999].

III. Dla ka$dej hipotezy abnormalnej mo$na wskaza& predykaty antoni-

miczne. W szczegółowych hipotezach abnormalnych predykatami 

antonimicznymi s# E oraz E*, przy czym spełniony jest warunek: 

( ) ( )[ ]*x E x E x∀ ↔ ¬

 W odniesieniu do przykładu podanego przez Brombergera predykatami 

antonimicznymi s#: E – „nie zmienia pr%dko"ci”, E* – „zmienia pr%dko"&”.

 Analiza przeprowadzona przez A. Wi"niewskiego pokazuje, $e poszcze-

gólne kroki wnioskowa' – podejmowanych w oparciu o hipotezy abnor-

malne w procesie wyja"niania – s# poprawne jako kroki wnioskowa' erote-

tycznych [WI NIEWSKI 1999]. Celem niniejszego artykułu nie jest jednak 

przedstawianie tego zagadnienia. Przytoczona charakterystyka miała wska-

za& inny problem. Otó$ postawi& mo$na pytanie o to, w jaki sposób docho-

dzi do sformułowania hipotez abnormalnych w nauce. 

 W najprostszych przypadkach formułowanie hipotez abnormalnych ma na 

celu uwzgl%dnienie odst%pstw od obowi#zuj#cych ogólnych reguł, np. ch%&
uwzgl%dnienia odst%pstw od ogólnych reguł gramatycznych. Ponadto hipo-

tezy abnormalne wprowadzane s# równie$ do nauki z uwagi na idealizacyjny 

1 Tłum. za A. Grobler [GROBLER 2006, s. 111] 
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charakter praw ogólnych. W swej idealizacyjnej postaci prawa ogólne opi-

suj# bowiem zjawiska i zale$no"ci nie zachodz#ce w naturze. Ten idealiza-

cyjny charakter praw ogólnych wyra$a si% za pomoc# takich poj%& jak „gaz 

idealny”, „swobodnie spadaj#ce ciało, na które nie działa $adna siła” itp. 

Proces konkretyzacji ma wówczas na celu uwzgl%dnienie odst%pstw od za-

kładanych „warunków idealnych”. Poza wyszczególnionymi przykładami 

formułowanie hipotez abnormalnych mo$e by& równie$ efektem rewizji wie-

dzy dokonuj#cej si% w procesie wyja"niania zjawisk. W tym ostatnim przy-

padku hipoteza abnormalna identyfikuje odst%pstwo od uznanych na gruncie 

dotychczasowej wiedzy prawidłowo"ci empirycznych. Wydaje si%, $e ten 

aspekt formułowania hipotez abnormalnych w nauce jest najbardziej donio-

sły, poniewa$ wi#$e si% bezpo"rednio z procesem odkrycia naukowego. Taki 

wła"nie przypadek b%dzie stanowił przedmiot przeprowadzanych rozwa$a'.

Celem b%dzie przeanalizowanie procesu rewizji wiedzy biomedycznej i sfor-

mułowania hipotezy abnormalnej w kontek"cie wyja"niania jednego ze zja-

wisk stanowi#cego efekt niedokrwienia serca. 

3.

 W badaniach po"wi%conych procesowi niedokrwienia serca uczeni staraj#
si% pozyska& wiedz% dotycz#c# jego przebiegu w organizmie ludzkim po-

przez symulowanie tego procesu w modelach in vivo i in vitro z wykorzy-

staniem zwierz#t lub tkanek ludzkich. W pocz#tkowym etapie bada' celem 

konstruowanych modeli było wył#cznie odtworzenie warunków, w których

nast%puje niedokrwienie serca w sytuacjach klinicznych. Usiłowano tworzy&
modele eksperymentalne badanego zjawiska (niedokrwienia) w oparciu o wie-

dz% pochodz#c# z praktyki klinicznej. Podejrzewaj#c, $e niedokrwienie serca 

mo$e by& spowodowane zamkni%ciem "wiatła t%tnicy wie'cowej, w konstruo-

wanych modelach stosowano ró$ne techniki mechanicznego zamkni%cia na-

czynia doprowadzaj#cego krew utlenowan# do serca. Modele te doprowadziły 

do ukształtowania podstawowej wiedzy o procesie niedokrwienia, ustalaj#c

pewne ogólne prawidłowo"ci. Jedn# z nich było stwierdzenie, $e niedokrwie-

nie mi%"nia serca prowadzi do nieodwracalnych uszkodze' komórek serca. 

Wiedza na temat tej wła"nie ogólnej prawidłowo"ci empirycznej ukierun-

kowała rozwój współczesnych terapii farmakologicznych i interwencyjnych 

w zakresie kardiologii. Kolejne badania eksperymentalne pozwoliły t% prawid-

łowo"& sprecyzowa& pod postaci# nast%puj#cego twierdzenia ogólnego (IL):
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(IL) Niedokrwienie kardiomiocytów trwaj#ce powy%ej 15 minut jest wa-

runkiem wystarczaj#cym !mierci kardiomiocytów [REIMER, JEN-

NINGS 1979]. 

Twierdzenie to posiada przytoczon# ju$ wcze"niej posta& prawa ogólnego:  

(a) ( ) ( ) ( )
1 2x F x F x E x( )∀ ∧ →* +

 gdzie F1 (x) – x jest kardiomocytem 

    F2 (x) – x podlega niedokrwieniu trwaj#cemu dłu$ej ni$ 15 minut 

    E(x) – nast%puje "mier& x-a.

 Wiedza dotycz#ca efektów procesu niedokrwienia uległa zasadniczej 

zmianie w latach osiemdziesi#tych XX wieku. W 1986 r. Murry, Jennings 

i Reimer skonstruowali model eksperymentalny wskazuj#cy na czynnik po-

woduj#cy odst%pstwo od obowi#zuj#cej ogólnej prawidłowo"ci IL. Ich model 

stanowił test empiryczny hipotezy abnormalnej o postaci: 

 (b)  ( ) ( ) ( ) ( )[ ]
1 2x F x F x E x P x( )∀ ∧ → ¬ ↔* +

W dalszej cz%"ci artykułu analizie poddany zostanie proces wyja"niania, któ-

ry doprowadził do sformułowania hipotezy abnormalnej o postaci (b).

4.

 Konstruowanie modeli eksperymentalnych procesu niedokrwienia ma na 

celu ustalenie tych konsekwencji niedokrwienia, które nie mog# by& bez-

po"rednio sprawdzone w praktyce klinicznej. Podstawow# przesłank# ich 

konstrukcji jest zatem konkretny problem kliniczny. Taka sytuacja miała 

równie$ miejsce we wnioskowaniu prowadz#cym od ogólnej prawidłowo"ci

empirycznej IL do hipotezy abnormalnej o postaci (b). Problemem klinicz-

nym były krótkotrwałe epizody niedokrwienia wyst%puj#ce u pacjentów 

z chorob# wie'cow# serca. Zastanawiano si%, czy wielokrotne okresy nie-

dokrwienia wpływaj# na kumulowanie uszkodze' kardiomiocytów [GEFT

1982, s. 1150]. Wyj"ciowe pytanie badawcze miało posta&:

Q1: Czy wielokrotne, krótkie epizody niedokrwienia, którym poddani s#

pacjenci z rozpoznan# chorob# wie&cow# kumuluj# uszkodzenia kar-

diomiocytów prowadz#c do nieodwracalnych zmian martwiczych?

 Podejmuj#c prób% odpowiedzi na pytanie Q1, zespół Gefta skonstruował 

w 1982 r. model eksperymentalny, w którym mi%sie' serca poddano kilku 
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krótkim okresom niedokrwienia przedzielonym okresami ponownego ukrwie-

nia serca. Punktem pomiarowym była ocena warto"ci enzymu, którego st%-

$enie ro"nie w trakcie uszkodze' komórek serca. Uzyskiwane warto"ci

wskazywały na to, $e nast%puje kumulacja uszkodze' mi%"nia serca w przy-

padku kolejnych krótkotrwałych epizodów niedokrwienia. Odpowied( A na 

pytanie Q1 sformułowana na podstawie modelu Gefta brzmiała zatem: 

A: Wielokrotne, krótkie epizody niedokrwienia serca wpływaj# kumulu-

j#co na uszkodzenia kardiomiocytów.

 Wyja"nienie zaobserwowanego zjawiska polegało na udzieleniu odpo-

wiedzi na pytanie „Dlaczego A?” Odpowiedzi# była nast%puj#ca hipoteza: 

h: W trakcie reperfuzji z kardiomiocytów nie s# wypłukiwane szkod-

liwe produkty reakcji katabolicznych zachodz#cych w czasie niedo-

krwienia2.

 W tym miejscu nale$y zwróci& uwag% na jedn# wa$n# kwesti%. Otó$
ówczesna wiedza biomedyczna o przebiegu procesu niedokrwienia była 

zgodna zarówno z odpowiedzi# pozytywn#, jak i odpowiedzi# negatywn# na 

pytanie Q1. Wiedz% t% mo$na okre"li& mianem wiedzy zastanej [GROBLER

2006, s. 124-126]. Wynik uzyskany przez Gefta nie był zaskakuj#cy, ale za-

skakuj#cy nie byłby równie$ wynik przeciwny. W tym drugim przypadku 

proces wyja"niania wymagałby przyj%cia negacji hipotezy h.

 W 1984 r. zespół Lange’a skonstruował model eksperymentalny (tzw. 

pierwszy model Lange’a), w którym badano wpływ krótkich epizodów nie-

dokrwienia na powstawanie uszkodze' mi%"nia serca. Przyj%to jednak od-

mienny punkt pomiaru uszkodze' ni$ w modelu Gefta. Nie analizowano 

st%$e' enzymu swoistego dla uszkodze' mi%"nia serca, lecz dokonywano 

pomiaru kurczliwo"ci serca3. Uzyskany wynik był niezgodny z wynikiem 

Gefta. Odpowied( A* na pytanie Q1 brzmiała: 

A*: Wielokrotne, krótkie epizody niedokrwienia serca nie wpływaj# ku-

muluj#co na uszkodzenia kardiomiocytów [LANGE 1984a, s. 407].

2 Reperfuzja, polega na ponownym ukrwieniu niedokrwionej wcze"niej tkanki, w tym przy-

padku mi%"nia serca. 
3 Przyj%cie odmiennego punktu pomiaru uszkodze' w pierwszym modelu Lange’a nie wy-

nikało z ch%ci sprawdzenia wyniku uzyskanego przez zespół Gefta, lecz podporz#dkowane było 

analizie zupełnie odmiennego problemu badawczego – problemem było tzw. ogłuszenie mi%"nia

serca odkryte w 1975 r. przez Heyndrickxa. W niniejszym tek"cie problemu tego nie b%dziemy 

omawia& w celu zachowania czytelno"ci prowadzonego wywodu. 
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 Dane empiryczne uzyskane z modelu Lange’a postawiły przed uczonymi 

trudny problem wyja"nienia ró$nic mi%dzy obu wynikami. Mo$na wyobrazi&
sobie sytuacj%, w której pierwszy stworzony zostałby model Lange’a. Wyja-

"niaj#c wówczas zaobserwowany efekt, Lange sformułowałby zapewne hipo-

tez% nie-h (W trakcie reperfuzji z kardiomiocytów wypłukiwane s# szkodliwe 

produkty reakcji katabolicznych zachodz#cych w czasie niedokrwienia).

W obowi#zuj#cej bowiem do lat osiemdziesi#tych XX wieku podstawowej 

wiedzy o niedokrwieniu to wła"nie reperfuzja była postrzegana jako główny 

czynnik przeciwdziałaj#cy skutkom niedokrwienia. Ten eksperyment my"lo-

wy jest istotny, poniewa$ u"wiadamia, $e wiedza zastana W mogła wówczas 

by& rozszerzona o dowoln# z dwóch hipotez wyja"niaj#cych: h lub nie-h.

Problem polegał jednak na tym, $e modele Gefta i Lange’a dostarczyły 

sprzecznych odpowiedzi: A i A*. W tej sytuacji $adna z tych hipotez (h lub 

hE) nie wyja"niała niezgodno"ci wyników. 

 Poszukuj#c wyja"nie' Lange nie kwestionował wyników uzyskanych 

przez Gefta, lecz starał si% wskaza& na czynniki przyczynowo ró$nicuj#ce

rezultaty obu eksperymentów. W tym etapie proces poszukiwania wyja"nie'
posiadał wyra(nie kontrastowy charakter. Lange pisał: „Mo$na wskaza& na 

przyczyny wyja"niaj#ce r ó $ n i c e  w uzyskanych rezultatach” [LANGE

1984a, s. 407 – podkre"lenie T.Rz.]. Wyja"nianie polegało zatem na poszu-

kiwaniu odpowiedzi na pytanie: 

 Q2: „Dlaczego A, a nie A*?”4

 Odpowiadaj#c na pytanie Q2, Lange wskazywał na czynnik obecny w his-

torii przyczynowej jednego z tych zdarze', a nie wyst%puj#cy w historii 

drugiego zdarzenia. Zdaniem Lange’a czynnikiem tym mogła by& ilo"&
okresów niedokrwienia. Otó$ zbyt du$a ilo"& okresów niedokrwienia w mo-

delu Gefta mogła powodowa&, $e kardiomiocyty przekroczyły granice tole-

rancji na niedokrwienie [LANGE 1984a, s. 407]. Odpowied( Lange’a na py-

tanie kontrastowe Q2 miała zatem posta& nast%puj#cej hipotezy: 

h): Kardiomiocyty charakteryzuj# si" pewn# tolerancj# na krótkie epi-

zody niedokrwienia, jednak zbyt du%a ilo!$ okresów niedokrwienia 

zastosowana w modelu Gefta doprowadziła do przekroczenia granicy 

tolerancji i spowodowała wyst#pienie nieodwracalnych uszkodze&

komórek [LANGE 1984a, s. 407].

4 W tym przypadku proces wyja"niania zapocz#tkowany został zatem pytaniem kontrastowym 

scharakteryzowanym przez P. Liptona [LIPTON 2004]. 
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 Granica tolerancji komórki na niedokrwienie mo$e by& okre"lona za 

pomoc# liczby epizodów niedokrwienia nast%puj#co: jest to taka liczba epi-

zodów niedokrwienia, która nie wpływa w sposób nieodwracalny na ogra-

niczenie funkcji $yciowej komórki. Komórki mog# pełni& ró$ne funkcje, ale 

realizacja tych funkcji jest mo$liwa wył#cznie wówczas, gdy zachowana 

zostaje równowaga gospodarki energetycznej. Procesy energetyczne zacho-

dz#ce w komórce s# efektem reakcji biochemicznych, w których główn#
funkcj% pełni ATP. Energia pozyskiwana jest z rozpadu ATP. Jednocze"nie

nast%puje resynteza ATP przy udziale energii pochodz#cej ze składników 

dostarczanych do komórki. W trakcie krótkich epizodów niedokrwienia na-

st%puje zaburzenie gospodarki energetycznej komórki. Mo$na powiedzie&,

$e popyt na energi% pochodz#c# z rozpadu ATP nie jest równowa$ony przez 

poda$ produktów niezb%dnych dla resyntezy ATP. Przy zbyt du$ej liczbie 

tych epizodów mechanizm produkcji i wytwarzania energii w komórce 

zostaje rozregulowany w sposób trwały (hipoteza wyja"niaj#ca Lange’a). 

W efekcie tych nieodwracalnych zmian dochodzi zatem do uszkodze' za-

obserwowanych w modelu Gefta.

 Mo$na przyj#&, $e opis podany w powy$szym akapicie stanowi fragment 

pewnej ogólnej wiedzy biomedycznej (wiedzy zastanej) uzupełnionej hipo-

tez# wyja"niaj#c# Lange’a. Hipoteza ta bardzo dobrze wpisywała si% w do-

tychczasow# wiedz%, czerpi#c swoje uzasadnienie z ustale' o charakterze 

podstawowym. Sformułowanie hipotezy wyja"niaj#cej miało w istocie na 

celu uzgodnienie sprzecznych wyników (Gefta i Lange’a), natomiast akcep-

tacja tej hipotezy nie wymagała rewizji wiedzy zastanej5.

5.

 Hipoteza wyja"niaj#ca sformułowana przez Lange’a miała zasadnicze 

znaczenie dla dalszych bada'. Zwróciła bowiem uwag% uczonych na prob-

lem powi#zania efektów krótkich okresów niedokrwienia z przebiegiem 

zmian energetycznych zachodz#cych w komórce. Zale$no"& ta mo$e by&
ujmowana za pomoc# ró$nych pyta' badawczych. Formułowanie tych pyta'
na podstawie akceptowanych przesłanek mo$e by& z kolei przedmiotem 

analizy w zakresie logiki erotetycznej. W artykule przywołamy – w sposób 

5 Podobna sytuacja wyst#piła wcze"niej w przypadku hipotezy Gefta, której akceptacja rów-

nie$ nie wymagała rewizji wiedzy zastanej. 
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nieformalny – jedno z poj%& z zakresu logiki pyta' dotycz#ce charakte-

rystyki poprawno"ci wnioskowa' erotetycznych, czyli wnioskowa', w któ-

rych pytania mog# wyst%powa& jako konkluzje [WI NIEWSKI 2001]. 

 Jednym z głównych warunków poprawno"ci wnioskowania erotetycznego 

jest to, $e pytanie stanowi#ce konkluzj% musi by& informatywne z uwagi na 

przyj%te przesłanki. Oznacza to, $e $adna z bezpo"rednich odpowiedzi na 

pytanie b%d#ce konkluzj# przeprowadzanego wnioskowania nie mo$e wyni-

ka& ze zbioru przesłanek stanowi#cych podstaw% dla sformułowania tego 

pytania6. Poj%cie to wykorzystamy, analizuj#c proces formułowania pyta'
badawczych w oparciu o hipotezy wyja"niaj#ce Gefta (h) i Lange’a (h)).
Rozwa$ane pytania maj# nast%puj#c# posta&.

Q3: Czy kolejne krótkie epizody niedokrwienia wpływaj# na wyczerpanie 

ATP, prowadz#c do !mierci komórki? 

Q4: Jak zmienia si" st"%enie ATP w komórkach poddanych wielokrotnym, 

krótkim epizodom niedokrwienia? 

 Zauwa$my, $e z perspektywy wyja"nie' sformułowanych przez Gefta 

w 1982 r. (hipoteza h) pytanie Q3 byłoby nieinformatywne. Twierdz#ca od-

powied( na to pytanie wynikała bowiem z koniunkcji wiedzy zastanej W,

zdania A oraz hipotezy wyja"niaj#cej h. Zaobserwowane w modelu Gefta 

kumulowanie uszkodze' w oczywisty sposób (na gruncie wiedzy zastanej W)

"wiadczyło o wyczerpaniu rezerw ATP w komórkach. Pytanie Q3 mo$na

zatem okre"li& jako poznawczo bezwarto"ciowe z uwagi na posiadan# wie-

dz% W, hipotez% h i zdanie A. Gdyby historia bada' potoczyła si% inaczej 

i pierwszy skonstruowany zostałby model Lange’a to sytuacja byłaby ana-

logiczna. Formułowanie tego pytania byłoby równie$ bezcelowe, poniewa$
przecz#ca tym razem odpowied( wynikałaby z koniunkcji wiedzy zastanej 

W, zdania A* oraz hipotezy nie-h.

 Przejd(my do pytania Q4. Zauwa$my, $e z perspektywy wyniku Gefta 

pytania tego nie mo$na ju$ okre"li& jako nieinformatywnego. Na podstawie 

wiedzy W nie mo$na bowiem było ustali&, w jaki sposób nast%puje wyczer-

pywanie rezerw ATP w kolejnych epizodach niedokrwienia. Znajomo"&
jednak$e tej zale$no"ci nie była te$ szczególnie istotna, poniewa$ przyj%cie

hipotezy wyja"niaj#cej h nie wymagało rozstrzygni%cia, jak nast%puj# zmia-

ny st%$enia komórkowego ATP. A zatem, pomimo $e pytanie Q4 było 

informatywne, to jednak jego sformułowanie nie było istotne poznawczo 

6 Pomijamy w tym miejscu charakterystyk% relacji wynikania. 
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z uwagi na przyj%t# hipotez% wyja"niaj#c# h7. Odmiennie sytuacja przedsta-

wiała si% w odniesieniu do formułowania pyta' Q3 i Q4 na podstawie 

hipotezy wyja"niaj#cej h).
 Przede wszystkim nale$y zauwa$y&, $e zarówno twierdz#ca, jak i prze-

cz#ca odpowied( na pytanie Q3 byłaby niewystarczaj#ca, poniewa$ w pew-

nych przypadkach nast%puje wyczerpanie ATP prowadz#ce do "mierci ko-

mórek (model Gefta), w innych natomiast (model Lange’a) takie zdarzenie 

nie ma miejsca. Nie było zatem sensu pyta&, czy nast%puje wyczerpanie ATP 

w efekcie kolejnych epizodów niedokrwienia, lecz jak ten proces przebiega. 

Hipoteza h) miała zatem zasadnicze znaczenie dla sformułowania pytania 

badawczego Q4
8. Mo$na powiedzie&, $e sformułowanie hipotezy wyja"nia-

j#cej przez Lange’a wskazało na zale$no"& uzyskiwanego wyniku od zu-

pełnie nowego typu zjawiska, jakim jest wyczerpywanie ATP. Zwrócono 

tym samym uwag% na powi#zanie pewnych typów zjawisk, które to powi#-

zanie nie było wcze"niej przez uczonych rozwa$ane. Na ten aspekt procesu 

wyja"niania zwracaj# równie$ uwag% Grobler i Wi"niewski [GROBLER, WI -

NIEWSKI 2005, s. 304]. 

6.

 Staraj#c si% odpowiedzie& na pytanie Q4, zespół Lange’a w 1983 r. skon-

struował model eksperymentalny (drugi model Lange’a), w którym mierzono 

zmiany st%$enia ATP pod wpływem kolejnych, krótkich epizodów niedo-

krwienia. Spodziewano si%, $e kolejne okresy niedokrwienia b%d# wpływały 

na coraz wi%ksze wyczerpanie ATP w komórce, skutkuj#c ostatecznie nie-

odwracalnymi zmianami prowadz#cymi do "mierci komórki. Tak jednak nie 

było. Jak napisali autorzy bada', najbardziej nieoczekiwanym rezultatem 

było stwierdzenie, $e kolejne epizody niedokrwienia nie wpływaj# na obni-

$enie st%$enia ATP [LANGE 1984b]. Odpowied( na pytanie badawcze Q4

miała posta&:

B:  Kolejne epizody niedokrwienia nie wpływały na obni%enie st"%enia ATP. 

7 Odwołuj#c si% do ustale' dokonanych w zakresie logiki pyta' Wi"niewskiego, mo$na

przybli$y& pewne intuicje, uznaj#c, $e pytanie Q4 było ewokowane w oparciu o zbiór zda'
wchodz#cych w skład wiedzy zastanej W, natomiast hipoteza h była zb%dna dla ewokowania 

pytania Q4.  Poj%cie ewokowania zob. [WI NIEWSKI 2001]. 
8 Mo$na powiedzie&, $e jednoelementowy zbiór zawieraj#cy hipotez% h) ewokował pytanie Q4

bez udziału zda' wchodz#cych w skład wiedzy zastanej W.



PROCES WYJA NIANIA A REWIZJA WIEDZY 287

 Rekonstruuj#c proces wyja"niania zjawiska opisanego w zdaniu B, odwo-

łamy si% do koncepcji wyja"niania przez wyszczególnienie. Twórc# tej kon-

cepcji jest T. Kuipers. Rozwini%ta została ona przez Kuipersa i Wi"niewskiego 

[KUIPERS, WI NIEWSKI 1994]. Koncepcja ta obejmuje trzy wa$ne typy wyja"-
nie': funkcjonalne, intencjonalne i przyczynowe. Dla potrzeb prowadzonej ana-

lizy wykorzystane zostan# ustalenia dotycz#ce wyja"niania przyczynowego. 

 W przypadku wyja"niania przyczynowego sformułowanie pytania o wy-

ja"nienie przeprowadzone jest w oparciu o nast%puj#ce rozumowanie. 

(1) W układzie a wyst#piło zdarzenie abnormalne b.

 Zdanie (1) zostało sformułowane na podstawie danych empirycznych. 

Nast%pnie na mocy zasady heurystycznej HM głosz#cej, $e zdarzenia 

abnormalne posiadaj# szczególne przyczyny wnosimy, $e:

(2) Wyst#pienie zdarzenia b w układzie a posiada szczególn# przyczyn%.

Zdanie (2) jest zało$eniem pytania: 

(3) Co jest przyczyn# wyst#pienia abnormalnego zdarzenia b w układzie a?

 Pytanie (3) zapocz#tkowuje proces wyja"niania, którego celem jest 

udzielenie odpowiedzi o postaci: 

(4) Zdarzenie b wyst#piło w układzie a na skutek przyczyny x.

 Odpowied( (4) musi spełnia& nast%puj#ce warunki: 

(i) zdarzenie abnormalne b wyst#piło w układzie a;

(ii) w układzie a wyst#piło abnormalne zdarzenie x ró$ne od zdarzenia b;

(iii) istniej# czynniki f1, f2, … fn wyst%puj#ce normalnie w układzie a,

takie $e ich wyst#pienie razem z abnormalnym zdarzeniem x jest 

przyczyn# zaj"cia zdarzenia b w układzie a;

(iv) x jest czynnikiem istotnym przyczynowo dla wyst#pienia zdarzenia b

w układzie a.

 Sformułowanie odpowiedzi na pytanie (3) wymaga uzyskania twier-

dz#cych odpowiedzi na nast%puj#ce pytania pomocnicze: 

(5) Czy w układzie a wyst#piło abnormalne zjawisko c?

(6) Czy w układzie a normalnie wyst%puj# takie czynniki f1, f2, …, fn, $e

twierdzenie „je$eli zjawisko c wyst#pi wspólnie z czynnikami f1,

f2,…fn, to zjawisko abnormalne b wyst#pi w układzie a” jest prawem 

przyczynowym?

(7) Czy c jest czynnikiem istotnym przyczynowo dla wyst#pienia b?
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7.

 Z uwagi na cel prowadzonej analizy nale$y przybli$y& poj%cie „zjawiska 

abnormalnego”. Termin ten w powy$szej charakterystyce procesu wyja"niania

wyst%puje w dwóch ró$nych kontekstach. W pierwszym oznacza on zjawisko, 

które zapocz#tkowuje proces wyja"niania (zdanie 1 oraz postulat (i)). W tym 

kontek"cie termin ten zwykle nie jest precyzowany. Przyjmuje si%, $e para-

dygmatycznymi przykładami s# takie zdarzenia, jak: nieoczekiwana "mier&
pacjenta, wypadek samochodowy, po$ar itp. [GROBLER, WI NIEWSKI 2005]. 

Wydaje si% jednak, $e je$eli ograniczymy nasze rozwa$ania wył#cznie do 

modeli eksperymentalnych, to mo$na podj#& prób% przybli$enia tego terminu.

 W modelach eksperymentalnych nast%puje „wytwarzanie” zjawisk w efek-

cie podejmowanych celowo ingerencji. Zaobserwowane zjawiska mo$na

podzieli& na trzy grupy. Do pierwszej nale$# te, które mo$na wyja"ni&
w oparciu o wiedz% zastan#. Do drugiej nale$# te zjawiska, których wyja"-
nienie wymaga doł#czenia do wiedzy zastanej dodatkowych hipotez pomoc-

niczych. Przykładem jest zjawisko uzyskane w modelu Gefta wyja"niane za 

pomoc# dodatkowej hipotezy doł#czonej do wiedzy zastanej W. Do trzeciej 

grupy nale$# natomiast te zdarzenia, które nie s# zgodne z dotychczasow#
wiedz#. Nie da si% ich równie$ z ni# uzgodni& wył#cznie poprzez wprowa-

dzenie hipotez pomocniczych. Wyja"nienie tych zjawisk wymaga rewizji 

wiedzy zastanej9. Te wła"nie zdarzenia b%dziemy okre"la& mianem zdarze'
abnormalnych. W tym przypadku dystynkcja normalne/abnormalne ma 

charakter epistemiczny. Zjawisko abnormalne to zjawisko niezgodne z do-

tychczasow# wiedz#. Tym samym jego wyst#pienie stanowi o konieczno"ci

jej zrewidowania. Mo$na powiedzie&, $e w tym przypadku proces wy-

ja"niania zostaje zapocz#tkowany pytaniem o postaci: 

 „Dlaczego X, pomimo $e powinno by& Y?”,

gdzie Y jest członem normatywnym pytania opisuj#cym stan rzeczy, który 

powinien wyst#pi& zgodnie z posiadan# wiedz# zastan# W. Natomiast X jest 

członem deskryptywnym pytania opisuj#cym zjawisko, które wbrew oczeki-

waniom wyst#piło10.

9 Terminem „rewizja wiedzy zastanej” posługujemy si% w niniejszym artykule w w#skim

znaczeniu. W tym rozumieniu rewizja wiedzy zwi#zana jest z rozpoznaniem pewnych twierdze'
ogólnych jako twierdze' fałszywych. Rewizj% wiedzy mo$na równie$ rozumie& odmiennie, jako do-

ł#czanie nowych hipotez pomocniczych do obowi#zuj#cej ju$ wiedzy, por. [GROBLER 2006, s. 126].
10 Pytanie o tej postaci zostało wprowadzone dla potrzeb analizy rozumowania diagno-

stycznego [RZEPI�SKI 2007]. 
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 W drugim kontek"cie termin „zjawisko abnormalne” oznacza czynnik 

przyczynowo istotny dla wyst#pienia wyja"nianego zdarzenia – (ii). Pojawia 

si% jednak wówczas pewien problem. Otó$ projektowanie bada' ekspery-

mentalnych w zakresie nauk laboratoryjnych, w tym równie$ nauk bio-

medycznych, w oczywisty sposób zakłada przeprowadzanie ingerencji w 

proces modelowany. Podejmowane w układach eksperymentalnych oddziały-

wania mo$na oczywi"cie okre"li& mianem „abnormalnych”, ale nale$y pa-

mi%ta&, $e nie nale$# one do klasy zjawisk nieoczekiwanych. S# wprowa-

dzane przez badaczy do układów eksperymentalnych w sposób "wiadomy. 

Dystynkcja normalne/abnormalne ma w tym przypadku wyra(nie pragma-

tyczny charakter; jest zrelatywizowana do układu i realizowanych celów 

badawczych. Wydaje si%, $e z uwagi na specyfik% konstruowanych w nau-

kach biologiczno-medycznych modeli eksperymentalnych lepsze byłoby po-

sługiwanie si% terminem „zjawiska nietypowe” maj#c na my"li zjawiska, 

które stosunkowo rzadko wyst%puj# w układach otwartych w naturze. Kon-

struowanie modeli eksperymentalnych ma na celu ustalenie s k u t k ó w  tych 

zjawisk w układach izolowanych od czynników zniekształcaj#cych. W oczy-

wisty sposób rzutuje to na przebieg i cel procesu wyja"niania. Wyst#pienie 

abnormalnego zjawiska b w układzie a zapocz#tkowuje proces wyja"niania,

jednak$e celem tego procesu nie jest wskazanie zjawiska nietypowego, które 

"wiadomie wprowadzone zostało do układu a. Uczeni zainteresowani s#
uzyskaniem wiedzy o mechanizmie przyczynowym, który jest odpowiedzial-

ny za to, $e w pewnych powtarzalnych warunkach ingerencja x skutkuje 

wyst#pieniem abnormalnego zjawiska b11. Wydaje si% zatem, $e specyfik#
wyja"niania zjawisk abnormalnych wyst%puj#cych w modelach eksperymen-

talnych jest identyfikacja takiego czynnika, który b%d#c skutkiem nietypo-

wego zjawiska wprowadzonego do układu a stanowi jednocze"nie przyczyn%
wyst#pienia abnormalnego zjawiska b. Dla potrzeb uproszczenia prowa-

dzonej analizy przyjmiemy, $e wyja"nienie takiego zjawiska ma charakter 

wyja"nienia przez wyszczególnienie. Uczeni staraj# si% bowiem zidenty-

fikowa& czynnik, który jest czasowo pó(niejszy od wprowadzonego celowo 

do układu zjawiska nietypowego i który jest przyczynowo istotny dla wy-

st#pienia zjawiska b. Rozumowanie prowadz#ce do pytania o wyja"nienie

mo$na wówczas zrekonstruowa& zgodnie z podanym powy$ej schematem 

11 W niektórych przypadkach (np. w modelu Gefta) zjawisko b nie ma charakteru abnor-

malnego. Mo$na wyja"ni& to zjawisko nie modyfikuj#c dotychczasowej wiedzy, lecz wył#cznie 

uzupełniaj#c j# o dodatkowe hipotezy pomocnicze, precyzuj#ce mechanizm przyczynowy od-

powiedzialny za „przej"cie” od x do b.
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opisanym przez Kuipersa i Wi"niewskiego. Punktem wyj"cia jest oczywi"cie

zjawisko abnormalne zaobserwowane w drugim modelu Lange’a. 

(1*) Kolejne epizody niedokrwienia nie wpływały na obni$enie poziomu 

ATP w komórce (zdanie B).

Nast%pnie na podstawie B i zasady heurystycznej HM akceptowane jest zdanie: 

(2*) Utrzymywanie stałego st%$enia ATP w komórce w kolejnych epi-

zodach niedokrwienia posiada szczególn# przyczyn%.

Zdanie (2*) jest zało$eniem pytania o wyja"nienie.

Q5:  Co jest przyczyn# utrzymywania stałego st%$enia ATP w komórce 

w kolejnych epizodach niedokrwienia? 

*adna jednak$e bezpo"rednia odpowied( na pytanie Q5 nie mogła by&
niesprzecznie doł#czona do wiedzy W. Wyja"nienie zaobserwowanego zja-

wiska miało zatem na celu dokonanie rewizji wiedzy12. Punktem wyj"cia

procesu wyja"niania było zidentyfikowanie tych prawidłowo"ci, które mogły 

stanowi& potencjalny przedmiot rewizji. Mo$na przyj#&, $e wnioskowanie 

maj#ce na celu identyfikacj% tych prawidłowo"ci nast%puje z wykorzysta-

niem zda' o postaci: 

 (k) „Gdyby wyst#piło x, to zaszłoby b”,

 gdzie b jest opisem zjawiska abnormalnego wymagaj#cym wyja"nienia.

 Poniewa$ wiedza zastana W wykluczała mo$liwo"& wyst#pienia takiego 

zjawiska x, którego skutkiem byłoby zjawisko abnormalne b, zdanie zatem 

o postaci k jest kontrfaktycznym okresem warunkowym na gruncie wiedzy 

zastanej W. W danym j%zyku mo$na sformułowa& niesko'czenie wiele kontr-

faktycznych okresów warunkowych, w których nast%pniki miałyby posta&:

„zaszłoby b”. Poprzedniki tych kontrfaktycznych okresów warunkowych 

oznaczmy symbolem *. Wówczas w zbiorze wszystkich zda' k mo$na wy-

ró$ni& podzbiór K*, podaj#c nast%puj#c# jego definicj%:

Dla ka$dego zdania k b%d#cego elementem zbioru K* mo$na wskaza& na 

tak# prawidłowo"& L: ( ) ( ) ( )
1 .. nx F x F x E x∀ ( ∧ ∧ → )* + , $e L obowi#zuje na 

gruncie wiedzy W oraz spełniony jest warunek ¬(* ∧ L).

12 Warto zauwa$y&, $e mamy w tym przypadku do czynienia z akceptacj# koherencyjnego 

kryterium prawdziwo"ci.
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 Innymi słowy, elementami zbioru K* s# wył#cznie te kontrfaktyczne 

okresy warunkowe, których poprzedniki s# sprzeczne z prawidłowo"ciami

ogólnymi uznawanymi na gruncie wiedzy zastanej W. Je$eli zało$ymy, $e

wiedza zastana obejmuje pewn# sko'czon# liczb% praw, wówczas mo$emy

wnosi&, $e zbiór K* jest zbiorem sko'czonym.

8.

 Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci k identyfikuj# te elementy 

wiedzy zastanej, które potencjalnie mog# ulec rewizji. W odniesieniu do anali-

zowanego przykładu mo$na wskaza& na dwa kontrfaktyczne okresy warunko-

we, identyfikuj#ce potencjalny zakres rewizji wiedzy. Pierwszym było zdanie: 

k1:  Gdyby resynteza ATP przebiegaj#ca w warunkach niedokrwienia była 

równie efektywna jak w warunkach ukrwienia kardiomiocytów, to 

poziom ATP nie ulegałby obni$eniu.

 Obja"nienie zdania k1 jest nast%puj#ce. Energia dla potrzeb funkcjo-

nowania kardiomiocytów pozyskiwana jest z rozpadu ATP. W dalszej kolej-

no"ci nast%puje resynteza ATP. Energia potrzebna dla resyntezy ATP mo$e

by& pozyskiwana zarówno przy udziale tlenu (glikoliza tlenowa), jak i bez 

udziału tlenu (glikoliza beztlenowa). Gdyby glikoliza beztlenowa w kolej-

nych epizodach niedokrwienia była równie efektywna jak tlenowa, to obni-

$enie poziomu ATP wynikaj#ce z normalnego zapotrzebowania energetycz-

nego kardiomiocytów byłoby rekompensowane przez resyntez% ATP. St%$e-

nie ATP utrzymywałoby si% zatem na tym samym poziomie. 

 Poprzednik zdania k1 jest sprzeczny z nast%puj#c# prawidłowo"ci# w za-

kresie wiedzy W:

L1: Przebiegaj#ca w warunkach glikolizy beztlenowej resynteza ATP nie 

rekompensuje w dłu$szym czasie strat ATP spowodowanych normal-

nym zapotrzebowaniem energetycznym komórki. 

Prawidłowo"& L1 jest zatem tym elementem wiedzy W, który mógłby 

podlega& rewizji. Drugi potencjalny element rewizji wiedzy W identyfiko-

wany był przez nast%puj#cy kontrfaktyczny okres warunkowy.

k2:  Gdyby zapotrzebowanie energetyczne kardiomiocytów zmniejszyło si%
w kolejnych okresach niedokrwienia, to nie obni$ałoby si% st%$enie 

ATP [SWAIN 1984, s. 268; REIMER 1986, 1313]. 
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 Poprzednik tego okresu warunkowego jest sprzeczny z nast%puj#c# pra-

widłowo"ci# ogóln# obowi#zuj#c# w zakresie wiedzy zastanej W.

L2: Zachowanie podstawowych funkcji $yciowych komórki wymaga sta-

łego pozyskiwania energii. 

 Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci k, b%d#c trywialnie prawdzi-

wymi na mocy fałszywo"ci poprzedników, mog# by& doł#czane do wiedzy W

bez obawy usprzecznienia całego systemu13.  Fakt ten ma dwie wa$ne kon-

sekwencje.

 Po pierwsze, je$eli zakładamy, $e rewizja wiedzy rozpoczyna si% od doł#-

czenia do wiedzy zastanej W kontrfaktycznych okresów warunkowych, to 

mo$emy wytłumaczy&, dlaczego wyst#pienie zjawiska abnormalnego nie fal-

syfikuje praw i teorii. Przyjmujemy mianowicie, $e okresy kontrfaktyczne 

identyfikuj# wył#cznie potencjalne obszary rewizji, ale nie s# z nimi 

sprzeczne. Doł#czenie ich do wiedzy W nie wymaga zatem odrzucenia tych 

prawidłowo"ci L, które s# niezgodne z poprzednikami zda' k. Wydaje si%, $e

taki wła"nie proces ma najcz%"ciej miejsce w nauce. Uczeni nie s# skłonni 

po"wi%ca& dobrze funkcjonuj#cych elementów dotychczasowego systemu 

wiedzy, nie dysponuj#c potwierdzonymi prawami, które mogłyby je za-

st#pi&14. Z tym zwi#zana jest druga wa$na kwestia. 

 Otó$ głównym celem doł#czania kontrfaktycznych okresów warunko-

wych do wiedzy zastanej W nie jest oczywi"cie ochrona zagro$onych praw, 

lecz ich rewizja. Analiza tego procesu zawsze stanowiła pewien problem dla 

filozofów nauki. Francuscy konwencjonali"ci u"wiadomili nam, $e teza 

o sprawdzaniu hipotez w izolacji od pozostałych twierdze' danego systemu 

wiedzy jest mitem. Z drugiej strony mało przekonuj#ca jest równie$ teza 

metodologów o próbnym doł#czaniu hipotez do wiedzy zastanej. Efektem 

doł#czania hipotezy „na prób%” jest bowiem usprzecznianie systemu. Pro-

pozycja przedstawiona w niniejszym artykule ma na celu unikni%cie wad obu 

wcze"niejszych uj%&. Przyjmujemy zatem, $e pojedyncza hipoteza nie ma 

$adnej warto"ci heurystycznej oraz $e nie mo$e by& ona doł#czana do wie-

dzy zastanej w sposób prowadz#cy do usprzecznienia systemu. Spełnieniem 

tych warunków jest wła"nie uznanie, $e w pocz#tkowym etapie rewizji 

13 Wyczerpuj#ca analiza wnioskowa' opartych na kontrfaktycznych okresach warunkowych 

musiałaby odwoływa& si% do semantyki "wiatów mo$liwych i ustale' w zakresie tzw. logiki 

kontrfaktycznych okresów warunkowych. Zagadnienie to nie b%dzie jednak przedmiotem roz-

wa$a' prowadzonych w niniejszym artykule.
14 Na ten fakt wielokrotnie zwracał uwag% A. Grobler [GROBLER 2006, s. 127]. 
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wiedzy wnioskowanie uczonych opiera si% na akceptacji kontrfaktycznych 

okresów warunkowych. Doł#czenie ich do wiedzy W nie stanowi o $adnych

zobowi#zaniach ontologicznych, pozwala natomiast zidentyfikowa& te wa-

runki, z których ka$dy jest warunkiem wystarczaj#cym zaj"cia zjawiska ab-

normalnego.

9.

 Kontrfaktyczne okresy warunkowe o postaci k stanowi# podstaw% do 

formułowania alternatywnych historii przyczynowych, uwzgl%dniaj#cych 

wyst#pienie takiego zjawiska x, które mogłoby stanowi& przyczyn% abnor-

malnego zjawiska b. Alternatywne historie przyczynowe okre"laj# poten-

cjalne konsekwencje obserwacyjne oraz obszary rewizji wiedzy. Proces wy-

ja"niania ma na celu ustalenie, która z tych alternatywnych historii przy-

czynowych jest prawdziwa. Niektóre z formułowanych historii przyczyno-

wych s# bardzo mało prawdopodobne na gruncie wiedzy zastanej. Ich akcep-

tacja wymagałaby przeprowadzenia rewizji zbyt wielu elementów tej wie-

dzy. Taka sytuacja miała wła"nie miejsce w omawianym przykładzie poszu-

kiwania wyja"nie' abnormalnego zjawiska utrzymywania stałego st%$enia

ATP. Najmniej prawdopodobne były te historie przyczynowe, które zostały 

sformułowane na podstawie kontrfaktycznego okresu warunkowego k2. Ich 

akceptacja wymagałaby dokonania rewizji w zakresie fundamentalnej wie-

dzy o metabolizmie komórek. Stosunkowo łatwo mo$na było natomiast 

sformułowa& kilka dosy& prawdopodobnych – w "wietle wiedzy zastanej W – 

historii przyczynowych na podstawie kontrfaktycznego okresu warunkowego 

k1. Prze"led(my, w jaki sposób nast%powało poszukiwanie wyja"nie' w jed-

nej z nich. 

 Zgodnie ze wskazaniem zdania k1 obszar rewizji wiedzy miał dotyczy&
procesu resyntezy ATP. Resynteza ATP mo$e przebiega& zarówno w warun-

kach ukrwienia, jak i niedokrwienia. Wiedza zastana W okre"lała, $e re-

synteza ATP w warunkach niedokrwienia zachodzi w trakcie glikolizy bez-

tlenowej. Jest to wprawdzie bardzo wydajny proces, ale niezwykle krótko-

trwały z uwagi na szybkie wyczerpanie rezerw jednego z substratów, a mia-

nowicie fosfokreatyny, która jest przetwarzana do ATP. Chc#c wyja"ni&
utrzymywanie stałego st%$enia ATP, nale$ało wskaza& na taki czynnik ab-

normalny, który wydłu$yłby proces glikolizy beztlenowej. Mo$na zatem 

powiedzie&, $e akceptuj#c kontrfaktyczny okres warunkowy k1 i formułuj#c
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na jego podstawie alternatywn# histori% przyczynow# uczeni starali si%
wskaza& na takie zjawisko abnormalne c, które spełniałoby poprzednik zda-

nia k1. W procesie wyja"niania przez wyszczególnienie formułowano nast%-

puj#ce pytanie badawcze: 

Q6: Czy w układzie a wyst%puje zdarzenie c, które jest zdarzeniem ab-

normalnym w a15?

Odpowied( na pytanie Q6 była twierdz#ca. Zjawiskiem abnormalnym, które 

wyst#piło w układzie a było podwy$szenie (do normalnego poziomu) st%-

$enia fosfokreatyny w trakcie ka$dego okresu reperfuzji nast%puj#cego po 

niedokrwieniu. Twierdz#ca odpowied( na Q6 stanowiła podstaw% dla sfor-

mułowania kolejnego pytania. 

Q7:  Czy w układzie a normalnie wyst%puj# takie czynniki f1, f2, …, fn, $e

twierdzenie o postaci T: „je$eli zjawisko c wyst#pi wspólnie z czyn-

nikami f1, f2,…fn, to zjawisko abnormalne b wyst#pi w układzie a”

jest prawem przyczynowym? 

Obja"nienie pytania Q7 jest nast%puj#ce. Zjawisko c to „uzupełnienie rezerw 

fosfokreatyny”, b to „utrzymanie stałego st%$enia ATP”, czynniki f1, …fn to 

substraty bior#ce udział w glikolizie beztlenowej ł#cznie z aktywatorami tej 

reakcji16. Je$eli zatem w komórce wyst%puj# czynniki f1, … fn to uzupełnie-

nie rezerw fosfokreatyny w układzie a jest przyczyn# tego, $e ATP nie ulega 

wyczerpaniu. W tym miejscu pojawia si% jednak pewien problem. Otó$:

P1:  Gdyby resynteza ATP spowodowana uzupełnieniem fosfokreatyny 

w układzie a była efektywna, to równowa$yłaby rozpad ATP wy-

nikaj#cy z zapotrzebowania energetycznego komórki. 

P2: W efekcie zaspakajania zapotrzebowania energetycznego komórki na-

st%puje rozpad ATP do prostszych zwi#zków: adenozyny, inozyny 

i hipoksantyny. 

 Przesłanki P1 i P2 stanowiły podstaw% dla sformułowania nast%puj#cego

pytania pomocniczego. 

Q8:  Czy w komórce wyst%puj# zwi#zki pochodz#ce z rozpadu ATP? 

15 Pytania Q6 i Q7 s# formułowane na podstawie przedstawionego wcze"niej schematu 

wyja"niania przez wyszczególnienie pkt. (7), (8), (9). 
16 Czynników tych nie b%d% wymieniał, aby nie komplikowa& prowadzonego wywodu. 
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 Odpowied( na pytanie Q8 była przecz#ca [SWAIN 1984]. Je$eli natomiast 

nie wyst%puj# zwi#zki pochodz#ce z rozpadu ATP, to oznacza, $e nie na-

st%powała w ogóle resynteza ATP. Tak wi%c abnormalne uzupełnienie 

rezerw fosfokreatyny nie mo$e by& przyczyn# utrzymywania stałego st%$enia 

ATP w komórkach. Twierdzenie T w pytaniu Q7 jest wi%c co najwy$ej pra-

wem nast%pstwa czasowego lub zdaniem ustalaj#cym koincydencj% zdarze'.

 Próba wyja"nienia zjawiska abnormalnego poprzez wskazanie na taki 

czynnik przyczynowy, który spełniałby poprzednik zdania k1, zako'czyła si%
zatem niepowodzeniem. Próba ta odegrała jednak niezwykle istotn# rol%
w procesie rewizji wiedzy zastanej. Uzyskano bowiem dane wskazuj#ce na 

to, $e utrzymywanie stałego st%$enia ATP w kolejnych epizodach niedo-

krwienia nie jest spowodowane działaniem czynnika powoduj#cego resyn-

tez% ATP, lecz wskazuje na ograniczenie zapotrzebowania energetycznego 

kardiomiocytów w kolejnych epizodach niedokrwienia [Swain 1984, s. 264]. 

Wykorzystuj#c kontrfaktyczny okres warunkowy k2, mo$na było zatem sfor-

mułowa& alternatywn# histori% przyczynow#:

PA: Gdyby zapotrzebowanie energetyczne kardiomiocytów zmniejszało 

si% w kolejnych epizodach niedokrwienia, to zwi%kszałaby si%
tolerancja kardiomiocytów na niedokrwienie. 

PB:  Gdyby zwi%kszała si% tolerancja kardiomiocytów na niedokrwienie, 

to wydłu$ałby si% czas po którym nast%puj# w kardiomiocytach nie-

odwracalne zmiany prowadz#ce do ich "mierci.

Na podstawie PA i PB sformułowana została nast%puj#ca hipoteza abnormalna: 

HA: Okres niedokrwienia serca trwaj#cy powy%ej 15 minut jest warun-

kiem wystarczaj#cym !mierci kardiomiocytów, chyba %e poddane 

zostały one wcze!niej krótkim okresom niedokrwienia.

 Hipoteza ta posiada nast%puj#c# struktur%

(a) ( ) ( ) ( ) ( )[ ]
1 2x F x F x E x P x( )∀ ∧ → ¬ ↔* + ,

 gdzie: F1(x) – x jest kardiomiocytem, 

F2(x) – x podlega niedokrwieniu trwaj#cemu dłu$ej ni$ 15 minut, 

¬E(x) – nie nast%puje "mier& x-a,

P(x) – x został poddany wcze"niej krótkim okresom niedokrwienia. 

 Zauwa$my, $e szczegółowa hipoteza abnormalna o postaci (b) ogranicza 

zakres stosowalno"ci obowi#zuj#cej do tej pory prawidłowo"ci ogólnej IL:
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(IL) Niedokrwienie kardiomiocytów trwaj#ce powy%ej 15 minut jest wa-

runkiem wystarczaj#cym !mierci kardiomiocytów. 

 Predykatami antonimicznymi hipotezy HA s#: nast%puje "mier& kardio-

miocytów (E), nie nast%puje "mier& kardiomiocytów (¬E). Hipoteza HA zo-

stała potwierdzona w modelu eksperymentalnym skonstruowanym przez ze-

spół Murry’ego. Stwierdzono, $e 40-minutowy okres niedokrwienia nie pro-

wadzi do zmian martwiczych w mi%"niu serca, o ile poprzedzony zostanie 

krótkimi okresami niedokrwienia [MURRY, JENNINGS, REIMER 1986]. 

 Sformułowanie szczegółowej hipotezy abnormalnej HA nie zako'czyło,

oczywi"cie, procesu wyja"niania, lecz ukierunkowało ten proces. Zmianie 

uległ jeden z elementów wiedzy zastanej – prawidłowo"& IL. Dalsze wy-

ja"nianie miało na celu wskazanie czynników przyczynowych, które były 

odpowiedzialne za odst%pstwo od reguły wyra$onej w IL.

10.

 Analiza przeprowadzona w niniejszym artykule pozwala sformułowa&
kilka ogólnych uwag dotycz#cych procesu wyja"niania. Przede wszystkim 

proces ten mo$e przybiera& ró$ne formy. W najprostszej sytuacji wyja"-
nianie ma na celu dostarczenie uzasadnienia dla zaobserwowanych zjawisk 

poprzez odwołanie si% do uznanych prawidłowo"ci ogólnych nale$#cych do 

wiedzy zastanej. Z kolei w przypadku uzyskiwania wzajemnie niezgodnych 

wyników bada' eksperymentalnych wyja"nianie zapocz#tkowane zostaje 

pytaniem kontrastowym scharakteryzowanym przez P. Liptona. Analizowa-

ny przeze' przykład gor#czki połogowej i odkrycia Semmelweissa dotyczył 

wła"nie takiego przypadku. Dysponowano danymi empirycznymi dotycz#cy-

mi liczby przypadków "miertelnych na dwóch ró$nych oddziałach poło$ni-

czych i te wła"nie dane były wzajemnie niezgodne. Pytanie kontrastowe 

Liptona o postaci: „Dlaczego A, a nie A*?” nie jest jednak pytaniem za-

pocz#tkowuj#cym rewizj% wiedzy. Przykład analizowany w niniejszym arty-

kule wykazuje, $e sformułowanie pytania o tym schemacie miało na celu 

wył#cznie uzgodnienie sprzecznych wyników bada' eksperymentalnych. Re-

wizja wiedzy zapocz#tkowana zostaje natomiast pytaniem Q o postaci: „Dla-

czego X, pomimo $e powinno by& Y?”. Ró$nica mi%dzy pytaniem Q a py-

taniem Liptona jest dosy& istotna. Otó$ człony kontrastowe pytania Liptona 

mog# podlega& konwersji. Nie jest bowiem wa$ne, czy pytamy: „Dlaczego 

na I oddziale była wi%ksza "miertelno"& ni$ na II?” czy te$: „Dlaczego na II 
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oddziale była mniejsza "miertelno"& ni$ na I?”. Konwersji nie podlegaj#
natomiast człony pytania Q z uwagi na wyst%powanie w pytaniu wska(nika 

normatywnego, jakim jest wyra$enie „powinno by&”17.

 Struktura pytania Q powoduje, $e jest ono najbardziej odpowiednim 

kandydatem na pytanie wyja"nienia identyfikuj#ce konieczno"& podj%cia re-

wizji wiedzy. Człon normatywny Y pytania Q stanowi opis oczekiwanego na 

gruncie wiedzy W zjawiska.  ci"lej: Y jest koniunkcj# zda' b%d#cych kon-

sekwencjami obserwacyjnymi praw uznanych w zakresie wiedzy W. Rewizja 

wiedzy ma wówczas na celu zidentyfikowanie takiego czynnika przyczyno-

wego, który jest odpowiedzialny za wyst#pienie abnormalnego zjawiska opi-

sanego w członie deskryptywnym pytania Q.

 Rewizja wiedzy, która doprowadziła do sformułowania hipotezy abnor-

malnej Murry’ego, miała istotne konsekwencje praktyczne. Rewizja doty-

czyła bowiem jednej z fundamentalnych prawidłowo"ci empirycznych uzna-

wanych w zakresie wiedzy zastanej w kardiologii. Sformułowanie szczegó-

łowej hipotezy abnormalnej HA doprowadziło do zasadniczych zmian w za-

kresie praktyki klinicznej, inicjuj#c rozwój nowych technik terapeutycznych 

i programów badawczych ukierunkowanych na wykorzystanie odkrytego zja-

wiska kardioprotekcji [Rzepi'ski 2009].

 W efekcie dokonanej rewizji wiedzy zasadniczej zmianie uległa równie$
ocena zdarze' klinicznych. Aby t% kwesti% przybli$y&, porównajmy kon-

kluzje dotycz#ce działa' klinicznych sformułowane na podstawie pierw-

szego modelu Lange’a i te, które zostały sformułowane na podstawie modelu 

Murry’ego. Jak pami%tamy, w pierwszym modelu Lange’a stwierdzono, $e

krótkie epizody niedokrwienia nie kumuluj# uszkodze' kardiomiocytów. 

Wynik ten był sprzeczny z wynikiem uzyskanym w modelu Gefta. Hipoteza 

h), wyja"niaj#ca te ró$nice, głosiła, $e zbyt du$a ilo"& okresów niedokrwie-

nia w modelu Gefta prowadzi do przekroczenia granicy tolerancji kardio-

miocytów na niedokrwienie. W konsekwencji Lange postulował, $e przery-

wanie okresu niedokrwienia w trakcie zabiegów kardiochirurgicznych mo$e

mie& efekt kardioprotekcyjny. Tak samo brzmiała konkluzja sformułowana 

na podstawie wyniku uzyskanego w modelu Murry’ego. Konkluzje te jednak 

zakładały zupełnie odmienne wyja"nienia. W uj%ciu Lange’a efekt kardio-

protekcyjny jest wynikiem reperfuzji, natomiast w uj%ciu Murry’ego efekt 

17 Nale$y podkre"li&, $e nie podlegaj# one konwersji w przypadku rewizji wiedzy. Je$eli 

natomiast pytanie Q zostaje sformułowane w procesie wnioskowania diagnostycznego, to mo$e

nast%powa& konwersja członów pytania i posiada ona istotne znaczenie w procesie wnioskowania 

diagnostycznego [RZEPI�SKI 2007, s. 69-70] 
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ten wywołany jest wła"nie przez krótkie okresy niedokrwienia. W konsek-

wencji tej zmiany klasyczny dualizm w którym reperfuzja oceniana była 

jako zdarzenie korzystne, a niedokrwienie jako zdarzenie niekorzystne został 

po raz pierwszy w historii kardiologii podwa$ony.
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EXPLANATION PROCESS AND KNOWLEDGE REVISION 

IN THE LIGHT OF DISCOVERY OF CARDIOPROTECTION PHENOMENON 

S u m m a r y  

 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
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