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ONKOGENEZA I EMERGENCJA

I. WSTEP

Nowotwory i zjawisko nowotworzenia mozna bada¢ na réznych pozio-
mach bioegzystencji. Najintensywniej badane sa obecnie dwa: poziom po-
pulacji i poziom molekularny, okre§lany réwniez mianem poziomu gene-
tycznego, podstawowa bowiem role odgrywajag w nim aktywne biologicznie
molekuty kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA) i kwasu rybonukleino-
wego (RNA). W celu uzyskania petnego wgladu w przyczyn¢ i mechanizm
onkogenezy nalezy uwzgledni¢ réwniez poziom submolekularny, okreslany
mianem poziomu kwantowego. Stanowi on perspektywiczny obszar badan,
ktérego eksploracje zainicjowaty badania Per-Olov Lowdina', kontynuowane
obecnie przez Janosa Ladika® i wspStpracownikéw. Badania te byty prowa-
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dzone metodami chemii kwantowej, ktéra w konwencjonalnym ujeciu nie
uwzglednia w opisie mikro$§wiata fizycznych efektdw nielokalnych, np. ko-
relacji Einsteina-Podolskiego-Rosena, oddziatywan at-the-distance, kwan-
towego splatania czy tez kwantowych stanéw koherentnych. Ostatnie donie-
sienia’ wskazuja jednak, ze zjawiska nielokalne moga odgrywa¢ wazng role
w uktadach biologicznych, w szczegélnosci w procesie onkogenezy”.

Celem niniejszego artykutu jest przedstawienie trzech najwazniejszych
modeli onkogenezy: populacyjnego, molekularnego i submolekularnego. Ostat-
ni z nich uwzglednia dalekozasiegowe korelacje EPR generowane w procesie
replikacji DNA oraz zjawisko kwantowego splatania miedzy rozseparowa-
nymi helisami DNA. Proponowane podej$cie umozliwia ontologiczng klasy-
fikacje onkogenezy, jako emergentnego zjawiska koherentnego, synchronicz-
nego i holistycznego, zachodzacego w hierarchicznych triadach paralelnych.

II. POZIOM POPULACYJNY ONKOGENEZY

Badanie zjawiska nowotworéw na poziomie populacji jest mozliwe dzieki
systemowi rejestréw nowotworowych. Dane rejestrow nowotworowych wska-
zuja jednoznacznie na fakt wzrastania liczby zachorowan i zgondw na nowo-
twory zlo§liwe na $wiecie. Aczkolwiek liczby zachorowan i zgonéw moga
wykazywac¢ pewng fluktuacje w czasie, to jednak ogdélny trend jest wzrostowy.

Choroba nowotworowa traktowana w statystykach jako ,,jedna jednost-
ka” jest faktycznie zbiorem dwustu réznych klinicznie jednostek chorobo-
wych. Posiadaja one jednak co najmniej dwie wspdlne cechy: przyczyneg
(poczatek — zmiana w DNA, czyli mutacja) oraz potencjat do tworzenia od-
dalonych od pierwotnego ogniska zmian (przerzuty — metastases). Epidemia
raka, to efekt nieustajacej opozycji gen—srodowisko.

3M.-W. Ho, The rainbow and the worm. The physics of organisms, Singapore 1993;
R.Penrose, Shadows of the mind. A search for the missing science of consciousness, Oxford
1994; B. D.Josephson, F.Pallikari-Viras, Biological utilisation of quantum nonloca-
lity. ,,Foundations of Physics” 21 (1991), s. 197-207; K. M atsun o, Cell motility as and entan-
gled quantum coherence. ,BioSystems” 51 (1999), s. 15-19; F. Thaheld, Biological nonloca-
lity and the mind-brain interaction problem: comments on a new empirical approach, ,Bio-
Systems” 70 (2003), s. 35-41.

*M.Molski,J. Konarski, Coherent states of Gompertzian growth, .Physical Review E”
68 (2003), s. 021916(1-7).
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W 2000 r. wsrdéd populacji $wiata, ktéra jest objeta dziataniem staty-
stycznym’, zarejestrowano 5 317 905 zachorowan na nowotwory zto$liwe
13522 366 zgonéw. W krajach bardziej rozwinigtych, po uwzglednieniu
réznic w strukturze wieku®, ktére sg naturalnym czynnikiem ryzyka zachoro-
wania na nowotwory ztosliwe, zachorowan byto 1,96 razy wigcej, niz w po-
pulacji krajow mniej rozwinigtych. Standaryzowane wspdétczynniki zachoro-
wania wynosity 300,97 na 100 000 w populacji krajéw bogatszych i 153,75
na 100 000 w populacji krajow biedniejszych. Ryzyko zgonu na nowotwory
zto§liwe byto 1,5 razy wyzsze w krajach bardziej rozwinigetych niz w bied-
niejszych. Standaryzowane wspélczynniki umieralnosci w populacji krajow
bogatych wynosity 173,9 na 100 000, a w populacji krajéw biednych 112,86
na 100 000. W populacji Polski w 2000 r. zarejestrowano okoto 120 000
nowych zachorowan i 86 000 zgonéw. Nowotwory zto§liwe sg wiec w po-
pulacji polskiej druga przyczyng zgonéw po chorobach uktadu krazenia i na-
czyn krwiono$nych, stanowiac 25% wszystkich zgonéw u mezczyzn i 21,5%
wszystkich zgonéw u kobiet. Do najczg$ciej rejestrowanych nowotworéw
u me¢zczyzn w Polsce w 2000 r. nalezaly nowotwory: ptuca (27%), jelita gru-
bego (10,3%), gruczotu krokowego (8,1%), pecherza moczowego (6,5%),
zotadka (6,4%), krtani (4,0%). Natomiast u kobiet w tym samym czasie naj-
czesciej rejestrowano nowotwory ztosliwe piersi (20,7%), jelita grubego
(10%), ptuca (7,8%), szyjki macicy 6,8%, trzonu macicy (6,2%), jajnika
(5,4%) 1 zotadka (3,8%). W 2000 r. najczestsza przyczyng zgondw z powodu
nowotworéw zlosliwych u mezczyzn byty nowotwory: ptuca (33,2%), jelita
grubego (9,1%), zotadka (8,1%), gruczotu krokowego (6,6%), pecherza
moczowego (4,2%), trzustki (4,0%), krtani (3,1%), a u kobiet odpowiednio:
piersi 12,9%’, jelita grubego 11,4%, ptuca 11,0%, zotadka 5,9%, jajnika
5,6%, szyjki macicy 5,4%, trzustki 5,1%. Srednie przezycia pigcioletnie po
rozpoznaniu nowotworu wynoszg w Polsce okoto 30%, w Krajach Unii Eu-
ropejskiej 45%, a w USA 60%. Polska nalezy do krajéw o $rednim, ale

5 Szacuje sie, ze miliard ludzi pozostaje na $wiecie poza statystyka.

® W populacjach o wigkszej liczbie ludzi starszych jest wigcej zachorowan na nowotwory —
wiek jest heterogennym czynnikiem ryzyka choroby nowotworowej

"W czterech wojewddztwach: zachodniopomorskim, warminsko-mazurskim, pomorskim,
dolnoslaskim pierwsza przyczyna zgonu z powodu nowotworéw ztosliwych sa nowotwory
ptuca. Dane: J. Didkowska, U Wojciechowska, W. Tarkowski, W. Zatonski,
Nowotwory ztosliwe w Polsce w 2000 roku, Centrum Onkologii Instytut im. M. Sktodowskiej-
Curie, Warszawa 2003.
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wcigz wzrastajagcym zagrozeniu populacji nowotworami ztosliwymi. Domi-
nuj3a nowotwory tytonio-, dieto- i hormonozalezne.

Epidemia raka uruchomita ogromny potencjat intelektualno-organizacyjny.
Jego aktualizacja manifestuje si¢ zmniejszeniem liczby zgondéw z powodu
nowotworéw jelita grubego i piersi szyjki macicy oraz niektoérych nowo-
tworéw uktadu chtonnego, jader i gruczotu krokowego. Natomiast liczba
zachorowan wigkszosci nowotworéw wzrasta. Aczkolwiek okresowo obser-
wuje si¢ spektakularne zjawiska zmniejszania si¢ liczby zachorowan na nie-
ktére nowotwory ztosliwe®, ktérych przyczyny upatruje si¢, z jednej strony,
w zmianie stylu zycia populacji, z drugiej za§ w zjawiskach zwigzanych
z naturalng eliminacja ,,osobnikéw wrazliwych”. Z reguly jednak tym ko-
rzystnym trendom towarzyszy dramatyczny wzrost zachorowan na nowo-
twory o innym umiejscowieniu’. Powtarzalno$é tych fenomenéw w epide-
miologii nowotworéw ztosliwych moze Swiadczy¢ o istnieniu uniwersalnych
praw, ktérych odkrycie stoi przed nami'’.

III. POZIOM MOLEKULARNY ONKOGENEZY

W 1981 r. epidemiolog R. Doll'' ocenil, ze 80% nowotworéw ztosliwych
jest powodowanych przez czynniki zewnetrzne (Srodowiskowe), a 20% przez
czynniki wewng¢trzne, do ktérych zaliczamy m.in. czynniki genetyczne.
Podstawowym zjawiskiem biologicznym, ktérego zaburzenie prowadzi do
powstania nowotworu, jest dzielenie si¢ komorek (mitoza), regulowane

8 Przyktadem s3 nowotwory ztosliwe zotadka. Spektakularny spadek liczby zachorowan za-
obserwowano w latach trzydziestych XX wieku w USA, potem w latach pigédziesiatych
w Europie Zachodniej, a w potowie lat siedemdziesiatych w Polsce.

° Spadkowi zachorowan na nowotwory zto§liwe zotadka towarzyszyt dramatyczny wzrost
nowotworéw uktadu oddechowego (na poczatku XX wieku rak ptuca nalezat do rzadko$ci).

' Dazenie do stanu ,,dynamicznej réwnowagi” catkowitego ryzyka zgonu z powodu réznych
nowotworéw prébowano wyjasni¢ za pomoca sformutowanej w latach trzydziestych XX wieku
teorii Cramera. W. Cramer, Importance of statistical investigation in the Campaign against
cancer. Report Second International Cancer Congress. Ligue National Belgique Contre Cancer,
Bruxelles, 1 (1936), s. 441-459. Teori¢ t¢ podwazyl w 1936 r. Trotter, okreslajac ja stowami
~mysterious viability of the false” — wedtug J. Cle mme s en, Statistical studies in malignant
neoplasms.l Review and results, Kgbenhavn 1965.

R.Doll, R. Pet, The causes of cancer; quantitatives estimates of avoidable risks of can-
cer in the United States today, ,,Journal of National Cancer Institute” 66 (1981), s. 1191-1308.
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przez aparat genetyczny komorki. Sktada si¢ on z 46 chromosoméw; kazdy
z nich zawiera tysigce genéw zbudowanych z DNA. Geny tworza ludzki genom.
Szacuje sie, ze w genomie jest 50-00 000 genéw, a jedynie 100 z nich bierze
udzial w regulacji wzrostu i podzialu komoérki. Badania molekularne opisuja
proces karcinogenezy prostym schematem powigzania przyczynowego:

DNA —Tmnsknpday pNA Tl s py] JPEPTYD —Metelzn s EENOTYP KOMORKI
NOWOTWOROWE]

Podstawowym ,.,}acznikiem” zjawisk komérkowych i molekularnych w pro-
cesie karcinogenzy jest cykl komérkowy. Sktada si¢ on z nast¢pujacych po
sobie faz zycia komorki: wzrostu, proliferacji, r6znicowania i §mierci. Za-
burzenie systemow regulujacych ten cykl prowadzi do transformacji nowo-
tworowej.'> Komérka nowotworowa aby sie dzieli¢ bez konca pozostaje z or-
ganizmem w uktadzie ,,asyntonicznym”. Kazda informacja z organizmu jest
odbierana przez komoérke jako bodziec do dzielenia si¢. Aby tego dokonac
komoérka zmienia swoja prawidlowg struktur¢ — meta-morphosis. Zmiana
ksztaltu potaczona ze zmianami czynnos$ci umozliwia komérce nowotworo-
wej zmian¢ dotychczasowego miejsca zycia — metastasis. Kumulacj¢ zjawisk
opisywanych jako metamorphosis i metastasis mozna okresli¢ stowem — de-
naturatio (wynaturzenie), ktére prowadzi do ekspansji i przezycia komdrek
nowotworowych, a w konsekwencji — §mierci organizmu. Wyjatkowo proces
ten moze zosta¢ w sposob naturalny zatrzymany $miercia komérek nowo-
tworowych — remissio spontanea. Jego przyczyna jest zagadka.

Podstawowa zmiang w materiale genetycznym rozpoczynajaca proces
karcingenezy jest mutacja (uszkodzenie DNA)". Moze ona wystapi¢ w ge-
nach pobudzajacych mnozenie (przemiana protoonkogenu w onkogen) oraz
w genach hamujacych mnozenie komérek (geny supresorowe). Uszkodzenie
DNA spowodowane mutacja jest poddane dziataniu systeméw naprawczych.
Niewydolnos$¢ tych czynnikow zwigzana ze starzeniem si¢ organizmu, zbyt
intensywnym dzieleniem si¢ komoérek, uszkodzeniem genéw naprawczych
inng mutacja, powoduje utrwalenie uszkodzenia DNA. Mutacje wywotane sa

123 A. Siedlecki, Regulacja cyklu komdrkowego a transformacja nowotworowa, ,,Nowo-
twory” 44 (1994), s. 168.

'3 W DNA nie ma jednak informacji na temat ,,catosciowego™ funkcjonowania biatek i enzy-
moéw uczestniczacych w cyklu komoérki (wzrost, podzial, migracja, $§mier¢, odzywianie, wydala-
nie) z ,,rozpisem” na czas i przestrzen.
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czynnikami wewn¢trznymi (np. hormony, wolne rodniki) lub zewnetrznymi
(czynniki fizyczne: np. promieniowanie UV, chemiczne: np. weglowodory
pierscieniowe, biologiczne: np. wirusy). Mutacje nabyte sa przyczyna no-
wotworéw wystepujacych sporadycznie, natomiast mutacje wrodzone s3 po-
wodem wystepowania nowotworéw genetycznie uwarunkowanych. Nowo-
twory uwarunkowane mutacja wrodzona wystepuja w miodszym wieku.
Czegstos¢ ich wystgpowania szacuje si¢ na 5-15%. Silne predyspozycje ge-
netyczne do nowotworéw powoduja mutacje w genach supresorowych' i ge-
nach odpowiedzialnych za naprawe uszkodzen w DNA. Zachorowania na
nowotwory uwarunkowane genetycznie zwykle wyst¢puja w mtodym wieku
(ponizej 50. roku zycia). Stabe predyspozycje genetyczne zwigzane sa z mu-
tacjami genéw odpowiedzialnych za przetwarzanie i usuwanie z organizmu
zwiazkéw rakotwoérczych. Uszkodzenie takich systemow spotyka si¢ w nowo-
tworach ptuc i gruczotu krokowego.

Znamy okoto 100 onkogenéw odpowiedzialnych za powstawania nowo-
tworéw. Najcze$ciej opisywane mutacje dotycza genu supresorowego p53,
a takze genéw DDC, APC, MCC, wystepujacych w nowotworach jelita gru-
bego. Pierwszym w historii opisanym genem supresorowym, zwigzanym
z okre$lonym nowotworem, byl gen RB, powodujacy zachorowanie na siat-
kéwczaka. Szczegdlng role odgrywa gen p53, jest on odpowiedzialny za
zjawisko ,,zaprogramowanego samobéjstwa komérki”" w przypadku jej pet-
nej dojrzatosci lub nieodwracalnego uszkodzenia genéw. Gen p53 odgrywa
rol¢ straznika genotypu, usuwajgc za pomocg apoptozy komérki z uszkodzo-
nym DNA.

U os6b z mutacja genu BRCAI stwierdza si¢ 85% wzrost ryzyka zacho-
rowania na nowotwory zlosliwe piersi, 40-60% na nowotwory ztos§liwe jaj-
nika, a takze zwiekszone ryzyko zachorowania na nowotwory ztosliwe gru-
czotu krokowego i jelita grubego. Mutacje genéw BRCA2 zwigkszaja o 6%
wystapienie nowotwordw zto§liwych sutka u mezczyzn i o 85% u kobiet,

'4Sg to geny, ktérych fizjologiczna funkcja jest hamowanie genetycznych mechanizméw
odpowiedzialnych zwtaszcza za proliferacj¢ i migracje komoérek, co stanowi podstawg ochrony
przed transformacja nowotworowa.

15 Zjawisko to nazywa sie apoptoza i odgrywa kluczowa role w rozwoju ptodowym przez
$mier¢ pewnych komdrek, modelujac niejako ptdd, a takze warunkuje wymian¢ komoérek po
skonczeniu ich funkcji. Apoptoza jest obserwowana w cz¢$ci komérek nowotworowych po che-
mioterapii i napromienieniu. Apoptoza harmonizuje wzajemng relacj¢: $mier¢ komorki—zycie
organizmu.
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a takze ryzyko zachorowania na raka jajnika. Mutacje genéw MLHI, MSH?2,
PMSI1, PMS2 wystepuja w dziedzicznym niepolipowatym raku jelita gru-
bego. U o0séb z tymi mutacjami stwierdza si¢ 85-90% zwigkszone ryzyko
raka jelita grubego i 20-30% ryzyko wzrostu zachorowania na nowotwory
ztosliwe trzonu macicy, a takze zotadka, jajnika, drég moczowych trzustki,
krtani, drég z6tciowych. Mutacja genu APC powoduje prawie 100% ryzyko
zachorowania na raka jelita grubego. Ponadto u oséb z mutacja tego genu
supresorowego stwierdza si¢ wigksze ryzyko zachorowania na raka zotadka,
jelita cienkiego, trzustki, tarczycy. W niektérych zespotach chorobowych
stwierdzono czgstsze, zwigzane z mutacjami gendw, wystepowanie raka
piersi — na przyktad w zespole Li-Fraumeni (mutacja genu 7P53), zespole
Cowdena (mutacja genu PTEN), w Ataxia-Teleangiectasia (mutacja genu
ATM) czy w zespole Peutz-Jeghers (mutacja genu STK/1). W rodzinach ob-
cigzonych rakiem piersi mozna obliczy¢ prawdopodobiefistwo zachorowania
na raka tego narzadu, postugujac si¢ modelami biomatematycznymi (np.
Model Claus, Gaila i inne). Mozna réwniez obliczy¢ prawdopodobienstwo
mutacji BRCAI i BRCA2, korzystajac z modelu ogdlnie dostgpnego w Inter-
necie'®. Osoby obcigzone mutacja genu BRCAI stanowia, wedtug badan O$-
rodka Szczecinskiego, 7-8% naszej populacji'’.

Konkludujac, nalezy stwierdzi¢, ze nowotwory ztosliwe sg choroba ge-
noéw. Jego poczatkiem jest mutacja — zmiana chemiczna w strukturze DNA.
Nie mutacja naturalna, bedaca fundamentem ewolucji, ale ta sztuczna, ktéra
wprowadzona do ,,ksiegi DNA” moze doprowadzi¢ do transformacji komor-
ki zdrowej w komoérke nowotworowa. Komoérka nowotworowa zyje ,,zyciem
bez $mierci”. Nowym wyzwaniem jest wzajemne oddzialywanie genom-
—proteom. Ten ostatni w odréznieniu od genomu (zbioru gendéw) jest wy-
sokodynamicznym systemem, ktéry przez minimalne zmiany $rodowiska ze-
wnetrznego moze ulega¢ charakterystycznym zmianom. Proteom jest ilo-
sciowym stanem ,,wzorca” biatek (w calym organizmie, w komorce, orga-
nelli) w okreslonym momencie czasowym. Proteom jest odbiciem aktual-
nego stanu przemiany materii organizmu (komorki itd.).

Detronizacja roli DNA w procesach zyciowych pociaga za soba koniecz-
no$¢ weryfikacji paradygmatu: DNA-transkrypacja—RNA-biatko(ciagi meta-
boliczne)-fenotyp. Musi on by¢ na obecnym etapie dowodoéw ekspery-

' http://www.biosun01.biostat.jhsph.edu/

7). Lubinski, B. Gérski, A. Kurzawski, Genetyka we wezesnej diagnostyce nowo-
tworow, ,,Wspétczesna Onkologia” 45 (2000), s. 168-198.
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mentalnych zmodyfikowany. Prawdopodobnie system ,,DNA centryczny”
trzeba zmieni¢ na system ,Proteo-centryczny” ze wszystkimi tego kon-
sekwencjami teoretycznymi i praktycznymi.

IV. POZIOM SUBMOLEKULARNY ONKOGENEZY

Na poziomie molekularnym w procesie karcinogenezy uczestniczg bio-
molekuty DNA, ktére skladajg si¢ z atomé6w oddziatujacych elektromagne-
tycznie. Na poziomie submolekularnym sktadowe DNA (elektrony, jadra
atomowe) oddziatuja nie tylko elektromagnetycznie, ale réwniez kwantowo
z wykorzystaniem oddziatywan nielokalnych. Termin ,,0oddziatywania nielo-
kalne” oznacza, ze moga one rozchodzi¢ si¢ z predkoscia przekraczajaca
predkos¢ Swiatta w prézni, a zatem — w ekstremalnym przypadku — natych-
miastowo. Oddziatywania tego typu s3a sprzeczne ze szczegdlng teorig
wzglednosci; nie sg one jednak sprzeczne z wynikami eksperymentéw kwan-
towych (myslowych i rzeczywistych), ktére ich istnienie potwierdzaja'®.
Mozliwo$¢ istnienia oddziatywan nielokalnych przewidzieli po raz pierwszy
Einstein, Podolski i Rosen (EPR) w 1935 r. Przedstawili oni stynny ekspe-
ryment mys$lowy', okre§lany nazwa paradoksu EPR, w ktérym wykazali, ze
pomiar atrybutéw dynamicznych (ped, potozenie) jednego mikroobiektu daje
natychmiastowg informacj¢ o atrybutach dynamicznych drugiego mikro-

87, S. Bell, On the Einstein-Podolsky-Rosen paradox, ,Physics” 1 (1964), s. 195-200;
tenze, On the problem of hidden variables in quantum theory, ,,Reviews of Modern Physics”
38 (1966) s. 447-452; tenze, Speakable and unspeakable in quantum mechanics, Cambridge
1987; D. Bohm, The paradox of Einstein, Rosen and Podolsky, [w:] Quantum theory and
measurements, red. J. A. Whiler, W. H. Zurek, Princeton 1983; S. J. Freedman, J. F.
Clauser, Experimental test of local hidden-variable theorie, ,Physical Review Letters” 28
(1972), s. 938-941; tenze, Experimental test of local hidden-variable theories, [w:] Quantum
theory and measurements, red. J. A. Wheeler, W. H. Zurek, Princeton 1983; A. Aspect,J.Da-
libard, G. Roger, Experimental test of Bell’s inequalities using time-varying analyzers,
~Physical Review Letters” 39 (1982), s. 1804; A. Aspect,P. Grangier, G. Roger, Expe-
rimental realization of Einstein-Podolsky-Rosen-Bohm gedankenexperiment: a new violation of
Bell’s inequalitie,. ,,Physical Review Letters” 48 (1982), s. 91-94. A. Aspect,P.Grangier,
Experiments on Einstein-Podolsky-Rosen type correlations between pairs of visible photons, [w:]
Quantum concepts in space and time, red. R. Penrose, C. J. Isham, Oxford 1986.

A. Einstein, B. Podolsk y, N. Rosen, Can quantum-mechanical description of
physical reality be considered complete?, ,Physical Review” 47 (1935), s. 777-780.
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obiektu sprz¢zonego (w sensie EPR) z wyjSciowym. Istotng cechg ekspe-
rymentu EPR jest to, ze dwa dowolnie odlegte® mikroobiekty potrafig sko-
relowaé swoje atrybuty dynamiczne w sposéb natychmiastowy.

Zgodnie z opinig wielu autoréw”', wsparta modelami teoretycznymi® oraz
wynikami eksperymentalnymi®, efekty nielokalne zostaly wlaczone w pro-
cesie ewolucji w funkcjonowanie organizméw zywych. Na przyktad Roger
Penrose® uwaza, Zze ,mimo technicznych trudnosci z przeprowadzeniem
eksperymentéw, w ktérych mozna wykry¢ takie wielkoskalowe zjawiska
kwantowe, nie powinni$my wyklucza¢ mozliwos$ci, ze Natura znalazta bio-
logiczne sposoby, by osiagna¢ w tej dziedzinie znacznie wigcej niz my’.
B. D. Josephson i F. Pallikari-Viras” twierdza, ze ,,[...] zycie moze istnie¢
od poczatku jako calo$é, skladajaca sie¢ z elementéw powigzanych daleko-
zasiggowymi, nielokalnymi oddziatywaniami Bella...” Nielokalne oddzia-

2OW.Tittel,J. Brendel, B. Gissin, T. Herzog, H. Zbinden, N. Gisin, Experi-
mental demonstration of quantum correlations over more than 10 km, ,Physical Review A” 57
(1998,) s. 3229-3232.

2'M.-W. Ho, The rainbow and the worm. The physics of organisms, Singapore 1993;
R.Penrose, Shadows of the mind. A search for the missing science of consciousness, Oxford
1994; B.D.Josephson, F. Pallikari-Viras, Biological utilisation of quantum nonloca-
lity, ,,Foundations of Physics” 21 (1991), s. 197-207.

2ZK. Matsuno, Cell motility as and entangled quantum coherence, ,.BioSystems”, 51
(1999), s. 15-19; M. Molski, J. Konarski, Coherent states of Gompertzian growth, ,,Physi-
cal Review E” 68 (2003), s. 021916(1-7).

BG. Grinberg-Zylberbaum, M. Delaflor, L. Attie, A. Goswami, The Ein-
stein-Podolsky-Rosen paradox in the brain: the transferred potentia, ,,Physics Essays” 7 (1994),
s. 422-428; F. Thaheld, Biological nonlocality and the mind-brain interaction problem:
comments on a new empirical approach, ,,BioSystems” 70 (2003) s. 35-41; R. Pizzi, F. Ge -
lain, A. Fantasia, D. Rossetii, A. Vescovi, Nonlocality in biological systems? An
experimental approach. Proceedings of Coherence, University of Rome ,,La Sapienza”, 12-13
lutego 2004 r., www.cifa-icef.org/mnews35.pdf; R. Pizzi, F. Gelain, A. Fantasia, D.
Rossetii, A. Vescovi, Nonlocality in biological systems? An experimental approach. Non-
local correlations between separated neural networks on printed circuit boards, Quantum In-
formation and Computation II. Proceedings of SPIE, Orlando 12-16 kwietnia 2004 r.

2 Despite the technical difficulty of performing experiments which can detect such large-
distance quantum effects, we should not rule out the possibility of Nature having found biologi-
cal ways of doing a great deal more” (R. Penrose, Shadows of the mind. A search for the mis-
sing science of consciousness, Oxford 1994, s. 373). Przet. P. Amsterdamski.

5 [...] life may exist from the beginning as a cooperative whole directly interconnected at-the-
distance by Bell type non-local interactions...” (B. D. Josephson, F. Pallikari-Viras,
Biological utilisation of quantum nonlocality, ,,Foundations of Physics” 21 (1991), s. 197-207).
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tywania w uktadach zywych umozliwiaja kontakt ar-the-distance®® migdzy
wszystkimi elementami strukturalnymi organizmu, niezaleznie od odlegtosci
miedzy nimi. Tak sformulowany nielokalny model zycia dopuszcza ciagla
1 natychmiastowa koordynacj¢ poziomu mikrobiologicznego (pojedyncza ko-
morka) z poziomem makrobiologicznym (tkanka, organ, organizm) jako ca-
1o$¢. Konsekwencjg jest integracja i koordynacja wszystkich funkcji orga-
nizmu oraz jego koherentny (spéjny) rozwéj na wszystkich poziomach bio-
egzystencji. Mozliwy jest réwniez proces lokalnej dekoherencji’’ rozwoju,
prowadzacy do konkurencyjnego wzgledem organizmu rozwoju systemu ko-
morek, okreslanego mianem nowotworzenia. W teoretycznym modelu nie-
lokalnego i1 koherentnego wzrostu organizméw i nowotworéw, opracowanym
przez Molskiego i Konarskiego™, a nastgpnie uogélnionym przez Molskie-
g0, przyczyna nielokalnej, dalekozasiegowej koordynacji (w sensie EPR)
proceséw biologicznych jest biosplatanie™, ktére jest biologicznym odpo-
wiednikiem splatania uktadéw kwantowych. Kwantowe splatanie zaobser-
wowano réwniez w uktadach makroskopowych, zawierajacych 10'* ato-
méw?'. Koncepcje kwantowego splatania po raz pierwszy wprowadzit Schro-
dinger w 1935 r. Podat on warunek konieczny wystagpienia nielokalnych ko-
relacji migdzy para dowolnie odseparowanych obiektéw kwantowych. Wed-
tug Schrodingera®, gdy dwa odseparowane uktady wchodza w czasowg fi-
zyczng interakcje wskutek dziatania znanych sit (chemicznych, elektrycz-
nych, magnetycznych, grawitacyjnych, jadrowych), to gdy po uptywie pew-

®p.C.W.Davies,J. R. Brown, Duch w atomie. Dyskusja o paradoksach teorii kwanto-
wej, przet. P. Amsterdamski, Warszawa 1996, s. 27.

M. Molski, J. Konarski, Coherent states of Gompertzian growth, ,,Physical Review
E” 68 (2003), s. 021916(1-7).

2 Tamze.

M. Molski, Nielokalno$é i biokoherencja. ,,Roczniki Filozoficzne” 53 (2005), nr 1,
s. 195-219.

30 pojecie biosplatania (biouwiktania) odpowiada angielskiemu pojeciu bioentanglement.

3'B. Juls gaard, A. Kozehin, E. Polzik, Experimental long-lived entanglement of
two macroscopic objects, ,,Nature” 413 (2001) s. 400-403.

32 When two systems, of which we know the states by their respective representatives, enter
into temporary physical interaction due to known forces between them, and when after a time of
mutual influence the systems separate again, then they can no longer be described in the same
way as before.... By the interaction the two representatives [the quantum states] have become
entangled” (E. Schrodinger, Discussion of probability relations between separated system,
,Proceedings of the Cambridge Philosophical Society” 31 (1935), s. 555).
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nego czasu wzajemnych oddziatywan uktady te zostang odseparowane po-
nownie, nie moga one by¢ opisane w ten sam sposéb, jak przed oddziaty-
waniem: dwa uklady wskutek oddziatywania staja si¢ splatane (uwiklane),
a w konsekwencji pojawiajg si¢ nielokalne korelacje typu EPR. Analiza po-
wyzszego zjawiska pokazuje, ze przyczyna biosplatania odpowiedzialnego
za nielokalne oddziatywania w uktadach biologicznych moze by¢ replikacja
DNA®. W procesie tym DNA zbudowane z dwéch nici polinukleotydowych,
jest rozplatane na dwa pojedyncze tancuchy, do ktérych enzymy dobudowuja
komplementarng ni¢ polinukleotydowa (replikacja semikonserwatywna).
W konsekwencji komérki powstajace podczas podziatu dysponuja taka sama
informacja genetyczng, jaka miata ich komoérka macierzysta. Odczytanie
zatem informacji genetycznej w jednej komorce daje natychmiastowg infor-
macj¢ o strukturze kodu DNA innej, dowolnie odlegtej komoérki. Przestrzen-
na separacja w obszarze organizmu nie niszczy zawartej w komoérkach infor-
macji genetycznej — efekt ten wykorzystuje si¢ w klonowaniu organizméw.

W procesie replikacji wigzania wodorowe ulegaja zerwaniu, a dwie nici
polinukleotydowe — odseparowaniu i wkomponowaniu w powstajace w wy-
niku podziatu komoérki, ktére zawierajag wyjSciowa ni¢ DNA oraz dobudo-
wang ni¢ komplementarng. Mechanizm powyzszego zjawiska wskazuje, ze
replikacja DNA spetnia podstawowy warunek Schrédingera™ dla wystapie-
nia biosplatania — nielokalnych, dalekozasiggowych oddziatywan mig¢dzy od-
separowanymi ni¢mi DNA. Nalezy jednak podkresli¢, ze oddzialywania tego
typu moga pojawi¢ si¢ tylko przy braku splatania kwantowego stanu nici
DNA z otoczeniem. Mozna to zrealizowa¢ np. przez izolacje stanu kwanto-
wego DNA od otoczenia. Proces ten, opisany przez N. J. Woolf*’ w 1997 r.,
moze odgrywa¢ wazng role w wielkoskalowych koherentnych procesach
kwantowych zachodzacych w mikrotubulach®.

Podobne oddziatywania nielokalne moga wystapi¢ réwniez miedzy dzie-
lacymi si¢ komodrkami zawierajacymi ten sam typ DNA. Prowadzi to do

3 M. Molski, Nielokalno$é i biokoherencja, ,,Roczniki Filozoficzne” 53 (2005), nr 1,
s. 195-219.

E.Schrédin ger, Discussion of probability relations between separated systems, ,,Pro-
ceedings of the Cambridge Philosophical Society” 31 (1935), s. 555.

3N. J. Woolf, A possible role for cholinerigic neuronsof the basal forebian and ponto-
mesencephalon in consciousness, ,,Consciousness and Cognition” 6 (1997), s. 574-596.

%S Hagan, S.R.Hameroff,J. A. Tuszynski, Quantum computation in brain micro-
tubules: decoherence and biological feasibility, ,[Physical Review E” 65 (2002), s. 061901(1-11).
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dalekozasiegowej integracji i kooperacji systemu powstajacych komérek®’.
W ujeciu tym zniszczenie (zaburzenie) biosplatania, np. wskutek btedu
w dobudowaniu komplementarnej nici DNA (mutacja), moze prowadzi¢ do
lokalnej dekoherencji rozwoju 1 zainicjowania procesu nowotworzenia —
przestrzennie koherentnego rozwoju komdrek nowotworowych w skali lo-
kalnej, a nie globalnej organizmu. Proliferacja (namnazanie) komérek nowo-
tworowych powoduje wytamanie si¢ z globalnej integracji i koherencji orga-
nizmu, dlatego nowotworzenie jest zjawiskiem konkurencyjnym wzgledem
rozwoju organizmu jako cato$ci. Powyzszy nielokalny, kwantowy model
nowotworzenia jest zgodny ze spostrzezeniem T. E. Wheldona™, ze wigk-
szo$§¢ nowotwordw jest monoklonalna, to znaczy, ze powstaly one w pro-
cesie rozwoju jednej zmutowanej komoérki rakowe;j.

Nalezy przypuszczad, ze dekoherencja rozwoju, prowadzaca do powstania
pojedynczych komoérek nowotworowych, jest zjawiskiem normalnym i czg-
sto wystepujacym w organizmach zywych, np. pod wptywem ataku egzo- i
endogennych wolnych rodnikéw, ktére dziataja nie tylko kancero-, ale row-
niez teratogennie (uszkadzaja material genetyczny). Jednakze proliferacja
komoérek nowotworowych na duza skale jest niemozliwa wskutek interwen-
cji uktadu immunologicznego, ktéry likwiduje ,,obce” komérki wystarcza-
jaco efektywnie. Dopiero ostabienie funkcji odpornosciowych organizmu,
np. wskutek staro$ci, choroby lub efektéw psychosomatycznych, generuje
sprzyjajace warunki do rozwoju (niekontrolowanego) komoérki rakowej ini-
cjujgcej proces nowotworzenia, ktéry prowadzi do choroby i $mierci macie-
rzystego uktadu-gospodarza.

V. EMERGENTYZM

Emergentyzm™ jest teorig rozwoju sformutowang w latach 1920-30 przez
angielskich filozoféw i biologéw (S. Alexander, C. D. Broad, C. Lloyd Mor-
gan), a nastgpnie rozwini¢ta przez takich badaczy, jak: T. O’Connor,
P. Humphreys, J. Kim, B. McLaughlin i inni. Koncepcja ta zaktada, ze

M. Molski, J. Konarski, Coherent states of Gompertzian growth, .Physical Review
E” 68 (2003), s. 021916(1-7).

BT E.Wheldo n, Mathematical models in cancer research, Bristol 1998 s. 226.

¥ W jezyku angielskim emergence oznacza pojawienie sie, natomiast w tacinskim emergere
(se) oznacza: wydoby¢, pokazaé sig.
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Wszechswiat posiada strukture hierarchiczna, ktéra podlega ciggtej ewolucji.
W jej toku powstajg (skokowo, nieliniowo) wyzsze elementy hierarchiczne,
ktére jako$ciowo réznia si¢ od elementéw hierarchicznych nizszych. Zgod-
nie z Paulem Humphreysem®’: Istnieje hierarchia pozioméw wiasciwosci
Lo Ly,.....Lx, z ktérych przynajmniej jeden jest powigzany z przedmiotem
okreslonej nauki, a L; nie mozna zredukowa¢ do L; dla dowolnego i<j”.
Emergentne: wlasciwosci, procesy, zjawiska, prawa, informacja, wzorce,
normy (np. zachowan), skutki, przyczyny, elementy, systemy i struktury po-
siadajg nastepujaca charakterystyke®':
— wystepuja tylko w ztozonych systemach na danym poziomie organizacji,
— majg charakter holistyczny,
— nie maja charakteru fundamentalnego,
— r6znig si¢ od tych wtasciwosci, procesow i zjawisk, z ktérych sie wy-
laniajg,
— pojawiajg sie wskutek interakcji (oddziatywan) sktadowych systemu.

Teoria emergencji obejmuje ontologi¢ i epistemologi¢. W pierwszym przy-
padku przedmiot badan stanowig ontologiczne aspekty ewolucji Wszech§wiata
(kosmologiczny emergentyzm diachroniczny), koncepcje ewolucji uktadéw
biologicznych z uwzglednieniem relacji umyst—materia (biologiczny emer-
gentyzm diachroniczny) oraz sposoby powigzania zjawisk na réznych pozio-
mach organizacji (emergentyzm synchroniczny).

Proponowany w niniejszej pracy kwantowy model onkogenezy zaklada,
ze przyczyng integracji biologicznej na poziomie submolekularnym sg nielo-
kalne oddziatywania typu EPR i bio-splatanie, natomiast dezintegracja (ini-
cjujgca proces onkogenezy) powodowana jest rozpadem standw splatanych,
co prowadzi do zaniku korelacji EPR. Powyzsze efekty kwantowe moga by¢
rowniez zrédlem ciggtej i natychmiastowej koordynacji (synchronizacji) po-
ziomu mikrobiologicznego (pojedyncza komoérka) z poziomem makrobio-
logicznym (tkanka, organ, organizm) jako catos$¢. Ta perfekcyjna synchroni-
zacja moze zosta¢ zaburzona, a nawet zniszczona pod wptywem mutacji ge-
nerowanych przez egzo- i endoczynniki. Pierwsze z nich dziataja z poziomu

0 There is a hierarchy of levels of properties Loy Ly, .....Lx.,.... of which at least one distinct
level is associated with the subject matter of each special science, and L; cannot be reduced to
L, foranyi<j” (P.Humphreys, Emergence, not supervenience, ,Philosophy of Science” 64
(1997), s. 337-345).

4 Tamze; tenze, Aspects of emergence, ,,Philosophical Topics” 24 (1996), s. 53-70; How
properties emerge, ,.,Philosophy of Science” 64 (1997), s. 1-17.
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ekosystemu ($rodowisko), natomiast drugie — z poziomu molekularnego
(geny, hormony, wolne rodniki). Celem ataku jest poziom molekularny
(DNA), na ktérym zostaje zainicjowany proces powstania onkogenu. Jest to
poczatek desynchronizacji poziomu molekularnego, albowiem zmutowane
DNA nie jest splatane (zsynchronizowane) z macierzystymi molekutami
DNA. Desynchronizacja prowadzi do lokalnego rozprzegnigcia poziomu mi-
kro- (komoérka + onkogen) i makrobiologicznego (organizm), a w konse-
kwencji do powstania i niekontrolowanego wzrostu nowotworu.

Powyzsza charakterystyka bio- i onkogenezy (rozpatrywanych oddziel-
nie) spetnia podane kryteria emergencji. W szczegblnosci harmonijna (zdro-
wa) biogeneza®’ realizowana jest bezkonfliktowo w schemacie koherentnej*,
holistycznej* i synchronicznej triady hierarchicznej:

NIELOKALNOSC <> GEN <> ORGANIZM

Jej pierwsze dwie sktadowe sg elementami poziomu submolekularnego
1 molekularnego, natomiast trzecia — populacyjnego. Symbol < oznacza har-
monijng, koherentng kooperacje i synchronizacje pozioméw. Onkogeneza
przebiega natomiast w schemacie permanentnej opozycji gen (DNA)-makro-
srodowisko (ekosystem) i gen (DNA)-mikrosrodowisko (poziom moleku-
larny). Oddziatywania z poziomu ekosystemu i poziomu molekularnego ini-
cjujg proces mutacji, prowadzacy do powstania onkogenu. Jest to poczatek
lokalnej desynchronizacji poziomu molekularnego (symbolicznie oznaczony
1) i wylonienia si¢ nowej triady synchronicznej®, reprezentujacej trzy po-
ziomy nowotworzenia (nielokalno$¢, onkogen, nowotwor):

2 Jest to wyidealizowany model biogenezy, ktéry zaktada brak chorobotwérczych mutacji.

BM. Molski, J. Konarski, Coherent states of Gompertzian growth, .Physical Review
E” 68 (2003), s. 021916(1-7).

“p Waliszewski, M. Molski, J. Konarski, On the holistic approach in cellular
and cancer biology: nonlinearity, complexity and quasi-determinism of the dynamical cellular
network, ,Journal of Surgical Oncology”, 68 (1998), s. 70-78.

* Nowa triada jest synchroniczna bowiem proces wzrostu (regresji) nowotworu jest zjawi-
skiem lokalnie koherentnym. M. Molski, J. Konarski, Coherent states of Gompertzian
growth, ,Physical Review E” 68 (2003) s. 021916(1-7).
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NIELOKALNOSC <> GEN < ORGANIZM
N
NIELOKALNOSC <> ONKOGEN «> NOWOTWOR

Poniewaz desynchronizacja prowadzi do rozprzggnigcia poziomu mikro-
i makrobiologicznego, nowa triada jest paralelna wzgledem macierzystej,
z ktérej si¢ wytania. Dwie paralelne triady hierarchiczne reprezentuja czaso-
wa (do momentu wyleczenia lub zej$cia) wspdlegzystencje nowotworu i ma-
cierzystego organizmu-gospodarza. Powyzszy schemat pokazuje, ze w aran-
zacji horyzontalnej <> emergencja jest koherentna, holistyczna i synchro-
niczna (zaréwno w przypadku bio- jak i onkogenezy), natomiast w aranzacji
wertykalnej | — dekoherentna, nieholistyczna i niesynchroniczna.

VI. WNIOSKI

Przedstawione trzy poziomy onkogenezy wskazuja, ze zjawisko to moze
by¢ rozpatrywane w skali populacyjnej (Srodowiskowej), molekularnej (ge-
netycznej) oraz submolekularnej (kwantowej). Takie hierarchiczne podejscie
umozliwia osiagniecie pelnego wgladu w przyczyny oraz mechanizm pro-
cesu nowotworzenia zar6wno na poziomie mikro-, jak i makroskopowym.
Uwzglednienie efektéw kwantowych (korelacje EPR i biosplatanie), wyja-
$nia czasoprzestrzenng integracj¢ (harmonia) oraz dezintegracje (choroba)
funkcji biologicznych organizmu, na poziomie mikro-biologicznym (poje-
dyncza komoérka), jak i makrobiologicznym (tkanka, organ, organizm) jako
calos¢. Przedstawiony model uwzglednia réwniez nielokalna koordynacj¢
proceséw zachodzacych na poziomie mikro- z procesami z poziomu makro-
biologicznego i odwrotnie. Konsekwencja jest koherentny rozwdéj organizmu
lub jego lokalna dekoherencja prowadzaca do onkogenezy. Dekoherentne
komérki nowotworowe wytamujg si¢ z nielokalnego, integracyjnego rezimu
organizmu jako catoSci — prowadza niezalezny byt, ktérego podstawowym
i — wydaje si¢ — jedynym celem jest wzrost i proliferacja. Wzrost nowotworu
jest réwniez zjawiskiem przestrzennie koherentnym®, jednakze jego parame-
try dynamiczne r6znig si¢ od tych, ktére charakteryzuja dynamike macierzy-
stego uktadu (organizmu). Dlatego nielokalne kanaly transferu oddzialywan

4 Tamze.
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miedzy organizmem a nowotworem staja si¢ ,,niedrozne” lub — innymi stowy
— organizm i nowotwor ,,nadaja” na innych czestotliwosciach®’, co wyklucza
ich wzajemne porozumienie. Przedstawiony model pozwala zdefiniowac po-
jecie choroby, ktére jest ogélniejsze od jednego z jej przypadkéw — choroby
nowotworowej. Choroba to zaburzenie perfekcyjnej (harmonijnej) koordy-
nacji proces6w biologiczno-chemiczno-fizycznych w obszarze organizmu
lub miedzy organizmem a Srodowiskiem, w ktérym egzystuje. O ile w po-
dejsciu genetycznym (redukcjonistycznym) rak jest chorobg gendéw, o tyle
w podejs$ciu kwantowym (holistycznym) rak jest choroba catego organizmu
(systemu). Jego makroskopowe symptomy, bedace przedmiotem interwencji
chirurgicznej lub chemio- i radioterapii, sg przejawem stanu skrajnego i nie-
odwracalnego zaburzenia réwnowagi i harmonii organizmu. Reemisje choro-
by wskazuja, ze lokalne (objawowe) podejscie do leczenia raka, bez
uwzglednienia relacji systemowych (calo$¢—cze$¢, soma—psyche), jest nie-
skuteczne. W tym aspekcie kwantowy model zdrowia i choroby wykazuje
znaczne podobiefistwo do wschodnich, holistycznych koncepcji jednosci
i harmonii natury®. W ujeciu tym organizm stanowi integralny element przy-
rody, wpltywajacy na nig z poziomu mikrobiologicznego i podlegajacy wpty-
wom z poziomu makroprzyrodniczego. Powyzsze wnioski daja podstawy do
ontologicznej klasyfikacji bio- i onkogenezy jako emergentnych zjawisk ko-
herentnych, synchronicznych i holistycznych, zachodzacych w hierarchicz-
nych triadach paralelnych.

BIBLIOGRAFIA

Aspect A,Dalibard J,Roger G.: Experimental test of Bell’s inequalities using time-
varying analyzers, ,,Physical Review Letters” 39 (1982), s. 1804.

Aspect A,Grangier P,Roger G.: Experimental realization of Einstein-Podolsky-Ro-
sen-Bohm gedankenexperiment: a new violation of Bell’s inequalities, ,,Physical Review
Letters” 48 (1982), s. 91-94.

Aspect A, Grangier P.: Experiments on Einstein-Podolsky-Rosen type correlations be-
tween pairs of visible photons, [w:] ,,Quantum concepts in space and time”, red. R. Penrose,
C. J. Isham, Oxford: Oxford University Press 1986.

Bell J.S.: On the Einstein-Podolsky-Rosen paradox, ,,Physics”, 1 (1964), s. 195-200.

T Organizmy (wlaczajac nowotwory) to anharmoniczne oscylatory o charakterystycznej cze-
sto$ci drgan. Tamze.
BE Ca pra, Tao fizyki, przet. P. Macura, Krakéw 1994.



ONKOGENEZA I EMERGENCJA 185

— On the problem of hidden variables in quantum theory, ,,Reviews of Modern Physics” 38
(1966), s. 447-452.

— Speakable and unspeakable in quantum mechanics. Cambridge: Cambridge University Press
1987.

Bohm D.: The paradox of Einstein, Rosen and Podolsky, [w:] Quantum theory and measure-
ments, red. J. A. Whiler, W. H. Zurek, Princeton: University Press 1983.

Capra F.:,Tao fizyki”, przet. P. Macura, Krakéw: Nomos 1994.

Chmielarczyk W. Pruszynski A.: Theoretical Oncology, www.TheoreticalOnco-
logy.org.pl

Chmielarczyk W, Wronkowski Z.Zwierko M.: Nowotwory zto§liwe — gléwne
zagrozenie zdrowotne populacji polskiej w XXI wieku, [w.:] Systemy wartosci a procesy
demograficzne, red. K. Slany, A. Malek, I. Szczepaniak-Wiecha. Rzadowa Rada Ludnosci.
Insytut Socjologii Uniwersytetu Jagiellonskiego. Zaktad Wydawniczy ,,Nomos” Krakéw.
2003. Tom XV s. 308-311.

Clemmesen J.: Statistical studies in malignant neoplasms. I: Review and results, Kgben-
havn: Munksgaard 1965.

Cramer W.: Importance of statistical investigation in the Campaign against cancer. ,,Report
Second International Cancer Congress. Ligue National Belgique Contre Cancer”, Bruxelles,
1 (1936), s. 441-459.

Davies P.C. W.,Brown J. R.: Duch w atomie. Dyskusja o paradoksach teorii kwantowej,
przel. P. Amsterdamski, Warszawa: Cis 1996.

Didkowska J., Wojciechowska U, Tarkowski W. Zatonski W.: Nowo-
twory zlosliwe w Polsce w 2000 roku. Centrum Onkologii Instytut im. M. Sktodowskiej-
Curie, Warszawa 2003.

Doll R, Pet R.: The causes of cancer. Quantitatives estimates of avoidable risks of cancer
in the United States today, ,,Journal of National Cancer Institute” 66 (1981), s. 1191-1308.

Einstein A, Podolsky B.,Rosen N.: Can quantum-mechanical description of physi-
cal reality be considered complete?, ,,Physical Review” 47 (1935( s. 777-780.

Freedman S.J,Clauser J.F.: Experimental test of local hidden-variable theories, ,,Phy-
sical Review Letters” 28 (1972), s. 938-941.

— Experimental test of local hidden-variable theories, [w:] Quantum theory and measurements,
red. J. A. Wheeler, W. H. Zurek, Princeton: University Press 1983.

GLOBOCAN 2000: Cancer Incidence, Mortality and Prevalence. Worldwide, Version 1.0.
IARC Cancer Base No. 5. Lyon: IARCPress, 2001, www.who.int/entity/cancer/resources/
iarc/en/

Grinberg-Zylberbaum G, Delaflor M. Attie L., Goswami A.: The Ein-
stein-Podolsky-Rosen paradox in the brain: the transferred potential, ,,Physics Essays” 7
(1994), s. 422-428.

Hagan S, Hameroff S.R.,, Tuszynski J. A.: Quantum computation in brain microtu-
bules: decoherence and biological feasibility, ,,Physical Review E” 65 (2002), s. 061901(1-11).

Ho M.-W.: The rainbow and the worm. The physics of organisms, Singapore: World Scientific
1993.

Humphreys P.: Emergence, not supervenience, ,,Philosophy of Science” 64 (1997), s. 337-345.



186 MARCIN MOLSKI, WIKTOR CHMIELARCZYK, ANDRZEJ PRUSZYNSKI

— Aspects of emergence, ,,Philosophical Topics” 24 (1996), s. 53-70.

— How properties emerge, ,,Philosophy of Science” 64 (1997), s. 1-17.

Josephson B.D., Pallikari-Viras F.: Biological utilisation of quantum nonlocality.
,.Foundations of Physics” 21 (1991), s. 197-207.

Julsgaard B.,,Kozhekin A., Polzik E.S.: Experimental long-lived entanglement of
two macroscopic objects, ,,Nature” 413 (2001), s. 400-403.

Ladik J.: Outlines of a general framework of cancer initiation in the cell, ,,International Jour-
nal of Quantum Chemistry” 64 (1996), s. 379-385.

Ladik J.,,Forner W.: The beginnings of cancer in the cell, Berlin: Springer Verlag 1994.

Laskowski J.: Patologia Nowotworéw, [w:] Zarys Onkologii, red. H. Kotodziejska, War-
szawa: PZWL 1955.

Lowdin P.-O.: Quantum chemistry, cancer and aging, ,,Lakartidningen” 74 (1977), s. 3419-
3421.

Lubinski J, Goérski B., Kurzawski A.: Genetyka we wczesnej diagnostyce nowo-
tworéw, ,,Wspélczesna Onkologia” 45 (2000), s. 168-198.

Matsuno K.: Cell motility as and entangled quantum coherence, ,,BioSystems” 51 (1999),
s. 15-19.

Molski M., Konarski J.: Coherent states of Gompertzian growth, ,,Physical Review E”
68 (2003), s. 021916(1-7).

Molski M.: Nielokalno$¢ i biokoherencja. ,,Roczniki Filozoficzne” 53 (2005), nr 1, s. 195-219.

Penrose R.: Shadows of the mind. A search for the missing science of consciousness, Ox-
ford: Oxford University Press 1994.

Pizzi R.,Gelain F,Fantasia A,Rossetii D, Vescovi A.: Nonlocality in bio-
logical systems? An experimental approach. Proceedings of Coherence. University of Rome
,.La Sapienza”, 2004, February 12-13, www.cifa-icef.org/news35.pdf

— Nonlocality in biological systems? An experimental approach. Nonlocal correlations be-
tween separated neural networks on printed circuit boards. Quantum Information and Com-
putation. II. Proceedings of SPIE, Orlando, 2004, April 12-16.

Schrodinger E.: Discussion of probability relations between separated systems, ,Proceed-
ings of the Cambridge Philosophical Society”, 31 (1935), s. 555-563.

Siedlecki J. A.: Regulacja cyklu komérkowego a transformacja nowotworowa, ,,Nowo-
twory” 44 (1994), s. 44-68.

Thaheld F.: Biological nonlocality and the mind-brain interaction problem: comments on
a new empirical approach, ,,BioSystems” 70 (2003), s. 35-41.

Tittel W.,Brendel J,Gissin B, Herzog T., Zbinden H., Gisin N.: Experi-
mental demonstration of quantum correlations over more than 10 km, ,,Physical Review A”
57 (1998), s. 3229-3232.

Waliszewski P, Molski M, Konarski J.: On the holistic approach in cellular and
cancer biology: nonlinearity, complexity and quasi-determinism of the dynamical cellular
network, ,,Journal of Surgical Oncology” 68 (1998), s. 70-78.

Wheldon T.E.: Mathematical models in cancer research, Bristol: Adam Hilger 1988.

Woolf N. J.: A possible role for cholinerigic neuronsof the basal forebian and pontome-
encephalon in consciousness, ,,Consciousness and Cognition” 6 (1997), s. 574-596.



ONKOGENEZA 1 EMERGENCIJA 187

ONCOGENESIS AND EMERGENCE
Summary

The population, molecular and submolecular (quantum) levels of oncogenesis are consider-
ed. The quantum description takes into account the nonlocal Einstein-Podolsky-Rosen correla-
tions, interactions at-the-distance, quantum entanglement and macroscopic quantum coherence.
In this approach, cancerogenesis is initiated by destruction of the quantum entanglement of the
DNA molecules due to mutation, which leads to appearance of an oncogen and a local
decoherence of the organism. In the genetic approach a cancer is the gene disease, whereas in
the quantum approach — a disease of the living system. On the basis of the Humphreys criteria,
an attempt of the ontological classification of bio- and ontogenesis is made. Those phenomena
can be considered in terms of the coherent, synchronic and holistic emergence.
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emergentyzm.

Key words: oncogenesis, cancer, nonlocality, quantum entanglement, EPR correlations, emer-
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