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I. WPROWADZENIE

Tradycyjnie w metodologii nauk empirycznych uznawano, ze podstawowymi no-
$nikami wiedzy o $wiecie sa teorie. Jednakze uzytecznos$¢ pojgcia teorii w analizie
niektorych dyscyplin wiedzy wydaje si¢ bardzo problematyczna. Dlatego tez wspot-
czesnie coraz wigksze znaczenie w procesie tworzenia wiedzy naukowej przypisuje
si¢ roznego typu modelom, a najwigcej uwagi poswigca si¢ niewatpliwie modelom
teoretycznym. W obszernej literaturze przedmiotu omawia si¢ szereg szczegdtowych
zagadnien dotyczacych funkcji tych modeli [Morgan 1999], ich statusu ontologicz-
nego, problemu reprezentacji [Zeidler 2000] oraz specyfiki wnioskowan przeprowa-
dzanych w oparciu o ten typ modeli [Magnani, Nersessian, Thagard 1998]. Jedno-
czes$nie zaniedbuje si¢ wagg modeli eksperymentalnych w procesie tworzenia wie-
dzy, a przeciez pelnia one bardzo istotna rol¢ w naukach stosowanych, takich na
przyktad jak nauki inzynieryjne oraz nauki biologiczno-medyczne.

Najogolniej, modele eksperymentalne sa uktadami fizycznymi, w ktorych nasla-
dowane sa procesy zachodzace w tzw. otwartych ukladach fizycznych, czyli ukta-
dach wystepujacych w naturze. Modele eksperymentalne okre$lane sa rowniez mia-
nem symulacji eksperymentalnych [Hartmann 1986, s. 79]. Konstruowanie tych mo-
deli ma przede wszystkim utatwi¢ poznanie mechanizméw przyczynowych odpo-
wiedzialnych za przebieg modelowanych proceséw. Nie jest to jednak najistotniejsza
ich funkcja w tworzeniu wiedzy naukowej. Znacznie wazniejsza jest mozliwos$¢ wy-
korzystania modeli eksperymentalnych do przeksztalcania sytuacji problemowych,
na skutek ingerencji podejmowanych w tych modelach. Dopuszczalny zakres prze-
prowadzanych ingerencji zalezy od tego, w jakim stopniu uczeni kontroluja czynniki
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wplywajace na przebieg modelowanego procesu, oraz od ustalonych arbitralnie —
np. w plaszczyznie etyki — ograniczen dla przeprowadzania tych ingerencji.
Zasadniczym celem niniejszego artykutu jest pokazanie, w jaki sposob modele
eksperymentalne wptywaja na proces tworzenia wiedzy medycznej poprzez genero-
wanie nowych sytuacji problemowych. Realizujac ten cel, odwotamy si¢ do przykta-
dow z zakresu historii medycyny dotyczacych modelowania zjawiska niedokrwienia
serca. Wykazemy, ze w tym przypadku konstruowanie modeli eksperymentalnych
zainicjowalo trzy dziatania poznawcze podejmowane w trakcie konstytuowania wie-
dzy medycznej. Pierwszym byla stabilizacja procesu modelowanego. Drugim rozpo-
znawanie tego procesu. Trzecim natomiast jego ekstrapolacja. Wymienione dziatania
poznawcze stanowily w istocie niezalezne etapy ztozonego procesu przeksztalcania
wyjsciowej sytuacji problemowej. Na kazdym z tych etapow realizowane byly od-
mienne cele poznawcze. Ponadto na kazdym z nich generowane byly swoiste pro-
blemy badawcze, ktorych rozwiazania wptyngty na modyfikacje wiedzy medyczne;j.

II. MODELE EKSPERYMENTALNE

Modele eksperymentalne konstruowane sa w roznych dyscyplinach badawczych,
poczynajac od fizyki, chemii poprzez nauki inzynieryjne, a na szeroko rozumianych
naukach biologiczno-medycznych konczac. Tworzenie modeli tego typu jest szcze-
golnie istotne w tych sytuacjach, w ktorych bezposredni dostep do procesow zacho-
dzacych w naturze i ich obserwacja z réoznych powodoéw sa utrudnione lub nawet
niemozliwe. W trakcie tworzenia modeli eksperymentalnych uczeni realizuja dwa
cele. Pierwszym jest uzyskanie badanych zjawisk w ich ,,czystej formie” — jak pisat
McMullin — ,,przyczynowych idealizacji” pozbawionych czynnikoéw znieksztalcaja-
cych [McMullin 1985]. Drugim celem jest natomiast mozliwo$¢ manipulowania
zjawiskami modelowanymi w zaprojektowany wczes$niej sposob. Dopuszczalny za-
kres przeprowadzanych ingerencji zalezy od tego, w jakim stopniu uczeni kontrolujg
czynniki wptywajace na przebieg modelowanego procesu, oraz od ustalonych arbi-
tralnie — np. w plaszczyznie etyki — ograniczen dla przeprowadzania tych ingeren-
cji. W przypadku manipulowania procesem modelowanym mamy do czynienia
z czyms$, co Heidelberger okreslit mianem ,,oswajania zjawiska” (tame the phenome-
na) [Heidelberger 2003, s. 147]. Oswajanie zjawiska ma umozliwi¢ lepsze zrozumie-
nie mechanizméw przyczynowych odpowiedzialnych za zachodzenie tego zjawiska
poprzez podejmowanie dzialan z jego udziatem. Modele eksperymentalne, w ktorych
nastgpuje ,,oswajanie zjawiska”, mozna okresli¢ za R. Harre mianem modeli typu
(DM) (domesticated models). Modele typu (DM) sa uproszczonymi wersjami ukta-
dow fizycznych wystepujacych w naturze [Harre 2003, s. 26]. Harre pisze o tych
modelach jako o uktadach bardziej regularnych niz uktady modelowane, majac na
mysli odizolowanie badanych proceséw od czynnikow (wystepujacych w naturze),
ktore potencjalnie moga zaktdcac ich przebieg.
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Podstawowg zaleta modeli typu (DM) jest jednak to, ze pozwalaja one na podej-
mowanie ingerencji w modelowany proces. W szczegdlnych przypadkach ingerencje
te moga prowadzi¢ do wytworzenia w modelach typu (DM) takich zjawisk, ktore nie
zostaty zaobserwowane wczesniej w naturze. Nie zostaly zaobserwowane nie dlate-
g0, ze nie wystgpowaly wczesniej w uktadach fizycznych w naturze, lecz dlatego, ze
nie mogly by¢ z réznych powodéw wczesniej zaobserwowane w tych uktadach.
Modele tego rodzaju okre§limy mianem modeli eksperymentalnych typu (DM*).
Modele te nalezy wyraznie odrézni¢ od modeli, w ktoérych podejmowane ingerencje
prowadza do wytworzenia zjawisk niewystepujacych w naturze. Te ostatnie okresli-
my za R. Harre mianem struktur Bohra (Bohrian complexes)."

Konstruowanie zar6wno modeli eksperymentalnych typu (DM¥*), jak i modeli
bedacych strukturami Bohra, to dziatania poznawcze w zasadniczy sposéb modyfi-
kujace dotychczasowa wiedz¢ o swiecie. Nie ulega watpliwosci, ze proces odkrycia
naukowego pozostaje — przynajmniej w pewnym swym zakresie — zwigzany wta-
$nie z tworzeniem tego rodzaju modeli. W niniejszym artykule skupimy sig na anali-
zie procesu konstrukcji modeli eksperymentalnych typu (DM*) w naukach biome-
dycznych.

III. SYNDROMY NIEDOKRWIENIA

Analizujac przebieg konstruowania modeli eksperymentalnych typu (DM¥*)
w naukach biomedycznych odwotamy si¢ do przyktadéw z zakresu historii medycy-
ny dotyczacych modelowania proceséw niedokrwienia serca. Jedne z pierwszych
badan dotyczacych procesu niedokrwienia serca byly badaniami podejmowanymi w la-
tach 30. XX wieku [Tennant, Wiggers 1935].> Badania te wykazaty, ze niedokrwie-
nie serca prowadzi do niecodwracalnych zmian w funkcjonowaniu tego organu. Wy-
niki tych badan na kilka dziesigcioleci uksztattowaly podstawowa wiedz¢ medyczna
dotyczaca procesu niedokrwienia serca, dostarczajac jednoczesnie wskazan dla roz-
woju technik terapeutycznych stosowanych w praktyce klinicznej. Wiedza medyczna
dotyczaca procesu niedokrwienia serca ulegta zasadniczej zmianie dopiero w latach
70. 1 80. XX wieku za sprawa konstruowanych wowczas modeli eksperymentalnych,
ktore przyczynity si¢ do odkrycia dwoch waznych syndromoéw niedokrwienia.

W pierwszym przypadku symulacja eksperymentalna przeprowadzona w 1975 r.
przez zespot Heyndrickxa przyczynita si¢ do odkrycia zjawiska, ktore kilka lat poz-
niej E. Braunwald okreslit mianem ogluszenia miesnia serca (myocardial stunning)
[Braunwald 1982]. Druga wazna symulacja eksperymentalna, ktéra w zasadniczy

! Manipulowanie nimi pozwala wytwarzaé zjawiska, ktore nie istnieja w naturze [Harre 2003,
s. 28].

> W istocie poczatkéw nowozytnych badan majacych na celu okreslenie konsekwencji niedo-
krwienie nalezy poszukiwac juz w potowie XIX w. Przeprowadzane byly przez niemieckiego pato-
loga Rudolfa Virchowa [Cosar, O’Connor 2003, s. 126].
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sposob zmienita dotychczasowa wiedz¢ medyczna dotyczaca procesu niedokrwienia
serca, byla symulacja wykonana przez zespdt Murry’ego w 1986 r. Doprowadzita
ona do odkrycia zjawiska okreslonego — przez czlonkdéw tego zespolu — mianem
hartowania niedokrwiennego (ischemic preconditioning). Trzecim syndromem nie-
dokrwienia serca, ktory nie zostat wprawdzie odkryty za sprawa symulacji ekspery-
mentalnych, lecz dla badania ktérego symulacje eksperymentalne posiadaly i nadal
posiadaja bardzo istotne znaczenie, jest zjawisko hibernacji miesnia serca.’ Wszyst-
kie te trzy zjawiska spowodowane sa procesem niedokrwienia, odmienne sa jednakze
efekty tego procesu w kazdym z tych trzech przypadkow. Dlatego tez w oczywisty
sposOb zaréwno uczeni, jak i klinicy$ci zainteresowani byli w pozyskaniu wiedzy
dotyczacej mechanizméw przyczynowych odpowiedzialnych za te odmienne efekty
niedokrwienia.

W badaniach poswigconych procesowi niedokrwienia serca uczeni staraja si¢ po-
zyska¢ wiedzg dotyczaca jego przebiegu w organizmie ludzkim poprzez symulowa-
nie tego procesu w modelach in vivo i in vitro z wykorzystaniem zwierzat [ Verdouw
1998]. Poczatkowo celem konstruowanych modeli bylo wylacznie odtworzenie wa-
runkéw, w ktérych nastgpuje niedokrwienie serca obserwowalne w sytuacjach kli-
nicznych. Byl to zatem etap badan, na ktorym usitowano skonstruowaé modele ba-
danego zjawiska (niedokrwienia serca) w jego ,,czystej formie” w oparciu o wiedzg
pochodzaca z praktyki klinicznej. Ten etap mozna okre$li¢ mianem etapu paradyg-
matycznego. Podejrzewajac, ze niedokrwienie serca moze by¢ spowodowane za-
mknigciem $wiatta tetnicy wiencowej, w konstruowanych modelach stosowano roz-
ne techniki mechanicznego zamknigcia naczynia doprowadzajacego krew utlenowa-
na do serca. Tworzone modele eksperymentalne mialy zatem na celu sprawdzenie
hipotez badawczych formutowanych w toku praktyki medycznej. Taki whasnie cha-
rakter posiadat miedzy innymi model eksperymentalny stworzony w latach 30. XX
wieku przez Tennanta i Wigersa. Potwierdzajac hipotezg¢ o tym, ze przyczyna niedo-
krwienia serca jest przeszkoda mechaniczna, posrednio ukierunkowat on tym samym
rozwoj: (i) technik terapeutycznych majacych na celu zapobieganie powstawaniu tych
przeszkod oraz (ii) technik udrazniania naczyn wiencowych [Banach 2006, s. 40].

W pobzniejszym okresie zmianie ulegla perspektywa poznawcza uczonych kon-
struujacych modele eksperymentalne procesu niedokrwienia serca. W coraz wigk-
szym stopniu ich uwaga skupiata si¢ nie tyle na odtwarzaniu przebiegu procesu nie-
dokrwienia, ile raczej na obserwacji jego pozniejszych efektow. W tym etapie kon-
stytuowania wiedzy medycznej dotyczacej procesu niedokrwienia modele ekspery-
mentalne nie byly juz tworzone w celu konfirmacji hipotez formutowanych wcze-
$niej, lecz w celu pozyskania dodatkowej wiedzy dotyczacej efektow tego procesu.

? Termin ten po raz pierwszy zostat uzyty przez Diamonda, ktory w 1978 pisal, Ze niedokrwio-
ne serce moze pozostawa¢ w swoistym stanie hibernacji. Co ciekawe, w pozniejszych publikacjach
nie postugiwat si¢ on juz tym terminem. Termin ten ponownie zostal ,,wlaczony” do literatury
przedmiotu w 1989 r. przez Rahimtoole [Cosar, Connor 2003, s. 116] [Rahimtoola 1989].
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Bylo to mozliwe miedzy innymi dzieki rozwojowi technik pomiarowych,* ktore po-
zwalaly na coraz bardziej precyzyjne monitorowanie réznych efektow procesu nie-
dokrwienia. Z tego wzgledu waznym dziataniem poznawczym okazato si¢ porow-
nywanie wynikéw uzyskiwanych za pomoca odmiennych technik pomiarowych.

W modelu eksperymentalnym skonstruowanym przez zesp6t Heyndrickxa
w 1975 r. analizowano dwa efekty 10-minutowego niedokrwienia serca. Pierwszym
byly zaburzenia elektrycznej aktywno$ci migsnia serca. Drugim — zaburzenia jego
kurczliwosci. Porownanie obu tych efektow pozwolito stwierdzi¢, ze przywrocenie
krazenia po 10-minutowym niedokrwieniu powoduje nieomalze natychmiastowa
standaryzacjg elektrokardiogramu, podczas gdy zaburzenia kurczliwos$ci mig$nia ser-
ca, spowodowane niedokrwieniem, moga ustgpowac dopiero po dtuzszym czasie kil-
ku godzin lub nawet kilku dni [Verdouw 1998, s. 125].

Model eksperymentalny Heyndrickxa przyczynil si¢ do rozszerzenia wiedzy
o efektach procesu niedokrwienia. Problem polegat jednakze na tym, ze wiedza uzy-
skana z tego modelu nie byta zgodna z dotychczasowa wiedza dotyczaca procesu
niedokrwienia! Zgodnie z wiedza ukonstytuowana w etapie paradygmatycznym nie-
dokrwienie serca jest przyczyna trwatych zaburzen w jego funkcjonowaniu lub zabu-
rzen, ktore ustgpuja krotko po przywrdceniu krazenia [Banach 2006, s. 40]. Tymcza-
sem w modelu eksperymentalnym Heyndrickxa wykazano, ze zaburzenia te moga
ustepowaé po dluzszym czasie. Model ten przyczynit si¢ zatem do zaobserwowania
zjawiska, ktore mozna okresli¢ mianem stabej anomalii. Stabej w tym sensie, ze zja-
wisku temu przypisywano — przez pewien czas — niewielkie znaczenie kliniczne
traktujac je jako swoistego rodzaju ,laboratoryjne kuriozum” [Cosar, O’Connor
2003, s. 120].° Zjawisko to nie bylo postrzegane jako wyzwanie dla spojnosci wie-
dzy medycznej dotyczacej niedokrwienia serca!

Analizujac model eksperymentalny Heyndrickxa podkresli¢ nalezy, ze zaobser-
wowana w nim staba anomalia nie zostata odkryta poprzez ingerowanie w przebieg
procesu modelowanego. Jej odkrycie zwiazane bylo z rozszerzeniem zakresu prze-
prowadzanych obserwacji oraz rozwojem technik pomiarowych.® Modelu Heyndri-
ckxa nie mozna zatem okres$li¢c mianem modelu typu (DM). Nie mamy tutaj do czy-
nienia z tym, co Heidelberger okreslit mianem oswajania zjawiska. Z taka sytuacja
mamy natomiast do czynienia w przypadku modelu eksperymentalnego skonstru-
owanego przez zespot Murry’ego (1986 r.). W tym modelu manipulowano procesem
niedokrwienia w celu pozyskania szerszej wiedzy o mechanizmach przyczynowych
odpowiedzialnych za przebieg tego procesu.

* De facto technik diagnostycznych.

® Jak pisza Cosar i O’Connor: ,,0gluszeniu mig$nia serca po§wigcano mato uwagi dlatego, ze
w latach 80-tych zabiegi kardiochirurgiczne, ktorych celem bylo udroznienie tgtnic wiencowych
1 przywrocenie krazenia [czyli te zabiegi, w ktorych zjawisko ogluszenia serca moze si¢ uwidacz-
nia¢ w praktyce klinicznej — T. Rz.] w niedokrwionych wcze$niej obszarach serca byty przeprowa-
dzane niezwykle rzadko” [Cosar, O’Connor 2003, s. 120].

¢ Obserwaciji nie podlegat proces niedokrwienia, lecz przede wszystkim efekty tego procesu.
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IV. ODKRYCIE ZJAWISKA HARTOWANIA NIEDOKRWIENNEGO
W MODELU EKSPERYMENTALNYM MURRY’EGO

W literaturze przedmiotu poswigconej odkryciu zjawiska hartowania niedo-
krwiennego oraz jego implikacjom klinicznym wskazuje si¢ na kilka kwestii, ktore
sa szczegoblnie istotne dla rozwazan prowadzonych w niniejszym artykule.

Po pierwsze, w modelu Murry’ego zakres podejmowanych ingerencji celowo zo-
stal rozszerzony poza zakres zdarzen, ktore w ogbéle mogly stanowié przedmiot ba-
dan prowadzonych w ramach praktyki klinicznej. Podejmowane ingerencje obejmo-
waly ciag zdarzen, w ktoérym dhugi okres niedokrwienia serca (40 minut) poprzedzo-
ny zostat kilkoma krotkimi 4 minutowymi okresami niedokrwienia. W oczywisty
sposob — chociazby ze wzgledoéw etycznych — ten ciag zdarzen nie mogt wcezesniej
stanowi¢ przedmiotu badan w ramach praktyki klinicznej z wykorzystaniem organi-
zmu ludzkiego. Mamy zatem w przypadku modelu Murry’ego do czynienia z probg
,oswajania zjawiska” poprzez manipulowanie procesem modelowanym.

Po drugie, w zakresie 6wczesnych nauk biochemicznych oraz medycyny nie ist-
nialy teorie, w oparciu o ktére mozna byloby przewidzie¢ efekty manipulowania
procesem niedokrwienia. Innymi stowy, struktura éwczesnej wiedzy biomedycznej
nie dostarczata opisu mechanizmow przyczynowych odpowiedzialnych za wyniki
podejmowanych ingerencji. Z tego tez powodu tak zaskakujace byly rezultaty prze-
prowadzonej symulacji eksperymentalnej Murry’ego. Wykazata ona, ze krotkotrwate
epizody niedokrwienia serca opozniaja wystgpowanie nieodwracalnych zmian
w migsniu serca w przypadku poézniejszego wydtuzenia okresu niedokrwienia. I to
jest wiasnie to zjawisko, ktore zostalo wytworzone w modelu Murry’ego, a ktére nie
moglo by¢ zaobserwowane wczesniej w praktyce klinicznej. Model Murry’ego moz-
na zatem okres$li¢c mianem modelu eksperymentalnego typu (DM*). Zasadne wydaje
si¢ pytanie, w jaki sposob doszto do skonstruowania modelu zjawiska, ktore nie mo-
glo by¢ wczeéniej zaobserwowane.

Model eksperymentalny Murry’ego skonstruowany zostal jako kontynuacja
wcezesniejszych badan prowadzonych w Katedrze Patologii Uniwersytetu Durham.
Przestanek dla jego skonstruowania — zgodnie z deklaracja Murry’ego — dostar-
czyly modele eksperymentalne stworzone przez ten sam zespot pod przewodnictwem
K. Reimer (rowniez z 1986 r.) [Reimer 1986]. W modelach tych porownywano
efekty dwoch odmiennie przebiegajacych proceséw niedokrwienia. W pierwszym
przypadku migsien serca poddany byt czterem 10-cio minutowym epizodom niedo-
krwienia. W drugim przypadku miesien serca poddano 40-minutowemu niedokrwie-
niu. Efekty procesu niedokrwienia w obu modelach mierzone byty poprzez okresle-
nie st¢zenia ATP w komoérkach serca.

Modele eksperymentalne skonstruowane zostaly przez zespdt Reimer w oparciu
o wiedzg uksztattowana w etapie, ktory okresliliSmy mianem paradygmatycznego.
Podejmowane w modelach ingerencje miaty na celu uscislenie stosunkowo prostych
— z perspektywy zaktadanej wiedzy — zaleznos$ci pomigdzy przebiegiem procesu nie-
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dokrwienia a stgzeniem ATP w komoérkach serca. Oczekiwano mianowicie, ze cztery
10-minutowe epizody niedokrwienia serca powinny doprowadzi¢ do takiego samego
wyczerpania rezerw ATP w komorkach, do jakiego doprowadza dtugi, 40-minutowy
okres niedokrwienia. Tak jednak nie byto. Okazato sig, ze kolejne krétkie epizody
niedokrwienia serca nie wptywaja na zwigkszenie niedoboru ATP w komorkach.

Uzyskany wynik mogt budzi¢ zdziwienie, ale nie podwazal w zasadniczy sposob
wiedzy uksztaltowanej w etapie paradygmatycznym. Wynik ten posiadat dwie kon-
sekwencje. Po pierwsze, wskazywal on na to, ze zmiany nastgpujace w efekcie od-
miennie przebiegajacych procesow niedokrwienia sa rozne. Roznice te mozna byto
jednak wyjasni¢ w ramach etapu paradygmatycznego, postulujac, ze czynnikiem
przeciwdziatajacym kumulowaniu efektow niedokrwienia sa nastgpujace po nich
okresy reperfuzji.” Tak tez czyniono.®

Po drugie wynik ten wskazywat na to, ze kolejne krotkie epizody niedokrwienia
nie posiadaja juz wplywu na obnizenie stezen komérkowego ATP.” Na marginesie
nalezy zauwazy¢, ze ta konsekwencja byta wtorna z perspektywy celéw poznaw-
czych realizowanych przez zespot badawczy Reimer. Mozna ja byto bowiem uzy-
ska¢ nie poréwnujac dwoch, odmiennie przebiegajacych, procesow niedokrwienia
(w dwoch modelach), lecz tylko analizujac jeden z nich oparty na krotkich epizodach
niedokrwienia serca i monitorujac zmiany stezenia ATP w kolejnych epizodach. Jed-
nakze to wiasnie ta konsekwencja stata sig¢ kluczowa dla sformutowania hipotezy
teoretycznej stanowiacej punkt wyjécia konstrukcji modelu Murry’ego. Jak pisat
Murry, z uwagi na t¢ konsekwencjg ,,...postulujemy, ze wielokrotne, krétkie epizody
niedokrwienia moga chroni¢ serce w przypadku pozniejszego wydluzenia okresu
niedokrwienia” [Murry 1986, s. 1124].

Ta $miala hipoteza teoretyczna Murry’ego miata jednak pewna wadg. Otz nie
posiadata ona praktycznie Zzadnego uzasadnienia. Wynik uzyskany przez zespot
Reimer nie byt bowiem wystarczajaca podstawa dla jej sformutowania. Co wazniej-
sze, wynik uzyskany w tym modelu nie r6znit si¢ w zasadniczy sposob od wynikoéw
uzyskanych w modelach konstruowanych wczesniej! Juz przed 1986 r. kilka grup
badaczy zwracato bowiem uwagg na fakt, ze kolejne epizody niedokrwienia w coraz
mniejszym stopniu wptywaja na zmiang stg¢zenia ATP w komodrkach [Swain 1984],
[Lange 1984]. Te wyniki byly znane cztonkom zespolu Murry’ego. Dlaczego zatem
mieliby$my sadzi¢, ze analogiczny wynik uzyskany w modelu Reimer stanowit za-
sadnicza wskazowke dla skonstruowania modelu Murry’ego i odkrycia zjawiska
hartowania niedokrwiennego?

7 Czyli ponownego ukrwienia serca.

¥ Reperfuzja wydaje si¢ chroni¢ przed kumulowaniem efektow powtarzalnych epizodéw nie-
dokrwienia” [Murry 1986, s. 1124].

? Scislej biorac zgodnie z przeprowadzonymi pomiarami wykazano, ze pierwszy krotki okres
niedokrwienia zmniejszyt zawarto§¢ ATP o 61%, natomiast kolejne nie przyczynily sig¢ juz do dal-
szej utraty ATP [Reimer 1986, s. 1305].
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Powyzsza analiza pozwala z nowej perspektywy spojrze¢ na odkrycie zjawiska
hartowania niedokrwiennego. Zdaniem T. S. Kuhna, ,,odkrycie rozpoczyna si¢ od
uswiadomienia sobie wystgpowania anomalii, tj. rozpoznania, ze natura narusza
oczekiwania uczonych wynikajace z akceptacji paradygmatu” [Kuhn 1970, s. 55].
Wyniki uzyskane w modelach skonstruowanych przez zespot Reimer nalezy zatem
postrzegaé nie jako bezposrednie przestanki rozumowania dostarczajacego podstaw
dla konstrukcji modelu Murry’ego, lecz wlasnie jako stabe anomalie. By¢é moze
w zasadniczy sposob nie podwazyly one wiedzy ukonstytuowanej w ramach trady-
cyjnego paradygmatu,'” ale daty impuls do rozwazenia absurdalnej — z perspektywy
tego paradygmatu — mozliwosci zachodzenia zjawiska hartowania niedokrwienne-
go. Cztonkowie zespotu Murry’ego z pewnos$cia zdawali sobie sprawe z tego, ze
skonstruowanie modelu potwierdzajacego ich hipotez¢ w zasadniczy sposdb zmieni
dotychczasowa wiedz¢ medyczna dotyczaca niedokrwienia serca, otwierajac jedno-
czes$nie perspektywy wykorzystania odkrytego zjawiska w praktyce klinicznej! Jak
pisal Murry: ,,...mozemy wykorzysta¢ niedokrwienie w celu ochrony serca przed
uszkodzeniem niedokrwiennym” [Murry 1986, s. 1124]. Korzysci, jakie mozna za-
tem bylo osiagnaé¢ dzigki potwierdzeniu tej hipotezy, byly niewspoimiernie duze wo-
bec naktadow pracy i srodkow wykorzystanych w celu skonstruowania takiego mo-
delu. Warto bylo zatem podja¢ ryzyko i manipulowaé w modelu procesem niedo-
krwienia w celu wytworzenia zjawiska, ktore — zgodnie z wiedza uksztaltowang
w etapie paradygmatycznym — nie moglo wystapic.

Nie ulega watpliwosci, ze w odniesieniu do odkrycia zjawiska hartowania niedo-
krwiennego ten element koncepcji Kuhna nalezy zmodyfikowac. Tu nie tyle chodzi
o uswiadomienie sobie wystgpowania anomalii, lecz przede wszystkim o u$wiado-
mienie sobie potencjalnych korzysci praktycznych, jakie mozna uzyskaé¢ z uwien-
czonej sukcesem proby ,,zlamania” praw przyrody i dotychczas obowiazujacych usta-
len. Z taka sytuacja mamy wilasnie do czynienia w przypadku modelu Murry’ego.
Bezposrednie dane stanowiace punkt wyjscia dla skonstruowania tego modelu byly
zaledwie stabymi anomaliami, a wnioskowanie na ich podstawie o wyst¢gpowaniu
zjawiska hartowania niedokrwiennego byto niecuzasadnione. W przeciwnym razie
modele tego zjawiska powstawatyby juz w 1984 r., czyli po wynikach uzyskanych
przez Swaina i Lange’a.

Zjawisko hartowania niedokrwiennego wytworzone w modelu Murry’ego nie
tylko zmienito wiedzg klinicystow, ktorzy w odmienny sposob postrzegaja proces
niedokrwienia serca po 1986 r., ale zmienito rowniez perspektywe poznawcza uczo-
nych badajacych ten proces. Skonstruowanie tego modelu zainicjowato trzy rodzaje
dziatan poznawczych podejmowanych wspodtczesnie w procesie konstytuowania
wiedzy medycznej dotyczacej niedokrwienia serca.

' Jak wiadomo termin ,paradygmat” wprowadzony przez T. S. Kuhna jest terminem wiclo-
znacznym. W tekscie nie uscislamy znaczenia tego terminu zakltadajac, Ze jest on zrozumiaty
w uzytym konteks$cie oraz starajac si¢ postugiwac¢ nim w sposob nieprowadzacy do sprzecznosci.
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V. STABILIZACJA PROCESU MODELOWANEGO

Pierwsze dzialanie poznawcze zainicjowane zjawiskiem wytworzonym w mo-
delu Murry’ego mozna okre$li¢ mianem stabilizacji procesu modelowanego. Naj-
ogolniej poprzez stabilizowanie procesu modelowanego nalezy rozumieé proby kon-
struowania nowych modeli, w ktérych wytworzone zostaja warunki zapewniajace, ze
badane zjawisko bedzie wystgpowato z jak najwigkszym nat¢zeniem. Stabilizowanie
procesu modelowanego obejmuje zatem dwa podstawowe aspekty ingerencji prze-
prowadzanych w kolejnych modelach. Pierwszym jest manipulowanie tymi czynni-
kami, ktére — zgodnie z przyjetymi zatozeniami — w najsilniejszym stopniu wpty-
waja na przebieg modelowanego zjawiska. Drugim — eliminowanie czynnikow,
o ktorych zaktada sig, ze zakldcaja jego przebieg.

Stabilizowanie zjawiska hartowania niedokrwiennego miato na celu pozyskanie
informacji o zwiazkach przyczynowych pomigdzy przebiegiem procesu niedokrwie-
nia a uzyskanym efektem hartowania. W zaleznosci od sposobu modelowania (in vi-
tro lub in vivo) pozyskiwano informacje konstytuujace dwa odmienne aspekty wie-
dzy o tym procesie.

W modelach in vitro symuluje si¢ zjawisko hartowania niedokrwiennego na
migs$niu serca wyizolowanym z organizmu, na tkankach serca lub na pojedynczych
komorkach serca [Jovanovi¢, Jovanovi¢ 2007, s. 185-187]. Modele te dostarczaja waz-
nych informacji o mechanizmie kardioprotekcji, jednakze nie dostarczajg one informa-
¢cji o efektach klinicznych zjawiska hartowania. W szczegoélnosci w oczywisty sposob
nie uzyskuje si¢ informacji o wplywie zjawiska hartowania na reszte organizmu.'' Ta-
kich informacji dostarczaja natomiast modele in vivo [Jovanovi¢, Jovanovié 2007,
s. 189]."2

Wybdr sposobu modelowania zjawiska hartowania niedokrwiennego w procesie
jego stabilizacji w zasadniczy sposob zalezal zatem od tego, jakiego rodzaju wiedzg
uczeni pragngli pozyskac. W obu przypadkach byla to wprawdzie wiedza przyczy-
nowa, jednakze w modelach in vivo pozyskiwano wiedz¢ obejmujaca szersze i czgsto
bardziej odlegle czasowo spektrum zjawisk niz w modelach in vitro."* Przyktadowo
stabilizowanie zjawiska hartowania niedokrwiennego w modelach in vivo pozwolito
odrozni¢ tzw. dwa okna kardioprotekeji.'* Pierwsze obejmujace okres od 30 min do

' Modele te dostarczaja waznych informacji o mechanizmie hartowania, jednakze nie uwzgled-
niaja wielu czynnikow wspotwystepujacych w trakcie hartowania, ktore moga modulowaé niedo-
krwienie serca i ktére moga posiada¢ zasadniczy wptyw na efekty kliniczne” [Bolli 2004, s. 127].

"2 Przyktadowo stwierdza sig, ze zjawisko hartowania niedokrwiennego moze byé indukowane
za pomoca niedokrwienia odmiennych organéw wewngtrznych [Kopff, Drozdz 2003, s. 11-12].

'3 Ustalenie, ze zjawisko hartowania niedokrwiennego dotyczy rowniez fragmentéw migsnia
serca czy nawet pojedynczych komorek pozwolito wykluczy¢ hipotezg o tym, ze przyczyna kardio-
protekcji jest uruchamianie krazenia obocznego.

' W literaturze anglojezycznej stosowane s terminy: ,,first window”, ,,classic preconditioning”
lub ,,early phase of cardioprotection” oraz na oznaczenie drugiego okna protekcji ,,second window”,
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120 min i drugie obejmujace okres od 12-24 h od zadziatania czynnika hartujacego
do 72 h [Yellon, Dana 2000, s. 543]. Wiedza o tym, ze krotkie epizody niedokrwienia
serca prowadza do ,,otwarcia” dwoch okien kardioprotekcji jest wiedza przyczyno-
wa, jednakze nie jest wiedza o mechanizmach odpowiedzialnych za przebieg tego
zjawiska. Jest to wiedza przyczynowa o charakterze proceduralnym — wiedza jak.
Pozyskanie tej wiedzy pozwala migdzy innymi na (i) podejmowanie dziatan maja-
cych na celu wywotywanie kardioprotekcji oraz na (ii) prognozowanie wystgpowa-
nia obu okien protekcji jako efektow podjetych dziatan. Nie jest to natomiast wiedza
o mechanizmach przebiegu tych dziatan — wiedza Ze. Mozna zatem powiedzie¢, ze
modele in vivo dostarczyly — poprzez wiedze jak — punktow kontrolnych, ktore
ukierunkowatly poszukiwanie mechanizméw kardioprotekcji, ale nie dostarczyly
wiedzy o samych tych mechanizmach, czyli wiedzy ze."> Wspotczesnie wiadomo, ze
mechanizmu kardioprotekcji nalezy poszukiwac na poziomie komérkowym, a poten-
cjalnymi kandydatami na szlaki transmisji bodzcow przyczynowych sa zachodzace
na tym poziomie reakcje biochemiczne.

VI. ROZPOZNAWANIE PROCESU MODELOWANEGO

Rozroznienie wiedzy jak 1 wiedzy Ze pozyskiwanej w etapie stabilizowania zjawi-
ska hartowania niedokrwiennego jest istotne, poniewaz te dwa typy wiedzy wyste-
puja w kolejnych dziataniach poznawczych. Drugim dziataniem zainicjowanym od-
kryciem Murry’ego jest rozpoznawanie procesu modelowanego. Ot6z odkrycie zja-
wiska hartowania niedokrwiennego w modelu Murry’ego postawito przed klinicy-
stami dwa wazne pytania. Po pierwsze, czy zjawisko hartowania niedokrwiennego
zachodzi w organizmie ludzkim? Jezeli tak, to czy zjawisko to mozna zaobserwowaé
w praktyce klinicznej?'®

W konstruowaniu modeli in vivo zjawiska hartowania niedokrwiennego wyko-
rzystuje sig roézne gatunki zwierzat: myszy, szczury, psy, $winki morskie i wiele in-
nych. Oczywistym problemem staje si¢ w tych przypadkach uzasadnienie wniosko-
wania prowadzacego od wynikow uzyskiwanych w poszczegdlnych modelach do
whniosku dotyczacego organizmu ludzkiego.'” Przeprowadzenie takiego wnioskowa-

,.delayed cardioprotection” [Cosar, O’Connor 2003, s. 126]. Oryginalne odkrycie Murry’ego doty-
czyto pierwszego okna protekcji.

!> Wystepowanie dwoch okien kardioprotekeji to nie tylko temporalne zréznicowanie protekcji
serca, ale rowniez zréznicowanie jako$ciowe! Drugie z tych okien chroni migdzy innymi rowniez
przed ogluszeniem migsénia serca [Cosar, O’Connor 2003, s. 129]. To ostatnie ustalenie jest istotne,
poniewaz wiadomo w konsekwencji, ze drugie okno protekcji nie jest wylacznie swoistym ,,echem”
pierwszego, lecz ze mechanizm biochemiczny odpowiedzialny za jego powstawanie roézni si¢ od
tego, ktory jest odpowiedzialny za pierwsze okno protekcji [Kopff, Drozdz 2003, s. 12]. To ustale-
nie jest waznym punktem kontrolnym dla konstytuowanie wiedzy Ze.

' Na znaczenie obu tych pytan wskazuje miedzy innymi Verdouw [Verdouw 1997, s. 51].

'7'W literaturze przedmiotu poéwigconej temu problemowi wskazuje si¢ nawet na szczegdlny
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nia wymaga zalozenia relacji podobienstwa pomigdzy dwoma odmiennymi organi-
zmami [Morgan 2003]. Wnioskowanie takie byloby zatem pewnego rodzaju wnio-
skowaniem przez analogi¢. Podobienstwo powinno obejmowaé te cechy organi-
zmow, o ktorych zaktada sig, ze w istotny sposob wplywaja na przebieg modelowa-
nego zjawiska. Problem polega jednakze na tym, ze tatwiej znalez¢ w konstruowa-
nych modelach réznice, ktére modyfikuja przebieg zjawiska hartowania niedo-
krwiennego, anizeli zasadnicze podobienstwa. Najbardziej spektakularnych przykta-
dow dostarczaja modele, w ktorych wykorzystuje si¢ takie gatunki, jak $winka mor-
ska czy pawian. W pierwszym przypadku krazenie oboczne jest tak rozbudowane, ze
,hawet dlugotrwata okluzja naczyn wiencowych nie przyczynia si¢ do wystapienia
martwicy” [Philipp 2005, s. 222]. Z kolei u pawianéw martwica niedokrwienna
przebiega prawie czterokrotnie wolniej niz u innych gatunkéw zwierzat. Takie rozni-
ce, jak wielko$¢ serca, wystgpowanie lub brak pewnych enzymoéw czy rozbudowanie
krazenia obocznego nie tylko tworza techniczne przeszkody dla konstruowania mo-
deli hartowania niedokrwiennego, ale rowniez w oczywisty sposob utrudniaja eks-
trapolowanie pozyskiwanych wynikow na drodze wnioskowania przez analogi¢
[Philipp 2005, s. 221-223].

Czg$ciowa odpowiedz na pytanie o to, czy zjawisko hartowania niedokrwienne-
go zachodzi w organizmie ludzkim, mozna uzyska¢ dzigki modelom in vitro, w kto-
rych wykorzystuje si¢ ludzkie tkanki lub komorki migsnia serca. Pierwszy taki model
zjawiska hartowania niedokrwiennego skonstruowany zostal przez zespot Ikonomi-
disa w 1994 r. [za: Kopff, Drozdz, 2003]. Wyniki tej symulacji eksperymentalnej do-
starczyly tylko czgéciowej odpowiedzi na interesujace klinicystow pytanie, poniewaz
uzyskano wylacznie potwierdzenie, ze ludzkie komorki serca podlegaja procesowi
hartowania niedokrwiennego. Nie wykazano jednak, jaka jest skala tego procesu w
odniesieniu do catego serca w poprawnie funkcjonujacym organizmie ludzkim. Tej
wiedzy nie da si¢ jednak uzyskaé w oparciu o modele in vitro poniewaz — jak zwro-
cilismy uwage wczes$niej — modele te nie dostarczaja wiedzy istotnej klinicznie.
Dostarczaja one wiedzy ze, a nie wiedzy jak. Innymi stowy, uzyskujemy dzigki nim
informacje o tym, co si¢ dzieje, ale nie jak si¢ dzieje. Tymczasem z perspektywy po-
trzeb klinicznych wazne jest pozyskanie wiedzy jak.

Ewentualna proba wnioskowania o wiedzy jak na podstawie uzyskanej wiedzy Ze
budzi jednak dwie zasadnicze watpliwosci. Po pierwsze, biochemicy nie dysponuja
wspolczesnie petna wiedza o mechanizmach przyczynowych odpowiedzialnych za
przebieg hartowania niedokrwiennego. Dlatego wiedza ze jest w istocie wiedza
fragmentaryczna. Po drugie, dotychczasowe doswiadczenia w medycynie wykazaty,
ze tego rodzaju wnioskowanie od wiedzy ze do wiedzy jak, nawet w przypadku do-
brze uzasadnionych teorii dostarczajacych wiedzy Ze, jest obarczone duzym prawdo-
podobienstwem bitedu. Wystarczy przypomnie¢ rezultaty leczenia pacjentdéw po za-

rodzaj wnioskowania wykorzystywany w takich przypadkach tzw. case-based reasoning. Bardziej
szczegbdtowa analiza: [Ankeny 2006].
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wale serca niektorymi lekami antyarytmicznymi (enkainid, flekainid). Wiedza o tym,
jak leczy¢ te osoby, uzasadniana byta w latach 70. XX wieku w oparciu o wiedzg
dotyczaca mechanizmu dziatania tych lekow. Innymi stowy, wiedza jak uzyskiwana
byla na podstawie posiadanej i dobrze ugruntowanej wiedzy Ze. Jednak w pozniej-
szych badaniach klinicznych wykazano, ze stosowane leki w istotny sposob przy-
czynily si¢ do zwigkszenia $miertelnosci wéréd zazywajacych je pacjentow.'® Innymi
stowy wnioskowanie od wiedzy Ze do wiedzy jak okazato si¢ bledne. Nie moze zatem
dziwi¢ fakt, ze z perspektywy klinicystow wiedza Ze pozyskiwana z modeli in vitro
jest drugorzedna i nie stanowi satysfakcjonujacej odpowiedzi na pytanie o to, czy
hartowanie niedokrwienne zachodzi w organizmie ludzkim. Jak pisat w 1993 r.
Yellon: ,,...nie istnieje zadna bezposrednia ewidencja, ze hartowanie niedokrwienne
zachodzi w ludzkim sercu” [Yellon 1993, s. 276]. W pdzniejszym natomiast artykule
o znaczacym tytule: ,,The Preconditioning Phenomenon: A Tool for the Scientists or
Clinical Reality?” pisze on: ,,kuszace wydaje si¢ ekstrapolowanie obserwacji prze-
prowadzanych w laboratorium do praktyki klinicznej, jednakze powinnismy takiego
zabiegu unika¢” [Yellon 2000, s. 543]. Z drugiej strony wiadomo jednak rowniez, ze
z powodow etycznych nigdy nie uzyskamy wiarygodnych informacji o przebiegu
hartowania niedokrwiennego w organizmie ludzkim z modeli in vivo. Z artykutow
poswigconych temu zagadnieniu wyprowadzi¢ mozna wniosek, ze z perspektywy
klinicystow jest to bardzo istotne ograniczenie poznawcze!"

Z powodu braku bezposrednich danych z modeli eksperymentalnych dotycza-
cych wystgpowania zjawiska hartowania niedokrwiennego w organizmie ludzkim,
klinicysci siggaja po dane posrednie. Szczegolnie interesujaca jest struktura rozu-
mowania, ktore stanowi podstawe dla rozpoznawania procesu hartowania niedo-
krwiennego. Jezeli bowiem nie mozemy uzyskac interesujacej nas wiedzy z modeli
in vivo oraz in vitro, to pominmy probe odpowiedzi na pytanie ,,czy hartowanie nie-
dokrwienne zachodzi w organizmie ludzkim?” i zalézmy, ze zachodzi! Przyjmujac to
zalozenie, starajmy si¢ nastgpnie zidentyfikowac to zjawisko w praktyce kliniczne;j.

Historycznie rzecz ujmujac pierwsza hipoteza, w ktorej postuluje si¢ rozpoznanie
zjawiska hartowania niedokrwiennego w praktyce klinicznej, zostata postawiona juz
przez Murry’ego w 1986 r. W swoim artykule napisal: ,,Zawat serca u ludzi jest czg-
sto poprzedzany wielokrotnymi epizodami dusznicy bolesnej. Mozliwe jest zatem, ze

'® Ocenia sie, ze wiecej Amerykanow zginelo w trakcie leczenia tymi lekami niz w trakcie woj-
ny w Wietnamie (dane podaja warto$¢ okoto 50 tysigcy osob rocznie!) [Wulff 2005, s. 168].

1 Wystarczy zacytowaé przyktadowo kilku autoréw. , Niestety zaréwno ze wzgleddw technicz-
nych jak i etycznych, zadne badania kliniczne nie moga spetiac tych rygorystycznych standardow,
ktore sa stawiane badaniom eksperymentalnym” [Tomai 1999, s. 560]. Z kolei Verdouw pisat ,,...
nie ma watpliwosci, ze hartowanie jest dobrze rozpoznanym zjawiskiem laboratoryjnym. Badacze
roznia si¢ jednak w ocenie znaczenia klinicznego tego zjawiska. Zasadnicze zastrzezenia dotycza
faktu, ze z oczywistych powodow ludzkie serce nie moze by¢ przedmiotem tak samo rygorystycz-
nych protokotow, ktore sa tworzone dla badan eksperymentalnych z udziatlem zwierzat” [Verdouw
1997, s. 51].
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pacjenci, ktorzy doswiadczyli nawracajacych epizodow dusznicy bolesnej, moga pod-
legaé protekcji powodujacej opdznienie zmian martwiczych kardiomiocytow” [Murry
1986, s. 1136]. W konsekwencji — jak pisze dalej Murry — zjawisko hartowania
niedokrwiennego uzyskane za sprawa dusznicy bolesnej wydtuza czas, w ktorym
moze zosta¢ podjeta terapia farmakologiczna lub interwencyjna. Wspoélczesnie wia-
domo juz, ze hipoteza Murry’ego byla trafna. Zostata ona potwierdzona w badaniu
klinicznym TIMI-4 [Kloner, Jennings 2001, s. 3164]. Wykazano w nim, Zze w grupie
pacjentow, ktorzy przezyli zawat serca i u ktorych stwierdzono dusznicg przedza-
watowa (preinfarction angina), zmiany martwicze sa znacznie mniejsze niz w grupie
pacjentow, ktorzy przezyli zawal, ale bez wczesniejszego wystepowania dusznicy
przedzawatowej. Wspotczesnie proces hartowania niedokrwiennego serca rozpo-
znawany jest jeszcze w kilku innych sytuacjach klinicznych.”

Powyzsze ustalenia stanowia podstawe dla sformutowania waznego, z perspek-
tywy metodologicznej, pytania. Ot6z jezeli uznajemy, ze zjawisko hartowania niedo-
krwiennego jest rozpoznawane wspoélczesnie w praktyce klinicznej, to dlaczego
zjawisko to nie zostalo w praktyce klinicznej zaobserwowane przed 1986 r.?

Wydaje sig, ze sformutowane pytanie identyfikuje klasyczny problem uteorety-
zowania danych obserwacyjnych. Najogodlniej mozna na to pytanie odpowiedziec, ze
klinicysci przed 1986 r. po prostu nie dysponowali wiedza, ktéora umozliwitaby inter-
pretacj¢ niektorych zjawisk znanych z praktyki klinicznej jako efektow procesu har-
towania. W istocie wiedza ukonstytuowana w etapie paradygmatycznym dotyczaca
niedokrwienia serca wykluczata w ogole mozliwos$¢ protekcji serca poprzez niedo-
krwienie. Nie oznacza to, ze zjawiska te byly nicobserwowalne, lecz tylko ze ich in-
terpretacja teoretyczna w etapie paradygmatycznym byta odmienna od tej, ktora
obowiazuje obecnie. Na czym w takim razie miatoby polega¢ rozpoznawanie zjawi-
ska hartowania niedokrwiennego?

Najogoblniej mozna powiedzie¢, ze rozpoznawanie danego zjawiska polega na
,halozeniu” posiadanego schematu teoretycznego — okreslajacego przebieg tego
zjawiska — na uzyskane lub dopiero uzyskiwane dane do$wiadczenia. Oznacza to,
ze w przypadku rozpoznawania zjawiska hartowania w praktyce klinicznej schemat
teoretyczny powinien obejmowaé przede wszystkim wiedze jak. Jezeli zatem modele
eksperymentalne dostarczatyby wiedzy jak, to klinicysci nie mieliby problemu z roz-
poznaniem zjawiska hartowania niedokrwiennego w ,rzeczywistosci klinicznej”.
Problem polega jednakze na tym, ze z uwagi na ograniczenia poznawcze ukonstytu-
owane w plaszczyznie etyki, modele eksperymentalne nie mogly dostarczyé takiej
wiedzy.' W tej sytuacji nalezy raczej uznaé, ze wiedza jak byta konstruowana. Za-

? Najczesciej wskazuje sie na tzw. zjawisko rozgrzewania (warm-up phenomenon). Najog6lniej
zjawisko to zwigzane jest ze zmniejszeniem dolegliwosci bolowych wystgpujacych w trakcie wysit-
ku pomimo kontynuowania wysitku [Kopff, Drozdz 2003, s. 14].

2! Ustalenia etyczne ograniczaja nature prac eksperymentalnych nad ludzkim sercem i ograni-
czaja bezposrednig ewidencjg” [Cosar, O’Connor, s. 130, podkreslenie T. Rz.].
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uwazmy, ze klinicySci postulowali po prostu — podobnie jak Murry — Ze mozna
dokona¢ rozpoznania zjawiska hartowania w praktyce klinicznej w pewnych sytu-
acjach np., rozgrzewania lub dusznicy przedzawalowej. Dokonujac takiego rozpo-
znania konstruowali oni w istocie wiedze jak opisujaca przebieg zjawiska hartowania
niedokrwiennego u ludzi. To wlasnie zespo6t badawczy, wspolnota uczonych i klini-
cystow decydowaly o tym, ktore zjawiska pochodzace z praktyki klinicznej zostana
rozpoznane jako efekty hartowania niedokrwiennego! Proces konstruowania wiedzy
Jjak nie byt oczywiscie dowolny, lecz podlegal ograniczeniom. Podstawowym punk-
tem kontrolnym tego procesu byly dane uzyskiwane z modeli in vitro wskazujace
migdzy innymi na to, ze zjawisko hartowania dotyczy réwniez ludzkich komorek
serca. Bez tego wyniku, nieuzasadnione bylyby oczywiscie proby rozpoznawania
tego zjawiska w praktyce klinicznej. Jednakze wyniki te nie uzasadniaty efektow
konstruowania wiedzy jak. Modele in vitro nie uzasadniajg przeciez, ze hartowanie
niedokrwienne wystgpuje w trakcie warm-up phenomenon ani w trakcie dusznicy
przedzawatowej, uzasadniaja tylko, ze komorki serca podlegaja hartowaniu. Rozpo-
znanie hartowania niedokrwiennego w tych zjawiskach jest juz efektem przeprowa-
dzonej konstrukcji teoretycznej wykraczajacej poza wiedzg uzyskiwana z modeli
eksperymentalnych!

VII. EKSTRAPOLACJA PROCESU MODELOWANEGO

Trzecie dziatanie poznawcze zainicjowane zjawiskiem wytworzonym w modelu
Murry’ego mozna okre$li¢ mianem ekstrapolacji procesu modelowanego. Najog6l-
niej ekstrapolacja procesu modelowanego bedziemy nazywali proby wskazywania
nowych dziedzin zastosowania dla zjawisk, ktore zostaty wytworzone w modelach
eksperymentalnych typu (DM*). Wskazywanie nowych dziedzin zastosowania zja-
wiska hartowania niedokrwiennego ma na celu ustalenie potencjalnych korzysci
praktycznych oraz ewentualnych ograniczen poznawczych, ktére moga by¢ konse-
kwencjami wystgpowania tego zjawiska w praktyce klinicznej. Tym samym modele
eksperymentalne typu (DM*) mozna traktowac jako czynniki inicjujace tworzenie
nowych programéw badawczych w zakresie szeroko rozumianych nauk biologiczno-
chemicznych oraz praktyki klinicznej.” Model eksperymentalny Murry’ego zaini-
cjowal dwa wazne programy badawcze stanowiace trzon wspotczeSnie prowadzo-
nych badan dotyczacych zjawiska hartowania niedokrwiennego serca.

Pierwszy program badawczy dotyczy mozliwo$ci wywotywania zjawiska kar-
dioprotekcji w ramach terapii farmakologicznych (pharmacological preconditio-
ning). Otdéz dane uzyskane w procesie stabilizowania zjawiska hartowania niedo-

2 Piszac w tym kontekécie o programach badawczych nie mamy na mysli zadnych zinstytucjo-
nalizowanych dziatan, lecz raczej pewne wyraznie widoczne tendencje badawcze, ktore sa rozpo-
znawalne w literaturze przedmiotu poswigconej szeroko rozumianym konsekwencjom zjawiska
hartowania niedokrwiennego.
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krwiennego pozwalaja stwierdzi¢, ze mechanizm kardioprotekcyjny jest aktywowany
na poziomie komérkowym za posrednictwem pewnych zwiazkoéw biochemicznych.
Pojawia sig zatem oczywiste pytanie: czy mozna te zwiazki wykorzysta¢ w celu ak-
tywacji tego mechanizmu w terapii farmakologicznej? WspotczesSnie wskazuje si¢ na
kilka potencjalnych aktywatoréw procesu kardioprotekcji (m.in. adenozyna®), jed-
nakze brak pelnej wiedzy dotyczacej przebiegu tego procesu na poziomie bioche-
micznym stanowi powazne utrudnienie dla prowadzonych badan [Cosar, O’Connor
2003, s. 132].

Drugi program badawczy ma na celu ustalenie wplywu, jaki zjawisko kardio-
protekcji moze mie¢ na wyniki testow diagnostycznych. Otoz jezeli zaktada sig, ze
zjawisko hartowania niedokrwiennego moze wystgpowaé w praktyce klinicznej, to
musi byé rozwazona réwniez taka mozliwo$¢, ze charakterystyczne dolegliwosci
bolowe stanowiace wskazanie dla wykonania pewnych testow diagnostycznych
(elektrokardiograficznych i echokardiograficznych prob obciazeniowych) sa w isto-
cie objawami krotkich epizodoéw niedokrwiennych, bedacych czynnikiem hartujacym
migsien serca. W tej sytuacji sam test diagnostyczny moze ,trafia¢” w jedno z nastg-
pujacych pozniej okien protekcji. W efekcie zjawisko hartowania niedokrwiennego
musi byé rozwazane przez klinicystow jako zjawisko potencjalnie znieksztatcajace
wyniki przynajmniej niektorych testow diagnostycznych i przyczyniajace si¢ do uzy-
skiwania wynikoéw fatszywie ujemnych [Szyszka, Straburzynska-Migaj 2001, s. C43].

Pomimo ze wskazane programy badawcze nie wyczerpuja problematyki rozwa-
zanej w literaturze przedmiotu, to jednak daja pewne wyobrazenie o tym, na czym
polega ekstrapolacja procesu modelowanego. Programy te wyznaczaja w istocie
dwie zasadnicze tendencje w procesie konstytuowania wiedzy klinicznej dotyczace;j
hartowania niedokrwiennego. Pierwsza z tych tendencji mozna najogolniej okreslié
mianem aplikacji wiedzy Ze, druga natomiast mianem aplikacji wiedzy jak.

Pierwsza z nich polega na probie zastosowania posiadanej wiedzy Ze dotyczacej
mechanizmow aktywujacych przebieg zjawiska hartowania niedokrwiennego w celu
imitowania tego zjawiska w praktyce klinicznej (np. za posrednictwem $rodkoéw
farmakologicznych). Zupetie zrozumiate dazenie do wykorzystania wiedzy ze wila-
$nie w taki sposob napotyka jednak pewne problemy.

Przede wszystkim — co moze troch¢ dziwi¢ — nie jest do konca jasne, w jakich
sytuacjach klinicznych mozna wykorzystywaé zjawisko hartowania niedokrwienne-
go z korzyscia dla pacjenta. Jak jeszcze niedawno pisali Cosar i O’Connor: ,,Chociaz
dane uzyskiwane z wielu badan wydaja si¢ wskazywac na to, ze ludzkie serce podle-
ga hartowaniu, to nie przesadza to automatycznie o tym, ze zjawisko to bedzie zro-
dtem konkretnych korzysci klinicznych” [Cosar, O’Connor 2003, s. 132]. KlinicySci
maja §wiadomos¢, ze za sprawa modelu Murry’ego uzyskali czgSciowy wglad w naj-
silniejszy — sposrod do tej pory znanych — endogenny mechanizm ochronny serca.

# Kardioprotekeyjne dziatanie adenozyny zostato potwierdzone w badaniach klinicznych AMI-
STAD I oraz AMISTAD II [Bolli 2004, s. 126].
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Paradoksalnie problemem jest jednak nie tylko jego imitowanie w praktyce klinicz-
nej, lecz rowniez ustalenie klasy zdarzen, w ktorych wywotanie tego zjawiska byto-
by korzystne! Najbardziej oczywistym zastosowaniem dla tego zjawiska bytoby jego
farmakologiczne indukowanie wéréd pacjentéw o wysokim ryzyku zawahu serca.?*
Z roznych powodow jest to jednak obecnie niewykonalne [Kloner, Jenings 2001,
s. 3164] [Yellon, Dana 2000].°

Okazuje sig zatem, ze problem aplikacji wiedzy Ze rozpoczyna si¢ juz w punkcie
wyjscia. Zasadniczym problemem nie jest to, ze uczeni dysponuja wyltacznie niepet-
na wiedzq ze, lecz wlasnie fakt, ze posiadaja wiedzg o wartoSciowym instrumencie
terapeutycznym, ktoérego nie potrafia w petni wykorzysta¢ w praktyce kliniczne;.
Odnosi si¢ wrazenie, ze mamy do czynienia z sytuacja, w ktdrej pozyskana do tej
pory wiedza wykracza poza wyobrazalne praktyczne jej zastosowania. Czy mozna
w tym przypadku stwierdzi¢, ze wiedza ta jest wiedza nadmiarowa? W pewnym sen-
sie tak. Ot6z zjawisko wytworzone w modelu Murry’ego zmienito dotychczasowa
oceng zdarzen wystgpujacych w praktyce klinicznej. Niedokrwienie serca do 1986 r.
postrzegane bylo wylacznie jako czynnik szkodliwy. Trudno jest od razu przyjaé
nowa perspektywe poznawcza i1 rozpatrywaé niedokrwienie jako zjawisko o charak-
terze ambiwalentnym: z jednej strony niewatpliwie szkodliwe, z drugiej pozyteczne
z uwagi na wyzwalana funkcj¢ ochronna. Tak radykalna zmiana perspektywy po-
znawczej utrudnia wskazanie klasy tych zdarzen klinicznych, w ktorych zjawisko
hartowania mogtoby by¢ uzyteczne dla pacjentdéw. W tym sensie, posiadana wiedze
ze nalezy uznaé¢ za nadmiarowa. Wystgpowanie wiedzy nadmiarowej jest czynni-
kiem, ktory bezposrednio uruchamia mechanizm aplikacji wiedzy jak, skonstruowa-
nej w etapie rozpoznawania zjawiska hartowania. Rozpatrywane sa wowczas te zda-
rzenia kliniczne, ktorych przebieg moze by¢ zmodyfikowany za pomoca zjawiska
hartowania. Przykladoéw aplikacji wiedzy jak dostarczaja zardwno przytoczone po-
wyzej rozwazania dotyczace wynikow testow diagnostycznych, jak i stosowanie
hartowania niedokrwiennego w trakcie niektorych zabiegéw kardiochirurgicznych.

Drugim problemem zwiazanym z aplikacja wiedzy Ze jest jej przeksztatcenie
w klinicznie istotna wiedze jak. W literaturze przedmiotu wymienia si¢ szereg ogra-
niczen utrudniajacych dokonanie tego rodzaju przeksztatcen [Bolli, 2004]. Jednym
z najbardziej oczywistych jest ograniczenie o charakterze etycznym, o ktérym pisali-
$my juz wczesniej. Pozostate ograniczenia maja swoje zrodta w konkretnych pro-
blemach metodologicznych i technicznych, takich na przyktad jak problem ustalenia

* Przypomnijmy, ze taki byl pierwotny postulat Murry’ego wykorzystania hartowania niedo-
krwiennego — wydtuzenie czasu potrzebnego na podjgcie interwencji terapeutycznych w celu
zmniejszenia uszkodzen niedokrwiennych.

» Wspblezesnie wskazuje sie natomiast na korzy$ci wynikajace z zastosowania hartowania far-
makologicznego w przypadku pewnych zabiegéw kardiochirurgicznych. Podawanie bardziej szcze-
golowych danych na ten temat wykracza poza cele realizowane w niniejszym artykule. Dane te
przedstawione sa w wielu tekstach dotyczacych hartowania niedokrwiennego. Patrz np. [Bolli 2004,
s. 126-127].
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wielko$ci stanowiacych przedmiot pomiaru w praktyce klinicznej czy innych pro-
blemach, ktorych omawianie wykracza poza cele realizowane w niniejszym artykule.
Wazne jest jednak, ze klinicysci zdaja sobie sprawe z faktu, ze te szczegdtowe pro-
blemy hamuja proces aplikacji wiedzy ze.*®

VIIL. ZAKONCZENIE

Analiza przeprowadzona w niniejszym artykule pokazuje, ze w rozwazanym
przez nas przyktadzie tworzenie wiedzy medycznej zwiazane bylo z procesem prze-
ksztalcania sytuacji problemowych. Staba anomalia zaobserwowana w modelu Rei-
mer stanowita sytuacje problemowa, ktora mozna okresli¢ mianem wyjSciowe;.
W modelu eksperymentalnym typu (DM*) Murry’ego ta wyjsciowa sytuacja pro-
blemowa ulegta zasadniczemu przeksztatceniu. Zauwazmy, ze przeksztalcenie to nie
bylo zwiazane ze zmiana sposobu ingerowania w proces modelowany! Ingerencje
podejmowane w modelu Murry’ego nie roznity si¢ bowiem od tych, ktére byly prze-
prowadzane w modelu Reimer i w modelach wczesniejszych (Swaina i Lange’a).
Przeksztatcenie sytuacji problemowej polegalo w istocie wylacznie na zmianie per-
spektywy poznawczej. Model Murry’ego zapoczatkowal zmiany dotychczasowe;j
wiedzy o niedokrwieniu serca nie dlatego, ze roznit si¢ od modelu Reimer, lecz dla-
tego, ze skonstruowanie tego modelu zostalo ukierunkowane na realizacj¢ odmien-
nego niz we wczesniejszych modelach celu poznawczego! Zadeklarowany przez
Murry’ego cel poznawczy (jakim byto ustalenie, czy migsien serca podlega zjawisku
hartowania niedokrwiennego) wykraczal poza te cele, ktore byly realizowane
w oparciu o paradygmatyczna wiedzg¢ o niedokrwieniu.

Zauwazmy, ze dziatania poznawcze, ktore zostaly zainicjowane modelem Mur-
ry’ego (stabilizacja, rozpoznawanie oraz ekstrapolacja), stanowily w istocie kolejne
etapy przeksztalcania wyjsciowej sytuacji problemowej. Podj¢cie fazy stabilizowania
zjawiska hartowania niedokrwiennego w celu pozyskania wiedzy o przebiegu tego
zjawiska byto jednoczes$nie czynnikiem generujacym nowy problem badawczy. Po-
stawi¢ nalezato bowiem pytanie o to, czy prawidtowosci obserwowane w modelach
obowiazuja réwniez w ukladach otwartych w naturze? Pozytywna odpowiedZ na to
pytanie data impuls do kolejnego przeksztatcenia sytuacji problemowej. Problemem
nie bylo juz to, czy hartowanie niedokrwienne zachodzi w ukladach otwartych, lecz
w jaki sposob zjawisko to moze zosta¢ wykorzystane w praktyce klinicznej. Proces
przeksztatcania sytuacji problemowych podporzadkowany byl zatem realizacji —
swoistych dla kazdego z tych etapow — celdow poznawczych.

% Jak pisze Bolli, ,,Konsckwencja tych problemdw jest ograniczenie przetozenia terapii kardio-

protekcyjnych badanych w pracach eksperymentalnych na dziatania kliniczne” [Bolli 2004, s. 129].
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