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ΠΠΠΡΡΡΟΟΟΛΛΛΟΟΟΓΓΓΟΟΟΣΣΣ   
 

Λίγα χρόνια µετά το πτυχίο µου στη βιολογία, στα µέσα περίπου της δεκαετίας του `80, 

άρχισα να διδάσκω σε µαθητές Λυκείου γεµάτη όνειρα, ενθουσιασµό και βεβαιότητες. Η 

πραγµατικά εκπληκτική ανάπτυξη της µοριακής βιολογίας σε συνδυασµό µε όλα όσα είχα 

διδαχθεί στο Πανεπιστήµιο µε έπειθαν ότι είχα πολλά και σηµαντικά να εξηγήσω στους 

µαθητές µου, ανοίγοντας νέους δρόµους στη σκέψη τους. Γρήγορα η πραγµατικότητα του 

Ελληνικού σχολείου µε προσγείωσε. Τη θέση τους πήρε µια κριτική στάση απέναντι στα 

σχολικά εγχειρίδια και τους καθιερωµένους τρόπους της διδακτικής διαδικασίας, η οποία 

συνοδεύτηκε από µια προσπάθεια αναζήτησης εναλλακτικών λύσεων. Προσπαθώντας να 

εκµεταλλευτώ τις ελάχιστες διεξόδους που είχε ένας εκπαιδευτικός µέσα στο σχολείο 

δραστηριοποιήθηκα µαζί µε µαθητές σε προγράµµατα περιβαλλοντικής εκπαίδευσης, τα 

οποία πράγµατι επέτρεπαν ένα άλλο τρόπο προσέγγισης της γνώσης. Αντιθέτως, κάποια 

σεµινάρια και προγράµµατα επιµόρφωσης τα οποία παρακολούθησα απλώς αναδείκνυαν 

ακόµα περισσότερο τις αντιφάσεις και τα αδιέξοδα ενός αναποτελεσµατικού και 

αναχρονιστικού εκπαιδευτικού συστήµατος.  

Την περίοδο εκείνη, οι προβληµατισµοί και οι αναζητήσεις που µου γεννήθηκαν 

προσπαθώντας να διδάξω τη βιολογία στο Λύκειο, άρχισαν να συνυφαίνονται µε τις 

σκέψεις µου γύρω από µια διαφαινόµενη κυριαρχία στη βιολογία αντιλήψεων γενετικού 

ντετερµινισµού και των κοινωνικών προεκτάσεών του. Θα έλεγα ότι αυτή η συνύφανση 

αποτέλεσε το βασικό κίνητρο για να αναζητήσω πιο συστηµατικά κάτι περισσότερο από 

αυτό που προσέφεραν τα επιστηµονικά εγχειρίδια της βιολογίας. Στις αρχές της δεκαετίας 

του `90 – πολύ πριν το internet µπει στη ζωή µου - οι επιλογές στις προθήκες των 

βιβλιοπωλείων ήταν περιορισµένες.  

Έτσι, τα ∆αρβινικά του Κώστα Κριµπά και οι µεταφράσεις των βιβλίων του John 

Maynard Smith για την εξέλιξη, του Jacques Monod και του Francois Jacob για µια «νέα» 

θεωρία κληρονοµικότητας και του Richard Dawkins για το «εγωιστικό» γονίδιο ήταν η 

πρώτη επαφή µου µε αυτό που ονοµάζουµε «φιλοσοφία της βιολογίας». Ειδικότερα το 

βιβλίο του Jacob, αν και ήταν γραµµένο σε ένα κλίµα «αναγωγιστικής αισιοδοξίας» λόγω 

των σηµαντικών ανακαλύψεων της µοριακής βιολογίας, ήταν εκείνο που µε βοήθησε να 

κατανοήσω τα χαρακτηριστικά µιας µακραίωνης ταλάντευσης µεταξύ τελεολογικών και 



µηχανιστικών εξηγήσεων των βιολογικών φαινοµένων και συνέβαλλε στην 

αποκρυστάλλωση µιας σειράς ερωτηµάτων που αφορούσαν στην ιδιαιτερότητα των 

επιστηµονικών εξηγήσεων στη βιολογία.  

Λίγα χρόνια αργότερα µαθαίνω για το µεταπτυχιακό πρόγραµµα φιλοσοφίας και 

ιστορίας των επιστηµών, δίνω εξετάσεις µε επιτυχία και έτσι ανοίγω ένα νέο κεφάλαιο στη 

ζωή µου. Οφείλω να οµολογήσω ότι η συστηµατική προσπάθεια των καθηγητών του 

προγράµµατος, οι προβληµατισµοί τους, οι συζητήσεις στα µαθήµατα και στα σεµινάρια, 

οι ευκαιρίες να παρακολουθήσω κάποια συνέδρια µε ευρύτερη συµµετοχή, αποτέλεσαν 

ερεθίσµατα για δική µου µελέτη και είχαν ως αποτέλεσµα να ανοίξει µπροστά µου ένας 

καινούργιος κόσµος την ύπαρξη του οποίου ούτε καν υποψιαζόµουν µέχρι τότε. Γι αυτό, 

αισθάνοµαι την ανάγκη να ευχαριστήσω όλους τους καθηγητές που είχα κατά τη διάρκεια 

του µεταπτυχιακού προγράµµατος: τον ∆ιονύσιο Αναπολιτάνο τον Μιχάλη 

Ασηµακόπουλο, τον Στέλιο Βιρβιδάκη, τον Κώστα Γαβρόγλου, την Βάσω Κιντή, τον Άρη 

Κουτούγκο, τον Αριστείδη Μπαλτά και τον Στάθη Ψύλλο.  

Η απόφαση για ένα διδακτορικό στη φιλοσοφία της βιολογίας ήταν µια απόφαση να 

ανακαλύψω αυτόν τον άγνωστο κόσµο και µάλιστα εκείνες τις περιοχές του για τις οποίες 

ήδη υπήρχαν σκέψεις και προβληµατισµοί. Ήταν ένα εγχείρηµα δύσκολο και παράτολµο - 

όπως µου είχε επισηµάνει τότε ο αείµνηστος καθηγητής Παντελής Νικολακόπουλος – 

καθώς ελάχιστοι είχαν ασχοληθεί συστηµατικά στην Ελλάδα µε ζητήµατα συναφή µε τη 

φιλοσοφία της βιολογίας. Μεταξύ αυτών ο καθηγητής Κώστας Κριµπάς, ο οποίος όµως 

συνταξιοδοτήθηκε λίγο πριν ξεκινήσω τη διατριβή µου. Οι δυσκολίες ήταν πράγµατι πολύ 

µεγάλες και το γεγονός ότι µπόρεσα να τις αντιµετωπίσω και να φθάσω σήµερα στην 

ολοκλήρωση µιας διατριβής στη φιλοσοφία της βιολογίας οφείλεται στην τύχη να έχω ως 

επιβλέποντα καθηγητή τον Στάθη Ψύλλο.  

∆εν θέλω λοιπόν να εκφράσω κοινότοπες ευχαριστίες για τον Στάθη Ψύλλο. Θέλω να 

τον ευχαριστήσω για όλα: Για όλα αυτά που µε δίδαξε, για όλα αυτά που µου υπέδειξε, για 

όλα αυτά που µε συµβούλευσε, για όλα αυτά που µου έµαθε. Γιατί ήταν απαιτητικός, αλλά 

συνάµα φιλικός και παραινετικός, δίνοντας απλόχερα την υποστήριξή του σε κάθε 

δυσκολία, σε κάθε απογοήτευση. Γιατί ήταν πάντοτε εκεί όχι απλά ως επιβλέπων, αλλά ως 

σύµβουλος και δάσκαλος.  

Επίσης, θέλω να ευχαριστήσω τον Κούλη Γιαννουκάκο, διευθυντή του εργαστηρίου 

µοριακής διαγνωστικής στο ΕΚΕΦΕ «∆ηµόκριτος», ο οποίος είχε την υποµονή να διαβάσει 



τα πρώτα αντίγραφα της εργασίας µου και να µου επισηµαίνει λάθη και παραλείψεις. 

Ευχαριστίες οφείλω και στη Σύλβα Χαραλάµπους, επιστηµονική διευθύντρια της µονάδας 

διαγονιδιακής τεχνολογίας του Ελληνικού Ινστιτούτου Pasteur, η οποία µε µεγάλο 

ενδιαφέρον αγκάλιασε αυτή την προσπάθεια και µε παρότρυνε να συζητήσω τις σκέψεις 

και τις απόψεις µου µε έναν ευρύτερο επιστηµονικό κύκλο.  

Όµως στο σηµείο αυτό πρέπει να πω ότι θα ήταν αδύνατο να πραγµατοποιήσω τη 

διατριβή µου χωρίς την αµέριστη υποστήριξη του Ηλία, του συντρόφου της ζωής µου. Το 

ξεκίνηµα του διδακτορικού µου συνέπεσε µε τον ερχοµό της κόρης µας γεµίζοντάς µας 

χαρά, αλλά και περισσότερες ευθύνες και υποχρεώσεις. Το ευχαριστώ στον Ηλία δεν 

αναφέρεται µόνον στην ανάληψη σηµαντικού µέρους των υποχρεώσεων αυτών 

προσφέροντας σε µένα περισσότερο ελεύθερο χρόνο, αλλά κυρίως στη συνεχή και 

ποικιλότροπη ενθάρρυνσή του ακόµα και στις πιο δύσκολες στιγµές.  

Τέλος, ένα µεγάλο ευχαριστώ οφείλω στους γονείς µου, οι οποίοι αποτέλεσαν φωτεινό 

παράδειγµα για µια συγκεκριµένη στάση ζωής και µε έµαθαν να εργάζοµαι, να 

συνεργάζοµαι, να σκέφτοµαι και να αναζητώ. 

 

 

 

 

Μάνια Γεωργάτου 

Αθήνα, Φεβρουάριος 2008 
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ΕΕΕΙΙΙΣΣΣΑΑΑΓΓΓΩΩΩΓΓΓΗΗΗ   
 

Πώς σχηµατίστηκαν τα έµβια όντα; Αναµφισβήτητα, το κρίσιµο αυτό ερώτηµα δεσπόζει 

µιας πληθώρας πολλαπλά διαφορετικών εξηγητικών εγχειρηµάτων κατά τη µακραίωνη 

προσπάθεια κατανόησης του έµβιου κόσµου. Πρόκειται για ένα ερώτηµα που εµφανίζει 

µια σαφή αµφισηµία, καθώς η έκφραση «σχηµατισµός των έµβιων όντων» αναφέρεται 

τόσο στην εµφάνιση της ζωής στη γη όσο και στον σχηµατισµό ενός έµβιου όντος, δηλ. µε 

σύγχρονους όρους στην ανάπτυξη ενός σύνθετου πολυκύτταρου οργανισµού από ένα 

γονιµοποιηµένο ωάριο. Αυτές οι δύο µορφές ερωτηµάτων για την προέλευση της ζωής δεν 

ήταν πάντοτε εµφανώς διακριτές και σε συγκεκριµένες ιστορικές περιόδους οι εξηγητικές 

προσεγγίσεις των διαδικασιών εµφάνισης συγκεκριµένων λειτουργικών µορφών και της 

ανάπτυξης ενός ατόµου ταυτίζονταν ή τουλάχιστον ήταν στενά συνδεδεµένες.  

Το 1859 η διατύπωση της εξελικτικής θεωρίας του Κάρολου ∆αρβίνου µε κεντρικό 

σηµείο την αρχή της φυσικής επιλογής έδωσε µια σαφή απάντηση στα ερωτήµατα που 

αφορούν στην εξελικτική αρχή των έµβιων όντων και στην εµφάνιση της τεράστιας 

ποικιλίας λειτουργικά προσαρµοσµένων µορφών του έµβιου κόσµου. Λίγα χρόνια 

αργότερα ο Γερµανός εξελικτικός βιολόγος Ernst Haeckel διατύπωσε την υπόθεση για την 

αλληλεπίδραση µεταξύ οντογένεσης και φυλογένεσης και οικοδόµησε στη βάση αυτή ένα 

ερευνητικό πρόγραµµα το οποίο χαρακτηρίζεται από τη χρήση εµβρυολογικών δεδοµένων 

για την κατανόηση της φυλογένεσης. Στα τέλη όµως του 19ου αιώνα, οι εµβρυολόγοι 

άρχισαν  να ενδιαφέρονται περισσότερο για τους µηχανισµούς γένεσης του εµβρύου, 

εγκατέλειψαν τη Χαικελιανή προσέγγιση και εγκατέστησαν ένα νέο ερευνητικό 

πρόγραµµα γνωστό ως Αναπτυξιακή Μηχανική (Entwicklungsmechanic), το οποίο είχε ως 

κεντρικό στόχο τη διερεύνηση των άµεσων αιτίων της ανάπτυξης των οργανισµών. Η 

στροφή αυτή σηµατοδότησε την απαρχή µιας σαφούς διάκρισης των ερωτηµάτων που 

αφορούν στην καταγωγή και στην εξέλιξη της µορφής των έµβιων όντων από εκείνα που 

αφορούν στη γένεση του εµβρύου και σταδιακά οδήγησε στη συγκρότηση της εξελικτικής 

βιολογίας και της εµβρυολογίας – της αναπτυξιακής βιολογίας µετέπειτα - ως δύο 

διακριτών κλάδων της βιολογίας.  

Κατά τις τελευταίες δύο δεκαετίες παρατηρείται µια τάση - ειδικά µεταξύ των 

αναπτυξιακών βιολόγων - ενοποίησης των µοντέλων και των εννοιολογικών προσεγγίσεων 
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της εξελικτικής και της αναπτυξιακής βιολογίας. (βλ.Gilbert, Opitz, Raff 1996, Wagner 

1996, von Dassow &Munro 1999, Robert, Hall and Olson 2001,Robert 2002). Στο νέο αυτό 

πρόγραµµα της λεγόµενης εξελικτικής αναπτυξιακής βιολογίας - γνωστό µε το παρωνύµιο 

Evo- Devo – εντοπίζονται διαφορετικοί στόχοι οι οποίοι κυρίως αφορούν είτε στην 

κατανόηση της αναπτυξιακής βάσης των εξελικτικών αλλαγών και στη χρησιµοποίηση της 

εξελικτικής ανάλυσης για την κατανόηση των αναπτυξιακών µηχανισµών, είτε  στην  

κατανόηση της εξελικτικής διαδικασίας λαµβάνοντας υπόψη δεδοµένα της αναπτυξιακής 

βιολογίας. (βλ.Sarkar &Robert 2003).  

Όµως είναι προφανές ότι κάποια εκ των φιλοσοφικών ερωτηµάτων, τα οποία 

αναδεικνύονται από την ανάδυση αυτού του νέου προγράµµατος, αφορούν το status των 

σύγχρονων εξηγήσεων της αναπτυξιακής βιολογίας. Είναι χαρακτηριστικό ότι αρκετοί εκ 

των πρωτεργατών της επιδιωκόµενης αυτής σύνθεσης αµφισβητούν την κυρίαρχη σήµερα 

αντίληψη του γενετικού αναγωγισµού και ασκούν κριτική στις γονιδιοκεντρικές εξηγητικές 

προσεγγίσεις της ανάπτυξης. (βλ.Gilbert, Opitz, Raff 1996, Robert 2002). Έτσι, χωρίς να 

υποτιµώ τη σηµασία αυτής της επιδιωκόµενης σύνθεσης, οι στόχοι της εργασίας µου 

βρίσκονται ένα βήµα πριν από αυτή, καθώς αφορούν στη διερεύνηση των 

χαρακτηριστικών των εξηγητικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης των οργανισµών, έτσι 

όπως αυτές διατυπώθηκαν από  επιστηµονικούς κλάδους  οι οποίοι σήµερα αποτελούν την 

πρώτη γραµµή της σύγχρονης αναπτυξιακής βιολογίας – µοριακή  γενετική  και 

αναπτυξιακή  γενετική - καθώς και των χαρακτηριστικών των εναλλακτικά προτεινόµενων 

προσεγγίσεων. Για τη υλοποίηση των στόχων αυτών διερευνώ τη σύγχρονη βιβλιογραφία 

όσον αφορά σε µια ποικιλία ζητηµάτων και  σε ένα πλαίσιο διαλόγων πολλών σηµαντικών 

σύγχρονων όπως και προγενέστερων ερευνητών  επιχειρώ την ανασυγκρότηση της 

διεξαγόµενης συζήτησης µε σηµείο αιχµής την κριτική η οποία ασκείται στις 

γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις. 

 

Επιστηµονική εξήγηση και αιτιότητα  
Αναπόφευκτα κατά τη διερεύνηση των εξηγητικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης των 

οργανισµών εµπλέκονται γενικότερα φιλοσοφικά ζητήµατα που αφορούν στο status των 

επιστηµονικών εξηγήσεων και των αιτιακών σχέσεων. Είναι ευρέως αποδεκτό ότι η 

εξήγηση στη βιολογία εµφανίζει χαρακτηριστικά αιτιακής εξήγησης και µάλιστα η 
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βιολογία θεωρείται για πολλούς σύγχρονους φιλοσόφους της επιστήµης ως το βασίλειο των 

µηχανισµών.  

Στη σύγχρονη συζήτηση περί επιστηµονικής εξήγησης οι αιτιακές εξηγήσεις 

κατηγοριοποιούνται ως εκείνες κατά τις οποίες οι εξηγητικές σχέσεις συλλαµβάνουν και 

αποδίδουν τις υπάρχουσες στον κόσµο αιτιακές σχέσεις. Η κατηγορία αυτή των εξηγήσεων 

θεωρείται ως διακριτή από τις εξηγήσεις κατά τις οποίες οι εξηγητικές σχέσεις αναλύονται 

στη βάση νόµων και παραγωγικών επιχειρηµάτων. Ειδικότερα, ως σηµείο αφετηρίας της 

σύγχρονης συζήτησης περί επιστηµονικής εξήγησης θεωρείται το Παραγωγικό - 

Νοµολογικό µοντέλο επιστηµονικής εξήγησης έτσι όπως αυτό διαµορφώθηκε από τους 

Karl Hempel και Paul Oppenheim (1948) στο πλαίσιο του ευρύτερου φιλοσοφικού 

προγράµµατος του λογικού θετικισµού. Σύµφωνα µε αυτό µια γνήσια επιστηµονική 

εξήγηση αντιστοιχεί µε ένα επιχείρηµα, στο οποίο το µεν εξηγούν συνίσταται από 

προκείµενες οι οποίες διατυπώνουν έναν νόµο της φύσης και τις αρχικές συνθήκες, το δε 

εξηγητέο είναι το συµπέρασµα του επιχειρήµατος. Η Χεµπελιανή αντίληψη περί εξήγησης 

χαρακτηρίστηκε από τον Welsey Salmon (1984) ως επιστηµική, καθώς η σχέση µεταξύ 

εξηγούντος και εξηγητέου θεωρείται αποκλειστικά ως µια σχέση λογικής συναγωγής, 

χωρίς καµία αναφορά σε πραγµατικές συνδέσεις µεταξύ του φαινοµένου που πρόκειται να 

εξηγηθεί και των γεγονότων που το εξηγούν.  

Το Παραγωγικό - Νοµολογικό µοντέλο κυριάρχησε στη φιλοσοφική σκηνή για αρκετές 

δεκαετίες τόσο ως ένα ιδανικό µοντέλο επιστηµονικής εξήγησης όσο και ως ένα 

αντικείµενο µελέτης και συστηµατικής κριτικής, από την οποία αναδείχθηκαν 

συγκεκριµένα εγγενή αδιέξοδα του µοντέλου αυτού. Τα εν λόγω αδιέξοδα σε συνδυασµό 

µε την υποχώρηση του λογικού θετικισµού επέτρεψαν τη διατύπωση πολλών 

εναλλακτικών προσεγγίσεων περί επιστηµονικής εξήγησης. Σε ορισµένες εξ αυτών 

διατηρείται η Χεµπελιανή επιστηµική αντίληψη περί επιστηµονικών εξηγήσεων 

(βλ.Kitcher 1985 και 1989), σε άλλες αναδεικνύεται ο πραγµατιστικός χαρακτήρας της 

εξηγητικής διαδικασίας (βλ. van Fraassen 1980, Achinstein 1983), ενώ σε µια άλλη 

κατηγορία προσεγγίσεων - οι οποίες διατυπώνονται σε ένα ευρύτερο ρεαλιστικό πλαίσιο - 

η εξήγηση ενός φαινοµένου ή ενός συµβάντος θεωρείται ότι αφορά στην ανάδειξη των 

αιτίων του. Η αντίληψη η οποία υποστηρίζει τη στενή σύνδεση της εξήγησης µε την 

αιτιότητα χαρακτηρίζεται από τον Salmon ως οντική, καθώς αφορά σε εκείνη τη 

διαδικασία κατά την οποία το εξηγητέο φαινόµενο ή συµβάν τοποθετείται στη θέση που 
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αυτό κατέχει στην υπάρχουσα αιτιακή δοµή του κόσµου. Όπως χαρακτηριστικά εξηγεί: 

«Το να δώσουµε µια επιστηµονική εξήγηση συνίσταται στο να δείξουµε πώς τα συµβάντα … 

ταιριάζουν µε την αιτιακή δοµή του κόσµου.»( Salmon 1984:19). Οι εν λόγω εξηγήσεις, 

σύµφωνα µε τον Salmon, αντανακλούν τις αιτιακές σχέσεις οι οποίες υπάρχουν στον 

κόσµο και οδηγούν στην παραγωγή των υπό εξήγηση φαινοµένων ή συµβάντων.  

Η θεµελίωση όµως των επιστηµονικών εξηγήσεων σε αιτιακές σχέσεις εµπλέκει 

αναπόφευκτα τα φιλοσοφικά ζητήµατα που αφορούν στις επιστηµονικές εξηγήσεις µε 

εκείνα της αιτιότητας και αναδεικνύει ως κρίσιµα τα ερωτήµατα περί της φύσης των 

αιτιακών σχέσεων. Κατά τη µακραίωνη φιλοσοφική διαµάχη περί του µεταφυσικού status 

της αιτιότητας διαµορφώνονται πολλές και διαφορετικές προσεγγίσεις, όπως εκείνες που 

ακολουθούν τη Χιουµιανή παράδοση και θεωρούν την αιτιότητα ως µια σχέση αναγόµενη 

σε απλές κανονικότητες, εκείνες που την αναλύουν σε ικανές και αναγκαίες συνθήκες ή 

θεωρούν ότι η αιτιότητα ανάγεται σε σχέσεις αντιγεγονικής ή πιθανοκρατικής εξάρτησης 

και εκείνες που κατανοούν την αιτιότητα ως µια παραγωγική σχέση που συνδέει την αιτία 

µε το αποτέλεσµα. Σύµφωνα µε τον Στάθη Ψύλλο (2002) στις διαφορετικές αυτές 

προσεγγίσεις µπορούν να ανιχνευθούν δύο διαφορετικές κεντρικές διαισθήσεις περί 

αιτιότητας: Εκείνη η οποία αναδεικνύει την κανονικότητα στην επανάληψη παρόµοιων 

συµβάντων ως το κρίσιµο ειδοποιό γνώρισµα των αιτιακών σχέσεων και εκείνη η οποία 

κατανοεί την αιτιότητα ως µια εγγενή σχέση µεταξύ δύο διακριτών συµβάντων, 

εξαρτώµενη αποκλειστικά από τις ιδιότητες των συµβάντων αυτών. Οι διαισθήσεις αυτές 

εκφράζονται µε διαφορετικούς τρόπους και οι διαφορετικές προσεγγίσεις περί αιτιότητας 

µπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε εκείνες που η αιτιότητα κατανοείται ως µια σχέση 

εξάρτησης – νοµολογική εξάρτηση, αντιγεγονική ή πιθανοκρατική εξάρτηση - και σε 

εκείνες που θεωρούν την αιτιότητα ως µια εγγενή σχέση παραγωγής, στην οποία η αιτία 

συνδέεται µε το αποτέλεσµα µέσω κάποιου µηχανισµού.(Ψύλλος 2004). 

Στη σύγχρονη βιβλιογραφία περί επιστηµονικής εξήγησης και αιτιότητας παρατηρείται 

ότι πολλοί φιλόσοφοι της επιστήµης στρέφονται στη διερεύνηση των εξηγήσεων έτσι όπως 

αυτές συγκροτούνται στις λεγόµενες ειδικές επιστήµες µεταξύ των οποίων και στη 

βιολογία. Όµως, όπως προανέφερα, οι εξηγήσεις στη βιολογία χαρακτηρίζονται από µια 

εντυπωσιακή απουσία νόµων και η εξηγητική δραστηριότητα εντοπίζεται κυρίως στην 

κατανόηση των αιτίων και ειδικότερα των µηχανισµών οι οποίοι οδηγούν στην παραγωγή 

του προς εξήγηση φαινοµένου. Έτσι, η στροφή αυτή δίνει τη δυνατότητα επεξεργασίας στο 
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φιλοσοφικό επίπεδο διαφορετικών προσεγγίσεων των µηχανιστικών εξηγήσεων, της 

έννοιας του µηχανισµού καθώς και της µηχανικής αιτιότητας. (ενδεικτικά βλ. Bechtel 

&Richardson 1993, Glennan 1996, Machamer, Darden και Craver 2000). Οι προσεγγίσεις 

αυτές επιδιώκουν να συλλάβουν και να αναδείξουν τα χαρακτηριστικά των εξηγήσεων και 

των αιτιακών σχέσεων έτσι όπως αυτές συγκροτούνται και ιχνηλατούνται αντιστοίχως από 

τους βιολόγους επιστήµονες σε επιστηµονικά πεδία τα οποία βρίθουν µηχανισµών -όπως 

αυτά της µοριακής βιολογίας και της κυτταρολογίας.  

Η εργασία αυτή κινείται σε µια ανάλογη κατεύθυνση, καθώς επιδιώκει τη διερεύνηση 

των χαρακτηριστικών των αναπτυξιακών εξηγήσεων - δηλ. των εξηγήσεων που αφορούν 

στην ανάπτυξη των οργανισµών ως ενός ιδιαίτερου βιολογικού φαινοµένου. Η διερεύνηση 

αυτή δεν στοχεύει στην αξιολόγηση των εξηγήσεων αυτών στη βάση κάποιων 

προϋποθέσεων τις οποίες θα όφειλε να πληροί µια επιστηµονική εξήγηση. Αντιθέτως, 

στοχεύει στην ανάδειξη των χαρακτηριστικών των εν λόγω εξηγήσεων µέσω της 

διερεύνησης των ερευνητικών στόχων και κανόνων, των υποθέσεων και δεσµεύσεων περί 

του µεταφυσικού status των ενεχόµενων στις εξηγήσεις οντοτήτων, καθώς και των 

µεθοδολογικών επιλογών που συγκροτούν το επιστηµολογικό πλαίσιο των εξηγήσεων 

αυτών. Η κατανόηση της επιστηµονικής διαδικασίας ως µιας δυναµικής διαδικασίας - κατά 

την οποία η έρευνα όχι µόνον δίνει απαντήσεις στα υπάρχοντα ερωτήµατα, αλλά παράγει 

συνεχώς νέα και φέρνει στην επιφάνεια νέα δεδοµένα και νέες άγνωστες περιοχές - 

αναδεικνύει και τη δυναµική των στοιχείων που συγκροτούν το εκάστοτε επιστηµολογικό 

πλαίσιο. Τα στοιχεία αυτά µεταβάλλονται ανάλογα µε τα ενδιαφέροντα των επιστηµόνων, 

τις νέες προσφερόµενες τεχνικές, τα νέα ευρήµατα των ερευνών, καθώς και υπό το βάρος 

εντάσεων οι οποίες παράγονται στο υπάρχον επιστηµολογικό πλαίσιο είτε λόγω της χρήσης 

κάποιων νέων κανόνων ή πρακτικών είτε λόγω των νέων ερευνητικών ευρηµάτων.  

Ως γνωστόν, µια µορφή εξήγησης η οποία κυριαρχεί στην βιολογία τις τελευταίες 

δεκαετίες είναι εκείνη η οποία υποστηρίζεται από την αντίληψη ότι για την κατανόηση του 

φαινοµένου της ανάπτυξης αρκεί η παράθεση ενός πλήρους και εξαντλητικού καταλόγου 

των γονιδίων του οργανισµού. Ταυτοχρόνως όµως, όλο και περισσότεροι βιολόγοι 

συµµερίζονται την άποψη ότι ένας τέτοιος κατάλογος – ή ακόµα και η γνώση της διαδοχής 

του γονιδιώµατος – δεν επαρκούν για την κατανόηση της ανάπτυξης. Η σύγχρονη αυτή 

διαµάχη η οποία αφορά σε δύο διαφορετικές µορφές εξήγησης της ανάπτυξης των 

οργανισµών - αν και έχει τα δικά της χαρακτηριστικά - έχει κατά καιρούς περιγραφεί στο 



vi  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

φιλοσοφικό επίπεδο ως διαµάχη µεταξύ αναγωγισµού και ολισµού και συχνά θεωρείται ως 

συνέχεια της διαµάχης µεταξύ γενετιστών και εµβρυολόγων κυρίως κατά το πρώτο ήµισυ 

του 20ου αιώνα.  

 

Γενετική και επιγενετική εξήγηση  
Στη βιολογία του 20ου αιώνα και ειδικότερα κατά την περίοδο 1920-1960, εντοπίζεται 

µια ενδιαφέρουσα ιδιοµορφία όσον αφορά στις εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης 

των οργανισµών. Η ιδιοµορφία αυτή αφορά στην παράλληλη ανάπτυξη δύο διακριτών 

επιστηµονικών κλάδων – της εµβρυολογίας και της γενετικής - οι οποίοι απαντούν µε 

διαφορετικούς τρόπους σε ερωτήµατα που αφορούν στην ανάπτυξη των οργανισµών. Οι 

διαφορές και οι συνεπαγόµενες διαφωνίες των δύο αυτών κλάδων - οι οποίες έχουν 

αποτελέσει αντικείµενο διεξοδικής µελέτης των ιστορικών της επιστήµης (βλ. 

χαρακτηριστικά Gilbert 1988, 1991,1996) - σχετίζονται µε µια πολύπλευρη ασυµφωνία 

επιστηµολογικών πλαισίων που εκπορεύεται από συγκεκριµένες µεθοδολογικές, 

πειραµατικές, εννοιολογικές διαφορές. Στους δύο αυτούς κλάδους οι επιστήµονες θέτουν 

διαφορετικούς στόχους, διατυπώνουν διαφορετικά επιµέρους ερωτήµατα, βασίζονται σε 

διαφορετικές υποθέσεις, αναπτύσσουν διαφορετικό λεξιλόγιο, ακολουθούν διαφορετικές 

πειραµατικές πρακτικές ως προς τη µεθοδολογία και την τεχνική, χρησιµοποιούν 

διαφορετικούς οργανισµούς και συγκροτούν εξηγήσεις µε σαφή διαφορετικά 

χαρακτηριστικά:  

Στο πλαίσιο της γενετικής συγκροτούνται οι γενετικές εξηγήσεις της ανάπτυξης των 

οργανισµών στις οποίες το αναπτυξιακό αποτέλεσµα – φαινότυπος - εξηγείται στη βάση 

µιας θεµελιακής, εξηγητικής / αιτιακής οντότητας: του γονιδίου. Το γονίδιο ως η µονάδα 

κληρονοµικότητας αλλά και ταυτοχρόνως ως η µονάδα καθορισµού του φαινοτύπου 

αναδεικνύεται ως η προνοµιακή, πρωταρχική αιτία της ανάπτυξης, στη βάση της οποίας 

µπορούν κατά προνοµιακό τρόπο να δοθούν απαντήσεις σε παραδοσιακά ερωτήµατα που 

σχετίζονται τόσο µε τη γένεση της µορφής των χαρακτηριστικών όσο και µε τη 

διαγενεαλογική σταθερή επανεµφάνισή της µέσα στο είδος. Αντιθέτως, στις εξηγήσεις που 

συγκροτούνται στο πλαίσιο της εµβρυολογίας το αναπτυξιακό αποτέλεσµα - ο 

σχηµατισµός ιστών και οργάνων κατά την ανάπτυξη - δεν εξηγείται στη βάση κάποιων 

εγγενών, θεµελιακών παραγόντων, αλλά στη βάση αλληλεπιδράσεων µεταξύ κυττάρων ή 

ιστών οι οποίες εξειδικεύουν και διαφοροποιούν συγκεκριµένες περιοχές του εµβρύου.  
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Η διαδικασία ανάπτυξης ενός πολυκύτταρου οργανισµού κατανοείται ως µια διαδικασία 

παραγωγής νέων κυττάρων από το αρχικό κύτταρο µε συνεχείς διαιρέσεις,  

διαφοροποίησης των κυττάρων αυτών  και  οργάνωσής τους σε συγκεκριµένες δοµές. Η 

οργάνωση των δοµών, όπως και η διάταξή τους στο σώµα του οργανισµού, θεωρείται ότι 

επαναλαµβάνεται κατά έναν κανονικό, οµοιόµορφο τρόπο από γενιά σε γενιά και µια 

«τυπική» µορφή των οργανισµών του κάθε είδους επανεµφανίζεται σταθερά. Οι εξηγητικές 

προσεγγίσεις της διαδικασίας αυτής από τη γενετική και την εµβρυολογία εµφανίζουν ένα 

κοινό στοιχείο: είναι αµφότερες αιτιακές εξηγήσεις, κατά τις οποίες το φαινόµενο της 

ανάπτυξης θεωρείται ότι γίνεται κατανοητό στο βαθµό που επιτυγχάνεται η ανάδειξη των 

υποκείµενων αιτιακών σχέσεων. Όµως, οι δύο αυτές εξηγήσεις -όπως εξηγώ στο δεύτερο 

και τρίτο κεφάλαιο - υποστηρίζονται από µια ριζικά διαφορετική αιτιακή εικόνα. Η αιτιακή 

εικόνα δεν αφορά εν προκειµένω στο µεταφυσικό status των αιτιακών σχέσεων, αλλά 

αντανακλά µια συγκεκριµένη κατανόηση της αιτιακής ανάλυσης του υπό εξέταση 

συστήµατος δηλ. του αναπτυσσόµενου οργανισµού. Στην πρώτη περίπτωση η εικόνα 

χαρακτηρίζεται ως θεµελιοκρατική καθώς µια και µοναδική θεµελιακή αιτιακή οντότητα 

είναι σε θέση να εξηγεί τη συµπεριφορά του συστήµατος στη βάση απλών, µονόδροµων, 

άµεσων αιτιακών σχέσεων που εκκινούν από αυτήν και οδηγούν στο αναπτυξιακό 

αποτέλεσµα. Αντιθέτως, στη δεύτερη περίπτωση η αιτιακή εικόνα χαρακτηρίζεται ως 

σχεσιακή, καθώς οι αιτιακές σχέσεις αφορούν αλληλεπιδράσεις µεταξύ δύο ή 

περισσότερων οντοτήτων, συχνά διαφορετικών οργανωτικών επιπέδων, οι οποίες κατά ένα 

σύνθετο και συχνά αλληλοεξαρτώµενο τρόπο οδηγούν στο αναπτυξιακό αποτέλεσµα.  

Όπως εξηγώ στο δεύτερο κεφάλαιο, ως απόρροια των διαφορών αυτών ανιχνεύονται 

στο φιλοσοφικό επίπεδο δύο διαφορετικά χαρακτηριστικά των εν λόγω εξηγήσεων: Το 

πρώτο αφορά στον αναγωγιστικό χαρακτήρα των εξηγήσεων αυτών: Αν και οι δύο 

εξηγητικές προσεγγίσεις χαρακτηρίζονται ως αναγωγιστικές, µε την έννοια ότι 

εξαλείφονται από αυτές κάθε είδους µυστηριώδεις οντότητες, οι γενετικές εξηγήσεις 

εµφανίζουν επιπλέον και χαρακτηριστικά εξηγητικού αναγωγισµού. Στις εξηγήσεις αυτές 

µια βιολογική οντότητα - το γονίδιο - αποτελεί την προνοµιακή βάση εξηγητικής αναγωγής 

του φαινοµένου της ανάπτυξης και η ανάπτυξη ενός οργανισµού θεωρείται ότι µπορεί να 

γίνει πλήρως κατανοητή εάν γνωρίζουµε το σύνολο των γονίδιων του. Αντιθέτως, οι 

εµβρυολογικές εξηγήσεις τοποθετούνται στον αντίποδα του εξηγητικού αναγωγισµού, 

καθώς αφενός απουσιάζει από αυτές κάποια θεµελιώδης αιτιακή οντότητα που να 
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συγκροτεί µια προνοµιακή εξηγητική αναγωγική βάση και αφετέρου αναδεικνύονται ως 

κρίσιµης εξηγητικής σηµασίας ανώτερα ιεραρχικά επίπεδα και ο ίδιος ο οργανισµός ως 

ολότητα. Τα χαρακτηριστικά αυτά προσδίδουν στα εµβρυολογικές εξηγήσεις – όπως εξηγώ 

στο δεύτερο κεφάλαιο - ολιστικά χαρακτηριστικά.  

Η δεύτερη διαφορά µεταξύ των εν λόγω εξηγήσεων σχετίζεται µε τη σηµαντική 

διάκριση µεταξύ προδιαµορφωτικών1  και επιγενετικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης, ως 

των δύο µεγάλων τάσεων οι οποίες παραδοσιακά διαπερνούν και κατηγοριοποιούν τα 

εγχειρήµατα εξήγησης της ανάπτυξης των οργανισµών. Στο πλαίσιο αυτών των διακρίσεων 

- όπως εξηγώ στο δεύτερο και τρίτο κεφάλαιο – η γενετική εξήγηση θεωρείται ως µια 

εξήγηση η οποία ενέχει στοιχεία προδιαµορφωτικά, καθώς κατανοεί την ανάπτυξη ως µια 

διαδικασία «ξετυλίγµατος» µιας προϋπάρχουσας στο γονίδιο µορφής. Αντιθέτως, η 

εµβρυολογική εξήγηση χαρακτηρίζεται ως µια καθαρά επιγενετική εξήγηση από την οποία 

απουσιάζει κάθε προσχηµατισµένο ή προϋπάρχον στοιχείο που αναφέρεται στην τελική 

µορφή του οργανισµού.  

∆ιευκρινίζοντας εν συντοµία την εν λόγω διάκριση επισηµαίνω ότι στις 

προδιαµορφωτικές προσεγγίσεις η ανάπτυξη θεωρείται ως µια διαδικασία κατά την οποία η 

ύλη µορφοποιείται και οργανώνεται στη βάση κάποιων οντοτήτων οι οποίες είτε 

αντιστοιχούν µε τη τελική µορφή του οργανισµού είτε στις οποίες προϋπάρχει κατά κάποιο 

τρόπο η µορφή αυτή. Σε διαφορετικές ιστορικές περιόδους και από διαφορετικούς 

ερευνητές η προσέγγιση αυτή εκφράζεται µε διαφορετικούς τρόπους και οι εν λόγω 

οντότητες αντιστοιχούν είτε µε προσχηµατισµένες, µικροσκοπικές δοµές - 

προσχηµατισµός- είτε µε ένα προϋπάρχον οργανωτικό σχέδιο ή κάποιες µεταβιβαζόµενες 

προϋπάρχουσες προδιαθέσεις, ή προϋπάρχουσες αναπαραστάσεις ή οδηγίες για κάποια 

συγκεκριµένη µορφή ή το γενικό περίγραµµά της – προΰπαρξη. Οι επιγενετικές 

                                                 
1 Για την µετάφραση του όρου preformation χρησιµοποιώ τον όρο «προδιαµόρφωση» και όχι τον όρο 
«προσχηµατισµός» - ο οποίος συνήθως χρησιµοποιείται στην Ελληνική βιβλιογραφία. Ο όρος 
«προσχηµατισµός» αναφέρεται µόνον στην ειδική εκείνη περίπτωση προδιαµορφωτικών αντιλήψεων που 
επικαλούνται προσχηµατισµένες δοµές – προσχηµατισµένα ανθρωπάρια - στο σπέρµα ή στα ωάρια. 
Αντιθέτως, ο όρος προδιαµόρφωση είναι ευρύτερος και η επιλογή του επιτρέπει την ενσωµάτωση στις 
προδιαµορφωτικές αντιλήψεις όλων των περιπτώσεων προΰπαρξης. Ο όρος «προΰπαρξη» αναφέρεται σε 
εκείνες τις περιπτώσεις κατά τις οποίες η τελική µορφή του οργανισµού θεωρείται ότι µε τον ένα ή τον άλλο 
τρόπο προϋπάρχει του τελικού αναπτυξιακού αποτελέσµατος. Επίσης, θεωρώ ότι η χρήση του όρου 
«προδιαµόρφωση» επιτρέπει την ανάδειξη ως κρίσιµου του  ερωτήµατος περί της γένεσης της µορφής 
(µορφογένεσης). Επίσης επιτρέπει την ανάδειξη  των υποκείµενων διακρίσεων µεταξύ ύλης και µορφής και 
µεταξύ υλικών και µορφικών αιτίων - σε αναλογία µε τις Αριστοτελικές διακρίσεις - καθώς και των 
κατανοήσεων της µορφής ως σταθερής, αµετάβλητης, καθολικής για το είδος. 
 



ΕΙΣΑΓΩΓΗ  ix 

προσεγγίσεις κατηγοριοποιούνται στη βάση της απουσίας κάθε προσχηµατισµένης ή 

προϋπάρχουσας δοµής, σχεδίου ή οδηγίας που αντιστοιχεί, αναπαριστά ή αναφέρεται στην 

τελική µορφή του οργανισµού. Η ανάπτυξη στις προσεγγίσεις αυτές θεωρείται συνήθως ως 

µια διαδοχική, προοδευτική διαδικασία µε την έννοια ότι κάθε στάδιό της καθορίζει και 

περιορίζει το επόµενο, οδηγώντας σε συνεχώς αυξανόµενης πολυπλοκότητας λειτουργικές 

δοµές.  

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµάνω ότι οι όροι «επιγενετική» και «επιγενετικό» 

στη σύγχρονη βιβλιογραφία χρησιµοποιούνται συχνά µε διαφορετικό νόηµα, το οποίο δεν 

αφορά στη διάκριση επιγένεσης – προδιαµόρφωσης αλλά στη διάκριση γενετικού – 

επιγενετικού. Στην περίπτωση αυτή, ο αντίστοιχος όρος χρησιµοποιείται για να αναφερθεί 

σε «επιπλέον των γονιδίων» παράγοντες, δηλ. σε παράγοντες του κυττάρου ή ευρύτερα του 

οργανισµού όπως στην περίπτωση της έκφρασης «επιγενετική κληρονοµικότητα». Έτσι, 

στην εργασία αυτή ο όρος «επιγενετική» - ο οποίος χρησιµοποιείται για τον προσδιορισµό 

µια ιδιαίτερης κατηγορίας εξηγητικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης των οργανισµών 

διακριτής από τη γενετική εξήγηση - εµφανίζει την εν λόγω αµφισηµία. Ως επιγενετικές 

εξηγήσεις χαρακτηρίζονται εκείνες οι οποίες αφενός εµφανίζουν ένα ριζικά αντι-

προδιαµορφωτικό χαρακτήρα και αφετέρου συµπεριλαµβάνουν στους εξηγητικούς / 

αιτιακούς παράγοντες και µη γενετικούς / επιγενετικούς παράγοντες κατά ισότιµο τρόπο. 

Όπως προκύπτει από τη συζήτηση που ακολουθεί – και ειδικότερα στο έβδοµο κεφάλαιο – 

τα δύο αυτά γνωρίσµατα των επιγενετικών προσεγγίσεων είναι στενά συνδεδεµένα.  

Μια κεντρική ερώτηση, στην οποία απαντούν µε διαφορετικό τρόπο οι γενετικές και οι 

εµβρυολογικές εξηγήσεις, αφορά στη σχέση γονοτύπου και φαινοτύπου: Αν και για την 

γενετική η απάντηση είναι προφανής καθώς το γονίδιο θεωρείται ως η οντότητα 

καθορισµού του φαινοτύπου, για την εµβρυολογία κατά την προ DNA εποχή η σχέση 

µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου, είτε θεωρείται ως ανύπαρκτη είτε το γονίδιο κατανοείται 

ως ένας παράγων που απλά «βάζει τις τελευταίες πινελιές» στον οργανισµό. Το σοβαρό 

εµπόδιο για την ενσωµάτωση των γονιδίων στις εµβρυολογικές εξηγήσεις ήταν η 

εξηγητική ανεπάρκεια του γονιδίου όσον αφορά στο κρίσιµο για την εξήγηση της 

εµβρυογένεσης πρόβληµα της διαφοροποίησης των κυττάρων. Για τη γενετική της 

περιόδου εκείνης τα γονίδια είναι πάντοτε τα ίδια σε ένα δεδοµένο άτοµο σε κάθε θέση, 

κάθε χρονική στιγµή κατά την ιστορία της ζωής του ατόµου. Έτσι, δεν µπορούσε να 

απαντηθεί το ερώτηµα πώς ταυτόσηµα γονίδια µπορούν να οδηγούν στην παραγωγή 
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διαφορετικών τύπων κυττάρων. Σε όλη αυτή την περίοδο στο εξηγητικό πλαίσιο της 

εµβρυολογίας η τύχη του κυττάρου θεωρείται ως εξαρτώµενη από την θέση του µέσα στο 

έµβρυο, ή µε άλλους όρους η διαφοροποίηση θεωρείται ως αποτέλεσµα διακυτταρικών 

αλληλεπιδράσεων κατά τις οποίες µεσολαβητικό ρόλο έχει το κυτταρόπλασµα και όχι ο 

πυρήνας.  

Ούτε η εµβρυολογία ούτε η γενετική της περιόδου αυτής ήταν σε θέση να δώσουν 

λύσεις στο λεγόµενο παράδοξο της ανάπτυξης, δηλ. στον τρόπο καθορισµού της 

διαφοροποίησης των ταυτόσηµου γονιδιώµατος κυττάρων σε συγκεκριµένο χρόνο και 

χώρο και µάλιστα κατά τρόπο τέτοιο, ώστε να εξασφαλίζεται η συνεκτική λειτουργική 

οργάνωση κάθε εµβίου όντος µε ευρυθµία και σταθερότητα. Όµως, µια ικανοποιητική 

εξήγηση του παραδόξου αυτού ήταν απαραίτητη προϋπόθεση για την εξάλειψη κάθε 

τελεολογικού χαρακτηριστικού των αναπτυξιακών εξηγήσεων. 

 

Τελεολογία και σχεδιασµός  
Η διαδικασία της εµβρυογένεσης είναι εκείνη που ίσως περισσότερο από κάθε άλλο 

βιολογικό φαινόµενο είχε οδηγήσει στο παρελθόν τους ερευνητές στο συµπέρασµα ότι 

στην βιολογία απαιτείται ένα διακριτό είδος εξήγησης. Καθώς η επίτευξη του στόχου µιας 

καθαρά αιτιακής ικανοποιητικής εξήγησης της ανάπτυξης του ζυγωτού προσέκρουε 

συνεχώς σε ανυπέρβλητα εµπόδια, η τελεολογική προσέγγιση φαινόταν αναπόφευκτη. Για 

πολύ καιρό ο βιολόγος -όπως χαρακτηριστικά γράφει ο Jacob - «…ένιωθε απέναντι στην 

τελεολογία όπως νιώθει κανείς πλάι σε µια γυναίκα που δεν µπορεί να κάνει χωρίς αυτήν, 

αλλά και δεν θέλει να τον δουν δηµόσια µαζί της.» (1976: 23).  

Το ερώτηµα που διατυπώνει ο August Weismann στα τέλη του 19ου αιώνα αντανακλά 

την κεντρική δυσκολία όλων των εγχειρηµάτων εξήγησης της αναπτυξιακής διαδικασίας: 

«Πώς ένα µοναδικό κύτταρο µπορεί να αναπαράγει το γονέα µε την πιστότητα ενός 

πορτραίτου;» Η εξήγηση της ανάπτυξης απαιτεί την εξήγηση της γένεσης της µορφής και 

της οργάνωσης των έµβιων όντων από την αδιαµόρφωτη και ανοργάνωτη ύλη του απλού 

και αδιαφοροποίητου αυγού και της σταθερότητας στην επανάληψη συγκεκριµένων 

προτύπων πολύπλοκων, λειτουργικών µορφών. Απαιτεί την εξήγηση της αξιοπιστίας, της 

τάξης και της ακρίβειας κατά µορφογένεση, κατά συνέπεια απαιτεί την ανάδειξη των 

αιτίων που διασφαλίζουν την επανάληψη των προτύπων οργάνωσης των λειτουργικών 

µορφών.  
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Τα εγχειρήµατα εξήγησης της ανάπτυξης συγκροτούνται εντός του γενικότερου 

πλαισίου της Καρτεσιανής µηχανιστικής παράδοσης στο οποίο ο οργανισµός κατανοείται 

ως µηχανή, δηλ. ως ένα σύνολο κατάλληλα συνδυασµένων και διατεταγµένων στο χώρο 

λειτουργικών µερών. Στο πλαίσιο αυτό το επιχείρηµα του σχεδίου είναι πειστικό και 

ιδιαίτερα ισχυρό. Ο σχεδιασµός θεωρείται ότι αποτελεί αφενός την καλύτερη εξήγηση της 

ιδιαίτερα πολύπλοκης οργάνωσης του έµβιου κόσµου και αφετέρου απόδειξη µιας 

δηµιουργικής, θεϊκής διάνοιας. Όµως, ακόµη και όταν οι ερευνητές αναζητούν µη 

θεολογικού χαρακτήρα απαντήσεις, φαίνεται ως αναπόφευκτη µια τελεολογική προσέγγιση 

στην βάση είτε κάποιων ειδικών βιταλιστικών δυνάµεων, είτε ενός λειτουργικού όλου, είτε 

µιας µη λογικά συνεπούς έννοια αιτιότητας στην οποία το µελλοντικό αποτέλεσµα 

προηγείται χρονικά της αιτίας, ή αιτιακών σχηµάτων στα οποία σε συµφωνία ή σε 

αναλογία µε ένα Αριστοτελικό πλαίσιο υπεισέρχονται διακριτά τελικά και µορφικά αίτια. 

Κατά την εξήγηση των ερωτηµάτων της µορφογένεσης και της σταθερότητας της 

µορφής στο Καρτεσιανό και µετα- Καρτεσιανό πλαίσιο του οργανισµού µηχανής 

αποδίδεται στις αιτιακές σχέσεις, που οδηγούν στη γένεση των λειτουργικά οργανωµένων 

και σταθερά επαναλαµβανόµενων µορφών, µια σαφής «σκοπιµότητα» ή άλλως µια 

«κατευθυνσιµότητα» προς έναν προϋπάρχοντα στόχο – ανάλογη µε την σκοπιµότητα και 

την κατευθυνσιµότητα των ενεργειών του σχεδιαστή και κατασκευαστή της µηχανής. Ο 

στόχος ή άλλως το τελικό αποτέλεσµα θεωρείται ως σταθερό και προκαθορισµένο - 

τουλάχιστον ως προς το περίγραµµά του - και η ύλη σχηµατοποιείται, µορφοποιείται και 

οργανώνεται κατά τρόπον ώστε να επιτευχθεί ο προϋπάρχον στόχος. Έτσι, η εξήγηση της 

ανάπτυξης φαίνεται να απαιτεί ένα κοινό θεµέλιο ικανό να συνενώνει τις εν λόγω αιτιακές 

σχέσεις σε ένα ενοποιηµένο όλο κατά τρόπον ώστε να καθίσταται κατανοητός ο εν λόγω 

ρόλος των αιτιακών σχέσεων κατά την ανάπτυξη. Με άλλους όρους µια µη τελεολογική 

προσέγγιση φαίνεται να απαιτεί ένα νόµο ή µια µη µυστηριώδη δύναµη ή µια υλική 

θεµελιακή οντότητα ικανή να παίξει το ρόλο του ενοποιητικού, καθοδηγητικού και 

εκτελεστικού κέντρου της ανάπτυξης. Εάν από τις εξηγήσεις απουσιάζει κάποιο κοινό 

ενοποιητικό υπόβαθρο των αιτιακών σχέσεων - το οποίο κατά κάποιον τρόπο να «γνωρίζει 

» το σχέδιο» της τελικής µορφής -τότε η µεταξύ τους σύνδεση κατά τη µορφογένεση και το 

τελικό αποτέλεσµά τους θεωρείται ως προϊόν συµπτώσεων ή άλλως τυχαίων συµβάντων. 

Κατά τη µακραίωνη ιστορία των εγχειρηµάτων εξήγησης της ανάπτυξης παρατηρείται - 

όπως εξηγώ στο πρώτο κεφάλαιο - µια συνεχής ταλάντευση µεταξύ αιτιακών/ 
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µηχανιστικών και τελεολογικών προσεγγίσεων, λόγω της αδυναµίας των µεν να 

προσφέρουν µια πειστική απάντηση στα προαναφερθέντα κρίσιµα ερωτήµατα και της 

ασυµβατότητας των δε µε το µηχανιστικό Καρτεσιανό πλαίσιο. Η ταλάντευση αυτή ήταν   

απόλυτα συνδεδεµένη µε τις εκάστοτε επιλογές εξηγητικών προσεγγίσεων   επιγενετικού ή 

προδιαµορφωτικού χαρακτήρα αντανακλώντας τα αδιέξοδα και τις  εντάσεις   των  εν λόγω 

επιλογών: Η αναζήτηση ενοποιητικού, καθοδηγητικού θεµελίου η οποία ανάγκαζε τα 

επιγενετικά εγχειρήµατα να στραφούν σε τελεολογικές λύσεις, καθιστούσε την  τελεολογία 

τον αναγκαίο αλλά µη «νόµιµο» δεσµό των υποστηρικτών της επιγένεσης. Έτσι, η   

επίκληση προσχηµατισµένων δοµών  µπορεί να χαρακτηρισθεί ως ο  αναγκαίος 

συµβιβασµός των µηχανικιστών, καθώς η υποστήριξη µιας προδιαµορφωτικής θέσης - 

παρά τα παραγόµενα   εξηγητικά αδιέξοδα -  αποτελούσε τη  µοναδική συνεπή  λύση στο   

πλαίσιο αυτό. 

 

Γονιδιοκεντρισµός  
Όπως προανέφερα, στις γενετικές εξηγήσεις το διπλό πρόσωπο του γονιδίου ως µονάδας 

κληρονοµικότητας και καθορισµού του φαινοτύπου επιτρέπει την κατανόησή του ως της 

θεµελιώδους µονάδας της ανάπτυξης. Το γονίδιο ως άφθαρτος, ενεργός, αιτιακός παράγων 

- ο οποίος δεν µεταβάλλεται κατά την αναπτυξιακή διαδικασία, µεταβιβάζεται 

αναλλοίωτος από γενιά σε γενιά και κατά αξιόπιστο τρόπο οδηγεί στη γένεση της µορφής 

των χαρακτηριστικών - καθίσταται ο τέλειος υποψήφιος για τη θέση µιας δηµιουργικής, 

κατασκευαστικής, θεµελιακής οντότητας ικανής να εξηγεί τη µορφογενετική σταθερότητα. 

Όµως, οι γνώσεις της περιόδου εκείνης δεν µπορούσαν να δώσουν απαντήσεις ούτε στο 

πρόβληµα της διαφοροποίησης ούτε στο ερώτηµα περί του τρόπου δράσης του γονιδίου, 

και στα εξηγητικά µοντέλα της γενετικής παρέµενε απροσδιόριστη η φύση του γονιδίου.  

Ως σηµαντικοί σταθµοί στην ιστορία της βιολογίας του 20ου αιώνα - οι οποίοι 

συνετέλεσαν αποφασιστικά στο να δοθούν απαντήσεις στα κρίσιµα αυτά ερωτήµατα -

θεωρούνται η ανακάλυψη της δοµής της διπλής έλικας του DNA από τους Jim Watson και 

Francis Crick το 1953 και των εντοπισµένων στο γονιδίωµα ρυθµιστικών µηχανισµών της 

γονιδιακής έκφρασης στο βακτήριο Escherichia coli από τους Arthur Pardee, Francois 

Jacob και Jacques Monod κατά την περίοδο 1959- 1960. Οι δύο αυτές σηµαντικές 

ανακαλύψεις οριοθετούν µια νέα εποχή της βιολογίας: την εποχή του θριάµβου της 

µοριακής βιολογίας κατά την οποία νέες ερευνητικές τεχνικές ανάλυσης αντικαθιστούν 
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σταδιακά τις κλασικές και στη βάση αυτή συγκροτούνται νέα φιλόδοξα ερευνητικά 

προγράµµατα, τα οποία στοχεύουν στην διερεύνηση δισεπίλυτων προβληµάτων άλλων 

επιστηµονικών πεδίων της βιολογίας. Η πρόοδος των τελευταίων τριών δεκαετιών – 

ειδικότερα λόγω του επιτεύγµατος της τεχνολογίας του ανασυνδυασµένου DNA - ήταν 

εντυπωσιακή και οι δυνατότητες χειρισµού του DNA, οι οποίες άνοιξαν νέους δρόµους για 

τη θεραπεία ασθενειών και την παραγωγή φαρµακευτικών και άλλων προϊόντων µε 

πρωτοποριακούς τρόπους, συνέδεσαν αναπόσπαστα την έρευνα µε την αγορά και 

εγκατέστησαν - όσον αφορά στα συναφή θέµατα - την πρωτοκαθεδρία του DNA και του 

γονιδίου στα µέσα ενηµέρωσης, όπως και στον επιστηµονικό τύπο.  

Η ανακάλυψη της δοµής του DNA έδωσε τη δυνατότητα προσδιορισµού του γονιδίου 

της κλασικής γενετικής ως µιας πεπερασµένης, γραµµικής αλληλουχίας νουκλεοτιδίων 

DNA, η οποία κωδικοποιεί την πληροφορία για µια αντίστοιχη, πεπερασµένη, γραµµική 

αλληλουχία αµινοξέων ενός πολυπεπτιδίου. Όµως, το DNA δεν προσέφερε µόνο µια 

κατάλληλη υλική βάση για την εξήγηση της φυσικοχηµικής διαµόρφωσης του γονιδίου, 

αλλά προσέφερε και ικανοποιητικές εξηγήσεις των ιδιοτήτων του. Το DNA ως 

αντιγραφόµενο µόριο µπορούσε να εξηγεί την αξιόπιστη διαγενεαλογική µεταβίβαση του 

γονιδίου και ως φορέας κωδικοποιηµένης πληροφορίας για τα χαρακτηριστικά του 

οργανισµού µπορούσε να εξηγεί την ικανότητα του γονιδίου για τη µορφογένεση των 

λειτουργικών µορφών. 

Επιπλέον, το DNA αναγνωρίστηκε ως το γενετικό υλικό στο οποίο εντοπίζεται η 

πληροφορία για τη διαφοροποίηση των κυττάρων και γενικότερα το πρόγραµµα για την 

καθοδήγηση και τον έλεγχο της αναπτυξιακής διαδικασίας. Έτσι, το γονίδιο / DNA 

αναδείχθηκε ως η υλική, καθοδηγητική και εκτελεστική Πρώτη Αρχή της ανάπτυξης ή 

άλλως ως η σταθερή, υλική, θεµελιακή, βάση µέσω της οποίας εξαλείφεται κάθε 

τελεολογικό, προθετικό ή βιταλιστικό στοιχείο των αναπτυξιακών εξηγήσεων.  

Στη βάση των µοναδικών τους ιδιοτήτων να παράγουν πιστά αντίγραφα καθώς και να 

είναι φορείς πληροφορίας και ελέγχου της αναπτυξιακής διαδικασίας, τα γονίδια 

αναγορεύονται σε προνοµιακούς εξηγητικούς παράγοντες. Θεµελιωµένες στην 

προνοµιακότητα αυτή συγκροτούνται στο πλαίσιο της µοριακής γενετικής και της 

αναπτυξιακής βιολογίας γονιδιοκεντρικές αναπτυξιακές εξηγήσεις, οι οποίες 

συµπληρώνουν τη γονιδιοκεντρική εικόνα της σύγχρονης βιολογίας. Γενικότερα, ως 

γονιδιοκεντρισµός χαρακτηρίζεται η αντίληψη ότι τα γονίδια αποτελούν τον πιο σηµαντικό 
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εξηγητικό παράγοντα στη βιολογία καθώς έχουν την ικανότητα να εξηγούν προνοµιακά (ι) 

την εξέλιξη των οργανισµών - τις αλλαγές στον πληθυσµό µέσα στον εξελικτικό χρόνο, (ιι) 

την ανάπτυξη και (ιιι) µια σειρά από µη φυσιολογικές /παθολογικές καταστάσεις των 

οργανισµών (ασθένειες).  

Ειδικότερα, οι γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις της ανάπτυξης υποστηρίζονται από την 

πεποίθηση ότι λόγω της γονιδιακής προνοµιακότητας, η παράθεση των γονιδίων αποτελεί 

επαρκή εξήγηση της ανάπτυξης. Οι µη γενετικοί παράγοντες, οι οποίοι ενέχονται στην 

ανάπτυξη των οργανισµών κατηγοριοποιούνται συλλήβδην ως περιβαλλοντικά αίτια µη 

ικανά να εξηγήσουν τη γένεση των σταθερά επαναλαµβανόµενων λειτουργικών µορφών. 

Οι παράγοντες αυτοί αποτελούν την πηγή ύλης και ενέργειας και οδηγούν σε πιθανές 

µικρές αποκλίσεις από κάποιο τυπικό φαινότυπο, συµβάλλοντας στην εµφάνιση µιας µη 

κληρονοµούµενης ποικιλοµορφίας και κατά συνέπεια µη εξηγητικά σηµαντικής. 

Η προνοµιακή διάκριση του γονιδίου και η συνεπαγόµενη κατηγοριοποίηση των 

αναπτυξιακών παραγόντων σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγει έναν αιτιακό 

δυϊσµό και ένα διχοτοµικό, µη συµµετρικό εξηγητικό µοντέλο, στο οποίο κύριο αιτιακό και 

εξηγητικό βάρος έχουν οι γενετικές αιτίες. Ο διχοτοµικός τρόπος κατανόησης και 

εξήγησης του φαινοµένου της ανάπτυξης δεν αφορά µόνον στη διάκριση των αιτίων, αλλά 

και στην αντίστοιχη διχοτοµική διάκριση των χαρακτηριστικών σε εγγενή και επίκτητα, η 

οποία συµβαδίζει µε την επίσης διχοτοµική διάκριση µεταξύ σταθερότητας και 

ποικιλοµορφίας των χαρακτηριστικών αυτών. 

 

Η κριτική 
Κατά την τελευταία δεκαετία στο φιλοσοφικό επίπεδο ασκείται έντονη κριτική στις 

γονιδιοκεντρικές εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης. Μεταξύ αυτών των 

προσεγγίσεων οι πιο γνωστές είναι εκείνες του Richard Lewontin (1974,1983, 1991, 

2000,2000β), της Evelyn Fox Keller (1995, 2000, 2000β) και η Θεωρία Αναπτυξιακών 

Συστηµάτων µε κύριους εκφραστές την Susan Oyama (2000), Paul Griffiths και Russell 

Gray (1992,1994, 2001). Αν και µε τις διαφορετικές αυτές προσεγγίσεις εκφράζεται µια 

ποικιλία διαφορετικών φιλοσοφικών πεποιθήσεων και συχνά έχουν ως κίνητρο 

διαφορετικά επιστηµονικά και πολιτικά ενδιαφέροντα, όλες συγκλίνουν ως προς την 

ανάδειξη των αδιεξόδων στα οποία έχουν οδηγήσει οι επικεντρωµένες στο γονίδιο 

εξηγήσεις της ανάπτυξης. Τα αδιέξοδα αυτά, όπως εξηγώ στο τρίτο κεφάλαιο, απορρέουν 
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κυρίως από εννοιολογικά προβλήµατα που συνδέονται µε την απόδοση προνοµιακού 

αιτιακού και εξηγητικού status στο γονίδιο, από την εννοιολογική ασάφεια που προκύπτει 

κατά την χρήση του ίδιου του όρου του γονιδίου στα διάφορα ερευνητικά πεδία (βλ. επίσης 

Newmann –Held 1998, Fogle 2000), καθώς και τις συγχύσεις που αναδύονται από τη 

χρήση εννοιών όπως «γενετική πληροφορία» (βλ. επίσης Sarkar 1996) και «γενετικό 

πρόγραµµα» (βλ. επίσης Moss 1992).  

Το πρόβληµα -όπως χαρακτηριστικά λέει ο Lewontin (2000) - µε το γονιδιοκεντρικό 

εξηγητικό σχήµα είναι ότι πρόκειται για «κακή βιολογία», υποστηρίζοντας µεταξύ άλλων 

ότι το DNA είναι «ένα από τα πλέον µη δηµιουργικά, χηµικά αδρανή µόρια στον έµβιο 

κόσµο» το οποίο δεν διαθέτει ούτε τη δύναµη της αυτοαναπαραγωγής ούτε της 

αυτενέργειας για κατασκευή. (βλ. επίσης Lewontin 1992). Μεγάλο µέρος της ασκούµενης 

κριτικής θα µπορούσε να έχει εκφραστεί και παλαιότερα - όπως και πράγµατι εκφράστηκε 

σε ορισµένες περιπτώσεις - όµως τις δύο τελευταίες δεκαετίες η κριτική στον 

γονιδιοκεντρισµό απέκτησε ισχυρά ερείσµατα σε πρόσφατες ανακαλύψεις προερχόµενες 

κυρίως από το πεδίο της µοριακής βιολογίας, οι οποίες – όπως εξηγώ στο τρίτο κεφάλαιο - 

αναδεικνύουν ως κρίσιµη την εξηγητική σηµασία του αιτιακού πλαισίου και κατά συνέπεια 

τον σαφή περιορισµό της εξηγητικής ισχύος του γονιδίου. Είναι ενδεικτικό το συµπέρασµα 

στο οποίο καταλήγει ο Lenny Moss αναφερόµενος σε µοντέλα που αφορούν στην 

κυτταρική διαφοροποίηση και στη ρύθµιση της εκκίνησης της µεταγραφής του DNA στο 

ευκαρυωτικό κύτταρο: «Η εξερεύνηση των µηχανισµών που ενέχονται στο επίπεδο του 

ίδιου του µορίου του DNA δεν οδηγεί σε κάποιο προνοµιακό σηµείο αιτιακής αρχής, αλλά 

σχεδόν αµέσως µας επαναφέρει στη σύνθετη κατάσταση του κυττάρου και του 

οργανισµού.» (Moss 1992:344). 

Το κεντρικό επιχείρηµα το οποίο φαίνεται να υπόκειται των προσεγγίσεων αυτών - και 

το οποίο ανασυγκροτείται από την εργασία αυτή κατά τη διερεύνηση των χαρακτηριστικών 

των γενετικών / γονιδιοκεντρικών εξηγήσεων - αφορά στη ριζική αµφισβήτηση των 

δεσµεύσεων του γονιδιοκεντρισµού, όσον αφορά στο µεταφυσικό status του γονιδίου. Οι 

δεσµεύσεις αυτές ενυπάρχουν στις δύο θεµελιακές προκείµενες που υποστηρίζουν την 

προνοµιακότητα του γονιδίου ως αναπτυξιακού παράγοντα: 

1. Το γονίδιο ως πιστά αντιγραφόµενη οντότητα αλλά και ως φορέας εξελικτικά 

σηµαντικής κληρονοµούµενης ποικιλοµορφίας αποτελεί προνοµιακή µονάδα 

κληρονοµικότητας.  
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2. Το γονίδιο ως φορέας πληροφορίας και προγράµµατος αποτελεί προνοµιακό φορέα 

σηµασιολογικών ιδιοτήτων για την ανάπτυξη.  

Άρα το γονίδιο έχει προνοµιακό status έναντι των άλλων αιτιακών παραγόντων που 

ενέχονται στην ανάπτυξη του οργανισµού. 

Όπως εξηγώ στα κεφάλαια τέσσερα, πέντε και έξη,  οι δεσµεύσεις  στις εν λόγω 

ιδιότητες του γονιδίου παράγουν  σηµαντικές εντάσεις στο επίπεδο της εννοιολογικής 

ανάλυσης και προσκρούουν παράγοντας  αδιέξοδα  στις νέες ανακαλύψεις διαφόρων 

πεδίων της σύγχρονης βιολογίας. Στη βάση  των εντάσεων και των αδιεξόδων αυτών οι 

επικριτές του γονιδιοκεντρισµού υποσκάπτουν το  προνοµιακό status του γονιδίου έναντι 

άλλων αναπτυξιακών παραγόντων και νοµιµοποιούν µια αντίληψη συµµετρίας όσον αφορά 

στις σχέσεις γονιδίων - φαινοτύπου και «περιβαλλοντικών» παραγόντων – φαινοτύπου. Η 

συµµετρία αυτή δίνει τη δυνατότητα ισότιµης µεταχείρισης των παραγόντων που ενέχονται 

στις αναπτυξιακές εξηγήσεις και επιτρέπει τη συγκρότηση επιγενετικών εξηγητικών 

προσεγγίσεων.  

Σύµφωνα µε τις προσεγγίσεις αυτές η επιχειρούµενη σύνθεση µοριακής γενετικής και 

εµβρυολογίας στο ευρύτερο πεδίο της σύγχρονης αναπτυξιακής βιολογίας απαιτεί µια 

υπέρβαση τόσο των παγιωµένων αντιλήψεων των γενετιστών περί προνοµιακότητας του 

γονιδίου, όσο και συγκεκριµένων δεσµεύσεων των εµβρυολόγων σε εξηγητικά σχήµατα 

του παρελθόντος. Όπως χαρακτηριστικά γράφει ο Richard Burian: «Η κατάλληλη ανάλυση 

της µοριακής βάσης δεν µπορεί να γίνει ούτε µε όρους Κύριων γονιδίων όπως ήλπιζαν 

πολλοί γενετιστές, ούτε µε όρους κλίσεων ανεξάρτητων των γονιδίων και µορφογενετικών 

πεδίων όπως ήλπιζαν πολλοί εµβρυολόγοι. Στη µοριακή βάση ενέχονται εντοπισµένα, µικρής 

διάρκειας αλληλεπιδρώντα ρυθµιστικά δίκτυα που οικοδοµούνται από αλληλεπιδράσεις 

γονιδίων και πρωτεϊνών. Τα δίκτυα αυτά έχουν εκπληκτικά πολύπλοκη και πολλαπλή 

σύνδεση µε πολλαπλά διαφορετικούς µοριακούς µηχανισµούς που σχετίζονται µε την 

παραγωγή του φαινοτύπου…»(2005:200). 

 

Σύγχρονες επιγενετικές εξηγητικές προσεγγίσεις  
Οι εν λόγω αντι- γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις χαρακτηρίζονται στην εργασία αυτή ως 

επιγενετικές αναδεικνύοντας αφενός τον ριζικά αντι- προδιαµορφωτικό χαρακτήρα τους 

και αφετέρου τη µεταχείριση µη γενετικών παραγόντων ως αιτιακών παραγόντων οι οποίοι 

ενέχονται κατά ισότιµο τρόπο στην ανάπτυξη του οργανισµού. Βέβαια, χρειάζεται να 
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επισηµανθεί ότι ο καθαρά επιγενετικός χαρακτήρας των εν λόγω προσεγγίσεων - ο οποίος 

σηµατοδοτείται από την απουσία κάποιου διακριτού ενοποιητικού κατασκευαστικού 

θεµελίου της ανάπτυξης και την ανάδειξη της εξηγητικής ισοτιµίας των αναπτυξιακών 

παραγόντων καθώς και των εξηγητικών ορίων του γονιδίου - δεν σηµατοδοτεί κάποια 

υπαναχώρηση προς εξηγήσεις τελεολογικού ή βιταλιστικού χαρακτήρα. Αντιθέτως, 

πρόκειται για καθαρά αιτιακές εξηγήσεις οι οποίες όµως δεν θεµελιώνονται σε µια 

προνοµιακή εξηγητική οντότητα, ούτε υποστηρίζονται από µια αιτιακή εικόνα άµεσων, 

µονόδροµων αιτιακών σχέσεων µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου. Η αιτιακή εικόνα των 

επιγενετικών εξηγήσεων χαρακτηρίζεται ως σχεσιακή - σε αναλογία µε την αιτιακή εικόνα 

των εµβρυολογικών εξηγήσεων - καθώς αναφέρεται σε σχέσεις πολλαπλών, σύνθετων και 

αλληλοεξαρτώµενων αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ µιας πληθώρας διαφορετικών 

οντοτήτων. 

Κοινό παρονοµαστή των επιγενετικών προσεγγίσεων αποτελεί η θέση περί 

πλαισιακότητας, σύµφωνα µε την οποία το πλαίσιο δράσης των γενετικών ή γενικότερα 

των αιτιακών παραγόντων αναδεικνύεται ως δεσµευτικό για την αιτιακή δραστηριότητα. 

Παρά τις σηµαντικές διαφορές ως προς την οριοθέτηση του πλαισίου – µπορεί να 

περιορίζεται στο γονιδίωµα, στο κύτταρο, στα όρια της επιδερµίδας του οργανισµού ή να 

επεκτείνεται σε παράγοντες εκτός οργανισµού - η θέση περί πλαισιακής εξάρτησης της 

αναπτυξιακής σηµασίας του γονιδίου / DNA ή γενικότερα όλων των παραγόντων που 

ενέχονται στις αναπτυξιακές διαδικασίες συνιστά ριζική ρήξη µε τον γονιδιοκεντρισµό.  

Ειδικότερα, η Θεωρία Αναπτυξιακών Συστηµάτων έχοντας ως βασική προκείµενη την 

πλαισιακότητα κάνει ένα επιπλέον κρίσιµο βήµα το οποίο χαρακτηρίζεται από την ριζική 

αντίθεσή της στο διχοτοµικό χαρακτήρα των εξηγητικών προσεγγίσεων του 

γονιδιοκεντρισµού. Η αντίθεση αυτή δεν σηµαίνει την άρνηση διακρίσεων, οι οποίες σε 

συγκεκριµένα εξηγητικά πλαίσια αποδεικνύονται ως µεθοδολογικά χρήσιµες, αλλά την 

άρνηση ενός διχοτοµικού τρόπου σκέψης και κατανόησης των φαινοµένων ο οποίος 

παραπέµπει σε µια στατική κατανόηση µιας δυναµικής αναπτυξιακής διαδικασίας. Σε 

µεγάλο βαθµό η προσέγγιση αυτή χαρακτηρίζεται από την άρση της ποιοτικής διάκρισης 

του γονιδιοκεντρισµού µεταξύ των αναπτυξιακών αιτίων, η οποία επιτρέπει την άρση της 

επίσης διχοτοµικής διάκρισης µεταξύ πληροφοριακής και µεταβολικής φύσης των έµβιων 

όντων αλλά και της ποιοτικής διάκρισης µεταξύ εσωτερικών και εξωτερικών αιτίων. Έτσι, 

στα εξηγητικά σχήµατα της προσέγγισης αυτής τροποποιείται η κατανόηση της 
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ανοικτότητας των έµβιων συστηµάτων στο περιβάλλον τους, η οποία δεν περιορίζεται 

µόνον στην επικοινωνία αλλά αφορά ένα συνεχές αλληλεπιδράσεων µη οριοθετούµενο από 

την επιδερµίδα.  

Είναι εµφανές ότι οι εν λόγω εξηγητικές προσεγγίσεις - οι οποίες µετακινούνται από µια 

εξηγητικά παντοδύναµη, θεµελιακή, προνοµιακή οντότητα σε αιτιακές σχέσεις 

αλληλεπίδρασης µεταξύ πολλών διαφορετικών οντοτήτων- χαρακτηρίζονται από ισχυρές 

θέσεις όσον αφορά στα χαρακτηριστικά της αναπτυξιακής αιτιότητας – όπως ότι είναι 

«πολλαπλή, αλληλοεξαρτώµενη και σύνθετη» (Oyama 2000: 37) και στο µεταφυσικό 

status των αιτιακών αλληλεπιδράσεων, οι οποίες προσδιορίζονται ως παραγωγικές και 

ειδικότερα από την Oyama ως κατασκευαστικές. Οι δεσµεύσεις αυτές σε συνδυασµό µε 

την επίσης ισχυρή θέση περί πλαισιακότητας των αιτιακών σχέσεων αποτελούν σηµαντικά 

στοιχεία του επιστηµολογικού πλαισίου των εν λόγω εξηγητικών προσεγγίσεων. 

 

Σύντοµη επισκόπηση  
Αν και έχω ήδη παρουσιάσει τα κεντρικά σηµεία της εργασίας µου,  επιχειρώ στο 

σηµείο αυτό µια πιο συστηµατική παρουσίαση των κεφαλαίων που ακολουθούν µε στόχο 

τη διευκόλυνση  του   αναγνώστη. 

Η εργασία αυτή αρχίζει µε µια σύντοµη περιήγηση σε εξηγητικά εγχειρήµατα της 

ανάπτυξης, τα οποία δεν υποστηρίζονται από τη θεµελιακή βάση του γονιδίου. Ο στόχος 

αυτής της περιήγησης δεν είναι η διεξοδική διερεύνηση των εγχειρηµάτων αυτών, τα οποία 

αναφέρονται στην πλούσια σε ιδέες, ιδιαίτερα σύνθετη και γόνιµη για τη βιολογία µακρά 

ιστορική περίοδο, που µεσολαβεί από την Καρτεσιανή επιγενέση του 17ου αιώνα µέχρι και 

τις εµβρυολογικές εξηγήσεις του 20ου αιώνα. Η διεξοδική ανάλυση των εγχειρηµάτων 

αυτών έχει αποτελέσει αντικείµενο έρευνας πολλών ιστορικών της βιολογίας, στο έργο των 

οποίων στηρίχθηκα για να αναδείξω τα χαρακτηριστικά δύο διακριτών τύπων εξηγητικών 

προσεγγίσεων της ανάπτυξης και δύο µεγάλων εξηγητικών τάσεων που ιστορικά 

διαπερνούν τις προσεγγίσεις αυτές: Τις τελεολογικές και µηχανιστικές /αναγωγικές 

εξηγητικές προσεγγίσεις και τις εξηγητικές τάσεις της προδιαµόρφωσης και της 

επιγένεσης. Ο στόχος εν προκειµένω είναι διττός: Αφενός, αφορά στην οριοθέτηση των 

συναφών µε την ανάπτυξη ερωτηµάτων και των συχνά ανυπέρβλητων δυσκολιών στην 

απάντησή τους που οδηγούν σε εξηγητικά αδιέξοδα. Αφετέρου, αφορά στην ανίχνευση 
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εκείνου του νήµατος που οδηγεί στις σύγχρονες γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις και στις λύσεις 

που αυτές προσέφεραν στα εν λόγω αδιέξοδα.  

Έτσι, στο πρώτο κεφάλαιο παρακολουθώ τις συνεχείς ταλαντεύσεις µεταξύ των 

τελεολογικών και µηχανιστικών τύπων εξήγησης, στις οποίες οδηγούν τα παραγόµενα 

εξηγητικά αδιέξοδα και οι οποίες είναι αναπόσπαστα συνδεδεµένες µε µια επίσης συνεχή 

µετακίνηση µεταξύ επιγενετικών και προδιαµορφωτικών προσεγγίσεων. Το νήµα που 

οδηγεί στη µετα-∆αρβινική περίοδο και στην βιολογία του 20ου αιώνα συγκροτείται από 

τη µεταλασσόµενη κατανόηση του οργανισµού ως µηχανής, από τις πολλαπλά 

διαφορετικές κατανοήσεις µιας τελεολογικής αρχής σχεδιασµού και κατασκευής του 

οργανισµού, καθώς και από την παράλληλη µετεξέλιξη των προδιαµορφωτικών ή 

επιγενετικών χαρακτηριστικών των εξηγήσεων. Οι διαφορές αυτές συµβαδίζουν – 

επηρεάζουν και επηρεάζονται – από τα συµπεράσµατα νέων ερευνητικών προγραµµάτων 

που συγκροτούνται κυρίως κατά τον 19ο και συνδέονται άµεσα µε τις γενικότερες 

µεταβολές που αφορούν στην κατανόηση του φυσικού κόσµου. Κεντρικός όµως σταθερός 

ιστός του νήµατος, γύρω από τον οποίο υφαίνονται οι µεταβαλλόµενες αυτές προσεγγίσεις 

της ανάπτυξης, αποτελεί η αµετάβλητη, ισχυρή απαίτηση για ένα κοινό θεµέλιο ή µια 

ενοποιητική αρχή των υποκείµενων αιτιακών σχέσεων.  

Στο δεύτερο κεφάλαιο, ακολουθώντας τη στρατηγική του πρώτου κεφαλαίου, ανιχνεύω 

την πορεία που διαγράφει το νήµα των διακρίσεων µεταξύ τελεολογικών - µηχανιστικών 

και επιγενετικών - προδιαµορφωτικών εξηγήσεων σε µια διακριτή περίοδο, η οποία 

χαρακτηρίζεται από µια σαφή αισιοδοξία για την επιτυχία µιας µη τελεολογικής, 

επιγενετικής εξήγησης του έµβιου κόσµου στη βάση µηχανικών αιτίων, και χρονικά 

εντοπίζεται κατά την πεντηκονταετία που ξεκινά στα τέλη του 19ου και φθάνει περίπου 

µέχρι τα µέσα του 20ου αιώνα. Εδώ, επιχειρώ να αναδείξω ως ιδιαίτερα ενδιαφέρον 

χαρακτηριστικό της περιόδου αυτής την ανάπτυξη της γενετικής και της εµβρυολογίας ως 

δύο διακριτών κλάδων της βιολογίας, στους οποίους συγκροτούνται δύο διαφορετικές 

µηχανιστικές/ µη τελεολογικές εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης. Ειδικότερα, όµως 

στο κεφάλαιο αυτό επικεντρώνοµαι στις εµβρυολογικές εξηγήσεις ως χαρακτηριστικό 

παράδειγµα ενός συστηµατικού εγχειρήµατος εξήγησης της ανάπτυξης χωρίς την επίκληση 

της εξηγητικής βάσης του γονιδίου. Ο στόχος εν προκειµένω είναι η σκιαγράφηση των 

γνωρισµάτων που χαρακτηρίζουν έναν ιδιαίτερο τύπο εξήγησης της ανάπτυξης, από τον 

οποίο απουσιάζει µια θεµελιακή βάση αναγωγής είτε ως µια προϋπάρχουσα υλική 
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οντότητα -φορέα της τελικής µορφής του οργανισµού- είτε ως µια µυστηριώδης, 

τελεολογικού χαρακτήρα καθοδηγητική οντότητα. Στην κατεύθυνση αυτή, ως κρίσιµο 

τίθεται το ερώτηµα για τη λύση που προσφέρει αυτή η εξηγητική προσέγγιση στη σταθερή 

απαίτηση για µια ενοποιητική αρχή των υποκείµενων αιτιακών σχέσεων. Η εµφανής 

πριµοδότηση του όλου - η οποία εκφράζεται µε την εισαγωγή στα εξηγητικά σχήµατα 

σχέσεων µε κατεύθυνση από τα ανώτερα προς τα κατώτερα οργανωτικά επίπεδα, την 

επίκληση εξηγητικών οντοτήτων ανωτέρων επιπέδων όπως εκείνης του µορφογενετικού 

πεδίου αλλά και του οργανισµού ως ολότητας - αξιολογείται ως η εναλλακτική απάντηση 

των εµβρυολογικών, µη αναγωγιστικών εξηγητικών προσεγγίσεων στην εν λόγω απαίτηση. 

Τα κεφάλαια που ακολουθούν στο  δεύτερο όπως και στο τρίτο µέρος της εργασίας 

αυτής στοχεύουν στην διερεύνηση του επιστηµολογικού πλαισίου  εντός του οποίου 

συγκροτούνται οι γενετικές / γονιδιοκεντρικές εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης και 

ειδικότερα στην διερεύνηση  παραδοχών και δεσµεύσεων   που υποστηρίζουν την    ισχυρή 

υπόθεση  περί του γονιδίου ως της προνοµιακής µονάδας κληρονοµικότητας και 

καθορισµού του φαινοτύπου, έτσι όπως αυτή οικοδοµήθηκε στο πλαίσιο της κλασικής 

γενετικής, ενισχύθηκε από τη µοριακή γενετική και θεµελίωσε τις σύγχρονες εκδοχές του 

γονιδιοκεντρισµού. Επισηµαίνοντας ότι το γονίδιο αναδεικνύεται ως µια εξέχουσα υλική 

οντότητα ικανή να παίξει το ρόλο του κατασκευαστή του οργανισµού/ µηχανής στη βάση 

των ιδιοτήτων που αποδίδονται σε αυτό, η ισχυρή υπόθεση για τον εν λόγω διττό 

χαρακτήρα του γονιδίου εξετάζεται ως εκείνη η οποία προσφέρει µια πειστική απάντηση 

στην απαίτηση για ένα κοινό θεµέλιο ή µια ενοποιητική αρχή της ανάπτυξης των 

οργανισµών σε ένα µηχανιστικό / µη τελεολογικό πλαίσιο.  

Ειδικότερα, στο τρίτο κεφάλαιο επιδιώκω κυρίως να διερευνήσω τους τρόπους 

θεµελίωσης και τεκµηρίωσης αυτής της κεντρικής σηµασίας υπόθεσης και στην 

κατεύθυνση αυτή να ανιχνεύσω την αµφίδροµη σχέση µεταξύ της υπόθεσης αυτής και 

άλλων στοιχείων του επιστηµολογικού πλαισίου των γενετικών εξηγήσεων. Έτσι, 

σκιαγραφώ τη σύνδεση στο πειραµατικό επίπεδο των εξατοµικευµένων Μεντελιανών 

µονάδων κληρονοµικότητας µε συγκεκριµένα χαρακτηριστικά και την συνεπαγόµενη 

εννοιολογική συνύφανση γονιδίου και φαινοτύπου. Επιπλέον, επισηµαίνω ως κρίσιµης 

σηµασίας - στο πλαίσιο µιας σειράς απλοποιητικών στρατηγικών κατά την ιχνηλάτιση των 

γονιδίων - τη µεθοδολογική παραδοχή περί σταθερότητας των περιβαλλοντικών 

παραγόντων, η οποία επιτρέπει τη συναγωγή µιας άµεσης αντιστοιχίας των διακριτών 
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κληρονοµούµενων µονάδων µε τα χαρακτηριστικά του οργανισµού και συµβάλλει - στη 

βάση αυτής της αντιστοιχίας - στην νοµιµοποίηση µιας ανάλυσης του οργανισµού σε µέρη 

των οποίων η ταυτότητα θεωρείται ως προφανής.  

Όµως, καθώς η ισχυρή υπόθεση περί προνοµιακότητας του γονιδίου συνδέεται άµεσα µε 

τον διχοτοµικό τρόπο κατανόησης της ανάπτυξης, το µεγαλύτερο µέρος του κεφαλαίου 

αυτού αφιερώνεται στη διερεύνηση της εν λόγω κατανόησης και στα ερείσµατα που αυτή 

βρίσκει στο πλαίσιο της εξελικτικής βιολογίας και ιδιαίτερα σε τεχνικές που αφορούν στον 

επιµερισµό της ποικιλοµορφίας των χαρακτηριστικών σε γενετική και περιβαλλοντική. 

Στην κατεύθυνση αυτή, συγκεράζοντας κοινές επισηµάνσεις και διακρίσεις των Lewontin, 

Elliott Sober και Ernst Mayr αναδεικνύω έναν υποκείµενο των διχοτοµικών αναπτυξιακών 

ουσιοκρατικό / τυπολογικό τρόπο σκέψης για τον έµβιο κόσµο ασύµβατο µε πληθυσµιακό 

τρόπο σκέψης της εξελικτικής βιολογίας. Επίσης, παραθέτω την κριτική του Lewontin στα 

συµπεράσµατα των εν λόγω τεχνικών και αναδεικνύω την ανεπάρκειά τους να 

υποστηρίξουν την διχοτοµική κατανόηση της ανάπτυξης. Τέλος, επισηµαίνω τα 

σηµαντικότερα σηµεία της συζήτησης µεταξύ Lewontin και Philip Kitcher, όσον αφορά 

στη δυνατότητα συναγωγής της αιτιακής συµβολής των γονιδίων στην εµφάνιση του 

χαρακτηριστικού στη βάση της µελέτης µιας νόρµας αντίδρασης, και αναφέροµαι στη 

διάκριση του Raphael Falk µεταξύ επιστηµολογίας περιορισµών και επιστηµολογίας 

δυνατοτήτων, ως δύο διακριτών προσεγγίσεων των σχέσεων γονιδίων, περιβάλλοντος και 

φαινοτύπου, οι οποίες οδηγούν σε διαφορετικούς τρόπους κατανόησης, αξιολόγησης και 

ερµηνείας µιας νόρµας αντίδρασης. Η κριτική του Lewontin και η διάκριση του Falk µου 

επιτρέπουν να αναδείξω ότι η ισχυρή υπόθεση των γενετικών εξηγήσεων αποτελεί 

προϋπόθεση µιας συγκεκριµένης ερµηνείας µιας νόρµας αντίδρασης που υποστηρίζει το 

διχοτοµικό µοντέλο ανάπτυξης και δεν ισχύει το αντίστροφο. Γενικότερα, λαµβάνοντας 

υπόψη και τις επισηµάνσεις της Oyama γα τον ασύµµετρο χειρισµό γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων, υποστηρίζω ότι οι αποφάσεις και οι επιλογές που αφορούν 

τις συγκεκριµένες πειραµατικές πρακτικές και αναλυτικές τεχνικές και η ερµηνεία των 

συµπερασµάτων τους, τα οποία θεωρούνται ότι νοµιµοποιούν τις γενετικές εξηγήσεις, 

προαπαιτούν για την θεµελίωσή τους την υπόθεση περί αιτιακής και εξηγητικής 

προνοµιακότητας του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας και καθορισµού της 

ανάπτυξης.  



xxii  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Συνεχίζοντας τη διερεύνηση των ερεισµάτων της εν λόγω ισχυρής υπόθεσης του 

γονιδιοκεντρισµού, εξετάζω στο τέταρτο κεφάλαιο τις σύγχρονες προσεγγίσεις επέκτασης 

της κληρονοµικότητας σε µη γενετικούς παράγοντες. Εάν και άλλοι µη γενετικοί 

παράγοντες πληρούν συγκεκριµένα κριτήρια περί κληρονοµικότητας – τα οποία 

συγκροτούνται στο πλαίσιο της σύγχρονης εξελικτικής θεωρίας - τότε καταρρέει η 

υπόθεση περί προνοµιακότητας του γονιδίου όσον αφορά στο ένα σκέλος της. Ανάλογη 

είναι η τακτική που ακολουθώ στο πέµπτο και έκτο κεφάλαιο, στα οποία διερευνώ το 

δεύτερο σκέλος της ισχυρής υπόθεσης του γονιδιοκεντρισµού, έτσι όπως αυτό 

διατυπώνεται µε σηµασιολογικούς όρους στο πλαίσιο της σύγχρονης µοριακής γενετικής: 

Είναι το γονίδιο προνοµιακός φορέας πληροφορίας και προγράµµατος για την ανάπτυξη 

των οργανισµών; 

Στην κατεύθυνση αυτή, επιχειρείται στο πέµπτο κεφάλαιο η ανάλυση της έννοιας της 

πληροφορίας, έτσι όπως αυτή χρησιµοποιείται στη σύγχρονη βιολογία για να περιγράψει 

µια ιδιότυπη σχέση µεταξύ γονιδίου/ DNA και φαινοτύπου. Το κεφάλαιο ξεκινά µε µια 

σύντοµη αναφορά στα χαρακτηριστικά που προσδίδει ο Crick στην έννοια αυτή, όταν την 

εισάγει στη βιολογία για να καλύψει το εξηγητικό κενό που αφορά στη σχέση µεταξύ 

αλληλουχίας βάσεων του DNA και αλληλουχίας αµινοξέων στο παραγόµενο πολυπεπτίδιο. 

Εν συνεχεία, επισηµαίνοντας ως κρίσιµη την κατά Crick διάκριση µεταξύ ροής της 

πληροφορίας και ροής της ύλης, αναδεικνύω τον αποδιδόµενο στο DNA µορφοποιητικό 

ρόλο, χάρη στον οποίο - σε διάκριση από τον ρόλο άλλων υλικών αναπτυξιακών 

παραγόντων - τα απλά δοµικά υλικά του οργανισµού διατάσσονται κατά έναν 

προκαθορισµένο τρόπο και εµφανίζουν την τελική τους µορφή.  

Καθώς το κρίσιµο ερώτηµα αφορά στην προνοµιακή πληροφοριακή φύση του DNA, 

εξετάζω τους διαφορετικούς τρόπους µε τους οποίους µπορεί η έννοια της πληροφορίας να 

κατανοηθεί ως φυσικό µέγεθος. Στην κατεύθυνση αυτή, αναδεικνύω ότι µια αιτιακή 

κατανόηση της βιολογικής πληροφορίας δεν υποστηρίζει την προνοµιακή απόδοσή της στο 

DNA και αφιερώνω µεγάλο µέρος του κεφαλαίου στη συζήτηση περί ενός 

τελεοσηµασιολογικού χαρακτήρα της έννοιας της πληροφορίας. Κεντρικό κορµό της 

συζήτησης αυτής αποτελεί το σχετικά πρόσφατο άρθρο του John Maynard Smith (2000) 

“The Concept of Information in Biology”, στο οποίο επιχειρείται µια υπεράσπιση του εν 

λόγω χαρακτήρα της «πληροφορίας», µε στόχο τη θεµελίωση σε αυτόν της 

προνοµιακότητας του γονιδίου / DNA. Ως ιδιαίτερα σηµαντικό σηµείο της συζήτησης 
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αναδεικνύεται το ερώτηµα περί της δυνατότητας συναγωγής τελεοσηµασιολογικών 

χαρακτηριστικών της πληροφορίας του DNA στη βάση του γενετικού κώδικα, 

θεωρούµενου ως ενός ιδιαίτερου κανόνα που περιγράφει µια µη κοινότυπη αιτιακή σχέση 

µεταξύ των βάσεων του RΝΑ και των αµινοξέων. Παραθέτοντας τα επιχειρήµατα και των 

δύο πλευρών συνάγεται µια σαφής δυσκολία τεκµηρίωσης ενός τελεοσηµασιολογικού 

χαρακτήρα της βιολογικής πληροφορίας κατά τρόπο που να υποστηρίζει τη διχοτοµική 

διάκριση γενετικών και µη γενετικών παραγόντων.  

Συνολικά, το κεφάλαιο αυτό στοχεύει να φωτίσει τα αδιέξοδα στα οποία οδηγεί η 

κυριολεκτική κατανόηση µιας έννοιας της πληροφορίας, η οποία χρησιµοποιείται στη 

βιολογία αναφερόµενη αποκλειστικά στη σχέση µεταξύ DNA και πολυπεπτιδίου ή / και 

στη σχέση µεταξύ DNA και φαινοτύπου. Στη βάση των αδιεξόδων αυτών, καθώς και της 

σηµαντικής επισήµανσης µιας συνεχούς υποχώρησης από την κυριολεκτική στη 

µεταφορική κατανόηση της εν λόγω έννοιας, η οποία οφείλεται στην ολοένα και 

µεγαλύτερη κατανόηση των υποκείµενων της ανάπτυξης διαδικασιών, επιδιώκω να 

αναδείξω τις δυσκολίες θεµελίωσης της προνοµιακότητας του γονιδίου /DNA  σε κάποιες 

ιδιαίτερες πληροφοριακές ιδιότητές του.  

Ανάλογη είναι η τακτική που ακολουθώ στο έκτο κεφάλαιο για τη διερεύνηση της 

έννοιας ενός προγράµµατος υπεύθυνου για τον έλεγχο της ανάπτυξης των οργανισµών, 

εντοπισµένου αποκλειστικά σε συγκεκριµένες περιοχές του DNA – γνωστές ως γονίδια 

ελέγχου. Το ιδιαίτερο ερώτηµα το οποίο τίθεται στο κεφάλαιο αυτό αφορά στην κρίσιµη 

προκείµενη του γονιδιοκεντρισµού µε την οποία αποδίδεται στα γονίδια αυτής της 

κατηγορίας ο ρόλος της πρώτης αιτίας. Στην κατεύθυνση διερεύνησης της προκείµενης 

αυτής αναφέροµαι στο διαφορετικό τρόπο αξιολόγησης των συµπερασµάτων που 

προκύπτουν από τις πρόσφατες ανακαλύψεις γονιδίων ελέγχου. Επισηµαίνοντας τη 

σηµασία του πλαισίου για την ενεργοποίηση και έκφραση των εν λόγω γονιδίων, 

αναδεικνύω ότι η υποστήριξη µιας θέσης που αναγορεύει ορισµένα γονίδια ως το σηµείο 

εκκίνησης των αιτιακών διαδικασιών υπεύθυνων για την κατασκευή συγκεκριµένων 

φαινοτυπικών δοµών δεν αντανακλά µια υποκείµενη πραγµατικότητα. Η θέση αυτή µπορεί 

να νοµιµοποιείται για µεθοδολογικούς ή επιστηµολογικούς λόγους, όµως δεν µπορεί να 

υποστηρίξει µια αιτιακή προνοµιακότητα των γονιδίων στη βάση κάποιων ιδιαίτερων 

ιδιοτήτων τους.  
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Κατά τη διερεύνηση της θεµελιακής θέσης του γονιδιοκεντρισµού περί 

προνοµιακότητας του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας, πληροφορίας και ελέγχου 

στα κεφάλαια τέσσερα, πέντε και έξη αναδεικνύονται παράλληλα και ορισµένα σηµαντικά 

στοιχεία των µη γονιδιοκεντρικών, επιγενετικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης. Όµως η 

συστηµατική παρουσίαση και διερεύνηση των στοιχείων αυτών που συγκροτούν το 

ευρύτερο επιστηµολογικό πλαίσιο των επιγενετικών προσεγγίσεων επιχειρείται στο έβδοµο 

κεφάλαιο. Ο στόχος του κεφαλαίου αυτού είναι να αναδείξει ότι η µετακίνηση από τις 

γενετικές, γονιδιοκεντρικές εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης σε αντι- 

προδιαµορφωτικού χαρακτήρα επιγενετικές εξηγήσεις συνοδεύεται από τη ριζική 

αναθεώρηση συγκεκριµένων υποκείµενων δεσµεύσεων του γονιδιοκεντρισµού. 

Χαρακτηριστικά, αναφέροµαι στην άρση της υποκείµενης διάκρισης µεταξύ µορφής και 

ύλης καθώς και της - συνδεδεµένης µε αυτή - διάκρισης µεταξύ «µορφοποιητικών», 

πληροφοριακών  αιτίων και υλικών αιτίων. Επίσης, αναφέροµαι στην τροποποίηση της 

αντίληψης περί µιας αναπτυξιακής διαδικασίας κατευθυνόµενης προς έναν 

προκαθορισµένο στόχο, τον οποίο το γονίδιο/ DNA - ως κέντρο πληροφοριών αλλά και ως 

κέντρο εκτελεστικό και καθοδηγητικό - γνωρίζει, εκτελεί και ελέγχει δίνοντας «µορφή στο 

αδιαµόρφωτο» παράγοντας «οργάνωση από το ανοργάνωτο», και εγκαθιστώντας «τάξη 

από την αταξία». Ως κρίσιµο σηµείο αναδεικνύω ότι στο πλαίσιο αυτό, η ανάπτυξη 

κατανοείται ως µια διαδικασία η οποία χωρίς την παρουσία διακριτού κατασκευαστικού, 

καθοδηγητικού κέντρου οδηγεί κατά µη προκαθορισµένο / ενδεχοµενικό, επιγενετικό 

τρόπο στην εµφάνιση παρόµοιων λειτουργικών δοµών .  

Το εγχείρηµα για την εξήγηση της ανάπτυξης ως µιας καθαρά επιγενετικής διαδικασίας 

δεν θεµελιώνεται στις ιδιότητες µιας προνοµιακής οντότητας αλλά σε αιτιακές 

αλληλεπιδράσεις. Στις αλληλεπιδράσεις αυτές αποδίδεται ένας µη κοινότοπος χαρακτήρας, 

ο οποίος τις διαφοροποιεί ριζικά από τις αλληλεπιδράσεις µεταξύ γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων των διχοτοµικών γενετικών εξηγήσεων. Εν προκειµένω οι 

αλληλεπιδράσεις κατανοούνται ως σύνθετες, αλληλοεξαρτώµενες, αµοιβαία επιλεγόµενες, 

πλαισιακές, συστηµικές, κατασκευαστικές αιτιακές σχέσεις. Γίνεται έτσι εµφανές ότι οι 

επιγενετικές προσεγγίσεις υποστηρίζονται από πολλές και ισχυρές δεσµεύσεις όσον αφορά 

το χαρακτήρα και το status των υποκείµενων αιτιακών σχέσεων. Τις δεσµεύσεις περί των 

χαρακτηριστικών και του status των αιτιακών σχέσεων στις γενετικές και επιγενετικές 

εξηγήσεις διερευνώ στο τέταρτο µέρος της εργασίας µου.  
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Ειδικότερα, στο όγδοο κεφάλαιο επισηµαίνοντας ότι οι επιγενετικές προσεγγίσεις της 

ανάπτυξης τοποθετούνται όπως και οι αντίστοιχες γενετικές εντός ενός γενικότερου 

µηχανιστικού εξηγητικού πλαισίου διερευνώ τα χαρακτηριστικά του πλαισίου αυτού καθώς 

και τις σύγχρονες προσεγγίσεις περί µηχανιστικών εξηγήσεων, µηχανισµών και µηχανικής 

αιτιότητας. 

Στο ένατο κεφάλαιο επιχειρώ µια ανάλυση του status των αιτιακών σχέσεων στο 

πλαίσιο των γενετικών εξηγήσεων. Στην κατεύθυνση αυτή συνυπολογίζω αφενός τα 

«συµπτώµατα» τα οποία φαίνεται να εµφανίζουν οι σχέσεις αυτές κατά την ιχνηλάτισή 

τους στη βάση συγκεκριµένων πειραµατικών τεχνικών και των υποκείµενων 

µεθοδολογικών παραδοχών και αφετέρου τη σηµαντική – συγκροτητικής σηµασίας - 

δέσµευση του πλαισίου αυτού περί αιτιακής προνοµιακότητας του γονιδίου. Επίσης, 

αξιοποιώ τη διάκριση που προτείνει ο Ψύλλος µεταξύ δύο διαφορετικών προσεγγίσεων του 

µεταφυσικού status της αιτιότητας, σύµφωνα µε την οποία µπορούµε να διακρίνουµε την 

αιτιότητα ως εξάρτηση - νοµολογική εξάρτηση, αντιγεγονική εξάρτηση ή πιθανοκρατική 

εξάρτηση - και την αιτιότητα ως παραγωγή. Στη βάση αυτή, διερευνώντας τα συµπτώµατα 

που εµφανίζουν οι εν λόγω σχέσεις κατά την ιχνηλάτισή τους, υποστηρίζω ότι 

παραπέµπουν σε σχέσεις εξάρτησης και ειδικότερα σε κανονικότητες που συνδέονται µε 

αντιγεγονικές υποθέσεις. Παράλληλα όµως, επισηµαίνω ότι ένα πλαίσιο κατανόησης των 

αιτιακών σχέσεων ως σχέσεων εξάρτησης δεν νοµιµοποιεί την προνοµιακότητα των 

σχέσεων γονιδίου και φαινοτύπου ή µη µόνον στη βάση µεθοδολογικών και 

επιστηµολογικών απαιτήσεων. Έτσι, επιχειρηµατολογώ ότι η κατανόηση της γενετικής 

αιτιότητας ως σχέσης εξάρτησης - έτσι όπως αυτή προσλαµβάνεται και εγκαθίσταται κατά 

την ερευνητική διαδικασία - συνυπάρχει µε την κατανόησή της ως µιας παραγωγικής 

αιτιακής σχέσης µε ιδιαίτερα χαρακτηριστικά λόγω συγκεκριµένων εξηγητικών 

δεσµεύσεων και αναγκών του γονιδιοκεντρικού πλαισίου. Συγκρίνοντας τα παραγωγικά 

χαρακτηριστικά των εν λόγω σχέσεων µε εκείνα που περιγράφονται σε σύγχρονες 

µηχανιστικές προσεγγίσεις της αιτιότητας, αναδεικνύεται ότι τα χαρακτηριστικά αυτά δεν 

θεωρούνται ως πρωταρχικά, όπως στην ανάλυση των Peter Machamer, Lindley Darden και 

Carl Craver, ούτε ως αναγόµενα σε κανονικότητες που αφορούν αναλλοίωτες γενικεύσεις 

όπως στην περίπτωση του Stuart Glennan.Το γονίδιο/ DNA, ως η ουσιώδης άφθαρτη 

υποκείµενη οντότητα, αναδεικνύεται ως το θεµέλιο τόσο των παραγωγικών 

χαρακτηριστικών της αιτιακής σχέσης όσο και των εµφανιζόµενων κανονικοτήτων.  



xxvi  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

∆ιαφορετικά χαρακτηριστικά προσλαµβάνει η παραγωγική αιτιότητα στο πλαίσιο των 

επιγενετικών εξηγήσεων. Όπως διαπιστώνω στο δέκατο και τελευταίο κεφάλαιο της 

εργασίας αυτής, η µετατόπιση του κέντρου βάρους των εξηγήσεων από τις ιδιότητες µιας 

θεµελιακής οντότητας σε αιτιακές σχέσεις µη κοινότυπης αλληλεπίδρασης προϋποθέτει την 

απόδοση ενός δυναµικού παραγωγικού χαρακτήρα στις εν λόγω αλληλεπιδράσεις, ο οποίος 

εµφανίζει σαφείς οµοιότητες µε τον κατά Machamer, Darden και Craver παραγωγικό 

χαρακτήρα των αιτιακών σχέσεων. Γενικότερα, στο κεφάλαιο αυτό επιχειρείται η 

διερεύνηση του status των αιτιακών αλληλεπιδράσεων στο πλαίσιο των επιγενετικών 

προσεγγίσεων µε σηµείο αιχµής τον κατασκευαστικό και πλαισιακό χαρακτήρα τους. Η 

διερεύνηση αυτή φέρνει στο προσκήνιο επίµαχα φιλοσοφικά ζητήµατα µε τα οποία 

έρχονται αντιµέτωπα τα εν λόγω εξηγητικά εγχειρήµατα όπως την ιεράρχηση επιπέδων, το 

status των αιτιακών σχέσεων µεταξύ επιπέδων και το συναφές θέµα των αναδυόµενων 

ιδιοτήτων. Θεωρώντας ότι τα ζητήµατα αυτά χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης, δεν 

υπεισέρχοµαι επί του παρόντος στη διεξοδική συζήτησή τους, αλλά αναφέροµαι ακροθιγώς 

σε προτεινόµενες λύσεις συµβατές µε το ευρύτερο µηχανιστικό πλαίσιο. Όµως, ένα µεγάλο 

µέρος του κεφαλαίου αυτού το αφιερώνω στο ζήτηµα της πλαισιακότητας των αιτιακών 

σχέσεων διερευνώντας τα ερωτήµατα που αφορούν στην αναλυσιµότητα των 

αναπτυξιακών συστηµάτων και στον προσδιορισµό των σχετικά αυτόνοµων τµηµάτων 

τους, στη σηµασία του πλαισίου στις επιγενετικές προσεγγίσεις και στην προτεινόµενη 

κατανόησή του ως του αιτιακού πεδίου των αιτιακών αλληλεπιδράσεων, καθώς και στην 

ιδιαίτερα ριζοσπαστική θέση των επιγενετικών προσεγγίσεων περί πολλαπλών, µη 

προκαθορισµένων, τοπικά προσδιοριζόµενων ορίων του αιτιακού πλαισίου. 

 

 

 

 



 

ΜΜΜΕΕΕΡΡΡΟΟΟΣΣΣ   ΠΠΠΡΡΡΩΩΩΤΤΤΟΟΟ      
 

Εξηγητικές  Προσεγγίσεις  της  Ανάπτυξης  

Χωρίς  την  Εξηγητική  Βάση  του  Γονιδίου  
 

 

Οτιδήποτε δεν διαθέτει νοηµοσύνη δεν µπορεί να κινείται προς κάποιο στόχο, 

εκτός εάν καθοδηγείται από κάποιο ον προικισµένο µε γνώση και διάνοια, όπως 

το βέλος εξακοντίζεται   κάποιο σηµάδι από τον τοξότη. Άρα, κάποιο νοήµον ον 

υπάρχει το οποίο κατευθύνει όλα τα φυσικά αντικείµενα προς κάποιο σκοπό και 

αυτό το ον το αποκαλούµε Θεό.  

Θωµας Ακινάτης 

 

Όσο ο έµβιος κόσµος παρίστανε ένα σύστηµα µε εξωγενή ρύθµιση, όσο τον 

διοικούσε µια εξωτερική υπέρτατη εξουσία  ούτε η καταγωγή ούτε η 

σκοπιµότητα των έµβιων όντων προκαλούσε δυσκολίες, γιατί ταυτίζονταν µε την 

καταγωγή και τη σκοπιµότητα του σύµπαντος. Από τότε όµως που άρχισε να 

δηµιουργείται µια φυσική επιστήµη, στις αρχές του 17ου αιώνα…… δεν έπαψε 

να µεγαλώνει η αντίθεση ανάµεσα στην µηχανιστική ερµηνεία του οργανισµού 

και στην έκδηλη σκοπιµότητα φαινοµένων όπως η ανέλιξη ενός αυγού προς 

ενήλικο ον… 

                        Francois Jacob 

 

Τα φαινόµενα υποτάσσονται τα µεν στα δε, διαδέχονται το ένα το άλλο σε µια 

προδιαγεγραµµένη αλληλουχία και σύµφωνα µε έναν προδιαγεγραµµένο νόµο: 

έρχονται και επανέρχονται αιώνια µε τάξη, ευρυθµία, σταθερότητα και 

εναρµονίζονται για να φέρουν ένα συγκεκριµένο αποτέλεσµα: την οργάνωση και 

την αύξηση του ατόµου ζωικού ή φυτικού.     

                                                                  Claude Bernard  
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1.1  Η  Τελεολογία  ως  η  Καλύτερη  Εξήγηση 
 

1.1.1 To Επιχείρηµα του William Paley 
«Ας υποθέσουµε ότι καθώς περπατώ στο δρόµο χτυπώ το πόδι µου σε µια πέτρα και κάποιος 

µε ρωτά πώς βρέθηκε η πέτρα αυτή εκεί, θα µπορούσα να του απαντήσω ότι η πέτρα 

βρισκόταν εκεί ανέκαθεν και δεν θα ήταν ίσως πολύ εύκολο να αποδείξω την αυθαιρεσία 

αυτής της απάντησης. Αλλά εάν εύρισκα στο έδαφος ένα ρολόι και µε ρωτούσαν πώς 

βρέθηκε το ρολόι εκεί τότε δεν θα σκεφτόµουν την ίδια απάντηση που έδωσα πριν δηλαδή 

ότι το ρολόι µπορεί να βρισκόταν εκεί ανέκαθεν. Όµως γιατί η απάντηση για το ρολόι είναι 

διαφορετική από την απάντηση για την πέτρα; Γιατί δεν είναι αποδεκτή στη δεύτερη 

περίπτωση όπως είναι στην πρώτη; Για τον εξής λόγο και για κανέναν άλλον δηλ. όταν 

εξετάζουµε το ρολόι αντιλαµβανόµαστε (κάτι που δεν µπορούµε να ανακαλύψουµε στην 

πέτρα) ότι τα µέρη του είναι σχηµατισµένα και τοποθετηµένα µαζί κατά τρόπον ώστε να 

εξυπηρετούν έναν σκοπό.....Αναπόφευκτο είναι το συµπέρασµα ότι το ρολόι πρέπει να είχε 

έναν δηµιουργό: Ότι πρέπει να υπήρξε σε κάποιο χρόνο και κάποιο τόπο ένας 

κατασκευαστής ή κατασκευαστές που το έφτιαξαν για τον σκοπό ακριβώς τον οποίο 

εκπληρώνει και οι οποίοι κατανοούσαν την κατασκευή του και σχεδίασαν τη χρήση του.» 

(William Paley 1828: 1-3).  

 

Ο William Paley στο έργο του Φυσική Θεολογία µε κατηγορηµατικό τρόπο 

απορρίπτει τη δυνατότητα εξήγησης του έµβιου κόσµου µε τον ίδιο τρόπο που 

εξηγείται ο φυσικός κόσµος στη βάση της ύλης, των νόµων, και των Νευτώνειων 

δυνάµεων και θέτει µια σαφή διαχωριστική γραµµή µεταξύ φυσικών φαινοµένων - που 

κυβερνώνται και εξηγούνται από φυσικούς νόµους - και φαινοµένων που αφορούν τον 

έµβιο κόσµο - για την εξήγηση των οποίων απαιτείται η επίκληση άλλων υπερβατικών 

παραγόντων. 

Στο επιχείρηµα του σχεδίου του Paley – σε διάκριση από άλλα πρότερα ανάλογα 

επιχειρήµατα1 - η τελεολογία / σχεδιασµός δεν θεωρείται ως κοινό χαρακτηριστικό των 

                                                 
1 Σε ανάλογα επιχειρήµατα για την ύπαρξη του θεού που αναπτύχθηκαν σε διάφορες εκδοχές κατά το Μεσαίωνα 

– όπως από τον Αυγουστίνο και τον Θωµά Ακινάτη - ο έµβιος κόσµος συνήθως προϋποτίθεται ως προϊόν 
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έµβιων όντων και των τεχνηµάτων το οποίο δεν χρήζει αποδείξεων. Αντιθέτως, 

συνάγεται ως η καλύτερη εξήγηση των παρατηρούµενων προτύπων οργάνωσης που 

αφορούν στη διάταξη των µερών των τεχνηµάτων και των οργανισµών. Το επιχείρηµα 

αυτό θεωρείται ότι συγκροτείται από δύο επιµέρους επιχειρήµατα ,εκ των οποίων το 

ένα έγκειται στη συναγωγή του σχεδιασµού ως καλύτερης εξήγησης της 

πολυπλοκότητας της οργάνωσης των έµβιων και το άλλο στη συναγωγή του θεού ως 

σχεδιαστή των έµβιων όντων. (βλ.Ruse 2003). 

Το πρώτο επιχείρηµα µπορεί - κατά τον Elliot Sober (1993) - να αναλυθεί και αυτό 

σε δύο επιµέρους επιχειρήµατα εκ των οποίων το ένα αφορά τεχνήµατα, όπως το ρολόι, 

και το άλλο οργανισµούς. Αν και το αντικείµενο των επιχειρηµάτων είναι διαφορετικό, 

και στις δύο περιπτώσεις ο σχεδιασµός συνάγεται ως η καλύτερη εξήγηση. Ειδικότερα, 

η εξήγηση των παρατηρούµενων προτύπων οργάνωσης του περίπλοκου σχηµατισµού 

και της πολύπλοκης διάταξης των µερών του τεχνήµατος - τα οποία µάλιστα 

συµβάλλουν αποφασιστικά στο αποτέλεσµα του τεχνήµατος - µπορούν να εξηγηθούν 

καλύτερα ως προϊόντα ενός νοήµονος κατασκευαστή παρά ως προϊόντα τυχαίων ( µη 

σχεδιασµένων) φυσικών διαδικασιών. Έτσι, το ρολόι συνάγεται ως ένα προϊόν 

σχεδιασµού όχι στη βάση µιας πρότερης γνώσης περί του κατασκευαστή του, αλλά στη 

βάση ενός παρατηρούµενου προτύπου οργάνωσης, το οποίο µάλιστα αποτελεί αναγκαία 

συνθήκη για το αποτέλεσµα του τεχνήµατος.  

Το επόµενο βήµα του Paley είναι η εφαρµογή του ίδιου επιχειρήµατος στα έµβια 

όντα: Χρησιµοποιώντας το µάτι ως παράδειγµα υποστηρίζει ότι εάν δεχθούµε ως 

καλύτερη εξήγηση της πολύπλοκης οργάνωσης των τεχνηµάτων το σχεδιασµό, 

οφείλουµε να δεχθούµε επίσης το σχεδιασµό ως την καλύτερη εξήγηση της πολύπλοκης 

οργάνωσης του οργάνου που έχει ως αποτέλεσµα την όραση, και γενικότερα της 

ιδιαίτερα πολύπλοκης οργάνωσης του έµβιου κόσµου. 

 

1.1.2 Η ∆ιάκριση Εξωτερικής και Εσωτερικής Τελεολογίας  
H λογική στο επιχείρηµα της συναγωγής του σχεδιασµού του Paley θεωρείται ως  

ανάλογη της λογικής του Αριστοτελικού επιχειρήµατος για τη συναγωγή της 

τελεολογίας ως καλύτερης εξήγησης µη τελεολογικών χαρακτηριστικών του έµβιου 

κόσµου. (βλ Andre Ariew 2002). Όπως κατά τον Paley ο σχεδιασµός αποτελεί 

καλύτερη εξήγηση της πολύπλοκης οργάνωσης, έτσι και κατά τον Αριστοτέλη τα 

τελικά αίτια και η υποθετική αναγκαιότητα εξηγούν µια σειρά από συµβάντα του 
                                                                                                                       

σχεδιασµού και εν συνεχεία στη βάση του σχεδιασµού αποδεικνύεται η ύπαρξη του θεού. (βλ.Ruse 2003). 
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έµβιου κόσµου καλύτερα από τις υλικές αλληλεπιδράσεις, την υλική αναγκαιότητα και 

το τυχαίο/ τη σύµπτωση. Ειδικότερα, επισηµαίνει ο Ariew, κατά Αριστοτέλη πρώτον, 

τα τελικά αίτια εξηγούν καλύτερα από τα υλικά αίτια και το τυχαίο το γεγονός ότι 

οργανισµοί οι οποίοι κατέχουν συγκεκριµένα χαρακτηριστικά ευδοκιµούν, ενώ αυτοί οι 

οποίοι δεν τα κατέχουν πεθαίνουν. ∆εύτερον, η υποθετική αναγκαιότητα εξηγεί 

καλύτερα από την υλική αναγκαιότητα την κανονικότητα στην επανάληψη υλικών και 

διαδικασιών που οδηγούν σε ένα νέο οργανισµό. Τρίτον, τα τελικά αίτια εξηγούν 

καλύτερα τη διαφορά µεταξύ της παραγωγής φυσικών καταστάσεων όταν 

ακολουθούνται συγκεκριµένα πρότυπα τάξης και της εµφάνισης τεράτων ή λαθών όταν 

αυτά για κάποιους λόγους διαταράσσονται. Η λογική που υπόκειται της 

επιχειρηµατολογίας του Αριστοτέλη για την τελεολογική εξήγηση του έµβιου κόσµου 

έγκειται - όπως ακριβώς και του Paley - στη σύγκριση µεταξύ τελεολογικών και µη 

τελεολογικών, υλιστικών εξηγήσεων συγκεκριµένων φαινοµένων και στην αξιολόγηση 

ως καλύτερων των τελεολογικών. 

Όµως, χρειάζεται να επισηµανθεί ότι η τελεολογία η οποία συνάγεται από τον 

Αριστοτέλη και η τελεολογία που συνάγεται από τον Paley είναι διαφορετικής µορφής: 

Η τελεολογία του Paley αποτελεί ένα είδος εξωτερικής τελεολογίας - σε διάκριση από 

την εσωτερική τελεολογία του Αριστοτέλη - καθώς το σχέδιο ή η σκοπιµότητα όπως 

και η αξία που εµπεριέχεται στη σκοπιµότητα αυτή αποδίδονται σε κάποιον εξωτερικό 

του τελεολογικού αντικειµένου παράγοντα και όχι στο ίδιο το αντικείµενο. Ειδικότερα, 

χαρακτηρίζεται ως θεολογική τελεολογία, καθώς ο παράγων αυτός αντιστοιχεί µε τον 

θεό ως νοήµονος εµπρόθετου σχεδιαστή / δηµιουργού. Λόγω αυτών των 

χαρακτηριστικών, οι ρίζες της θεολογικής τελεολογίας αναζητούνται συνήθως στην 

Πλατωνική τελεολογία η οποία επίσης αποτελεί µορφή εσωτερικής τελεολογίας2. (βλ. 

Lennox 1992).  

Η Πλατωνική τελεολογία είναι ανθρωποµορφική, ενέχει την έννοια του ΄καλού΄ και 

αξιολογείται εξωτερικά3. Το τέλος ή ο σκοπός αποδίδεται στην πρόθεση του 

Πλατωνικού δηµιουργού, ο οποίος στοχεύει στο «άριστον» ή στο «άριστον δυνατόν» 

έχοντας ως πρότυπο τον αιώνιο ιδανικό κόσµο των µορφών. Στον πυρήνα τόσο της 

                                                 
2 Σύµφωνα µε τον Stephen Asma (1996) ως κρίσιµη διαφορά µεταξύ της θεολογικής τελεολογίας του 18ου – 19ου 

αιώνα και της Πλατωνικής θεωρείται η απεριόριστη δυνατότητα που αποδίδεται στον δηµιουργό θεό σε αντίθεση µε 
τον Πλατωνικό δηµιουργό του οποίου η δηµιουργία περιορίζεται από τον στόχο του άριστου και τα διαθέσιµα υλικά.      

3 Η εµπρόθετη συµπεριφορά και η δραστηριότητα του ανθρώπου οι οποίες πραγµατοποιούνται προς χάρη 
κάποιου συνειδητά επιδιωκόµενου αποτελέσµατος αποτελούν επίσης κλασσικό παράδειγµα εξωτερικής τελεολογίας. 
Το αποτέλεσµα στην περίπτωση αυτή µπορεί να είναι µια κατάσταση ή µια άλλη δραστηριότητα (συµπεριφορική 
τελεολογία) ή η κατασκευή και παραγωγή κάποιου τεχνήµατος. Οι άλλες µορφές εξωτερικής τελεολογίας 
χαρακτηρίζονται ως ανθρωποµορφικές καθώς αποδίδουν πρόθεση σε έναν εξωτερικό του αντικειµένου παράγοντα 
κατά αναλογία της ανθρώπινης προθετικότητας.  
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θεολογικής όσο και της Πλατωνικής τελεολογίας βρίσκεται η προθετικότητα. Οι 

νοήµονες, καθοδηγητικές «δυνάµεις» είναι οι µοναδικοί παράγοντες που µπορούν να 

εγγυηθούν τη σχέση αναγκαιότητας µεταξύ δοµών και λειτουργιών, µεταξύ µέσου και 

σκοπού. 

Αντιθέτως, στην Αριστοτελική τελεολογία - κλασσικό παράδειγµα εσωτερικής 

τελεολογίας - τόσο ο στόχος όσο και η αξία του αποδίδονται σε αυτό το ίδιο το 

τελεολογικό αντικείµενο. (βλ.Lennox 1992, Ariew 2002). Στην Αριστοτελική 

εσωτερική τελεολογία, το τέλος δεν αφορά σε κάποιο εξωτερικό προθετικό νοήµονα 

παράγοντα ούτε ένα συνειδητό, εµπρόθετο στόχο του αντικειµένου. Το Αριστοτελικό 

τέλος αποτελεί µη προθετική, µη νοητική ιδιότητα αλλά µια εγγενή ιδιότητα του 

αντικειµένου ή µια εγγενή αρχή αλλαγής. Στον έµβιο κόσµο το τέλος αφορά είτε στις 

διαδικασίες της ανάπτυξης, οι οποίες πραγµατοποιούνται «ένεκα» της ολοκλήρωσης 

της µορφής του οργανισµού, είτε στα µέρη του οργανισµού τα οποία είναι παρόντα 

«ένεκα» του όλου ή άλλως προς χάρη του οργανισµού στον οποίο ανήκουν4.Ο στόχος 

στη µεν πρώτη περίπτωση αφορά στη µορφή του είδους στο οποίο ανήκει ο 

οργανισµός, στη δε δεύτερη αποτελεί µια ιδιότητα της σχέσης µέρους και οργανισµού. 

(βλ.Ariew 2002). Και στις δύο αυτές περιπτώσεις δεν αξιολογείται µε όρους «αρίστου» 

στη βάση εξωτερικών του οργανισµού προτύπων όπως στην εξωτερική Πλατωνική ή 

θεολογική τελεολογία. Όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο Lennox: 

 

«Για τον Αριστοτέλη, το τέλος προς το οποίο ή χάρη του οποίου κατευθύνεται µια φυσική 

διαδικασία, είναι απλώς το ίδιο το είναι (η ζωή) του εν λόγω φυσικού αντικειµένου. Το 

τέλος της βιολογικής ανάπτυξης (η µορφή ενός πραγµατικού ζώντος αντικειµένου) µπορεί 

να αναγνωρισθεί ως η αιτία που συµβάλλει στο τέλος αυτό.» (Lennox 1992:326).  

 

Είναι εµφανές ότι καθώς η σκοπιµότητα αποδίδεται από τον Paley σε έναν 

εξωτερικό νοήµονα δηµιουργό και όχι σε µια εγγενή αρχή των ίδιων των αντικειµένων, 

                                                 
4 Ορισµένοι µελετητές του Αριστοτέλη δεν αποδίδουν στα τελικά αίτια οντολογικό status αλλά υποστηρίζουν ότι 

αποτελούν αρχές κατανόησης των αντικειµένων – για να κατανοηθεί πλήρως ένα αντικείµενο απαιτείται να 
γνωρίζουµε και το τέλος / τη λειτουργία του. (βλ. Ayala 1970). Όπως όµως υπογραµµίζει ο John Cooper: «Η 
σύγχρονη τάση εξήγησης και υπεράσπισης της Αριστοτελικής τελεολογίας στη βάση αποκλειστικά επιστηµολογικών 
θεωρήσεων, δεν παίρνει υπόψη το κρίσιµο γεγονός ότι η Αριστοτελική θεωρία θεµελιώνει τις τελεολογικές 
εξηγήσεις στη ίδια τη φύση των πραγµάτων [για τον Αριστοτέλη] η οντολογία προηγείται της επιστηµολογίας.» 
(Cooper 1987 στον Asma 1996:27). Επίσης ο Asma θεωρεί ότι «Η τελεολογία αποκτά την εξηγητική της 
χρησιµότητα και τη µεθοδολογική της αξία από πραγµατικές αιτιακές σχέσεις στη φύση.»(Asma 1996: 27). Και ο 
Ariew ενστερνίζεται µια ανάλογη θέση: «τα τελικά αίτια οριοθετούν µια οντολογική κατηγορία διακριτή από την 
υλική αιτιότητα.» (Ariew 2002:υποσ.4). Η εξηγητική προνοµιακότητα των τελικών αιτίων αντανακλά µια 
πραγµατικότητα των αιτιακών σχέσεων. Αυτή η απόδοση οντολογικού status στα τελικά αίτια δεν συνεπάγεται όµως 
την απόδοση στη φύση µιας περίεργης οπισθοδροµικής αιτιότητας ταυτίζοντας τα τελικά αίτια µε τα ποιητικά και 
καταστρατηγώντας έτσι την ίδια την Αριστοτελική διάκριση.  
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τα χαρακτηριστικά της τελεολογίας του Paley είναι σαφώς διακριτά από εκείνα της 

Αριστοτελικής τελεολογίας. Το τέλος στον Paley είναι καθολικό και αφορά σε έναν 

δηµιουργό µε προθέσεις για τη δηµιουργία του καλύτερου δυνατού κόσµου, ενώ στον 

Αριστοτέλη το τέλος είναι εγγενές και σχετικό µε τους οργανισµούς στο περιβάλλον 

τους.  

 

1.1.3 Η Καρτεσιανή Μηχανή  
Η εξωτερική θεολογική τελεολογία είναι η µόνη συµβατή µορφή τελεολογίας µε ένα 

σύµπαν, από το οποίο ήδη από τις αρχές του 17ου αιώνα από τον Bacon και αργότερα 

από τον Καρτέσιο εξοβελίζονται τα εσωτερικά, εγγενή των αντικειµένων τελικά αίτια.  

Στο Καρτεσιανό µηχανοκρατικό σύµπαν όλα τα αντικείµενα - χωρίς διάκριση 

µεταξύ έµβιου και µη έµβιου κόσµου – υπόκεινται στους ίδιους νόµους της κίνησης και 

αποτελούνται από την ίδια ακριβώς ύλη. Η ύλη θεωρείται ως ποιοτικά ενιαία και 

αδρανής - µεταβάλλει την κατάστασή της µόνο µε την επίδραση µηχανικών δυνάµεων. 

Ως µοναδική ιδιότητά της αναγνωρίζεται η γεωµετρική έκταση σύµφωνα µε τις τρεις 

διαστάσεις του χώρου και οι αιτίες της κίνησης περιορίζονται στη κρούση και στην 

πίεση. Έτσι, η αιτιότητα για τον Καρτέσιο είναι καθαρά µηχανιστική δηλ. περιορίζεται 

σε σχέσεις που αφορούν µηχανικές δυνάµεις που δρουν στα σώµατα. Η Καρτεσιανή 

κατανόηση της ύλης και η µηχανιστική σχέση αιτίου – αποτελέσµατος είναι ασύµβατη 

µε οποιαδήποτε µορφή εσωτερικής κατευθυνσιµότητας των οργανισµών.5  

Όµως, η Καρτεσιανή αδρανής ύλη και τα µηχανικά αίτια κρούσης και πίεσης δεν 

µπορούν να δώσουν ικανοποιητικές εξηγήσεις στα ερωτήµατα που αφορούν στην 

πολυπλοκότητα και στη λειτουργικότητα των προτύπων οργάνωσης του έµβιου 

κόσµου. Οι δυσκολίες αυτές σε συνδυασµό µε τον εξοβελισµό τελικών αιτίων στο 

µηχανιστικό πλαίσιο της Καρτεσιανής κατανόησης των οργανισµών ως µηχανών 

οδηγούν σε εξηγητικά αδιέξοδα.  

Ειδικότερα, σε µια Καρτεσιανή αντιµετώπιση του οργανισµού ως µηχανής τα µέρη 

πρέπει να έχουν κατάλληλα λειτουργικά χαρακτηριστικά και κατάλληλη διάταξη, έτσι 

ώστε οι αιτιακές σχέσεις που αναπτύσσονται να έχουν ως αποτέλεσµα έναν οργανισµό 

ή µια µηχανή λειτουργική ως όλον. Έτσι, από την κατανόηση των οργανισµών ως 

µηχανών συνάγεται άµεσα µια λειτουργική κατανόηση της οργάνωσης των έµβιων 
                                                 

5 Η ασυµβατότητα της Καρτεσιανής µηχανοκρατίας µε την εσωτερική τελεολογία είναι ανεξάρτητη της 
κατανόησης της Καρτεσιανής προσέγγισης για τους οργανισµούς ως αναγωγικής εξήγησης ή ως οντολογικά 
εξαλειπτικής. Τα τελικά αίτια εξοβελίζονται ανεξαρτήτως από το αν θεωρήσουµε ότι για τον Καρτέσιο το σώµα είναι 
πράγµατι µια µηχανή ή ότι η δοµή και η λειτουργία των σωµάτων πρέπει να εξηγηθεί κατά τον ίδιο τρόπο που 
εξηγείται η δοµή και η λειτουργία των µηχανών. 
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όντων. Στο Καρτεσιανό πλαίσιο όµως, η αρχή ότι κάθε µέρος του οργανισµού 

βρίσκεται εκεί για κάποιο λόγο µπορεί µόνον ως µεθοδολογική αρχή να υποστηρίξει 

την ανάλυση του οργανισµού σε λειτουργικά µέρη. Εάν η αρχή αυτή κατανοηθεί ως µια 

οντολογική δέσµευση, τότε προκαλούνται εντάσεις, καθώς η εξήγηση των µερών ενός 

οργανισµού στη βάση της χρησιµότητας τους - σε αναλογία µε την εξήγηση των 

µηχανικών εξαρτηµάτων - σηµαίνει τελεολογική κατανόηση των µερών και επίκληση 

τελικών αιτίων για την εξήγηση της λειτουργικής οργάνωσής του οργανισµού. Εάν 

µόνον οι µηχανικές αιτίες της κρούσης και της πίεσης θεωρηθούν ως αίτια της 

λειτουργικής οργάνωσης, λόγω του εξοβελισµού των τελικών αιτίων, τότε η 

συγκρότηση του οργανισµού ως λειτουργικού όλου αποδίδεται τελικά στο τυχαίο και 

τη σύµπτωση. Το λειτουργικό όλον πρέπει να θεωρηθεί ως µια απλή τυχαία, 

συνάθροιση κάποιων µερών.  

Το Αριστοτελικό δίληµµα περί τελεολογικής εξήγησης ή τυχαίου επαναλαµβάνεται 

και καθώς ένα καθαρά µηχανιστικό εξηγητικό σχήµα δεν µπορεί να δεχθεί ούτε 

εσωτερική κατευθυνσιµότητα ούτε το τυχαίο, η µόνη διέξοδος στο εξηγητικό αδιέξοδο 

είναι η απόδοση σκοπιµότητας στο µοναδικό παράγοντα στον οποίο η µηχανοκρατία 

µπορεί να αποδώσει:  

Μόνον οι θεϊκές δυνάµεις µπορούν να εξηγήσουν τη λειτουργική οργάνωση του 

έµβιου κόσµου. Η µοναδική µορφή τελεολογίας που µπορεί να γίνει αποδεκτή είναι η 

εξωτερική τελεολογία, η οποία αποδίδει τις σκοπιµότητες στις προθέσεις ενός 

συνειδητού λογικού όντος και συγκεκριµένα του δηµιουργού/ σχεδιαστή θεού. Κατά το 

17ο αιώνα, στο πλαίσιο που οριοθετούν οι γενικότερες δεσµεύσεις της Καρτεσιανής 

µηχανοκρατίας και η κατανόηση των οργανισµών ως µηχανών, η συναγωγή της 

οργάνωσης του έµβιου κόσµου ως λειτουργικής παραπέµπει σε µια θεολογική, 

τελεολογική κατανόηση των οργανισµών. Όπως η εξήγηση της κατασκευής µιας 

µηχανής αποδίδεται στα σχέδια και στους σκοπούς του κατασκευαστή της, έτσι και η 

εξήγηση των οργανισµών / µηχανών αποδίδεται στα σχέδια του δηµιουργού θεού. 

Όµως, αν και η θεολογική προθετική µορφή της τελεολογίας είναι συµβατή µε την 

Καρτεσιανή µηχανιστική εξήγηση, ο ίδιος ο Καρτέσιος υποστήριζε ότι τα επιχειρήµατα 

που εξηγούν το έµβιο κόσµο ως αποτέλεσµα της θεϊκής πρόθεσης δεν έχουν θέση στην 

επιστήµη. Η αντίθεσή του πηγάζει από έναν σκεπτικισµό απέναντι στη δυνατότητα 

γνώσης των θεϊκών προθέσεων: 

 

«Όταν ερευνάµε τα φυσικά αντικείµενα δεν αποκοµίζουµε εξηγήσεις από τις προθέσεις που 

µπορεί να είχαν ο Θεός ή η φύση όταν τα δηµιουργούσαν (και πρέπει να εξορίσουµε από τη 
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φιλοσοφία µας την έρευνα τελικών αιτίων). Γιατί δεν µπορούµε να είµαστε τόσο αλαζόνες 

ώστε να υποθέτουµε ότι µπορούµε να µοιραστούµε τα Θεϊκά σχέδια» (Καρτέσιος,1644 

παρατίθεται στον Asma1996: 38).  

 

Θεωρώντας ως ύβρη την αναζήτηση των τελικών αιτίων η Καρτεσιανή 

µηχανοκρατία οριοθετεί τα επιστηµολογικά όρια στην αναζήτηση ποιητικών αιτίων. Η 

οριοθέτηση όµως αυτή καθιστά τα φαινόµενα του έµβιου κόσµου µη εξηγήσιµα κατά 

επιστηµονικό τρόπο παράγοντας έτσι ένα αδιέξοδο, το οποίο αναπόφευκτα ανοίγει το 

δρόµο στη θεολογική τελεολογία ως της καλύτερης εξήγησης των φαινοµένων αυτών.  

 

 

1.2  Επιγένεση  και  Προδιαµόρφωση  
Τα αδιέξοδα και οι αντιφάσεις που γεννά το µηχανοκρατικό Καρτεσιανό πλαίσιο 

όταν επιχειρεί να εξηγήσει τον έµβιο κόσµο δεν περιορίζονται µόνο στο πρόβληµα της 

εξήγησης της πολύπλοκης λειτουργικής οργάνωσης και των λειτουργικών σχέσεων 

µέρους και όλου. Ανάλογα προβλήµατα ανακύπτουν όταν επιχειρείται η εξήγηση 

φαινοµένων όπως η γένεση των έµβιων όντων, η διαγενεολογική οµοιότητα ή οι 

οµοιότητες µεταξύ διαφορετικών ειδών.  

Στο εξηγητικό πλαίσιο της παθητικής εκτασιακής ύλης, της συνεπαγόµενης 

απόρριψης των εσωτερικών τελικών αιτίων και της απαίτησης της εξηγητικής 

συνέχειας µεταξύ έµβιου και µη έµβιου κόσµου δεν δίνονται ικανοποιητικές 

απαντήσεις στα ερωτήµατα που σχετίζονται µε την αναπαραγωγή και την ανάπτυξη των 

οργανισµών.  

 

 

1.2.1 Ex Ovo Omnia 
Η ανάπτυξη και ειδικότερα η εµβρυογένεση κατανοείται ως µια διαδικασία κατά την 

οποία κατά κανονικό, οµοιόµορφο τρόπο, πραγµατοποιείται µια µετάβαση από την 

άµορφη ύλη του απλού και αδιαφοροποίητου αυγού σε συγκεκριµένα 

επαναλαµβανόµενα πρότυπα λειτουργικών µορφών, καθώς και σε πολύ µεγάλη 

πολυπλοκότητα και εσωτερική διαφοροποίηση των µερών. Στο πλαίσιο αυτό τα εν 

λόγω φαινόµενα προσεγγίζονται από τον Καρτέσιο ως απλά µηχανικά φυσικά 

φαινόµενα: 
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«∆εν είναι λιγότερο φυσικό για ένα ρολόι που είναι φτιαγµένο από έναν αριθµό τροχών να 

δείχνει τις ώρες, από όσο είναι φυσικό για ένα δένδρο που γεννήθηκε από ένα καρπό να 

παράγει καρπούς.» (Καρτέσιος, Primae Cigitationes, παρατίθεται στον Roe 1981:4).  

 

Η µορφογένεση των έµβιων όντων θεωρείται ως µια διαδικασία η οποία ξεκινά από 

την ανάµειξη του αρσενικού και του θηλυκού σπέρµατος, συνεχίζεται µε τη ζύµωση 

των υλικών σωµατιδίων που υπάρχουν στο σπέρµα και την προοδευτική οργάνωση των 

σωµατιδίων αυτών σε διάφορα όργανα / µέρη του σώµατος του εµβρύου. Η οργάνωση 

των υλικών σωµατιδίων σε όργανα επιτυγχάνεται µέσω της κίνησής τους υπό την 

επίδραση µηχανικών δυνάµεων και της θερµότητας. Έτσι, η ανάπτυξη κατανοείται ως 

αναγκαίο, προβλέψιµο στη βάση µαθηµατικών συλλογισµών αποτέλεσµα µιας 

συγκεκριµένης διάταξης των σωµατιδίων του σπέρµατος και των µηχανικών δυνάµεων 

που δρουν σε αυτά:  

 

«Αν ξέραµε καλά ποια είναι τα µέρη του σπέρµατος ενός συγκεκριµένου ζώου θα 

µπορούσαµε να συναγάγουµε µόνο από αυτό µε συλλογισµούς βέβαιους και µαθηµατικούς 

ολόκληρο το σχήµα και τη διαµόρφωση καθενός από τα µέλη του.» (Καρτέσιος, Primae 

Cigitationes, παρατίθεται στον Jacob 1971:86). 

 

Ως αφετηρία µιας συστηµατικής συζήτησης περί γένεσης των έµβιων όντων 

θεωρείται το έργο του Άγγλου φυσιολόγου William Harvey, Πραγµατεία για τη Γέννηση 

των Ζώων. Στην πραγµατεία αυτή, η οποία δηµοσιεύεται το 1651, ο Harvey 

υποστηρίζει το περίφηµο «Omnia ex ovo», δηλ. ότι όλος ο έµβιος κόσµος προέρχεται 

από το αυγό. Ειδικότερα, σύµφωνα µε τον Harvey από το αυγό ή άλλως από το πρώιµο 

έµβρυο, αναδύονται διαδοχικά όλα τα όργανα µέσω µιας de novo γένεσης ή άλλως 

µέσω µιας επιγένεσης:  

 

«Η γένεση του κοτόπουλου είναι αποτέλεσµα επιγένεσης καθώς όλα τα µέρη δεν 

σχηµατίζονται ταυτοχρόνως, αλλά αναδύονται µε τάξη και κατάλληλη διαδοχή.»(Harvey, 

παρατίθεται στην Correia1997:3). 

 

Η συζήτηση περί γένεσης των έµβιων όντων προσλαµβάνει χαρακτηριστικά 

σφοδρής διαµάχης µεταξύ των υποστηρικτών επιγενετικών και προδιαµορφωτικών 

θέσεων, η οποία κορυφώνεται τον 18ο αιώνα µε πρωταγωνιστές δύο σηµαντικούς 

φυσιολόγους τον Αlbrecht von Haller (1708-77) και τον Caspar Wolf (1733-1794). Στη 
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διαµάχη παίρνουν µέρος και πολλές άλλες σηµαντικές προσωπικότητες της περιόδου 

εκείνης, όπως ο Γάλλος θεολόγος Nicolas Malebranche (1638-1715), ο Γερµανός 

µαθηµατικός και φιλόσοφος Gottfried Wilhelm von Leibniz (1646-1716), ο Ιταλός 

θεολόγος Lazzaro Spallanzani (1726-1799), oι Γάλλοι φιλόσοφοι Bernard Le Bovier de 

Fontenelle (1657-1757) και Charles Bonnet (1720- 1793).  

Η διάκριση µεταξύ προδιαµορφωτικών και επιγενετικών θεωριών / προσεγγίσεων 

αφορά δύο διαφορετικούς τρόπους εξήγησης της εµβρυογένεσης µε διαφορετικές 

εκδοχές, κάποιες από τις οποίες χαρακτηρίζουν τις εξηγητικές προσεγγίσεις της 

ανάπτυξης των οργανισµών µέχρι και σήµερα. Η βασική διαφορά τους έγκειται στην 

απαίτηση ή όχι ύπαρξης προδιαµορφωµένων δοµών, οι οποίες να αντιστοιχούν µε το 

τελικό αναπτυξιακό αποτέλεσµα. Στις προδιαµορφωτικές θεωρίες οι τελικές δοµές 

προϋπάρχουν µε τον έναν ή τον άλλο τρόπο από την αρχή της δηµιουργίας του κόσµου 

είτε ελεύθερες στη φύση, είτε η µια µέσα στην άλλη6 στο αρσενικό σπέρµα ή στο 

αυγό.7 Αντιθέτως, οι επιγενετικές θεωρίες κατανοούν την ανάπτυξη ως µια προοδευτική 

διαδικασία, κατά την οποία το ζυγωτό αναπτύσσεται προς ένα ώριµο άτοµο µέσω 

διαδοχικών αλλαγών. Η εξήγηση του σταδιακού σχηµατισµού του εµβρύου 

προσεγγίζεται µε διαφορετικούς τρόπους, οι οποίοι όµως συγκλίνουν στο κοινό 

χαρακτηριστικό της απόρριψης προδιαµορφωµένων δοµών.  

 

1.2.2 Τα Αδιέξοδα της Επιγένεσης  
Παρά την Καρτεσιανή απαίτηση για επιγενετικές προσεγγίσεις της γένεσης του 

εµβρύου, το Καρτεσιανό πλαίσιο δεν µπορεί να υποστηρίξει ανάλογα εγχειρήµατα. 

Απλά µηχανικά αίτια φαίνεται να µην επαρκούν για την εξήγηση της γένεσης της 

λειτουργικής µορφής από την άµορφη, αδρανή ύλη, της σταθερής επανάληψης 

συγκεκριµένων προτύπων οργάνωσης και διάταξης των µερών, καθώς και της 

διαγενεαλογικής οµοιότητας µέσα στο είδος. Το κρίσιµο, κεντρικό ερώτηµα που 

επιτακτικά ζητούσε την απάντησή του ήταν: Πώς η ανάπτυξη του εµβρύου 

οργανώνεται έτσι ώστε να επαναλαµβάνεται ένα σταθερό πρότυπο λειτουργικών 
                                                 

6 Ανάλογα µε το πού εντοπίζονται τα σπόρια που πρόκειται να ενεργοποιηθούν περιγράφονται δύο τρόποι 
προδιαµόρφωσης. Στον «Εγκιβωτισµό» οι µικρογραφίες των οργανισµών του ίδιου είδους είναι ενσωµατωµένες η 
µια µέσα στην άλλη όπως οι Ρώσικες κούκλες ή τα Κινέζικα κουτιά. Σύµφωνα µε τον άλλο τρόπο ο οποίος 
περιγράφεται από τον Bonnet ως «∆ιάδοση», τα σπόρια υπάρχουν έξω από τα έµβια όντα παντού στη φύση και 
ενεργοποιούνται µόνο στο κατάλληλο σώµα.  

7 Μετά την παρατήρηση από τον Leeuwehock των σπερµατοζωαρίων στο µικροσκόπιο και σε συνδυασµό µε το 
γεγονός ότι στα θηλαστικά δεν είχε παρατηρηθεί η ύπαρξη κάτι αντίστοιχου µε το αυγό άλλων ζώων αναπτύχθηκε 
εντός του πλαισίου της προδιαµόρφωσης µια έντονη διαµάχη ως προς το αν οι σπόροι βρίσκονται τοποθετηµένοι στο 
αυγό ή στο σπερµατοζωάριο. (ovists vs. animaculists). Για τους υποστηρικτές των αυγών ως της θέσης των 
προδιαµορφωµένων σπορίων η κύρια απόδειξη ήταν τα φαινόµενα παρθενογένεσης έτσι όπως αυτά µελετήθηκαν 
κυρίως από τον Bonnet. (βλ. C.P.Correia 1997, Gottlieb 1992).  
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µορφών µέσα σε κάθε είδος; Εάν η µη κατευθυνόµενη, µη προδιαµορφωµένη ύλη 

µορφοποιεί τα ζωντανά πλάσµατα, τότε πώς διατηρούνται τα είδη;  

 

«Εάν αυτό [η διατήρηση των ειδών] συµβαίνει τυχαία γιατί από αυτή την ύλη δεν παράγεται 

από τον άνθρωπο ένας πίθηκος ο οποίος µάλιστα έχει τόσες οµοιότητες µε τον άνθρωπο;» 

(Haller στον Roe 1981:30). 

 

Μια αναγωγιστική / µη τελεολογική απάντηση στο ερώτηµα αυτό στη βάση υλικών 

συστατικών και απλών µηχανικών αιτίων που κινούν µια αδρανή,8 αδιαφοροποίητη 

οµοιογενή ύλη δεν µπορεί να είναι ικανοποιητική καθώς σε τελευταία ανάλυση 

παραδίδει την εξήγηση της µορφογένεσης και της σταθερότητας µιας πολύπλοκης 

οργάνωσης στη σύµπτωση. Όπως παρατηρεί ο Malebranche, οι µηχανικές κινήσεις 

µπορούν να εξηγήσουν την αύξηση ενός οργανισµού, αλλά δεν µπορούν να 

απαντήσουν σε ερωτήµατα που αφορούν στις µεταβολές που οδηγούν στη 

µορφογένεση, στην πολυπλοκότητα και στη διαφοροποίηση µιας τόσο «σύνθετης 

µηχανής»:  

 

«Μπορούµε ίσως να δεχθούµε ότι οι γενικοί νόµοι για την µετάδοση της κίνησης αρκούν για 

την αύξηση των µερών των οργανωµένων σωµάτων, αλλά δεν µπορούµε να πείσουµε τον 

εαυτό µας ότι είναι δυνατόν να αποτελέσουν µια τόσο σύνθετη µηχανή.» (Malebranche, 

1711, στον Jacob 1971: 90).  

 

Καθώς η Καρτεσιανή επιγενετικη προσέγγιση συχνά ενισχύεται από τη µετατροπή 

της αναλογίας τεχνηµάτων και οργανισµών σε µια πιο ισχυρή θέση περί οργανισµών 

µηχανών, πολλά επιχειρήµατα - όπως το γνωστό αντεπιχείρηµα του Fontenelle - που 

αντιστρατεύονται την µηχανιστική κατανόηση του έµβιου κόσµου στηρίζονται στα 

φαινόµενα αναπαραγωγής και την ελλιπή µηχανιστική εξήγησή τους:  

 

«Λέτε ότι τα ζώα είναι µηχανές όπως τα ρολόγια; Βάλτε όµως µια µηχανή σκύλου πλάι σε 

µια µηχανή σκύλας και το αποτέλεσµα θα είναι τελικά µια τρίτη µικρή µηχανή, ενώ δύο 

ρολόγια θα µείνουν πλάι - πλάι σε όλη τη ζωή τους χωρίς ποτέ να παράγουν ένα τρίτο 

                                                 
8 Ο υλισµός Γάλλων φιλοσόφων όπως του La Mettrie και του d΄Holbach - µε κύριο χαρακτηριστικό την ενεργό, 

αυτό-οργανούµενη ύλη - εµφανίζεται ως εναλλακτική λύση στα εξηγητικά αδιέξοδα της οργάνωσης της αδρανούς 
Καρτεσιανής ύλης. Όµως, ακόµα και σε ανάλογες προσεγγίσεις, οι οποίες αποδίδουν δυναµικά χαρακτηριστικά στην 
ύλη, τα ερωτήµατα περί εγκατάστασης της οργάνωσης στους οργανισµούς και της διατήρησής της από γενιά σε 
γενιά παρέµεναν αναπάντητα.   
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ρολόι.»(Fontenelle, 1760, στον Roe 1981:1).  

 

Είναι εµφανές ότι κατά την εξήγηση της γένεσης των έµβιων όντων αναδεικνύεται 

ως κρίσιµο το ερώτηµα περί κανονικότητας στην επανάληψη του µορφογενετικού 

αποτελέσµατος και ειδικότερα περί κανονικότητας στην επανάληψη µορφοποιητικών 

µηχανισµών που διασφαλίζουν το εν λόγω αποτέλεσµα. Αυτό έχει ως συνέπεια, η εν 

λόγω εξήγηση να απαιτεί κάποια πρώτη µορφογενετική αρχή, ένα νόµο ή ένα αιτιακό 

θεµέλιο το οποίο θα διασφάλιζε την καθοδήγησή τους. Όµως, µια καθαρά 

αναγωγιστική /µη τελεολογική, επιγενετική προσέγγιση στο Καρτεσιανό πλαίσιο 

στερείται ανάλογων θεµελίων. Έτσι, η τελική µορφή των οργανισµών θα πρέπει να 

εξηγηθεί ως ένα τυχαίο συνονθύλευµα κάποιων υλικών.  

Τα αδιέξοδα στα οποία οδηγείται η επιγενετική προσέγγιση, τα οποία κυρίως 

αφορούν την ανάγκη επίκλησης κάποιας καθοδηγητικής αρχής, ωθούν τον Haller στη 

ρητορική διαπίστωση: «Nulla est epigenesis» (1772,παρατίθεται στον Gottlieb 1992:4) 

- δεν υπάρχει τίποτα που να προκύπτει µε την επιγένεση. Τα εν λόγω αδιέξοδα 

παραπέµπουν άµεσα στο Αριστοτελικό επιχείρηµα για την τελεολογία ως καλύτερης 

εξήγησης και ειδικότερα στο επιχείρηµα για την υποθετική αναγκαιότητα: Εάν η τελική 

µορφή δεν εξηγηθεί ως κάποιο τυχαίο συνονθύλευµα υλικών, τότε τα υλικά και οι 

διαδικασίες θα πρέπει να θεωρηθούν ως να ήταν παρόντα για χάρη του στόχου, δηλ. ως 

εξαρτώµενα κατά υποθετικό τρόπο από το στόχο. Στον Αριστοτέλη ο στόχος δηλ. 

µορφή9 καθορίζει – περιορίζει - την παρουσία των απαραίτητων υλικών και των υλικών 

διαδικασιών.  

Όµως καθώς τα µορφικά Αριστοτελικά αίτια όπως και τα τελικά10 δεν είναι πλέον 

αποδεκτά στον Καρτεσιανό και µετα-Καρτεσιανό κόσµο, οι θεωρίες επιγένεσης 

ταλαντεύονται µεταξύ της εξηγητικής ανεπάρκειας των καθαρά αναγωγιστικών 

προσεγγίσεων και της επίκλησης µιας καθοδηγητικής αρχής για την εξήγηση της 

σταθερότητας και κανονικότητας στη µορφογένεση. Η επίκληση µιας καθοδηγητικής 

αρχής σηµαίνει επίκληση είτε τελικών αιτίων ή εσωτερικών δυνάµεων ασύµβατων µε 

το µηχανιστικό πλαίσιο, είτε εξωτερικών δυνάµεων οι οποίες µπορεί να αντιστοιχούν 

                                                 
9 Όπως επισηµαίνει ο Ernst Mayr (1988), σύµφωνα µε πολλούς µελετητές του Αριστοτέλη η µορφή ως διακριτή 

αιτία δεν θεωρείται ως πρότερη της ύλης κατά ένα Πλατωνικό τρόπο. Για τον Αριστοτέλη η ύλη προϋπάρχει της 
µορφής µέσα στο χρόνο, αλλά η µορφή προϋπάρχει της ύλης ως προς την τάξη τελειότητας. Η µορφή προέρχεται 
από τους γονείς που ήδη κατέχουν την ίδια ειδική για το είδος (species) µορφή (είδος).   

10 Ως γνωστό ο Αριστοτέλης στο Μετά τα Φυσικά εκθέτει το περίφηµο πρότυπο τεσσάρων αιτίων: Η πρώτη αιτία 
είναι η υλική αιτία – αυτό από την παρουσία του οποίου γίνεται κάτι. Η δεύτερη αιτία είναι η µορφική - το είδος, το 
παράδειγµα, η µορφή ή τα χαρακτηριστικά ενός τύπου. Τρίτη αιτία είναι η ποιητική, η οποία συσχετίζεται µε την 
αλλαγή - αυτό που παράγει το παραγόµενο και αυτό που αλλάζει αυτό που άλλαξε - και η τέταρτη αιτία είναι η 
τελική αιτία στην οποία έχω ήδη αναφερθεί.  
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σε εµπρόθετες δυνάµεις όπως του κατασκευαστή δηµιουργού θεού ή - όπως εξηγώ σε 

επόµενη παράγραφο - σε Νευτώνειες φυσικές δυνάµεις.  

Όταν οι απαντήσεις στα ερωτήµατα της εµβρυογένεσης δίνονται στο πλαίσιο µιας 

θεολογικής τελεολογίας, τότε παράγεται ένα επιπλέον πρόβληµα: Ο θεός θα πρέπει να 

θεωρηθεί ως ο καθοδηγητικός παράγων κάθε επιµέρους αναπτυξιακής διαδικασίας, 

κατά συνέπεια θα πρέπει να θεωρηθεί και ως παρών στις διαδικασίες ανάπτυξης κάθε 

οργανισµού. Εάν η συνεχής θεϊκή παρουσία απορριφθεί, τότε στο µηχανιστικό πλαίσιο 

η εξήγηση της ανάπτυξης ως πραγµατικής διαδικασίας δεν είναι δυνατή. Ως µια λύση 

στο πρόβληµα αυτό µπορούν να θεωρηθούν οι θεωρίες προδιαµόρφωσης, οι οποίες 

απαιτούν τη θεϊκή παρουσία µόνον κατά τη στιγµή της δηµιουργίας.  

 

1.2.3 Η Λύση της Προδιαµόρφωσης  
Η προδιαµόρφωτική προσέγγιση της ανάπτυξης υποστηρίζεται από τη θέση ότι 

κανένα ον δεν µπορεί να προκύψει από το µη ον, ή άλλως ότι µια οργανωµένη 

πολύπλοκη δοµή δεν µπορεί να προκύψει εάν δεν υπάρχει ήδη κάτι δοµηµένο. Κατά 

συνέπεια, οι ετερογενείς µορφολογικές δοµές των οργανισµών δεν είναι δυνατόν να 

προκύπτουν – και µάλιστα κατά ένα κανονικά επαναλαµβανόµενο τρόπο - από ένα 

αδιαµόρφωτο, οµοιογενές υλικό. Οι δοµές αυτές ήδη υπάρχουν εκεί κατά την αρχή της 

εµβρυογένεσης και η ανάπτυξη συνίσταται στην αύξηση αυτής της προϋπάρχουσας 

µικρογραφίας του οργανισµού. Η ετερογένεια, η διαφοροποίηση, η πολυπλοκότητα, οι 

µορφές θεωρούνται ως ήδη παρούσες εξ αρχής στα µικροσκοπικά, ατελή έµβρυα τα 

οποία έχουν δηµιουργηθεί από τον Θεό και την κατάλληλη στιγµή επεκτείνονται και 

δίνουν οργανισµούς µε σάρκα και οστά. Οι προδιαµορφωτικές προσεγγίσεις 

περιορίζουν την ανάπτυξη στην αύξηση µιας προσχηµατισµένης δοµής, η οποία µπορεί 

να εξηγηθεί στη βάση απλών µηχανικών δυνάµεων. Έτσι, σε διάκριση µε τις 

επιγενετικές προσεγγίσεις, δεν απαιτούν συνήθως την επίκληση µιας ιδιαίτερης 

καθοδηγητικής, κατασκευαστικής αρχής αλλά µόνον την πρώτη αρχή της θεϊκής 

δηµιουργίας. Ακόµα και όταν εµπλέκονται κάποιες δυνάµεις για την εξήγηση της 

ανάπτυξης των προσχηµατισµένων δοµών, οι δυνάµεις αυτές µπορούν να είναι τυφλές, 

µηχανικές και πάντα οφείλουν την παρουσία τους στον ίδιο το θεό.  

Έτσι, η προδιαµορφωτική εξήγηση αποκτά χαρακτηριστικά µιας καθαρά 

µηχανιστικής εξήγησης, η οποία εξηγεί την ανάπτυξη ως αύξηση προδιαµορφωµένων 

δοµών και δεν απαιτεί ούτε την επίκληση µυστηριωδών, µυστικιστικών / µη µηχανικών 

αιτίων, ούτε τη συνεχή θεϊκή παρουσία. Η προδιαµόρφωση ως καθαρά µηχανιστική 
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εξήγηση της ανάπτυξης, η οποία απαιτεί µόνο την αρχή της θεϊκής δηµιουργίας, όχι 

µόνο είναι συµβατή µε το Καρτεσιανό πλαίσιο, αλλά υποστηρίζει την µηχανοκρατική 

κατανόηση του έµβιου κόσµου. (βλ.Gould 1997).  

Χρειάζεται επίσης να επισηµανθεί ότι οι επιγενετικές προσεγγίσεις, κατά την 

περίοδο του 18ου αιώνα,11 όχι µόνον θεωρούνται ως εξηγητικά ανεπαρκείς αλλά 

κατακρίνονται και ως λογικά ασυνεπείς. Η εν λόγω ασυνέπεια προκύπτει λόγω της 

ταύτισής τους µε την αυτόµατη γένεση, η οποία παραβιάζει τη λογική αρχή ότι κανένα 

ον δεν µπορεί να προκύψει από το µη ον. Αντιθέτως, οι προδιαµορφωτικές αντιλήψεις 

θεωρούνται από τους υποστηρικτές τους ως απόλυτα σύµφωνες µε την ορθολογιστική 

απαίτηση της επιστηµονικής επανάστασης και του διαφωτισµού. Έτσι, ο Bonnet, o 

οποίος υπήρξε ένας από τους ένθερµους υποστηρικτές της προδιαµόρφωσης, 

υποστηρίζει ότι : 

 

«Η θέση περί προδιαµορφωµένων δοµών αποτελεί µια από τις µεγαλύτερες νίκες του 

Καθαρού Λόγου έναντι των Αισθήσεων». (Bonnet, 1762,παρατίθεται στην Correia 1997:57). 

 

Οι θεωρίες προδιαµόρφωσης προσφέρουν, κυρίως κατά τον 18ο αιώνα, τη 

δυνατότητα επίλυσης της έντασης µεταξύ µιας µηχανιστικής κατανόησης της φύσης και 

της εξήγησης της ανάπτυξης σύνθετων και λειτουργικών έµβιων µορφών. Όµως, τόσο 

οι θεωρίες προδιαµόρφωσης, όσο και θεωρίες επιγένεσης κατέληγαν σε εξηγητικά 

αδιέξοδα:12 Η προδιαµόρφωση, ταυτίζοντας την ανάπτυξη µε την αύξηση ατελών 

µικροσκοπικών εµβρύων, είχε ως αποτέλεσµα την εξάλειψη της ανάπτυξης των 

οργανισµών, ως µιας πραγµατικής διαδικασίας που οδηγεί από το γονιµοποιηµένο αυγό 

στο ώριµο άτοµο. Επιπλέον, δεν µπορούσε ούτε να εντοπίσει στο αυγό ή στο σπέρµα 

τις µικρές µινιατούρες των ενήλικων µορφών, ούτε να εξηγήσει υβριδικές µορφές µε 

χαρακτηριστικά και των δύο γονέων. Η επιγένεση επιχειρεί εξηγήσεις µιας de novo 

γένεσης, όµως για να λύσει το πρόβληµα της επανάληψης προτύπων λειτουργικής 

οργάνωσης ήταν υποχρεωµένη να αναζητήσει καθοδηγητικές αρχές. Έτσι, ενσωµατώνει 

στις εξηγήσεις της ειδικές, συχνά µυστηριώδεις, βιταλιστικές δυνάµεις, οι οποίες 
                                                 

11Κατά τη συγκεκριµένη περίοδο η µελέτη των έµβιων όντων περιορίζεται κυρίως στην ορατή δοµή, η κυτταρική 
θεωρία η οποία θα µπορούσε να θέσει κάποιο κατώτερο όριο διακριτών δοµών ήταν άγνωστη, η ηλικία της γης 
υπολογίζεται ότι αντιστοιχεί σε λίγες χιλιάδες χρόνια, τα είδη θεωρούνται ως αµετάβλητα και η αρχή των έµβιων 
όντων όπως και οτιδήποτε άλλου στον κόσµο θεωρείται η δηµιουργία. Το σύµπαν για τον 17ο και 18ο αιώνα βγήκε 
από τα χέρια του Θεού πλήρες, στηµένο ολόκληρο µε όλα του τα κοµµάτια. (βλ. Gould 1997, Jacob 1971).  

12 Όπως επιχειρηµατολογεί ο Shirley Roe (1981) η διαµάχη µεταξύ των υποστηρικτών της προδιαµόρφωσης και 
της επιγένεσης δεν λύνεται στη βάση κάποιων νέων πειραµατικών ενδείξεων που αφορούν στην ανάπτυξη των 
εµβρύων. Χαρακτηριστικά, αναφέρει ότι αν και οι παρατηρήσεις του Haller και του Wolf σε αναπτυσσόµενα έµβρυα 
ήταν κοινές, αντιµετωπίστηκαν από διαφορετικές θέσεις. Έτσι, για µεν τον Haller αποτελούσαν αποδείξεις 
ανάπτυξης προϋπαρχόντων µερών, ενώ για τον Wolf αποδείξεις για µια σταδιακή επιγένεση.  
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προσέδιδαν στις επιγενετικές θεωρίες σαφή τελεολογικά χαρακτηριστικά. (βλ.Roe 

1981, Asma 1996, Maienschein 2000). 

  

 

1.3 Από το Βιταλιστικό Υλισµό στο Λειτουργισµό  
Σύµφωνα µε τον Francois Jacob (1971), στα τέλη του 18ου και στις αρχές του 19ου 

αιώνα συντελείται µια σηµαντική στροφή όσον αφορά στη κατανόηση των έµβιων 

όντων. Το έµβιο ον κατά την ιστορική αυτή περίοδο κατανοείται όχι µόνον ως µια 

ορατή δοµή, αλλά και ως µια καθορισµένη εσωτερική αρχιτεκτονική που αφορά ένα 

σύνολο λειτουργιών και δοµών που συγκροτούν πολύπλοκες ιεραρχηµένες 

καταστάσεις.  

 

«Εκείνο που διέπει τη µορφή, τις ιδιότητες, τη συµπεριφορά ενός έµβιου όντος είναι η 

οργάνωσή του. Αυτή είναι που κάνει να ξεχωρίζουν τα έµβια όντα από τα 

πράγµατα….Πάνω στην καµπή του 19ου αιώνα θα κάνει έτσι την εµφάνισή της µια 

καινούρια επιστήµη η οποία σκοπό έχει όχι την ταξινόµηση των όντων αλλά τη γνώση του 

έµβίου κόσµου και αντικείµενο την ανάλυση, όχι πια της ορατής δοµής αλλά της 

οργάνωσης.» (Jacob 1971: 115).   

 

Στο πλαίσιο αυτό, η ύπαρξη των έµβιων όντων εξαρτάται από την αρµονία τόσο 

µεταξύ των µερών και των λειτουργιών τους, όσο και µεταξύ του έµβιου όντος και του 

περιβάλλοντός του. Όµως, το πρόβληµα της εξήγησης της λειτουργικής οργάνωσης 

όπως και το γενικότερο πρόβληµα εξήγησης της γένεσης των έµβιων όντων παρέµεναν 

άλυτα, καθώς δεν µπορούσαν να δοθούν ικανοποιητικές απαντήσεις στη βάση 

αποκλειστικά και µόνο µηχανικών δυνάµεων και της άµορφης, αδρανούς ύλης. 

Είναι χαρακτηριστικό για την περίοδο εκείνη, ότι η απαίτηση για ικανοποιητικές 

απαντήσεις στα κρίσιµα ερωτήµατα περί σταθερότητας και κανονικότητας κατά τη 

γένεση της µορφής και της λειτουργικής οργάνωσης του έµβιου όντος οδηγούσε τόσο 

τις επιγενετικές όσο και πολλές προδιαµορφωτικές προσεγγίσεις στην ενσωµάτωση 

βιταλιστικών στοιχείων13. Είναι όµως σηµαντικό να παρατηρήσουµε ότι η επιτυχία της 

Νευτώνειας φυσικής έδωσε τη δυνατότητα επίκλησης αιτίων διαφορετικών από τις 

απλές µηχανικές συγκρούσεις του Καρτέσιου, αλλά και από προθετικούς, λογικούς, 

                                                 
13 Ο όρος «βιταλισµός» χρησιµοποιείται ως η καθιερωµένη µετάφραση του αντίστοιχου όρου «vitalism» ο οποίος  

αναφέρεται σε προσεγγίσεις που επικαλούνται ειδικές για τον έµβιο κόσµο δυνάµεις - δυνάµεις της ζωής / 
βιταλιστικές δυνάµεις (vital forces). 



ΤΕΛΕΟΛΟΓΙΚΕΣ & ΜΗΧΑΝΙΣΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ  15 

 

ψυχικούς/ µη υλικούς παράγοντες ανεξάρτητους του οργανισµού που παρέπεµπαν σε 

ανιµιστικές εξηγήσεις όπως αυτές του Stahl (1660-1734).  

Στις προσεγγίσεις αυτές τα καθοδηγητικά αίτια ταυτίζονται µε ειδικές για τον έµβιο 

κόσµο κατευθυντήριες, καθοδηγητικές δυνάµεις - ανάλογες των Νευτώνειων, - οι 

οποίες θεωρούνται ότι µορφοποιούν και οργανώνουν την άµορφη ανοργάνωτη ύλη και 

κατασκευάζουν τον οργανισµό επιτυγχάνοντας πάντα και αλάνθαστα το ίδιο 

αποτέλεσµα. Στις περισσότερες περιπτώσεις οι δυνάµεις αυτές θεωρούνται ως 

ανεξάρτητες του οργανισµού και παραπέµπουν έτσι σε ένα είδος εξωτερικής 

τελεολογίας. Πρόκειται για δυνάµεις που είτε εµφανίζουν ένα είδος αυτο- 

κατευθυνσιµότητας προς την τελική µορφή, είτε θεωρούνται ως απλές, µηχανικές 

δυνάµεις χωρίς αυτο-κατευθυντήριες ικανότητες και η χρήση τους όπως και η 

καθοδήγησή τους αποδίδονται στον θεό. Σε µια άλλη κατηγορία βιταλισµού – η οποία 

χαρακτηρίζει πολλές εξηγητικές προσεγγίσεις του 19ου αιώνα και στην οποία 

αναφέροµαι αµέσως µετά - οι δυνάµεις θεωρούνται όχι ως ανεξάρτητες από τον 

οργανισµό, αλλά ως αναδυόµενες από την ίδια την τάξη και τη διάταξη των µερών του 

οργανισµού µε αποτέλεσµα µια µορφή εσωτερικής τελεολογίας.  

1.3.1 Η Καντιανή Εναλλακτική Λύση  
Ως µια λύση στην αδιέξοδη αναζήτηση της εξήγησης της λειτουργικής οργάνωσης 

των έµβιων όντων µε µη τελεολογικούς όρους θεωρείται η Καντιανή προσέγγιση του 

έµβιου κόσµου. Κρίσιµα σηµεία στην προσέγγιση αυτή αποτελούν πρώτον, η ανάδειξη 

της λειτουργικής οργάνωσης ως ένα δεδοµένο, µη περαιτέρω εξηγήσιµο στοιχείο του 

έµβιου κόσµου και δεύτερον, η εισαγωγή στις εξηγητικές προσεγγίσεις µιας ιδιαίτερης 

µορφής εσωτερικής τελεολογίας. Η εσωτερική τελεολογία, η οποία είχε εξοβελιστεί 

από τον Καρτεσιανό κόσµο, επανεισάγεται από τον Καντ όχι ως συγκροτητική, 

εξηγητική αρχή των έµβιων όντων αλλά ως ρυθµιστική, ευρετική αρχή.  

Ειδικότερα, η ένταση που δηµιουργεί η εξηγητική ανεπάρκεια µηχανικών αιτίων και 

νόµων όσον αφορά στον έµβιο κόσµο εκφράζεται από τον Καντ στην Κριτική της 

Κριτικής ∆ύναµης (ΚΚ∆) ως Θέση και Αντίθεση που γενούν την «αντινοµία της 

κριτικής δύναµης»:  

 

«Θέση: Όλη η παραγωγή των υλικών πραγµάτων είναι δυνατή µόνο σύµφωνα µε 

µηχανικούς νόµους. Αντίθεση: Ορισµένη παραγωγή των υλικών πραγµάτων δεν είναι 

δυνατή σύµφωνα µε απλώς µηχανικούς νόµους.» (ΚΚ∆ 1790, 2002:70, 315).  
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Για τον Καντ η εξήγηση του οργανικού κόσµου στο επίπεδο της γένεσής του 

υπερβαίνει την εξηγητική ικανότητα του ανθρώπινου λόγου, άρα για τις επιστήµες της 

ζωής απαιτούνται προϋποθέσεις και στρατηγικές διαφορετικές από εκείνες που 

ακολουθούνται κατά τη µελέτη του µη έµβιου κόσµου. Ο ανθρώπινος Λόγος δεν είναι 

ικανός να εξηγήσει τη γένεση του κόσµου, καθώς δεν είναι ικανός να συλλάβει έναν 

ιδιαίτερο τρόπο σύνδεσης των αιτίων – διακριτό από τη σύνδεση των ποιητικών αιτίων: 

 

«….η οποία σύνδεση, αν την θεωρήσουµε ως σειρά, θα συνεπαγόταν µια σχέση εξαρτήσεως 

τόσο ανιούσα όσο και κατιούσα. Στη σειρά τούτη το πράγµα που χαρακτηρίστηκε πρώτα ως 

αποτέλεσµα, αξίζει εντούτοις κατά την ανιούσα γραµµή να ονοµασθεί αιτία εκείνου του 

πράγµατος, του οποίου είναι αποτέλεσµα. Μια τέτοια αιτιώδης σύνδεση ονοµάζεται 

σύνδεση των τελικών αιτίων. Θα µπορούσαµε να την ονοµάσουµε πιο εύστοχα….. σύνδεση 

των ιδεατών αιτίων.»(ο.π.65, 289-90). 

 

Ο Καντ αναδεικνύει ένα ιδιαίτερο είδος αιτιότητας, η οποία χαρακτηρίζεται από µια 

αλληλεξάρτηση αιτίας και αποτελέσµατος και αφορά στις σχέσεις µεταξύ των µερών 

ενός όλου και µεταξύ µερών και όλου. Στη βάση αυτού του είδους αιτιότητας, ο Καντ 

ορίζει ως «φυσικούς σκοπούς» εκείνα τα «φυσικά προϊόντα» τα οποία αποτελούν 

ταυτοχρόνως αιτία και αποτέλεσµα του εαυτού τους14. Όµως, αν και θεωρεί ως πιθανόν 

η φύση να χρησιµοποιεί µηχανικά µέσα για την συγκρότηση των οργανισµών, αρνείται 

ότι µπορεί να γίνει κατανοητή θεωρητικά η κατασκευαστική πράξη που οδηγεί στη 

γένεση των οργανισµών ως «φυσικών σκοπών», καθώς ο ανθρώπινος λόγος είναι 

ικανός να συλλάβει µόνο εξηγήσεις που εξαρτώνται από τη γραµµική αιτιότητα. (βλ. 

Lenoir 1982).  

Εντός του πλαισίου αυτού, η προέλευση της οργάνωσης δεν µπορεί να είναι το θέµα 

µιας µηχανιστικής επιστηµονικής προσέγγισης, καθώς από τα υλικά συστατικά και τους 

νόµους των συνδυασµών τους χωρίς την τελική αιτιότητα δεν µπορούµε να 

συναγάγουµε παραγωγικά τη µορφή και την οργάνωση φυτών και ζώων. Ταυτοχρόνως 

όµως, ούτε η τελεολογία µπορεί να εξηγήσει επιστηµονικά οτιδήποτε περί της 

                                                 
14 Ειδικότερα ο Καντ ορίζει ένα πράγµα ως φυσικό σκοπό ως εξής: « Για να είναι ένα πράγµα φυσικός σκοπός, 

απαιτείται πρώτον ότι τα µέρη του, ως προς την ύπαρξη και τη µορφή τους, είναι δυνατά µόνο µέσω της σχέσης τους 
προς το όλον …∆εύτερον ότι τα µέρη του συνδέονται στην ενότητα ενός όλου µε το να είναι αµοιβαίως το ένα ως 
προς το άλλο η αιτία και το αποτέλεσµα της µορφής τους…Σε ένα τέτοιο προϊόν της φύσης, κάθε µέρος, όπως 
υπάρχει µόνο µέσω των άλλων νοείται ότι υπάρχει και χάριν των άλλων και του όλου … το προϊόν της φύσης νοείται 
ως ένα όργανο που παράγει τα άλλα µέρη (συνεπώς ότι το καθένα παράγει το άλλο αµοιβαίως ) κάτι που δεν µπορεί 
να είναι εργαλείο της τέχνης αλλά µόνο της φύσης ή οποία παρέχει όλα τα υλικά για τα εργαλεία… και µόνο τότε και 
για τον λόγο αυτόν ένα τέτοιο προϊόν ως οργανωµένο και αυτό-οργανωµένο ον θα µπορεί αν ονοµάζεται φυσικός 
σκοπός.» ( ο.π. 65, 291-2 ). 
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δυνατότητας των οργανισµών. Έτσι, η οργάνωση πρέπει να θεωρηθεί ως ένα δεδοµένο 

σηµείο της έρευνας που θα αφορά τη µηχανική εξήγηση κανονικοτήτων. Εάν δεχθεί 

κανείς - λόγω περιορισµών του ανθρώπινου λόγου και όχι σε κάποια αντικειµενική 

βάση είτε της εµπειρίας είτε του ίδιου του έµβιου κόσµου - την οργάνωση ως 

τελεολογικό γεγονός και την τελεολογία των κυκλικών αιτιακών σχέσεων αυτό- 

οργάνωσης αποκλειστικά ως ευρετική αρχή και θεµέλιο στοχασµού τότε, προτείνει ο 

Καντ, µπορεί να συνεχίσει στην εξήγηση της διατήρησης της λειτουργίας της 

οργάνωσης σε µηχανική βάση.  

Χρησιµοποιώντας την έννοια της προθετικής οργάνωσης ως ρυθµιστικής ιδέας, ως 

καθοδηγητικής αρχής, µπορούµε σύµφωνα µε τον Καντ να διεξαγάγουµε εµπειρικές 

έρευνες µε το µοναδικό εξηγητικό τρόπο που έχουµε στη διάθεσή µας, αυτόν της 

µηχανικής ανάλυσης. Στην κατεύθυνση αυτή απαιτείται να υποθέσουµε ότι η οργάνωση 

των έµβιων όντων συντονίζεται από ένα οργανωτικό σχέδιο - ένα «intellectus 

archetypous» (ο.π.77, 350-1). Αυτή η ιδέα ενός όλου ή άλλως ενός αρχετύπου από το 

οποίο καθορίζονται και παράγονται οι σχέσεις µέρους και όλου θεωρείται από τον Καντ 

ως προϋπόθεση για την κατανόηση των τελεολογικών χαρακτηριστικών των 

οργανωτικών σχέσεων µεταξύ µέρους και όλου: 

 

«..η εσωτερική δυνατότητα του οποίου [του όλου] προϋποθέτει οπωσδήποτε την Ιδέα ενός 

όλου από την οποία εξαρτάται η ίδια η συγκρότηση και ο τρόπος λειτουργίας των 

µερών.»(οπ.77, 351).  

 

Με τις κινήσεις αυτές συγκροτείται ένα νέο επιστηµολογικό πλαίσιο, εντός του 

οποίου η τελεολογική, λειτουργική αυτο-οργάνωση των έµβιων όντων θεωρείται ως ένα 

ευρετικά δεδοµένο τελεολογικό γεγονός και όχι ως το κύριο πρόβληµα προς εξήγηση. 

Εντός αυτού του Καντιανού πλαισίου µπορούν να διερευνηθούν οι µηχανισµοί που 

αφορούν στη διατήρηση της λειτουργικής οργάνωσης, χωρίς την επί µαταίω οντολογική 

αναζήτηση κάποιας καθοδηγητικής, οργανωτικής αναπτυξιακής, αρχής. Έτσι, η 

Καντιανή τελεολογία ως ρυθµιστική αρχή θεωρείται ότι προσέφερε τη δυνατότητα 

συνύπαρξης τελεολογικών και µηχανιστικών στοιχείων στις βιολογικές εξηγήσεις, 

αίροντας την ένταση που παράγεται µεταξύ της µηχανιστικής κατανόησης της φύσης 

και των λειτουργικά οργανωµένων έµβιων µορφών. (βλ. Roe 1981, Lenoir 1982, Nyhart 

1995). 

Ειδικότερα, η συνύπαρξη αυτών των στοιχείων επέτρεψε την επίλυση του κρίσιµου 

προβλήµατος των επιγενετικών εξηγήσεων, το οποίο έγκειται στην ανάγκη επίκλησης 
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κάποιου καθοδηγητικού θεµελίου για την εξήγηση της σταθερότητας και της 

κανονικότητας κατά τη µορφογένεση. Στο επιστηµολογικό αυτό πλαίσιο η επίκληση 

κάποιων δυνάµεων ή κάποιου οργανωτικού σχεδίου ως καθοδηγητικού θεµελίου της 

ανάπτυξης δεν καθιστά τις εξηγήσεις ασύµβατες µε ένα µηχανιστικό πλαίσιο, καθώς 

στο θεµέλιο αυτό αποδίδονται χαρακτηριστικά ρυθµιστικής ιδέας ή ευρετικής αρχής. 

Έτσι, εξέλειψαν οι λόγοι οι οποίοι καθιστούσαν την προδιαµόρφωση τη µοναδική 

συνεπή µε την µηχανοκρατική αντίληψη και τη µοναδική εύλογη λύση στο πρόβληµα 

της εµβρυογένεσης.  

Ο 19ος αιώνας µπορούσε να αρνηθεί τις προδιαµορφωτικές θεωρίες και να στραφεί 

σε νέα ερευνητικά προγράµµατα15 εντός ενός επιγενετικού πλαισίου, το οποίο όµως 

διαφέρει ριζικά από το µηχανιστικό / αναγωγιστικό, επιγενετικό πλαίσιο του 17ου και 

18ου αιώνα. Στις θεωρίες επιγένεσης που προτείνονται κατά τον 19ο αιώνα, η σταδιακή / 

επιγενετική ανάπτυξη του εµβρύου συνυπάρχει µε ένα ισχυρό, Καντιανού 

περιεχοµένου, τελεολογικό στοιχείο.  

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί ότι το τελεολογικό αυτό στοιχείο 

εκφράζεται στις επιγενετικές εξηγήσεις µε την ιδέα του Καντιανού οργανωτικού 

σχεδίου / αρχέτυπου από το οποίο καθορίζονται και παράγονται οργανωτικές σχέσεις. 

Έτσι όµως ενσωµατώνεται στην επιγενετική προσέγγιση της ανάπτυξης ένα 

προδιαµορφωτικό στοιχείο, η παρουσία του οποίου ωθεί τον Καντ να αποκαλεί αυτή τη 

µορφή επιγένεσης «προδιαµόρφωση του γένους», επειδή: «…η παραγωγική ικανότητα 

των γεννητόρων, άρα η ειδοποιός µορφή ήταν ασφαλώς προδιαµορφωµένη 

δυνάµει…»(ο.π. 81,376). 

 

1.3.2 Το Τελεοµηχανιστικό Πρόγραµµα  
Σύµφωνα µε τον Shirley Roe (1981), η απόρριψη των προδιαµορφωτικών θέσεων 

κατά τον 19ο αιώνα και η στροφή σε επιγενετικές προσεγγίσεις αποτελούν 

αντανάκλαση µιας ευρύτερης στροφής των Γερµανών νατουραλιστών φιλοσόφων –

Naturphilosophen - προς µια «αναπτυξιακή» και «ιστορική» σκέψη16. 

                                                 
15 Το επιστηµολογικό αυτό υπόβαθρο προσέφερε το κατάλληλο ευρετικό πλαίσιο για σηµαντικές ανακαλύψεις, 

οι οποίες αποτέλεσαν τη βάση για την σύγχρονη εµβρυολογία και γενικότερα τη σύγχρονη βιολογία όπως η 
ανακάλυψη του ωαρίου των θηλαστικών, η διαµόρφωση της κυτταρικής θεωρίας, η κυτταρική ιστοπαθολογία και 
γενικότερα η ανάπτυξη της ιστολογίας και της εµβρυολογίας κατά το 19ο αιώνα. Στη κατεύθυνση αυτή ως ιδιαίτερα 
σηµαντική θεωρείται η συνεισφορά των Γερµανών φυσιολόγων και εµβρυολόγων όπως οι Johann Blumenbach, 
Johann Meckel, Christian Pander, Johannes Muller και βέβαια του Karl Ernst Von Baer. (βλ. Lenoir 1982, Nyhart 
1995, Moss 2003). 

16 Σύµφωνα µε την Γερµανική Naturphilosophie ο κόσµος αναπτύσσεται / εξελίσσεται - οι όροι αυτοί στα 
Γερµανικά αναφέρονται συνήθως αδιακρίτως (βλ. υπ.19)- όπως ένας οργανισµός ακολουθώντας διαδοχικά 
προοδευτικά στάδια µε στόχο την πραγµάτωση µιας ανώτερης µορφής οργάνωσης. Οι έννοιες της τελειότητας και 
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«Η επιγένεση ήταν συµβατή µε αυτή τη νέα προοδευτική αντίληψη για την ανθρώπινη 

ιστορία και για τα φυσικά φαινόµενα όπως ακριβώς ήταν συµβατή η προδιαµόρφωση µε τις 

θρησκευτικές και µηχανιστικές πεποιθήσεις του δέκατου έβδοµου και δέκατου όγδοου 

αιώνα.» (Roe 1981:156). 

Αντιθέτως, ο Lenoir (1982) υποστηρίζει ότι ανεξαρτήτως της σχέσης µεταξύ της 

Γερµανικής νατουραλιστικής φιλοσοφίας - Naturphilosophie -και της Καντιανής 

σκέψης είναι αδιαµφισβήτητη η ριζική διαφορά µεταξύ της Καντιανής τελεολογίας ως 

ρυθµιστικής αρχής και της κοσµικής τελεολογίας της Γερµανικής Naturphilosophie, 

σύµφωνα µε την οποία η οργάνωση του έµβιου κόσµου αποτελεί αποτέλεσµα της 

σταθερής υλικής παρουσίας του νου στη φύση. Αναδεικνύοντας αυτή τη διαφορά, 

επιχειρηµατολογεί υπέρ της καθοριστικής επίδρασης της Καντιανής σκέψης στη 

διαµόρφωση συγκεκριµένων τελεολογικών προσεγγίσεων του έµβιου κόσµου στη 

Γερµανία κατά πρώτο ήµισυ του 19ου αιώνα, οι οποίες διαφοροποιούνται από την 

τελεολογία της Naturphilosophie. 

Ειδικότερα, υποστηρίζει ότι οι περισσότερες επιγενετικές εξηγητικές προσεγγίσεις 

της ανάπτυξης κατά τη χρονική αυτή περίοδο µπορούν να θεωρηθούν ως διαφορετικές 

µορφές ενός προγράµµατος στο οποίο συνυπάρχουν η τελεολογία και οι µηχανισµοί. Το 

πρόγραµµα αυτό, το οποίο χαρακτηρίζεται από τον Lenoir ως «τελεοµηχανιστικό»,17 

αναπτύσσεται στη βάση αφενός της επιστηµολογίας του Καντ, η οποία θεωρώντας την 

τελεολογία ως ρυθµιστική αρχή επιτρέπει την εν λόγω συνύπαρξη, και αφετέρου της 

συγκριτικής µεθοδολογίας του Γάλλου ζωολόγου, ανατόµου Georges Cuvier (1769-

1832), στην οποία αναφέροµαι εν συνεχεία.  

Στρατηγικού χαρακτήρα επιδίωξη του τελεοµηχανιστικού προγράµµατος θεωρείται 

η συγκρότηση µιας θεωρίας για τον έµβιο κόσµο, η οποία θα υιοθετεί τις µεθόδους και 

τον εννοιολογικό σκελετό της Νευτώνειας επιστήµης και θα στηρίζεται σε 

 

                                                                                                                       
της προόδου συνδεόµενες µε την ιδέα περί αλλαγής συγκροτούν την εικόνα ενός κόσµου, ο οποίος µέσω 
προοδευτικών αλλαγών τείνει συνεχώς προς την τελειότητα. Κάθε αλλαγή που συµβαίνει στον κόσµο οφείλεται σε 
τελικές αιτίες που κινούν το αντικείµενο που αλλάζει προς κάποιο απώτερο στόχο. Επιχειρήµατα από τον έµβιο 
κόσµο µεταφέρονται και αναλογικά επεκτείνονται στον κόσµο εν γένει. Έτσι στον κόσµο και σε καθετί σε αυτόν 
αποδίδεται κάποιος σκοπός που αποτελεί την απώτερη εξήγηση της τάξης και της κίνησης πέρα της νοµολογικής 
αναγκαιότητας. Ο Γερµανικός ιδεαλισµός έτσι όπως αναπτύσσεται µέσα από ένα ιδιαίτερα πολύπλοκο πλέγµα ιδεών 
στα τέλη του 18ου και αρχές του 19ου αιώνα, µε κύριους εκφραστές τον Johann Wolfang von Goethe και Friedrich 
von Schellinng και µε αποκορύφωση τις θέσεις του Hegel µπορεί να χαρακτηρισθεί όπως σηµειώνει ο Asma (1996) 
µόνο µε αρνητικό τρόπο, δηλ ως µια γενική δυσαρέσκεια στη Νευτώνεια επιστήµη. 

17 Κοινός στόχος του τελεο-µηχανιστικού προγράµµατος και της Naturphιlosophie ήταν η κατανόηση της µορφής 
των οργανισµών και γενικότερα της ζωής ως κίνησης και δραστηριότητας. Επίσης κοινή είναι η θέση ότι για την 
κατανόηση µιας δυναµικής µορφολογίας οι µέθοδοι πρέπει να είναι δυναµικές και να αναδεικνύουν τις αλλαγές και 
τις αλληλεπιδράσεις και αυτό δεν µπορεί να επιτευχθεί µε στατικές, συγκριτικές µεθόδους, µε τη µελέτη νεκρών 
οργανισµών και τη µελέτη των αντιδράσεων οργανικών ή ανόργανων στοιχείων έξω από τον οργανισµό. (βλ.Lenoir 
1982) 
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συγκεκριµένες ερευνητικές, µεθοδολογικές αρχές και πρακτικές που θα επιτρέπουν την 

εξέταση του αναπτυσσόµενου εµβρύου. Κεντρική σηµασία για την ανάπτυξη του 

προγράµµατος κατέχει η Καντιανή ιδέα του οργανωτικού σχεδίου / αρχετύπου, και ως 

κύριος στόχος του αναδεικνύεται η αναζήτηση εκείνων των αρχών, στη βάση των 

οποίων οι µορφές ζωής παράγονται από αυτά τα οργανωτικά σχέδια. (βλ.Lenoir 1982).  

Κατά την αναζήτηση των αρχών αυτών διαµορφώνονται στο πλαίσιο του 

τελεοµηχανιστικού προγράµµατος συγκεκριµένες τελεολογικές προσεγγίσεις, οι οποίες 

διακρίνονται τόσο από µια προθετική τελεολογία θεολογικού περιεχοµένου όσο και από 

την κοσµική τελεολογία της Naturphilosophie. Ειδικότερα ως µια διακριτή κατηγορία 

τελεολογικών προσεγγίσεων αναδεικνύεται σύµφωνα µε τον Lenoir (1982) ο 

βιταλισµός, ο οποίος αποτελεί χρονικά την πρώτη φάση του τελεοµηχανιστικού 

προγράµµατος και χαρακτηρίζεται από την επίκληση κάποιων εγγενών, εσωτερικών, 

µορφοποιητικών, βιταλιστικών δυνάµεων (Lebenskraft). 

Ο βιταλισµός θεµελιώνεται από τον Γερµανό φυσιολόγο Johann Blumenbach (1752-

1840) και εκφράζεται µε διαφορετικούς τρόπους αναλόγως του τρόπου κατανόησης 

των βιταλιστικών δυνάµεων. Οι δυνάµεις συνήθως θεωρούνται - σε απόλυτη συµφωνία 

µε το Καντιανό πλαίσιο - ως µεθοδολογική αρχή αν και πολλές φορές αντιµετωπίζονται 

και ως πραγµατικές, εσωτερικές, ενοποιητικές, οργανωτικές δυνάµεις. Οι δυνάµεις 

αυτές προκύπτουν από την ιδιαίτερη οργάνωση του έµβιου όντος ως αδιαχώριστες από 

µια συγκεκριµένη τάξη και διάταξη των µερών και των µηχανικών διαδικασιών και 

θεωρούνται ως µη αναγόµενες στα µέρη και στις µηχανικές διαδικασίες. Παρά ταύτα, ο 

Lenoir (1982) αναγνωρίζει ως κεντρική πρόκληση στο υπόβαθρο του 

τελεοµηχανιστικού προγράµµατος µια συνεπή, µηχανιστική προσέγγιση της ζωής µέσα 

σε ένα τελεολογικό πλαίσιο και γι αυτό χαρακτηρίζει την εν λόγω µορφή του 

βιταλισµού ως υλιστικό βιταλισµό.  

Σταδιακά το τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα µετεξελίσσεται, και στα µέσα περίπου 

του 19ου αιώνα - κυρίως υπό τη πίεση νέων δεδοµένων από το χώρο της φυσικής αλλά 

και της βιολογίας – οι βιταλιστικές προσεγγίσεις εγκαταλείπονται παραχωρώντας τη 

θέση τους στον λειτουργισµό, ως ενός άλλου µη βιταλιστικού είδους τελεολογίας. Στη 

φάση αυτή - όπως εξηγώ στην παράγραφο 1.3.4 - διατηρείται ο τελεοµηχανιστικός 

πυρήνας του προγράµµατος, όµως τροποποιούνται τόσο τα χαρακτηριστικά του 

οργανωτικού σχεδίου / αρχετύπου όσο και οι αρχές στη βάση των οποίων οι µορφές 

ζωής παράγονται από αυτά.  
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1.3.3 Το Οργανωτικό Σχέδιο  
Η επίκληση ενός µορφολογικού σχεδίου ή άλλως ενός τύπου ή αρχέτυπου αποτελεί 

κοινό σηµείο των προσεγγίσεων του 19ου αιώνα. Η έννοια του σχεδίου είναι µια 

κατεξοχήν τελεολογικού περιεχοµένου έννοια, η οποία εκφράζει µια ενυπάρχουσα 

σκοπιµότητα στη µορφή ή στη δοµή των οντοτήτων ως προϊόντων σχεδιασµού18. Σε 

γενικές γραµµές ο χαρακτηρισµός της µορφής των οργανισµών ως προϊόντος 

σχεδιασµού υποδηλώνει έναν τελεολογικό, λειτουργικό, προσαρµοστικό χαρακτήρα 

των σχέσεων µεταξύ µέρους και όλου, µεταξύ µορφής και λειτουργίας και µεταξύ 

οργανισµού και περιβάλλοντος.  

Ο τρόπος κατανόησης του σχεδίου διαφοροποιείται ριζικά στις διαφορετικές 

προσεγγίσεις του 19ου αιώνα. Χαρακτηριστικά, ο βιταλιστικός υλισµός στο πλαίσιο της 

Καντιανής τελεολογίας αποδίδει στο οργανωτικό σχέδιο / αρχέτυπο χαρακτηριστικά 

προσαρµοστικών δυνατοτήτων, η Γερµανική Naturphilosophie αποδίδει 

χαρακτηριστικά ιδεατού µορφικού προτύπου, ενώ ο Cuvier χαρακτηριστικά 

λειτουργικού σχεδίου.  

Ειδικότερα, υπενθυµίζω ότι στο βιταλιστικό υλισµό - όπως και γενικότερα στο 

τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα –κεντρική σηµασία κατείχε η Καντιανή ιδέα του 

οργανωτικού σχεδίου / αρχετύπου ως ρυθµιστικής, ευρετικής αρχής και ο κύριος 

στόχος ήταν η αναζήτηση εκείνων των αρχών στη βάση των οποίων οι µορφές ζωής 

παράγονται από αυτά τα σχέδια. Στο πλαίσιο αυτό και στην κατεύθυνση της εξήγησης 

της παραγωγής των µορφών ζωής αναδεικνύονται ως κρίσιµης εξηγητικής σηµασίας οι 

πολύπλοκες αλληλοσυσχετίσεις των εγγενών, µορφοποιητικών, βιταλιστικών 

δυνάµεων. Οι αλληλοσυσχετίσεις αυτές είναι ικανές να παράγουν πολυάριθµες 

λειτουργικές ή άλλως προσαρµοστικές απαντήσεις στο εκάστοτε περιβάλλον, οι οποίες 

αφορούν τόσο στην οργάνωση του είδους όσο και στην οργάνωση διαφορετικών ειδών. 

Η ικανότητα αυτή των δυνάµεων δεν µπορεί όµως στο εν λόγω πλαίσιο να αποδοθεί 

σε κάποιο προθετικό εξωτερικό παράγοντα, διότι οι δυνάµεις κατανοούνται ως 

εσωτερικές, αναδυόµενες από την οργάνωση του όντος - η γένεση της οποίας κατά 

Καντιανό τρόπο αποτελεί ένα δεδοµένο µη περαιτέρω εξηγήσιµο στοιχείο. Έτσι, η 

ικανότητα των δυνάµεων να παράγουν προσαρµοστικές απαντήσεις αναζητείται στην 

                                                 
18 Η συζήτηση ως προς την κατανόηση του έµβιου κόσµου ως προϊόντος σχεδιασµού έχει µια µακραίωνη ιστορία 

που κυρίως ξεκινά από την κριτική του Hume (1799) σε διάφορες εκδοχές των επιχειρηµάτων του σχεδίου για τη 
συναγωγή της ύπαρξης του θεού δηµιουργού, κορυφώνεται µε το επιχείρηµα του Paley (1802) και φθάνει σε 
σύγχρονες χρήσεις της έννοιας που συνδέονται µε την έννοια της φυσικής επιλογής και χρησιµοποιούνται κατά την 
περιγραφή και εξήγηση των λειτουργιών ως προσαρµογών. (Για τη διεξαγόµενη συζήτηση βλ. ενδεικτικά Lauder 
1982, Kitcher 1993, Allen και Bekoff 1995, Stotz και Griffiths 2001, Ruse 2002,2003).  
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ίδια την πηγή τους. Αναζητείται στην οργάνωση, ή άλλως στο οργανωτικό σχέδιο / 

αρχέτυπο το οποίο υπόκειται όλων των µορφών ζωής ή σύµφωνα µε άλλες 

προσεγγίσεις σε ένα σύνολο βασικών σχεδίων. Η κίνηση αυτή έχει ως αποτέλεσµα να 

αποδίδεται στο αρχέτυπο ένα απόθεµα εγγενών, γενικών, προσαρµοστικών 

δυνατοτήτων, το οποίο κατανοείται συχνά ως η εν δυνάµει προσαρµοστική µορφή του 

οργανισµού που µεταβιβάζεται από γενιά σε γενιά. Ο δυναµικός χαρακτήρας αυτών των 

προσαρµοστικών δυνατοτήτων και η πλαστικότητά τους σε συνδυασµό µε τις 

αλληλοσυσχετίσεις των µορφοποιητικών δυνάµεων επιτρέπουν την εξήγηση της 

ανάπτυξης των οργανισµών.  

Στις εξηγήσεις αυτές οι οργανισµοί θεωρούνται ότι αναπτύσσονται στη βάση 

µετασχηµατισµών του κοινού βασικού προτύπου οργάνωσης, κατά τρόπον ώστε να 

είναι προσαρµοσµένοι στις συνθήκες που ζουν. Έτσι, η ανάπτυξη του εµβρύου όπως 

και η ανάπτυξη / εξέλιξη19 νέων µορφών προσαρµοσµένων στο περιβάλλον κατανοείται 

ως µια επιγενετική, προσαρµοστική διαδικασία. (βλ.Moss2003).  

Ενώ όµως στο βιταλιστικό υλισµό η απόδοση στο οργανωτικό σχέδιο / αρχέτυπο 

χαρακτηριστικών προσαρµοστικών δυνατοτήτων γίνεται στο πλαίσιο της Καντιανής 

τελεολογίας, στη Γερµανική Naturphilosophie όπως και στον Βρετανικό νατουραλισµό 

- µε κύριο εκπρόσωπο τον ζωολόγο Richard Owen (1804-1892) - το αρχέτυπο 

κατανοείται ως ένα µη υλικό, αιτιακά ενεργό πρότυπο µε καθοριστική σηµασία για τη 

συγκρότηση των οργανισµών. (βλ. Richards 1992, Asma 1996). Όπως παρατηρεί ο 

Philip Rehbock (1983), από τους Βρετανούς νατουραλιστές της περιόδου αυτής το µη 

υλικό αυτό πρότυπο κατανοείται ως ένα ιδεατό µορφικό αίτιο:  

 

«Οι βιολόγοι δεν αρνούνται τη ύπαρξη σκοπού και ενός σχεδίου κατά την ∆ηµιουργία αλλά 

αρνούνται την αποκλειστική επίκληση τελικών αιτίων ως πρωταρχικού τρόπου εξήγησης. 

Στο τέλος του 19ου αιώνα θα στραφούν µαζί µε τον ∆αρβίνο σε γενετικές εξηγήσεις, σε 

ποιητικά αίτια. Όµως, κατά τη µακρά µετάβαση από τα τελικά στα ποιητικά αίτια υπήρξε 

µια περίοδος που κυριαρχούν τα µορφικά αίτια. Η µορφολογία και η κατανοµή των 

οργανισµών στο χώρο και στο χρόνο θεωρείται ως η πραγµάτωση κάποιων ιδεατών 

προτύπων. Ο απώτερος στόχος των νατουραλιστών ήταν η ανακάλυψη αυτών των 

προτύπων.» (Rehbock 1983:9).  

 

                                                 
19 Από το 17ο αιώνα οι όροι «development» και «evolution» χρησιµοποιούνται στα Αγγλικά εντός βιολογικού 

πλαισίου συνήθως αδιακρίτως για την περιγραφή και την εξήγηση των µετασχηµατισµών που οδηγούν στην 
εµβρυογένεση και την παραγωγή ειδών. Επίσης εντός βιολογικού πλαισίου στα Γερµανικά o όρος «entwickelung» – 
«ανάπτυξη» - είχε τις περισσότερες φορές την ίδια σηµασία µε τον λατινικό όρο «evolution». (βλ.Richards1992).  
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Χαρακτηριστικό των αντιλήψεων αυτών αποτελεί η πεποίθηση ότι η τάξη οφείλεται 

σε ορισµένους ιδεατούς τύπους / αρχέτυπα, οι οποίοι διαθέτουν µια εσωτερική 

προθετικότητα και καθοδηγούν τις αλλαγές που συµβαίνουν κατά την εµβρυογένεση. 

(βλ.Asma 1996). Η αιτιακά ενεργός µορφή σχηµατοποιεί, χαλιναγωγεί, πλάθει την ύλη 

προς ένα δοµηµένο όλον.20 Η Αριστοτελική µορφική αιτία και η ποιητική αιτία 

συνδέονται και καθιστούν τη µορφή δυναµική και προσδίδουν στο βασικό τύπο, σχέδιο 

ή αρχέτυπο χαρακτηριστικά µιας µη υλικής ουσίας ή µιας δύναµης πραγµατικής αλλά 

µη υλικής, καθώς η µορφή κατανοείται σε πλήρη διάκριση από τη ύλη. Η µορφή 

κατανοείται τόσο ως το σχήµα που παίρνει η άµορφη ύλη όσο και ως µια µη υλική 

δύναµη ή ως ένα µη υλικό αίτιο ουσιώδες για τον οργανισµό.  

Στη Γερµανική Naturphilosophie, στην οποία ιδιαίτερη βαρύτητα έχει η έννοια της 

αλλαγής, η µορφή δεν νοείται ως στατική και τα φαινόµενα της ανάπτυξης ως 

διαδικασίας αλλαγών έχουν κεντρική σηµασία. Η ανάπτυξη του εµβρύου είναι ένα 

σήµα της φύσης που συµβολίζει την προοδευτική σταδιακή ανάπτυξη / εξέλιξη του 

ίδιου του κόσµου. Στα µορφικά αίτια ενσωµατώνεται και το τελεολογικό στοιχείο όχι 

όµως ως στοιχείο µιας εσωτερικής, λειτουργικής τελεολογίας των έµβιων όντων αλλά 

ως στοιχείο µιας κοσµικής τελεολογίας, που αφορά στη κίνηση προς ένα σκοπό, προς 

την πρόοδο και την τελειότητα.  

Εκ διαµέτρου αντίθετη µε ανάλογες µορφολογικές προσεγγίσεις θεωρείται η 

τελεολογική, λειτουργική αντίληψη του Cuvier, ο οποίος από το τετραπλό 

Αριστοτελικό αιτιακό πλέγµα αναδεικνύει ως καθοριστικά τα τελικά αίτια. Για τον 

Cuvier τα µέρη θεωρούνται ως κατασκευασµένα και διατεταγµένα όχι σύµφωνα µε ένα 

µορφολογικό σχέδιο, αλλά κατά τρόπον ώστε ο οργανισµός ως όλον να είναι 

λειτουργικά προσαρµοσµένος στις συνθήκες ζωής του, οι οποίες αναδεικνύονται ως οι 

τελικές αιτίες που καθορίζουν τη συγκεκριµένη δοµή των µερών και τη διάταξή τους. 

Τα µέρη, σύµφωνα µε τον Cuvier, υποτάσσονται όχι µόνο στη δική τους λειτουργία 

αλλά και στη λειτουργία του όλου. Επίσης, τα µέρη συντονίζονται έτσι ώστε να 

εξασφαλίζουν ένα όλον, το οποίο αφενός να διαθέτει µια εσωτερική τάξη και αφετέρου 

µια αρµονία µε τις συνθήκες στις οποίες ζει.  

Κρίσιµο χαρακτηριστικό της προσέγγισης του Cuvier είναι ότι το όλον δεν 

κατανοείται ως µια προϋπάρχουσα ουσιώδης µορφή αλλά, σε µια πλήρη διάκριση της 

                                                 
20 Η ιδέα ενός ενεργού αιτιακά αρχετύπου / µορφής δεν συνδέεται αναγκαία µε ένα ιδεατό, µη υλικό πρότυπο. 

Χαρακτηριστικά, ο Γάλλος Etienne Geoffroy St. Hilaire (1772 - 1844) επεδίωξε την αντικατάσταση της 
τελεολογικής σκέψης µε ένα επιστηµονικό σύστηµα νόµων. Στη κατεύθυνση αυτή εξήγησε το αρχέτυπο ως 
αποτέλεσµα της κανονικής αλληλεπίδρασης νόµων της φύσης, οι οποίοι δεν λειτουργούν στη βάση 
προδιαγεγραµµένων σκοπιµοτήτων. (βλ. Asma 1996). 
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µορφής από τη λειτουργία, ως λειτουργικό όλον. Η αρµονία του λειτουργικού αυτού 

όλου στηρίζεται σε µια εσωτερική µορφολογική τάξη, η οποία όµως θεωρείται ως 

αποτέλεσµα των λειτουργιών και του λειτουργικού συντονισµού. Έτσι, στις θέσεις του 

Cuvier εκφράζεται µια πεποίθηση υπεροχής του όλου έναντι του µέρους όπως και µια 

υπεροχή της λειτουργίας έναντι της δοµής. Η λειτουργία είναι θεµελιακή για την ίδια τη 

ζωή και αναδεικνύεται ως καθοριστικός αιτιακός παράγοντα της µορφής ή της δοµής 

ενός οργάνου, ενώ η σηµασία των δοµών που εκτελούν µια λειτουργία περιορίζεται στη 

σηµασία ενός απλού εκτελεστικού µέσου.21 (βλ. Asma 1996). 

Αναλόγως µε τους λειτουργικά σηµαντικούς χαρακτήρες, οι οποίοι αντιστοιχούν 

στους κύριους, σταθερούς χαρακτήρες που εµφανίζονται στους ζωικούς οργανισµούς, 

περιγράφονται από τον Cuvier τέσσερις κύριοι διαφορετικοί τρόποι οργάνωσης του 

ζωικού κόσµου. Οι τρόποι αυτοί αντιστοιχούν σε τέσσερα µεγάλα ταξινοµικά σύνολα ή 

άλλως σε τέσσερα κύρια σχέδια, τα οποία χαρακτηρίζονται ως λειτουργικά. Ο 

χαρακτηρισµός αυτός απορρέει από την απόδοση απόλυτης προτεραιότητας στις 

λειτουργίες έναντι της µορφής, η οποία αποσπά τα σχέδια αυτά από εσωτερικούς 

υλικούς ή µορφολογικούς περιορισµούς και τα συναρτά εξ ολοκλήρου µε τις συνθήκες 

ύπαρξης / το εξωτερικό περιβάλλον. Ειδικότερα, τα σχέδια αντιστοιχούν σε εκείνους 

τους βασικούς τρόπους οργάνωσης που επιτρέπουν την εκτέλεση των κύριων 

λειτουργιών και διασφαλίζουν έτσι την ύπαρξη του οργανισµού ως ενός αρµονικού 

όλου στις συγκεκριµένες συνθήκες22.  

Αυτή η θεµελιακή σηµασία και απόλυτη προτεραιότητα της λειτουργίας έναντι της 

µορφής επιτρέπει στον Cuvier τη συναγωγή σηµαντικών συµπερασµάτων από µια 

συστηµατική, συγκριτική µελέτη της θέσης και της διάταξης και λειτουργίας των 

οργάνων σε διαφορετικούς οργανισµούς. Ειδικότερα, η αξιολόγηση της ενότητας του 

οργανισµού ως λειτουργικής επιτρέπει στον Cuvier να αναδείξει ως κρίσιµης σηµασίας 

τη λειτουργική συσχέτιση των οργάνων. Λόγω της λειτουργικής συσχέτισης, κάποιες 

µεταβολές στα όργανα οι οποίες δεν µπορούν να συνυπάρξουν αλληλο-αποκλείονται. 

Επίσης, η κατανόηση του οργάνου ως απλού εκτελεστικού µέσου της λειτουργίας 

επιτρέπει στον Cuvier τη συναγωγή της σηµαντικής θέσης ότι σε πολλές περιπτώσεις η 

                                                 
21 Συχνά η λειτουργία µπορεί να είναι η ίδια ενώ τα όργανα που την εκτελούν µπορεί να εµφανίζουν 

µορφολογικές διαφορές. Ο Cuvier όµως αναδεικνύει κρίσιµο σηµείο τη λειτουργική οµοιότητα. Ετσι τα όργανα που 
χρησιµεύουν για την αναπνοή ή την πέψη σε ένα θηλαστικό, σε ένα πτηνό ή σε ένα ψάρι αξιολογούνται στη βάση 
της κοινής ιδιότητάς τους να είναι αναπνευστικά ή πεπτικά όργανα ανεξαρτήτως των δοµικών / µορφολογικών 
διαφορών τους. Τα βράγχια ή οι πνεύµονες και οι ποικίλες µορφές τους αποτελούν διαφορετικά µέσα εκτέλεσης της 
ίδιας λειτουργίας. 

22 Οι µορφολογικές διαφορές που εµφανίζονται µεταξύ των ταξινοµικών µονάδων και οι µορφολογικές 
οµοιότητες µεταξύ των οργανισµών της ίδιας ταξινοµικής µονάδας έπονται µεθοδολογικά αλλά και οντολογικά των 
διαφορών ή οµοιοτήτων στη λειτουργία.  
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λειτουργία µπορεί να είναι η ίδια, ενώ τα όργανα που την εκτελούν µπορεί να 

εµφανίζουν µορφολογικές διαφορές, οι οποίες αποτελούν διαφορετικές λύσεις στο ίδιο 

λειτουργικό ή περιβαλλοντικό πρόβληµα. Εάν όµως πίσω από την µορφολογική 

διαφορά µπορεί να υπάρχει λειτουργική οµοιότητα, τότε η σχέση οργάνου και 

λειτουργίας δεν είναι µια σχέση αντιστοιχίας. ∆ιαφορετικά όργανα στα διαφορετικά 

είδη µπορεί να εκτελούν την ίδια λειτουργία και παρόµοια όργανα µπορεί να εκτελούν 

διαφορετικές λειτουργίας. Στη βάση αυτών των σηµαντικών θέσεων, η σύγκριση των 

οργάνων διαφορετικών ειδών που εκτελούν την ίδια λειτουργία επιτρέπει τη συναγωγή 

σηµαντικών συµπερασµάτων, τα οποία αφορούν στον είδος της λειτουργίας κάποιου 

οργάνου, στον τρόπο που αυτό λειτουργεί και τις λειτουργικές σχέσεις µεταξύ οργάνων. 

(βλ.Jacob1971, Lenoir 1982, Asma1996, Ruse 2000, 2003). 

 

1.3.4 Keime και Anlagen 
Η µέθοδος της συγκριτικής ανατοµίας του Cuvier - δηλ. της συστηµατικής 

συγκριτικής µελέτης των οργάνων - ενσωµατώνεται από τον Γερµανό φυσιολόγο, 

ανατόµο Karl Ernst von Baer (1792-1876) στο τελεο-µηχανιστικό πρόγραµµα.23 Η 

συγκριτική εµβρυολογική µελέτη εντός του τελεοµηχανιστικού πλαισίου - στο οποίο ο 

οργανισµός προσεγγίζεται ως ένα λειτουργικό όλον και η οργάνωσή του θεωρείται ως 

δεδοµένο αρχικό σηµείο για την κατανόηση της µηχανικής αλληλεπίδρασης των µερών 

κατά τη συγκρότηση των έµβιων όντων - επέτρεψε τη συγκρότηση ενός εκτενούς 

ερευνητικού προγράµµατος αναζήτησης µηχανισµών για την εξήγηση των φαινοµένων 

του έµβιου κόσµου. (βλ. Lenoir 1982).  

Ειδικότερα, η συγκριτική εµβρυολογική µελέτη επέτρεψε στον von Baer τη 

συγκρότηση και την υπεράσπιση της θέσης ότι η ανάπτυξη είναι µια επιγενετική 

διαδικασία µεταβολών,24 οι οποίες αφορούν στη διαφοροποίηση της οµοιογένειας σε 

ετερογένεια και οδηγούν από τα πιο γενικά και καθολικά στα πιο ειδικά και ατοµικά 

χαρακτηριστικά.25   

 
                                                 

23 Το τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα θεωρείται σε µεγάλο βαθµό συµβατό µε τις θέσεις του Cuvier. Ως βασική 
διαφορά των βιταλιστών υλιστών και της στατικής αντίληψης του Cuvier θεωρείται η ιστορική διάσταση που 
αποδίδουν οι τελεοµηχανιστές στην οργάνωση - ως αποτελέσµατος µετασχηµατισµών ενός αρχέτυπου σε συµφωνία 
µε τις εκάστοτε συνθήκες. Στο λειτουργικό πλαίσιο του Cuvier η εµφάνιση νέων δοµών χωρίς τον παρατηρούµενο 
τέλειο συντονισµό µε τις άλλες δοµές του οργανισµού και την τέλεια προσαρµοστική σχέση µε το περιβάλλον θα 
ισοδυναµούσε µε καταστροφή της λειτουργικής ισορροπίας του οργανισµού. (Lenoir 1982) 

24 Στη βιβλιογραφία ο von Baer αναδεικνύεται ως εκείνος που θέτει ένα τέλος στη διαµάχη προδιαµόρφωσης – 
επιγένεσης στη βάση των συγκριτικών εµβρυολογικών παρατηρήσεων σε διάφορα είδη. « Όλα είναι µεταβολή τίποτα 
δεν αναπτύσσεται de novo» (von Baer1828 στον Gottlieb 1992:6).   

25 Παραδείγµατος χάρη, κατά την ανάπτυξη ενός είδους πτηνού το πρότυπο που ακολουθείται οδηγεί πρώτα στα 
χαρακτηριστικά του σπονδυλοζώου, µετά του χερσαίου, µετά του πτηνού και τέλος του είδους του. 
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Υπενθυµίζω στο σηµείο αυτό ότι η κατανόηση της ανάπτυξης της ως 

κατευθυνόµενης διαδικασίας απαιτούσε την επίκληση ενός καθοδηγητικού προτύπου, 

το οποίο να καθορίζει τη διαδοχή των συµβάντων κατά την αναπτυξιακή ιστορία. Στην 

επιγενετική εξήγηση του von Baer - η οποία είναι ενταγµένη στο Καντιανό τελεολογικό 

πλαίσιο του τελεοµηχανιστικού προγράµµατος - κεντρική σηµασία έχουν κάποιες 

υποθετικές οντότητες στις οποίες εµπεριέχονται εν δυνάµει όλες οι πιθανές µορφές. 

Οι υποθετικές αυτές οντότητες - γνωστές ως Keime και Anlagen26 - έχουν κεντρική 

σηµασία όχι µόνον στις εξηγήσεις του von Baer, αλλά σε όλες τις εξηγητικές 

προσεγγίσεις του τελεοµηχανιστικού προγράµµατος. Οι Keime και Anlagen 

αντιστοιχούν µε το απόθεµα των εγγενών προσαρµοστικών δυνατοτήτων των 

οργανισµών στη βάση των οποίων – όπως προανέφερα στην 1.3.3 - πραγµατοποιείται 

µια προσαρµοστική ανάπτυξη των οργανισµών. Ειδικότερα, οι Anlagen αφορούν 

προδιαθέσεις και η επίκλησή τους σχετίζεται µε την εν δυνάµει ικανότητα των 

οργανισµών για προσαρµογές. Οι Keime αναφέρονται σε µικροσκοπικές δοµές και η 

επίκλησή τους εκφράζει µια αντίληψη περί προσχηµατισµένων δοµών που 

µεταβιβάζονται. (βλ.Moss 2003).  

Σύµφωνα µε τον von Baer, οι εν λόγω δοµές και προδιαθέσεις –οι Keime και Anlagen 

- εξειδικεύονται σε κάθε αναπτυξιακό βήµα, το οποίο διαφοροποιεί το αναπτυσσόµενο 

έµβρυο από την γενικότερη τάξη οργανισµών στην οποία ανήκει. Όσο πιο πρώιµο είναι 

κάποιο στάδιο της ανάπτυξης, τόσο µεγαλύτερο είναι το απόθεµα των Keime και 

Analgen στο έµβρυο και τόσο µεγαλύτερος είναι ο αριθµός των οργανισµών που 

µοιράζεται τις Keime και Anlagen. Όσο προχωρούν τα αναπτυξιακά στάδια κάθε έµβρυο 

αποκλίνει προοδευτικά από τους άλλους οργανισµούς εκφράζοντας την εξειδίκευση της 

δυναµικής των Keimen και Analgen. Η δυναµική αυτή σταδιακά µειώνεται 

αναπαριστώντας το σταδιακό περιορισµό του εύρους των εν δυνάµει µορφών που µπορεί 

να έχει ο οργανισµός καθώς προχωρά προς την ολοκλήρωσή του. (βλ.Moss 2003). 

Οι αναπτυξιακοί νόµοι27 του von Baer, το εξηγητικό µοντέλο του για την ανάπτυξη - 

                                                 
26 Ο όρος «Keime» αποτελεί Γερµανική µετάφραση του γαλλικού όρου «germes». – αγγλικά «germs» και στα 

Ελληνικά µπορεί να µεταφραστεί ως µικροσκοπική δοµή. Ο όρος «Anlagen» µεταφράζεται από τα Γερµανικά ως 
οργανωτικά σχεδιαγράµµατα ή και ως προδιαθέσεις. (βλ.Moss 2003). 

27 Στους αναπτυξιακούς νόµους του von Baer περιγράφεται ο επιγενετικός χαρακτήρας της ατοµικής εµβρυϊκής 
ανάπτυξης όπως και οι συγκριτικές σχέσεις µεταξύ των εµβρύων κοντινών ειδών. Μεταξύ άλλων αναφέρεται ότι : 

1.Τα χαρακτηριστικά που κάποιες µεγάλες οµάδες ζώων έχουν κοινά εµφανίζονται νωρίτερα στα έµβρυα από τα 
ειδικά χαρακτηριστικά. 

2.Από τα γενικά χαρακτηριστικά της µορφής αναδύονται τα ειδικότερα και ούτω καθ εξής µέχρις ότου να 
εµφανιστούν όλα τα ειδικά χαρακτηριστικά.  

3.Τα έµβρυα ενός είδους δεν περνούν κάποιες φάσεις εµφάνισης των ειδικών χαρακτηριστικών των άλλων ειδών 
αλλά διαφοροποιούνται. 

 4.Έτσι τα έµβρυα ενός είδους δεν µοιάζουν µε ώριµες µορφές των ατόµων άλλων ειδών αλλά µόνο µε τα έµβρυα 
των άλλων ειδών. (βλ.Gottlieb 1992: 8).  
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ως µιας διαδικασίας σταδιακής, προσαρµοστικής, διαφοροποίησης στη βάση των 

Κeime και Αnalgen - σε συνδυασµό µε τη συγκριτική µέθοδο του Cuvier έδωσαν νέα 

ώθηση στο τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα, καθώς και τη δυνατότητα διαλεύκανσης 

σηµαντικών ερωτηµάτων που σχετίζονται µε την εµβρυολογία των σπονδυλοζώων. 

Όµως η θέση και η φύση των Κeime και Αnalgen συνέχιζε να αποτελεί ένα κεντρικό 

αναπάντητο ερώτηµα:  

 

«Ήταν υλικά σωµατίδια µε συγκεκριµένη θέση ή ήταν απλώς προδιαθέσεις κατανεµηµένες 

σε όλο τον οργανισµό;..…Ήταν προδιαθέσεις στο σπερµατικό υγρό ή ένα σύνολο 

πρωταρχικών δοµών – ίσως σαν τους κρυστάλλους - που έδιναν το πρότυπο και το πλάνο 

του οργανισµού;» (Lenoir 1982). 

 

Η ανακάλυψη του ωαρίου των θηλαστικών από τον von Baer και η συγκρότηση της 

κυτταρικής θεωρίας28 από τον Γερµανό φυσιολόγο Theodor Schwann (1839) οδήγησαν 

στην υπόθεση ότι το κύτταρο αποτελεί µια πιθανή θέση των Κeime και Αnalgen και 

επέτρεψαν στο τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα την κατανόηση του οργανισµού ως 

αποτελέσµατος αλληλεπιδράσεων µεταξύ των κυττάρων. 

 

1.3.5 Το Λειτουργικό Όλον  
O τελεολογικός χαρακτήρας του τελεο-µηχανιστικού προγράµµατος ήταν - όπως έχω 

εξηγήσει - άρρηκτα δεµένος µε την υλιστική προσέγγιση ότι οι αρχές της ανάπτυξης 

δεν είναι ανεξάρτητες από την οργάνωση της ύλης, ή άλλως από τη θέση ότι η διάταξη 

των υλικών συστατικών αποτελεί τη βάση της ζωής. Η κυτταρική θεωρία επέτρεψε στο 

τελεοµηχανιστικό πρόγραµµα να θεωρήσει ως εξηγητική βάση το κύτταρο και να 

συνδεθεί µε µια νέα µορφή αναγωγισµού διατηρώντας όµως τα στοιχεία του 

βιταλισµού. Αυτή η σύνδεση της βιταλιστικής τελεολογίας µε την ύλη, όπως τονίζει ο 

Lenoir, παρήγαγε εντάσεις οι οποίες επέτρεψαν σταδιακά την κατάρριψή της από 

υποστηρικτές καθαρά αναγωγικών θέσεων. Μεταξύ αυτών ο Γερµανός φυσικός και 

φυσιολόγος Herman von Helmholtz (1821-1894) ο οποίος άσκησε έντονη κριτική στο 

βιταλιστικό υλισµό στη βάση τόσο της κυτταρικής θεωρίας αλλά και νέων δεδοµένων 

της φυσικής που κατεδείκνυαν ότι οι µοναδικές δυνάµεις που µπορούν να αναπτυχθούν 

µεταξύ υλικών σωµατιδίων είναι οι γνωστές µηχανικές δυνάµεις.  
                                                 

28 Εκτός από τον Schwann ως υπεύθυνοι για τη συγκρότηση της κυτταρικής θεωρίας θεωρούνται επίσης ο 
Mathias Schleiden και ο Rudolf Virchow. Ειδικότερα, ο Schwann και ο Schleiden υποστήριξαν ότι το κύτταρο 
αποτελεί την θεµελιακή δοµική και λειτουργική µονάδα της ζωής. Ο Virchow το 1858 συµπλήρωσε τη κυτταρική 
θεωρία διατυπώνοντας τη θέση ότι όλα τα κύτταρα προέρχονται από προϋπάρχοντα κύτταρα.  
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Η κριτική που ασκήθηκε στον βιταλιστικό υλισµό δεν οδήγησε - όπως εξηγεί ο 

Lenoir - στην εγκατάλειψη του τελεοµηχανιστικού προγράµµατος, αλλά σε µια κριτική 

επανεξέτασή του, η οποία διατήρησε το τελεολογικό πλαίσιο ως ουσιώδες για την 

κατανόηση των φαινοµένων της ζωής χωρίς όµως την ανάγκη επίκλησης µιας δύναµης 

ως αιτίας της οργάνωσης. Έτσι, στα µέσα του 19ου αιώνα παρατηρούνται στο πλαίσιο 

του εν λόγω προγράµµατος εξηγητικές προσεγγίσεις στη βάση µιας άλλης µορφής 

τελεολογίας διακριτής από τον βιταλισµό. Η µορφή αυτή τελεολογίας - γνωστή ως 

λειτουργισµός - αρνείται την επίκληση άλλων δυνάµεων πλην αυτών της φυσικής ή της 

χηµείας και κατανοεί τον έµβιο κόσµο όχι ως αποτέλεσµα ειδικών δυνάµεων, αλλά ως 

αποτέλεσµα µιας ειδικής οργάνωσης φυσικοχηµικών υλικών.   

Οι λειτουργιστές, µε κύριους εκπροσώπους τους Γερµανούς φυσιολόγους Carl 

Bergmann (1814-1865) και Rudolf Leuckart (1822-1898) καθώς και τον Γάλλο 

φυσιολόγο Claude Bernard (1813-1878), αντικαθιστούν την έννοια της βιταλιστικής 

δύναµης µε νόµους της κίνησης και µηχανικές αλληλεπιδράσεις ως ρυθµιστών της 

µορφής και της λειτουργίας. Στο µηχανιστικό πλαίσιο των προσεγγίσεών τους τα 

ερωτήµατα αφορούν στα ποιητικά αίτια, τα οποία οδηγούν στη ανάπτυξη του εµβρύου 

και εξηγούν τη φυσιολογία του. Έτσι, ο λειτουργισµός θεωρείται ότι οδηγεί την 

τελεοµηχανιστική παράδοση ένα βήµα πιο κοντά στον υλιστικό αναγωγισµό, καθώς δεν 

απαιτεί µη υλικές οντότητες και δεν αρνείται ότι η ζωή συγκροτείται αποκλειστικά και 

µόνο από ύλη και ενέργεια. Ταυτοχρόνως όµως, ο λειτουργισµός θεωρεί ως απαραίτητο 

και ένα τελεολογικό πλαίσιο στο οποίο τίθενται τα ερωτήµατα που αφορούν στη γένεση 

της βιολογικής οργάνωσης σε συνάρτηση µε τον σκοπό που κάθε φορά εξυπηρετεί. Το 

κύριο πρόβληµα, το οποίο καθιστά απαραίτητη τη επίκληση του τελεολογικού 

πλαισίου, εντοπίζεται και πάλι στις αλληλεξαρτήσεις µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος, 

οι οποίες παραπέµπουν στο Καντιανό - ιδιαίτερο για τον έµβιο κόσµο - είδος µη 

γραµµικής αιτιότητας.  

Ειδικότερα, η εξήγηση της οργάνωσης συγκεκριµένων δοµών κατά τρόπον ώστε να 

εκτελούν µια συγκεκριµένη λειτουργία παραπέµπει άµεσα σε αιτιακές αλληλεξαρτήσεις 

αιτίας και αποτελέσµατος και σε αιτιακές αλληλεξαρτήσεις µεταξύ µέρους και 

λειτουργικού όλου. Η οργάνωση δεν κατανοείται µόνο ως το αποτέλεσµα µηχανικών 

διαδικασιών και φυσικοχηµικών δυνάµεων, αλλά και ως αποτέλεσµα των λειτουργικών 

απαιτήσεων του οργανισµού. Οι λειτουργικές αυτές απαιτήσεις ταυτίζονται µε ένα 

σύνολο συνθηκών το οποίο καθορίζει τις µηχανικές διαδικασίες. Έτσι, η εξήγηση  της 

οργάνωσης απαιτεί τόσο την επίκληση υλικών, µηχανικών διαδικασιών ως ποιητικών 
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αιτίων, όσο και µιας «λειτουργικής αναγκαιότητας», η οποία ως τελικό αίτιο θέτει τα 

όρια εντός των οποίων δρουν τα ποιητικά αίτια. Το λειτουργικό όλο καθορίζει την 

οργάνωση των µερών αλλά κατά έναν τρόπο όχι ανεξάρτητο από τις υλικές µηχανικές 

διαδικασίες. (βλ. Lenoir 1992, Depew και Weber 1995). 

Μετά τα µέσα του 19ου αιώνα και εφεξής η κατανόηση των έµβιων όντων αποτελεί 

συνισταµένη τριών αξόνων: της δοµής, της λειτουργίας και του περιβάλλοντος. Η 

αλληλεξάρτηση, η συνύφανση και η αρµονία µεταξύ αυτών των τριών παραµέτρων 

οριοθετούν τα ερωτήµατα που αφορούν στην οργάνωση του έµβιου κόσµου, στην 

ανάπτυξη του εµβρύου και στην καταγωγή και εξέλιξη των ειδών. Επίσης σε µεγάλο 

βαθµό αποτελούν το καθοδηγητικό νήµα για τις απαντήσεις που δίδονται και τις 

θεωρίες που αναπτύσσονται. Καθώς η αρµονία µεταξύ δοµής, λειτουργίας και 

περιβάλλοντος κατανοείται ως αναγκαία προϋπόθεση για την επιβίωση του οργανισµού 

όπως και για την διαιώνιση του είδους µέσω της αναπαραγωγής, οι ερωτήσεις που 

τίθενται στο πλαίσιο αυτό και κατά συνέπεια και οι απαντήσεις που δίδονται έχουν 

αναπόφευκτα έναν σαφή τελεολογικό χαρακτήρα. Όπως όµως προανέφερα, η χρονική 

αυτή περίοδος χαρακτηρίζεται από µια σαφή διαφοροποίηση του ερευνητικού πλαισίου, 

η οποία σχετίζεται µε νέα δεδοµένα από τη φυσική, τη σηµαντική ανάπτυξη της 

χηµείας, καθώς και µε νέα δεδοµένα που προκύπτουν από τη µελέτη των κυττάρων και 

των αναπτυσσόµενων εµβρύων. Η ανάπτυξη της οργανικής χηµείας και η αποκάλυψη 

µιας σειράς γραµµικών αιτιακών σχέσεων σε κυτταρικούς µηχανισµούς συνέβαλαν στη 

διαµόρφωση µιας αισιοδοξίας για την επιτυχία µιας µη τελεολογικής / αναγωγιστικής 

εξήγησης του έµβιου κόσµου στη βάση µηχανικών αιτίων, θέτοντας έτσι υπό 

αµφισβήτηση την Καντιανή πεποίθηση ότι δεν θα υπάρξει ποτέ ένας Νεύτων της 

βιολογίας.( βλ. Depew και Weber 1995:176).   

 

 

1.4  Συνοπτικές  Παρατηρήσεις  
Το πρώτο µέρος της εργασίας αυτής δεν στοχεύει στην ιστορική ανάλυση των 

εγχειρηµάτων εξήγησης της ανάπτυξης κατά τη διάρκεια µιας συγκεκριµένης περιόδου 

της ιστορίας των βιολογικών επιστηµών. Η σύντοµη περιήγηση σε κάποια εγχειρήµατα 

της εξήγησης της γένεσης της µορφής και της οργάνωσης των έµβιων όντων κατά την 

προ του γονιδίου εποχή αποτελεί το µέσο για την ανάδειξη των χαρακτηριστικών δύο 

κρίσιµων διακρίσεων που διαπερνούν τις αναπτυξιακές εξηγητικές προσεγγίσεις: Η 

πρώτη αφορά στη γενικότερη διάκριση µεταξύ τελεολογικών και µηχανιστικών 
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εξηγήσεων - ως δύο βασικών κατηγοριών εξήγησης - και η δεύτερη στη διάκριση 

µεταξύ προδιαµόρφωσης και της επιγένεσης - ως δύο µεγάλων τάσεων των 

αναπτυξιακών εξηγητικών προσεγγίσεων.  

Η διάκριση τελεολογικών και µηχανιστικών εξηγήσεων αφορά στην επίκληση ή όχι 

µη µηχανικών αιτίων τα οποία – είτε ως προθετικοί εξωτερικοί του οργανισµού 

παράγοντες, είτε ως µη προθετικές, εγγενείς, βιταλιστικές δυνάµεις, είτε ως οι 

«τελικές», λειτουργικές απαιτήσεις των οργανισµών - καθοδηγούν την µορφοποίηση 

και την οργάνωση της ύλης προς ένα «τέλος» ή ένα στόχο, δηλαδή προς κάποιες 

λειτουργικά προσαρµοσµένες στο περιβάλλον σταθερά επαναλαµβανόµενες µορφές.  

Η διάκριση προδιαµορφωτικών και επιγενετικών προσεγγίσεων αφορά στην 

επίκληση ή όχι κάποιων οντοτήτων στις οποίες - είτε ως προδιαµορφωµένες, 

µικροσκοπικές δοµές, είτε ως ένα προϋπάρχον οργανωτικό σχέδιο, είτε ως 

µεταβιβαζόµενες προδιαθέσεις ή Analgen - προϋπάρχει κατά κάποιο τρόπο η τελική 

µορφή του οργανισµού και η ύλη µορφοποιείται και οργανώνεται στη βάση αυτής της 

προϋπάρχουσας µορφής.  

Οι διακρίσεις αυτές εκφράζονται διαφορετικά σε διαφορετικές ιστορικές περιόδους 

και από διαφορετικούς ερευνητές, οι οποίοι συχνά διατυπώνουν θέσεις που είτε 

εµπλέκουν µε διάφορους τρόπους προδιαµορφωτικά στοιχεία σε επιγενετικού 

χαρακτήρα εξηγήσεις µε στόχο την εξάλειψη του τελεολογικού πλαισίου, είτε 

αποδέχονται το τελεολογικό πλαίσιο ως ευρετική, ρυθµιστική, Καντιανή αρχή και 

διατυπώνουν εντός αυτού µηχανιστικές εξηγήσεις της ανάπτυξης. 

Ακολουθώντας το νήµα των δύο αυτών διακρίσεων µέσω της σύντοµης περιήγησης 

στα εγχειρήµατα εξήγησης της ανάπτυξης των οργανισµών κατά την προ-∆αρβινική 

περίοδο - από τα µέσα του 17ου µέχρι τα µέσα του 19ου αιώνα – παρατηρούµε τα 

ακόλουθα :  

Στα εγχειρήµατα αυτά ανιχνεύεται µια συνεχής ταλάντευση µεταξύ µηχανιστικών 

και τελεολογικών εξηγητικών προσεγγίσεων, ως απόρροια αφενός της εξηγητικής 

ανεπάρκειας των µηχανιστικών προσεγγίσεων και αφετέρου του µυστηριώδους, 

µυστικιστικού χαρακτήρα των τελεολογικών προσεγγίσεων, ασύµβατου µε την 

ορθολογιστική απαίτηση της επιστηµονικής επανάστασης και του διαφωτισµού. 

Ειδικότερα, τα κύρια ερωτήµατα που πιεστικά ζητούσαν απάντηση ήταν αυτά που 

αφορούσαν στη γένεση της µορφής και της οργάνωσης των έµβιων όντων από την 

αδιαµόρφωτη και ανοργάνωτη ύλη, στη σταθερότητα στην επανάληψη συγκεκριµένων 

µορφών και προτύπων οργάνωσης, στη λειτουργική σχέση µεταξύ των 
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αναπτυσσόµενων οργανωµένων µερών καθώς και στην προσαρµοστική σχέση τους µε 

το περιβάλλον του εκάστοτε οργανισµού.  

Οι τελεολογικές προσεγγίσεις των ερωτηµάτων αυτών - είτε µε τη µορφή µιας 

εξωτερικής προθετικής τελεολογίας, είτε ως εσωτερική τελεολογία εγγενών δυνάµεων, 

σχεδίων ή ενός λειτουργικού όλου ως του πλαισίου που καθοδηγεί ή αντιστοίχως 

οριοθετεί τα φαινόµενα της ζωής - εµφάνιζαν ένα σαφές επιστηµονικό έλλειµµα. Οι 

προσεγγίσεις αυτές, ακόµα και όταν δεν δέχονται µεταφυσικές δεσµεύσεις περί 

µυστηριωδών, µη φυσικοχηµικών δυνάµεων που καθοδηγούν προς την πραγµάτωση 

κάποιου προϋπάρχοντος στόχου, παραπέµπουν σε µια οντολογική υπεροχή του όλου 

έναντι των µερών, σε µια µη λογική έννοια αιτιότητας στην οποία το µελλοντικό 

αποτέλεσµα προηγείται χρονικά της αιτίας, ή σε αιτιακά σχήµατα στα οποία σε 

συµφωνία ή σε αναλογία µε ένα Αριστοτελικό πλαίσιο υπεισέρχονται διακριτά τελικά 

και µορφικά αίτια.  

Από την άλλη, οι µηχανιστικές, αναγωγιστικές προσεγγίσεις στη βάση αποκλειστικά 

και µόνο αναγκαίων αιτιακών σχέσεων και φυσικοχηµικών νόµων δεν ήταν σε θέση να 

δώσουν ικανοποιητικές απαντήσεις. Η απάντηση στα εν λόγω ερωτήµατα απαιτούσε 

ένα κοινό θεµέλιο, ικανό να συνενώνει τους νόµους και τις αιτιακές σχέσεις σε ένα 

ενοποιηµένο όλο κατά τρόπο ώστε να καθίσταται κατανοητή η βιολογική σηµασία, ή 

άλλως η «σκοπιµότητα» και η «κατευθυνσιµότητα» των αιτιακών σχέσεων που 

οδηγούν στη γένεση των λειτουργικά οργανωµένων και σταθερά επαναλαµβανόµενων 

µορφών. Εάν κάποιο κοινό υπόβαθρο ή µια ενοποιητική αρχή δεν υπόκειται των 

σχέσεων αυτών, τότε η µεταξύ τους σύνδεση κατά τη µορφογένεση θεωρείται ως 

προϊόν συµπτώσεων ή άλλως τυχαίων συµβάντων. Η σύγκριση εξηγήσεων στη βάση 

του τυχαίου και στη βάση κάποιου ενοποιητικού θεµελίου των συµβάντων της 

µορφογένεσης αναδεικνύει –τουλάχιστον κατά την εν λόγω περίοδο ενός αυστηρά 

ντετερµινιστικού Νευτώνειου σύµπαντος - ως καλύτερη εκείνη που είναι σε θέση να 

ενσωµατώσει κάποιο θεµέλιο της οντογένεσης στο οποίο η τελική µορφή προϋπάρχει, ή 

κάποια καθοδηγητική αρχή η οποία κατά κάποιον τρόπο «γνωρίζει », ή «κατέχει το 

σχέδιο» της τελικής µορφής.  

Η µοναδική συνεπής λύση που µπορούσαν να δώσουν οι µηχανιστικές προσεγγίσεις 

της περιόδου αυτής στην απαίτηση για ένα κοινό, ενοποιητικό θεµέλιο για την εξήγηση 

της αρµονίας, της τάξης και της ευρυθµίας της µορφογένεσης ήταν η επίκληση 

προδιαµορφωµένων δοµών. Η προδιαµόρφωση επέτρεπε την άρση των αδιεξόδων στα 

οποία είχαν οδηγηθεί οι καθαρά µηχανιστικές προσεγγίσεις κατά την εξήγηση της 
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γένεσης της µορφής και της οργάνωσης, µε κόστος όµως µια άρνηση της κατανόησης 

της γένεσης αυτής ως µιας πραγµατικής αναπτυξιακής διαδικασίας: Κατά τη διαδικασία 

αυτή η τελική µορφή του οργανισµού δεν κατασκευάζεται εκ νέου αλλά, ξεδιπλώνεται 

µια προδιαµορφωµένη δοµή ή απλώς πραγµατώνεται ένα προϋπάρχον σχέδιο. Στον 

αντίθετο πόλο, τα ίδια αδιέξοδα των µηχανιστικών εξηγήσεων οδηγούσαν κάθε 

εγχείρηµα εξήγησης της ανάπτυξης ως πραγµατικής, επιγενετικής διαδικασίας στην 

άρνηση του µηχανιστικού πλαισίου και στην αναζήτηση του ενοποιητικού θεµελίου σε 

βιταλιστικές, εξωτερικές ή εσωτερικές κατευθυντήριες, ενοποιητικές δυνάµεις ή/ και σε 

µορφολογικά ή λειτουργικά σχέδια.  

Η ταλάντευση µεταξύ µηχανιστικών και τελεολογικών προσεγγίσεων ήταν 

αναπόσπαστα συνδεδεµένη µε την ταλάντευση µεταξύ προδιαµόρφωσης και 

επιγένεσης. Η προδιαµόρφωση φαίνεται να αποτελεί τον αναγκαίο συµβιβασµό των 

µηχανικιστών, ενώ η τελεολογία τον αναγκαίο αλλά µη «νόµιµο» δεσµό των 

υποστηρικτών της επιγένεσης. Έτσι, τα εγχειρήµατα απάντησης ερωτηµάτων που 

αφορούν στη γένεση της λειτουργικής πολυπλοκότητας της µορφής όπως και της 

οργάνωσης των έµβιων όντων βρίσκονται αντιµέτωπα µε το δίληµµα επιλογής είτε 

µηχανιστικών, προδιαµορφωτικών είτε τελεολογικών, επιγενετικών εξηγήσεων.  

Οι διακρίσεις όµως αυτές δεν είναι απόλυτες, καθώς συχνά οι τελεολογικές και οι 

προδιαµορφωτικές προσεγγίσεις εµφανίζουν στοιχεία τα οποία προσδίδουν 

προδιαµορφωτικό περιεχόµενο στις τελεολογικές προσεγγίσεις και τελεολογικό στις 

προδιαµορφωτικές. Χαρακτηριστικά, οι αναφορές σε δυνάµεις συνήθως προϋποθέτουν 

ότι η τελική µορφή του οργανισµού προϋπάρχει κατά κάποιο τρόπο και η ύλη 

σχηµατοποιείται, µορφοποιείται οργανώνεται από τις δυνάµεις στη βάση αυτής της 

προϋπάρχουσας µορφής. Αντιστοίχως, οι προδιαµορφωτικού χαρακτήρα αναφορές σε 

ένα προϋπάρχον οργανωτικό σχέδιο ενέχουν το τελεολογικό στοιχείο της 

σκοπιµότητας.  

Ανάλογα προδιαµορφωτικά στοιχεία ενσωµατώνονται και στην επιγενετική 

προσέγγιση της ανάπτυξης στο πλαίσιο της Καντιανής τελεολογίας, η οποία 

υποστηρίζεται από την ιδέα ενός σχεδίου ή αρχετύπου που ενοποιεί τις οργανωτικές 

σχέσεις και πραγµατώνεται από τον οργανισµό. Η Καντιανή τελεολογία αναφέρεται σε 

κυκλικές αιτιακές σχέσεις αυτό-οργάνωσης του έµβιου κόσµου και κατανοείται σε 

διάκριση από οποιαδήποτε άλλη µορφή τελεολογίας αποκλειστικά ως ευρετική αρχή 

και θεµέλιο στοχασµού. Η κατανόηση αυτή επέτρεψε στη συγκρότηση ενός 

τελεολογικού πλαισίου συµβατού µε µηχανιστικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης, και  
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προσέφερε έτσι την εναλλακτική λύση στα εξηγητικά αδιέξοδα τόσο των µηχανιστικών 

προδιαµορφωτικών όσο και των τελεολογικών επιγενετικών προσεγγίσεων. Τα 

προγράµµατα που αναπτύχθηκαν στο πλαίσιο αυτό στράφηκαν στην αναζήτηση των 

αρχών της µορφογένεσης ενσωµατώνοντας την Καντιανή ιδέα του σχεδίου και 

θεωρώντας τη γένεση της οργάνωσης ως ενός πρωταρχικού µη περαιτέρω εξηγήσιµου 

δεδοµένου. Η Καντιανή τελεολογία – ως ευρετική αρχή- έδινε µια νοµιµότητα σε ένα 

τελεολογικό πλαίσιο, µε κόστος όµως τα αυστηρά όρια ως προς τη δυνατότητα 

κατανόησης της γένεσης της οργάνωσης και των αιτιακών σχέσεων που τη διέπουν.  

Κατά το δεύτερο ήµισυ του 19ου αιώνα, οι επιτυχίες της φυσικής και της χηµείας, η 

συγκρότηση της κυτταρικής θεωρίας και η αποκάλυψη µηχανισµών στο κυτταρικό 

επίπεδο οδήγησαν στην αµφισβήτηση των Καντιανών ορίων. Οι επιτυχίες αυτές 

συνέβαλλαν στη διαµόρφωση µιας ισχυρής πεποίθησης ότι είναι δυνατή η γνώση της 

αρχής, µε τους όρους της οποίας αναδύθηκε η οργάνωση των έµβιων όντων και η 

εξήγηση της αρχής αυτής στη βάση µηχανικών αιτίων. Στην κατεύθυνση αυτή 

αποφασιστικό ρόλο έπαιξε η διατύπωση της ∆αρβινικής εξελικτικής θεωρίας, η οποία 

έδινε απαντήσεις στα ερωτήµατα της λειτουργικής προσαρµογής των οργανισµών και 

της καταγωγής των ειδών.  

Οι µεταβολές αυτές οριοθετούν µια διακριτή περίοδο, κατά την οποία οι εξηγητικές 

προσεγγίσεις της ανάπτυξης αφορούν στην ανάδειξη των κανόνων και των µηχανισµών 

που διέπουν µια επιγενετική οργάνωση του εµβρύου, χωρίς να υποστηρίζονται από την 

εξηγητική, αιτιακή βάση του γονιδίου. Τα χαρακτηριστικά των εξηγητικών αυτών 

προσεγγίσεων εξετάζω στο δεύτερο κεφάλαιο.  



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2  
 

Η  ΑΙΤΙΑΚΗ  ΣΤΡΟΦΗ 

ΣΤΟ  ΜΕΤΑ∆ΑΡΒΙΝΙΚΟ ΠΛΑΙΣΙΟ 
 

2.1  Εξελικτική  Μορφολογία 

 

2.1.1 Η Εξέλιξη ως Προοδευτική ∆ιαδικασία 
Στα µέσα του 19ου αιώνα, το επιχείρηµα του Paley - σύµφωνα µε το οποίο η 

πολυπλοκότητα των προσαρµογών συνηγορεί στην κατανόηση του έµβιου κόσµου ως 

προϊόντων σχεδιασµού και η εξήγηση του σχεδιασµού απαιτεί έναν λογικό σχεδιαστή 

µε ασυνήθιστες ιδιότητες - αποτελεί σαφή πρόκληση για κάθε εγχείρηµα επιστηµονικής 

εξήγησης της πολυπλοκότητας των δοµών και της λειτουργικής προσαρµογής τους. Ο 

∆αρβίνος το 1859 στο έργο του Η Καταγωγή των Ειδών, θέτει όπως και ο Paley το 

ερώτηµα που αφορά στην εξήγηση των πολύπλοκων προσαρµογών. Σε αντίθεση όµως 

µε τον Paley δίνει στο ερώτηµα αυτό µια επιστηµονική απάντηση στη βάση της 

νοµολογικής διαδικασίας της φυσικής επιλογής και όχι µια απάντηση στη βάση µιας 

θεϊκής δηµιουργίας. Όπως αναφέρει ο Dawkins: 

 

«Η θεωρία του Paley είναι ότι έµβια ρολόγια σχεδιάστηκαν και κατασκευάστηκαν από  έναν 

αριστοτέχνη ωρολογοποιό. Η σύγχρονη θεωρία µας είναι ότι το έργο αυτό επιτελέστηκε σε 

βαθµιαία εξελικτικά στάδια από τη φυσική επιλογή.» (Dawkins 1986: 80). 

 

Το εξηγητέο τόσο στον Paley όσο και στο ∆αρβίνο είναι οι πολύπλοκες 

προσαρµογές ως προϊόντα σχεδιασµού, όµως υπάρχει µια σαφής διαφορά των δύο 

προσεγγίσεων όχι µόνον ως προς τον τρόπο εξήγησης του σχεδιασµού αλλά και ως 

προς τα χαρακτηριστικά του σχεδιασµένου αντικειµένου και τη κατανόηση της έννοιας 

του σχεδίου: Στον ∆αρβίνο η φυσική επιλογή καταλαµβάνει µεν τη θέση του σχεδιαστή 

που κατέχει ένας θεός δηµιουργός, αλλά ενός σχεδιαστή του οποίου τα σχέδια πρώτον, 

δεν αποτελούν αποτέλεσµα προθετικής δράσης, δεύτερον, είναι ατελή και επιδέχονται 

τροποποιήσεων και τρίτον, εµφανίζουν µια ενότητα καθώς προέρχονται από ένα κοινό 

βασικό σχέδιο. (βλ. επίσης Ariew 2002).  

Η έννοια της επιλογής παραπέµπει σε έναν εµπρόθετο παράγοντα, ο οποίος 
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«αξιολογεί» ή «προτιµά» κάποιο συγκεκριµένο χαρακτηριστικό έναντι άλλων. Όµως, η 

χρήση της στη ∆αρβινική θεωρία γίνεται εµφανώς µε µεταφορικό τρόπο για να 

υποδηλώσει µια καθαρά αιτιακή σχέση, η οποία διαµορφώνεται µεταξύ οργανισµού και 

περιβάλλοντος. Η φυσική επιλογή δεν είναι τελεολογική, καθώς δεν ταυτίζεται ούτε µε 

µια εµπρόθετη δύναµη ούτε µε µια διαδικασία της οποίας το αποτέλεσµα είναι 

προκαθορισµένο. Η φυσική επιλογή, σύµφωνα µε τον ∆αρβίνο, αφορά κάθε οργανισµό 

λίγο καλύτερο από τους άλλους µε τους οποίους ανταγωνίζεται για την επιβίωση. Το 

χαρακτηριστικό που επιλέγεται προσφέρει στον οργανισµό ένα συγκεκριµένο 

πλεονέκτηµα επιβίωσης έναντι των άλλων και κατά συνέπεια το χαρακτηριστικό αυτό 

δεν θεωρείται ως τέλειο, αλλά ως τελειότερο από κάποιο άλλο στο συγκεκριµένο 

περιβάλλον. Η σχετική αυτή «τελειότητα» δεν αποτελεί τον αναγκαίο στόχο της 

εξέλιξης αλλά αποτέλεσµα της διαδικασίας της φυσικής επιλογής.  

Έτσι, η ∆αρβινική φυσική επιλογή µετατρέπει το τελικό αίτιο σε αποτέλεσµα µιας 

αιτιακής διαδικασίας, η οποία είναι µεν προοδευτική - καθώς οι οργανισµοί που 

επιλέγονται είναι «καλύτεροι» ή «τελειότεροι» από άλλους - αλλά δεν κατευθύνεται 

προς κάποιο στόχο και δεν είναι αναγκαία προοδευτική. Η ενδεχοµενικότητα του 

εξωτερικού περιβάλλοντος, που αποτελεί τη κινητήρια δύναµη της εξέλιξης µέσω 

επιλογής, εξαλείφει από την προοδευτική αυτή αλλαγή τις τελικές κατευθύνσεις της 

διαδικασίας αλλαγής και κατά συνέπεια εξαλείφει και το στοιχείο της αναγκαιότητας. 

(βλMayr 1988, Richards 1992).  

Η κατανόηση της εξέλιξης ως µιας προοδευτικής πορείας, η οποία όµως δεν τείνει 

προς ένα τελικό στόχο, αποτελεί µια σαφή ριζική διαφορά της ∆αρβινικής θεωρίας από 

προγενέστερες αλλά και από σύγχρονες του ∆αρβίνου εξελικτικές προσεγγίσεις. Οι 

προσεγγίσεις αυτές ενσωµάτωναν την έννοια του χρόνου σε αντιλήψεις περί µιας 

αλυσίδας ή µιας σκάλας των όντων που οδηγεί από τον κατώτερο, ατελή και απλό 

οργανισµό στον ανώτερο και πολυπλοκότερο µε κορύφωση της τελειότητας στον 

άνθρωπο. Έτσι, απέδιδαν στα έµβια όντα µια ιστορία προόδου κατευθυνόµενη προς µια 

συνεχώς αυξανόµενη τελειότητα.29 (βλ. Mayr 1988, Sober 1984, 1993).  

 

 

                                                           
29 Χαρακτηριστικά για τον Γάλλο ζωολόγο Jean, Baptiste Lamarck (1744-1829) - πρώιµο υποστηρικτή µιας 

εξελικτικής θεωρίας στην οποία κεντρική θέση κατείχε η κληρονοµικότητα επίκτητων χαρακτηριστικών - η εξέλιξη 
ακολουθεί έναν προκαθορισµένο δρόµο που οδηγεί σε πολυπλοκότερες και τελειότερες µορφές. Ο τελεολογικός 
αυτός χαρακτήρας της εξελικτικής διαδικασίας εξηγείται στο πλαίσιο του Λαµαρκιανού υλισµού περί ενεργού και 
αυτοκινούµενης ύλης από µια εγγενή τάση του οργανισµού για πολυπλοκότητα. (βλ. Sober1984, Depew και Weber 
1995, Ruse 2000). 
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2.1.2 Η Ανάπτυξη ως Ανακεφαλαίωση της Εξέλιξης 
Σηµαντικό στοιχείο στη διαµόρφωση ενός εξηγητικού πλαισίου της εξέλιξης ως µιας 

κατευθυνόµενης, προοδευτικής διαδικασίας ήταν ο παραλληλισµός της επιγενετικής 

διαδικασίας ανάπτυξης του ατόµου µε τη διαδικασία εξέλιξης των ειδών. Όπως κατά 

την εµβρυογένεση διακρίνονται στάδια διαδοχικής πολυπλοκότητας, τα οποία 

συγκροτούν µια αλυσίδα που οδηγεί από το πιο απλό στο πιο πολύπλοκο, έτσι κατ’ 

αναλογία η αλυσίδα των όντων αποτελείται από στάδια που οδηγούν προοδευτικά από 

τους κατώτερους στους ανώτερους οργανισµούς. Όµως, καθώς τα αναλογικά 

συµπεράσµατα που προκύπτουν από τον παραλληλισµό των δύο διαδικασιών κινούνται 

και προς τις δύο κατευθύνσεις, ο παραλληλισµός των διαδικασιών της ανάπτυξης και 

της εξέλιξης διαµορφώνει την αντίληψη ότι η διαδικασία ανάπτυξης του εµβρύου 

«ανακεφαλαιώνει» τη διαδικασία εξέλιξης: Τα στάδια της ανάπτυξης στο επίπεδο του 

ατόµου θεωρούνται ότι αντιστοιχούν ή αναπαριστούν τα προοδευτικά στάδια της 

αλυσίδας των όντων.(Richards 1992). 

Αυτή η πρώτη εκδοχή της θέσης περί της ανάπτυξης ως «ανακεφαλαίωσης» της 

εξέλιξης διατυπώνεται στην πληρέστερη µορφή της ως «βιογενετικός νόµος» από τον 

Γερµανό βιολόγο και φιλόσοφο Ernst Haeckel(1834-1919):  

 

«Η Ιστορία του σπέρµατος είναι µια επιτοµή της Ιστορίας του Προγόνου ή άλλως: Η 

Οντογένεση είναι ανακεφαλαίωση της Φυλογένεσης ή πιο αναλυτικά: οι σειρές των µορφών, 

µέσω των οποίων το Άτοµο περνά κατά την πρόοδο του από το κύτταρο του αυγού προς την 

πλήρως αναπτυγµένη κατάσταση είναι µια σύντοµη συνεπτυγµένη αναπαραγωγή των 

µακρών σειρών των µορφών, µέσω των οποίων έχουν περάσει οι πρόγονοι αυτού του 

οργανισµού.» (Haeckel 1897 παρατίθεται στον Gottlieb 1992:28). 

 

Όπως τονίζει η Nyhart (1995), ο Haeckel υπήρξε ένας από τους θερµότερους 

υποστηρικτές της ∆αρβινικής θεωρίας, την οποία επαναδιατυπώνει σε ένα καθαρά 

µηχανιστικό – αναγωγιστικό πλαίσιο30. Στο πλαίσιο αυτό και στη βάση του 

βιογενετικού νόµου, η εξήγηση της µορφολογίας και της γένεσης των έµβιων όντων 

προσεγγίζεται εξελικτικά αποδίδοντας ιδιαίτερο εξηγητικό ρόλο στην προσαρµογή και 

στην κληρονοµικότητα. Σύµφωνα µε την Χαικελιανή εξελικτική προσέγγιση της 

                                                           
30 Στο πλαίσιο αυτό η φυσική επιλογή αποτελεί κοινή αιτία της οντογένεσης και της φυλογένεσης και αναγκαίο 

αιτιακό αποτέλεσµα της αλληλεπίδρασης της κληρονοµικότητας και της προσαρµογής οι οποίες επίσης αποτελούν 
αναγκαία αιτιακά αποτελέσµατα άλλων µηχανικών αιτίων που η διερεύνησή τους οδηγεί τελικά σε φυσικοχηµικές 
αιτιακές σχέσεις. 
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οντογένεσης, όλοι οι οργανισµοί κατά την ανάπτυξή τους ξεκινούν από µια παρόµοια 

κατάσταση, η οποία αντιστοιχεί στον κοινό αρχικό πρόγονο από τον οποίο 

προέρχονται. Τα στάδια της οντογένεσης κατά τα οποία διαφοροποιείται το έµβρυο 

επαναλαµβάνουν τα στάδια της φυλογενετικής πορείας του είδους στο οποίο ανήκει. Οι 

προσαρµοστικές αλλαγές που συµβαίνουν κατά τη φυλογένεση µεταβιβάζονται 

κληρονοµικά και εµφανίζονται ως αλλαγές και προσθήκες σταδίων κατά την ανάπτυξη 

του ατόµου. Η οντογένεση και η φυλογένεση για τον Haeckel δεν είναι δύο 

ανεξάρτητες διαδικασίες που απλώς διέπονται από τους ίδιους νόµους αλλά, δύο 

διαδικασίες που συνδέονται αιτιακά καθώς η φυλογένεση καθορίζει την οντογένεση:  

 

«Η Φυλογένεση είναι η µηχανική αιτία της Οντογένεσης. Η Εξέλιξη του Φύλου, η οποία 

εξαρτάται από τους νόµους της Κληρονοµικότητας και της Προσαρµογής, επηρεάζει όλα τα 

γεγονότα που συµβαίνουν κατά την Εξέλιξη του σπέρµατος ή του Εµβρύου» (ο.π.)  

 

Η κατανόηση από τον Haeckel της φυλογένεσης ως µηχανικής αιτίας της 

οντογένεσης και η εξήγησή τους ως προοδευτικών διαδικασιών υποστηρίζεται από ένα 

εξηγητικό πλαίσιο, στο οποίο οι αιτιακές σχέσεις διέπονται από ένα καθαρά 

ντετερµινιστικό χαρακτήρα αποκλείοντας από τη φύση τόσο τα τελικά αίτια όσο και το 

τυχαίο:  

 

«Σύµφωνα µε τη γνώµη µας το τυχαίο καταρρέει µαζί µε την τελεολογία στο τίποτα. Γιατί 

το τυχαίο όπως και ο σκοπός ή η αποκαλούµενη ‘ελεύθερη βούληση’ δεν υπάρχουν στη 

φύση. Αντιθέτως, κάθε αποτέλεσµα είναι αναγκαία καθορισµένο από την προϋπάρχουσα 

αιτία και κάθε αιτία έχει αναγκαία αποτελέσµατα. Το ‘τυχαίο’ στη φύση όπως και ο σκοπός 

και η ελεύθερη βούληση αντικαθίστανται από την απόλυτη αναγκαιότητα, ανάγκη.» 

(Haeckel 1866, παρατίθεται στον Lenoir 1982: 271) 31  

 

Ως γνωστόν, η ∆αρβινική θεωρία στηρίζεται στην εγγενή, ανεξήγητη, τυχαία 

ποικιλοµορφία επί της οποίας δρα η φυσική επιλογή. Η Χαικελιανή επαναδιατύπωση 

της ∆αρβινικής θεωρίας στη βάση µιας «τυφλής»,µηχανικής αναγκαιότητας των 

αιτιακών σχέσεων διαφοροποιείται τόσο από τη ∆αρβινική εξήγηση της 

ποικιλοµορφίας των οργανισµών, όσο και από τελεολογικές ερµηνείες της. Η θέση 

αυτή του Haeckel αντανακλά τη σταδιακή εγκατάλειψη των τελεολογικών απόψεων 

                                                           
31 Ο Ελληνικός όρος ‘ανάγκη’ χρησιµοποιείται στο κείµενο. 
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κατά τη χρονική αυτή περίοδο ως αντιεπιστηµονικών, καθώς και την αποφασιστική 

στροφή προς καθαρά αναγωγιστικές, υλιστικές θέσεις.  

 

 

2.2  Πειραµατική  Εµβρυολογία 

2.2.1 Αναπτυξιακή Μηχανική 
Εντός αυτού του αναγωγιστικού, υλιστικού πλαισίου στα τέλη του 19ου αιώνα, 

συντελείται στη Γερµανία µια αποφασιστική στροφή στους ερευνητικούς στόχους και 

στην ερευνητική µέθοδο προσέγγισης της εµβρυϊκής ανάπτυξης. Η στροφή αυτή έχει 

ως αποτέλεσµα την εδραίωση ενός νέου προγράµµατος, το οποίο ο Γερµανός ζωολόγος 

και εµβρυολόγος Wilhelm Roux (1850-1924) απεκάλεσε Αναπτυξιακή Μηχανική 

(Entwicklungsmechanic) (1884). Η απαρχή του προγράµµατος αυτού εντοπίζεται στη 

ρητή αµφισβήτηση από τον επίσης Γερµανό ανατόµο και εµβρυολόγο Wilhelm His 

(1831-1904) των θέσεων του Haeckel, οι οποίες έχαιραν ευρείας αποδοχής στη 

Γερµανία στα µέσα της δεκαετίας του 1870. (βλ. Maienschein 1994). 

Η αναπτυξιακή µηχανική αναπτύσσεται στη βάση νέων πειραµατικών µεθόδων και 

τεχνικών και έχει ως κεντρικό στόχο τη διερεύνηση των άµεσων αιτίων της ανάπτυξης 

των οργανισµών. Η περιγραφική µέχρι τότε προσέγγιση της οντογένεσης, η οποία ήταν 

συνδεδεµένη κυρίως µε τη µελέτη της ανατοµίας και της εξέλιξης των οργανισµών, 

αντικαθίσταται από µια αναλυτική, αιτιακή προσέγγιση, η οποία στοχεύει στην 

διερεύνηση των µηχανισµών που υπόκεινται της µορφογένεσης. Παράλληλα, για την 

επίτευξη των εξηγητικών αυτών στόχων, το πείραµα καταξιώνεται ως το κατεξοχήν 

απαραίτητο ερευνητικό εργαλείο, το οποίο συνδυάζεται αλλά και συχνά υποκαθιστά 

την παρατήρηση – τη µέχρι τότε µοναδική µέθοδο στο πεδίο αυτό. (βλ. Maienschein 

1994).  

Το 1875, ο His στο βιβλίο του Το σώµα µας και το πρόβληµα της φυσιολογίας της 

καταγωγής του επιχειρηµατολογεί ότι η εξήγηση της ανάπτυξης του εµβρύου 

ισοδυναµεί µε µια ανάλυση µηχανικών αιτίων. Οι µηχανικές αυτές αιτίες οδηγούν από 

το γονιµοποιηµένο αυγό στο έµβρυο, και είναι ανεξάρτητες των αλλαγών που 

οδήγησαν σε φυλογενετικές δοµικές αλλαγές κατά την εξέλιξη. Σε πλήρη διάσταση µε 

την Χαικελιανή θέση, περί της ταυτότητας των πρώιµων αναπτυξιακών σταδίων όλων 

των οργανισµών, για τον His το αυγό είναι ήδη διαφοροποιηµένο κατά κάποιο τρόπο 

από τα πρώιµα στάδια της ανάπτυξης, λόγω της παρουσίας συγκεκριµένων παραγόντων 

που καθορίζουν την ανάπτυξη µε διαφορετικό τρόπο σε κάθε είδος. Η θέση αυτή 
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συνέδεε άµεσα την ανάπτυξη µε την κληρονοµικότητα και αναδείκνυε ως ιδιαίτερης 

σηµασίας τη διερεύνηση της φύσης και της θέσης αυτών παραγόντων. Οι αρχικές 

προσπάθειες εντοπισµού τους ισοδυναµούσαν µε προσπάθειες εντοπισµού των Analgen 

- δηλ. των εγγενών προσαρµοστικών δυνατοτήτων του οργανισµού που το ύστερο 

τελοµηχανιστικό πρόγραµµα τοποθετούσε στο κύτταρο (βλ. 1.3.4) - στο υποκυτταρικό 

επίπεδο και ειδικότερα από τον His στο επίπεδο του κυτταροπλάσµατος. Η υπόθεση του 

«κυτταροπλασµατικού Analgen» του His τροποποιείται σε µια υπόθεση περί 

«ιδιοπλάσµατος» από τον Ελβετό βοτανολόγο Karl von Nageli (1817-1891), την οποία 

επεξεργάζεται περαιτέρω ο August Weismann (1834-1914), προτείνοντας ότι η 

ανάπτυξη κατευθύνεται από εξατοµικευµένες, ιεραρχικά οργανωµένες µονάδες που 

εντοπίζονται στα χρωµοσώµατα του πυρήνα. (βλ.Gilbert 1978, Moss 2003). 

  

2.2.1.1 Μωσαϊκή ή Ρυθµιστική Ανάπτυξη; 

            Το Πείραµα του «µισού» Εµβρύου  
Αν και η απαρχή του προγράµµατος της Αναπτυξιακής Μηχανικής εντοπίζεται στον 

His, ο Roux θεωρείται ως εκείνος που εµφατικά ανέδειξε το πείραµα ως την 

καταλληλότερη ερευνητική µέθοδο για τη µελέτη όσων συµβαίνουν µέσα στο έµβρυο, 

και καθιέρωσε ως τη µόνη νόµιµη µελέτη των οντογενετικών συµβάντων την αιτιακή 

ανάλυση στη βάση µηχανικών όρων.  

Ειδικότερα, ο Roux βασιζόµενος στη θεωρία κληρονοµικότητας του Weismann 

υποστήριξε µια θεωρία «µωσαϊκής» ανάπτυξης του εµβρύου, σύµφωνα µε την οποία τα 

στοιχεία που καθορίζουν την ανάπτυξη βρίσκονται στο πυρήνα και σε κάθε κυτταρική 

διαίρεση διαφορετικά στοιχεία του πυρήνα διαχωρίζονται σε κάθε θυγατρικό κύτταρο. 

Παρατηρώντας ότι σε κάθε κυτταρική διαίρεση κάθε παραγόµενο κύτταρο ήταν µεν 

διαφορετικό και αυτοτελές αλλά και ταυτοχρόνως αποτελούσε αναπόσπαστο τµήµα 

µιας ευρύτερης εικόνας, ή άλλως ενός µωσαϊκού, συνάγει ότι το έµβρυο 

κατασκευάζεται ως ένα µωσαϊκό ανεξάρτητων, αυτό – διαφοροποιούµενων κυττάρων. 

Έτσι, στη θεωρία µωσαϊκής ανάπτυξης, η κυτταρική διαφοροποίηση και τα 

περισσότερα στάδια της αναπτυξιακής διαδικασίας θεωρούνται ως αποτέλεσµα 

κυτταρικών διαιρέσεων, οι οποίες γίνονται αποκλειστικά υπό την καθοδήγηση 

κληρονοµούµενων δοµών. Ο ρόλος του περιβάλλοντος ο οποίος σχετίζεται µε την 

ποικιλότητα / προσαρµογές του οργανισµού περιορίζεται στα τελευταία στάδια της 

ανάπτυξης, και αφορά σε µια διαδικασία «εξαρτηµέν» (ρυθµιστικής) ανάπτυξης, σε 

διάκριση από την «ανεξάρτητη» (µωσαϊκή) ανάπτυξη. Η πρώτη χαρακτηρίζεται από 
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λειτουργικές συνδέσεις και αλληλεπιδράσεις µεταξύ των µερών, εξαρτώµενες από 

πολύπλοκους παράγοντες εσωτερικούς και εξωτερικούς του οργανισµού, ενώ η δεύτερη 

είναι ανεξάρτητη περιβαλλοντικών ερεθισµάτων και σχετίζεται αποκλειστικά µε την 

κληρονοµικότητα.  

Ο Roux πραγµατοποίησε πειραµατικό έλεγχο της θεωρίας του µε τα πειράµατα του 

«µισού εµβρύου» (1888),32 και θεώρησε ότι τα αποτελέσµατα των πειραµάτων αυτών 

επιβεβαιώνουν τη θεωρία περί «ποιοτικών διαιρέσεων» που οδηγούν σε µια µωσαϊκή, 

ανεξάρτητη ανάπτυξη.  

Λίγο αργότερα (1891), ο Γερµανός βιολόγος Hans Driesch (1867-1941) εκτέλεσε 

ένα ανάλογο πείραµα33 και διαπίστωσε ότι προκύπτουν τελείως διαφορετικά 

αποτελέσµατα, τα οποία όχι µόνον δεν υποστήριζαν την θεωρία του Roux, αλλά και δεν 

ήταν συµβατά µε καµία άλλη εκδοχή της - όπως εκείνης του Weismann Τα 

αποτελέσµατα αυτά ανάγκασαν τον Driesch να διαφωνήσει µε την θεωρία µωσαϊκής 

ανάπτυξης και να υποστηρίξει ότι παρά τη διαίρεση, τα κύτταρα διατηρούν µια 

ικανότητα να ανταποκρίνονται στις ανάγκες του όλου και να αποτελούν εκείνο το 

µέρος του όλου που οι συνθήκες απαιτούν. (βλ. Maienschein 1994). Το έµβρυο, 

σύµφωνα µε τον Driesch, αποτελεί ένα σύστηµα, στο οποίο όλα τα µέρη είναι 

ισοδύναµα ως προς τη δυναµική που διαθέτουν για την παραγωγή ενός οργανισµού – 

«αρµονικό ισοδυναµικό σύστηµα». (βλ.Μοss 1992).  

Ένα δεύτερο πείραµα, κατά το οποίο ο Driesch επιτυγχάνει έναν ανασυνδυασµό των 

µερών του εµβρύου στο στάδιο της τρίτης κυτταρικής διαίρεσης, του επιτρέπει να 

υποστηρίξει ένα µοντέλο ρυθµιστικής ανάπτυξης. Σύµφωνα µε το µοντέλο αυτό, η 

εξειδίκευση των κυττάρων δεν είναι αυτόνοµη, αλλά εξαρτάται από τις 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ γειτονικών κυττάρων. Κάθε κύτταρο µπορεί εν δυνάµει να 

εξειδικευθεί σε οποιοδήποτε τύπο κυττάρου και η δυνατότητα αυτή ρυθµίζεται - 

περιορίζεται και καθορίζεται - από τις συνθήκες στις οποίες βρίσκεται το κάθε κύτταρο. 

Ειδικότερα ο Driesch, αποδίδοντας ιδιαίτερη σηµασία στη θέση του κάθε κυττάρου / 

                                                           
32 Στο πείραµα αυτό ο Roux γονιµοποίησε ωάρια βατράχου και τα άφησε να διαιρεθούν µια φορά. Μετά νέκρωσε 

το ένα από τα δύο κύτταρα και άφησε το άλλο να αναπτυχθεί. Το υγιές αυτό κύτταρο αναπτυσσόταν σε µισό έµβρυο 
- άλλοτε ένα άκρο µε κεφάλι, άλλοτε ένα άκρο µε ουρά και άλλες φορές ένα αριστερό ή δεξί µισό έµβρυο αλλά ποτέ 
ένα ολόκληρο. 

33 Ο Driesch χρησιµοποίησε αυγά θαλάσσιου αχινού και στο στάδιο των δύο κυττάρων διαχώρισε τα δύο 
κύτταρα αντί να νεκρώσει όπως ο Roux το ένα κύτταρο. Τα κύτταρα αναπτύχθηκαν και το κάθε ένα έδωσε ένα 
ολόκληρο έµβρυο. Το διαφορετικό αποτέλεσµα των πειραµάτων Roux και Driesch δεν οφείλετο στη χρησιµοποίηση 
οργανισµών διαφορετικού είδους αλλά, στον διαφορετικό τρόπο πραγµατοποίησής του. Μια σειρά πειραµάτων 
έδειξαν µετέπειτα ότι η αφαίρεση του κυττάρου επιτρέπει συνήθως την ανάπτυξη του εµβρύου - όπως στο πείραµα 
του Driesch - ενώ η συνεχιζόµενη παρουσία του νεκρού κυττάρου απαγορεύει συνήθως την ανάπτυξη του εµβρύου.  
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βλαστοµεριδίου,34 υπέθεσε ότι τα κύτταρα εξειδικεύονται αναλόγως της θέσης που 

κατέχουν στο αναπτυσσόµενο έµβρυο, και µέσω αλληλεπιδράσεων συνεργάζονται για 

τον σχηµατισµό του οργανισµού.35 

Τόσο ο Roux όσο και ο Driesch θεωρούσαν την αναπτυξιακή διαδικασία ως 

επιγενετική. Όµως, τόσο το µωσαϊκό όσο και το ρυθµιστικό µοντέλο δεν ήταν σε θέση 

να εξηγήσουν την ανάπτυξη ως µια καθαρά επιγενετική διαδικασία µε φυσικοχηµικούς 

όρους. Το πρόβληµα εξήγησης της κατευθυνσιµότητας των αιτιακών σχέσεων που 

οδηγούσε στην ανάγκη επίκλησης ενός καθοδηγητικού θεµελίου επανεµφανίζεται, και 

για τη λύση του απαιτείται και πάλι η επίκληση είτε προδιαµορφωτικών είτε 

τελεολογικών στοιχείων.  

Έτσι, στο µοντέλο µωσαϊκού του Roux, η ανάπτυξη κατανοείται ως µια πραγµατική 

διαδικασία διαδοχικών αλλαγών, κατά την οποία όµως σταδιακά ξεδιπλώνεται ένα 

προϋπάρχον, καθορισµένο σχέδιο υπό την καθοδήγηση εγγενών, εσωτερικών, 

κληρονοµούµενων παραγόντων.  

Αντιθέτως, τα αποτελέσµατα των πειραµάτων του Driesch και το µοντέλο του περί 

ρυθµιστικής ανάπτυξης έδειχναν προς την κατεύθυνση µιας καθαρά επιγενετικής 

ανάπτυξης, η οποία δεν µπορούσε να εξηγηθεί στη βάση εγγενών, κληρονοµούµενων 

παραγόντων και προϋπάρχοντος σχεδίου. Ταυτοχρόνως όµως, η ρυθµιστική 

εξειδίκευση δεν µπορούσε να εξηγηθεί µε καθαρά φυσικοχηµικούς όρους ούτε η 

επιγενετική διαδικασία ανάπτυξης µε αιτιακές αλληλεπιδράσεις. Έτσι ο Driesch, παρά 

την αρχική του φιλοδοξία για µια καθαρά µηχανιστική εξήγηση της ανάπτυξης, 

εισήγαγε τελεολογικά στοιχεία στη θεωρία του και µετά το 1900 στράφηκε σε καθαρά 

βιταλιστικές προσεγγίσεις. (βλ.Gilbert 1978, Moss1992). 

 

2.2.2 Κληρονοµικότητα και Ανάπτυξη ως ανεξάρτητα φαινόµενα  
Όπως έχω επισηµάνει, τόσο στο Χαικελιανό πλαίσιο όσο και στο πλαίσιο της 

Αναπτυξιακής Μηχανικής η εξήγηση της ανάπτυξης του εµβρύου συνδέεται µε τον ένα 

ή τον άλλο τρόπο µε την κληρονοµικότητα. Κατά την προ - ∆αρβινική περίοδο η 

                                                           
34 Οι µιτωτικές διαιρέσεις του ζυγωτού οδηγούν στην παραγωγή νέων συνήθως µικρού µεγέθους κυττάρων που 

ονοµάζονται βλαστοµερίδια . Το σύνολο των βλαστοµεριδίων κατά την πρώτη φάση της εµβρυογένεσης ονοµάζεται 
µορίδιο, στην επόµενη φάση βλαστίδιο και ακολουθεί το γαστρίδιο .  

35 Εάν ένα βλαστοµερίδιο αφαιρεθεί από ένα τέτοιο έµβρυο τότε τα εναποµείναντα κύτταρα µεταβάλλουν τον 
προορισµό τους έτσι ώστε να αναπληρώσουν το τµήµα που χάθηκε (ρύθµιση). Λόγω αυτής της ρυθµιστικής 
ικανότητας ο τύπος ανάπτυξης στον οποίο οδηγεί αυτός ο τρόπος εξειδίκευσης ονοµάζεται ρυθµιστική ανάπτυξη. 
Συστατικά του κυτταροπλάσµατος θεωρούνται ως υπεύθυνα για να «πληροφορήσουν» το κύτταρο ως προς τη θέση 
του κατά µήκος ενός εµβρυϊκού άξονα. (βλ.Gilbert 2000: 54, 56)  
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κληρονοµικότητα κατανοείται ως µια γενική ιδιότητα των έµβιων όντων, η οποία 

περιγράφει τις σχέσεις οµοιότητας µεταξύ των χαρακτηριστικών.36 (βλ.Gayon 2000). 

Κοινό γνώρισµα των προσεγγίσεων αυτών ήταν η κατηγοριοποίηση ως 

κληρονοµούµενων όχι κάποιων διακριτών παραγόντων, αλλά των ίδιων 

χαρακτηριστικών που επαναλαµβάνονται κατά σταθερό τρόπο από γενιά σε γενιά.  

Η κατηγοριοποίηση αυτή είχε ως αποτέλεσµα τόσο τη ταύτιση ερωτηµάτων 

συναφών µε τη κληρονοµικότητα µε ερωτήµατα που αφορούν στη διαγενεαλογική 

επανάληψη των χαρακτηριστικών, όσο και την εξήγηση αυτής της σταθερής 

επανάληψης ως αποτελέσµατος της διαδικασίας που οδηγεί στην ανάπτυξη του 

οργανισµού. Η συνύφανση της κληρονοµικότητας µε τις διαδικασίες ανάπτυξης και 

µάλιστα σε ένα τελεολογικό πλαίσιο οδηγούσε - όπως έχω αναλύσει - σε ένα µεγάλο 

φάσµα διαφορετικών προδιαµορφωτικών προσεγγίσεων: Από την επίκληση ύπαρξη 

ατοµικών προδιαµορφωµένων µερών που αυξανόµενα θα συγκροτήσουν το έµβιο ον, 

την παρουσία καλουπιών, αρχετύπων, σχεδίων και δυνάµεων που καθοδηγούν την 

ανάπτυξη του οργανισµού, µέχρι τα Keime και Anlagen εντός του ολιστικού πλαισίου 

της Καντιανής γενικής προδιαµόρφωσης.  

Στα τέλη του 19ου αιώνα, τα ερωτήµατα σχετικά µε τη διαγενεαλογική µεταβίβαση - 

δηλ. αναφορικά µε το τι και µεταβιβάζεται και µε ποιο τρόπο – άρχισαν να αποκτούν 

µια ιδιαίτερη σηµασία λόγω των απαιτήσεων της ∆αρβινικής εξελικτικής θεωρίας για 

εξατοµικευµένες µονάδες κληρονοµικότητας.37 Ειδικότερα, η ∆αρβινική θεωρία 

απαιτούσε ως προϋποθέσεις για τη δράση της φυσικής επιλογής τόσο τη σταθερή 

παρουσία των χαρακτηριστικών σε πολλές διαδοχικές γενιές, όσο και την εµφάνιση 

λόγω τυχαίων διαδικασιών πολλών ανεξάρτητα κληρονοµούµενων ποικιλιών των 

χαρακτηριστικών. Κατά συνέπεια µια θεωρία κληρονοµικότητας, η οποία θα εξηγούσε 

τη µεταβίβαση αυτών των ποικιλιών της µορφής των χαρακτηριστικών, θα έπρεπε να 

έχει έναν εξατοµικευµένο χαρακτήρα έτσι ώστε να διασφαλίζει την ατοµικότητα και 

την ανεξαρτησία της µιας µορφής του χαρακτηριστικού από τις άλλες. Στη κατεύθυνση 

αυτή θεωρείται ως σηµαντική η συνεισφορά της θεωρίας κληρονοµικότητας που 

                                                           
36 Η εξήγηση της σταθερής διαγενεαλογικής επανεµφάνισης των χαρακτηριστικών στη βάση µιας 

φαινοµενολογικής έννοιας της κληρονοµικότητας -η οποία περιγράφει τις σχέσεις οµοιότητας µεταξύ των 
χαρακτηριστικών - είναι ταυτολογική καθώς το εξηγούν ταυτίζεται µε το εξηγητέο.  

37 Η θεωρία κληρονοµικότητας – παγγένεση - που πρότεινε ο ∆αρβίνος αφορά σε µια υλική και εξατοµικευµένη 
κληρονοµικότητα: Συγκεκριµένες κληρονοµικές µονάδες (gemmules) υπεύθυνες για τα χαρακτηριστικά παράγονται 
από όλα τα κύτταρα, διατηρούν τα γνωρίσµατα των κυττάρων από τα οποία προέρχονται και συσσωρεύονται στο 
αναπαραγωγικό σύστηµα όπου αποκτούν το status των κληρονοµούµενων σωµατιδίων.  
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διατυπώνεται από τον Weismann.38 Η θεωρία αυτή απέδιδε στο γονιµοποιηµένο αυγό 

µια πολύπλοκη δοµή, η οποία δεν περιέκλειε τη δυναµική για την παραγωγή των 

µορφών εν γένει - όπως η γενική δυναµική των Keime και Anlagen στο πλαίσιο µιας 

γενικής προδιαµόρφωσης- αλλά, διάφορα στοιχειώδη κληρονοµούµενα µέρη που 

αντιστοιχούν στα χαρακτηριστικά του οργανισµού.39 Έτσι, εξασφάλιζε τον 

απαιτούµενο εξατοµικευµένο χαρακτήρα της κληρονοµικότητας. 

Καθοριστικό όµως ρόλο για µια ολοκληρωµένη απάντηση στα ερωτήµατα που 

αφορούσαν την κληρονοµικότητα στο πλαίσιο της ∆αρβινικής θεωρίας έπαιξε η 

ανάσυρση από την αφάνεια της εργασίας του Μέντελ το 1900. Η κίνηση αυτή ήταν 

πράγµατι σηµαντική, καθώς τα συµπεράσµατα των πειραµατικών διασταυρώσεων του 

Μέντελ ανεδείκνυαν ως γνωρίσµατα της κληρονοµικότητας την ατοµικότητα όπως και 

την ασυνέχεια. Ο στόχος των πρώτων Μεντελιστών - όπως οι Hugo de Vries και 

William Bateson - ήταν η κατανόηση των κληρονοµούµενων / µεταβιβαζόµενων από 

γενιά σε γενιά Μεντελιανών παραγόντων κατά τρόπο συµβατό µε την ∆αρβινική 

θεωρία, δηλ. κατά τρόπο που να επιτρέπει την ανεξάρτητη, σταθερή µεταβίβαση 

µικρών διαφορών στη µορφή των χαρακτηριστικών. (βλ.Gottlieb 1992).  

Κατά την πρώιµη εκείνη περίοδο της κλασικής γενετικής, οι µικρές 

κληρονοµούµενες διαφορές των χαρακτηριστικών στις οποίες δρα η φυσική επιλογή, 

συνδέονται µε τους κληρονοµούµενους παράγοντες που βρίσκονται στο αυγό κατά έναν 

προδιαµορφωτικό τρόπο. Η σύνδεση αυτή - όπως υποστηρίζει ο Falk (1995)- 

αντανακλά τον προδιαµορφωτικό χαρακτήρα που ο ίδιος ο Μέντελ απέδιδε στους 

κληρονοµούµενους παράγοντες:  

 

«Η Μεντελιανή αναγωγική αντίληψη είναι βασικά προδιαµορφωτική καθώς οι κρυµµένοι 

Factoren ήταν ταυτόσηµοι µε τις Anlagen –δηλ. προδιαµορφωµένες δοµές. Ήταν οι 

προδιαµορφωµένες Anlagen των χαρακτηριστικών που µεταβιβάζονταν µέσα στη γύρη και 

στα ωάρια. Τόσο σε ένα εµπειρικό όσο και σε ένα εννοιολογικό υπόβαθρο ο Μέντελ 

συνειδητά επέλεγε εκείνα τα χαρακτηριστικά που αντιπροσώπευαν οι Anlagen καθώς δεν 

                                                           
38 Σύµφωνα µε τον Weismann από το ζυγωτό ξεκινούν δύο ανεξάρτητες διαδικασίες κατά τις οποίες µέσω 

διαιρέσεων παράγονται τα γαµετικά και τα σωµατικά κύτταρα: Η διαδικασία που οδηγεί στα γαµετικά κύτταρα 
οδηγεί επίσης µέσω αυτών και στη επόµενη γενιά ενώ η διαδικασία που οδηγεί στα σωµατικά κύτταρα οδηγεί στην 
κατασκευή του σώµατος του ανθρώπου. Στα γαµετικά κύτταρα βρίσκονται αποµονωµένοι στοιχειώδεις 
κληρονοµικοί παράγοντες οι οποίοι καθορίζουν τις ιδιότητες του οργανισµού. Τα κύτταρα αυτά µεταφέρονται 
ανέπαφα από τη µια γενιά στην άλλη, είναι δυνητικά αθάνατα και ανεπηρέαστα από µεταβολές που γίνονται στο 
σώµα. 

39 Η θεωρία του Weismann όχι µόνον ήταν συµβατή µε τις απαιτήσεις της ∆αρβινικής θεωρίας αλλά έδινε τη 
δυνατότητα για µια ενιαία προσέγγιση της ανάπτυξης και της εξέλιξης – η οποία εκφράστηκε µε το µοντέλο 
µωσαϊκής ανάπτυξης των Roux και Weismann- όπως και για µια εξελικτική θεωρία απαλλαγµένη Λαµαρκιανών 
στοιχείων περί κληρονοµικότητας επίκτητων χαρακτηριστικών. 
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θεωρούσε – όπως και οι διάδοχοί του τριάντα πέντε χρόνια µετά - τα χαρακτηριστικά ως 

οντότητες διακριτές από τις προδιαµορφωµένες προδιαθέσεις για τα χαρακτηριστικά.» 

(Falk:1995). 

 

Στην προδιαµορφωτική αντίληψη του πρώιµου Μεντελισµού40 ασκεί έντονη κριτική 

(1911) ο ∆ανός βοτανολόγος και γενετιστής Wilhelm Johannsen (1857-1927), ο οποίος 

εισάγει την διάκριση µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου για να διακρίνει τις 

κληρονοµούµενες µονάδες από τις ιδιότητες και τα χαρακτηριστικά των οργανισµών 

και να εδραιώσει µε τον τρόπο αυτό τη µελέτη της κληρονοµικότητας των 

Μεντελιανών παραγόντων σε ένα µη προδιαµορφωτικό πλαίσιο; 

 

«Ο όρος «κληρονοµικότητα» είναι δανεισµένος από την καθηµερινή γλώσσα και η αντίληψη 

της κληρονοµικότητας ως µεταβίβασης εκφράζει ακριβώς το αντίστροφο των πραγµατικών 

γεγονότων. Οι ατοµικές ποιότητες κάθε ατόµου δεν αποτελούν αιτία των ποιοτήτων των 

απογόνων αλλά τόσο οι ποιότητες των προγόνων όσο και των απογόνων καθορίζονται από 

τη φύση των φυλετικών ουσιών δηλ. των γαµετών - από τους οποίους αναπτύσσονται. Οι 

ατοµικές ποιότητες είναι οι αντιδράσεις γαµετών αλλά η φύση των γαµετών δεν καθορίζεται 

από τις ατοµικές ιδιότητες των γονέων ή των εν λόγω απογόνων.»(Johannsen 1911, 

παρατίθεται στον Falk 2000: 320). 

 

Με τη διάκριση γονοτύπου και φαινοτύπου η κληρονοµικότητα οριοθετείται από τον 

Johannsen ως µια εσωτερική ιδιότητα των οργανισµών που εκφράζει έναν 

συγκεκριµένο τρόπο οργάνωσης των κληρονοµήσιµων µονάδων. Ειδικότερα, οι 

µονάδες αυτές πρώτον, εντοπίζονται αποκλειστικά στους γαµέτες, δεύτερον, είναι 

διακριτές από τις «ατοµικές ιδιότητες» των οργανισµών και τρίτον, είναι ανεξάρτητες 

των αναπτυξιακών συµβάντων και των περιβαλλοντικών επιταγών.  

Έτσι, στις αρχές του 20ου αιώνα, η αποδοχή του αυστηρού διαχωρισµού του 

Weismann µεταξύ σωµατικών και γαµετικών κυττάρων, η διατύπωση των νόµων του 

Μέντελ, η διάκριση µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου του Johannsen, η σύνδεση της 

Μεντελιανής κληρονοµικότητας µε κυτταρολογικά φαινόµενα (1902) από τον 

Αµερικανό βιολόγο Walter Sutton (1877-1916), καθώς και η χρήση νέων τεχνικών στο 

                                                           
40 Συχνά στις προσεγγίσεις των πρώιµων Μεντελιστών τα χαρακτηριστικά εθεωρούντο ως η επέκταση του 

κληρονοµούµενου Anlagen, η κληρονοµούµενη ποικιλότητα ως αενάως προϋπάρχουσα και οι κληρονοµούµενες µονάδες 
ως µεγάλα µορφολογικά τµήµατα.Χαρακτηριστικό αυτής της κατανόησης είναι η χρήση του όρου «αλληλόµορφο» από 
τον Βρετανό William Bateson (1861- 1926) – θεµελιωτή της κλασικής γενετικής - για να αναφερθεί στις µεταβιβαζόµενες 
µονάδες. (βλ. Falk1995, Gottlieb 1992, Moss 2003). 
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εργαστήριο και νέων οργανισµών όπως η ∆ροσόφιλα διαµόρφωσαν σταδιακά ένα νέο 

πλαίσιο για τη µελέτη της κληρονοµικότητας.  

Στο σηµείο αυτό, είναι κρίσιµο να παρατηρήσουµε ότι στο νέο αυτό πλαίσιο η 

αυστηρή διάκριση των κληρονοµούµενων παραγόντων από τα χαρακτηριστικά και η 

ανεξαρτησία τους από τα αναπτυξιακά συµβάντα απαλλάσσει το πλαίσιο µελέτης της 

κληρονοµικότητας από τα προδιαµορφωτικά χαρακτηριστικά, που προσδίδει σε αυτό η 

συνύφανση του φαινοµένου της κληρονοµικότητας µε εκείνο της ανάπτυξης, και 

ειδικότερα η συνύφανση των µεταβιβαζόµενων οντοτήτων µε τις ατοµικές ιδιότητες. Η 

διάκριση του φαινοµένου της κληρονοµικότητας από εκείνο της ανάπτυξης των 

χαρακτηριστικών έχει ως συνέπεια την αποσύνδεση της µελέτης της κληρονοµικότητας 

από τη µελέτη της ανάπτυξης του εµβρύου. Έτσι, η µελέτη της κληρονοµικότητας 

ταυτίζεται αποκλειστικά µε τη µελέτη µεταβίβασης των διακριτών κληρονοµούµενων 

µονάδων, ανεξαρτήτως του ρόλου τους κατά τη ανάπτυξη.  

Η ανάδυση αυτής της νέας οπτικής περί κληρονοµικότητας οδήγησε στην ανάδυση 

στις αρχές του 20ου αιώνα δύο διακριτών επιστηµονικών πεδίων - της γενετικής και της 

εµβρυολογίας. Η γενετική προσδιορίζεται ως η µελέτη του γονοτύπου, και ειδικότερα 

ως η µελέτη του τρόπου µεταβίβασης των κληρονοµούµενων µονάδων που συγκροτούν 

το γονότυπο κάθε οργανισµού. Η εµβρυολογία προσδιορίζεται ως η µελέτη του 

φαινοτύπου, και ειδικότερα ως η µελέτη µιας αναπτυξιακής διαδικασίας 

αλληλεπιδράσεων του κληρονοµούµενου γονοτύπου -ως όλου- µε το περιβάλλον του. Η 

διαδικασία αυτή θεωρείται ότι κατά επιγενετικό τρόπο οδηγεί στην παραγωγή του 

φαινοτύπου. (βλ. Gilbert 1978,1996).  

Ο θεµελιωτής της γονιδιακής41 θεωρίας της κληρονοµικότητας, Αµερικανός 

εµβρυολόγος και γενετιστής Thomas Hunt Morgan (1866-1945), το 1926, στο βιβλίο 

του Η θεωρία του γονιδίου οριοθετεί σαφώς τους δύο επιστηµονικούς κλάδους:  

 

«Μεταξύ των χαρακτήρων -οι οποίοι προσφέρουν τα δεδοµένα για την θεωρία - και των 

γονιδίων στα οποία τα χαρακτηριστικά αναφέρονται, βρίσκεται το πεδίο της εµβρυϊκής 

ανάπτυξης. Η θεωρία του γονιδίου όπως εδώ διατυπώθηκε δεν αναφέρεται στον τρόπο που 

τα γονίδια συνδέονται µε το τελικό προϊόν – τον χαρακτήρα… και ο διαχωρισµός των 

χαρακτήρων στις επιτυχείς γενεές µπορεί προς το παρόν να εξηγηθεί χωρίς αναφορά στον 

τρόπο µε τον οποίο τα γονίδια επηρεάζουν την αναπτυξιακή διαδικασία» (Morgan 1926, 

παρατίθεται στην Keller 1995:5). 

                                                           
41Ο όρος «γονίδιο» -«gene» - εισάγεται από τον Johannsen (1909) (βλ. κεφ 3). 
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Η απεµπλοκή της µελέτης της κληρονοµικότητας από τα αναπτυξιακά προβλήµατα, 

όπως επισηµαίνει ο John Maynard Smith (1982), επέτρεψε λίγο αργότερα την 

ενσωµάτωση της Μεντελιανής γενετικής και της γενετικής των πληθυσµών, η οποία 

οδήγησε στη σύγχρονη συνθετική εξελικτική θεωρία. Η κίνηση αυτή είχε µεταξύ άλλων 

ως αποτέλεσµα να βαθύνει το ρήγµα µεταξύ των κλάδων της εµβρυολογίας και της 

εξελικτικής βιολογίας, το οποίο είχε δηµιουργήσει  στα τέλη του 19ου αιώνα η στροφή 

από την εξελικτική µορφολογία στην Αναπτυξιακή Μηχανική των His, Roux και 

Driesch.  

Έτσι, η µελέτη της ανάπτυξης οριοθετήθηκε ως πλήρως διακριτή και ανεξάρτητη 

τόσο από τη µελέτη της κληρονοµικότητας, όσο και τη µελέτη της εξέλιξης των 

οργανισµών. Η εµβρυολογία, από το 1920 µέχρι τα µέσα περίπου του 20ου αιώνα, 

στράφηκε στη µελέτη της γένεσης του φαινοτύπου, σε ένα πλαίσιο στο οποίο η 

ανάπτυξη θεωρήθηκε ως ένα φαινόµενο ανεξάρτητο τόσο από εκείνο της 

κληρονοµικότητας όσο και από αυτό της εξέλιξης των οργανισµών.  

  

2.2.3 Η Εµβρυολογία ως Αυτόνοµο Επιστηµονικό Πεδίο  
Κατά την εν λόγω περίοδο, η ριζική διάκριση των φαινοµένων της 

κληρονοµικότητας από αυτά της ανάπτυξης είχε ως αποτέλεσµα οι αναπτυξιακές 

διαδικασίες να διερευνώνται από τον κλάδο της εµβρυολογίας ως ανεξάρτητες της 

δράσης των µονάδων κληρονοµικότητας / γονιδίων, και σηµατοδότησε σαφείς διαφορές 

µεταξύ των κλάδων της εµβρυολογίας και της γενετικής. Οι κλάδοι αυτοί ανέπτυξαν 

ξεχωριστό λεξιλόγιο, διακριτά ερωτήµατα και εξηγητικές υποθέσεις. Επίσης, 

ακολούθησαν πειραµατικές πρακτικές42 που διέφεραν ως προς τη µεθοδολογία και τις 

τεχνικές, και συνοδεύονται από διαφορετικούς κανόνες συναγωγής συµπερασµάτων 

αλλά και από διαφορετικές προτιµήσεις ως προς τους χρησιµοποιούµενους 

οργανισµούς.(βλ.Gilbert 1996).  

Ήδη, από τις αρχές του 20ου αιώνα, τα πειράµατα του Γερµανού εµβρυολόγου Ηans 

Spemann43  (1901, 1902, 1903) είχαν αναδείξει ως σωστή τη θέση του Driesch για τη 

                                                           
42 Στην εµβρυολογία οι πειραµατικές πρακτικές αφορούν κυρίως χειρισµούς του εµβρύου - όπως 

ανασυνδυασµούς ή µεταµοσχεύσεις – από τα αποτελέσµατα των οποίων εξάγονται συµπεράσµατα για την 
αναπτυξιακή σηµασία και συµπεριφορά των εξεταζόµενων περιοχών του εµβρύου. Στη γενετική οι πειραµατικές 
πρακτικές αφορούν διασταυρώσεις, παρατήρηση φαινοτύπων, στατιστική ανάλυση. Στη βάση αυτών συνάγονται 
συµπεράσµατα για τα υπεύθυνα γονίδια και τον τρόπο µεταβίβασής τους.  

43 Ο Spemann – βραβείο Nobel 1935 - σε απόλυτη συµφωνία µε ισοδυναµικό µοντέλο του Driesch έδειξε µε 
πειράµατα µεταµόσχευσης ότι εάν µεταµοσχευθούν ιστοί από συγκεκριµένες περιοχές ενός εµβρύου σε διαφορετικές 
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διατήρηση µιας δυναµικής ικανότητας των κυττάρων που παράγονται από τις 

κυτταρικές διαιρέσεις του ζυγωτού, και ως λανθασµένη τη θεωρία µωσαϊκού του Roux 

και του Weismann περί της εξειδίκευσης και διαφοροποίησης των εµβρυϊκών κυττάρων 

λόγω διαχωρισµού του πυρηνικού υλικού των κυττάρων κατά τις κυτταρικές διαιρέσεις. 

Έτσι, το ερευνητικό και εξηγητικό πλαίσιο της Πειραµατικής Εµβρυολογίας, το 

οποίο συγκροτείται στις αρχές του 20ου αιώνα, ήταν εν πολλοίς επηρεασµένο από τις 

απόψεις του Driesch περί επιγενετικών, ρυθµιστικών, αλληλεπιδράσεων εµβρυογένεσης 

και είχε ως κύρια επιδίωξη την ανακάλυψη των κανόνων που διέπουν την οργάνωση 

του εµβρύου. Με κυρίαρχο το ερώτηµα “πώς κατασκευάζεται ένα όργανο”, τίθεται ως 

κεντρικός στόχος η διερεύνηση των µηχανισµών, οι οποίοι εξειδικεύουν και 

διαφοροποιούν συγκεκριµένες περιοχές του εµβρύου και έχουν ως αποτέλεσµα την 

κατάλληλη διάταξη των κυττάρων για τον σχηµατισµό ιστών και οργάνων44.  

Συνδετικό ιστό των περισσότερων ερευνητικών προσπαθειών αποτέλεσε η 

αναζήτηση των αιτίων που έχουν ως αποτέλεσµα την αλλαγή στην συµπεριφορά των 

κυττάρων µιας περιοχής του εµβρύου. Τα αίτια αυτά αναζητήθηκαν όχι σε παράγοντες 

εγγενείς των κυττάρων, αλλά σε σχέσεις αλληλεπίδρασης µεταξύ κυττάρων ή ιστών µε 

διαφορετική οντογενετική ιστορία και ιδιότητες, απηχώντας έτσι εµφανώς τις θέσεις 

του Driesch και απορρίπτοντας εκείνες των Roux και Weismann.  

 

2.2.3.1 Οι έννοιες της επαγωγής και του µορφογενετικού πεδίου 
Στο πλαίσιο αυτό, αναδείχθηκε ως ιδιαίτερης εξηγητικής σηµασίας η έννοια της 

εµβρυϊκής επαγωγής, η οποία χρησιµοποιήθηκε για να περιγράψει τη διαδικασία 

αλληλεπίδρασης κατά την οποία µια περιοχή του εµβρύου επηρεάζει ή άλλως επάγει 

την διαφοροποίηση της αναπτυξιακής συµπεριφοράς µιας άλλης περιοχής45. 

Σηµαντικές πειραµατικές παρατηρήσεις οδήγησαν τον Spemann και την Ηilde 

Mangold (1924) στη διατύπωση της υπόθεσης ότι η ανάπτυξη θα µπορούσε να 

                                                                                                                 
περιοχές ενός άλλου εµβρύου τότε µπορεί είτε να τροποποιηθεί η συµπεριφορά και η εξειδίκευση των 
µεταµοσχευµένων ιστών, είτε να τροποποιηθεί η συµπεριφορά και η εξειδίκευση των γειτονικών ιστών του δέκτη. 

44 Όπως τονίζει ο Gilbert (1994) η περίοδος 1920 µέχρι 1940 θεωρείται ως η χρυσή εποχή της εµβρυολογίας: 
«Ήταν η εποχή του εργαστηρίου του Spemann και της θεµελίωσης του οργανωτή, η εποχή κατά τη οποία ο Harrisson 
ερευνά την πολικότητα των άκρων, ο Hamburger και o Weiss την αύξηση και την εξειδίκευση του νευρώνα, η εποχή 
των κλίσεων των Horstadius και Ghild…».  

45 Ο όρος «επαγωγή» χρησιµοποιείται στην εµβρυολογία ήδη από το 1871 αν και όχι µε σαφώς καθορισµένο 
τρόπο. Ο Spemann θεωρείται ως ένας από τους πρώτους εµβρυολόγους οι οποίοι χρησιµοποίησαν τον όρο για να 
περιγράψει τη διαδικασία κατά την οποία λόγω αλληλεπίδρασης µεταξύ δύο εµβρυϊκών περιοχών η µια περιοχή 
επηρεάζει – επάγει - την διαφοροποίηση της άλλης. Στη σύγχρονη αναπτυξιακή βιολογία ο όρος εξακολουθεί να 
χρησιµοποιείται κατά τρόπο ανάλογο µε αυτόν του Spemann. Σε κάθε επαγωγική αλληλεπίδραση η µια περιοχή – ο 
επαγωγέας - θεωρείται ότι αποστέλλει κάποια σήµατα ενώ η άλλη περιοχή – ο αποκριτής -µεταβάλλει την 
συµπεριφορά της κάτω από τη επίδραση αυτών των σηµάτων.  
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περιγραφεί ως µια σειρά ανάλογων διαδοχικών επαγωγικών συµβάντων. Η σηµαντική 

αυτή υπόθεση ώθησε την πειραµατική έρευνα στη κατεύθυνση ανακάλυψης των 

µηχανισµών επαγωγής της εξειδίκευσης και διαφοροποίησης των κυττάρων κατά τα 

πρώιµα στάδια της εµβρυογένεσης. Η έρευνα αυτή σύντοµα προσανατολίστηκε στην 

ανακάλυψη κάποιων ουσιών, οι οποίες δρουν επαγωγικά διεγείροντας τα παρακείµενα 

ως προς αυτές κύτταρα, µε αποτέλεσµα την συγκεκριµένη εξειδίκευσή τους. Η 

πειραµατική αναζήτηση των ουσιών αυτών και του µηχανισµού δράσης τους αποτέλεσε 

το αντικείµενο µιας µακρόχρονης ερευνητικής προσπάθειας,46 από την οποία 

προέκυψαν σηµαντικά συµπεράσµατα. Τα συµπεράσµατα αυτά µπορεί να µην έδωσαν 

απάντηση στα ερωτήµατα που είχαν τεθεί, αλλά φώτισαν αρκετές πλευρές τόσο της 

διαφοροποίησης όσο και της µορφογένεσης του εµβρύου. Έτσι, θεωρείται ότι η έννοια 

της επαγωγής λειτούργησε συγκροτητικά ως προς το αναπτυσσόµενο ερευνητικό 

πρόγραµµα της Πειραµατικής Εµβρυολογίας, αναφερόµενη σε ένα φαινόµενο η 

αιτιακή, µηχανική διερεύνηση του οποίου αποτέλεσε τον κύριο στόχο της έρευνας για 

µια περίπου τριακονταετία. 

Ανάλογης σηµασίας θεωρείται και η έννοια του µορφογενετικού πεδίου, η οποία 

κατά Gilbert (2006) ήταν εκείνη η έννοια που έδωσε δοµή και συνεκτικότητα στο 

πρόγραµµα της πειραµατικής εµβρυολογίας.  

 

«Είναι δύσκολο να αντιληφθούµε πόσο ισχυρή ήταν η έννοια του µορφογενετικού πεδίου. 

Ήταν µια από αυτές τις έννοιες των οποίων η υπόθεση ήταν τόσο ισχυρή, ώστε να µην 

απαιτείται η απόδειξή τους.».(Gilbert 2006). 

 

Η έννοια του µορφογενετικού πεδίου χρησιµοποιήθηκε για να περιγράψει την 

εξειδικευµένη δυναµική συγκεκριµένων περιοχών του εµβρύου, οι οποίες 

σχηµατοποιούν ένα συγκεκριµένο όργανο (µάτι, καρδιά, πρόσθιο άκρο κλπ.) ακόµα και 

αν µεταµοσχευτούν σε µια άλλη θέση του εµβρύου. Η έννοια αυτή χρησιµοποιήθηκε µε 

έναν σχετικά διαφορετικό τρόπο από διαφορετικούς ερευνητές κατά την εφαρµογή της 

                                                           
46 Τα ακόλουθα αποσπάσµατα δείχνουν χαρακτηριστικά την σηµασία που είχε αποδοθεί σε αυτή την ερευνητική 

προσπάθεια: «Ικανοί ανθρακωρύχοι σκάβουν προς αναζήτηση χρυσού γύρω από τον βλαστοπόρο» (Ross Ηarrison 
1937 στον Gilbert 2001:157) και «Ελάχιστες ενώσεις, πλην αυτών της φιλοσοφικής λίθου, αναζητήθηκαν µε τόση 
επιµονή όση οι παράγοντες της πρωταρχικής επαγωγής στο έµβρυο των αµφιβίων»(Lovtrup 1978 στον Gilbert 
2001:157). Το κυριότερο πρόβληµα κατά την αναζήτηση των ουσιών που προκαλούν επαγωγή ήταν ότι πολλές και 
διαφορετικές ουσίες παρουσίαζαν ανάλογες ιδιότητες και έτσι η εµβρυϊκή επαγωγή εµφανίζονταν ως µια µη ειδική 
διαδικασία. Λύση των προβληµάτων αυτών επιτεύχθηκε στα τέλη της δεκαετίας του 1980 όταν χάρη σε πολύ ειδικές 
τεχνικές από το πεδίο της µοριακής βιολογίας ανακαλύφθηκαν πολλά διαλυτά µόρια στα οποία αποδόθηκαν ειδικές 
επαγωγικές /οργανωτικές ιδιότητες. 
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σε διαφορετικά συστήµατα.47 Παρά ταύτα, υπήρχε σχεδόν απόλυτη συµφωνία µεταξύ 

των εµβρυολόγων ότι το µορφογενετικό πεδίο ως µια «φυσική πραγµατικότητα» 

αποτελεί τη θεµελιακή µονάδα της οντογένεσης, οποία έπρεπε να διερευνηθεί 

περαιτέρω48. (βλ.Gilbert 1978, Gilbert 2006). 

Το µορφογενετικό πεδίο περιγράφεται από τον Gilbert (2000) ως ένα σύνολο 

κυττάρων, των οποίων η θέση και η αναπτυξιακή τύχη είναι σε γενικές γραµµές 

καθορισµένη. Το ενδιαφέρον όµως ως προς την κατανόηση των πεδίων αυτών είναι η 

υπόθεση ότι τα επιµέρους κύτταρα του πεδίου αυτού αρχικά δεν έχουν καθορισµένη 

µοίρα και είναι ισοδύναµα ως προς την αναπτυξιακή δυναµική τους. (Πχ αν 

τοποθετηθούν σε ένα άλλο πεδίο µπορούν να προσλάβουν σήµατα από την θέση τους 

µέσα στο νέο πεδίο). Σταδιακά όµως τα κύτταρα του πεδίου χάνουν αυτή την 

πολυδύναµη ικανότητά τους και εξειδικεύονται ανάλογα µε τη θέση τους µέσα στο 

πεδίο, µέσω µιας διαδικασίας πολύπλοκων διακυτταρικών αλληλεπιδράσεων. Η 

δυναµική του µορφογενετικού πεδίου εξηγείτο είτε στη βάση ενός επικοινωνιακού 

δικτύου αλληλεπιδράσεων, το οποίο έχει ως αποτέλεσµα µια καλά οριζόµενη σχέση 

µεταξύ των κυττάρων και των θέσεων που αυτά κατέχουν µέσα στο σύστηµα, είτε στη 

βάση κλίσεων των συγκεντρώσεων κάποιων ουσιών.49  

Η έννοια του µορφογενετικού πεδίου, όπως και αυτή της επαγωγής, λειτούργησαν 

ως κινητήριοι µοχλοί της έρευνας και έπαιξαν σηµαντικό, συγκροτητικό ρόλο στις 

προτεινόµενες εξηγητικές υποθέσεις ενσωµατώνοντας νέες πειραµατικές ενδείξεις και 

                                                           
47 Όπως η αναγέννηση της πλανάρια, η νευρική επαγωγή ή ο καθορισµός των άκρων των τετραπόδων. 
48 Σε πολλές περιπτώσεις κατά την δεκαετία του 1930 ως µονάδα κληρονοµικότητας θεωρήθηκε το 

µορφογενετικό πεδίο. Έτσι όπως επισηµαίνει ο Gilbert (2006), το µορφογενετικό πεδίο της εµβρυολογίας - ως µια 
µορφολογική, λειτουργική µονάδα η οποία συνάγεται από τα εµπειρικά δεδοµένα - και το γονίδιο της κλασσικής 
γενετικής της ίδιας περιόδου είναι δύο έννοιες µε ανάλογα χαρακτηριστικά. Το µορφογενετικό πεδίο όπως και το 
γονίδιο µπορούσαν να εξηγούν – µε το δικό τους εναλλακτικό τρόπο – την οντογένεση και την κληρονοµικότητα. 
Και οι δύο ήταν υποθετικές µη παρατηρήσιµες οντότητες και µπορούσαν να κατανοηθούν είτε εργαλειοκρατικά ως  
χρήσιµες για την έρευνα και την εξήγηση της ανάπτυξης και της κληρονοµικότητας είτε ρεαλιστικά ως πραγµατικές 
οντότητες οι οποίες συνάγονται στη βάσει πειραµατικών δεδοµένων. Θα µπορούσαν να χαρακτηριστούν ως δύο 
«ανταγωνιστικές» έννοιες ως προς την «καλύτερη» εξήγηση των ίδιων φαινοµένων οι οποίες αναδύθηκαν µέσα από 
δύο διαφορετικά, εναλλακτικά και ανταγωνιστικά ερευνητικά προγράµµατα για την ανάπτυξη του οργανισµού: τα 
ερευνητικά προγράµµατα της γενετικής και της εµβρυολογίας τα οποία συγκροτήθηκαν και αναπτύχθηκαν στη βάση 
αλληλοσυγκρουόµενων αντιλήψεων και πρακτικών. 

 49 O όρος «κλίση» (gradient) εισήχθη από τον Τ.Η. Βoveri (1910) αναφερόµενος σε περιπτώσεις κατά τις οποίες 
η συγκέντρωση κάποιας ουσίας αυξάνεται προοδευτικά από το ένα άκρο του αυγού προς το άλλο. Γύρω στο 1930 
διατυπώνεται η υπόθεση ότι τα κύτταρα µιας περιοχής του εµβρύου επηρεάζονται από κάποιες ειδικές ουσίες, η 
συγκέντρωση των οποίων σταδιακά αυξάνεται προς µια συγκεκριµένη κατεύθυνση δηµιουργώντας µια κλίση 
συγκεντρώσεων. Οι κλίσεις των συγκεντρώσεων αυτών θεωρήθηκαν ότι µπορούν να εξηγήσουν αφενός τη 
δυνατότητα του κυττάρου να «αντιλαµβάνεται» την θέση του στο έµβρυο και αφετέρου τη διαφορετική εξειδίκευση 
κάποιων υπερκείµενων ιστών (πχ η τύχη του εξωδέρµατος καθορίζεται από την ποσότητα µιας ουσίας στο 
υποκείµενο µεσόδερµα). Από αρκετούς ερευνητές αµφισβητήθηκε το κύρος ανάλογων υποθέσεων καθώς 
δηµιουργούσαν πολλά περισσότερα ερωτηµατικά από όσα µπορούσαν να λύσουν. Άλλοι όµως υποστήριζαν ότι 
παρόλο που δεν ήταν γνωστοί οι υποκείµενοι µηχανισµοί το φαινόµενο των κλίσεων στο έµβρυο δεν µπορούσε να 
αµφισβητηθεί καθώς όπως χαρακτηριστικά σχολίαζε ο γνωστός βιολόγος John Bοnner «Oι κλίσεις είναι ένα ειδικό 
φυσικό φαινόµενο, παρατηρήσιµο και µετρήσιµο και δεν αποτελούν µια γενική κατηγορία της άγνοιας.» (Bοnner 
1962:103). 
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συµβάλλοντας στην ταξινόµηση και την οργάνωση των συµπερασµάτων που 

προέκυπταν από αυτές. Οι έννοιες αυτές, όπως και πολλές άλλες που χρησιµοποίησε η 

Πειραµατική Εµβρυολογία - όπως η έννοια της πολικότητας50 και των κλίσεων -

εισήχθησαν στην εµβρυολογία κυρίως από τη φυσική και αποτέλεσαν έναν τρόπο 

αναφοράς σε χαρακτηριστικά των οποίων δεν ήταν γνωστές οι ιδιότητές τους - όπως η 

εξειδίκευση των περιοχών του εµβρύου και η ικανότητά τους να οργανώνονται σε 

συγκεκριµένες δοµές. Οι έννοιες αυτές όχι µόνον κάλυψαν τα λεγόµενα «χάσµατα στο 

λεξιλόγιο», αλλά ως έννοιες της φυσικής, προσέδωσαν στην αναφορά τους τη 

νοµιµότητα του φυσικού φαινοµένου, αντανακλώντας την εκπεφρασµένη δέσµευση 

των ερευνητών σε φυσικές διαδικασίες.  

 

2.2.3.2 Η απουσία του γονιδίου  
Ένα γενικότερο χαρακτηριστικό γνώρισµα των εξηγήσεων της Πειραµατικής 

Εµβρυολογίας ήταν ότι από τις εξηγήσεις αυτές απουσίαζε πλήρως η σηµασία του 

πυρήνα κατά την εµβρυογένεση, και τα κύρια συµβάντα της διαδικασίας αυτής 

εξηγούντο αποκλειστικά στη βάση κυτταροπλασµατικών αλληλεπιδράσεων. 

Ειδικότερα, τα γονίδια - τα οποία στο πλαίσιο της κλασικής γενετικής τοποθετούνται 

στα χρωµοσώµατα του πυρήνα - θεωρούνται είτε ότι δεν έχουν καµία σχέση µε τον 

φαινότυπο, είτε ότι «βάζουν απλώς τις τελευταίες πινελιές» στον οργανισµό. Κατά 

συνέπεια, όπως χαρακτηριστικά γράφει o Αµερικανός ζωολόγος και εµβρυολόγος 

Frank Lillie (1879-1947), η πυρηνική µεµβράνη µπορεί να θεωρηθεί ως η γραµµή 

εξηγητικής οριοθέτησης της εµβρυολογίας έναντι της γενετικής:  

 

«Το κύτταρο εµφανίζει τη δυαδικότητα του πυρήνα και του κυτταροπλάσµατος, οι 

γενετιστές έχουν ως πεδίο το πρώτο ενώ οι εµβρυολόγοι το δεύτερο.» (Lillie 1927, 

παρατίθεται στον Gilbert 1996).  

 

Το σοβαρό εµπόδιο για την ενσωµάτωση του πυρήνα και των γονιδίων στις 

αναπτυξιακές εξηγήσεις ήταν η εξηγητική ανεπάρκεια του γονιδίου όσον αφορά στο 

κρίσιµο για την εξήγηση της εµβρυογένεσης πρόβληµα της διαφοροποίησης των 

κυττάρων:  

                                                           
50 Η έννοια της πολικότητας χρησιµοποιήθηκε για να περιγράψει ένα είδος προσανατολισµού παρατηρούµενου 

εντός του εµβρύου ο οποίος έχει ως αποτέλεσµα την συµµετρία κατά την ανάπτυξη χωρίς να είναι γνωστοί οι 
υποκείµενοι µηχανισµοί που οδηγούν στον προσανατολισµό αυτόν.(Ο κύριος προσανατολισµός κατά τον άξονα 
κεφάλι –ουρά αλλά και άλλες δευτερεύουσες κατευθύνσεις όπως ραχιοκοιλιακός άξονας και µεσοπλεύριος άξονας).  
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«Η γενετική θεωρεί ότι τα γονίδια είναι πάντοτε τα ίδια σε ένα δεδοµένο άτοµο σε κάθε 

θέση, κάθε χρονική στιγµή κατά την ιστορία της ζωής του ατόµου, εκτός από µεταλλάξεις ή 

από µη κανονικούς διαχωρισµούς. Το κεντρικό πρόβληµα της ανάπτυξης είναι ακριβώς αυτό 

της διαφοροποίησης σε σχέση µε τον χώρο και τον χρόνο κατά τη διάρκεια της ιστορίας της 

ζωής του ατόµου που η γενετική φαίνεται να αγνοεί. Η ανάπτυξη της γενετικής και της 

φυσιολογίας της ανάπτυξης µπορεί να οδηγήσει µόνο σε έναν αυστηρότερο διαχωρισµό 

αυτών των δύο πεδίων και κάθε προσµονή επανένωσής τους (σε ένα πλαίσιο του Weismann) 

είναι κατά τη γνώµη µου καταδικασµένη σε αποτυχία.» (Lillie 1927, παρατίθεται στον Buss 

1987: 11). 

Κεντρικός εξηγητικός στόχος για την κλασική γενετική ήταν η εξήγηση της 

µεταβίβασης των γονιδίων, ως σταθερών διακριτών κληρονοµούµενων µονάδων από 

γενιά σε γενιά, και ο στόχος αυτός επιτυγχάνεται µε απόλυτη επιτυχία. Κατά τη 

διεξαγωγή των πειραµατικών διασταυρώσεων και τη συναγωγή συµπερασµάτων οι 

γενετιστές συνδέουν – όπως εξηγώ στο τρίτο κεφάλαιο –το γονίδιο µε ένα 

συγκεκριµένο φαινοτυπικό αποτέλεσµα και οδηγούνται σε υποθέσεις για το 

µορφογενετικό ρόλο των οντοτήτων αυτών. Η κλασική γενετική όµως, δεν 

ενδιαφερόταν και ούτε διέθετε τα απαραίτητα εργαλεία στο εννοιολογικό και στο 

ερευνητικό επίπεδο, έτσι ώστε να απαντήσει στο κρίσιµο για την εµβρυολογία ερώτηµα 

της κυτταρικής διαφοροποίησης.  

Τα εξηγητικά προτάγµατα των γενετιστών ήταν διαφορετικά από εκείνα των 

εµβρυολόγων, οι οποίοι απαιτούσαν µια πειστική απάντηση στο ερώτηµα πώς τα 

γονίδια, τα οποία είναι ίδια σε όλα τα κύτταρα ενός οργανισµού, µπορούν να οδηγούν 

στην παραγωγή διαφορετικών τύπων κυττάρων. Έτσι, οι περισσότεροι εµβρυολόγοι της 

περιόδου αυτής, όπως ο Harrison, o Spemann και ο Lillie, ήταν πεπεισµένοι ότι το 

πρόβληµα της διαφοροποίησης ήταν ασύµβατο µε µια έννοια γονιδίου ως 

αποκλειστικής και θεµελιακής µονάδας µορφογένεσης. Σε όλη αυτή την περίοδο στο 

εξηγητικό πλαίσιο της Πειραµατικής Εµβρυολογίας, η τύχη του κυττάρου θεωρείται ως 

εξαρτώµενη από την θέση του µέσα στο έµβρυο, ή µε άλλους όρους η διαφοροποίηση 

θεωρείται ως αποτέλεσµα διακυτταρικών αλληλεπιδράσεων κατά τις οποίες 

µεσολαβητικό ρόλο έχει το κυτταρόπλασµα και όχι ο πυρήνας. (βλ. Gilbert 1988). 

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί ότι η αδυναµία απαντήσεων στο 

ερώτηµα της διαφοροποίησης δεν ήταν ο µοναδικός λόγος για τη διαµόρφωση µιας 

πεποίθησης περί της εξηγητικής ανεπάρκειας των γονιδίων για την εξήγηση της 

ανάπτυξης. Οι εµβρυολόγοι είχαν µια γενικότερη εχθρική στάση απέναντι στα 

εγχειρήµατα των γενετιστών να εξηγήσουν την ανάπτυξη των οργανισµών ως ένα απλό 
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επιφαινόµενο των γονιδίων. Η στάση αυτή µπορεί να εξηγηθεί ως απόρροια 

γενικότερων κρίσιµων διαφορών µεταξύ των δύο προγραµµάτων51.  

Ειδικότερα, όπως εξηγώ στην επόµενη παράγραφο, στο πρόγραµµα της 

Πειραµατικής Εµβρυολογίας συγκροτούνται εµβρυολογικές εξηγήσεις στις οποίες 

αναδεικνύεται εµφατικά η σηµασία των αλληλεπιδράσεων των µερών και ο ρόλος του 

πλαισίου, µε αποτέλεσµα να χαρακτηρίζονται ως µη αναγωγικές, ολιστικές / 

οργανικιστικές - εξηγήσεις επιγενετικού χαρακτήρα.  

Αντιθέτως, οι γενετικές εξηγήσεις, στις οποίες αναφέροµαι αναλυτικά στο τρίτο 

κεφάλαιο, εξηγούν την εµφάνιση των χαρακτηριστικών στη βάση των γονιδίων ως 

εγγενών εσωτερικών παραγόντων, ανάλογων µε τους παράγοντες των Roux και 

Weismann. Οι εξηγήσεις αυτές χαρακτηρίζονται ως αναγωγικές, συγκροτούνται εντός 

ενός προδιαµορφωτικού πλαισίου και εµφανίζουν συνήθως τυπολογικά / ουσιοκρατικά 

χαρακτηριστικά .  

  

 

2.3  Η  Εµβρυολογική  Εξήγηση  της  Ανάπτυξης  
Το πρόγραµµα της Πειραµατικής Εµβρυολογίας (ΠΕ) αναπτύσσεται εντός ενός 

πλαισίου, στο οποίο διατηρούνται οι δύο βασικοί άξονες του προγράµµατος της 

Αναπτυξιακής Μηχανικής, έτσι όπως αυτοί τέθηκαν από τον Roux στα τέλη του 19ου 

αιώνα. Ο πρώτος αφορά στη στροφή από την Χαικελιανή φυλογενετική περιγραφική 

προσέγγιση της ανάπτυξης, σε µια αναλυτική, αιτιακή, εξηγητική προσέγγιση που 

εκφράζεται µε το στόχο της αναζήτησης των υποκείµενων αιτιακών µηχανισµών. Ο 

στόχος αιτιακών εξηγήσεων στη βάση µηχανισµών, οι οποίοι να µη ενέχουν τίποτα το 

µυστηριώδες και να µην εισαγάγουν στις εξηγήσεις κάτι επιπλέον από τις συνήθεις 

µηχανικές διαδικασίες, αντανακλά την απόφαση των ερευνητών για αναπτυξιακές 

εξηγήσεις απαλλαγµένες τελεολογικών συµπαραδηλώσεων. Ο δεύτερος κοινός άξονας 

έγκειται στην καταξίωση του πειράµατος ως κρίσιµου ερευνητικού εργαλείου, που εν 

προκειµένω αφορά χειρισµούς του αναπτυσσόµενου εµβρύου µε συγκεκριµένες 

                                                           
51 Ακόµα και όταν κάποιοι ερευνητές προερχόµενοι από το χώρο της εµβρυολογίας όπως ο Conrad Hal 

Waddington (1905-1975) στρέφονται στην γενετική αναζητώντας λύσεις σε ερωτήµατα που παρέµεναν αναπάντητα 
από την πειραµατική εµβρυολογία -όπως η εξήγηση του οργανωτή και της εµβρυϊκής επαγωγής – το θεωρητικό 
/εξηγητικό πλαίσιο το οποίο επεξεργάζονται δεν εµφανίζει τα αναγωγιστικά χαρακτηριστικά των γενετικών 
εξηγήσεων και τα γονίδια δεν κατανοούνται ως θεµελιακοί, προνοµιακοί παράγοντες ανάπτυξης. Στο εξηγητικό 
πλαίσιο του Waddington αναδεικνύονται ως ιδιαίτερης σηµασίας τα αιτιακά δίκτυα που υπόκεινται των διαδικασιών 
διαφοροποίησης και ένα πολύπλοκο σύστηµα δράσεων και αλληλεπιδράσεων που συγκροτούν την διαφοροποίηση. 
(βλ Gilbert 1991).  
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επεµβάσεις σε αυτό. 

Όµως, οι προσεγγίσεις της ΠΕ διαφοροποιούνται ριζικά από τις θέσεις των Roux και 

Weismann. Τα πειράµατα του Spemann προσανατολίζουν σε εξηγήσεις καθαρά 

επιγενετικές, από τις οποίες απουσιάζουν κάποιοι εγγενείς κυτταρικοί παράγοντες, 

στους οποίους «προϋπάρχει» µε τον ένα ή τον άλλο τρόπο η τελική µορφή των 

οργανισµών, και οι οποίοι κατά τρόπο ανάλογο µε τις Keimen και Analgen θα ήταν σε 

θέση να εξηγήσουν τις αλλαγές και την εξειδίκευση των κυττάρων κατά τη 

µορφογένεση.  

 

2.3.1 Ο Ολιστικός χαρακτήρας των Εµβρυολογικών Εξηγήσεων  
Ειδικότερα, όπως έχω εξηγήσει στην προηγούµενη παράγραφο, το εξηγητικό 

πλαίσιο της πειραµατικής εµβρυολογίας στηρίχθηκε στην υπόθεση του Driesch για ένα 

«αρµονικό ισοδύναµο σύστηµα» και διαµορφώθηκε από τις ακόλουθες δύο υποθέσεις: 

Πρώτον, η εξειδίκευση των κυττάρων δεν είναι εγγενώς προκαθορισµένη αλλά 

ρυθµίζεται ανάλογα µε τις συνθήκες στις οποίες βρίσκεται το κύτταρο. ∆εύτερον, στο 

έµβρυο όλα τα µέρη συνεργάζονται λειτουργικά, έτσι ώστε να σχηµατίσουν τον 

οργανισµό.  

Στη βάση αυτών των δύο υποθέσεων, η εξήγηση της εξειδίκευσης των κυττάρων και 

του σχηµατισµού του οργανισµού δεν θεµελιώνεται σε κάποιες εγγενείς αιτιακές 

οντότητες. Κρίσιµη εξηγητική σηµασία κατέχουν στο πλαίσιο αυτό οι συντονισµένες 

αλληλεπιδράσεις, οι οποίες δεν εντοπίζονται µόνο µεταξύ οντοτήτων ενός κατώτερου 

οργανωτικού επιπέδου, αλλά επεκτείνονται σε αλληλεπιδράσεις ανώτερων ιεραρχικών 

επιπέδων προς τα κατώτερα. Είναι χαρακτηριστικό, ότι οι ιδιότητες και οι κανόνες που 

διέπουν την λειτουργία του µορφογενετικού πεδίου, το οποίο ορίζει ένα διαφορετικό 

ιεραρχικό επίπεδο οργάνωσης από αυτό των οργάνων, δεν εξηγούνται αποκλειστικά και 

µόνο από τα µέρη του πεδίου και τις αλληλεπιδράσεις τους. Η λειτουργία του 

µορφογενετικού επιπέδου κατανοείται ως εξαρτώµενη και από ανώτερα οργανωτικά 

ιεραρχικά επίπεδα, όπως από τη θέση του πεδίου στο αναπτυσσόµενο έµβρυο. Αυτό το 

ιδιαίτερα κρίσιµο σηµείο των προσεγγίσεων της ΠΕ αναδεικνύει τη σηµασία που 

προσλαµβάνουν στην εµβρυολογική εξήγηση ανώτερα οργανωτικά ιεραρχικά επίπεδα 

και ο οργανισµός στην ολότητά του.  

Γίνεται έτσι εµφανές ότι από την ΠΕ η ανάπτυξη δεν κατανοήθηκε ως µια 

διαδικασία ανεξάρτητη του οργανισµού, στην οποία κυριαρχούν είτε εξωτερικοί, 

περιβαλλοντικοί παράγοντες είτε εγγενείς, κυτταρικοί. Αντιθέτως, η ΠΕ αντιµετώπισε 
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την ανάπτυξη ως µια διαδικασία στην οποία κυρίαρχες είναι αλληλεπιδράσεις µεταξύ 

διαφορετικών οργανωτικών επιπέδων και θεµελίωσε την εµβρυολογική εξήγηση στη 

θέση ότι η ανάπτυξη του µέρους εξαρτάται από τον αναπτυσσόµενο οργανισµό 

θεωρούµενου ως όλου. Όπως χαρακτηριστικά γράφει η Donna Haraway (1976), οι 

εµβρυολόγοι τόνιζαν ότι ο οργανισµός στην ολότητά του είναι τόσο ουσιώδης σε µια 

εξήγηση των στοιχείων του, όσο ουσιώδη είναι τα στοιχεία του σε µια εξήγηση του 

οργανισµού. 

Λόγω της εξηγητικής σηµασίας που αποδίδεται από τις εξηγήσεις της ΠΕ στα 

ανώτερα επίπεδα και ιδιαίτερα στον οργανισµό θεωρούµενου ως όλου, οι εξηγήσεις 

αυτές χαρακτηρίζονται ως ολιστικές ή κατά Gilbert και Sarkar (2000) ως 

οργανικιστικές. Ο χαρακτηρισµός των εξηγήσεων ως οργανικιστικών από τους Gilbert 

και Sarkar γίνεται για να διαχωρίσει τις εν λόγω ολιστικές εξηγήσεις από βιταλιστικές 

και ιδεαλιστικές συµπαραδηλώσεις των ολιστικών προσεγγίσεων:52 

 

«Ο οργανικισµός αρνείται µη υλιστικούς, βιταλιστικούς ισχυρισµούς σύµφωνα µε τους 

οποίους η έµβια ύλη είναι οντολογικά µεγαλύτερη από το άθροισµα των µερών της λόγω 

κάποιων ειδικών δυνάµεων της ζωής.» (Gilbert και Sarkar 2000:1).  

  

Σύµφωνα µε τους Gilbert και Sarkar (2000), ο οργανικισµός της ΠΕ θεµελιώθηκε 

στη βάση συµπερασµάτων που προέκυπταν από την πειραµατική έρευνα της περιόδου 

αυτής. Ειδικότερα, η παρατηρούµενη διαφορετική συµπεριφορά των µερών σε 

διαφορετικές θέσεις του εµβρύου οδηγούσε - στο καθαρά επιγενετικό πλαίσιο των 

εµβρυολογικών εξηγήσεων - σε συµπεράσµατα περί µοναδικής ικανότητας του 

εµβρύου ως όλου για ρύθµιση και για κατασκευή νέων δοµών.  

Όµως, η ΠΕ βρισκόταν αντιµέτωπη µε τη γνωστή δυσκολία κάθε επιγενετικής 

προσέγγισης, η οποία αρνείται την ενσωµάτωση κάποιων προδιαµορφωτικών 

στοιχείων: Οι υβριδικές µορφές εξήγησης, οι οποίες προκύπτουν από τη διασταύρωση 

επιγενετικών και προδιαµορφωτικών θέσεων, δίνουν ικανοποιητικές απαντήσεις στο 

ερώτηµα περί της εξειδίκευσης και της διαφοροποίησης των κυττάρων στη βάση 

εγγενών παραγόντων που κατέχουν κατά κάποιο τρόπο το σχέδιο ή το πρόγραµµα για 

την διαφοροποίηση αυτή. Αντιθέτως, οι καθαρά επιγενετικές προσεγγίσεις δεν µπορούν 

                                                           
52 Είναι γνωστή η θέση του Monod (1971), ο οποίος συνδέει συλλήβδην τον ολισµό των αρχών του 20ου αιώνα 

µε Χεγγελιανές ολιστικές ιδεαλιστικές προσεγγίσεις στις οποίες νοητικές ιδιότητες προβάλλονται στη φύση 
θεωρούµενη ως µη αναλύσιµο όλον.  
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να απαντήσουν στα εν λόγω ερωτήµατα µε µη τελεολογικούς όρους. Έτσι, η µη 

βιταλιστική, µη ιδεαλιστική, οργανικιστική προσέγγιση της ανάπτυξης από την ΠΕ 

µπορεί να θεωρηθεί ως ένα εγχείρηµα εναλλακτικής, µη τελεολογικής απάντησης στα 

αδιέξοδα των επιγενετικών εξηγήσεων.    

Το ακόλουθο απόσπασµα της οµιλίας του κορυφαίου εµβρυολόγου Paul Weiss στο 

συµπόσιο του Albach (1968) αναδεικνύει επακριβώς το πρόβληµα και τη λύση του στη 

βάση της σηµασίας του όλου:  

 

«Μόνο χάρη στις µεθοδικές αλληλεπιδράσεις τους συνεργάζονται τα µόρια µέσα στις 

διεργασίες της ζωής µε άλλα λόγια µέσω της συµπεριφοράς τους ………[Όµως] σε αντίθεση 

µε τον άπειρο αριθµό δυνατών αλληλεπιδράσεων και συνδυασµών µεταξύ των συστατικών 

µονάδων του, που θα µπορούσαν να εµφανιστούν σε ένα απλό σύµπλεγµα, µέσα στο 

ζωντανό σύστηµα µόνο µια εξαιρετικά περιορισµένη επιλογή από το καζάνι των δυνατών 

χηµικών διεργασιών πραγµατοποιείται κάθε στιγµή – µια επιλογή που θα µπορούσε να 

καταλάβει κανείς µόνον µε βάση την προσχεδιασµένη αρµονική εκπλήρωση ενός 

καθήκοντος…» (1969/1979:16 υπογράµµιση δική µου).  

 

Για τον Weiss η «επιλογή» κάποιων εκ των δυνατών αλληλεπιδράσεων είναι εκείνη 

που διαφοροποιεί ένα σύστηµα από ένα σύµπλεγµα. Ο όρος αυτός δεν αναφέρεται στην 

επιλογή µέσα στον εξελικτικό χρόνο, αλλά στην επιλογή που συµβαίνει σε «κάθε 

στιγµή» της ζωής / της ανάπτυξης. Χρειάζεται όµως εδώ να παρατηρήσουµε ότι µε την 

ανάδειξη της «επιλογής» ως χαρακτηριστικού των συστηµάτων εισάγονται τελεολογικά 

χαρακτηριστικά στις εξηγήσεις, τα οποία εάν συνδεθούν µε µια έννοια προϋπάρχοντος 

σχεδίου παραπέµπουν άµεσα σε προδιαµορφωτικές θέσεις.  

Ειδικότερα, οι τελεολογικές συµπαραδηλώσεις της έννοιας της επιλογής θα 

µπορούσαν να εξαλειφθούν, εάν ο παράγων επιλογής ή άλλως ο παράγων που κατέχει 

ένα σχέδιο για την επιλογή αυτή µπορούσε να ταυτιστεί µε µια υλική οντότητα 

εντοπισµένη στο κύτταρο, όπως οι εγγενείς κυτταρικοί παράγοντες των Roux – 

Weismann ή τα γονίδια και το γενετικό πρόγραµµα µετέπειτα. Στην περίπτωση όµως 

αυτή ενσωµατώνονται προδιαµορφωτικά στοιχεία και υποβαθµίζεται η αναπτυξιακή 

διαδικασία στην πραγµάτωση αυτού του σχεδίου. Η λύση που δίνεται από τον Weiss 

εντάσσεται σε ένα σαφώς αντι –προδιαµορφωτικό πλαίσιο και στερείται ταυτοχρόνως 

βιταλιστικών ή άλλων τελεολογικών χαρακτηριστικών. Στο πλαίσιο αυτό ο οργανισµός 

κατανοείται ως ένα δυναµικό σύστηµα και η «επιλογή» των αλληλεπιδράσεων έγκειται 

«σε ένα περιορισµό των βαθµών της ελευθερίας των συστατικών του συστήµατος». Ο 
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περιορισµός αυτός δεν αφορά βιταλιστικές δυνάµεις ή τελικά αίτια, αλλά ως 

«συστηµικός» περιορισµός ασκείται από το ανώτερο κάθε φορά οργανωτικό επίπεδο 

στα υποτελή µικρότερα τµήµατά του «…περιορίζοντας τους βαθµούς ελευθερίας 

τους..» (Weiss 1969/1979:22). Κρίσιµη σηµασίας στην εν λόγω προσέγγιση είναι η 

ανάδειξη της εξηγητικής σηµασίας ανώτερων οργανωτικών επιπέδων και του 

οργανισµού ως όλου.  

 

2.3.2 Η Εµβρυολογική Εξήγηση 

         ως µη Αναγωγική, Μηχανιστική Εξήγηση 
Η ανάδειξη από τον οργανικισµό της εξηγητικής σηµασίας του όλου ως µιας 

εναλλακτικής, µη τελεολογικής προσέγγισης προσδίδει στις εµβρυολογικές 

προσεγγίσεις ένα χαρακτήρα αναγωγιστικό, που έγκειται στην εξάλειψη µυστηριωδών 

οντοτήτων, αλλά ταυτοχρόνως και µη αναγωγιστικό, που σχετίζεται µε την εξηγητική 

σηµασία ανώτερων οργανωτικών επιπέδων και του οργανισµού ως όλου. 

Στην κατεύθυνση διερεύνησης του αναγωγιστικού χαρακτήρα των εµβρυολογικών 

εξηγήσεων χρειάζεται να διακρίνουµε τον συγκροτητικό (constitutive) αναγωγισµό από 

τον εξηγητικό αναγωγισµό.53 (Mayr 1988, Sarkar 1998, Nagel Τ.1988). 

Σύµφωνα µε τον συγκροτητικό αναγωγισµό, «όλα συγκροτούνται από τα ίδια 

στοιχεία» (Nagel Τ.1988: 3). Οι προσεγγίσεις της ΠΕ είναι συµβατές µε αυτόν, καθώς 

το φαινόµενο της ανάπτυξης - όπως και όλα τα φαινόµενα που αφορούν στον έµβιο 

κόσµο - θεωρούνται ότι συγκροτούνται αποκλειστικά και µόνο από φυσικοχηµικές 

διαδικασίες.  

Ο εξηγητικός αναγωγισµός µπορεί να διακριθεί σε µια ισχυρή και µια ασθενή εκδοχή 

ως ακολούθως:  

-Ισχυρός «φυσικός» (physical) εξηγητικός αναγωγισµός, ο οποίος απαιτεί την 

εξήγηση κάθε φαινοµένου στον κόσµο µε όρους ενός θεµελιακού βασικού επιπέδου, 

όπως των θεµελιωδών σωµατιδίων της φυσικής. 

-Ασθενής εξηγητικός αναγωγισµός, ο οποίος απαιτεί για κάθε επίπεδο φαινοµένων 

ένα χαµηλότερο επίπεδο στη βάση του οποίου να εξηγείται το ανώτερο επίπεδο, χωρίς 

                                                           
53 Ως τρίτο είδος αναγωγής ο Mayr(1988) διακρίνει τη θεωρητική αναγωγή, η οποία αφορά στην αναγωγή των 

θεωριών της βιολογίας σε θεωρίες της φυσικής υπογραµµίζοντας ότι η θεωρητική αναγωγή ακόµα και µέσα στην 
επιστήµη της βιολογίας έχει αποδειχθεί ανεπιτυχής – µε κλασσικό παράδειγµα το εγχείρηµα αναγωγής της 
Μεντελιανής γενετικής στη Μοριακή γενετική (βλ.Kitcher 1984). 
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να δεσµεύεται στη µεταβατικότητα της εξήγησης από το ένα επίπεδο στο άλλο54.  

Χαρακτηριστικά ο Dawkins (1986), υποστηρίζοντας έναν ασθενή αναγωγισµό τον 

οποίο χαρακτηρίζει ως «ιεραρχικό αναγωγισµό», αναφέρει ότι η εξηγητική αναγωγή 

δεν µπορεί να συνεχιστεί µέχρι κάποιο θεµελιώδες επίπεδο κοινό για όλα τα φαινόµενα, 

καθώς οι εξηγήσεις που είναι κατάλληλες για τα υψηλά επίπεδα της ιεραρχίας είναι 

εντελώς διαφορετικές από εκείνες που είναι κατάλληλες για τα κατώτερα επίπεδα55. Σε 

αυτόν τον κατά Dawkins ιεραρχικό αναγωγισµό εντάσσεται ο γενετικός αναγωγισµός 

στον οποίο το γονίδιο /DNA, ως ένα µόριο µε συγκεκριµένες ιδιότητες, αποτελεί βάση 

εξηγητικής αναγωγής πολύπλοκων βιολογικών οντοτήτων. Η περαιτέρω συνέχιση 

αυτής της αναγωγής, όπως µια πιθανή εξήγηση της ανάπτυξης των οργανισµών στη 

βάση οντοτήτων του ατοµικού ή υποατοµικού επιπέδου, θα οδηγήσει στην παράθεση 

εκτενών µη σηµαντικών εξηγητικά λεπτοµερειών και µη ικανοποιητικών απαντήσεων 

στα ερωτήµατα που τίθενται.  

Οι προσεγγίσεις της ΠΕ διαφοροποιούνται σαφώς από όχι µόνον από µια ισχυρή 

αναγωγιστική θέση περί φυσικού αναγωγισµού, αλλά και από την ασθενέστερη µορφή 

του. Η απουσία κάποιας θεµελιώδους βιολογικής αιτιακής οντότητας που να συγκροτεί 

µια προνοµιακή εξηγητική αναγωγική βάση, η απουσία κάποιου θεµελιακού 

εξηγητικού επιπέδου, καθώς και η ανάδειξη ως κρίσιµων εξηγητικά των ανώτερων 

ιεραρχικά επιπέδων – όπως του οργανισµού ως ολότητας - και των αιτιακών 

αλληλεπίδρασεων τους µε οντότητες κατώτερων επιπέδων τοποθετούν τις εξηγήσεις 

της ΠΕ στον αντίποδα του εξηγητικού αναγωγισµού.  

Επίσης, στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί ότι ο αναγωγισµός: 

Ως µεθοδολογική θέση θεωρεί ότι η µελέτη για την κατανόηση µιας οντότητας 

εξαντλείται στη µελέτη των συστατικών µερών της.  

Ως οντολογική θέση προϋποθέτει ότι η αιτιότητα αφορά σχέσεις που εκκινούν πάντα 

από το µέρος προς το όλον (inside-out) ή άλλως - στην περίπτωση των ιεραρχηµένων 

επιπέδων – είναι πάντοτε ανιούσα (bottom –up). (βλ .Brandon 1996).  

Στις εµβρυολογικές εξηγήσεις, κάθε βιολογική οντότητα παρουσιάζει δύο πρόσωπα 

του όλου και του µέρους ανάλογα από την κατεύθυνση από την οποία εξετάζεται.56 

Επίσης, οι εξηγήσεις των φαινοµένων προχωρούν όχι µόνον από τα κατώτερα 

                                                           
54 Ο Brandon (1996) για τον ισχυρό και ασθενή αναγωγισµό χρησιµοποιεί αντιστοίχως τους όρους «µονο-

επίπεδος» και «πολυ-επίπεδος» αναγωγισµός 
55 Χαρακτηριστικά ο Dawkins (1986) αναφέρεται στον υποστηρικτή της ισχυρής θέσης µε τον όρο «ανύπαρκτος 

αναγωγιστής».  
56 Για το λόγο αυτό ο Arthur Koestler (1968) αναφέρεται στα δύο πρόσωπα του Ιανού που εµφανίζουν οι 

οντότητες ως προς τη σχέση µέρους – όλου.  
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οργανωτικά επίπεδα προς τα ανώτερα / ανιούσες εξηγήσεις αλλά και αντιστρόφως / 

κατιούσες εξηγήσεις. Έτσι: 

Στο µεθοδολογικό επίπεδο, για τη µελέτη κάποιας οντότητας ενός ενδιάµεσου 

οργανωτικού επιπέδου - όπως είναι όλες οι βιολογικές οντότητες - η οργανικιστική 

προσέγγιση απαιτεί εκτός από τη µελέτη των µερών, από τα οποία απαρτίζεται η 

οντότητα, τη µελέτη της οντότητας ως όλου, όπως και τη σχέση της οντότητας αυτής µε 

τα ανώτερα επίπεδα.  

Στο οντολογικό επίπεδο, οι εν λόγω προσεγγίσεις δέχονται ότι η συµπεριφορά 

κάποιου µακροµορίου µέσα στο κύτταρο, του κυττάρου ή κάποιου ιστού στον 

οργανισµό και του οργανισµού σχέση στο περιβάλλον του δεν εξαρτάται µόνον από τις 

ιδιότητες των µερών αλλά και από τις αλληλεπιδράσεις των µερών. Το κρίσιµο όµως 

σηµείο είναι ότι οι εν λόγω αλληλεπιδράσεις δεν καθορίζονται µόνον από τις ιδιότητες 

των µερών, αλλά καθορίζονται ή έστω περιορίζονται από το όλον εντός του οποίου 

αυτές πραγµατοποιούνται. 

Με βάση τα παραπάνω στις εµβρυολογικές εξηγητικές προσεγγίσεις µπορούµε να 

εντοπίσουµε τις ακόλουθες δύο σηµαντικές εντάσεις στη συζήτηση των οποίων 

επανέρχοµαι στο τέταρτο κεφάλαιο: 

Πρώτον, εάν η απαίτηση για εξηγήσεις που προχωρούν από τα ανώτερα προς τα 

κατώτερα οργανωτικά επίπεδα θεωρηθεί ως απόρροια µιας µεταφυσικής θέσης ότι 

κάποιες ιδιότητες των µερών εντός του όλου είναι διαφορετικές από τις ιδιότητες που 

θα εµφάνιζαν εκτός αυτού, λόγω των συγκεκριµένων αλληλεπιδράσεων που 

εµφανίζουν εντός του πλαισίου, τότε φαίνεται να απαιτείται µια θέση περί 

«αναδυόµενων» νέων ιδιοτήτων (emergent properties), η οποία σε συνδυασµό µε µια 

θέση περί κατιούσας αιτιότητας (top–down)να συνηγορεί σε µια κατανόηση ενός όλου, 

που υπερβαίνει και «κυριαρχεί» των µερών.  

∆εύτερον, ένταση φαίνεται να παράγεται στις εξηγητικές προσεγγίσεις της 

ανάπτυξης όταν αυτές διατυπώνονται σε ένα ολιστικό πλαίσιο και ταυτοχρόνως ως 

εξηγητικές µονάδες αναγορεύονται οι µηχανισµοί. Ειδικότερα, εάν δεχθούµε ότι ένας 

µηχανισµός εξηγεί τη συµπεριφορά του όλου µε όρους συµπεριφορών των υποκείµενων 

µερών, φαίνεται να απαιτείται τόσο η ικανότητα των µερών να εξηγούν τη 

συµπεριφορά του όλου που αυτά συγκροτούν, όσο και µια ικανότητα του όλου να 

εξηγεί τη συµπεριφορά των µερών από τα οποία αυτό συγκροτείται. Έτσι, η ένταση εν 

προκειµένω αφορά στον προσδιορισµό µιας έννοιας µηχανικής αιτιότητας και µιας 

έννοιας µηχανισµών, οι οποίες να συµβαδίζουν µε το πλαίσιο του οργανικισµού. Όπως 
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όµως εύστοχα παρατηρεί η Lynn Nyhart (1995), η µηχανική αιτιότητα κατανοήθηκε 

από την τότε επιστηµονική κοινότητα µε πολλούς διαφορετικούς τρόπους. Χωρίς σαφή 

απάντηση στο ερώτηµα τι θεωρείται ως µηχανική αιτία προέκυψε ένα φάσµα 

ερµηνειών, που άρχιζε από την κατανόηση των µηχανικών αιτίων αποκλειστικά και 

µόνο ως πιέσεων και µετακινήσεων (His), περιελάµβανε αυστηρά ντετερµινιστικές 

θέσεις σύµφωνα µε την οποία πραγµατικές αιτίες είναι εκείνες που προκαλούν 

απολύτως προβλέψιµα αποτελέσµατα (Haeckel, Roux), και έφθανε έως την γενικότερη 

αντίληψη σύµφωνα µε την οποία µηχανικές αιτίες είναι εκείνες οι οποίες αποκλείουν 

υπερβατικούς ή µεταφυσικούς παράγοντες.  

Το ενδιαφέρον των ερωτηµάτων αυτών και γενικότερα της συζήτησης όσον αφορά 

στις θέσεις του οργανικισµού δεν περιορίζεται στις εξηγητικές προσεγγίσεις της ΠΕ, 

έτσι όπως αυτές διατυπώθηκαν κυρίως κατά το πρώτο ήµισυ του 20ου αιώνα. Ανάλογες 

προσεγγίσεις επανέρχονται στο προσκήνιο µετά από περισσότερο από µισό αιώνα 

απόλυτης κυριαρχίας αναγωγιστικών εξηγήσεων, στις οποίες η θεµελιώδης αναγωγική 

µονάδα θεωρείται το γονίδιο στη βάση συγκεκριµένων γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων. 

Όπως συζητώ δεύτερο και στο τρίτο κεφάλαιο, κάτω από το βάρος νέων δεδοµένων 

αλλά και αδιεξόδων που παρήγαγαν οι προσεγγίσεις αυτές, παρατηρείται µια σαφής 

στροφή σε µη γονιδιοκεντρικές εξηγητικές προσεγγίσεις, οι οποίες επαναφέρουν 

ερωτήµατα που αφορούν στην εξηγητική σηµασία των αιτιακών αλληλεπιδράσεων και 

του αιτιακού πλαισίου, στην ανάδυση ιδιοτήτων και στις σχέσεις µεταξύ µέρους και 

όλου. Τα ερωτήµατα αυτά διερευνώ στο τέταρτο κεφάλαιο στο πλαίσιο σύγχρονων 

επιγενετικών εξηγήσεων της ανάπτυξης, αλλά και διαφορετικών µοντέλων περί 

µηχανιστικής αιτιότητας που σήµερα βρίσκονται στο προσκήνιο.  

 

 

2.4 Περίληψη  
Στο πρώτο κεφάλαιο, η σύντοµη περιήγηση στα εγχειρήµατα εξήγησης της 

ανάπτυξης των οργανισµών κατά την προ-∆αρβινική περίοδο από τα µέσα του 17ου 

µέχρι τα µέσα του 19ου αιώνα ανέδειξε ότι κάθε προσπάθεια προσέγγισης της 

ανάπτυξης ως µια καθαρά επιγενετικής διαδικασίας σε ένα µηχανιστικό, µη 

τελεολογικό πλαίσιο, οδηγείται σε εξηγητικά αδιέξοδα. Τα αδιέξοδα αυτά έδειξα ότι 

πηγάζουν από τη δυσκολία ικανοποίησης της απαίτησης για κάποιο ενοποιητικό 

θεµέλιο, ικανό να συνενώνει τις υποκείµενες της αναπτυξιακής διαδικασίας µηχανικές 

αιτιακές σχέσεις κατά τρόπον ώστε να καθίσταται κατανοητή η γένεση σταθερά 
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επαναλαµβανόµενων µορφών και η λειτουργική πολυπλοκότητα της οργάνωσής τους. 

Η απουσία του εν λόγω κοινού ενοποιητικού υπόβαθρου παρέπεµπε τη σύνδεση αυτών 

των σχέσεων στη σύµπτωση ή στο τυχαίο. Καθώς στο γενικότερο εξηγητικό πλαίσιο 

της εν λόγω περιόδου οι εξηγήσεις στη βάση του τυχαίου δεν είναι αποδεκτές, τα 

εγχειρήµατα αυτά στράφηκαν σε εναλλακτικές λύσεις επιλέγοντας είτε µηχανιστικές, 

προδιαµορφωτικές είτε τελεολογικές, επιγενετικές προσεγγίσεις, οι οποίες µπορούσαν 

να καλύψουν µε προδιαµορφωτικό ή µε τελεολογικό τρόπο το εν λόγω κενό των 

µηχανιστικών, επιγενετικών εξηγήσεων.  

Στο τέλος της περιόδου αυτής - όπως επεσήµανα στο κεφάλαιο αυτό - η διατύπωση 

της κυτταρικής θεωρίας καθώς και τα νέα δεδοµένα που προέκυπταν από παρατηρήσεις 

των εµβρύων συνέβαλλαν στην επικράτηση των επιγενετικών αντιλήψεων περί 

εµβρυογένεσης. Επιπλέον, νέα δεδοµένα της φυσικής και της χηµείας όπως και η 

διατύπωση της ∆αρβινικής εξελικτικής θεωρίας οδήγησαν στη σταδιακή εγκατάλειψη 

των τελεολογικών απόψεων ως αντιεπιστηµονικών και στην αποφασιστική στροφή 

προς καθαρά αναγωγιστικές, υλιστικές θέσεις. Η στροφή αυτή οριοθετεί µια διακριτή 

περίοδο εξηγητικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης, οι οποίες δεν υποστηρίζονται από 

την εξηγητική βάση του γονιδίου και αναπτύσσονται στα τέλη του 19ου και στις αρχές 

του 20ου αιώνα.  

Στο δεύτερο κεφάλαιο, η σύντοµη περιήγηση στις εξηγητικές προσεγγίσεις της 

περιόδου αυτής αναδεικνύει ότι σταδιακά συγκροτείται ένα πρόγραµµα – αυτό της 

Πειραµατικής Εµβρυολογίας – στο οποίο ο κύριος στόχος είναι η ανάδειξη των άµεσων 

µηχανικών αιτίων που οδηγούν από το ζυγωτό στο έµβρυο και ως µέσο για την 

επίτευξη του στόχου αυτού καταξιώνεται το πείραµα. Στο πλαίσιο αυτό διατυπώνονται 

δύο κρίσιµα ερωτήµατα, εκ των οποίων το ένα αφορά στην εξειδίκευση / 

διαφοροποίηση των κυττάρων που συγκροτούν τα διαφορετικά όργανα και το άλλο στη 

µορφογένεση, δηλ. στον τρόπο που τα εν λόγω κύτταρα συνδυάζονται και 

οργανώνονται για τον σχηµατισµό των οργάνων και γενικότερα του οργανισµού κατά 

έναν σταθερά επαναλαµβανόµενο τρόπο. Εκπεφρασµένη απόφαση στο πλαίσιο αυτό 

ήταν µια καθαρά µηχανιστική, επιγενετική απάντηση στα εν λόγω ερωτήµατα.  

Ακολουθώντας όµως το νήµα των διακρίσεων µεταξύ τελεολογικών και 

µηχανιστικών εξηγήσεων, ως δύο βασικών κατηγοριών εξήγησης, και µεταξύ 

επιγένεσης και προδιαµόρφωσης, ως των δύο µεγάλων τάσεων των εξηγητικών 

αναπτυξιακών προσεγγίσεων, παρατηρούµε τα εξής: 

Κατά την πρώτη φάση του προγράµµατος επανέρχεται µε άλλους όρους το ερώτηµα 
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µηχανιστική προδιαµόρφωση ή τελεολογική επιγένεση: Η ενσωµάτωση από τον Roux 

στην επιγενετική εξήγηση κάποιων εγγενών κληρονοµούµενων παραγόντων, οι οποίοι 

καθοδηγούν τη διαφοροποίηση και τη µορφογένεση, έδινε µεν τη δυνατότητα µιας 

µηχανιστικής εξήγησης της διαφοροποίησης και της µορφογένεσης, όµως προσέδιδε 

στην εξήγηση αυτή προδιαµορφωτικά στοιχεία. Αντιθέτως, το εξηγητικό µοντέλο του 

Driesch - σύµφωνα µε το οποίο η δυνατότητα κάθε κυττάρου για εξειδίκευση/ 

διαφοροποίηση ρυθµίζεται από τις συνθήκες στις οποίες βρίσκεται το κάθε κύτταρο στη 

βάση αιτιακών αλληλεπιδράσεων - ήταν στην κατεύθυνση µιας καθαρά επιγενετικής 

ανάπτυξης. Όµως, το µοντέλο αυτό δεν ήταν σε θέση να εξηγήσει την εξειδίκευση και 

τη µορφογένεση αποκλειστικά και µόνον µε αιτιακές αλληλεπιδράσεις και ο Driesch 

στράφηκε σε τελεολογικές λύσεις.  

Το πρόγραµµα της Πειραµατικής Εµβρυολογίας αναπτύχθηκε σε µια καθαρά 

επιγενετική κατεύθυνση, επηρεασµένο εν πολλοίς από τις απόψεις του Driesch περί 

αιτιακών αλληλεπιδράσεων. Καταλυτικό ρόλο στη διατήρηση των επιγενετικών 

χαρακτηριστικών του προγράµµατος έπαιξε η αποσύνδεση του φαινοµένου της 

κληρονοµικότητας από εκείνο της ανάπτυξης, η οποία είχε ως αποτέλεσµα τον 

διαχωρισµό των κλάδων της γενετικής και της εµβρυολογίας. Η γενετική οριοθετήθηκε 

ως κλάδος µελέτης των κληρονοµούµενων µονάδων που συγκροτούν το γονότυπο του 

οργανισµού, ενώ η εµβρυολογία ως ο κλάδος µελέτης της διαδικασίας που οδηγεί στην 

παραγωγή του φαινοτύπου. Καθώς η σύνδεση των δύο φαινοµένων οδηγούσε συνήθως 

σε προδιαµορφωτικές προσεγγίσεις, η αποσύνδεση αυτή έδινε τη δυνατότητα 

συγκρότησης ενός µη προδιαµορφωτικού πλαισίου για τη µελέτη της 

κληρονοµικότητας. Ταυτοχρόνως, η αποσύνδεση αυτή επέτρεψε την ανάπτυξη του 

προγράµµατος της Πειραµατικής Εµβρυολογίας θεµελιωµένου σε αιτιακές 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ κυττάρων του εµβρύου ή κυτταρικών περιοχών µε 

εξειδικευµένη αναπτυξιακή δυναµική και όχι σε άµεσες αιτιακές συσχετίσεις του 

φαινοτύπου µε εγγενείς κληρονοµούµενες µονάδες. Από τις εµβρυολογικές εξηγήσεις 

απουσίαζε η έννοια του γονιδίου .  

Οι εξηγήσεις που συγκροτούνται από την Πειραµατική Εµβρυολογία θεωρούνται ως 

µηχανιστικές / αναγωγιστικές εξηγήσεις, µε την έννοια ότι σε αυτές δεν υπεισέρχονται 

µυστηριώδεις οντότητες και µη µηχανικά αίτια. Όµως, οι εν λόγω εξηγήσεις 

χαρακτηρίζονται και ως µη αναγωγιστικές καθώς διαφοροποιούνται από την 

αναγωγιστική θέση που απαιτεί την εξήγηση των φαινοµένων ανωτέρου επιπέδου 

αποκλειστικά µε όρους κάποιου θεµελιακού κατώτερου επιπέδου. Ειδικότερα, οι 
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προσεγγίσεις αυτές χαρακτηρίζονται ως ολιστικές ή οργανικιστικές, καθώς σηµαντικό 

εξηγητικό ρόλο δεν έχουν µόνον οι επιδράσεις ανεξάρτητων µερών αλλά και οι 

αλληλεπιδράσεις τους, έτσι όπως αυτές περιορίζονται ή καθορίζονται από την ολότητα 

στην οποία ανήκουν.  

Ο οργανικισµός της εν λόγω περιόδου αναπτύσσεται ως µια εναλλακτική 

προσέγγιση µεταξύ αναγωγιστικού µηχανικισµού και βιταλισµού µε στόχο την 

απάντηση σε ερωτήµατα που αφορούν την εξειδίκευση / διαφοροποίηση των κυττάρων, 

χωρίς την εισαγωγή προδιαµορφωτικών στοιχείων. Ειδικότερα, η εισαγωγή στα 

εξηγητικά σχήµατα σχέσεων µε κατεύθυνση από τα ανώτερα προς τα κατώτερα 

οργανωτικά επίπεδα, και η επίκληση εξηγητικών οντοτήτων ανωτέρων επιπέδων - όπως 

εκείνης του µορφογενετικού πεδίου αλλά και του οργανισµού ως όλου - µπορούν να 

θεωρηθούν ότι αποτελούν µια µη αναγωγικού χαρακτήρα εναλλακτική λύση στην 

απαίτηση για ένα κοινό υπόβαθρο ή για µια ενοποιητική αρχή των υποκείµενων 

αιτιακών σχέσεων. Με αυτή την έννοια ο οργανικισµός µπορεί να θεωρηθεί ότι 

προσφέρει µια εναλλακτική λύση στα εξηγητικά αδιέξοδα των µηχανιστικών, 

επιγενετικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης. Όµως, οδηγείται σε δικά του αδιέξοδα που 

αφορούν σε δυσκολίες πειστικών εξηγήσεων επιµέρους φαινοµένων της εµβρυογένεσης 

- όπως αυτού της εµβρυϊκής επαγωγής - στη βάση µηχανισµών καθώς και σε εντάσεις 

που προκύπτουν από τον ολιστικό χαρακτήρα των εξηγητικών προσεγγίσεων µέσα σε 

ένα µηχανιστικό / αναγωγιστικό πλαίσιο.  

Την ίδια περίοδο στο πλαίσιο της κλασικής γενετικής - και µετέπειτα στο πλαίσιο 

της µοριακής γενετικής - συγκροτούνται οι γενετικές εξηγήσεις, στις οποίες το γονίδιο 

αναδεικνύεται όχι µόνον ως η µονάδα κληρονοµικότητας αλλά και ως η προνοµιακή 

µονάδα ανάπτυξης. Τα σαφή αναγωγιστικά χαρακτηριστικά των εξηγήσεων αυτών, η 

απλότητά τους, η δυνατότητα γενικεύσεων όπως και η δυνατότητα χειρισµού των 

ενεχόµενων σε αυτές οντοτήτων / γονιδίων αναδεικνύουν τη γενετική εξήγηση ως την 

καλύτερη εξήγηση εµφάνισης των χαρακτηριστικών και δηµιουργούν την πεποίθηση 

ότι το γονίδιο / DNA, χάρη στις ιδιότητες που διαθέτει, αποτελεί το θεµέλιο της ζωής. 

Στο επόµενο κεφάλαιο συζητώ τα χαρακτηριστικά των γενετικών εξηγήσεων όπως και 

τις εντάσεις και τα εξηγητικά αδιέξοδα στα οποία οδηγούνται οι γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις της ανάπτυξης, ως απόρροια όχι µόνον νέων ευρηµάτων της σύγχρονης 

έρευνας, αλλά και των ενσωµατωµένων σε αυτές υποκείµενων δεσµεύσεων περί του 

γονιδίου ως µιας «ιδιαίτερης» υλικής οντότητας. 



ΜΜΜΕΕΕΡΡΡΟΟΟΣΣΣ   ∆∆∆ΕΕΕΥΥΥΤΤΤΕΕΕΡΡΡΟΟΟ   
 

Το Γονίδιο ως Προνοµιακή Μονάδα  

Κληρονοµικότητας  και  Ανάπτυξης 
 

To DNA µπορεί τέλεια να περιγραφεί ως το Αριστοτελικό «ακίνητο κινούν»: 

δρα, δηµιουργεί τη µορφή και την ανάπτυξη και δεν µεταβάλλεται κατά τη 

διαδικασία.  

                                                      Max  Delbruck 

 

 

Πρώτα το γονίδιο και µετά η ζωή. Μάλλον, µαζί µε το γονίδιο έρχεται και η ζωή. 

Η έννοια του γονιδίου έχει εδώ τα πρόσωπα του Ιανού: Είναι εν µέρει το άτοµο 

των φυσικών και εν µέρει η Πλατωνική ψυχή – την ίδια στιγµή είναι το 

κατασκευαστικό θεµέλιο και η ζωοποιός δύναµη. Μόνον η δράση του γονιδίου 

µπορεί να εκκινήσει το πολύπλοκο πολλαπλό των διαδικασιών που συγκροτούν 

τον οργανισµό.  

                                                                            Evelyn Fox Keller 

 

“Περιµένετε” θα φωνάξει ερεθισµένος ο αναγνώστης “όλοι σήµερα γνωρίζουν 

ότι η ανάπτυξη είναι θέµα αλληλεπίδρασης. Χτυπάτε ένα νεκρό άλογο.” Απαντώ: 

“Θα ήθελα πολύ να σταµατήσω να το κτυπώ αλλά κάθε φορά που νοµίζω ότι έχω 

απαλλαγεί από αυτό, εκείνο µε κλωτσάει. Μοιάζει µε ένα άλογο φάντασµα µε 

εκατοντάδες ενσαρκώσεις που γίνεται όλο και πιο ραφιναρισµένο µε τον 

καιρό”…. Αυτό που χρειαζόµαστε εδώ, για να διακόψουµε τις µεταφορές στο 

µέσο της πορείας, είναι το κτύπηµα στην καρδιά, και η καρδιά είναι η αντίληψη 

ότι κάποιες αιτίες είναι πιο ίσες από τις άλλες. 

Susan Oyama 
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ΓΕΝΕΤΙΚΕΣ ΕΞΗΓΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ:  

∆ΕΣΜΕΥΣΕΙΣ, ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΚΑΙ Α∆ΙΕΞΟ∆Α   
 

∆ιερευνώντας τις σύγχρονες εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης των 

οργανισµών και της εµφάνισης των χαρακτηριστικών τους αναδεικνύεται ένας τύπος 

αιτιακών εξηγήσεων, στον οποίο το αιτιακό αναπτυξιακό αποτέλεσµα εξηγείται στη 

βάση µιας θεµελιακής εξηγητικής / αιτιακής οντότητας. Η οντότητα αυτή είναι το 

γονίδιο, το οποίο ως η µονάδα κληρονοµικότητας αλλά και ταυτοχρόνως ως η µονάδα 

καθορισµού του φαινοτύπου θεωρείται ότι αποτελεί την πρωταρχική αιτία της 

ανάπτυξης, η οποία εξηγεί κατά προνοµιακό τρόπο ερωτήµατα που αφορούν στη 

γένεση της µορφής των χαρακτηριστικών και στη διαγενεαλογική σταθερή 

επανεµφάνισή της µέσα στο είδος.  

Η εξήγηση της ανάπτυξης των χαρακτηριστικών και γενικότερα των οργανισµών ως 

αποτέλεσµα της δράσης των γονιδίων συµπληρώνει µια γονιδιοκεντρική εικόνα περί 

έµβιου κόσµου, σύµφωνα µε την οποία όχι µόνον τα φαινόµενα της ανάπτυξης αλλά 

και τα φαινόµενα της κληρονοµικότητας - ως µεταβίβασης γονιδίων - και της εξέλιξης - 

ως µεταβολής στη γονιδιακή συχνότητα - µπορούν να περιγραφούν και να 

προσεγγιστούν εξηγητικά µε όρους γονιδίων. Περιγράφοντας και εξηγώντας τα εν λόγω 

φαινόµενα στη βάση του γονιδίου, ο γονιδιοκεντρισµός προσλαµβάνει χαρακτηριστικά 

µιας ενιαίας, γενικής εξηγητικής προσέγγισης των έµβιων όντων. Έτσι, οι 

γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις φαίνεται να ικανοποιούν µια µεθοδολογική απαίτηση 

εξηγητικής ενότητας εντός του πεδίου της βιολογίας, όπως και την απαίτηση για µια 

ενότητα της επιστήµης, η οποία θα µπορούσε να διασφαλιστεί µέσω της αναγωγής 

βιολογικών εξηγήσεων, γενικεύσεων, θεωριών στη γλώσσα του γονιδίου και εν 

συνεχεία στη γλώσσα της φυσικής.  

Οι επιµέρους δεσµεύσεις και παραδοχές, οι οποίες υποστηρίζουν τις 

γονιδιοκεντρικού χαρακτήρα γενετικές εξηγήσεις της ανάπτυξης, σχετίζονται εν 

πολλοίς µε το ευρύτερο πλαίσιο της κλασσικής και µετέπειτα της µοριακής γενετικής, 

εντός του οποίου συγκροτούνται οι εξηγήσεις αυτές. Στο πλαίσιο αυτό, ως κρίσιµης 

σηµασίας αναδεικνύεται η δέσµευση σε προνοµιακές ιδιότητες του γονιδίου ως 

αναπτυξιακής µονάδας και ως µονάδας κληρονοµικότητας, καθώς και η συνύφανση 
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αυτής της προνοµιακότητας µε µια συγκεκριµένη διχοτοµική προσέγγιση των αιτιακών 

αναπτυξιακών σχέσεων. Στις επόµενες ενότητες διερευνώ τα χαρακτηριστικά που 

εµφανίζουν οι γενετικές εξηγήσεις ως απόρροια των γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων, 

όπως και συγκεκριµένους εξηγητικούς περιορισµούς καθώς και εξηγητικά και 

εννοιολογικά αδιέξοδα τα οποία προκύπτουν λόγω αυτών των θεµελιακών δεσµεύσεων 

. 

  

3.1  Γενετική  Κληρονοµικότητα  και  Γενετικός  Καθορισµός 
Η κατανόηση της κληρονοµικότητας ως ιδιότητας των οργανισµών στην οποία 

οφείλονται οι µεταξύ τους φαινοτυπικές οµοιότητες, παράγει έναν ισχυρό εσωτερικό 

δεσµό µεταξύ των εξηγητικών προσεγγίσεων της κληρονοµικότητας και εκείνων της 

ανάπτυξης των χαρακτηριστικών / φαινοτύπου. Έτσι, καθώς οι εξηγητικές προσεγγίσεις 

της ανάπτυξης δεν είναι ανεξάρτητες από την εξήγηση της κληρονοµικότητας - δηλ. 

από την εξήγηση της ικανότητας του οργανισµού για φαινοτυπικές οµοιότητες - ο 

τρόπος εξήγησης της εν λόγω ικανότητας αποτελεί κρίσιµο στοιχείο κάθε αναπτυξιακής 

εξήγησης.  

Στο προηγούµενο κεφάλαιο επεσήµανα τον προδιαµορφωτικό χαρακτήρα του 

πρώιµου Μεντελισµού, στο πλαίσιο του οποίου τα χαρακτηριστικά των οργανισµών 

εθεωρούντο ως επέκταση των αυτοτελών, ανεξάρτητων, εξατοµικευµένων, ειδικών για 

το χαρακτηριστικό κληρονοµούµενων Μεντελιανών µονάδων. Επίσης, αναφέρθηκα στη 

κριτική στάση του Johannsen απέναντι στην προδιαµορφωτική αυτή αντίληψη και στην 

εισαγωγή από τον ίδιο της διάκρισης µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου. Η διάκριση 

αυτή είχε ως στόχο πρώτον το διαχωρισµό των µονάδων κληρονοµικότητας από τα 

χαρακτηριστικά των οργανισµών, και δεύτερον, τη συγκρότηση ενός µη 

προδιαµορφωτικού πλαισίου για τη µελέτη της κληρονοµικότητας, ως ενός φαινοµένου 

διακριτού από την ανάπτυξη. Το φαινόµενο της κληρονοµικότητας αφορά 

αποκλειστικά στη µεταβίβαση εξατοµικευµένων παραγόντων / γονιδίων, διακριτών από 

τα χαρακτηριστικά του οργανισµού και τις ιδιότητές του.  

Κατά τη µελέτη όµως της µεταβίβασης των εξατοµικευµένων µονάδων 

κληρονοµικότητας / γονιδίων, ανεδείχθη ως αναγκαία η άµεση συσχέτισή τους µε 

συγκεκριµένα χαρακτηριστικά. Η συσχέτιση αυτή του γονότυπου µε τον φαινότυπο 

αφορά κυρίως στον τρόπο συναγωγής συµπερασµάτων από τις πειραµατικές 

διασταυρώσεις αλλά εκφράζεται και στον ορισµό της έννοιας του γονιδίου.  

Ειδικότερα, από το πλαίσιο µελέτης της Μεντελιανής κληρονοµικότητας, εντός του 
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οποίου εισάγεται από τον Johannsen η έννοια του γονιδίου, απουσίαζαν πλήρως οι 

υποθέσεις περί της δοµής και της ιδιαίτερης λειτουργίας των µονάδων αυτών. Το 

γονίδιο χρησιµοποιείται ως µια έννοια, η οποία αναφέρεται σε παράγοντες που 

περιγράφουν τα συµπεράσµατα των πειραµατικών διασταυρώσεων, τα οποία µάλιστα 

συνάγονται πάντοτε στη βάση παρατηρήσεων του φαινοτύπου. Έτσι, ο Johannsen 

ορίζοντας το γονίδιο µπορούσε να αναφερθεί µόνο στη σχέση µεταξύ κάποιων 

υποθετικών, µεταβιβαζόµενων από γενιά σε γενιά οντοτήτων και των παρατηρούµενων 

φαινοτυπικών χαρακτηριστικών:  

 

«Η λέξη γονίδιο είναι απαλλαγµένη από κάθε υπόθεση και εκφράζει µόνο το έκδηλο 

γεγονός ότι σε κάθε περίπτωση πολλά χαρακτηριστικά προσδιορίζονται στους γαµέτες µέσω 

ειδικών συνθηκών, υποδοµών και παραγόντων καθορισµού που είναι παρόντες σε 

ξεχωριστές ενότητες και ως εκ τούτου σε ανεξάρτητες πορείες – εν ολίγοις, αυτό ακριβώς 

που επιθυµούµε να αποκαλέσουµε γονίδιο» (Johannsen 1909, παρατίθεται στην Maienschein 

1992:123).  

 

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί, ότι για τον Johannsen, όπως και για 

πολλούς άλλους γενετιστές της περιόδου εκείνης, το γονίδιο προσεγγίζεται κατά έναν 

εργαλειοκρατικό τρόπο, ως µια έννοια χρήσιµη και κατάλληλη για να συλλάβει και να 

περιγράψει τα γεγονότα που καταγράφονται στα πειράµατα. Ενδεικτικά αναφέρω ότι το 

γονίδιο χαρακτηρίζεται από τον ίδιο τον Johannsen ως «µια βολική λεξούλα», η οποία 

απλώς εκφράζει τους παράγοντες που περιγράφουν τα πειράµατα διασταυρώσεων. (βλ. 

Moss 2003).  

Κατά την ανάπτυξη της κλασικής γενετικής, οι εν λόγω εργαλειοκρατικές 

κατανοήσεις του γονιδίου αρχίζουν σταδιακά να αντικαθίστανται από ρεαλιστικές 

προσεγγίσεις, οι οποίες διαµορφώνονται κυρίως ως απόρροια ενός µεγάλου σώµατος 

στατιστικών δεδοµένων που συγκεντρώνονται σταδιακά στο πλαίσιο ενός 

συστηµατικού, ερευνητικού προγράµµατος µελέτης της µεταβίβασης των µονάδων 

κληρονοµικότητας. Μάλιστα, η επιτυχία του εν λόγω ερευνητικού προγράµµατος - 

όπως τονίζει χαρακτηριστικά ο Raphael Falk (2000: 324) - φαίνεται ότι λειτούργησε 

υπόρρητα ως απόδειξη της ύπαρξης των γονιδίων ως διακριτών υλικών µονάδων 

κληρονοµικότητας και προσδιορισµού του φαινοτύπου. (βλ.επίσης Beurton 2000, Moss 

2003).  

Στο πλαίσιο αυτό, το γονίδιο κατανοήθηκε ως µια υλική οντότητα εντοπισµένη στα 

χρωµοσώµατα, στην οποία αποδόθηκαν συγκεκριµένες φυσικοχηµικές ιδιότητες ικανές 
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να αποτελέσουν µια υλική βάση εξήγησης της λειτουργίας του γονιδίου ως µονάδας 

κληρονοµικότητας και ανάπτυξης. Είναι χαρακτηριστικό ότι ο H.J. Muller (1922), 

µαθητής του Morgan, θεωρεί ότι το γονίδιο απαιτείται να έχει αυτο-καταλυτικές 

ιδιότητες, έτσι ώστε να µπορεί αφενός να παράγει αντίγραφα του εαυτού του και των 

µεταλλάξεών του, όπως και έτερο-καταλυτικές ιδιότητες ,έτσι ώστε να παράγονται από 

αυτό όλα τα προϊόντα που είναι απαραίτητα για την ανάπτυξη του οργανισµού. Επίσης, 

αποδόθηκε στη συσχέτιση γονοτύπου και φαινοτύπου ένας άµεσος και ατοµικός 

χαρακτήρας και ο φαινότυπος του οργανισµού θεωρήθηκε ως άµεσο αποτέλεσµα της 

εξατοµικευµένης δράσης των µονάδων κληρονοµικότητας / γονιδίων. Έτσι, στο εν 

λόγω ρεαλιστικό πλαίσιο το γονίδιο ως η εξατοµικευµένη, υλική µονάδα 

κληρονοµικότητας αναγορεύθηκε και σε υλική µονάδα άµεσου καθορισµού του 

φαινοτύπου.57 (βλ. Moss 2003).   

Όπως εξηγώ εν συνεχεία, η εν λόγω ρεαλιστική κατανόηση του γονιδίου ως 

εξατοµικευµένης µονάδας κληρονοµικότητας και άµεσου καθορισµού του φαινοτύπου 

έχει τις ακόλουθες συνέπειες: Πρώτον, προσδίδει προδιαµορφωτικά χαρακτηριστικά 

στις εξηγήσεις ανάπτυξης / εµφάνισης του φαινοτύπου. ∆εύτερον, παράγει εντάσεις σε 

σχέση µε την ακολουθούµενη πρακτική ιχνηλάτισης γονιδίου ως αιτίας της 

φαινοτυπικής διαφοράς. Τρίτον, στο πλαίσιο της µοριακής γενετικής και υπό το φως 

νέων ευρηµάτων οδηγεί σε ασάφειες εννοιολογικού προσδιορισµού του γονιδίου ως 

µονάδας κληρονοµικότητας και άµεσου καθορισµού του φαινοτύπου. 

 

3.1.1 Ο  Προδιαµορφωτικός  Χαρακτήρας  των  Γενετικών  Εξηγήσεων 
Στις ρεαλιστικές προσεγγίσεις του γονιδίου, η συσχέτισή του µε το χαρακτηριστικό 

κατανοείται ως αιτιακή συσχέτιση και ο φαινότυπος εξηγείται ως αποτέλεσµα της 

αιτιακής δράσης του γονιδίου. Στην εν λόγω εξήγηση το γονίδιο θεωρείται όχι ως ένας 

αιτιακός παράγων που µαζί µε άλλους αναπτυξιακούς παράγοντες συµβάλλει στην 

εµφάνιση του χαρακτηριστικού, αλλά ως η µονάδα καθορισµού του. Έτσι η εξήγηση 

του φαινοτύπου αποκτά αναγωγικά χαρακτηριστικά και ο φαινότυπος καθίσταται ένα 

απλό επιφαινόµενο µιας γενετικής βάσης, δηλ. των κληρονοµούµενων µονάδων ως 

οντοτήτων ενός διαφορετικού και κατώτερου ιεραρχικά οργανωτικού επιπέδου από το 

φαινοτυπικό επίπεδο. Σε αυτή την άµεση, αναγωγή του φαινοτύπου στη µονάδα 

                                                 
57 Σε διάκριση µε προσεγγίσεις - όπως εκείνη του Johannsen - σύµφωνα µε τις οποίες ο φαινότυπος του 

οργανισµού θεωρείται ως αποτέλεσµα του γονοτύπου στο σύνολό του έτσι όπως αυτός αλληλεπιδρά µε τις συνθήκες 
του περιβάλλοντος κατά την ανάπτυξη. Στις προσεγγίσεις αυτές η σχέση µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου είχε έναν 
ολιστικό, δυναµικό χαρακτήρα. 
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κληρονοµικότητας, η εξηγητική σηµασία της διαδικασίας που οδηγεί στο φαινότυπο 

σχεδόν µηδενίζεται, καθώς υποβαθµίζεται στην πραγµάτωση τάσεων ή προδιαθέσεων 

του γονιδίου. Με τη δράση του γονιδίου πραγµατώνονται οι εν λόγω τάσεις και 

«παράγεται» η τελική µορφή του χαρακτηριστικού, την οποία µεταβιβάζει πιστά το 

γονίδιο από γενιά σε γενιά. Έτσι, η γενετική αναγωγή επανεισάγει στο εν λόγω 

εξηγητικό πλαίσιο προδιαµορφωτικά χαρακτηριστικά, καθώς άµεσα παραπέµπει σε µια 

αντίληψη σύµφωνα µε την οποία η τελική µορφή του χαρακτηριστικού εµπεριέχεται 

κατά κάποιο τρόπο εν δυνάµει στη µονάδα κληρονοµικότητας.  

Είναι εµφανές ότι η διάκριση µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου αν και αποτελεί 

αναγκαία συνθήκη για έναν µη προδιαµορφωτικό χαρακτήρα των εξηγήσεων, δεν 

αποτελεί και την ικανή συνθήκη για τη διασφάλιση του χαρακτήρα αυτού. Ο 

προδιαµορφωτικός ή µη προδιαµορφωτικός χαρακτήρας των εξηγήσεων εξαρτάται από 

τον τρόπο κατανόησης της σχέσης µεταξύ των κληρονοµούµενων µονάδων και των 

χαρακτηριστικών του οργανισµού σε συνδυασµό µε την επιλογή µιας ρεαλιστικής ή 

εργαλειοκρατικής στάσης ως προς το γονίδιο. Σε ένα ρεαλιστικό πλαίσιο, ο 

προδιαµορφωτικός χαρακτήρας των γενετικών εξηγήσεων αναδύεται από την 

κατανόηση της σχέσης γονιδίου – φαινοτύπου ως σχέσης άµεσου αιτιακού καθορισµού.  

Αντιθέτως, όπως επισηµαίνουν οι Falk (1995) και Moss (2003), µια εργαλειοκρατική 

κατανόηση του γονιδίου, ως µιας χρήσιµης, υποθετικής οντότητας κληρονοµικότητας 

και καθορισµού του φαινοτύπου – ανάλογη µε αυτή του Johannsen – ήταν ικανή να 

διασώσει ένα µη προδιαµορφωτικό πλαίσιο. Η εργαλειοκρατική κατανόηση του 

γονιδίου παρέπεµπε - όπως χαρακτηριστικά σηµειώνει ο Moss - σε ένα είδος 

«εργαλειοκρατικής αναγωγής» και έτσι σε ένα είδος «εργαλειοκρατικής 

προδιαµόρφωσης». Ειδικότερα, σε µια ανάλογη προσέγγιση τα γονίδια θεωρούνται ως 

µια εργαλειακού χαρακτήρα βάση αναγωγής και τα χαρακτηριστικά χρησιµοποιούνται  

στις διασταυρώσεις που µελετούν τη γονιδιακή µεταβίβαση ως “δείκτες’’ των γονιδίων. 

Κατά τη συναγωγή συµπερασµάτων, τα χαρακτηριστικά συσχετίζονται µε τα γονίδια 

κατά έναν εργαλειοκρατικό τρόπο, δηλ. ως εάν τα γονίδια αυτά να καθόριζαν το 

χαρακτηριστικό. Το σηµαντικό στοιχείο σε αυτή τη προσέγγιση είναι ότι δίνει τη 

δυνατότητα για µια επιστήµη της κληρονοµικότητας ανεξαρτήτως του αιτιακού ρόλου 

που ενδεχοµένως έχουν τα γονίδια κατά την ανάπτυξη. Η µελέτη της µεταβίβασης των 

γονιδίων – η οποία αναπόσπαστα συνδέεται µε παρατηρήσεις του φαινοτύπου – µπορεί 

να γίνει, έχοντας θέσει σε παρένθεση και εκτός της µελέτης αυτής τις αιτιακές σχέσεις 

και τους µηχανισµούς που αφορούν στην ανάπτυξη των χαρακτηριστικών.  
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Όταν όµως το 1953, οι Watson και Crick δηµοσίευσαν το άρθρο τους «Μolecular 

Structure of Noucleid Acids: A Structure for Deoxyribose Nucleid Acid» µε το οποίο 

πρότειναν το µοντέλο της διπλής έλικας του DNA, δεν χωρούσε αµφιβολία ότι τα 

γονίδια ήταν πραγµατικές υλικές οντότητες, που αποτελούνται όχι από κάτι 

µυστηριώδες αλλά από δεσοξυριβονουκλεϊκό οξύ. Το εκπληκτικό στοιχείο της 

ανακοίνωσης αυτής ήταν ότι τόσο οι αυτό-καταλυτικές όσο και οι έτερο-καταλυτικές 

λειτουργικές ιδιότητες, τις οποίες η κλασσική γενετική απέδιδε στο γονίδιο, 

συνυφαίνονταν άριστα µε την προτεινόµενη φυσικοχηµική δοµή του 

πολυνουκλεοτιδικού µακροµορίου: 

 

«Τα βιολογικά πλεονεκτήµατα απέρρεαν από αυτή τη δοµή µε τόση ακρίβεια και τόσο 

φανερά που δεν µπορούσες να µην πιστέψεις πως ήταν αληθινή...…..Οι αρχές, οι δύο 

αλυσίδες, η γραµµική διαδοχή των βάσεων, η συµπληρωµατικότητα των δύο αλληλουχιών, 

όλα τούτα είχαν τη δύναµη του αναγκαίου. Όλα τούτα δεν µπορούσαν να είναι 

ψεύτικα….ήταν αδύνατο να µη θαυµάσεις µια δοµή που ανταποκρινόταν τόσο καλά στις 

ανάγκες της γενετικής.» (Jacob1987: 320).  

 

Το προτεινόµενο µοντέλο της διπλής έλικας του DNA, σε συνδυασµό µε υπόθεση 

για µια σχέση αντιστοιχίας µεταξύ βάσεων του DNA και αµινοξέων ενός 

πολυπεπτιδίου, έδωσαν τη δυνατότητα ορισµού του γονιδίου στο µοριακό επίπεδο ως 

µιας πεπερασµένης, γραµµικής αλληλουχίας νουκλεοτιδίων DNA, η οποία κωδικοποιεί 

για µια αντίστοιχη, πεπερασµένη και γραµµική αλληλουχία αµινοξέων ενός 

πολυπεπτιδίου. Ειδικότερα, στο αµέσως επόµενο άρθρο των Watson και Crick, το οποίο 

διερευνούσε τις επιπτώσεις του µοντέλου του DNA στη γενετική, η αλληλουχία των 

βάσεων στο µόριο του DNA περιγράφεται ως ένας κώδικας που µεταφέρει πληροφορία 

για τη σωστή τοποθέτηση των αµινοξέων στο πρωτεϊνικό µόριο:  

 

«Σε ένα µακρύ µόριο πολλοί διαφορετικοί συνδυασµοί είναι δυνατοί και έτσι φαίνεται ως 

πιθανό η ακριβής αλληλουχία των βάσεων να είναι ο κώδικας που µεταφέρει την γενετική 

πληροφορία.» (1953 β).  

 

Με τη χρήση όρων όπως ο κώδικας ή η πληροφορία –όπως εξηγώ στο πέµπτο 

κεφάλαιο – καθίσταται δυνατή η εξήγηση του προβλήµατος της διαδοχής των 

αµινοξέων στις πρωτεΐνες και προσδίδεται ένα συγκεκριµένο περιεχόµενο στη µέχρι 

τότε άγνωστη δράση του γονιδίου κατά την κατασκευή του φαινοτύπου. Το γονίδιο της 
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κλασικής γενετικής- ή άλλως η γενετική µονάδα κληρονοµικότητας και καθορισµού 

του φαινοτύπου - περιγράφεται τόσο µε σηµασιολογικούς όρους - ως ο φορέας µιας 

καθορισµένης πληροφορίας για τον φαινότυπο η οποία εκφράζεται κατά την ανάπτυξη, 

όσο και µε φυσικοχηµικούς όρους - ως µια καλά οριοθετηµένη υλική, βιοχηµική δοµή 

µε µια συγκεκριµένη διαµόρφωση στο χώρο. Η εν λόγω οριοθετηµένη βιοχηµική δοµή 

αφορά σε µια πεπερασµένη, γραµµική αλληλουχία νουκλεοτιδίων του DNA που 

κωδικοποιεί για µια αντίστοιχη πεπερασµένη, γραµµική αλληλουχία αµινοξέων ενός 

πολυπεπτιδίου.  

Η πεποίθηση ότι αυτή η γραµµική αλληλουχία DNA, που ορίζεται λειτουργικά ως 

µοριακό γονίδιο, αποτελεί την υλική /αναγωγική βάση του γονιδίου της κλασσικής 

γενετικής, καθώς και η κατανόηση των εξηγήσεων της πρωτεϊνοσύνθεσης και 

γενικότερα της κατασκευής του φαινοτύπου στη βάση της γονιδιακής πληροφορίας ως 

αναγωγιστικών εξηγήσεων, επέτρεψαν τη θεώρηση της περίπτωσης του γονιδίου ως 

κλασσικού παραδείγµατος µιας αναµφίβολης επιτυχίας των αναγωγιστικών 

προγραµµάτων στη βιολογία. 

Οι αναγωγιστικές εξηγήσεις του χαρακτηριστικού στη βάση της πληροφορίας του 

µοριακού γονιδίου, το οποίο εξακολουθεί να έχει τόσο το χαρακτήρα της µονάδας 

κληρονοµικότητας όσο και τον χαρακτήρα της µονάδας άµεσου καθορισµού του 

φαινοτύπου, διατηρούν τον προδιαµορφωτικό χαρακτήρα που η κλασική γενετική µέσω 

του Μεντελιανού γονιδίου προσέδιδε στις εξηγήσεις. Στο νέο αυτό πλαίσιο, θεωρείται 

ότι τελική µορφή των χαρακτηριστικών και γενικότερα του οργανισµού προϋπάρχει στο 

DNA του ζυγωτού ως κωδικοποιηµένη πληροφορία των νουκλεοτιδίων, η οποία 

µεταβιβάζεται από γενιά σε γενιά και κατά την ανάπτυξη αποκωδικοποιείται, 

πραγµατώνεται και εµφανίζεται ως η µορφή του οργανισµού. Η κατανόηση του 

γονιδίου ως φορέα πληροφορίας εξειδικεύει τον τρόπο µε τον οποίο η µορφή του 

χαρακτηριστικού εµπεριέχεται στο γονίδιο. 

Είναι εµφανές ότι στις ρεαλιστικές προσεγγίσεις του γονιδίου - τόσο στο πλαίσιο της 

κλασικής γενετικής όσο και στο πλαίσιο της σύγχρονης µοριακής γενετικής – το διπλό 

πρόσωπο του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας και ως µονάδας άµεσου αιτιακού 

καθορισµού του φαινοτύπου ή ως φορέα µιας προϋπάρχουσας πληροφορίας για τον 

φαινότυπο οδηγεί σε εξηγήσεις προδιαµορφωτικού χαρακτήρα.  

Η δέσµευση στην εν λόγω θεµελιακής σηµασίας θέση αποτελεί τη κρίσιµη διαφορά 

µεταξύ γενετικών και επιγενετικών εξηγήσεων. Στις επιγενετικές εξηγήσεις - όπως 

εξηγώ στο έβδοµο κεφάλαιο - η άρση του άµεσου και ατοµικού χαρακτήρα της 
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συσχέτισης γονοτύπου και φαινοτύπου επιτρέπει την εξήγηση της ανάπτυξης ως µιας 

καθαρά επιγενετικής διαδικασίας, η οποία δεν αποτελεί το «ξεδίπλωµα» µιας 

προϋπάρχουσας κωδικοποιηµένης πληροφορίας για την εµφάνιση προκαθορισµένων 

χαρακτηριστικών.  

 

3.1.2 Το ∆ιαφορικό Γονίδιο  
Η κατανόηση του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας και άµεσου καθορισµού 

του φαινοτύπου δεν οδηγεί µόνον σε προδιαµορφωτικού χαρακτήρα γενετικές 

εξηγήσεις της ανάπτυξης αλλά, παράγει και συγκεκριµένες εντάσεις, οι οποίες 

σχετίζονται µε την αδιάκριτη χρήση στις εξηγήσεις αυτές δύο διαφορετικών 

εννοιολογικών προσεγγίσεων του γονιδίου. Το πρόβληµα αφορά στη διαφορά που 

εµφανίζει η εννοιολόγηση του γονιδίου κατά τον προσδιορισµό του µέσω 

συγκεκριµένων µεθόδων από εκείνη των θεωρητικών επεξεργασιών των πειραµατικών 

συµπερασµάτων. (βλ.Schwartz 2000). 

Ειδικότερα: Στο πλαίσιο της κλασικής γενετικής, για την καθοριζόµενη ιδιότητα 

κάποιου χαρακτήρα – πχ για το χρώµα µατιών στη ∆ροσόφιλα - θεωρείται ως υπεύθυνο 

κάποιο γονίδιο ή άλλως κάποιος γενετικός τόπος ενός χρωµοσώµατος. Όµως, η 

καθοριζόµενη ιδιότητα σε διαφορετικά άτοµα πραγµατώνεται µε διαφορετικό τρόπο, 

δηλ. η συγκεκριµένη καθορισµένη ιδιότητα διαφέρει από άτοµο σε άτοµο – πχ στη 

∆ροσόφιλα το χρώµα µατιών µπορεί να είναι κόκκινο, ροζ, λευκό. Επίσης, όπως 

προέκυπτε από τις πειραµατικές διασταυρώσεις, η καθορισµένη ιδιότητα ήταν 

αποτέλεσµα συνεργασίας πολλών διαφορετικών αλληλοµόρφων τα οποία κατέχουν 

έναν διαφορετικό γενετικό τόπο.   

Η πρακτική που εισήγαγε ο Morgan για την ανάδειξη ενός εξ αυτών ως του 

υπεύθυνου αλληλοµόρφου για το συγκεκριµένο χαρακτηριστικό, έγκειτο στη συσχέτιση 

φαινοτυπικών και γονοτυπικών διαφορών και στην κατανόηση της γονοτυπικής 

διαφοράς και της φαινοτυπικής διαφοράς ως της αιτίας και του αποτελέσµατος 

αντιστοίχως. Έτσι, ως αλληλόµορφο για ένα συγκεκριµένο χαρακτηριστικό 

προσδιορίζεται εκείνος ο παράγων – το αλληλόµορφο - που θεωρείται ότι προκαλεί τη 

διαφορά από µια “κανονική”58 κατάσταση του χαρακτηριστικού, παρόλο που πολλοί 

παράγοντες συνδέονται µε την εµφάνιση του χαρακτηριστικού. Οι παράγοντες αυτοί, 

                                                 
58 Η κανονική κατάσταση ενός χαρακτηριστικού ταυτίζεται συνήθως µε το λεγόµενο “αγρίου τύπου” 

χαρακτηριστικό το οποίο στα εγχειρίδια γενετικής συνήθως ορίζεται ως εξής: «Για ένα συγκεκριµένο ζεύγος 
εναλλακτικών χαρακτηριστικών εκείνο που βρίσκεται πιο συχνά σε έναν πληθυσµό αποδίδεται (συχνά αυθαίρετα) ως 
‘αγρίου τύπου’ και το αλληλόµορφο που το παράγει λέγεται αλληλόµορφο ‘αγρίου τύπου’.» (βλ.Gardner et al 1991.) 
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που συνάγονται από τη συσχέτιση γονοτυπικών και φαινοτυπικών διαφορών, 

αναδεικνύονται ως αιτίες του χαρακτηριστικού για πρακτικούς λόγους. Η κίνηση αυτή 

οδηγεί όµως σε µια νέα εννοιολόγηση του γονιδίου: Το γονίδιο / αλληλόµορφο των 

πειραµατικών διασταυρώσεων αφορά µια οντότητα, η οποία προκαλεί µια απόκλιση 

της καθορισµένης ιδιότητας από κάποια “κανονική” κατάσταση, και συνάγεται από τις 

συσχετίσεις διαφορών µεταξύ αλληλοµόρφων και καθορισµένων ιδιοτήτων. Λόγω των 

χαρακτηριστικών αυτών το «αλληλόµορφο» της πειραµατικής µεθοδολογίας 

παραπέµπει σύµφωνα µε την Schwartz σε µια «διαφορική» έννοια του γονιδίου. Η 

έννοια του διαφορικού γονιδίου συνυπάρχει µε την έννοια του γονιδίου των 

θεωρητικών προσεγγίσεων που αναφέρεται σε οντότητες καθορισµού του φαινοτύπου / 

των καθοριζόµενων ιδιοτήτων59  

Τι εκφράζει όµως η έννοια του διαφορικού γονιδίου; Όχι βέβαια ότι το 

αλληλόµορφο στον εν λόγω γενετικό τόπο – το αλληλόµορφο για κάποιο από τα 

χρώµατα των µατιών στη ∆ροσόφιλα – έχει την ικανότητα να παράγει το εν λόγω 

χρώµα. Τουναντίον, το µόνο που δείχνει το αλληλόµορφο αυτό είναι την απόκλιση από 

µια “κανονική” κατάσταση ή άλλως την ανικανότητα παραγωγής του “κανονικού” 

χρώµατος60. Με σύγχρονους όρους θα λέγαµε ότι το χρώµα που παράγεται δεν είναι 

αποτέλεσµα των οδηγιών του γονιδίου για το χρώµα αυτό αλλά, αποτέλεσµα αυτών που 

συµβαίνουν στον οργανισµό όταν υπάρχει µια αλλαγή στην ακολουθία DNA ή όταν 

απουσιάζει πλήρως η ακολουθία DNA που είναι αναγκαία για το κανονικό χρώµα.  

Κατά τη Schwartz, η ένταση που παράγεται από τη συνύπαρξη δύο διαφορετικών 

εννοιολογικών προσεγγίσεων του γονιδίου λύνεται εάν δεχθούµε ότι η θεωρία και η 

έρευνα στη κλασική γενετική καθοδηγούνται από διαφορετικές προκείµενες, οι οποίες 

αφορούν σχέσεις διαφορετικών οντολογικών επιπέδων: Οι µεν πρώτες αφορούν στις 

σχέσεις γονιδίου και καθοριζόµενων ιδιοτήτων, ενώ οι άλλες στις σχέσεις µεταξύ των 

αλλαγών των καταστάσεων του γονιδίου και των καθορισµένων ιδιοτήτων:  

 

«Αυτός ο ορισµός [του διαφορικού γονιδίου] επιτρέπει τη συνύπαρξη µιας θεωρητικής 

προσέγγισης που διακηρύσσει ότι η σχέση γονιδίων και χαρακτηριστικών είναι σχέση πολλά 

προς πολλά και της ανάδειξης για πρακτικούς λόγους ενός συγκεκριµένου παράγοντα ως της 

αιτίας για µια καθορισµένη ιδιότητα.» (Schwartz 2000: 30). 
                                                 
59 Οι σχέσεις αυτές είναι του τύπου πολλά προς πολλά καθώς πολλά διαφορετικά γονίδια συµµετέχουν στον 

καθορισµό µιας ιδιότητας και ένα γονίδιο µπορεί να συµβάλλει στον καθορισµό πολλών διαφορετικών ιδιοτήτων.. 
60 Η εµφάνιση µιας εναλλακτικής κατάστασης του χαρακτηριστικού είχε αρχικά εξηγηθεί από τον Morgan όχι 

στη βάση της αλλαγής κάποιου παράγοντα αλλά στη βάση της απουσίας κάποιου από το σύνολο των παραγόντων 
που είναι υπεύθυνοι για την κανονική εµφάνιση. Έτσι το ροζ χρώµα για παράδειγµα δεν εξηγείται στη βάση ενός 
παράγοντα αλλά στη βάση του συνόλου των εναποµεινάντων παραγόντων.  
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Η ένταση που παράγει η συνύπαρξη διαφορετικών εννοιών του γονιδίου µπορεί να 

αίρεται εάν σε µια εννοιολογική ανάλυση δεχθούµε - όπως προτείνει η Schwartz - ότι οι 

δύο αυτές έννοιες αφορούν σχέσεις δύο διαφορετικών οντολογικών επιπέδων.  

Χρειάζεται όµως στο σηµείο αυτό να επισηµάνω αφενός ότι στο πλαίσιο της 

κλασικής γενετικής, η αµφισηµία της έννοιας του γονιδίου ήταν γεγονός και αφετέρου 

ότι η έννοια του διαφορικού γονιδίου δεν ήταν µε ακριβή τρόπο διατυπωµένη. Έτσι, 

παρατηρείται η αδιάκριτη χρήση του όρου είτε ως αιτίας του φαινοτύπου είτε ως αιτίας 

της διαφοράς. Ειδικότερα, µια αναγωγική εξήγηση της παραγωγής του 

χαρακτηριστικού σε ένα ρεαλιστικό πλαίσιο απαιτεί την άµεση αιτιακή συσχέτιση 

µεταξύ των οντοτήτων της αναγωγικής βάσης και του χαρακτηριστικού κατά 

προδιαµορφωτικό τρόπο - δηλ. απαιτεί µια έννοια γονιδίου η οποία να αναφέρεται σε 

οντότητες ικανές για τον άµεσο καθορισµό χαρακτηριστικών. Όµως, κατά τη 

συγκρότηση γενετικών εξηγήσεων παραγωγής των χαρακτηριστικών εισάγεται σε 

αυτές η έννοια του διαφορικού γονιδίου των πειραµατικών διασταυρώσεων και 

ταυτίζεται µε µια έννοια γονιδίου που αναφέρεται σε µια οντότητα άµεσου καθορισµού 

του χαρακτηριστικού. Και είναι η ταύτιση αυτή η οποία έδινε τη δυνατότητα 

συγκρότησης στη βάση του γονιδίου αναγωγικών εξηγήσεων της εµφάνισης του 

χαρακτηριστικού ή άλλως -µε όρους Johannsen - της «κανονικής σύστασης των 

οργανισµών».  

Όπως επισηµαίνει ο Moss (2001, 2003), η κίνηση αυτή θα ήταν νόµιµη σε ένα 

εργαλειοκρατικό πλαίσιο στο οποίο το διαφορικό γονίδιο για το χαρακτηριστικό θα 

µπορούσε να κατανοηθεί και ως µια υποθετική οντότητα άµεσου καθορισµού του 

φαινοτύπου. Σε µια όµως ρεαλιστική προσέγγιση η κίνηση αυτή οδηγεί στην ταύτιση 

της αιτίας της διαφοράς µε την αιτία καθορισµού, και στην ταύτιση της εξήγησης της 

αλλαγής στην κατάσταση του χαρακτηριστικού µε την εξήγηση της εµφάνισης του 

χαρακτηριστικού.  

Όπως επιχειρηµατολογεί ο Lewontin (2000β), οι εξηγήσεις αυτές δεν είναι 

ισοδύναµες: Η εξήγηση κάποιων καταστάσεων είναι σε θέση να εξηγεί τόσο τις 

καταστάσεις αυτές όσο και τη διαφορά τους, όµως δεν συµβαίνει το αντίστροφο. Για να 

εξηγηθεί η φύση ή η καταγωγή κάποιων αντικειµένων µπορεί να απαιτούνται άλλα ή 

πολύ περισσότερα στοιχεία από αυτά που περιλαµβάνει µια εξήγηση της διαφοράς. Εν 

προκειµένω απαιτούνται πολύ περισσότερα στοιχεία από την απλή παράθεση κάποιων 

αλληλοµόρφων, που συσχετίζονται µε την εµφάνιση φαινοτυπικών διαφορών. Η 

κρίσιµη αυτή παρατήρηση δεν λαµβάνεται υπόψη κατά τη συγκρότηση των γενετικών 
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εξηγήσεων ως εξηγήσεων γονιδιακού καθορισµού των χαρακτηριστικών, Έτσι, 

επισηµαίνει ο Lewontin, κατά τη συγκρότηση των εξηγήσεων αυτών ταυτίζεται η 

εξήγηση της µορφής µε την εξήγηση των διαφορών :  

 

«…µια γλώσσα περιγραφής των αποτελεσµάτων των διασταυρώσεων, µια γλώσσα 

διαφορών γίνεται στην εξηγητική υπόθεση µια γλώσσα εξήγησης της µορφής». (2000β: σ.χ).  

 

3.1.3 Η Σύγχρονη Έρευνα  
Οι ενστάσεις ως προς την επάρκεια των γενετικών εξηγήσεων της ανάπτυξης των 

χαρακτηριστικών δεν περιορίζονται µόνον σε ζητήµατα που αφορούν στην ταύτιση του 

«διαφορικού» γονιδίου µε το γονίδιο καθορισµού και κατ’ επέκταση στην ταύτιση της 

εξήγησης της διαφοράς µε την εξήγηση της ανάπτυξης. Ένα σηµαντικό τµήµα της 

σύγχρονης κριτικής στις γενετικές εξηγήσεις αφορά στη σαφή δυσκολία των 

προσεγγίσεων αυτών να ενσωµατώσουν συµπεράσµατα, που προκύπτουν από τη 

διερεύνηση µοριακών µηχανισµών που υπόκεινται των λειτουργιών ενεργοποίησης και 

έκφρασης του DNA.  

Στο σηµείο αυτό, χρειάζεται να επισηµανθεί ότι είναι ευρέως αποδεκτή η αναζήτηση 

της διαφοράς κατά την ερευνητική διαδικασία ως µιας γόνιµης πρακτικής που 

καθοδηγεί µεθοδολογικά την έρευνα. Στη σύγχρονη έρευνα, στο πεδίο της µοριακής 

γενετικής ιδιαίτερα, διαδεδοµένες είναι τεχνικές πρόκλησης κατευθυνόµενων 

µεταλλάξεων61 και κατευθυνόµενης αντικατάστασης γονιδίων, εισάγοντας 

µεταλλαγµένα αντίγραφα ενός γονιδίου σε κύτταρα και επιτρέποντας ένα µόνο 

αντίγραφο να αντικαταστήσει το αρχικό γονίδιο. Η κατευθυνόµενη µετάλλαξη, 

διατηρώντας τους άλλους παράγοντες σταθερούς, αναµένεται να προκαλέσει µια 

αρκετά µεγάλη διαφορά στο φαινότυπο ώστε να είναι διακριτή. Στη βάση της 

παρατηρούµενης διαφοράς στο φαινότυπο η αλλαγή στο γονίδιο συνδέεται αιτιακά µε 

τη φαινοτυπική αλλαγή και µπορεί να θεωρηθεί ότι έτσι προσδιορίζεται το υπεύθυνο 

(διαφορικό) γονίδιο για τη διαφορά σε αυτό το χαρακτηριστικό.  

Τα νέα ευρήµατα από το πεδίο της µοριακής βιολογίας αναδεικνύουν ότι σε πολλές 

από τις διερευνούµενες περιπτώσεις, η σχέση µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου δεν είναι 

ούτε άµεση, ούτε µοναδική, και εµφανίζει πλαισιακά χαρακτηριστικά, που συνηγορούν 

                                                 
61 Η «µετάλλαξη», είτε ως εκείνη η έννοια που απλώς αναφέρεται στην αλλαγή της κατάστασης του γονιδίου - η 

κλασσική γενετική δεν ήταν σε θέσει να εξηγήσει τους µεταλλαξογόνους µηχανισµούς - είτε ως ο µηχανισµός που 
εξηγεί την εµφάνιση διαφορετικών τύπων αλληλοµόρφων, µπορεί να θεωρηθεί ως το κεντρικό νήµα που συνδέει την 
κλασσική και τη µοριακή γενετική: «Χωρίς τις µεταλλάξεις η γενετική ανάλυση που περιγράφηκε στο εγχειρίδιο 
αυτό θα ήταν αδύνατη» (Gardner 1991:314). 
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στην κατανόησή της ως µιας περιπτωσιακής σχέσης, η οποία δεν µπορεί να υποστηρίξει 

γενικεύσεις. Ειδικότερα: 

Τα νέα ευρήµατα της µοριακής βιολογίας αποκάλυψαν τη σηµασία πολύπλοκων, µη 

γραµµικών δικτύων αλληλεπιδράσεων, στα οποία ενέχονται γενετικοί αλλά και µη 

γενετικοί παράγοντες, κατά την ενεργοποίηση, αναστολή και λειτουργική έκφραση του 

DNA. Συνολικά, σε όλα τα οργανωτικά επίπεδα - επίπεδο γονιδιώµατος, κυτταρικό ή 

διακυτταρικό επίπεδο - αναδεικνύονται ιεραρχηµένα, πολυεπίπεδα, συστήµατα 

µοριακών, κυτταρικών και περιβαλλοντικών αλληλεπιδράσεων. Έτσι, το εν λόγω 

«διαφορικό» γονίδιο σε ένα διαφορετικό πλαίσιο µπορεί να µη δώσει την εν λόγω 

διαφορά στο χαρακτηριστικό – καθώς κάποιοι άλλοι παράγοντες µπορεί να 

παρεµποδίσουν ή να µεταβάλλουν την έκφραση του γονιδίου, ή µπορεί να δώσει έναν 

διαφορετικό φαινότυπο αν η µετάλλαξη πραγµατοποιηθεί σε διαφορετικό γενετικό 

πλαίσιο.  

Η σύγχρονη έρευνα έφερε στο φως την ύπαρξη ενός µεγάλου πλεονάσµατος στο 

γονιδίωµα, καθώς και σε παράγοντες και αιτιακές διαδροµές που αφορούν στη 

µεταγραφή, και στην ενεργοποίησή της. Οι αιτιακές οδοί οδηγούν στο φαινοτυπικό 

αποτέλεσµα µέσω πολλών εναλλακτικών διακλαδώσεων και ενέχονται σε αυτές πολλές 

αλληλουχίες DΝΑ. Κάποιες από τις αλληλουχίες αυτές πλεονάζουν, κάποιες άλλες 

είναι αλληλοεξαρτώµενες, και κάποιες άλλες συµµετέχουν και σε διαδικασίες 

παραγωγής και άλλων φαινοτύπων62. Το λειτουργικό πλεόνασµα επιτρέπει την 

εµφάνιση µιας φαινοτυπικής αλλαγής ακόµα και όταν έχει παρεµποδισθεί η έκφραση 

της (συνήθως) συσχετιζόµενης µε αυτήν αλληλουχίας DNA. Έτσι, η ύπαρξη του 

πλεονάσµατος δείχνει ότι µια συγκεκριµένη αλληλουχία DNA µπορεί να µην είναι 

απαραίτητη / αναγκαία για την εµφάνιση µιας αλλαγής στο φαινότυπο και η 

αναγκαιότητα αυτή πρέπει να θεωρηθεί ως προσωρινή και εξαρτώµενη από το υπάρχον 

πλαίσιο63. (βλ.Shastry1994, Morange 1998, Keller 2000 2000α, 2000β).  

Όπως έχω αναλύσει, η κλασσική γενετική και εν συνεχεία η µοριακή κτίζονται στη 

                                                 
62 Η ανακάλυψη του λειτουργικού πλεονάσµατος ήταν αποτέλεσµα σύγχρονων τεχνικών στα πειράµατα 

κατευθυνόµενων µεταλλάξεων για τον προσδιορισµό της λειτουργίας κάποιων γονιδίων κατά την ανάπτυξη. Σε 
πολλές περιπτώσεις κατά τη εκτέλεση των πειραµάτων αυτών η διάσπαση ενός γονιδίου και η αντικατάστασή του 
από ένα µη φυσιολογικό δεν είχε καµία συνέπεια για τον φαινότυπο. Για να εξηγηθούν αυτά τα µη αναµενόµενα 
αποτελέσµατα από πολλούς ερευνητές εκφράστηκε η άποψη για πλεόνασµα στη σχέση γονιδίων – λειτουργιών.  

63 Επίσης, όπως επισηµαίνει ο µοριακός βιολόγος Β S.Shastry, η ύπαρξη εναλλακτικών δρόµων για ένα 
φαινοτυπικό αποτέλεσµα µπορεί να µας οδηγήσει σε νέα συµπεράσµατα ως προς την εξέχουσα σηµασία κάποιων 
γονιδίων, την διατήρησή τους κατά την εξέλιξη και τη µοριακή επικοινωνία τους: «Αυτά τα εκπληκτικά 
αποτελέσµατα µπορεί να µας οδηγήσουν στην αναθεώρηση της ισχυρής αντίληψης ότι γονίδια τα οποία έχουν σε 
υψηλό βαθµό διατηρηθεί και τα οποία εκφράζονται µε µεγάλη αφθονία έχουν έναν προεξέχοντα ρόλο στην 
κυτταρική φυσιολογία και στην ανάπτυξη. Επίσης µπορεί να υποστηρίξουν την αντίληψη ότι η µοριακή «συνοµιλία» 
των γονιδίων παίζει σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό του φαινοτύπου.» (Shastry 1994). 



ΓΕΝΕΤΙΚΕΣ ΕΞΗΓΗΤΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ   75 

 

βάση της υποκείµενης υπόθεσης περί µιας άµεσης µοναδικής αιτιακής συσχέτισης 

µεταξύ γονιδίου ή µιας αλληλουχίας DNA και της διαφοράς που αυτή προκαλεί στο 

φαινότυπo. Οι πειραµατικές µέθοδοι που χρησιµοποιούνται επιτρέπουν τη σύνδεση 

µιας παρατηρούµενης φαινοτυπικής αλλαγής µε µια και µοναδική µετάλλαξη. Εάν 

όµως, λόγω πλεονάσµατος, η αναγκαιότητα µιας µετάλλαξης για την εκδήλωση µιας 

φαινοτυπικής διαφοράς είναι προσωρινή και πλαισιακή, τότε η συσχέτιση µιας 

διαφοράς στον φαινότυπο µε µια γενετική διαφορά δεν µπορεί να θεωρηθεί ως σταθερή 

και επαναλαµβανόµενη. Έτσι, η υπόθεση για µοναδικές αιτιακές σχέσεις µεταξύ 

αλληλουχιών DNA και φαινοτύπου µπορεί να έχει ισχύ µόνο σε ενικές περιπτώσεις, εκ 

των οποίων δεν µπορούν να συναχθούν γενικεύσεις64.  

Η έρευνα των µοριακών µηχανισµών ανέδειξε επίσης την ύπαρξη πολύπλοκων 

ρυθµιστικών δικτύων επιγενετικών αλληλεπιδράσεων. Είναι χαρακτηριστικό ότι ένα 

και µοναδικό αρχικό προϊόν µεταγραφής του DNA µπορεί να δίνει πολλά και 

διαφορετικά µηνύµατα λόγω πολύπλοκων ρυθµιστικών µηχανισµών. Έτσι, η εκάστοτε 

συµπεριφορά κάποιας αλληλουχίας DNA είναι πλαισιακή και µη προβλέψιµη, καθώς 

διάφορα γενετικά ή κυτταρικά χαρακτηριστικά συγκαθορίζουν το εκάστοτε 

φαινοτυπικό αποτέλεσµα και το καθιστούν εξαρτώµενο από το εκάστοτε γενετικό και 

κυτταρικό υπόβαθρο. Όπως χαρακτηριστικά επισηµαίνει η .Eva Neumann- Held : 

 

«Εµπειρικές αποδείξεις δείχνουν ότι δεν είναι µόνο η παρουσία της αλληλουχίας DNA που 

καθορίζει τη σειρά των συµβάντων που οδηγούν σε ένα πολυπεπτίδιο αλλά και άλλοι ειδικοί 

παράγοντες που δεν εντοπίζονται στο DNA πρέπει να δράσουν στο DNA και στο 

παραγόµενο mRNA και να καθορίσουν τους ειδικούς µηχανισµούς.» (2000:73).  

 

Σε µια εργαλειοκρατική κατανόηση της έννοιας του γονιδίου - κατά την οποία δεν 

απαιτείται η ταύτιση του γονιδίου µε µια συγκεκριµένη υλική βάση - η εξηγητική 

υπόθεση ότι η εµφάνιση µιας αλλαγής στο χαρακτηριστικό συνδέεται µε µια αλλαγή 

στο γονίδιο αποδεικνύεται γόνιµη και αποτελεσµατική ως προς την πρόβλεψη 

φαινοτυπικών αποτελεσµάτων. Τα αδιέξοδα στα οποία οδηγείται η υπόθεση αυτή 

αρχίζουν να εµφανίζονται όταν επιχειρείται ο προσδιορισµός ενός γονιδίου - το οποίο 

                                                 
64 Σύµφωνα µε την Keller η ανακάλυψη του λειτουργικού πλεονάσµατος αφενός αναδεικνύει σαφείς 

περιορισµούς κατά τη συναγωγή κάποιου αλληλοµόρφου ή µιας αλληλουχίας DNA ως αιτίας της διαφοράς στο 
φαινότυπο στη βάση τεχνικών πρόκλησης µεταλλάξεων και αφετέρου αποτελεί έναν σοβαρό λόγο υπονόµευσης του 
σύγχρονου «γενετικού παραδείγµατος»: «To πλεόνασµα αποτελεί τη βάση της µηχανικής αλλά προκάλεσε τρόµο 
στη καρδιά των γενετιστών για δύο πολύ καλούς λόγους: Όχι µόνο αναδεικνύει τα όρια στην αξία της διερεύνησης 
των µεταλλάξεων (κύρια τεχνική της γενετικής ανάλυσης) σε ότι αφορά την αναπτυξιακή δυναµική…αλλά απειλεί 
συνολικά τον εξηγητικό σκελετό του γενετικού παραδείγµατος.» (2000β:249). 
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συνδέεται µε την εµφάνιση µιας φαινοτυπικής διαφοράς - στη βάση µιας συγκεκριµένης 

µοριακής δοµής. Εάν το γονίδιο θεωρηθεί ως εκείνη η οντότητα που είναι υπεύθυνη για 

κάποια διαφορά στο φαινότυπο και ταυτοχρόνως ταυτιστεί µε µια αλληλουχία DNA, 

τίποτα δεν εγγυάται ότι σε µια άλλη περίπτωση η ίδια διαφορά στο DΝΑ θα δώσει την 

ίδια διαφορά στο φαινότυπο. (βλ. Sterelny και Griffiths 1999). 

Κατά συνέπεια, δεν µπορούµε να προσδιορίσουµε το ποια θα είναι η διαφορά στον 

φαινότυπο, όταν για τον προσδιορισµό αυτό ξεκινάµε από µια συγκεκριµένη µοριακή 

µονάδα που αντιστοιχεί σε ένα αλληλόµορφο. Αυτό που εκδηλώνεται -ο φαινότυπος- 

είτε ως διαφορά, είτε ως σταθερό χαρακτηριστικό, παραµένει απροσδιόριστο σε σχέση 

µε µια συγκεκριµένη ακολουθία DΝΑ, καθόσον η δράση της εξαρτάται από το 

συγκεκριµένο πλαίσιο. 

Γενικότερα, η διερεύνηση της σηµασίας γενετικών και µη γενετικών παραγόντων 

και του ρόλου του ευρύτερου πλαισίου στις διαδικασίες αυτές αναδεικνύει ότι το DNA 

δεν αποτελεί κάποια θεµελιώδη αιτιακή αρχή από την οποία εκκινούν σταθερές 

επαναλαµβανόµενες διαδικασίες. Η αιτιακή δραστηριότητα του DΝΑ καθορίζεται από 

ένα σύνολο αλληλοεπιδράσεων και αλληλεξαρτήσεων µεταξύ γενετικών και 

επιγενετικών παραγόντων. Η εξήγηση µοριακών γεγονότων που αφορούν στην 

έκφραση του DNA, όπως και η εξήγηση της εµφάνισης κάποιας φαινοτυπικής διαφοράς 

µπορεί να γίνει µόνο λαµβάνοντας υπόψη αυτό το πολύπλοκο και πολλαπλό δίκτυο 

αλληλεπιδράσεων και αλληλεξαρτήσεων, από το οποίο εξαρτάται το εκάστοτε 

αποτέλεσµα. Αναδεικνύεται έτσι η εξηγητική ανεπάρκεια απλών γραµµικών µοντέλων 

αιτιακών σχέσεων που εκκινούν από το γονίδιο/ DNA και οδηγούν στην παραγωγή ενός 

συγκεκριµένου πολυπεπτιδίου. Τα µοντέλα αυτά δεν µπορούν να ενσωµατώσουν την 

πολλαπλότητα και την πολυπλοκότητα των αλληλεπιδράσεων µεταξύ DNA και άλλων 

µη γενετικών παραγόντων. Το κυριότερο όµως είναι ότι δεν µπορούν να χειριστούν την 

εξάρτηση των αλληλεπιδράσεων αυτών από το αιτιακό πλαίσιο που σχετίζεται µε 

συγκεκριµένη χρονική στιγµή της ανάπτυξης και το συγκεκριµένο γενετικό και 

επιγενετικό περιβάλλον.  

 

3.1.4 Γονίδιο: Μια Έννοια σε Ένταση  
Η πλαισιακή συµπεριφορά του DNA έχει ως αποτέλεσµα τη λειτουργική 

πολλαπλότητα του γονιδίου, δηλ. την παραγωγή διαφορετικών προϊόντων από τον ίδιο 

γενετικό τόπο. Ειδικότερα, ένα γονίδιο ανάλογα τον ενεργοποιητή µπορεί να δώσει 

διαφορετικά µεταγραφικά προϊόντα. Επίσης, λόγω της εναλλακτικής ωρίµανσης του 
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mRNA, ένα αρχικό προϊόν µεταγραφής µπορεί να δώσει πολλά διαφορετικά µηνύµατα 

και τέλος κάποιο προϊόν της µετάφρασης µπορεί να υποστεί τροποποιήσεις.. Εκτός 

όµως από τη λειτουργική πολλαπλότητα, οι νεότερες ανακαλύψεις της µοριακής 

βιολογίας συνηγορούν σε µια δοµική πολυµορφία του γονιδίου, η οποία αφορά κυρίως 

στις ρυθµιστικές µονάδες και ειδικότερα περιοχές DNA που κωδικοποιούν για ένα 

πολυπεπτίδιο υπεύθυνο για τη ρύθµιση, ή περιοχές DNA που δεν κωδικοποιούν αλλά 

συµµετέχουν στη ρύθµιση65.  

Η λειτουργική πολλαπλότητα που χαρακτηρίζει την έκφραση του DNA και η δοµική 

πολυµορφία του όχι µόνον υπονοµεύουν ριζικά την αντίληψη περί άµεσης αντιστοιχίας 

πολυπεπτιδίων και γονιδίων, αλλά οδηγούν και σε µια σοβαρή δυσκολία ορισµού του 

γονιδίου ως µιας καλά καθορισµένης µοριακής οντότητας και ανεξάρτητης από την 

εκάστοτε δυναµική του συστήµατος.66 Όπως χαρακτηριστικά παρατηρεί ο Richard 

Burian ήδη από το 1985: 

 

«Υπάρχουν συγκεκριµένα στοιχεία για τη δοµή του DNA αλλά δεν υπάρχει ούτε ένα 

συγκεκριµένο στοιχείο για το τι είναι γονίδιο.» (Burian 1985). 

 

∆εν µπορούµε, σχολιάζει ο Thomas Fogle (2000), να κάνουµε καµία γενίκευση και να 

αποδώσουµε καθολικά χαρακτηριστικά στο γονίδιο, καθόσον πάντα υπάρχουν 

εξαιρέσεις: 

 

«Ούτε η άκρη των γονιδίων, ούτε η σχέση τους µε τη λειτουργία, ούτε η βιοχηµεία της 

έκφρασής τους είναι σταθερές έτσι ώστε να µπορούν να βοηθήσουν στη διαµόρφωση ενός 

πλήρως χαρακτηρισµένου µοριακού γονιδίου.» (Fogle 2000: 17).  

 

Κατά την ερευνητική διαδικασία στο πεδίο της µοριακής βιολογίας, όπου τα 

συµπεράσµατα από τα νέα ευρήµατα θα πρέπει να συνδυαστούν µε τους ερευνητικούς 

στόχους, οι παράµετροι και τα κριτήρια που λαµβάνονται υπόψη για τον χαρακτηρισµό 

και την αναγνώριση ενός γονιδίου βασίζονται σε αποφάσεις των ερευνητών αναλόγως 

τους εκάστοτε στόχους. Έτσι, η έννοια του µοριακού γονιδίου στις διαφορετικές 

                                                 
65 Η ύπαρξη αυτών των περιοχών επιτρέπει στον Kitcher να διερωτάται: «Είναι το lac οπερόνιο ένα ανεξάρτητο 

γονίδιο η είναι τµήµα του lac γονιδίου; Χρειάζεται να επεκτείνουµε το γονίδιο ώστε να συµπεριλάβει την περιοχή 
ΤΑΤΑ – µια αλληλουχία νουκλεοτιδίων που εµφανίζεται ως ένας κανονικός πρόδροµος των περιοχών πρόσδεσης της 
RNA πολυµεράσης;» (Kitcher 1992:.130).  

66 Η ανακάλυψη κατά τη δεκαετία του 1970 των επικαλυπτόµενων γονιδίων, δηλ. γονιδίων που µοιράζονται µια 
περιοχή η οποία παράγει µέρη δύο πρωτεϊνών, συνέβαλλε στη διαµόρφωση της αντίληψης για ένα δυναµικό 
γονιδίωµα. Η αντίληψη αυτή ενισχύθηκε από την ανακάλυψη µεταθετών γενετικών στοιχείων που µετακινούνται 
ενεργά µεταβάλλοντας την έκφραση των γονιδίων.   
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ερευνητικές διαδικασίες της µοριακής βιολογίας αναφέρεται σε διαφορετικές µοριακές 

µονάδες.67 Η µεταβλητή αυτή αναφορά του γονιδίου, η οποία ποικίλει αναλόγως µε την 

έµφαση που αποδίδεται σε δοµικά στοιχεία, στη σηµασία της λειτουργίας, ή σε 

βιοχηµικούς µηχανισµούς, προσδίδει στην έννοια χαρακτηριστικά νοηµατικής 

χαλαρότητας και ρευστότητας.68 

Όπως εξηγούν οι Kim Sterenly και Paul Griffiths (1999), το «γονίδιο» δεν 

χρησιµοποιείται ως το όνοµα µιας συγκεκριµένης µοριακής δοµής, δεν αναφέρεται σε 

µια οριοθετηµένη περιοχή του DΝΑ που ελέγχει την παραγωγή ενός συγκεκριµένου 

προϊόντος, αλλά κατά τη χρήση της έννοιας αυτής οι µοριακοί βιολόγοι εννοούν 

συνήθως αλληλουχίες DNA που ενδιαφέρουν µια συγκεκριµένη ερευνητική διαδικασία. 

Ο όρος «γονίδιο» χρησιµοποιείται ως µια «ετικέτα» της οποίας η αναφορά καθορίζεται 

από το εκάστοτε τοπικό πλαίσιο χρήσης της έννοιας.  

Αν και η εννοιολογική ρευστότητα του «γονιδίου» αποτελεί κοινή διαπίστωση, ο 

τρόπος προσέγγισης και αντιµετώπισης της εννοιολογικής ασάφειας και ρευστότητας 

που εµφανίζει η έννοια του µοριακού γονιδίου ποικίλει. Ειδικότερα : 

Κάποιοι όπως ο Philip Kitcher προτείνουν την εγκατάλειψη της έννοιας του γονιδίου 

και την χρήση άλλων ειδικότερων εννοιών που εµφανίζουν εννοιολογική 

συνεκτικότητα: 

 

«Πράγµατι είναι δύσκολο να δούµε τι θα µπορούσε να χαθεί αν απορρίψουµε τη λέξη 

γονίδιο από τη µοριακή βιολογία και απλώς συζητάµε για τις ιδιότητες των σηµαντικών 

περιοχών των νουκλεϊκών οξέων.» (Kitcher 1992:130).  

 

Άλλοι όπως ο C. Kenneth Waters (1994) επιχειρούν ένα νέο ορισµό υπό το φως των 

νέων δεδοµένων διατηρώντας ταυτοχρόνως τον συνδυασµό δοµικών και λειτουργικών 

στοιχείων του κλασσικού ορισµού του µοριακού γονιδίου. Συνήθως όµως, όπως 

                                                 
67 Η µοριακή βιολογία συγκροτήθηκε ως ένα αυτόνοµο επιστηµονικό πεδίο συνδυάζοντας τα εννοιολογικά και τα 

πειραµατικά συστήµατα της βιοφυσικής, της βιοχηµείας και της γενετικής και το υβρίδιο που προέκυψε 
οριοθετήθηκε από την πρακτική της συνύφανσης δοµής και λειτουργίας των µορίων και της συσχέτισής τους µε 
κυτταρικές ή υποκυτταρικές δοµές στις οποίες αυτά λειτουργούν (βλ. Burian1996). Αναλόγως µε τη συµβολή των 
διαφορετικών επιστηµονικών κλάδων αλλά και τις εκάστοτε τεχνικές και τα πειραµατικά συστήµατα που 
χρησιµοποιούνται διαµορφώνονται και συγκροτούνται τα διαφορετικά ερευνητικά πεδία της µοριακής βιολογίας. Στα 
πεδία αυτά αναλύονται οι µοριακοί µηχανισµοί ως εξηγητικοί µηχανισµοί κυτταρικών ή οργανισµικών λειτουργιών 
και επιχειρείται στις εκάστοτε διαφορετικές συνθήκες και πλαίσια η ανάγνωση του γενετικού υλικού, η καταµέτρηση 
και η χαρτογράφηση γονιδίων. 

68 Τα προβλήµατα αυτά συνοψίζονται χαρακτηριστικά στο ακόλουθο απόσπασµα του Rheinberger: «Πώς θα 
πρέπει να ορίσουµε το γονίδιο; Η αυτοκαταλυτική του ιδιότητα το συνδέει κατά µεγάλο µέρος µε το DΝΑ. Ποιες 
όµως είναι οι ιδιότητες που ορίζουν τις ετεροκαταλυτικές οντότητες; Ποιες αλληλουχίες πρέπει να συµπεριληφθούν 
και ποιες να εξαιρεθούν; Κατά τη µεταγραφή τα διφορούµενα είναι πάρα πολλά. Από την άλλη µεριά της µεγάλης 
διάκρισης, µεταξύ των υποτιθέµενων γονιδίων και των συσχετιζόµενων φαινιδίων (phene)δηλ. των πρωτεϊνών, τα 
διφορούµενα δεν έχουν τέλος» (Rheinberger 2000:230).  
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επισηµαίνει η Neumann Held (1999), οι ορισµοί αυτοί δεν προσθέτουν τίποτα 

περισσότερο παρά ακόµα µια λεκτική ενότητα των διαφορετικών µοριακών µονάδων 

τις οποίες οι βιολόγοι αποκαλούν ως γονίδια.  

Για τον Fogle (2000), ένας ορισµός του µοριακού γονιδίου µπορεί να θεωρηθεί 

µόνον ως ένα προϊόν συναίνεσης ή ως µια ιδεατή κατασκευή που επιχειρεί να 

συνενώσει τα γρήγορα µεταβαλλόµενα εµπειρικά δεδοµένα. Έτσι, προτείνει τη χρήση 

µιας έννοιας «συναινετικού» γονιδίου, η οποία αναφέρεται σε διακριτές µοριακές 

οντότητες στη βάση µιας διαδοχής νουκλεοτιδίων και µιας χαλαρής αντίληψης περί 

λειτουργίας:  

 

«Τα µοριακά γονίδια µπορούν να κατανοηθούν ως ένα γενικό πρότυπο βιοχηµικής 

αρχιτεκτονικής και διαδικασιών σε περιοχές ενεργού µεταγραφής του προϊόντος µιας 

συναίνεσης, η οποία κτίζεται κάτω από συνεχώς µεταβαλλόµενα εµπειρικά στοιχεία.» 

(Fogle 2000:4)  

 

Κάτω από την οµπρέλα αυτής της συναινετικής κατασκευής, συνενώνονται διακριτά 

µοριακά σύνολα καθώς τα χαρακτηριστικά που αποδίδονται σε αυτό συγκροτούνται 

από µια συλλογή διαφορετικών ιδιοτήτων και διαφορετικών στοιχείων.  

Οι Sterenly και Griffiths (1999) κινούνται σε διαφορετική κατεύθυνση και 

αποδέχονται την υπάρχουσα εννοιολογική ρευστότητα. Από τις πολλαπλές χρήσεις του 

γονιδίου θεωρούν ότι δεν προκύπτουν εννοιολογικές συγχύσεις, καθώς το αντικείµενο 

αναφοράς κάθε φορά συνάγεται από το πλαίσιο στο οποίο η έννοια αυτή 

χρησιµοποιείται. Επίσης, επισηµαίνουν ότι ο βασικός λόγος που οι επιστήµονες 

µπορούν να χρησιµοποιούν την έννοια χωρίς προβλήµατα, είναι ότι αυτή θεµελιώνεται 

σε µια σειρά κοινών πεποιθήσεων: 

Σε ανάλογη κατεύθυνση ο Hans-Jorg Rheinberger (2000), όχι µόνον αποδέχεται την 

εννοιολογική ρευστότητα, αλλά αποδίδει την ίδια τη λειτουργικότητα της έννοιας του 

γονιδίου στην εµφανιζόµενη πλαστικότητα του νοήµατός της. Η έννοια του γονιδίου 

αποτελεί για τον Rheinberger ένα ερευνητικό εργαλείο το οποίο είναι αποτελεσµατικό 

επειδή διαθέτει µια εν δυνάµει περίσσεια περιεχοµένου, η οποία εξασφαλίζεται από τον 

µη ακριβή και αυστηρό προσδιορισµό της έννοιας. Η έννοια του γονιδίου όντας 

εύπλαστη καθίσταται ευπροσάρµοστη στις διαφορετικές ανάγκες των πολυάριθµων 

ερευνητικών πλαισίων της µοριακής βιολογίας. Η έλλειψη νοηµατικής ακρίβειας και 

αυστηρότητας όχι µόνο δεν αποτελεί εµπόδιο, αλλά επιτρέπει στην έννοια να 

παρουσιάζει µεγάλη ευρετική και χειριστική αξία.  
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Κοινό σηµείο των προαναφερθέντων προσεγγίσεων είναι η διαπίστωση ότι οι 

εντάσεις δεν εµφανίζονται από τη χρήση µιας µη καλά προσδιορισµένης έννοιας στο 

πεδίο της µοριακής βιολογίας και ειδικότερα της µοριακής γενετικής. Οι εντάσεις 

παράγονται όταν το γονίδιο της κλασικής γενετικής - θεωρούµενο ως η µονάδα 

κληρονοµικότητας και καθορισµού του φαινοτύπου - διεισδύει στις εξηγήσεις 

ανάπτυξης, ταυτιζόµενο µε µια καθορισµένη υλική οντότητα που αντιστοιχεί µε κάποιο 

πολυνουκλεουοτιδικό τµήµα του DNA. Το πρόβληµα που ανακύπτει, δεν πηγάζει από 

την χρήση µιας µη καλά προσδιορισµένης έννοιας, αλλά αποτελεί έκφραση της 

αντίθεσης µεταξύ της αναδεικνυόµενης πολλαπλότητας, συνθετότητας και 

αλληλεξάρτησης των αιτιακών σχέσεων που υπόκεινται της σύνθεσης ενός 

πολυπεπτιδίου, ή γενικότερα της εµφάνισης του φαινοτύπου, και της βαθιά 

εδραιωµένης πεποίθησης περί του καθορισµού της ανάπτυξης από αυτόνοµες διακριτές 

κληρονοµούµενες, γενετικές, υλικές µονάδες κατά γραµµικό τρόπο. 

 

3.1.5 ∆οµικό και Λειτουργικό Γονίδιο  
Συνολικά, από τα προαναφερθέντα προκύπτει µια σαφής δυσκολία θέσπισης 

καθολικών κριτηρίων για τον προσδιορισµό µιας έννοιας του γονιδίου, η οποία να 

διατηρεί το νοηµατικό περιεχόµενο µιας ρεαλιστικής κατανόησης του γονιδίου, ως µιας 

καλά καθορισµένης, κληρονοµούµενης αλληλουχίας DNA και ως µονάδας καθορισµού 

ενός πολυπεπτιδίου ή γενικότερα του φαινοτύπου, και ταυτοχρόνως να συµβαδίζει µε 

τα σύγχρονα δεδοµένα.  

Η διαπίστωση αυτή, υποχρεώνει την Evelyn Fox Keller (2000) να διακρίνει µεταξύ 

«δοµικού» και «λειτουργικού» γονιδίου. Το «δοµικό» γονίδιο αναφέρεται σε µια 

κληρονοµούµενη οντότητα που εντοπίζεται στο DNA, διατηρείται σταθερή και 

µεταβιβάζεται πιστά από γενιά σε γενιά. Αντιθέτως, το «λειτουργικό» γονίδιο είναι µια 

καθαρά λειτουργική οντότητα, η οποία δεν είναι σταθερή αλλά εµφανίζεται ως 

αποτέλεσµα δυναµικών αλληλεπιδράσεων πολλών διαφορετικών παραγόντων, ένας εκ 

των οποίων αντιστοιχεί µε κάποιο «δοµικό» γονίδιο. Η διάκριση αυτή της Keller 

αντανακλά τη διάκριση µεταξύ της σταθερότητας που χαρακτηρίζει τις αλληλουχίες 

DNA, ως κληρονοµούµενων οντοτήτων που αντιγράφονται και µεταβιβάζονται από 

γενιά σε γενιά, και της πολλαπλής, πλαισιακά εξαρτώµενης, συµπεριφοράς που 

χαρακτηρίζει τις αλληλουχίες του DNA, ως λειτουργικών οντοτήτων που συµβάλλουν 

στη σύνθεση των πολυπεπτιδίων και στην ανάπτυξη του οργανισµού.  

Ο Lenny Moss (2001) προτείνει επίσης την έννοια ενός δοµικού γονιδίου, το οποίο 
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αποκαλεί «αναπτυξιακό γονίδιο - D», χωρίς λειτουργικά στοιχεία, για να αναφερθεί 

στις αλληλουχίες DNA που συµµετέχουν στην ανάπτυξη. Το γονίδιο- D ταυτίζεται σε 

µοριακό επίπεδο µε µια αλληλουχία DNA, η οποία δεν καθορίζεται λειτουργικά - στη 

βάση του πολυπεπτιδίου το οποίο είναι δυνατόν να προκύψει - αλλά στη βάση της 

παρουσίας κάποιων τριάδων βάσεων – που αντιστοιχούν µε τα κωδικόνια έναρξης και 

λήξης της µετάφρασης του DNA. Όπως και στην διάκριση της Keller, η αιτιακή 

δραστηριότητα αυτής αλληλουχίας DNA δεν είναι καθορισµένη και προβλέψιµη, 

καθώς η εκάστοτε αξιοποίησή της χαρακτηρίζεται ως πλαισιακή, και η συγκεκριµένη 

σχέση µεταξύ µιας αλληλουχίας DNA και ενός πολυπεπτιδίου µπορεί να προσδιοριστεί 

µόνο εκ των υστέρων.  

Η διάκριση της Keller, όπως και η πρόταση του Moss για ένα δοµικό / αναπτυξιακό 

γονίδιο, έχουν µια σηµαντική συνέπεια: Αίρουν την απαίτηση για το διττό ρόλο των 

γονιδίων ως διακριτών, σταθερών, µονάδων ανάπτυξης και κληρονοµικότητας. Η 

σύνδεση αυτή εµµέσως αλλά σαφώς – όπως έχω εξηγήσει στο προηγούµενο κεφάλαιο - 

απέδιδε ένα χαρακτήρα προδιαµόρφωσης στις εξηγήσεις ανάπτυξης. Κάθε 

προσδιορισµός του γονιδίου ως σταθερής, λειτουργικής, µονάδας καθορισµού του 

φαινοτύπου αποδίδει στην τελική µορφή του φαινοτύπου - ή τουλάχιστον στο γενικό 

περίγραµµά της - έναν προκαθορισµένο χαρακτήρα και στο γονίδιο την ιδιότητα να 

αναπαριστά ή να εµπεριέχει τη µορφή αυτή µε τον έναν ή τον άλλο τρόπο. Με την 

ανάδειξη των δοµικών γονιδίων ως διακριτών οντοτήτων, σε συνδυασµό µε την 

πλαισιακή κατανόηση της αιτιακής δράσης των γονιδίων αυτών, οι διακρίσεις της 

Keller και του Moss φαίνεται να συµβάλλουν στην εξάλειψη αυτών των στοιχείων 

προκαθορισµού της µορφής από τις αναπτυξιακές εξηγήσεις.  

Ειδικότερα ο Moss, αναδεικνύοντας αυτή την εξάλειψη, διακρίνει το «αναπτυξιακό 

γονίδιο - D» από το « προδιαµορφωτικό γονίδιο – Π», το οποίο δεν ορίζει στη βάση 

µιας υλικής δοµής ούτε στη βάση κάποιας λειτουργίας, αλλά ως µιας οντότητας η οποία 

συνάγεται αποκλειστικά στη βάση του προς εξήγηση φαινοτύπου και µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την πρόβλεψη της εµφάνισής του. Η εν λόγω προσέγγιση 

παραπέµπει άµεσα σε µια εργαλειοκρατική προσέγγιση του Μεντελιανού / 

προδιαµορφωτικού γονιδίου – ανάλογη µε αυτή του Johannsen: 

 

«Το γονίδιο-Π αποτελεί την έκφραση ενός είδους εργαλειοκρατικής προδιαµόρφωσης (εξ ου 

και το Π)» (Moss 2001:87).  

 

Αντιθέτως, σύµφωνα µε τον Moss, το αναπτυξιακό γονίδιο – D εντάσσεται σε ένα 
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τελείως διαφορετικό εξηγητικό πλαίσιο από το εκείνο του γονιδίου- Π και «στο επίπεδο 

αυτό δεν υπάρχει καµία ιστορία προδιαµόρφωσης για να ειπωθεί.» (Moss 2001:88).  

Ενώ το αναπτυξιακό γονίδιο του Moss χάνει τον προδιαµορφωτικό χαρακτήρα του 

όταν αποσυνδέεται από λειτουργικά στοιχεία, η Neumann- Held (1999, 2001) επιδιώκει 

έναν ορισµό του «αναπτυξιακού» γονιδίου χωρίς προδιαµορφωτικά χαρακτηριστικά, 

διατηρώντας τα λειτουργικά χαρακτηριστικά του. Στην κατεύθυνση όµως αυτή, 

αναδεικνύεται ότι το λειτουργικό γονίδιο, ως η µονάδα παραγωγής του πολυπεπτιδίου, 

δεν µπορεί να ταυτιστεί µε κάποιες καλά καθορισµένες αλληλουχίες DNA. Στην 

παραγωγή του πολυπεπτιδικού προϊόντος οδηγούν ποικιλοτρόπως πολλά και 

διαφορετικά συµβάντα, στα οποία εµπλέκονται το DNA, οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ 

τµηµάτων DNA, όπως και οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ DNA και µη DNA παραγόντων 

Έτσι, η Neumann- Held προτείνει την κατανόηση του γονιδίου ως µιας διαδικασίας, η 

οποία συµπεριλαµβάνει τη διαδοχή όλων εκείνων των συµβάντων, τα οποία σε κάποιο 

αναπτυξιακό στάδιο έχουν ως αποτέλεσµα την παραγωγή του πολυπεπτιδίου: 

 

«Ο όρος γονίδιο αναφέρεται σε διαδικασίες οι οποίες συγκεκριµενοποιούνται από (1) 

συγκεκριµένες αλληλεπιδράσεις µεταξύ συγκεκριµένων τµηµάτων DNA και συγκεκριµένων 

µη DNA εντοπισµένων οντοτήτων, (2) συγκεκριµένους µηχανισµούς διαδικασιών των 

παραγόµενων mRNA’s σε αλληλεπίδραση µε άλλες µη DNA εντοπισµένες οντότητες. Αυτές 

οι διαδικασίες στην συγκεκριµένη χρονική διαδοχή τους έχουν ως αποτέλεσµα την σύνθεση 

συγκεκριµένου πολυπεπτιδίου. Αυτή η έννοια γονιδίου είναι σχετική και πάντοτε 

συµπεριλαµβάνει αλληλεπιδράσεις µεταξύ του DNA και του (αναπτυξιακού) περιβάλλοντός 

του.» (Neumann-Held 2001:74).  

 

Επιχειρώντας τη διατήρηση του λειτουργικού νοηµατικού περιεχοµένου του όρου, η 

Neumann- Held αποσυνδέει το γονίδιο από τα συνήθη δοµικά χαρακτηριστικά του - 

στη βάση των οποίων ταυτίζεται µε κάποια τµήµατα DNA – και διευρύνει την αναφορά 

του σε αλληλεπιδράσεις και µηχανισµούς, στους οποίους ενέχονται και µη γενετικοί 

παράγοντες. Το γονίδιο ως αιτία παραγωγής του πολυπεπτιδίου δεν αναφέρεται κατά 

προνοµιακό τρόπο σε ορισµένες αλληλουχίες DΝΑ, αλλά ενσωµατώνει όλες τις 

ενεχόµενες αλληλοεξαρτωµενες, πλαισιακές, αιτιακές αλληλεπίδρασεις. Λόγω όµως 

του εν λόγω χαρακτήρα των αλληλεπιδράσεων, η πολυπλοκότητα και η 

ενδεχοµενικότητα αναδεικνύονται ως κρίσιµα χαρακτηριστικά των διαδικασιών 

σύνθεσης ενός πολυπεπτιδίου. Έτσι, η ισότιµη µεταχείριση των αιτιακών παραγόντων 

δίνει στην Neumann- Held τη δυνατότητα για έναν γενικό ορισµό του γονιδίου ως της 
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διαδικασίας που υπόκειται της σύνθεσης πολυπεπτιδίων, µε αναπόφευκτο όµως το 

κόστος της ταύτισης του γονιδίου µε µια πλαισιακά εξαρτώµενη, ενδεχοµενική, µη 

προβλέψιµη διαδικασία. 

Όπως χαρακτηριστικά επιχειρηµατολογεί ο Moss, η πολυπλοκότητα και η 

ενδεχοµενικότητα, οι οποίες χαρακτηρίζουν τις διαδικασίες σύνθεσης ενός 

πολυπεπτιδίου, καθιστούν την έννοια αυτή του γονιδίου µη αποτελεσµατική κατά τη 

χρήση της: 

 

«Έτσι στο επίπεδο της προσπάθειας να συµπεριληφθούν ακόµα και οι πιο άµεσοι 

παράγοντες, που ενέχονται στην παραγωγή ενός πολυπεπτιδίου, υπάρχει µια έκρηξη 

πολυπλοκότητας και ενδεχοµενικότητας, η οποία αποµακρύνει την δυνατότητα µιας 

εύχρηστης και διαυγούς ταξινόµησης.» (Moss 2001:90).  

 

Η Keller, ο Moss και η Neumann- Held επιχειρούν ορισµούς του γονιδίου ως 

αιτιακού αναπτυξιακού παράγοντα, στους οποίους λαµβάνεται σοβαρά υπόψη η 

πλαισιακά εξαρτώµενη δραστηριότητα του DNA. Όµως, ο κύριος λόγος που οδηγεί 

στην αδυναµία ταύτισης του γονιδίου, ως µονάδας καθορισµού του φαινοτύπου, µε 

κάποιο συγκεκριµένο και καθορισµένο τµήµα του µορίου του DNA µε συγκεκριµένη 

λειτουργική δραστηριότητα είναι ακριβώς αυτή η πλαισιακή εξάρτηση. Έτσι, κανένα 

από τα εν λόγω εγχειρήµατα προσδιορισµού του γονιδίου δεν φαίνεται να µπορεί να 

συνδυάσει και το δοµικό και το λειτουργικό σκέλος. Εάν µεταξύ των αιτιακών 

παραγόντων διακριθεί και οριστεί ως γονίδιο µια συγκεκριµένη αλληλουχία DNA, 

όπως στις περιπτώσεις της Keller και του Moss, τότε η λειτουργία του εν λόγω γονιδίου 

ως καθοριζόµενη από το εκάστοτε πλαίσιο αναδεικνύεται ως ενδεχοµενική και µη 

προβλέψιµη. Εάν αντιθέτως, επιδιωχθεί ένας λειτουργικός ορισµός - όπως στην 

περίπτωση της Neumann- Held - τότε πρέπει να συγχωνευθούν στην οντότητα αυτή όλα 

τα πολύπλοκα και ενδεχοµενικά συµβάντα, που οδηγούν στην παραγωγή του 

προϊόντος. Το γονίδιο στην περίπτωση αυτή καθίσταται µια ενδεχοµενική, µη 

προβλέψιµη διαδικασία.  

Η συζήτηση γύρω από την απροσδιοριστία του µοριακού γονιδίου γίνεται σε ένα 

πλαίσιο στο οποίο δεν µειώνεται η σηµασία της συνθετότητας, της πολλαπλότητας και 

της αλληλεξάρτησης των αιτιακών σχέσεων που οδηγούν στην παραγωγή των 

πολυπεπτιδίων, στη βάση ιδιαίτερων παραδοχών περί αιτιακής προνοµιακότητας του 

µορίου DNA έναντι άλλων ενεχόµενων στις διαδικασίες αυτές παραγόντων. 

Τουναντίον, η ανάδειξη των εν λόγω χαρακτηριστικών των αιτιακών σχέσεων στο 



84   ΜΕΡΟΣ ∆ΕΥΤΕΡΟ  

 

  

µοριακό επίπεδο υποστηρίζει επιχειρήµατα, τα οποία υποσκάπτουν την υπόθεση για µια 

απλή αντιστοιχία µεταξύ ενός καλά καθορισµένου τµήµατος DNA και κάποιου 

πολυπεπτιδίου, καθώς και την εδραιωµένη πεποίθηση περί του γονιδίου ως µονάδας 

καθορισµού του φαινοτύπου. Τα εγχειρήµατα αυτά ανατρέπουν επίσης την 

αναγωγιστική αισιοδοξία για την ταύτιση µιας µονάδας καθορισµού του φαινοτύπου µε 

µια συγκεκριµένη ακολουθία νουκλεοτιδίων, και αναδεικνύουν ότι η απόδοση αιτιακής 

προνοµιακότητας στα γονίδια/ DNA κατά την εξήγηση της ανάπτυξης αποτελεί µέρος 

ενός απλοποιηµένου µοντέλου περί βιολογικής αιτιότητας. (βλ.Moss 1992, 2001, 

Newmann –Held 1998, Sterelny και Griffiths 1999, Lewontin 2000, Fogle 2000, 

Beurton 2000, Keller 2000,2001). 

Τα εν λόγω επιχειρήµατα λειτουργούν ενισχυτικά ως προς την κριτική η οποία έχει 

κατά καιρούς ασκηθεί και εξακολουθεί να ασκείται στις γενετικές εξηγήσεις ανάπτυξης 

και γενικότερα στις γονιδιοκεντρικές αντιλήψεις στη βιολογία. Μια πλευρά της 

κριτικής αυτής, η οποία αναδεικνύει µια σειρά από υποκείµενες παραδοχές και 

αδιέξοδα του γονιδιοκεντρισµού, έγκειται στην αµφισβήτηση του διχοτοµικού 

µοντέλου εξήγησης της ανάπτυξης, έτσι όπως αυτό συγκροτείται στη βάση της 

εξηγητικής προνοµιακότητας του γονιδίου και στην εξ αυτής συνεπαγόµενης διάκρισης 

µεταξύ εγγενών και επίκτητων χαρακτηριστικών.  

 

 

3.2 Γονίδια και Περιβάλλον:  

     Μια ∆ιχοτοµική, Ουσιοκρατική Εξήγηση της Ανάπτυξης 
Ως περιβάλλον ενός αντικειµένου θεωρείται οτιδήποτε εξωτερικό του αντικειµένου, 

το οποίο µπορεί να επηρεάσει τη λειτουργία ή τη δραστηριότητά του. (βλ. 

Futuyama1991:690). Έτσι, οι παράγοντες που συγκροτούν το περιβάλλον του 

οργανισµού διακρίνονται από άλλους εξωτερικούς παράγοντες, ως εκείνοι οι οποίοι 

είναι σχετικοί µε αυτόν και σύµφωνα µε τις καθιερωµένες προσεγγίσεις θεωρούνται ότι 

υπάρχουν (οντολογικά) ανεξάρτητα από αυτόν.  

Στο πλαίσιο της ∆αρβινικής θεωρίας, όπως και µετέπειτα στο πλαίσιο της σύγχρονης 

εξελικτικής θεωρίας η οποία προέκυψε από τη σύνθεση της ∆αρβινικής θεωρίας και της 

γενετικής πληθυσµών, η προ-θεωρητική διάκριση µεταξύ οργανισµού και 

περιβάλλοντος στη βάση των ορίων της επιδερµίδας απέκτησε ένα νέο επιπλέον 

περιεχόµενο: Εκτός από τα φυσικά όρια του οργανισµού, στο περιεχόµενο της 

διάκρισης ενσωµατώνεται ένας διαφορετικός αιτιακός ρόλος των εσωτερικών και των 
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εξωτερικών διαδικασιών. Ειδικότερα, ο αιτιακός ρόλος των εσωτερικών διαδικασιών 

διακρίθηκε από τον αιτιακό ρόλο των εξωτερικών διαδικασιών καθώς, ο µεν πρώτος 

αναφέρεται στη συγκρότηση του οργανισµού και στην παραγωγή της οντογενετικής 

ποικιλότητάς του, ενώ ο δεύτερος στην εξέλιξη των ειδών και στη φυλογενετική 

ποικιλότητά τους. 

Αυτή, η σε είδος διάκριση του ρόλου των εσωτερικών και εξωτερικών διαδικασιών 

επέτρεψε στη ∆αρβινική θεωρία να διακρίνει ως κύρια εξελικτική αιτία την επιλογή 

από το περιβάλλον (εξωτερικό αίτιο) µιας ήδη υπάρχουσας ποικιλότητας των 

οργανισµών (εσωτερικό αίτιο), και στη σύγχρονη σύνθεση να συγκροτήσει δύο 

συνδεόµενες θεµελιώδεις θέσεις: Πρώτον, η ποικιλότητα των οργανισµών είναι 

εξελικτικά σηµαντική µόνον εάν είναι κληρονοµήσιµη, δηλ. εάν οφείλεται σε 

εσωτερικές διαδικασίες – µετάλλαξης και ανασυνδυασµού. ∆εύτερον, οι διαδικασίες 

παραγωγής ποικιλότητας δεν υπακούουν στις απαιτήσεις του περιβάλλοντος. Το 

περιβάλλον ελέγχει τα αποτελέσµατά τους, δηλ. την ποικιλότητα που αυτές παράγουν, 

και επιλέγει κάποια από αυτά µέσω της διαδικασίας της φυσικής επιλογής.  

Όπως εξηγώ στη επόµενη παράγραφο, οι δύο αυτές κοµβικές προκείµενες της 

σύγχρονης εξελικτικής θεωρίας, σε συνδυασµό µε την κατανόηση του γονιδίου ως  

µονάδας κληρονοµικότητας και ανάπτυξης συγκρότησαν ένα εξηγητικό πλαίσιο, στο 

οποίο η ανάπτυξη θεωρείται ως µια διαδικασία προκαθορισµένη και εγγενώς 

παραγόµενη από το γονίδιο, κατά την οποία οι περιβαλλοντικές και αναπτυξιακές 

αλληλεπιδράσεις έχουν έναν ήσσονος σηµασίας ρόλο.  

 

3.2.1 Η διχοτόµηση αιτίων και αποτελεσµάτων  
Η πρώτη από τις δύο θεµελιακές θέσεις της σύγχρονης σύνθεσης - σύµφωνα µε την 

οποία εξελικτικά σηµαντική θεωρείται µόνο η ποικιλοµορφία που µεταβιβάζεται από 

γενιά σε γενιά - αν και δεν απαιτεί την εξήγηση του τρόπου εµφάνισης της 

ποικιλοµορφίας των οργανισµών, απαιτεί τη διάκριση µεταξύ κληρονοµούµενης και µη 

κληρονοµούµενης ποικιλοµορφίας. Η εν λόγω διάκριση ταυτίζεται µε τη διάκριση 

µεταξύ της ποικιλοµορφίας που οφείλεται στη γενετική / γονιδιακή ποικιλότητα και της 

ποικιλοµορφίας που οφείλεται στην επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων όπως και 

τυχαίων συµβάντων κατά την ανάπτυξη.69 Η διάκριση αυτή έχει ως αποτέλεσµα τη 

διχοτόµηση των αιτίων της ποικιλοµορφίας και κατά συνέπεια τη διχοτόµηση των 
                                                 
69 Το περιβάλλον ή και τυχαία συµβάντα µπορεί να προκαλέσουν αλλαγές στο γενετικό υλικό και κατά συνέπεια 

κληρονοµούµενη ποικιλοµορφία η οποία όµως πάντοτε θεωρείται ως «τυφλή» ή ως τυχαία µε την έννοια ότι δεν 
είναι προσαρµοστική δηλ. η εµφάνισή της δεν υπακούει σε περιβαλλοντικές επιταγές.  
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αιτιακών παραγόντων της ανάπτυξης των χαρακτηριστικών σε δύο µεγάλες κατηγορίες: 

Η µια κατηγορία περιλαµβάνει τα γενετικά αίτια, ενώ η άλλη όλους τους άλλους µη 

γενετικούς παράγοντες - οι οποίοι κατηγοριοποιούνται συλλήβδην ως περιβαλλοντικά 

αίτια.  

Σύµφωνα µε τη δεύτερη θεµελιακή θέση της σύγχρονης σύνθεσης, οι διαδικασίες 

παραγωγής ποικιλότητας δεν υπακούν στις επιταγές του περιβάλλοντος. Η παραγόµενη 

ποικιλοµορφία δεν θεωρείται ως προσαρµοστική, δεν παράγεται σύµφωνα µε έναν 

στόχο, αλλά θεωρείται ως τυχαία σε σχέση µε τις περιβαλλοντικές απαιτήσεις. Η 

προσαρµοστική σηµασία των χαρακτηριστικών εξηγείται ως αποτέλεσµα της φυσικής 

επιλογής της «καλύτερης» εκ των κληρονοµούµενων ποικιλιών. Κατά συνέπεια, 

χαρακτηριστικά µε προσαρµοστική σηµασία µπορεί να είναι µόνον εκείνα τα οποία 

είναι αποτέλεσµα κληρονοµούµενων/ γενετικών παραγόντων. Άρα, η περιβαλλοντική 

συνιστώσα των αναπτυξιακών αιτίων - ως µη κληρονοµούµενη αλλά και ως µη έχουσα 

προσαρµοστική σηµασία - αναδεικνύεται ως ήσσονος σηµασίας.  

Επίσης, στα χαρακτηριστικά µε προσαρµοστική σηµασία προσδίδονται και οι 

ακόλουθες ιδιότητες: Πρώτον, σταθερή επανεµφάνισή τους µέσα στο είδος και 

σταθερότητα κατά την ανάπτυξη , καθώς θεωρούνται ως εκείνα που δύσκολα αλλάζουν 

παρά την υπάρχουσα γενετική ή περιβαλλοντική ποικιλότητα. ∆εύτερον, κοινά για το 

είδος αλλά και τυπικά για αυτό, καθώς θεωρούνται ως εκείνα που κάνουν το άτοµο να 

ανήκει στο συγκεκριµένο είδος. Τρίτον, αναδεικνύονται ως εκείνα τα χαρακτηριστικά 

τα οποία πρέπει - µε µια κανονιστική έννοια - να αποκτήσει το άτοµο του εν λόγω 

είδους κατά την ανάπτυξή του. Τα χαρακτηριστικά αυτά είναι εκείνα για τα οποία ο 

οργανισµός είναι σχεδιασµένος να τα κατέχει, ή µε σύγχρονους όρους είναι εκείνα που 

είναι προγραµµατισµένα στα γονίδια του.  

Συνολικά, τα χαρακτηριστικά αυτά κατηγοριοποιούνται ως εγγενή σε διάκριση από 

τα επίκτητα σε πλήρη αντιστοιχία µε τη διχοτόµηση των αναπτυξιακών παραγόντων: 

Τα γονίδια, ως οι µονάδες καθορισµού του φαινοτύπου και κληρονοµικότητας, εξηγούν 

την εµφάνιση των εγγενών χαρακτηριστικών, ενώ το περιβάλλον την εµφάνιση των 

επίκτητων. Έτσι, στη βάση αυτής της διχοτοµικής διάκρισης των χαρακτηριστικών και 

σε συνδυασµό µε την αντίστοιχη διχοτοµική διάκριση των αιτίων, συγκροτείται ένα 

διχοτοµικό, γονιδιοκεντρικό, µοντέλο εξήγησης της ανάπτυξης.  

Αυτό το διχοτοµικό µοντέλο εξήγησης της ανάπτυξης, στο προδιαµορφωτικό 

πλαίσιο του γενετικού αναγωγισµού, προσεγγίζει εξηγητικά την ανάπτυξη ως µια 

διαδικασία προκαθορισµένη, οµοιόµορφη και εγγενώς παραγόµενη. Τα χαρακτηριστικά 
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αυτά της αναπτυξιακής διαδικασίας αναδεικνύουν – όπως εξηγώ αµέσως µετά – ότι η 

γενετική εξήγηση της ανάπτυξης αντανακλά έναν προθεωρητικό, τυπολογικό ή 

ουσιοκρατικό τρόπο σκέψης για τον έµβιο κόσµο.  

 

3.2.2 Μοντέλο Μετασχηµατισµού: Μια Ουσιοκρατική Προσέγγιση  
Όπως προκύπτει από τα προαναφερθέντα, η γενετική αναπτυξιακή εξήγηση 

µοιράζεται µε την εξελικτική εξήγηση µια σειρά από κοινές προκείµενες. Οι 

προκείµενες αυτές αφορούν κυρίως στην κατανόηση του γονιδίου ως µονάδας 

κληρονοµικότητας και ανάπτυξης, καθώς και στην αντιδιαστολή του εξηγητικού/ 

αιτιακού ρόλου του γονιδίου κατά τις διαδικασίες της ανάπτυξης και της εξέλιξης από 

τον εξηγητικό/ αιτιακό ρόλο του περιβάλλοντος.  

Η ανάπτυξη όµως στο πλαίσιο των γενετικών εξηγήσεων κατανοείται ως µια 

διαδικασία αλλαγών, που οδηγούν κατά οµοιόµορφο και προκαθορισµένο τρόπο από το 

ζυγωτό στο ώριµο άτοµο. Η κατανόηση αυτή έχει ως αποτέλεσµα οι αναπτυξιακές 

εξηγήσεις να ακολουθούν ένα µοντέλο εξήγησης των αλλαγών διαφορετικό από εκείνο 

των εξελικτικών εξηγήσεων. Ειδικότερα, σύµφωνα µε τον Lewontin (1983, 2000), το 

µοντέλο που ακολουθείται κατά την εξήγηση της ανάπτυξης αφορά αλλαγές στο 

επίπεδο του ατόµου και είναι ένα µοντέλο «µετασχηµατισµού», ενώ το µοντέλο που 

ακολουθεί η εξήγηση της εξέλιξης αφορά στο επίπεδο του πληθυσµού και είναι ένα 

µοντέλο «ποικιλότητας».  

Στο µοντέλο µετασχηµατισµού, ως κρίσιµο στοιχείο αναδεικνύεται η οµοιοµορφία 

των ατόµων, και οι αλλαγές που οδηγούν στο ώριµο άτοµο µετασχηµατίζουν µια 

αρχική κατάσταση σε µια τελική κατά προκαθορισµένο και οµοιόµορφο τρόπο σε όλα 

τα άτοµα ενός πληθυσµού. Στο µοντέλο αυτό η αλλαγή στη σύνθεση του πληθυσµού θα 

εθεωρείτο ως αποτέλεσµα µιας οµοιόµορφης αλλαγής των ατόµων:  

 

«Ένα σύνολο ατόµων αλλάζει γιατί κάθε ένα από τα άτοµα αυτά περνά κατά τη διάρκεια της 

ζωής του από την ίδια νοµοτελειακή ιστορία». (Lewontin 2000: 8). 

 

Στο µοντέλο ποικιλότητας, ως κρίσιµο στοιχείο αναδεικνύεται η ποικιλοµορφία των 

και η αλλαγή στη σύνθεση του πληθυσµού (που οδηγεί σε νέα είδη) θεωρείται όχι ως 

αποτέλεσµα αλλαγών στο άτοµο, αλλά ως αποτέλεσµα της διαφορετικής συχνότητας 

κατανοµής ατόµων που εµφανίζουν ποικιλοµορφία:  
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«Ένα σύνολο ατόµων αλλάζει γιατί υπάρχει ποικιλότητα µεταξύ των ατόµων και κάποιες 

ποικιλίες παράγουν περισσότερους απογόνους από άλλες ….. [Έτσι] το σύνολο αλλάζει ως 

όλον λόγω µιας αλλαγής στην αναλογική παρουσία των διαφορετικών ποικιλιών οι οποίες 

όµως παραµένουν αναλλοίωτες ως προς τις ιδιότητές τους.» (Lewontin 2000: 8).  

 

Οι λέξεις κλειδιά που σηµατοδοτούν την διαφορά των δύο µοντέλων είναι το ζεύγος 

αντιθέτων: ποικιλοµορφία –οµοιοµορφία. Η ύπαρξη ποικιλοµορφίας µεταξύ των 

ατόµων αναδεικνύεται ως συγκροτητικό κεντρικό στοιχείο των εξελικτικών εξηγήσεων 

και αξιολογείται σύµφωνα µε τον Ernst Mayr (1975) ως «πραγµατική» κατάσταση, ή 

όπως τονίζει ο Sober (1984) ως «φυσική» (natural) κατάσταση των οργανισµών.70 Η 

κατανόηση της ποικιλοµορφίας από την εξελικτική θεωρία ως µιας πραγµατικής, 

φυσικής, ή κανονικής κατάστασης αποτελεί ειδοποιό γνώρισµα ενός συγκεκριµένου 

τρόπου σκέψης για τον έµβιο κόσµο. Αυτόν τον τρόπο σκέψης ο Mayr αποκαλεί 

«πληθυσµιακή σκέψη» και τον χαρακτηρίζει ως ριζικά διαφορετικό από την 

τυπολογική ή ουσιοκρατική σκέψη.  

Σύµφωνα µε την ουσιοκρατική σκέψη, υπάρχει κάτι αµετάβλητο, άφθαρτο, κοινό για 

όλα άτοµα του είδους – ένας ιδεατός Πλατωνικός τύπος, ή µια Αριστοτελική ουσιώδης 

µορφή, ή γενικότερα µια υποκείµενη ουσία - χάρη στην οποία τα άτοµα 

αναπτυσσόµενα γίνονται άτοµα του συγκεκριµένου είδους και εµφανίζουν µια 

χαρακτηριστική για το είδος αυτό οµοιοµορφία. Στο πλαίσιο αυτό η ποικιλοµορφία 

θεωρείται είτε ως απόκλιση από κάποιο ιδεατό τύπο λόγω ατελούς πραγµάτωσής του - 

κατά Πλατωνικό τρόπο, είτε ως µια εκτροπή του χαρακτηριστικού ή του οργανισµού 

από τη φυσική κατάστασή του λόγω κάποιων ιδιαίτερων αιτίων ή δυνάµεων - κατά 

Αριστοτελικό τρόπο. Αυτή η τυπολογική ή ουσιοκρατική αντίληψη - κυρίαρχη κατά 

την προ-∆αρβινική περίοδο - ανατρέπεται στη ∆αρβινική θεωρία, στην οποία η 

σταδιακή αλλαγή του είδους θεµελιώνεται στην εκ διαµέτρου διαφορετική 

πληθυσµιακή σκέψη.  

Στην πληθυσµιακή σκέψη το είδος δεν αποτελεί κάποιο τύπο τον οποίο 

πραγµατώνουν λιγότερο ή περισσότερο ατελώς οι οργανισµοί αλλά, αφαιρέσεις από τις 

δεξαµενές µιας πραγµατικής ποικιλότητας των πληθυσµών του είδους αυτού. Όπως 

εξηγεί ο Mayr:  

                                                 
70 Όπως υπογραµµίζει ο Sober στη ∆αρβινική θεωρία η ποικιλοµορφία όχι µόνον δεν θεωρείται ως το 

αποτέλεσµα της επίδρασης κάποιων δυνάµεων οι οποίες καταστρέφουν µια φυσική οµοιογενή κατάσταση αλλά 
αντιθέτως, οι εξελικτικές «δυνάµεις» καταστρέφουν τη φυσική ποικιλοµορφία και οδηγούν σε πιο οµοιογενείς 
καταστάσεις: «[Στην εξελικτική εξήγηση] η ποικιλοµορφία είναι φυσική ενώ η οµοιοµορφία είναι αποτέλεσµα 
παρεµβατικών δυνάµεων.» (1984:159 ). 
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«Η πληθυσµιακή σκέψη είναι διαµετρικά αντίθετη µε αυτή των τυπολόγων. Οι 

πληθυσµιακοί υπογραµµίζουν τη µοναδικότητα σε καθετί στον οργανικό κόσµο. Όλοι οι 

οργανισµοί και τα οργανικά φαινόµενα αποτελούνται από µοναδικά χαρακτηριστικά και 

µπορούν να περιγραφούν συλλογικά µόνο µε στατιστικούς όρους ….Για τον τυπολόγο, ο 

τύπος (το είδος) είναι πραγµατικός και η ποικιλότητα µια αυταπάτη ενώ για τον 

πληθυσµιακό, ο τύπος (ο µέσος όρος) είναι µια αφαίρεση και µόνο η ποικιλότητα είναι 

πραγµατική. Η ποικιλότητα των πληθυσµών.» (Mayr 1975: 158). 

 

Η πληθυσµιακή σκέψη προσεγγίζοντας την ποικιλοµορφία ως πραγµατική, φυσική 

«κανονική» κατάσταση, µετατοπίζει το κέντρο βάρους από τον τύπο ή την ουσιώδη 

κοινή µορφή στη µοναδικότητα του κάθε ατόµου ως ενός µοναδικού κάθε φορά 

συνδυασµού. Όπως εξηγεί ο Griffiths (2002) στο πλαίσιο της πληθυσµιακής σκέψης η 

∆αρβινική προσέγγιση κατανοεί το σύγχρονο µέσο ή τυπικό οργανισµό ως µια 

προσωρινή αντανάκλαση µιας συνεχιζόµενης αλλαγής και κατά συνέπεια δεν περιορίζει 

το είδος εντός ενός καθορισµένου «κύκλου ποικιλιών».  

Συγκρίνοντας ο Lewontin (2000) το µοντέλο ποικιλότητας των εξελικτικών 

εξηγήσεων µε το µοντέλο µετασχηµατισµού των αναπτυξιακών εξηγήσεων διαπιστώνει 

ότι η διαφορά των µοντέλων αυτών αντανακλά τη διαφορά µεταξύ πληθυσµιακής και 

τυπολογικής, Πλατωνικής σκέψης για τον έµβιο κόσµο: Το µεν πρώτο αναδεικνύει ως 

κρίσιµο, συγκροτητικής σηµασίας για τη θεωρία γνώρισµα του έµβιου κόσµου µια 

πραγµατική φυσική ποικιλοµορφία, ενώ το άλλο αναδεικνύει ως σηµαντικό γνώρισµα 

την οµοιοµορφία τους και τον οµοιόµορφο τρόπο των αλλαγών κατά την ανάπτυξη. 

Το µοντέλο µετασχηµατισµού των αναπτυξιακών εξηγήσεων αντανακλά ένα πλέγµα 

ιδεών περί του έµβιου κόσµου το οποίο ο Griffiths (2002) αποκαλεί «ουσιοκρατία του 

κοινού νου» (folk essentialism):  

 

«Στην ουσιοκρατία του κοινού νου υπάρχει η πεποίθηση ότι όλα τα µέλη ενός είδους 

µοιράζονται µη παρατηρούµενες ουσίες, οι οποίες εξηγούν τα κανονικά χαρακτηριστικά του 

είδους, επιδιώκουν να πραγµατώσουν τον εαυτό τους, και κάθε απόκλιση του 

χαρακτηριστικού από αυτές θεωρείται κατά κανονιστικό τρόπο ως λανθασµένη.» (2002:11).  

 

Οι µη παρατηρούµενες ουσίες -κοινές για τα άτοµα του είδους - θεωρούνται ως 

οντότητες που υπόκεινται των οµοιοτήτων µεταξύ των ατόµων του ίδιου είδους, και 

εξηγούν προνοµιακά τα σταθερά επαναλαµβανόµενα χαρακτηριστικά µέσα στο είδος.  
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Όπως έχω ήδη εξηγήσει, στο διχοτοµικό µοντέλο των αναπτυξιακών εξηγήσεων τα 

σταθερά επαναλαµβανόµενα από γενιά σε γενιά χαρακτηριστικά θεωρούνται επίσης και 

ως προσαρµοστικά, σταθερά κατά την ανάπτυξη, τυπικά και κοινά για το είδος 

χαρακτηριστικά, κατηγοριοποιούνται ως εγγενή και η εµφάνισή τους εξηγείται 

αποκλειστικά βάση των γονιδίων ως άφθαρτων οντοτήτων, οι οποίες µεταβιβάζονται 

από γενιά σε γενιά ανεπηρέαστες από τις επιδράσεις.  

Γίνεται έτσι εµφανές ότι: 

(ι) Στο διχοτοµικό µοντέλο η ανάπτυξη ως µια διαδικασία αλλαγών κατανοείται ως 

µια διαδικασία µετασχηµατισµών.   

(ιι) Η εξήγηση της διαδικασίας αυτής στη βάση ενός µοντέλου µετασχηµατισµού 

συµπαρασύρει δεσµεύσεις που αφορούν στην απόδοση ιδιαίτερου βάρους στην 

εξήγηση της οµοιοµορφίας, όπως και προθεωρητικές προσεγγίσεις της οµοιοµορφίας 

στη βάση ουσιοκρατικών / τυπολογικών αντιλήψεων. 

(ιιι) Εντός του µοντέλου αυτού, το γονίδιο ταυτίζεται µε ουσιώδεις υποκείµενες 

οντότητες και η αναπτυξιακή διαδικασία κατανοείται ως µια σειρά οµοιόµορφων 

αλλαγών, µέσω των οποίων τείνει να πραγµατωθεί µια τυπική, κανονική κατάσταση, 

κοινή για όλα τα άτοµα του ίδιου είδους.  

(ιν)Η τυπική αυτή κατάσταση προϋπάρχει προδιαµορφωµένη κατά κάποιο τρόπο – ή 

µε σύγχρονους όρους προϋπάρχει κωδικοποιηµένη - στα γονίδια ως της βαθύτερης 

ουσίας του κάθε οργανισµού.  

(ν) Οι αποκλίσεις από αυτή την τυπική κανονική κατάσταση συγκροτούν την 

παρατηρούµενη ποικιλοµορφία, η οποία εξηγείται στη βάση περιβαλλοντικών 

επιδράσεων ή τυχαίων διαταραχών.  

Είναι εµφανής η αντίθεση αυτού του τρόπου σκέψης για την ανάπτυξη των έµβιων 

όντων µε τις επιταγές της εξελικτικής θεωρίας για έναν πληθυσµιακό, µη ουσιοκρατικό 

τρόπο σκέψης, ο οποίος ειδικότερα επιτάσσει - όπως τονίζει ο Mayr (1988) - ότι ακόµα 

και όταν δύο άτοµα µοιράζονται κατά ένα υψηλό ποσοστό έναν κοινό γονότυπο, ο 

γονότυπος αυτός δεν αποκτά χαρακτηριστικά ουσιώδη, καθώς η ικανότητα για αλλαγή 

και εξέλιξη κάθε γονοτύπου συγκροτεί την κρίσιµη διάκριση µεταξύ ενός γονοτύπου 

και του τύπου ή της ουσίας.  

Όπως εξηγώ στη επόµενη ενότητα, οι εντάσεις που αναδύονται από αυτές τις 

διχοτοµικές εξηγήσεις της ανάπτυξης δεν αφορούν µόνον στο προαναφερθέν 

προδιαµορφωτικό /αναγωγιστικό πλαίσιο από το οποίο αυτές υποστηρίζονται και στον 

ουσιοκρατικό χαρακτήρα που αποκτούν όταν συνυφαίνονται µε µετασχηµατιστικά 
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µοντέλα εξήγησης των αναπτυξιακών αλλαγών. Η προνοµιακή κατηγοριοποίηση των 

αναπτυξιακών παραγόντων σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγει εντάσεις και 

αδιέξοδα, που σχετίζονται µε τα χαρακτηριστικά που αποδίδονται στις αιτιακές σχέσεις 

µεταξύ των εν λόγω αναπτυξιακών παραγόντων κατά την αναπτυξιακή διαδικασία.  

 

 

3.3 Ιχνηλάτιση και Επιµερισµός της συνεισφοράς  

      Γενετικών και Περιβαλλοντικών Αιτίων  

3.3.1 Ο Χαρακτήρας της Αλληλεπίδρασης Γονιδίων και Περιβάλλοντος 
Στις σύγχρονες αναπτυξιακές εξηγήσεις, το διχοτοµικό µοντέλο εξήγησης της 

ανάπτυξης δεν αφορά µια αυστηρή και όπως έχει αποδειχθεί προβληµατική διάκριση 

µεταξύ εγγενών και επίκτητων χαρακτηριστικών, ή άλλως µεταξύ χαρακτηριστικών 

που οφείλονται αποκλειστικά είτε σε γενετικά είτε περιβαλλοντικά αίτια.71 Όπως 

επισηµαίνουν οι Sterelny και Griffiths (1999), σήµερα είναι καθολικά αποδεκτό ότι όλα 

τα βιολογικά χαρακτηριστικά αναπτύσσονται ως αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης 

γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων:  

Η συναίνεση που έχει διαµορφωθεί ως προς την αποδοχή µιας θέσης περί 

αλληλεπίδρασης γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων κατά την ανάπτυξη, δεν 

αντιστοιχεί και σε µια συναίνεση όσον αφορά στο περιεχόµενο της έννοιας της 

αλληλεπίδρασης. Αν και η έννοια αυτή χρησιµοποιείται για να υποδηλώσει την αιτιακή 

συµµετοχή τόσο γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων κατά την ανάπτυξη  

υπάρχουν σαφείς διαφορές στον τρόπο κατανόησης της αιτιακής αυτής συµµετοχής. 

                                                 
71 Η ανάδειξη µιας σειράς εµπειρικών και εννοιολογικών προβληµάτων όσον αφορά στη διάκριση µεταξύ 

εγγενούς και επίκτητου έχει τις ρίζες της στις διαµάχες που αφορούν στη διάκριση µεταξύ εγγενούς / έµφυτης και 
επίκτητης/ εµπειρικής συµπεριφοράς στα πεδία της ηθολογίας και ψυχολογίας µε κλασσικό παράδειγµα την διαµάχη 
µεταξύ Konrad Lorenz και Daniel Lehrman. Η συστηµατική κριτική του Lehrman(1953) αφορούσε κυρίως στην 
πρακτική των στερητικών πειραµάτων του Lorenz και στα συναγόµενα εξ αυτών συµπεράσµατα Υποστηρίζοντας ότι 
κανένα χαρακτηριστικό των οργανισµών δεν είναι δυνατόν να αναπτυχθεί «εν κενώ» περιβάλλοντος -καθώς αυτή η 
εν κενώ ανάπτυξη θα απαιτούσε την εξάλειψη όλων των άµεσων ή έµµεσων περιβαλλοντικών εισερχοµένων κατά 
την ανάπτυξη - ο Lehrman ανέδειξε ότι το φαινόµενο της ανάπτυξης δεν µπορεί να µελετηθεί αλλά ούτε και να γίνει 
νοητό εκτός περιβάλλοντος κατά τον ίδιο τρόπο που δεν µπορεί να γίνει νοητό χωρίς την παρουσία γονιδιώµατος. 

Από την κριτική του Lehrman, όπως και πιο πρόσφατα από τα συναφή άρθρα των Patrick Bateson (1991) Russel 
Gray (1992) και Griffiths (2002) αναδεικνύονται επίσης τα προβλήµατα που υπόκεινται της πολλαπλότητας των 
νοηµάτων της έννοιας του εγγενούς. Ειδικότερα, αναδεικνύεται ότι η σχέση µεταξύ των ιδιοτήτων που αποδίδονται 
σε ένα εγγενές χαρακτηριστικό δεν είναι συναγωγική καθώς ένα χαρακτηριστικό µπορεί εµφανίζει την ιδιότητα της 
καθολικότητας ή της σταθερότητας κατά την ανάπτυξη αλλά όχι της προσαρµογής και αντιστρόφως όπως µπορεί να 
εµφανίζει την ιδιότητα της καθολικότητας αλλά όχι της αναπτυξιακής σταθερότητας και αντιστρόφως. Όπως 
επισηµαίνει ο Griffiths η ανεξάρτητη εµφάνιση των ιδιοτήτων της προσαρµογής, της σταθερότητας και της 
καθολικότητας δείχνει ότι η έννοια του εγγενούς έχει νόηµα µόνον εάν ταυτιστεί µε µια µόνο από τις παραπάνω 
ιδιότητες. Μια έννοια εγγενούς η οποία θα ενσωµατώνει κάποιες ή όλες τις παραπάνω ιδιότητες αναδεικνύεται ως 
κενή περιεχοµένου και µια εξήγηση του χαρακτηριστικού στη βάση της έννοιας του εγγενούς αποτελεί στη καλύτερη 
περίπτωση µια ψευδεξήγηση η οποία αποκλείει συν τοις άλλοις την περαιτέρω έρευνα µηχανισµών που οδηγούν 
στην ανάπτυξη των χαρακτηριστικών. 
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Έτσι, είναι κρίσιµο να διακρίνουµε µια κοινότοπη κατανόηση, η οποία δεν 

µεταβάλλει τις βασικές προκείµενες του διχοτοµικού µοντέλου και θεωρεί ότι τα 

γενετικά και τα περιβαλλοντικά αίτια αλληλεπιδρούν ή άλλως συµµετέχουν κατά την 

παραγωγή των χαρακτηριστικών - µε την έννοια ότι οι παράγοντες αυτοί είναι 

αµφότεροι αναγκαίοι και κανείς από µόνος του δεν είναι ικανός για κάποιο φαινοτυπικό 

αποτέλεσµα.  

Η κοινοτοπία στην κατανόηση της αλληλεπίδρασης συνδέεται µε την υποκείµενη  

παραδοχή ενός αιτιακού σχήµατος, σύµφωνα µε το οποίο τα χαρακτηριστικά και ο 

οργανισµός αποτελούν αιτιακό αποτέλεσµα απλών, ανεξάρτητων, γραµµικών αιτιακών 

σχέσεων που οδηγούν από το γονίδιο και από το περιβάλλον προς διακριτά γενετικά ή 

περιβαλλοντικά αποτελέσµατα αντιστοίχως. Ως συνέπεια αυτών των παραδοχών, η 

συνεισφορά γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων στην εµφάνιση των 

χαρακτηριστικών αξιολογείται ως διακριτή και προσδιορίσιµη στη βάση 

συγκεκριµένων µεθόδων, µέσω των οποίων θεωρείται ότι ιχνηλατούνται και 

επιµερίζονται ποσοτικά τα αίτια. Τα συµπεράσµατα των αναλύσεων αυτών 

χρησιµοποιούνται για την κατηγοριοποίηση των χαρακτηριστικών σε περισσότερο ή σε 

λιγότερο γενετικά καθορισµένα χαρακτηριστικά, αναλόγως το ποσοστό συµµετοχής 

γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων στην εµφάνιση του χαρακτηριστικού.  

Ο Richard Lewontin (1974) στο κλασσικό άρθρο του «Analysis of Variance and 

analysis of causes» ασκεί σοβαρή κριτική στην αντίληψη ότι µέσω ανάλογων µεθόδων 

ιχνηλατούνται και επιµερίζονται ποσοτικά τα αίτια της εµφάνισης των 

χαρακτηριστικών. Το επιχείρηµά του στηρίζεται κυρίως στην ανάδειξη της κοινής 

δράσης των αλληλεπιδρώντων παραγόντων κατά την ανάπτυξη του χαρακτηριστικού:  

 

«Εάν ένα συµβάν είναι αποτέλεσµα της κοινής δράσης ενός αριθµού αιτιακών αλυσίδων και 

εάν αυτές οι αιτίες αλληλεπιδρούν, κατά ένα γενικά αποδεκτό νόηµα του όρου, γίνεται 

εννοιολογικά αδύνατη η απόδοση ποσοτικών τιµών στις αιτίες αυτού του ατοµικού 

συµβάντος.» (Lewontin 1974: 402). 

 

Ως γνωστόν, στη φυσική ή στη χηµεία η ερώτηση περί επιµερισµού της συνεισφοράς 

των αιτίων έχει νόηµα. Τα συµβάντα υπακούουν στην αρχή του Mill περί της σύνθεσης 

των αιτίων, σύµφωνα µε την οποία το αποτέλεσµα δύο Νευτώνειων δυνάµεων ισούται 

µε το άθροισµα των αποτελεσµάτων που θα είχε η κάθε µια εάν δρούσε µόνη της. Έτσι, 

µπορούµε να επιµερίσουµε τη συνεισφορά των δύο δυνάµεων προσδιορίζοντας το 

αποτέλεσµα της κάθε δύναµης όταν αυτή δρα µόνη της. Γιατί δεν ισχύει το ίδιο στην 
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περίπτωση του φαινοτυπικού αποτελέσµατος; Όπως διεξοδικά αναλύει ο Sober(1994), 

στην περίπτωση αυτή δεν µπορεί να εφαρµοστεί η αρχή του Mill περί της σύνθεσης των 

αιτίων, καθώς η ερώτηση πόσο θα συνέβαλλε το γονίδιο και πόσο το περιβάλλον αν 

ήταν οι µοναδικοί αιτιακοί παράγοντες στερείται νοήµατος:  

 

«Είναι ανόητο να νοµίζουµε ότι το ύψος της Jane το οποίο είναι 1.70 cm  µπορεί να 

αναλυθεί σε µια συνιστώσα 70 cm που οφείλεται στα γονίδια της και σε µια άλλη 1 m 

οφειλόµενη στο περιβάλλον, ως εάν ο ένας παράγων να φρόντιζε για το ύψος από τη µέση 

και πάνω και ο άλλος για το υπόλοιπο.» (Sober 1994:188). 

 

Η εν λόγω ερώτηση στερείται νοήµατος, καθώς δεν µπορεί να υπάρξει ένας δυνατός 

κόσµος στον οποίο να µπορούν να πραγµατωθούν οι εξής αντιγεγονικές υποθέσεις. 

Πρώτον, ότι για έναν οργανισµό τα γονίδια θα είχαν κάποιο φαινοτυπικό αποτέλεσµα 

εάν δρούσαν µόνα τους / εν κενώ περιβάλλοντος, και δεύτερον, ότι το περιβάλλον θα 

είχε κάποιο φαινοτυπικό αποτέλεσµα αν δρούσε µόνο του / εν κενώ γονιδίων.  

Όµως για τον Lewontin (1974), ο χαρακτήρας της αλληλεπίδρασης µεταξύ 

γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων, που καθιστά αδύνατο τον επιµερισµό των 

αναπτυξιακών αιτίων, δεν περιορίζεται στο αδιαµφισβήτητο, κοινότοπο γεγονός ότι 

τόσο κάποια γονίδια όσο και κάποιο περιβάλλον είναι αναγκαίοι αιτιακοί παράγοντες 

για την ύπαρξη του οργανισµού:  

 

«Το θεµελιακό γενικό γεγονός στη γενετική του φαινοτύπου είναι ότι ο φαινότυπος ενός 

οργανισµού αποτελεί το αποτέλεσµα µιας µη κοινότοπης [non-trivial] αλληλεπίδρασης 

µεταξύ γονοτύπου και περιβάλλοντος κατά την ανάπτυξη.» (Lewontin 1983, 2001:61, 

υπογράµµιση δική µου).  

 

Ο Lewontin περιγράφει τη µη κοινότοπη αιτιακή αλληλεπίδραση των αναπτυξιακών 

παραγόντων χρησιµοποιώντας το παράδειγµα της συνεισφοράς δύο εργατών στο 

χτίσιµο ενός τοίχου, όπου ο ένας τοποθετεί τα τούβλα και ο άλλος τη λάσπη. Στο 

παράδειγµα αυτό διακρίνεται καθαρά η σχέση εξάρτησης της εργασίας του ενός εργάτη 

από την εργασία του άλλου. Η έννοια της αλληλεπίδρασης αποκτά εν προκειµένω µια 

µη κοινότοπη σηµασία καθώς δεν σηµαίνει µόνο κοινή δράση για την παραγωγή του 

φαινοτύπου, αλλά και εξάρτηση της δράσης του ενός από την δράση του άλλου. Λόγω 

αυτής της σχέσης εξάρτησης η ερώτηση για τη συνεισφορά της εργασίας του ενός και 

του άλλου εργάτη στο κτίσιµο του τοίχου είναι µη απαντήσιµη.  
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Η εν λόγω σχέση αλληλεξάρτησης αναπαριστά πιστά τη σχέση µεταξύ γονιδίων και 

περιβάλλοντος κατά την παραγωγή του φαινοτύπου, και κατ’ αναλογία µε το 

παράδειγµα καθιστά αδύνατο τον επιµερισµό της αιτιακής συνεισφοράς γενετικών και 

περιβαλλοντικών αιτίων.  

Η διαφορετική αυτή µη κοινότοπη κατανόηση της αιτιακής αλληλεπίδρασης οδηγεί 

σε ένα διαφορετικό αιτιακό σχήµα από το προαναφερθέν, στο οποίο οι αιτιακές σχέσεις 

δεν είναι γραµµικές και η προσθετικότητα των αιτίων δεν ισχύει. Κατά συνέπεια, 

καθίσταται µη δυνατή η ιχνηλάτιση και ο επιµερισµός της συνεισφοράς των αιτίων της 

εµφάνισης του χαρακτηριστικού σε κάποιο συγκεκριµένο άτοµο στη βάση µεθόδων 

ανάλυσης του αιτιακού αποτελέσµατος σε δύο συνιστώσες.  

 

3.3.2 Η Κριτική του Lewontin στα Συµπεράσµατα της ANOVA 
Μια ιδιαίτερα διαδεδοµένη στατιστική µέθοδος εκτίµησης της συνεισφοράς των 

γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων είναι η ANOVA (Analysis of Variance). 72 Κατά 

την ανάλυση αυτή, η διασπορά του φαινοτύπου – δηλ. η απόκλιση από τη µέση τιµή 

του στον πληθυσµό - αναλύεται στο άθροισµα γενετικής και περιβαλλοντικής 

διασποράς και της αλληλεπίδρασης τους (Ι), η οποία συνήθως θεωρείται ως αµελητέα. 

(VP =VG +VE. + Ι). Η ανάλυση αυτή δεν αφορά στο επίπεδο του ατόµου αλλά στο 

πληθυσµιακό επίπεδο και τα συµπεράσµατά της δεν αναφέρονται στην ανάλυση των 

αιτίων του φαινοτύπου, αλλά των αιτίων της διαφοράς του φαινοτύπου από µια µέση 

τιµή. 

Έτσι, µε όρους Sober, τα συµπεράσµατα της ανάλυσης αυτής υποστηρίζονται από 

αντιγεγονικές υποθέσεις, οι οποίες δεν αφορούν εκείνους τους κόσµους στους οποίους 

αιτιακός παράγων θα ήταν µόνο το περιβάλλον ή µόνο τα γονίδια, αλλά εκείνους στους 

οποίους τα γονίδια ή το περιβάλλον θα ήταν διαφορετικά. Κατά συνέπεια µπορεί να 

θεωρηθεί ότι η µέθοδος αυτή - αν και δεν ιχνηλατεί ούτε επιµερίζει τα αίτια κάποιου 

φαινοτύπου στο τοπικό επίπεδο του ατόµου - ιχνηλατεί και επιµερίζει τη συνεισφορά 

γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων στη διαφορά του φαινοτύπου από µια µέση 

φαινοτυπική τιµή στο επίπεδο του πληθυσµού. 

                                                 
72 Ανάλυση της διασποράς. Ο όρος «διασπορά», ως τεχνικός όρος στη γενετική πληθυσµών, αναφέρεται στο µέσο 

όρο του τετραγώνου των αποκλίσεων των δεδοµένων από τον αριθµητικό µέσο όρο. Ως περιβαλλοντική διασπορά 
θεωρείται η απόκλιση του φαινοτύπού από τη µέση τιµή ατόµων µε τον ίδιο γονότυπο και ως γενετική διασπορά η 
απόκλιση του φαινοτύπου από τη µέση τιµή ατόµων στο ίδιο περιβάλλον. Στο πλαίσιο της γενετικής πληθυσµών, η 
ANOVA θεωρείται ότι έχει εξηγητική και προβλεπτική αξία ως προς τις πιθανές εξελικτικές αλλαγές των 
πληθυσµών στη βάση υποθετικών αλλαγών στις αντίστοιχες γονιδιακές συχνότητες - καθώς είναι προφανές ότι ο 
ρυθµός της εξέλιξης θα είναι ανάλογος προς τη γενετική διασπορά του πληθυσµού - υπό την επίδραση διαδικασιών 
επιλογής δεδοµένης έντασης. (βλ. Wilson –Bossert 2000). 
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Η κριτική του Lewontin, όσον αφορά στα συµπεράσµατα της ANOVA, δεν 

περιορίζεται στην ανάδειξη της αυθαιρεσίας της ταύτισης της αιτίας εµφάνισης του 

φαινοτύπου µε την αιτία της διαφοράς του φαινοτύπου, η οποία - όπως έχω επισηµάνει 

και στην ενότητα 3.1.2 - οδηγεί σε ελλιπείς εξηγήσεις, Ο Lewontin επιχειρηµατολογεί 

επίσης ότι τα συµπεράσµατα αυτά εµφανίζουν έναν «τοπικό» (local) - χωροχρονικά 

περιορισµένο - όπως και «γενικό» χαρακτήρα. 

Το ενδιαφέρον εν προκειµένω αφορά αφενός στη χρήση των συµπερασµάτων αυτών 

στην υποστήριξη µιας αντίληψης περί γενετικού καθορισµού, και αφετέρου στις 

υποκείµενες παραδοχές για τη συναγωγή των συµπερασµάτων αυτών, οι οποίες δεν 

αφορούν µόνον µεθοδολογικές παραδοχές, αλλά σχετίζονται µε δεσµεύσεις του 

διχοτοµικού µοντέλου εξήγησης της ανάπτυξης. 

Στις υποενότητες που ακολουθούν παρουσιάζω αναλυτικά το επιχείρηµα του 

Lewontin για την αδυναµία ιχνηλάτισης διακριτών γενετικών και περιβαλλοντικών 

αιτίων στη βάση της ANOVA. Στο βαθµό που ο αναγνώστης δεν ενδιαφέρεται ειδικά 

για το θέµα αυτό µπορεί να αρκεστεί στο σύντοµο συµπέρασµα της 3.3.3. 

 

3.3.2.1 Αµφισβήτηση της προσθετικότητας: Πεδία Αντίδρασης  
Το πρώτο πρόβληµα αφορά στην συγκάλυψη των αιτιακών, µη κοινότοπων 

αλληλεπιδράσεων µεταξύ των αιτίων. Ειδικότερα, όπως επισηµαίνει ο Lewontin αλλά 

και ο γνωστός βιολόγος Douglas J. Futuyama (1986), βασική προϋπόθεση για την 

ανάλυση της διασποράς σε δύο συνιστώσες αποτελεί η παραδοχή του προσθετικού 

χαρακτήρα σχέσης γενετικής και περιβαλλοντικής διασποράς (VP =VG + VE) (i). Η 

προσθετικότητα όµως ισχύει µόνον αν η φαινοτυπική διαφορά των γονοτύπων είναι 

ίδια για κάθε περιβάλλον που αυτοί θα εκτεθούν. Στην περίπτωση αυτή µια αλλαγή του 

περιβάλλοντος αυξάνει ή µειώνει τον φαινότυπο κάθε γονοτύπου στον ίδιο βαθµό (βλ. 

διάγραµµα 2: σ.97). Συχνά η µεταβολή του φαινοτύπου δεν είναι σταθερή κατά τη 

µεταβολή του γονοτύπου και του περιβάλλοντος, και αυτό σηµαίνει ότι η µεταβολή του 

φαινοτύπου λόγω περιβάλλοντος εξαρτάται από το γονότυπο και η µεταβολή του 

φαινοτύπου λόγω γονοτύπου εξαρτάται από το περιβάλλον. Αυτή η µη κοινότοπη 

αλληλεπίδραση µεταξύ γονοτύπου και περιβάλλοντος (VG x E), που συµβάλλει στη 

φαινοτυπική διασπορά - έτσι ώστε η (i) να έχει τη µορφή (VP = VG + VE + VG x E) 

(ii) - θεωρείται συνήθως ως αµελητέα στατιστική αλληλεπίδραση, η οποία δεν 

λαµβάνεται υπόψη. Ο Lewontin υποστηρίζει ότι µοναδικό πραγµατικό αντικείµενο 

µελέτης για την κατανόηση της ανάπτυξης του φαινοτύπου είναι αυτές οι σχέσεις µη 
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κοινότοπης αλληλεπίδρασης µεταξύ γονοτύπου και περιβάλλοντος, οι οποίες µπορούν 

να αποκαλυφθούν µελετώντας τη µεταβολή των φαινοτύπων Ρ για κάποιους 

γονότυπους G1, G2 σε ένα µεγάλο εύρος διαφορετικών τιµών του περιβάλλοντος Ε. Οι 

µεταβολές αυτές, γνωστές και ως «πεδία» ή νόρµες αντίδρασης (norms of reaction) των 

γονοτύπων στις διαφορές του περιβάλλοντος, απεικονίζονται µε γραφικές παραστάσεις 

ανάλογες µε τα διαγράµµατα της επόµενης σελίδας.  

Η µελέτη του πεδίου αντίδρασης κάποιων γονοτύπων - δηλαδή της αντίδρασης του 

γονοτύπου στις διαφορετικές τιµές του περιβάλλοντος κατά την ανάπτυξη σε ένα 

µεγάλο εύρος διαφορετικών τιµών περιβάλλοντος - µπορεί να αναδείξει τη µη 

κοινότοπη αλληλεπίδρασή τους, όπως στις γραφικές παραστάσεις 3α και 3β. (βλ.Falk 

2001, Sarkar 1999). Όπως επισηµαίνει ο Lewontin στα πεδία αυτά αναδεικνύεται ότι: 

 

«Υπάρχει µια αντίδραση κάθε γονότυπου στις αλλαγές του περιβάλλοντος και σε καµία 

περίπτωση οι αντιδράσεις των δύο γονοτύπων δεν είναι ταυτόσηµες.» (Lewontin 1974: 404).  

 

Λόγω της αλληλεξάρτησης γονοτύπου και περιβάλλοντος, η ποικιλότητα του 

φαινοτύπου που αποδίδεται στους γενετικούς παράγοντες – δηλ. η γενετική διασπορά – 

εξαρτάται από τις µεταβολές του περιβάλλοντος και αντιστρόφως η περιβαλλοντική 

διασπορά από τις µεταβολές των γονοτύπων. Ανάλογες παρατηρήσεις από την 

σύγκριση των φαινοτύπων σε ένα µεγάλο εύρος διαφορών οδηγούν τον Lewontin στο 

ακόλουθο σηµαντικό συµπέρασµα:  

 

«Σε έναν πληθυσµό το ποσοστό της ποικιλοµορφίας που οφείλεται στην ποικιλοµορφία των 

γονιδίων δεν αποτελεί σταθερή ιδιότητα αλλά ιδιότητα που κυµαίνεται από περιβάλλον σε 

περιβάλλον. Με άλλα λόγια το πόσες από τις µεταξύ µας διαφορές είναι αποτέλεσµα των 

γενετικών µας διαφορών εξαρτάται από το περιβάλλον …… Τα γονίδια επηρεάζουν το πόσο 

είναι ένα άτοµο ευαίσθητο στο περιβάλλον και το περιβάλλον επηρεάζει το πόσο θα 

επιδράσουν οι γενετικές διαφορές.»( Lewontin 1991:58).  

 

Λόγω αυτής της εξάρτησης των τιµών της γονοτυπικής και περιβαλλοντικής 

διασποράς από τις τιµές των περιβαλλοντικών µεταβλητών και των γονοτύπων, η 

γενετική διασπορά δεν διακρίνεται από την περιβαλλοντική (βλ.Futuyama 1986: 248). 

Το γεγονός αυτό δείχνει σύµφωνα µε τον Lewontin, ότι ο επιχειρούµενος διαχωρισµός 

της φαινοτυπικής διασποράς σε γενετική και περιβαλλοντική διασπορά στη βάση των 

γραµµικών µοντέλων της ANOVA «… είναι µια καθαρή αυταπάτη.» (1974: 406).  
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                                                      G1 

                               Ρ                                                                                                              
                                                     G2                                                                                                             

                                                         Ε  

                                              ∆ιάγραµµα 1                                                                           

 
1.Σε κάθε περιβάλλον Ε ο φαινότυπος παραµένει σταθερός και για τους δύο γονότυπους G1 και G2. 

Πρόκειται για ένα πεδίο/ νόρµα αντίδρασης που παραπέµπει σε µια ισχυρή θέση περί γενετικού 

καθορισµού.  

 

                         

                                                G2 

                                                               G1 

                                       Ρ                                         

                                                             Ε 

                                                      ∆ιάγραµµα 2 

 
2.Σε κάθε διαφορετικό περιβάλλον Ε υπάρχει σταθερή µεταβολή του φαινοτύπου Ρ για τους δύο 

γονότυπους G1 και G2. Στην περίπτωση αυτή η διασπορά του φαινοτύπου θεωρείται ως το άθροισµα 

περιβαλλοντικής και γονοτυπικής διασποράς. 

 

 

 

 

                      Ρ      G2                                         Ρ            G1     G2 

                                         G1                                                                                                       

                                                                                      

                                        Ε                                                 Ε 

                                ∆ιάγραµµα 3α                               ∆ιάγραµµα 3β              

 

3.Η σχέση µεταξύ διαφορών γονοτύπου και περιβάλλοντος είναι µη προσθετική. Κάθε γονότυπος 

αντιδρά διαφορετικά στις µεταβολές του περιβάλλοντος µε αποτέλεσµα η φαινοτυπική διαφορά να 

µην είναι σταθερή κατά τη µεταβολή των δύο παραγόντων. 
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3.3.2.2 Η ANOVA ως Χωροχρονικά Περιορισµένη Ανάλυση  
Το δεύτερο σηµαντικό σηµείο, στο οποίο εστιάζει την κριτική του ο Lewontin, 

αφορά στην τοπικότητα των συµπερασµάτων της ANOVA, λόγω της εγγενούς 

ιδιοµορφίας της ως µιας χωροχρονικά περιορισµένης ανάλυσης: Τα συµπεράσµατα για 

τα αίτια της διαφοράς του φαινοτύπου δεν συνάγονται από τη µεταβολή των γονότυπων 

και του περιβάλλοντος στο επίπεδο του ατόµου, αλλά συγκρίνοντας τα αποτελέσµατα 

διαφορετικών γονιδίων ή διαφορετικού περιβάλλοντος σε διαφορετικά άτοµα στο 

επίπεδο κάποιου πληθυσµού73. Κατά συνέπεια, καθώς η ANOVA αφορά έναν 

συγκεκριµένο πληθυσµό, η συγκεκριµένη κατανοµή των γονοτύπων και των 

περιβαλλοντικών µεταβλητών αφορά στον εν λόγω πληθυσµό σε κάποιο συγκεκριµένο 

χρόνο εντός του οποίου τόσο τα γονίδια όσο και το περιβάλλον έχουν συγκεκριµένες 

τιµές. Έτσι, συµπεραίνει ο Lewontin, η τιµή της γενετικής ή περιβαλλοντικής 

διασποράς και της κληρονοµησιµότητας ενός χαρακτήρα, εξαρτώνται από τον 

πληθυσµό στον οποίο γίνεται η ανάλυση:  

 

«Το γραµµικό µοντέλο [της ANOVA] δίνει ένα αποτέλεσµα που εξαρτάται από την 

πραγµατική κατανοµή γονοτύπων και περιβάλλοντος του συγκεκριµένου πληθυσµού που 

έχει επιλεγεί ως δείγµα.» (Lewontin 1974: 403). 

 

Το πρόβληµα αφορά κυρίως στην προβλεπτική και ευρετική αξία των 

συµπερασµάτων µιας χωροχρονικά περιορισµένης ανάλυσης, στην οποία οι 

γονοτυπικές και περιβαλλοντικές διαφορές που αναδεικνύονται αντανακλούν απλώς 

την πραγµατική κατανοµή των γονοτυπικών συχνοτήτων στον πληθυσµό και την 

πραγµατική δοµή ενός περιβάλλοντος. Τα συµπεράσµατα αυτά χαρακτηρίζονται ως 

ειδικά «…καθώς είναι χωροχρονικά περιορισµένα». (Lewontin 1974:403).  

Επίσης, συχνά εµφανίζονται ως αντιφατικά αν συγκριθούν µε συµπεράσµατα 

αντίστοιχων αναλύσεων που έχουν πραγµατοποιηθεί σε διαφορετικούς πληθυσµούς σε 

διαφορετικές περιβαλλοντικές συνθήκες74 Παραδείγµατος χάρη, σε µια πειραµατική 

καλλιέργεια διαφορετικών σπόρων καλαµποκιού σε ένα συγκεκριµένο περιβάλλον Ε1 η 

                                                 
73 Σύµφωνα µε τον Sober το ερώτηµα της συµβολής των αιτιακών παραγόντων στη διαφορά του φαινοτύπου στο 

επίπεδο του ατόµου µπορεί να θεωρηθεί ως ένα ερώτηµα µη τοπικά απαντήσιµο καθώς η αντιγεγονική υπόθεση 
διατυπώνεται για έναν δυνατό κόσµο που προσδιορίζεται από παράγοντες εξωτερικούς του συστήµατος που ορίζεται 
από τα γονίδια, το περιβάλλον και το χαρακτηριστικό του εν λόγω ατόµου.  

74 Πχ αν στο παράδειγµα της γραφικής παράστασης 3α εφαρµοστεί η ANOVA τότε εάν ο πληθυσµός στη βάση 
του οποίου γίνεται η ανάλυση της διασποράς ζει σε συνθήκες που περιγράφονται από το σηµείο τοµής των δύο 
γραµµών τότε η διασπορά του φαινοτύπου θα αποδοθεί σε περιβαλλοντική διασπορά, αντιθέτως εάν ο πληθυσµός ζει 
σε συνθήκες που αντιστοιχούν µε τα άκρα των γραµµών η φαινοτυπική διασπορά θα αποδοθεί σε γενετική 
διασπορά.(βλ επίσης.Bateson 2001: 149-151 ). 
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διαφορά στο φαινότυπο των φυτών - πχ στο ύψος - θα αποδοθεί καθ’ ολοκληρία στη 

γενετική διασπορά. Εάν πραγµατοποιηθεί µια δεύτερη πειραµατική καλλιέργεια µε 

σπόρους καλαµποκιού, οι οποίοι είναι γενετικά ταυτόσηµοι µε τους προηγούµενους, σε 

ένα άλλο περιβάλλον Ε2 τότε και πάλι η διαφορά στο ύψος θα αποδοθεί καθ’ 

ολοκληρία στη γενετική διασπορά. Όµως το συµπέρασµα για τη διαφορά του µέσου 

ύψους στο περιβάλλον Ε1 από το µέσο ύψος στο περιβάλλον Ε2 θα είναι διαφορετικό: 

Στην περίπτωση αυτή η διαφορά θα αποδοθεί καθ’ ολοκληρία στην περιβαλλοντική 

διασπορά. Το γεγονός ότι ιχνηλατείται η γενετική διαφορά ως αιτία της φαινοτυπικής 

διαφοράς σε κάθε έναν πληθυσµό, δεν σηµαίνει ότι η γενετική διασπορά αποτελεί τη 

αιτία της φαινοτυπικής διαφοράς µεταξύ των πληθυσµών. (βλ.Lewontin 2000, Sober 

2000).  

Το πρόβληµα όµως αυτής της εξειδίκευσης δεν αφορά µόνον στην αντιφατικότητα 

των συµπερασµάτων, αλλά και στους περιορισµούς που θέτει στη µελέτη της 

δυναµικής του γονοτύπου και των αλληλεπιδράσεών του µε το περιβάλλον. Οι εν λόγω 

περιορισµοί οφείλονται στον χαρακτήρα της τοπικότητας που εµφανίζει η ανάλυση: Η 

µελέτη της εµφάνισης του φαινοτύπου σε ένα µικρό εύρος πραγµατικών κατανοµών 

των περιβαλλοντικών διαφορών σηµαίνει περιορισµό της µελέτης αυτής σε εκείνο το 

τµήµα του περιβάλλοντος που θεωρείται ως σύνηθες περιβάλλον για τον οργανισµό. 

Καθώς ως σύνηθες περιβάλλον θεωρείται το περιβάλλον εκείνο στο οποίο λόγω της 

δράσης της φυσικής επιλογής οι οργανισµοί εµφανίζουν συγκεκριµένες προσαρµογές, η 

µελέτη του φαινοτύπου στο εύρος αυτό του περιβάλλοντος αφορά αποκλειστικά 

προσαρµοστικές φαινοτυπικές απαντήσεις των γονοτύπων στο περιβάλλον αυτό. Έτσι, 

η πραγµατική αυτή κατανοµή γονοτύπων και περιβάλλοντος αντιστοιχεί σε γονοτύπους 

που αποτελούν προϊόντα της εξελικτικής ιστορίας του πληθυσµού σε ένα 

προσαρµοστικό περιβάλλον. 

Θα µπορούσε να θεωρηθεί ότι η ανάλυση αυτή - η οποία γίνεται σε ένα πληθυσµό 

στο σύνηθες περιβάλλον στο οποίο αυτός αναπτύσσεται - αντιστοιχεί µε ένα 

περιορισµένο πεδίο αντίδρασης ή άλλως µε ένα «προσαρµοστικό πεδίο», το οποίο 

αναπαριστά ένα «προσαρµοστικό» µέρος του συνολικού φάσµατος των σχέσεων 

µεταξύ γονοτύπου και περιβάλλοντος και έτσι δεν αναδεικνύει τη δυναµική του 

γονοτύπου κατά τις µη κοινότυπες αλληλεπιδράσεις µε το περιβάλλον:  

 

«Τα προσαρµοστικά πεδία αναφέρονται σε απαντήσεις µιας σειράς γονοτύπων σε ένα 

περιορισµένο εύρος διαφορών του περιβάλλοντος, σε αντίθεση µε την κλασσική αντίληψη 

για τα πεδία αντίδρασης που αναφέρονται στις απαντήσεις συγκεκριµένων γονοτύπων σε 
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µια ανοικτή σειρά περιβαλλοντικών διαφορών.» (Falk 2001: 130).  

 

Είναι προφανές, ότι η επιλογή αυτού του προσαρµοστικού περιβάλλοντος µπορεί να 

γίνει για µεθοδολογικούς λόγους αναγνωρίζοντας και λαµβάνοντας υπόψη στα 

συµπεράσµατα τους χωροχρονικούς περιορισµούς της ανάλυσης, λόγω των οποίων η 

ανάλυση αυτή δεν µπορεί να συµβάλλει αποφασιστικά στην κατανόηση της εξάρτησης 

της δυναµικής του γονοτύπου από το περιβάλλον. 

Μια ανάλογη στάση φαίνεται να έχει ο Neven Sesardic (1993, 2002), ο οποίος 

αναγνωρίζει µεν τον τοπικό χαρακτήρα της ANOVA και δεν δεσµεύεται σε γενικεύσεις 

περί των αιτιακών σχέσεων στη βάση αυτών των συµπερασµάτων, αλλά υποστηρίζει 

ότι τα τοπικά αυτά συµπεράσµατα στο βαθµό που οι συνθήκες δεν µεταβάλλονται 

έχουν µια εξηγητική και προβλεπτική σηµασία. Το κρίσιµο σηµείο στην προσέγγιση 

του Sesardic είναι ότι σε ένα σχετικά σταθερό περιβάλλον οι γενετικές διαφορές  

εκφράζονται σταθερά σε φαινοτυπικές διαφορές, ενώ σε µια αλλαγή των συνθηκών η 

συσχέτιση δεν µπορεί να είναι έγκυρη λόγω των πολύπλοκων υποκείµενων 

µηχανισµών:   

 

«Είναι γνωστό µόνον ότι α) σε µια δεδοµένη κατάσταση οι γενετικές διαφορές 

αντανακλώνται ισχυρά στις φαινοτυπικές διαφορές και β) ότι πολύ πιθανά οι κρυµµένοι 

υποκείµενοι µηχανισµοί µε τους οποίους τα γονίδια επηρεάζουν τον φαινότυπο είναι τόσο 

πολύπλοκοι που είναι αβέβαιο για το τι θα συµβεί σε µια αλλαγή των συνθηκών.» (1993).  

 

Ο Sesardic φαίνεται να αξιολογεί ως σηµαντική τη µελέτη ενός εκ του συνόλου των 

αιτιακών παραγόντων στις συνήθεις συνθήκες υποβάθρου - δηλ. των γονοτυπικών 

αποτελεσµάτων στις συνήθεις περιβαλλοντικές συνθήκες - και εφαρµόζει τη γνωστή 

µεθοδολογική αρχή της διαφοράς: Σε σταθερές συνθήκες υποβάθρου και εν προκειµένω 

σε σχετικά σταθερές συνθήκες εξωτερικού περιβάλλοντος συσχετίζεται η διαφορά στο 

αποτέλεσµα (φαινοτυπική διαφορά) µε τη διαφορά ενός µόνο µεταβαλλόµενου 

παράγοντα (γονοτυπική διαφορά). 

 

3.3.2.3 Η ANOVA ως µια ανάλυση γενικού χαρακτήρα  
Η διαφορά µεταξύ της προσέγγισης του Lewontin και του Sesardic δεν αφορά στη 

διαφορετική εξηγητική και προβλεπτική σηµασία που αποδίδουν στη µελέτη της 

αντίδρασης του γονοτύπου σε ένα εύρος περιβαλλοντικών τιµών που ταυτίζεται 

αποκλειστικά µε το ιστορικά κανονικό, σύνηθες περιβάλλον, ούτε στη νοµιµότητα 
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εφαρµογής αυτής της αρχής.  

Ο Lewontin εκφράζει επιφυλάξεις ως προς τι ακριβώς εκφράζει η γονοτυπική 

διαφορά - η οποία αναδεικνύεται ως αιτία της φαινοτυπικής διαφοράς - καθώς 

επισηµαίνει ότι τα συµπεράσµατα της ANOVA είναι πολύ «γενικά» «….µε την έννοια 

ότι συνοψίζουν πολλά διαφορετικά αιτιακά σχήµατα.»75(1974:403). 

Ως γνωστόν, η µέθοδος της διαφοράς απαιτεί όλοι οι παράγοντες πλην ενός να 

παραµένουν σταθεροί και εν προκειµένω η εφαρµογή της απαιτεί όλοι οι παράγοντες 

που συµβάλλουν στο φαινοτυπικό αποτέλεσµα να είναι σταθεροί πλην του γονοτύπου. 

Έτσι, κατά τη σύγκριση ατόµων µε διαφορετικό γονότυπο σε σταθερό περιβάλλον 

θεωρούνται ως σταθεροί όχι µόνον οι περιβαλλοντικοί παράγοντες αλλά και πολλοί 

άλλοι - µη ελεγχόµενοι πειραµατικά - αναπτυξιακοί παράγοντες εσωτερικοί του 

οργανισµού οι οποίοι συµβάλλουν στο φαινοτυπικό αποτέλεσµα. Ο Lewontin φαίνεται 

να αναφέρεται στους παράγοντες αυτούς όταν παρατηρεί ότι πολλοί διαφορετικοί 

αιτιακοί παράγοντες µέσα στον ιστορικό χρόνο έχουν συµβάλλει στην παγίωση των 

συγκεκριµένων φαινοτύπων στο εν λόγω περιορισµένο, προσαρµοστικό περιβάλλον:  

 

«Τα αποτελέσµατα ιστορικών δυνάµεων και του άµεσου περιβάλλοντος είναι περίπλοκα 

συνδεδεµένα στα αποτελέσµατα της ανάλυσης της διασποράς µε συνέπεια να µη µπορεί η 

ανάλυση αυτή να αποτελεί ένα εργαλείο για την διευκρίνιση λειτουργικών βιολογικών 

σχέσεων.» (Lewontin 1974:408). 

 

Στα αποτελέσµατα της ανάλυσης είναι περίπλοκα συνδεδεµένες οι επιµέρους 

αναπτυξιακές αιτιακές σχέσεις και αλληλεξαρτήσεις µεταξύ γονοτύπου και των 

εσωτερικών παραγόντων. Έτσι, οι ισχυρές ή ασθενείς – στατιστικού χαρακτήρα - 

συσχετίσεις των γονοτυπικών µε τις φαινοτυπικές διαφορές που προκύπτουν από τις 

αναλύσεις αυτές δεν αφορούν ισχυρές ή ασθενείς διακριτές αιτιακές σχέσεις των 

γονιδίων µε τον φαινότυπο, αλλά ενσωµατώνουν έναν µεγάλο αριθµό 

αλληλοξαρτώµενων αναπτυξιακών αιτιακών σχέσεων76. Κατά συνέπεια αναδεικνύεται 

ότι η εν λόγω ανάλυση δεν µπορεί να διακρίνει µεταξύ αυτών των µη ελεγχόµενων 

πειραµατικά πολλαπλών αιτιακών παραγόντων που συµβάλλουν στο φαινότυπο και να 

                                                 
75 Παραδείγµατος χάρη, αναφέρει ο Lewontin, η ανάλυση δεν µπορεί να διακρίνει αν η γενετική διασπορά 

κάποιου χαρακτήρα σε ένα πληθυσµό είναι πολύ µικρή γιατί η αιτιακή /λειτουργική σχέση µεταξύ της γονιδιακής 
δράσης και του χαρακτήρα δεν είναι ισχυρή για κάθε γονότυπο του πληθυσµού ή απλώς γιατί όλα τα άτοµα του 
πληθυσµού είναι οµόζυγα για εκείνους του γενετικούς τόπους που έχουν µια ισχυρή λειτουργική σχέση µε το 
χαρακτηριστικό. 

76 Οι σχέσεις αυτές αντιστοιχούν σε µια οντότητα ανάλογη µε το γονίδιο της Neumann- Held στην οποία 
ενσωµατώνονται το DNA, οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ τµηµάτων DNA και µεταξύ DNA και άλλων παραγόντων. 
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αναδείξει κάποιον εξ αυτών ως αιτία της διαφοράς.  

Η γονοτυπική και περιβαλλοντική διασπορά έτσι όπως αναδεικνύονται από µια 

ανάλογη ανάλυση µπορούν να θεωρηθούν ως θεωρητικές οντότητες, στις οποίες 

ενσωµατώνονται πολλοί διαφορετικοί αιτιακοί παράγοντες χωρίς όµως να ταυτίζονται 

µε δύο ανεξάρτητες, διακριτές αιτιακές οδούς προς τον φαινότυπο. Η εκτίµηση των 

οντοτήτων αυτών µέσω της ANOVA µπορεί σε ορισµένες περιπτώσεις να συµβάλλει 

στην κατανόηση της εµφάνισης µιας φαινοτυπικής διαφοράς – πχ κάποιων ασθενειών - 

τοπικά, σε σταθερό περιβάλλον. 

 

3.3.3 Επιµερισµός Αιτίων: Σύντοµο Συµπέρασµα  
Η διερεύνηση των εγχειρηµάτων επιµερισµού των αιτίων της φαινοτυπικής 

διαφοράς κάποιου χαρακτηριστικού αναδεικνύει τις υποκείµενες δεσµεύσεις και 

παραδοχές των εν λόγω εγχειρηµάτων καθώς και τα χαρακτηριστικά τους. Τα 

εγχειρήµατα αυτά δεσµεύονται στην ταύτιση των αιτίων της διαφοράς µε τα αίτια 

εµφάνισης του φαινοτύπου και θεµελιώνονται στην παραδοχή περί προσθετικότητας 

των αιτίων ως απόρροια της υποτίµησης της σηµασίας των µη κοινότοπων – 

αλληλοεξαρτώµενων - αλληλεπιδράσεων µεταξύ γενετικών και εξωτερικών 

περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Ειδικότερα, οι εν λόγω αναλύσεις πρώτον, είναι περιορισµένες στο χρόνο και στο 

χώρο από τις οποίες συνάγονται τοπικά συµπεράσµατα, περιορισµένης προβλεπτικής 

και ευρετικής αξίας, περί του επιµερισµού της συµβολής των γενετικών και 

περιβαλλοντικών αιτίων στην ανάπτυξη του φαινοτύπου. ∆εύτερον, εξαλείφουν τη 

σηµασία άλλων εσωτερικών αναπτυξιακών παραγόντων πλην των γενετικών κατά την 

ανάπτυξη του φαινοτύπου και χαρακτηρίζονται ως γενικές αναλύσεις, οι οποίες 

συνοψίζουν στα γενετικά και περιβαλλοντικά αίτια πολλούς και διαφορετικούς 

αιτιακούς παράγοντες. Λόγω των χαρακτηριστικών αυτών αναδεικνύεται ότι οι εν λόγω 

αναλύσεις δεν ιχνηλατούν διακριτά γενετικά και περιβαλλοντικά αίτια, ούτε 

επιµερίζουν γενετικές και περιβαλλοντικές συνεισφορές στη φαινοτυπική διαφορά. 

Οι σηµαντικές αυτές διαπιστώσεις σχετίζονται εν µέρει µε επιστηµολογικά 

προβλήµατα των µεθόδων αυτών αλλά κυρίως µε υποθέσεις που υπόκεινται του 

διχοτοµικού µοντέλου εξήγησης της ανάπτυξης από το οποίο οι τεχνικές αυτές 

υποστηρίζονται. Ειδικότερα, οι παραδοχές τις οποίες προανέφερα - οι οποίες 

υποβαθµίζουν τις αλληλεπιδράσεις σε µια αµελητέα στατιστική αλληλεπίδραση και 

ανάγουν τις αιτιακές σχέσεις εσωτερικών αναπτυξιακών παραγόντων µε το φαινότυπο 
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στις αιτιακές σχέσεις γονιδίου - υποστηρίζονται όπως εξηγώ στην επόµενη ενότητα από 

την ισχυρή υπόθεση περί αιτιακής και εξηγητικής προνοµιακότητας του γονιδίου ως 

µονάδας κληρονοµικότητας και καθορισµού της ανάπτυξης. Όπως χαρακτηριστικά 

επισηµαίνει η Oyama: 

 

«Tο πρόβληµα δεν βρίσκεται στις ίδιες τις αναλυτικές τεχνικές αλλά στις προαναλυτικές 

υποθέσεις που καθοδηγούν τη χρήση τους και κατά συνέπεια στο νόηµα που αποδίδεται στα 

συµπεράσµατα.» (Oyama 2001:181). 

 

 

3.4 Γενετικός Καθορισµός και Εξηγητική Ασυµµετρία  

3.4.1 Η Υπεράσπιση του Γενετικού Καθορισµού από τον Kitcher 
Ο Kitcher στο άρθρο του µε τίτλο «Battling the Undead» (2003), διατυπώνει τη θέση 

ότι ο ισχυρισµός περί γενετικού καθορισµού κάποιων χαρακτηριστικών µπορεί να 

αποδειχθεί σωστός ή λανθασµένος στη βάση µιας ενδελεχούς περιπτωσιακής µελέτης 

των πεδίων αντίδρασης που σχετίζονται µε τα εν λόγω χαρακτηριστικά. Ειδικότερα, 

υποστηρίζει ότι εάν ως γενετικά καθορισµένο χαρακτηριστικό θεωρηθεί εκείνο το 

οποίο παραµένει σταθερό για έναν συγκεκριµένο γονότυπο παρά τις µεταβολές του 

περιβάλλοντος, τότε τα αντίστοιχα πεδία αντίδρασης θα πρέπει να εµφανίζουν µια 

µορφή - όπως αυτή στο διάγραµµα 1 (βλ. σ.97) – παράλληλη µε τον άξονα του 

περιβάλλοντος.77 Στην περίπτωση αυτή αναδεικνύεται ότι ένας οργανισµός χρειάζεται 

κάποιο περιβάλλον για την ανάπτυξη του χαρακτηριστικού, αλλά δεν έχει σηµασία ποιο 

θα είναι αυτό το περιβάλλον. 

 Όπως όµως επισηµαίνει ο Kitcher, οι ισχυρισµοί περί γενετικού καθορισµού 

σπανίως εκφράζουν µια τόσο ισχυρή θέση καθώς πάντα υπάρχει κάποια κατηγορία 

περιβαλλοντικών συνθηκών, στις οποίες το χαρακτηριστικό εµφανίζει κάποια 

ποικιλοµορφία ή δεν µπορεί να αναπτυχθεί. Ακόµα και σε περιπτώσεις ασθενειών που 

οφείλονται σε ανωµαλίες του DNA και θεωρούνται ως γενετικά καθορισµένες, ένας 

ανάλογος ορισµός χωλαίνει καθώς σε αρκετές περιπτώσεις µπορεί να υπάρξει ένα 

                                                 
77 Οι ισχυρισµοί περί γενετικού καθορισµού έχουν κλονισθεί ισχυρά µετά τα αποτελέσµατα που προέκυψαν από 

το πρόγραµµα χαρτογράφησης του ανθρώπινου γονιδιώµατος. Ενδεικτικά αναφέρω: Τα 30.000 γονίδια του 
ανθρώπινου γονιδιώµατος είναι διπλάσια από εκείνα της µύγας του φρούτου και 10.000 περισσότερα από τον 
δακτυλιοσκώληκα. Υπάρχουν µόνο 300 γονίδια στο ανθρώπινο γονιδίωµα που δεν υπάρχουν στο ποντίκι.. Οι 
κωδικοποιητικές περιοχές του DNA αποτελούν µόλις το 1,1 % του ανθρώπινου γονιδιώµατος. Τα 30.000 γονίδια 
κωδικοποιούν για 250.000 πρωτεΐνες. Όπως χαρακτηριστικά γράφει ο  Mae–Wan Ho: «Ο αριθµός των γονιδίων είναι 
κατά πολύ µικρότερος από αυτόν που απαιτείται για την υποστήριξη των υπερβολικών ισχυρισµών ότι τα γονίδια 
καθορίζουν την κατασκευή του σώµατός µας, τις ασθένειές µας, τα πρότυπα της συµπεριφοράς µας, τη νοητική 
ικανότητά µας, τη σεξουαλική προτίµησή µας και την εγκληµατικότητα.»(Mae–Wan Ho 2001).  
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περιβάλλον (θεραπεία ή πρόωρος θάνατος) στο οποίο να µην εκδηλωθεί η ασθένεια. 

Ο στόχος όµως του Kitcher δεν είναι να περιορίσει το γενετικό καθορισµό σε 

χαρακτηριστικά που οφείλονται σε ασθένειες για τις οποίες δεν υπάρχει µια κατάλληλη 

θεραπεία, και στις οποίες µόνον ο πρόωρος θάνατος θα αποτελούσε ένα περιβάλλον 

αποτρεπτικό για την εκδήλωσή τους. Έτσι, θεωρεί ότι ένα χαρακτηριστικό µπορεί να 

θεωρηθεί ως γενετικά καθορισµένο όχι µόνο στην ακραία περίπτωση ενός παράλληλου 

πεδίου αντίδρασης, αλλά και σε όλες εκείνες τις περιπτώσεις που τα πεδία αντίδρασης 

εµφανίζουν µικρές αποκλίσεις. Αυτό σηµαίνει ότι υπάρχουν διάφορες διαβαθµίσεις 

γενετικού καθορισµού των χαρακτηριστικών και σε όλες τις περιπτώσεις που τα πεδία 

αντίδρασης είναι σχεδόν παράλληλα µε τον άξονα που περιβάλλοντος είναι επιτρεπτή η 

αγνόηση της αιτιακής συµβολής του περιβάλλοντος. Στις περιπτώσεις αυτές, σύµφωνα 

µε τον Kitcher, οι επιστήµονες µπορούν να συναγάγουν µια ισχυρή αιτιακή συµβολή 

των γονιδίων στην εµφάνιση του χαρακτηριστικού και έχουν τη δυνατότητα µιας απλής 

εξήγησης του χαρακτηριστικού στη βάση µιας και µοναδικής αιτίας.  

Όπως έχω ήδη επισηµάνει, αυτό που µπορεί να αναδείξει ένα πεδίο αντίδρασης δεν 

είναι ο βαθµός της αιτιακής συµβολής του γονιδίου στην ανάπτυξη του φαινοτύπου, 

αλλά ο βαθµός της αιτιακής συµβολής του στις διαφορές του φαινοτύπου στις 

µεταβολές του περιβάλλοντος. Εν προκειµένω, τα συµπεράσµατα περί γενετικού 

καθορισµού συνάγονται στη βάση της σχετικής αναπτυξιακής σταθερότητας του 

χαρακτηριστικού. Η µελέτη αυτή γίνεται σε ένα µεταβλητό περιβάλλον και εν 

προκειµένω ως κοινός παράγων των περιπτώσεων στις οποίες παράγεται ένα σταθερό 

φαινοτυπικό αποτέλεσµα αναδεικνύεται ο γονότυπος των ατόµων.  

Η µεθοδολογική αρχή η οποία υποστηρίζει τα συµπεράσµατα αυτά είναι ανάλογη µε 

τη µέθοδο της συµφωνίας του Mill (1911), σύµφωνα µε την οποία ως αιτία 

αναδεικνύεται ο κοινός παράγων ενός αριθµού διαφορετικών περιπτώσεων στις οποίες 

εµφανίζεται το αποτέλεσµα. Έτσι, στην περίπτωση αυτή, αντιµετωπίζουµε το εγγενές 

επιστηµολογικό πρόβληµα της µεθόδου του Mill που αφορά το αβέβαιο της συµφωνίας 

των δύο διαφορετικών συγκρινόµενων καταστάσεων µόνον ως προς έναν παράγοντα – 

αυτόν που αναδεικνύεται ως αιτία. (βλ. Psillos 2002: 64).  

Ειδικότερα, καθώς πολλοί άλλοι - πλην του γονοτύπου - αναπτυξιακοί παράγοντες 

στο εσωτερικό του οργανισµού είναι πιθανόν να παραµένουν σταθεροί, η ανάδειξη του 

γονοτύπου ως της αιτίας µπορεί απαιτεί την παραδοχή ότι οι παράγοντες αυτοί έχουν 

αµελητέα συνεισφορά στο φαινοτυπικό αποτέλεσµα, ή άλλως ότι η συνεισφορά τους 

ανάγεται στα γονίδια. Με τη κίνηση αυτή στο γονότυπο ως αιτίας του φαινοτύπου 
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συνοψίζεται η δράση πολλών άλλων αναπτυξιακών παραγόντων των οποίων το 

αποτέλεσµα δεν διακρίνεται κατά την ανάλυση αυτή.  

Όπως έχω προαναφέρει, για τον Lewontin η ανάπτυξη των οργανισµών είναι 

αποτέλεσµα πολλαπλών αλληλοεξαρτώµενων αιτιακών σχέσεων µεταξύ πολλών 

διαφορετικών εσωτερικών παραγόντων και του περιβάλλοντός του. Οι µη κοινότοπες 

αυτές αλληλεπιδράσεις καθιστούν την ποικιλοµορφία κάθε οργανισµού µοναδική και 

µη προβλέψιµη στη βάση των γονιδίων του:  

 

«Ακόµα και αν γνώριζα την πλήρη µοριακή ακολουθία των γονιδίων ενός οργανισµού δεν 

θα µπορούσα να προβλέψω τι θα γίνει αυτός.»( Lewontin 1991:53). 

 

Σύµφωνα όµως µε τον Lewontin, η ποικιλοµορφία δεν είναι προβλέψιµη ακόµα και 

αν γνωρίζουµε όχι µόνον τα γονίδια αλλά και το περιβάλλον του οργανισµού:  

 

«Επιπλέον, αρκετά περιέργως ακόµη κι αν γνώριζα τα γονίδια ενός αναπτυσσόµενου 

οργανισµού και την πλήρη σειρά των περιβαλλόντων του, δεν θα µπορούσα να τον 

περιγράψω ακριβώς.» (1991:54). 

 

Ο Lewontin συνάγει το συµπέρασµα αυτό στη βάση των ακόλουθων δύο 

σηµαντικών επισηµάνσεων:  

Πρώτον, εάν γνωρίζουµε την αντίδραση κάποιου γονοτύπου σε ένα περιβάλλον (σε 

ένα σύνολο µη γενετικών αναπτυξιακών παραγόντων), δεν µπορούµε να προβλέψουµε 

την αντίδραση του ίδιου γονοτύπου σε ένα διαφορετικό περιβάλλον. Η επισήµανση 

αυτή θεµελιώνεται στη θέση ότι η ποικιλοµορφία σε κάθε οργανισµό αποτελεί συνέπεια 

όχι µόνον των γονιδίων και του περιβάλλοντος αλλά και των µη κοινότοπων 

αλληλεπιδράσεών τους.(βλ. Lewontin 2000).  

∆εύτερον, εάν γνωρίζουµε την αντίδραση κάποιου γονοτύπου σε ένα περιβάλλον, 

δεν θα µπορούσαµε να προβλέψουµε την ποικιλοµορφία του ίδιου γονοτύπου σε ένα 

«ίδιο» περιβάλλον, γιατί δεν µπορεί να υπάρξει ένα ακριβώς ίδιο περιβάλλον. Η 

επισήµανση αυτή συνάγεται από τη θέση του Lewontin για µια σειρά τυχαίων, µη 

προβλέψιµων συµβάντων στο επίπεδο των µοριακών αλληλεπιδράσεων, τα οποία 

αποκαλεί «αναπτυξιακό θόρυβο» και τα οποία θεωρεί ότι αποτελούν επιπλέον 

σηµαντική πηγή της ποικιλοµορφίας του φαινοτύπου (βλ. Lewontin 1991:54, 2000: 38). 

Οι µικρές αλλά σηµαντικές αυτές διαφοροποιήσεις καθιστούν µη επαναλήψιµο και 

µη προβλέψιµο το αναπτυξιακό περιβάλλον και κατά συνέπεια µη επαναλήψιµες και µη 
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προβλέψιµες τις αλληλεπιδράσεις του µε το γονότυπο και τα αποτελέσµατα των 

αλληλεπιδράσεων αυτών.  

Για τον Lewontin αυτό που µπορούν να αναδείξουν τα πεδία αντίδρασης είναι η 

δυναµική του γονοτύπου κατά τις αλληλεπιδράσεις του µε το περιβάλλον σε ένα 

µεγάλο εύρος διαφορετικών περιβαλλοντικών συνθηκών. Αντιθέτως, για τον Kitcher η 

µελέτη ενός πεδίου αντίδρασης µπορεί να αναδείξει µια επαναλήψιµη και προβλέψιµη 

συµπεριφορά του γονοτύπου, υπό τον όρο βέβαια της επαναληψιµότητας ενός 

συγκεκριµένου καλά προσδιορισµένου περιβάλλοντος.  

Έτσι, για τον Kitcher εγείρεται ως καθοριστικής σηµασίας το ερώτηµα περί 

καθορισµού προτύπων για τον προσδιορισµό του περιβάλλοντος των υπό µελέτη 

οργανισµών:  

 

«Τι θεωρείται ως µέρος του περιβάλλοντος ενός οργανισµού και ποια πρότυπα 

χρησιµοποιούνται για την αξιολόγηση της ταυτότητας του περιβάλλοντος;» (2003:289).  

 

Αξιολογώντας την ταυτότητα του περιβάλλοντος κάποιου οργανισµού ο Kitcher 

υποστηρίζει ότι θα πρέπει να µπορούµε να διακρίνουµε το «λειτουργικό» περιβάλλον, 

δηλ, τους παράγοντες που είναι σχετικοί µε την ανάπτυξη του φαινοτύπου. 

Λαµβάνοντας υπόψη ότι υπάρχουν παράγοντες των οποίων δεν γνωρίζουµε µια πιθανή 

σχέση τους µε την ανάπτυξη του φαινοτύπου, αναγνωρίζει µια σοβαρή δυσκολία 

ακριβούς προσδιορισµού του λειτουργικού περιβάλλοντος. Η δυσκολία αυτή σαφώς 

επηρεάζει τα συµπεράσµατα που συνάγονται από τη µελέτη ενός πεδίου αντίδρασης. 

Όµως εκτιµά ότι η δυσκολία αυτή είναι µόνο µεθοδολογική και επιχειρηµατολογεί ότι 

δεν απαιτείται κατά την εξήγηση της ανάπτυξης του φαινοτύπου η επίκληση 

αναπτυξιακού θορύβου, ως της τυχαίας µη προβλέψιµης µεταβολής του περιβάλλοντος. 

Η έννοια του αναπτυξιακού θορύβου, σύµφωνα µε τον Kitcher, αφορά αµυδρές 

διακυµάνσεις του περιβάλλοντος οι οποίες µπορεί να είναι τυχαίες αλλά όχι µη 

αναγώγιµα τυχαίες. κατά συνέπεια µπορούν να εξαλειφθούν αναγόµενες σε όρους 

ποικιλότητας του εξωτερικού ή εσωτερικού περιβάλλοντος των γονιδίων. Σε αυτή τη 

βάση υποστηρίζει ότι : 

  

«Η µορφή του φαινοτύπου µπορεί να θεωρηθεί ως καθορισµένη από τον γονότυπο και το 

περιβάλλον εφόσον έχουµε καταγράψει το περιβάλλον κατά ένα κατάλληλο (συνολικό) 

τρόπο.» (Kitcher 2003:290).  
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Η θέση αυτή επιτρέπει στον Kitcher να αναφέρεται στο «πρότυπο» ή «στατιστικά 

κανονικό» περιβάλλον του οργανισµού, το οποίο όµως το προσδιορίζει - µε όρους 

συναφείς µε την γονοτυπική έκφραση:  

 

«Έτσι, για παράδειγµα όταν µιλάµε περί του γονιδίου ‘για’ τoν πολλαπλασιασµό των ριζών 

προτείνουµε ότι υπάρχουν διαφορές µεταξύ των ατόµων µε τους διαφορετικούς γονότυπους 

– και ειδικότερα µεταξύ των ατόµων που έχουν την ικανότητα να παράγουν ρίζες (δηλ. τα 

δένδρα). Τα περιβάλλοντα που εµποδίζουν τους αναπτυσσόµενους οργανισµούς από το να 

εµφανίσουν τη γενική ιδιότητα (να εµφανίσουν µια οποιαδήποτε µορφή του 

χαρακτηριστικού) αποκλείονται ως µη πρότυπα …και αυτό ποικίλλει αναλόγως το είδος του 

χαρακτηριστικού.» (Kitcher 2003:292, υπογράµµιση δική µου ).  

 

Πρόκειται για εκείνο το περιβάλλον που επιτρέπει σε έναν οργανισµό που έχει τα 

γονίδια για κάποια – γενική, καθοριζόµενη - ιδιότητα να εµφανίσει αυτή την ιδιότητα 

µε τον ένα ή τον άλλο τρόπο (καθορισµένη ιδιότητα). 

Είναι σηµαντικό να παρατηρήσουµε στο σηµείο αυτό ότι ο Kitcher υιοθετεί µια 

συγκεκριµένη στάση ως προς το ρόλο των γονιδίων και του περιβάλλοντος κατά την 

ανάπτυξη, η οποία του επιτρέπει να ορίσει το «πρότυπο ή στατιστικά κανονικό» 

περιβάλλον. Στο προαναφερθέν απόσπασµα συγκεκριµένα γονίδια ή γενετικοί τόποι, 

που σχετίζονται µε µια καθοριζόµενη ιδιότητα, θεωρούνται ως εκείνες οι οντότητες οι 

οποίες προσδίδουν στον οργανισµό την ικανότητα για κάποια συγκεκριµένη ιδιότητα 

τους - πχ την ιδιότητα να έχουν ρίζες. Η ικανότητα αυτή εκφράζεται πάντοτε σε κάποιο 

εύρος περιβαλλοντικών συνθηκών – οι οποίες συγκροτούν το πρότυπο περιβάλλον. 

Το «πρότυπο ή κανονικό» περιβάλλον επιτρέπει την έκφραση αυτής της ικανότητας 

µε διαφορετικούς τρόπους – καθορισµένη ιδιότητα – για άτοµα µε διαφορετικά 

αλληλόµορφα, ενώ κάποιο άλλο διαφορετικό, «µη κανονικό» περιβάλλον παρεµποδίζει 

την έκφραση αυτή.  

 

3.4.2 Επιστηµολογία περιορισµών και επιστηµολογία δυνατοτήτων  
∆ιερευνώντας περαιτέρω τη στάση του Kitcher ως προς το ρόλο των γονιδίων και 

του περιβάλλοντος αναδεικνύεται ότι ο εν λόγω ορισµός του προτύπου περιβάλλοντος 

προϋποθέτει τη διάκριση των αναπτυξιακών παραγόντων σε δύο κατηγορίες – 

γενετικούς και περιβαλλοντικούς – στη βάση δύο διακριτών συγκεκριµένων αιτιακών 

ρόλων. Κατά συνέπεια απαιτεί την υιοθέτηση του διχοτοµικού µοντέλου εξήγησης της 

ανάπτυξης. Όπως επεσήµανα ανωτέρω, η αποδιδόµενη στον οργανισµό σταθερή 
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ικανότητα για κάποιες ιδιότητες οφείλεται στα γονίδιά του. Στην ικανότητα αυτή 

αποδίδονται τα χαρακτηριστικά της προδιάθεσης ή άλλως της τάσης για την παραγωγή 

κάποιας ιδιότητας, καθώς η ικανότητα αυτή είναι µεν σταθερή αλλά εκδηλώνεται µόνον 

όταν υπάρχει κατάλληλο περιβάλλον. Το περιβάλλον είναι εκείνη η αιτιακή οντότητα η 

οποία συµβάλλει στην ανάπτυξη του χαρακτηριστικού, καθώς αντιπροσωπεύει αφενός 

τα διαθέσιµα ακατέργαστα υλικά για την κατασκευή του χαρακτηριστικού και 

αφετέρου κάποιες περιβαλλοντικές συνθήκες, στις οποίες η αµετάβλητη αυτή τάση για 

τον συγκεκριµένο φαινότυπο είτε πραγµατώνεται, είτε παρεµποδίζεται, είτε 

τροποποιείται.  

Από τα σχόλια του Lewontin (1991, 2000), όσον αφορά στην αντίληψη περί 

σταθερών τάσεων των γονιδίων για κάποια φαινοτυπική ιδιότητα αναδεικνύονται τα 

εξής τρία βασικά σηµεία:  

Πρώτον, σε ένα πλαίσιο ανάλογο µε αυτό του Kitcher, ο προσδιορισµός του 

κανονικού περιβάλλοντος για τον οργανισµό προσδιορίζεται συναρτήσει γονοτύπων 

και φαινοτύπων προαπαιτώντας µια αντίληψη περί σταθερών τάσεων. Ταυτοχρόνως 

όµως, η θέση περί σταθερών τάσεων υποστηρίζεται από την υπόθεση ότι εάν το 

περιβάλλον ήταν «κανονικό», το γονίδιο θα είχε εκφράσει αυτή την τάση και ο εν λόγω 

φαινότυπος ή η φαινοτυπική διαφορά θα είχε αναπτυχθεί. Κατά συνέπεια, στο πλαίσιο 

αυτό εµφανίζεται µια σαφής κυκλικότητα, καθώς η υπόθεση περί σταθερών τάσεων, η 

οποία υποστηρίζει τον προσδιορισµό του «κανονικού» περιβάλλοντος - φαίνεται να 

προαπαιτεί µια αντίληψη περί «κανονικών» περιβαλλοντικών συνθηκών στις οποίες 

εκδηλώνονται οι τάσεις αυτές. 

∆εύτερον, εκτός από την εν λόγω κυκλικότητα, η υπόθεση αυτή πάσχει καθώς 

σύµφωνα µε τον Lewontin αυτό το ιδανικό ‘κανονικό’ περιβάλλον [ένα περιβάλλον που 

δεν διαταράσσεται από εξωτερικές δυνάµεις] δεν υπάρχει, όπως δεν υπάρχει η ιδανική 

Νευτώνεια κατάσταση χωρίς δυνάµεις. (βλ. 2000: 30).  

Τρίτον, τα συµπεράσµατα τα οποία συνάγονται δεν είναι πάντοτε σύµφωνα µε 

εκείνα που προκύπτουν από τα πεδία αντίδρασης – πχ στην περίπτωση των 

προαναφερθέντων καλλιεργειών καλαµποκιού – τα πεδία αντίδρασης δείχνουν ότι η 

σχέση γονοτυπικών και φαινοτυπικών διαφορών δεν είναι σταθερή, ακόµα και όταν οι 

περιβαλλοντικές διαφορές κυµαίνονται εντός των ορίων του θεωρούµενου «κανονικού» 

περιβάλλοντος.  

Η αντίληψη περί των γονιδίων ως έχοντα µια τάση να πραγµατωθούν κατά ένα 

συγκεκριµένο τρόπο συχνά εµπλέκεται µε την αντίληψη ότι ο οργανισµός έχει λόγω του 
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συγκεκριµένου γονοτύπου µια καθορισµένη ικανότητα, δηλ. ένα όριο στο οποίο µπορεί 

να φθάσει ή όχι αναλόγως του περιβάλλοντος.78. Πρόκειται όπως λέει ο Lewontin για 

την «µεταφορά του άδειου δοχείου». Κάθε άτοµο, λόγω του γονοτύπου που έχει, ξεκινά 

τη ζωή του ως άδειο δοχείο διαφορετικού µεγέθους. Το αν θα γεµίσει ή όχι το δοχείο 

εξαρτάται από το περιβάλλον, αλλά σε ένα ευνοϊκό περιβάλλον όπου γεµίζουν όλα τα 

δοχεία τα µεγαλύτερα δοχεία θα γεµίσουν περισσότερο. Σύµφωνα µε την αντίληψη 

αυτή κάποιοι γονότυποι υπερτερούν των άλλων, αλλά εάν αυτό θα εκφραστεί εξαρτάται 

από το περιβάλλον. Ο Lewontin επικαλούµενος και πάλι πραγµατικά πεδία αντίδρασης 

δείχνει ότι δεν υπάρχει «ανώτερος» φαινότυπος ανεξαρτήτως περιβάλλοντος. 

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί ότι ο Kitcher και ο Lewontin συνάγουν 

διαφορετικά συµπεράσµατα αξιολογώντας τα ίδια πεδία αντίδρασης. Οι διαφορές αυτές 

αποτελούν απόρροια διαφορετικών υποκείµενων δεσµεύσεων που υποστηρίζουν τόσο 

την κατάστρωση της µελέτης ενός πεδίου αντίδρασης όσο και τα συναγόµενα εξ αυτής 

συµπεράσµατα. Οι δεσµεύσεις αυτές αφορούν τις δύο εξεταζόµενες παραµέτρους - 

γονότυπο και περιβάλλον - και το ρόλο τους κατά την ανάπτυξη.  

Ειδικότερα, η απόδοση στα γονίδια ενός ρόλου σταθερών τάσεων ή ικανοτήτων σε 

διάκριση µε τον ρόλο του περιβάλλοντος, το οποίο κατά ένα προβλέψιµο τρόπο 

επιτρέπει, τροποποιεί ή περιορίζει την πραγµάτωση της τάσης αυτής, αντανακλά µια 

συγκεκριµένη επιστηµολογική στάση του Kitcher ως προς την ανάπτυξη του 

φαινοτύπου. Τη στάση αυτή ο Falk (2001) χαρακτηρίζει ως «επιστηµολογία 

περιορισµών» σε διάκριση από µια «επιστηµολογία δυνατοτήτων». 

Στην επιστηµολογία περιορισµών, ο γονότυπος κατανοείται ως η αιτιακή οντότητα 

που εµπεριέχει ένα προδιαµορφωµένο πρότυπο ανάπτυξης, ή άλλως τις καθορισµένες, 

οριοθετηµένες ικανότητες ή τάσεις για κάποιο φαινότυπο. Η ελαστικότητα του 

φαινοτύπου, η οποία αναδεικνύεται από τα αντίστοιχα πεδία αντίδρασης, αφορά σε µια 

προβλέψιµη, εντός συγκεκριµένων ορίων έκφραση των προκαθορισµένων, εγγενών, 

δυνατοτήτων ή τάσεων του γονοτύπου. Η έκφραση αυτή επηρεάζεται από ένα 

τροποποιητικό, περιοριστικό περιβάλλον, η αιτιακή δράση του οποίου προκαλεί 

κάποιες αποκλίσεις από το «κανονικό», αναµενόµενο αποτέλεσµα. Το περιβάλλον 

                                                 
78 Στην αντίληψη αυτή στηρίζεται η θέση περί του γενετικού καθορισµού της ποικιλοµορφίας του δείκτη 

νοηµοσύνης (IQ). Σύµφωνα µε τη θέση αυτή οι γονότυποι εκφράζονται αναλόγως του περιβάλλοντος αλλά υπάρχει 
µια διαβάθµιση γονοτύπων κατά την οποία κάποιοι γονότυποι υπερτερούν έναντι των άλλων και στο κατάλληλο 
περιβάλλον θα δώσουν άτοµα ανώτερης ευφυΐας Η θέση αυτή (Jensen1967) αµφισβητήθηκε από πολλούς 
φιλοσόφους και κοινωνιολόγους (Block, Sorber, Lewontin, Kitcher, Jenks, Gibbard κ.α.) εγκαθιστώντας µια 
συναίνεση αµφισβήτησης της αξίας των συµπερασµάτων του Jensen για το IQ αλλά και γενικότερα των 
αποτελεσµάτων της ANOVA. Σε πρόσφατα άρθρα του ο Sesardic επανέρχεται διαταράσσοντας τη συναίνεση 
αυτή.(βλ.Gry 2004). 
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αυτό, στο οποίο µελετάται το πεδίο αντίδρασης του γονοτύπου – το «πρότυπο ή 

κανονικό στατιστικά» περιβάλλον του Kitcher - αντιστοιχεί µε το προβλέψιµο, 

προσαρµοστικό περιβάλλον, δηλ. εκείνο το περιορισµένο σύνολο περιβαλλοντικών 

συνθηκών τις οποίες αντιµετώπισε ο οργανισµός κατά την εξέλιξή του. Έτσι, το πεδίο 

αντίδρασης στην «επιστηµολογία περιορισµών» αντιστοιχεί µε ένα πεδίο προσαρµογής 

του οργανισµού, το οποίο κατανοείται ως µια προκαθορισµένη απάντηση του 

γονοτύπου στην περιβαλλοντική µεταβλητή.  

Αντιθέτως, στην «επιστηµολογία δυνατοτήτων», η οποία χαρακτηρίζει τη γραµµή 

σκέψης του Lewontin, τα πεδία αντίδρασης αφορούν στην απάντηση σε µια µη 

προβλέψιµη ποικιλότητα του περιβάλλοντος. Τα πεδία στην προσέγγιση αυτή 

περιγράφουν τη φαινοτυπική παραγωγή ως µια δυναµική διαδικασία, κατά την οποία η 

ποικιλότητα του φαινοτύπου αποτελεί µοναδικό, µη προβλέψιµο αποτέλεσµα µη 

κοινότοπων αλληλεπιδράσεων γονοτύπου και περιβάλλοντος, χωρίς προκαθορισµένους 

περιορισµούς όσον αφορά στα όρια της µη προβλεψιµότητας της ποικιλοµορφίας αυτής 

(open ended non predictability).  

Η θέση του Falk για δύο διαφορετικές επιστηµολογικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης 

παραπέµπει άµεσα στη θέση της Oyama, σύµφωνα µε την οποία οι γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις της ανάπτυξης και οι ισχυρισµοί περί γενετικού καθορισµού δεν απορρέουν 

από την περιπτωσιακή µελέτη του πεδίου αντίδρασης κάποιων γονοτύπων, όπως 

ισχυρίζεται ο Kitcher. Σύµφωνα µε την Oyama οι θέσεις αυτές υποστηρίζονται από µια 

σειρά υποθέσεις περί προνοµιακής θεώρησης του γονιδίου ως αιτιακής και εξηγητικής 

οντότητας στη βάση της οποίας «διαβάζονται» κάποια πεδία αντίδρασης. 

Ειδικότερα, ο ισχυρισµός περί γενετικού καθορισµού υποστηρίζεται από τις δύο 

ακόλουθες υποθέσεις όσον αφορά το γονίδιο και τους αιτιακούς µηχανισµούς στους 

οποίους αυτό ενέχεται: 

α) Τα γονίδια διακρίνονται από άλλους τύπους αιτίων στη βάση ενός διακριτού 

θεµελιακού ρόλου κατά την ανάπτυξη. 

β) Οι γενετικοί µηχανισµοί αποτελούν τους πρωταρχικούς εξηγητικούς παράγοντες 

της ανάπτυξης. (βλ. Griesemer 2000).  

Όπως έχω προαναφέρει, η διχοτοµική αυτή διάκριση όπως και η ανάδειξη των 

γονιδίων και των γενετικών µηχανισµών ως πρωταρχικών και προνοµιακών αιτιακών 

και εξηγητικών παραγόντων, θεµελιώνονται στη βάση των µοναδικών ιδιοτήτων του 

γονιδίου. Το γονίδιο αντλεί την προνοµιακότητά του από τη βασική προκείµενη της 

κλασσικής γενετικής, η οποία το αναγορεύει ως η µονάδα κληρονοµικότητας και 
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ανάπτυξης, και η οποία εµπλουτίζεται στο πλαίσιο της µοριακής γενετικής – στη µετά 

DNA εποχή - από την κατανόηση του γονιδίου/ DNA ως πληροφοριακής µονάδας 

άµεσου καθορισµού και ελέγχου του φαινοτύπου.   

 

3.4.3 Η κατά Oyama Εξηγητική Ασυµµετρία 

         των Γενετικών Προσεγγίσεων  
Αφετηριακό σηµείο της κριτικής της Oyama (1985/ 2000, 2000α, 2001) στο 

διχοτοµικό µοντέλο εξήγησης της ανάπτυξης αποτελεί µια χαρακτηριστική για το 

µοντέλο αυτό ασυµµετρία στη µεταχείριση γενετικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων. (βλ. Oyama, Griffiths, Gray 2001: 2-3). Η ασυµµετρία αυτή δεν αφορά 

στους διαφορετικούς ρόλους που αναµφισβήτητα έχει κάθε αναπτυξιακός αιτιακός 

παράγων κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης, αλλά πηγάζει - όπως επισηµαίνουν οι 

Oyama, Griffiths, Gray - από τη διχοτοµική διάκριση των ρόλων των πολλών 

διαφορετικών αναπτυξιακών παραγόντων σε δύο κατηγορίες: Η µια κατηγορία αφορά 

σε έναν αιτιακό και εξηγητικό ρόλο που αποκλειστικά αποδίδεται στα γονίδια και η 

άλλη σε έναν αιτιακό και εξηγητικό ρόλο που αποκλειστικά κατέχουν όλοι οι µη 

γενετικοί παράγοντες.  

Συγκεκριµένα, τα γονίδια κατηγοριοποιούνται ως µια ειδική κατηγορία αιτιακών 

παραγόντων, η οποία κατ’ αποκλειστικότητα εξηγεί τη µορφή των σταθερών 

χαρακτηριστικών ή του σταθερού, βασικού περιγράµµατός τους. Όπως χαρακτηριστικά 

επισηµαίνει η Oyama: 

 

«Η ιδέα του δυϊσµού των διαδικασιών [κατά την ανάπτυξη] δεν στηρίζεται στο αν τα γονίδια 

ή το περιβάλλον αποτελούν ικανές αιτίες, αλλά στην κατανόησή τους ως εναλλακτικών 

πηγών της µορφής.»(Oyama 2000: 175). 

 

Ειδικότερα, τα γονίδια ως µια ειδική κατηγορία αιτίων εξηγεί εκείνο το 

χαρακτηριστικό το οποίο: 

(ι) ο οργανισµός είναι σχεδιασµένος ή προγραµµατισµένος να κατέχει, 

(ιι) έχει προσαρµοστική σηµασία,  

(ιιι) καθιστά το άτοµο µέλος του είδους στο οποίο ανήκει.  

Στο πλαίσιο αυτό:  

(ι) το περιβάλλον δηλ. όλοι οι µη γενετικοί αναπτυξιακοί παράγοντες συλλήβδην, ως 

µια κατηγορία, εξηγούν την παρουσία των απαραίτητων υλικών για τη µορφογένεση 
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των χαρακτηριστικών, 

(ιι) οι διακυµάνσεις των παραγόντων αυτών εξηγούν τη µη σηµαντική, µη 

κληρονοµούµενη ποικιλοµορφία των χαρακτηριστικών.  

Η κριτική της Oyama (2000, 2001) στην ασύµµετρη µεταχείριση γονιδίων και 

περιβαλλοντικών παραγόντων στις γενετικές εξηγήσεις υποστηρίζεται από την 

ακόλουθη διαπίστωση: Κατά τη συναγωγή συµπερασµάτων που αφορούν στα αίτια της 

ανάπτυξης και της φαινοτυπικής ποικιλότητας παρατηρείται µια «ανισότητα των 

συλλογισµών» - ή άλλως µια ελλειµµατική ικανοποίηση της απαίτησης για ισότητα 

µεταξύ των συλλογισµών (parity of reason).  

Η διαπίστωση αυτή αφορά µια σειρά περιπτώσεων µεταξύ των οποίων αναφέροµαι 

χαρακτηριστικά στις ακόλουθες:  

Στην περίπτωση κατά την οποία κάποιο χαρακτηριστικό το οποίο εµφανίζεται 

σταθερό ή σχετικά σταθερό, τότε αυτό αξιολογείται ως γενετικά καθορισµένο όταν 

είναι σταθερός ο γονότυπος και διαφέρουν οι περιβαλλοντικές τιµές. Στην αντίθετη 

περίπτωση - κατά την οποία κάποιο χαρακτηριστικό εµφανίζεται σταθερό ή σχετικά 

σταθερό σε σταθερό περιβάλλον για διαφορετικούς γονότυπους – τότε το 

χαρακτηριστικό δεν αξιολογείται ως περιβαλλοντικά καθορισµένο. Στη βάση όµως της 

ισότητας των συλλογισµών, θα έπρεπε να χαρακτηρίζαµε τα γονίδια ως µη σηµαντικά 

για την ανάπτυξη χαρακτηριστικών που είναι σταθερά στις γονοτυπικές διαφορές, όπως 

ακριβώς δεν θεωρείται ως σηµαντικό το περιβάλλον στην περίπτωση των 

χαρακτηριστικών που είναι σταθερά στις περιβαλλοντικές διαφορές. Όµως αν και είναι 

εµφανώς περίεργο να µην θεωρηθεί ως σηµαντικός ο γονότυπος στη µια περίπτωση δεν 

ισχύει κάτι ανάλογο στην άλλη.  

Επίσης, στην περίπτωση «καθολικών» χαρακτηριστικών - που εµφανίζονται 

σταθερά ή σχεδόν σταθερά σε ένα είδος ανεξαρτήτως γονοτυπικής και περιβαλλοντικής 

διαφοράς - το χαρακτηριστικό αξιολογείται πάντοτε ως γενετικά καθορισµένο παρόλο 

που δεν υπάρχουν διαθέσιµα κριτήρια από σύγκριση διαφορετικών περιπτώσεων για 

αυτή τη αξιολόγηση.  

Τέλος, στην περίπτωση που από τα πεδία αντίδρασης αναδεικνύεται το 

χαρακτηριστικό ως περιβαλλοντικά καθορισµένο θεωρείται ότι τα γονίδια είναι εκείνα 

τα οποία καθορίζουν ένα εύρος δυνατοτήτων για κάποιους φαινοτύπους, η πραγµάτωση 

των οποίων περιορίζεται ή τροποποιείται από το περιβάλλον. Αντιθέτως, στην 

περίπτωση που το χαρακτηριστικό αναδεικνύεται ως γενετικά καθορισµένο θα ήταν 

πολύ περίεργο να ισχυριστεί κανείς ότι το εύρος των πιθανών φαινοτύπων καθορίζεται 
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από το περιβάλλον. 

Στον αντίποδα της εν λόγω εξηγητικής ασυµµετρίας η Oyama (βλ. επίσης Griffiths 

και Knight 1998, Griffiths και Gray 2005 ) υποστηρίζει µια θέση περί εξηγητικής 

συµµετρίας ή «ισότητας /ισοτιµίας» (parity) ρόλων, σύµφωνα µε την οποία η 

κατηγοριοποίηση των αναπτυξιακών παραγόντων µπορεί να γίνει µε πολλούς 

διαφορετικούς τρόπους και όχι στη βάση µια προνοµιακής, θεµελιώδους διάκρισης 

µεταξύ των ρόλων γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων: 

  

«Η θέση περί “ισότητας” βρίσκεται στον αντίποδα µιας “λογικής” που χρησιµοποιείται (εάν 

υπάρχει κάποια λογική) για τον χαρακτηρισµό κάποιων παραγόντων ως πληροφοριακών, 

κωδικοποιητικών, ελεγκτικών και ούτω καθεξής αλλά δεν εφαρµόζεται σε άλλους 

παράγοντες οι οποίοι έχουν ευαπόδεικτα συγκρίσιµους ρόλους.» (Oyama 2001: 182-3).  

 

Η θέση αυτή υποστηρίζεται από τα κοινά χαρακτηριστικά των πολλαπλών ρόλων 

που συχνά εµφανίζουν γενετικοί και µη γενετικοί παράγοντες, έτσι όπως αυτά 

αναδεικνύονται κατά τη διερεύνηση των επιµέρους σχέσεων στις οποίες ενέχονται τόσο 

το DNA όσο και οι άλλοι αιτιακοί παράγοντες κατά την ανάπτυξη. 

Με την ανάδειξη της ασυµµετρίας στη µεταχείριση γενετικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων - η οποία µάλιστα δεν υποστηρίζεται από τα στοιχεία που προκύπτουν από 

την διερεύνηση του ρόλου των παραγόντων αυτών στις αναπτυξιακές σχέσεις - η 

Oyama στοχεύει να αναδείξει ότι υπάρχουν υποκείµενες υποθέσεις που φαίνεται να 

είναι αναγκαίες για τη νοµιµοποίηση της ασυµµετρίας αυτής:  

 

«Αυτό το είδος της ασυµµετρίας κάνει την ισότητα των συλλογισµών ελκυστική: Η ρητή 

ερώτηση εάν η λογική που χρησιµοποιείται στη µια περίπτωση µπορεί να χρησιµοποιηθεί 

στην άλλη, την οποία συνήθως διαχειριζόµαστε διαφορετικά, µπορεί να φωτίσει 

υποκείµενες υποθέσεις οι οποίες διαφορετικά θα παρέµεναν κρυµµένες.»(2000α: S338).  

 

Οι εν λόγω υποθέσεις που υποστηρίζουν την εν λόγω ασυµµετρία αφορούν στις 

θεµελιώδεις ιδιότητες του γονιδίου, οι οποίες όπως έχω ήδη επισηµάνει το καθιστούν 

προνοµιακή µονάδα κληρονοµικότητας και προνοµιακό φορέα πληροφορίας και 

ελέγχου της ανάπτυξης. Εάν οι υποθέσεις αυτές δεν ευσταθούν, τότε δικαιολογηµένα η 

Oyama απαιτεί την εξηγητική συµµετρία ή την ισότητα /ισοτιµία εξηγητικών χειρισµών 

των ενεχόµενων στην ανάπτυξη παραγόντων.  

Ειδικότερα, εάν είναι κατ’ αρχήν δυνατή η κατανόηση και άλλων - µη γενετικών - 
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παραγόντων ως φορέων κληρονοµικότητας και ως φορέων πληροφορίας ή 

προγράµµατος τότε, είναι εµφανές ότι ευσταθεί µια απαίτηση περί συµµετρίας. Στην 

περίπτωση αυτή η αντίληψη ότι το γονίδιο έχει έναν µοναδικό ρόλο κατά την ανάπτυξη 

- τον οποίο δεν έχει κανένας άλλος αναπτυξιακός παράγων - αναδεικνύεται ως 

αυθαίρετη, η εξηγητική προνοµιακότητα του γονιδίου αίρεται και το διχοτοµικό 

µοντέλο των αναπτυξιακών εξηγήσεων όπως και οι ισχυρισµοί περί γενετικού 

καθορισµού των χαρακτηριστικών υποσκάπτονται εκ θεµελίων. Στα επόµενα κεφάλαια 

διερευνώ αυτές τις κρίσιµες υποθέσεις περί προνοµιακότητας του γονιδίου ως 

µοναδικού φορέα κληρονοµικότητας, πληροφορίας και αναπτυξιακού ελέγχου, στις 

οποίες θεµελιώνεται ο γονιδιοκεντρισµός . 

 

 

3.5  Σύνοψη  
Στις γενετικές / γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις της ανάπτυξης το γονίδιο θεωρείται ως η 

θεµελιακή, πρωταρχική αιτία, στη βάση της οποίας εξηγούνται τόσο η γένεση της 

µορφής των χαρακτηριστικών όσο και η σταθερή διαγενεαλογική επανεµφάνισή της 

µέσα στο είδος.  

Οι εξηγήσεις αυτές θεµελιώνονται σε µια ισχυρή υπόθεση περί του γονιδίου ως της 

προνοµιακής µονάδας κληρονοµικότητας και καθορισµού του φαινοτύπου. Η αντίληψη 

αυτή συγκροτήθηκε κατά τη µελέτη της κληρονοµικότητας στο πλαίσιο της κλασικής 

γενετικής και αποτελεί απόρροια της άµεσης συσχέτισης - τόσο στο εννοιολογικό όσο 

και στο ερευνητικό επίπεδο - των εξατοµικευµένων µονάδων κληρονοµικότητας / 

γονιδίων µε συγκεκριµένα χαρακτηριστικά. Η υπόθεση αυτή ισχυροποιήθηκε στο 

πλαίσιο της µοριακής γενετικής, όταν χάρη στα χαρακτηριστικά του µοντέλου της 

διπλής έλικας του DNA δόθηκε η δυνατότητα περιγραφής του γονιδίου της κλασικής 

γενετικής ως µιας καλά οριοθετηµένης βιοχηµικής δοµής, η οποία αφενός διαθέτει την 

ικανότητα για αυτοδιπλασιασµό και αφετέρου αποτελεί τον φορέα πληροφορίας για τη 

σύνθεση πρωτεϊνών και γενικότερα για την εµφάνιση του φαινοτύπου.  

Το διπλό πρόσωπο του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας και καθορισµού του 

φαινοτύπου προσδίδει στο γονίδιο συγκεκριµένες ιδιότητες:  

Πρώτον, την ιδιότητα της διαγενεαλογικής σταθερότητας ως φορέα 

κληρονοµικότητας.  

∆εύτερον, την ιδιότητα της σταθερότητας κατά την ανάπτυξη λόγω της αποσύνδεσης 

των διαδικασιών κληρονοµικότητας από τις διαδικασίες ανάπτυξης. 
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Τρίτον, την ιδιότητα του φορέα µιας µορφοποιητικής δύναµης ως αιτιακής αλλά και 

πληροφοριακής µονάδας καθορισµού του φαινοτύπου.  

Συνυφαίνοντας τις ιδιότητες αυτές το γονίδιο αναδεικνύεται σε µια µορφοποιητική 

οντότητα µε χαρακτηριστικά αιωνιότητας ή αθανασίας. Το γονίδιο ανακηρύσσεται έτσι 

ως η «Κύρια Αιτία» σε µια ανάγνωση ιεράρχησης των αιτίων αλλά και ως η «Πρώτη 

Αιτία» ή η «Πρώτη Αρχή» της ανάπτυξης σε µια αναγωγιστική ανάγνωση. 

Τα χαρακτηριστικά αυτά καθιστούν το γονίδιο µια οντότητα στη βάση της οποίας 

µπορούν να εξαλειφθούν τα τελεολογικά χαρακτηριστικά που συνοδεύουν τις 

επιγενετικές αναπτυξιακές εξηγήσεις. Το κόστος αυτής της εξάλειψης είναι η 

υποβάθµιση της αναπτυξιακής διαδικασίας σε µια σειρά οµοιόµορφων αλλαγών µέσω 

των οποίων «ξεδιπλώνεται» και τείνει να πραγµατωθεί η πληροφορία των γονιδίων.  

Στη βάση της θέσης περί προνοµιακότητας του γονιδίου ως µονάδας 

κληρονοµικότητας και ανάπτυξης συγκροτείται ένα µοντέλο εξήγησης της ανάπτυξης 

µε τα ακόλουθα χαρακτηριστικά:  

Πρώτον, το µοντέλο αυτό χαρακτηρίζεται ως ένα προδιαµορφωτικό, ουσιοκρατικό/ 

τυπολογικό µοντέλο, µετασχηµατισµού. Η οµοιοµορφία των ατόµων αναδεικνύεται εδώ 

ως κρίσιµης σηµασίας, κατανοούµενη ως εκείνη η τυπική, κανονική, κατάσταση η 

οποία είναι σταθερή και κοινή για όλα τα άτοµα του ίδιου είδους. Η εµφάνιση αυτής 

της οµοιόµορφης, τυπικής, κατάστασης εξηγείται ως αποτέλεσµα προκαθορισµένων, 

οµοιόµορφων, µετασχηµατισµών που πραγµατώνουν την προϋπάρχουσα πληροφορία 

των γονιδίων. Τα γονίδια στο πλαίσιο αυτό αναδεικνύονται ως η βαθύτερη ουσία του 

κάθε οργανισµού, θεωρούµενα ως οι άφθαρτες, εγγενής οντότητες στις οποίες 

ενυπάρχει υπό µορφή κωδικοποιηµένης πληροφορίας η τυπική, κανονική κατάσταση.  

∆εύτερον, το µοντέλο αυτό χαρακτηρίζεται ως διχοτοµικό, καθώς υποστηρίζεται από 

µια διχοτοµική κατηγοριοποίηση των αναπτυξιακών παραγόντων σε γενετικούς και µη 

γενετικούς / περιβαλλοντικούς παράγοντες στη βάση της απόδοσης σε αυτούς δυο 

αυστηρά διακριτών ρόλων:  

(ι)Το γονίδιο κατανοείται ως η αιτιακή οντότητα που είναι υπεύθυνη για την 

κληρονοµούµενη ποικιλοµορφία και εµπεριέχει ένα προδιαµορφωµένο πρότυπο 

ανάπτυξης – µε σύγχρονους όρους την κωδικοποιηµένη πληροφορία - ή άλλως τις 

καθορισµένες, οριοθετηµένες ικανότητες ή τάσεις για κάποιο φαινότυπο.  

(ιι)Το περιβάλλον υποστηρίζει την παραγωγή εγγενών χαρακτηριστικών 

προσφέροντας τα κατάλληλα υλικά και ως τροποποιητικό περιβάλλον - η αιτιακή 

δράση του οποίου προκαλεί κάποιες αποκλίσεις από το «κανονικό», αναµενόµενο 
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αποτέλεσµα - καθορίζει τον βαθµό έκφρασης της πληροφορίας ή άλλως των 

προκαθορισµένων εγγενών δυνατοτήτων ή τάσεων του γονοτύπου.  

Στο εξηγητικό αυτό µοντέλο, το υποκείµενο αιτιακό σχήµα είναι ένα σχήµα απλών, 

γραµµικών, ανεξάρτητων αιτιακών σχέσεων. Οι σχέσεις αυτές εκκινούν από το γονίδιο 

και από το περιβάλλον και καταλήγουν σε διακριτά γενετικά και περιβαλλοντικά 

αποτελέσµατα. Τα εν λόγω αποτελέσµατα αφορούν είτε εγγενή και επίκτητα 

χαρακτηριστικά σε ακραίες εκδοχές του διχοτοµικού µοντέλου, είτε στην «κανονική» 

µορφή των σταθερών «εγγενών» χαρακτηριστικών ή στο σταθερό «εγγενές» 

περίγραµµά τους και στις πιθανές περιβαλλοντικές τροποποποιήσεις τους αντιστοίχως.  

Μια πλευρά της κριτικής στις γενετικές εξηγήσεις αφορά στα προδιαµορφωτικά και 

ουσιοκρατικά χαρακτηριστικά τους, τα οποία παράγουν εντάσεις σε ένα γενικότερο 

πλαίσιο προσέγγισης του έµβιου κόσµου, το οποίο δοµείται στη βάση ενός µη 

ουσιοκρατικού, µη προδιαµορφωτικού, πληθυσµιακού τρόπου σκέψης - ανάλογου µε 

αυτόν που υποστηρίζει την εξελικτική θεωρία. Στο πλαίσιο αυτό αναδεικνύεται ως 

κρίσιµο στοιχείο η ποικιλοµορφία και αναγνωρίζεται η µοναδικότητα του ατόµου, ως 

αποτελέσµατος ενός µοναδικού κάθε φορά συνδυασµού παραγόντων που ενέχονται σε 

µια επιγενετική διαδικασία.  

Η κριτική στο εν λόγω µοντέλο αφορά επίσης, στις υποκείµενες παραδοχές που 

υποστηρίζουν τα εγχειρήµατα προσδιορισµού των γονιδίων ως µονάδων καθορισµού 

του φαινοτύπου, όπως και ιχνηλάτισης και επιµερισµού της συνεισφοράς γενετικών και 

περιβαλλοντικών αιτίων κατά την ανάπτυξη στη βάση συγκεκριµένων τεχνικών.  

Ειδικότερα η εν λόγω κριτική:  

Πρώτον, αναδεικνύει ως κρίσιµη τη διάκριση µεταξύ αιτίων της διαφοράς στο 

φαινότυπο και αιτίων εµφάνισης του φαινοτύπου και επισηµαίνει την ένταση που 

παράγεται από την άρση της διάκρισης αυτής.  

∆εύτερον, χαρακτηρίζει ως προβληµατική την υπόθεση περί προσθετικότητας των 

αιτίων και παραπέµπει σε πεδία αντίδρασης που αναδεικνύουν την αλληλεξάρτησή 

τους.  

Τρίτον, χαρακτηρίζει τις εν λόγω αναλύσεις των αιτίων αφενός ως περιορισµένες 

χωροχρονικά αναλύσεις και αφετέρου ως γενικές καθώς ενσωµατώνουν και συνοψίζουν 

στα γενετικά και περιβαλλοντικά αίτια πολλούς και διαφορετικούς αιτιακούς 

παράγοντες. Έτσι, αναδεικνύει τις αναλύσεις αυτές ως περιορισµένης προβλεπτικής και 

ευρετικής αξίας, οι οποίες δεν ιχνηλατούν διακριτά γενετικά και περιβαλλοντικά αίτια, 

ούτε επιµερίζουν τη γενετική και περιβαλλοντική συνεισφορά στο αποτέλεσµα.  
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Τέταρτον, επισηµαίνει ένα έλλειµµα ισότητας στους συλλογισµούς κατά τη 

συναγωγή των συµπερασµάτων για τα αίτια της εµφάνισης του φαινοτύπου. Πρόκειται 

για µια ασύµµετρη µεταχείριση των γονιδίων και του περιβάλλοντος, η οποία 

αναδεικνύει τις υποκείµενες παραδοχές περί προνοµιακότητας των γονιδίων .  

Συνολικά, από την κριτική αυτή αναδεικνύεται ότι τα εγχειρήµατα αυτά 

καταστρώνονται και εκτελούνται τη βάση συγκεκριµένων µεθοδολογικών επιλογών, 

επιστηµολογικών παραδοχών όπως και υποθέσεων για τους ρόλους των γονιδίων και 

του περιβάλλοντος κατά την ανάπτυξη. Μεταξύ αυτών, κρίσιµη σηµασία κατέχει η 

ισχυρή υπόθεση των γενετικών εξηγήσεων περί της αιτιακής προνοµιακότητας του 

γονιδίου για την παραγωγή του φαινοτύπου. Πειραµατικές και αναλυτικές τεχνικές 

καταστρώνονται και τα αποτελέσµατά τους αξιολογούνται σε ένα πλαίσιο στο οποίο 

ενσωµατώνεται η εν λόγω υπόθεση ως αδιαµφισβήτητη «αλήθεια». Η ενσωµάτωση 

αυτή οδηγεί στη συναγωγή συµπερασµάτων, τα οποία - παρά τις παραγόµενες εντάσεις 

και τα αδιέξοδα – ενδυναµώνουν τη θέση περί άµεσου προνοµιακού αιτιακού ρόλου 

του γονιδίου κατά την ανάπτυξη, και προσδίδουν σε αυτή χαρακτηριστικά ισχυρού 

εµπειρικού δεδοµένου.  

Γενικότερα η συζήτηση στο κεφάλαιο αυτό αναδεικνύει την ισχυρή υπόθεση της 

γενετικής ως προϋπόθεσης µιας συγκεκριµένης ερµηνείας των συµπερασµάτων που 

υποστηρίζει το διχοτοµικό µοντέλο ανάπτυξης. Κατά συνέπεια, αξιολογείται ως 

δικαιολογηµένη η απαίτηση των επικριτών του γονιδιοκεντρισµού για ένα ανεξάρτητο 

επιχείρηµα περί της προνοµιακότητας του γονιδίου.  

Ένα επιπλέον, κρίσιµο στοιχείο που ενισχύει τη κριτική στις γενετικές / 

γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις αποτελούν νέα ευρήµατα που προέκυψαν από τη σύγχρονη 

έρευνα στο πεδίο της µοριακής βιολογίας. Τα ευρήµατα αυτά αποκάλυψαν τη σηµασία 

πολύπλοκων αλληλεπιδράσεων γενετικών και µη γενετικών παραγόντων για την 

έκφραση του DNΑ, έφεραν στο φως ένα σηµαντικό λειτουργικό πλεόνασµα στο 

γονιδίωµα όπως και σε αιτιακές διαδροµές, και ανέδειξαν ως κρίσιµη τη σηµασία του 

ευρύτερου γενετικού και µη γενετικού πλαισίου για την έκφραση του DNA.  

Τα ευρήµατα αυτά προκάλεσαν έναν ισχυρό κραδασµό στην πεποίθηση ότι το 

γονίδιο ως η µονάδα κληρονοµικότητας και ανάπτυξης ταυτίζεται µε ένα καλά 

οριοθετηµένο τµήµα DNA, το οποίο είναι λειτουργικά υπεύθυνο για την παραγωγή 

ενός πολυπεπτιδίου. Η έννοια του γονιδίου αποτελεί σήµερα ένα τυπικό παράδειγµα 

έννοιας σε ρευστότητα, καθώς σε διαφορετικά ερευνητικά πεδία αναφέρεται σε 

διαφορετικές αλληλουχίες DNA που ενδιαφέρουν την εκάστοτε ερευνητική διαδικασία. 
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Η διερεύνηση των εγχειρηµάτων ορισµού υπό το φως των νέων δεδοµένων µιας έννοιας 

γονιδίου, η οποία να µπορεί να χρησιµοποιηθεί στις αναπτυξιακές εξηγήσεις, 

αναδεικνύει µια σαφή δυσκολία ενσωµάτωσης στον ορισµό αυτό τόσο ενός δοµικού και 

ενός λειτουργικού σκέλους ανάλογου µε αυτού του ορισµού του µοριακού γονιδίου. 

Καθώς η πλαισιακή εξάρτηση της έκφρασης του DNA καθιστά µη προβλέψιµη την 

έκφραση, δηλ. το λειτουργικό αποτέλεσµα µιας συγκεκριµένης αλληλουχίας DNA, οι 

προτεινόµενες λύσεις συνήθως στρέφονται σε ορισµούς κάποιου δοµικού γονιδίου, 

αποδεχόµενες την πλαισιακά εξαρτώµενη πολλαπλότητα της αιτιακής δραστηριότητάς 

του. 

Ταυτοχρόνως, τα προαναφερθέντα ευρήµατα της σύγχρονης έρευνας συνηγορούν 

στη θέση ότι το DNA δεν αποτελεί κάποια θεµελιακή αιτιακή αρχή, από την οποία 

εκκινούν σταθερές επαναλαµβανόµενες διαδικασίες. Αντιθέτως παραπέµπουν στο 

συµπέρασµα ότι ίδια η αιτιακή δραστηριότητα του DΝΑ καθορίζεται από ένα σύνολο 

αλληλοεπιδράσεων και αλληλεξαρτήσεων µεταξύ γενετικών και επιγενετικών 

παραγόντων. Η εξήγηση µοριακών γεγονότων που αφορούν στην έκφραση του DNA 

και η εξήγηση της εµφάνισης κάποιας φαινοτυπικής διαφοράς µπορεί να γίνει µόνο 

λαµβάνοντας υπόψη αυτό το πολύπλοκο και πολλαπλό δίκτυο αλληλεπιδράσεων και 

αλληλεξαρτήσεων από το οποίο εξαρτάται το εκάστοτε αποτέλεσµα .  

Η ανάδειξη εγγενών προβληµάτων του µοντέλου των γενετικών εξηγήσεων της 

ανάπτυξης, καθώς και η αµφισβήτηση της θέσης περί του DNA ως πρώτης αρχής στη 

βάση της πλαισιακότητας δεν επαρκούν για τη συγκρότηση ενός επιχειρήµατος το 

οποίο θα υπονοµεύει ριζικά τον σκληρό πυρήνα του γονιδιοκεντρισµού - δηλ. τη θέση 

περί προνοµιακότητας του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας, φορέα 

πληροφορίας και ελέγχου της ανάπτυξης. Στη κατεύθυνση αυτή απαιτείται - όπως 

εξηγώ στα επόµενα κεφάλαια - να αποδειχθεί µια συµµετρία ρόλων µεταξύ γονιδίου και 

άλλων µη γενετικών παραγόντων ως εξίσου σηµαντικών φορέων κληρονοµικότητας, 

πληροφορίας και προγράµµατος ελέγχου. 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
 

ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ ΜΗ ΓΕΝΕΤΙΚΩΝ  

ΑΝΑΠΤΥΞΙΑΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ 
 

4.1  Κριτήρια  Κληρονοµικότητας  
 

«Είναι τα νουκλεϊκά οξέα οι µοναδικοί φορείς κληρονοµικότητας;» (Maynard Smith 1975). 

 

Το κρίσιµο ερώτηµα περί εναλλακτικών, µη γονιδιακών φορέων κληρονοµικότητας 

αφορά στη δυνατότητα αναπαραγωγής και µεταβίβασης στην επόµενη γενιά κάποιων 

µη γενετικών αναπτυξιακών παραγόντων και των αλλαγών που µπορεί να συµβούν σε 

αυτούς. Αν και συχνά θεωρείται ότι µια θέση περί επέκτασης της κληρονοµικότητας 

και σε άλλους - πλην DNA - παράγοντες παραβιάζει το κεντρικό δόγµα της βιολογίας, 

η επέκταση αυτή δεν προϋποθέτει ούτε την ενσωµάτωση των παραγόντων αυτών στη 

γαµετική σειρά, ούτε µια ροή πληροφορίας από τον παράγοντα προς το DNA. Η 

επέκταση της κληρονοµικότητας απαιτεί απλώς την αναθεώρηση της υπόθεσης ότι 

µόνο το DNA και οι αλλαγές που επέρχονται σε αυτό αναπαράγονται και 

µεταβιβάζονται.  

Για την απάντηση των ερωτηµάτων περί της επέκτασης της κληρονοµικότητας, του 

εύρους των φορέων της και της προνοµιακής θέσης του γονιδίου /DNA απαιτείται 

αφενός η θέσπιση κριτηρίων και αφετέρου η διερεύνηση των παραγόντων, οι οποίοι 

µπορούν να κατηγοριοποιηθούν ως κληρονοµήσιµοι στη βάση των κριτηρίων αυτών. 

Στην κατεύθυνση αυτή ο Maynard Smith (1986) - (βλ. επίσης Maynard Smith και 

Szathmary 1997), θέτει ως κριτήρια για τον χαρακτηρισµό κάποιου παράγοντα ή 

κάποιου συστήµατος ως παράγοντα ή συστήµατος κληρονοµικότητας, αφενός την 

παραγωγή σχέσεων οµοιότητας µεταξύ των ατόµων και αφετέρου την παραγωγή 

ποικιλότητας. Τα δύο αυτά κριτήρια συνάγονται εντός ενός θεωρητικού πλαισίου, στο 

οποίο η έννοια του έµβιου όντος συνδέεται µε την έννοια της εξέλιξης και ειδικότερα, 

συνάγονται από τη θέση ότι η κληρονοµικότητα αποτελεί µια αναγκαία ιδιότητα των 

έµβιών όντων, ως όντων εξελισσόµενων µέσω φυσικής επιλογής.  

Στη βάση των κριτηρίων του Maynard Smith που αφορούν στην παραγωγή σχέσεων 

οµοιότητας και ποικιλότητας, ένας µηχανισµός ή ένα σύστηµα κληρονοµικότητας 
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οφείλει πρώτον, να διασφαλίζει την παρουσία ενός χαρακτηριστικού στον πληθυσµό 

για ένα µεγάλο χρονικό διάστηµα, αρκετό ώστε να δράσει η φυσική επιλογή κατά 

συσσωρευτικό τρόπο79 και δεύτερον, να επιτρέπει την παραγωγή νέων διαφορετικών 

φαινοτύπων στους οποίους να δρα η φυσική επιλογή80.  

Το κριτήριο περί δυνατότητας παραγωγής ποικιλότητας γίνεται ακόµα πιο ισχυρό 

στη βάση της διάκρισης του Maynard Smith (1986, 1997) µεταξύ συστηµάτων 

απεριόριστης και περιορισµένης κληρονοµικότητας. Η διάκριση αφορά συστήµατα τα 

οποία έχουν µεγάλο αριθµό διαφορετικών µονάδων κληρονοµικότητας -πχ γονιδίων 

στο γενετικό σύστηµα - αλλά και απεριόριστο αριθµό πιθανών αλλαγών των µονάδων 

αυτών. Η σηµασία της διάκρισης αυτής έγκειται στη δυνατότητα συνεχούς εξέλιξης 

πολύπλοκων προσαρµογών µέσα στο χρόνο, διότι ένα σύστηµα µε δυνατότητες 

απεριόριστης κληρονοµικότητας εξασφαλίζει απεριόριστες δυνατές εναλλακτικές 

λύσεις στα περιβαλλοντικά προβλήµατα και επιτρέπει τη δόµηση των πολύπλοκων 

προσαρµοστικών δοµών µε αργούς ρυθµούς και µικρά βήµατα.  

Στην απεριόριστη κληρονοµικότητα ενός συστήµατος συµβάλλει επίσης ένας 

ανεξάρτητος, τµηµατικός, (modular), µη ολιστικός τρόπος παραγωγής και µεταβίβασης 

της ποικιλότητας του φορέα κληρονοµικότητας. Στην περίπτωση αυτή µια αλλαγή, πχ 

µια αλλαγή στη διαδοχή / αντικατάσταση κάποιας/ων βάσεων του γονιδίου, συµβαίνει 

µόνο σε ένα τµήµα της οντότητας, χωρίς να προκαλεί αλλαγή στην υπόλοιπη δοµή και 

µεταβιβάζεται επίσης κατά ανεξάρτητο, τµηµατικό τρόπο.81  

Ο Kim Sterelny (2001), εκτός από τα κριτήρια της σταθερότητας και της 

ποικιλότητας θέτει έναν ακόµα περιορισµό που αφορά στον αποκλεισµό των «εκτός 

νόµου» (out law) αντιγραφέων 82 - οι οποίοι δρουν µοναχικά και σε συχνά σε βάρος της 

µεταβίβασης άλλων αντιγραφέων - µε τον οποίο διασφαλίζει την απαιτούµενη 

συνεργασία µεταξύ των κληρονοµούµενων παραγόντων. Αναλύοντας το κριτήριο αυτό 

ο Sterelny απαιτεί ένα σύστηµα κληρονοµικότητας να έχει µεταξύ άλλων και τα 

χαρακτηριστικά της κατακόρυφης, ταυτόχρονης µεταβίβασης όλων των αντιγραφέων 
                                                 
79 Καθώς η προσαρµοστική αλλαγή θεωρείται ότι συµβαίνει µε µικρά σταδιακά βήµατα κάθε νέο 

χαρακτηριστικό θεωρείται ως αποτέλεσµα µιας µεγάλης σειράς συσσωρευµένων επιλογικών επεισοδίων. Για αυτή τη 
σταδιακή παραγωγή προσαρµογών µέσω πολλών γενεών απαιτείται η δράση της φυσικής επιλογής να είναι 
συσσωρευτική και προϋπόθεση γι αυτό είναι η σταθερή επανάληψη των χαρακτηριστικών στα οποία δρα η επιλογή 
για µεγάλα χρονικά διαστήµατα.  

80  Ως γνωστόν ως προϋποθέσεις για τη φυσική επιλογή θεωρούνται η φαινοτυπική ποικιλότητα, η διαφορική 
αρµοστικότητα και η κληρονοµησιµότητα –η οποία αφορά στο βαθµό διαγενεαλογικής οµοιότητας ή άλλως 
σταθερής επανάληψης του χαρακτηριστικού.  

81   Για τη σχετική ανεξαρτησία των αλλαγών ως προϋπόθεσης για τη δράση της επιλογής (βλ Lewontin 1978). 
82 Ως χαρακτηριστικές περιπτώσεις εκτός νόµου αντιγραφέων αναφέρονται κάποια γονίδια που προωθούν την 

αντιγραφή τους εις βάρος άλλων γονιδίων - όπως γονίδια που µεταβάλουν την αναλογία του φύλου (sex-ratio 
distorter) και γονίδια µειωτικής καθοδήγησης (meiotic-drive) ή άλλως γονίδια µεταβολής του διαχωρισµού 
(segregation distorter). (βλ.Dawkins 1982, Sterelny και Griffiths1999). 
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από τον γονέα στον απόγονο.  

Είναι κοινά αποδεκτό ότι εκτός από τα γονίδια πολλές άλλες αναπτυξιακά 

σηµαντικές οντότητες στο κυτταρικό επίπεδο πληρούν το πρώτο εκ των κριτηρίων του 

Maynard Smith. Οι οντότητες αυτές – όπως κυτταρικά οργανίδια πχ µιτοχόνδρια µε το 

δικό τους DNA, καλούπια µεµβρανών, οργανωτές µικροσωληνίσκων, πρότυπα 

µεθυλίωσης του DNA, αναλογίες χηµικών συστατικών - µεταβιβάζονται κατά σταθερό 

τρόπο από γενιά σε γενιά παράγοντας σχέσεις οµοιότητας. Επίσης, µια σειρά 

εξωκυτταρικοί παράγοντες όπως συµβιωτικοί µικροοργανισµοί, όπως και στοιχεία του 

περιβάλλοντος των οργανισµών κατανοούνται ως οντότητες σταθερά µεταβιβαζόµενες 

από γενιά σε γενιά. 

∆εδοµένης αυτής της συναίνεσης η συζήτηση επικεντρώνεται στην προνοµιακότητα 

του γονιδίου / DNA ως ενός εκ των φορέων κληρονοµικότητας. Κατά τη συζήτηση 

αυτή αναδεικνύονται τα ακόλουθα δύο σηµαντικά ζητήµατα: Το πρώτο αφορά στην  

υπεράσπιση της προνοµιακότητας του γονιδίου / DNA κατά τη παραγωγή σχέσεων 

οµοιότητας ως µοναδικού αντιγραφέα και  δεύτερο αφορά στην υπεράσπιση της 

προνοµιακότητά του ως προς τα κριτήρια παραγωγής σχέσεων ποικιλότητας.  

 

 

4.2  Κληρονοµικότητα  και  Αντιγραφή 

4.2.1 Αντιγραφείς και Οχήµατα  
Την έννοια του αντιγραφέα εισήγαγε ο Richard Dawkins στο βιβλίο του Εγωιστικό 

Γονίδιο (1976), αναφερόµενος σε εκείνα τα αντικείµενα που έχουν την ικανότητα να 

κατασκευάζουν αντίγραφα του εαυτού τους. Λίγα χρόνια αργότερα, στο βιβλίο του 

Εκτεταµένος Φαινότυπος (1982), ο Dawkins ορίζει τον αντιγραφέα ως «..οτιδήποτε στο 

σύµπαν από το οποίο φτιάχνονται αντίγραφα» (1982: 83) και τον διακρίνει από το 

όχηµα,83 το οποίο «..είναι κάθε µονάδα … η οποία φιλοξενεί ένα σύνολο αντιγραφέων 

και λειτουργεί ως µονάδα επιβίωσης και εξάπλωσης αυτών των 

αντιγραφέων.»(1982:114).  

Ο αντίστοιχος όρος του David Hull (1988) «µονάδα αλληλεπίδρασης» (interactor)84 

                                                 
83  Η διάκριση αντιγραφέα - οχήµατος θεωρείται ως εναλλακτική της κλασσικής διάκρισης γονοτύπου – 

φαινοτύπου. Όπως επισηµαίνει ο Sterelny (2001) το στοιχείο το οποίο προσδίδει στη διάκριση αυτή ένα γνήσιο 
εναλλακτικό χαρακτήρα ως προς το σκέλος του φαινοτύπου είναι η επέκταση από τον Dawkins (1982) των επιλογικά 
σηµαντικών αποτελεσµάτων κάποιων γονιδίων πέρα των ορίων της επιδερµίδας του οργανισµού, δηλ. η επέκταση 
του οχήµατος πέραν των ορίων αυτών.  

84 Η µονάδα αλληλεπίδρασης ορίζεται ως «µια οντότητα που αλληλεπιδρά ως ένα συνεκτικό όλον µε το 
περιβάλλον της κατά τρόπον ώστε αυτή η αλληλεπίδραση να έχει ως αποτέλεσµα τη διαφορικότητα της 
αντιγραφής.» (Hull 1988 :408). 
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εκφράζει µε σαφήνεια τον ενεργό λειτουργικό ρόλο αλληλεπίδρασης των οντοτήτων 

αυτών µε το περιβάλλον τους, µέσω της οποίας διασφαλίζεται η διαφορική αντιγραφή 

και η εξάπλωση των επιτυχών αντιγραφέων.85 Τα οχήµατα ή οι µονάδες 

αλληλεπίδρασης - για τον Dawkins όπως και για τον Hull αντιστοίχως - δεν αποτελούν 

µόνο φορείς αντιγραφέων αλλά και κατασκευάζονται από αυτούς. Έτσι, η αναπτυξιακή 

διαδικασία αφορά στην κατασκευή των οχηµάτων από τους αντιγραφείς και γίνεται για 

να εξασφαλίσει την εξάπλωση των αντιγραφέων. 

Σύµφωνα µε τον Dawkins, η αυστηρότητα της διάκρισης µεταξύ αντιγραφέα και 

οχήµατος πηγάζει από το διαφορετικό προσδιορισµό του µέτρου της επιτυχίας τους 

κατά την επιλογική διαδικασία. Στη µεν περίπτωση του αντιγραφέα το µέτρο 

αντιστοιχεί µε την ικανότητά του να επιβιώνει κάνοντας αντίγραφα, στη δε περίπτωση 

του οχήµατος αντιστοιχεί µε την ικανότητά του να εξαπλώνει τους αντιγραφείς που 

εδρεύουν σε αυτό. Ο Dawkins (1982), διακρίνοντας µεταξύ αντιγραφής για την 

επιβίωση του αντιγραφέα και αναπαραγωγής για την εξάπλωση του αντιγραφέα, θεωρεί 

ότι οι οργανισµοί δεν µπορούν να κάνουν αντίγραφα αλλά µόνο αναπαράγονται 

εξαπλώνοντας τα γονίδιά τους. Έτσι, αποκλείοντας περιπτώσεις στις οποίες όχηµα και 

αντιγραφέας συµπίπτουν, εντάσσει στους αντιγραφείς µόνο το γονίδιο και στα οχήµατα 

τους οργανισµούς καθώς και άλλες δοµές όπως χρωµοσώµατα, κύτταρα, οµάδες 

οργανισµών.  

Το γονίδιο, σύµφωνα µε τον Dawkins, είναι µια οντότητα η οποία αφενός αντιγράφει 

τον εαυτό της και αφετέρου επιβιώνει µέσα στον εξελικτικό χρόνο κατασκευάζοντας 

«µηχανές» ή «οχήµατα» για την επιβίωσή της. Οι ιδιότητες αυτές το καθιστούν µια 

δυνητικά αθάνατη οντότητα, όπου η «δυνητικότητα» εκφράζει την ύπαρξη ή όχι της 

ικανότητας για κατασκευή οχηµάτων. Ως δυνητικά αθάνατη οντότητα το γονίδιο 

κατέχει την απαιτούµενη ιδιότητα της µακροβιότητας -δηλ. τη δυνατότητα µεταβίβασης 

από γενιά σε γενιά κατά πιστό τρόπο. Επίσης, λόγω της διαδικασίας µε την οποία 

κατασκευάζει αντίγραφα του εαυτού του, το γονίδιο κατέχει τις ιδιότητες της 

γονιµότητας - µεγάλης ταχύτητας αυτό-αναπαραγωγής - και της µη απόλυτης 

πιστότητας - παραγωγή λαθών κατά την αντιγραφική διαδικασία που διασφαλίζει την 

απαιτούµενη ποικιλοµορφία. 

Οι ιδιότητες αυτές - σε ένα θεωρητικό πλαίσιο, στο οποίο επίσης αποδίδεται 

ιδιαίτερη σηµασία στη συσσωρευτική δράση της φυσικής επιλογής – αποτελούν για τον 
                                                 
85 Η εξέλιξη µέσω φυσικής επιλογής θεωρείται ως µια διαδικασία δύο βηµάτων : Η πρώτη αφορά την αντιγραφή 

µιας δοµής και η δεύτερη την αλληλεπίδραση της δοµής µε τοπεριβάλλον έτσι ώστε η αντιγραφή να είναι διαφορική 
(Brandon 1988) 
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Dawkins (1976,1982,1986) ικανές και αναγκαίες συνθήκες για να θεωρηθεί ένας 

κληρονοµούµενος παράγων ως εξελικτικά σηµαντικός. Έτσι, λόγω των δύο ικανοτήτων 

του – αντιγραφική ικανότητα και ικανότητα για κατασκευή οχηµάτων - το γονίδιο 

κατέχει ιδιότητες, οι οποίες το καθιστούν κληρονοµούµενο παράγοντα ιδιαίτερης 

εξελικτικής σηµασίας.  

 

4.2.2 Είναι το Γονίδιο Προνοµιακός Αντιγραφέας;  
Η έννοια της αντιγραφής εισέρχεται µεταφορικά στη βιολογία για να περιγράψει τη 

διαδικασία σύνθεσης νέων µορίων DNA, κατά την οποία χρησιµοποιείται ως πρότυπο / 

καλούπι ένα αρχικό µόριο DNA και παράγονται πανοµοιότυπα µόρια µε το αρχικό. Στο 

πλαίσιο αυτό η προνοµιακότητα του γονιδίου ως αντιγραφέα στηρίζεται εν πολλοίς 

στην προνοµιακότητα µιας διαδικασίας αντιγραφής έναντι άλλων διαδικασιών 

παραγωγής οµοιοτήτων. Μια χαλαρή έννοια της αντιγραφής ή του αντιγραφέα 

υποδηλώνει ότι ένα αντικείµενο αποτελεί το πρότυπο για την παραγωγή ενός άλλου 

όµοιου αντικειµένου. Η έννοια αυτή αποδιδόµενη στο γονίδιο /DNA γίνεται πιο ισχυρή 

καθώς συνήθως εµπλουτίζεται µε την επιπλέον παραδοχή της αυτό-αντιγραφής. Αυτή η 

κατανόησή του γονιδίου ως αυτό-αντιγραφέα φαίνεται να συνηγορεί στην 

προνοµιακότητά του έναντι των άλλων οντοτήτων που ενέχονται σε σχέσεις 

οµοιότητας.86  

Έτσι, το ερώτηµα περί προνοµιακότητας του γονιδίου ως αντιγραφέα µπορεί να 

αναλυθεί σε δύο υποερωτήµατα: Αυτό που αφορά στην προνοµιακότητά του ως αυτό-

αντιγραφέα, και εκείνο που αφορά στην προνοµιακότητα της διαδικασίας αντιγραφής 

του DNA για την παραγωγή πιστών αντιγράφων. 

Όσον αφορά στη προνοµιακότητα του γονιδίου ως αυτό- αντιγραφέα, οι Sober και 

Wilson (1994) επισηµαίνουν ότι ο όρος «αυτό αντιγραφέας» υποδηλώνει οντότητες που 

οι ίδιες έχουν την ικανότητα να αντιγράφουν τον εαυτό τους, και όχι οντότητες από τις 

οποίες απλώς γίνονται κάποια αντίγραφα. Ο Lewontin (1991, 2000) κάνει µια ανάλογη 

διάκριση µεταξύ της ιδιότητας της αυτό-αντιγραφής µιας οντότητας και της ιδιότητας η 

οντότητα να αποτελεί το πρότυπο / το καλούπι για την παραγωγή αντιγράφων της. Στην 

πρώτη περίπτωση η οντότητα αυτή θα πρέπει να είναι η µοναδική ικανή και αναγκαία 

αιτία για την παραγωγή του αντιγράφου. ∆ιερευνώντας το κριτήριο αυτό, τόσο οι Sober 

και Wilson όσο και ο Lewontin καταλήγουν ότι το γονίδιο δεν αποτελεί αντιγραφέα µε 

                                                 
86 Για το ιδιαίτερο status των γονιδίων ως αντιγραφέων δηλ. ως οντοτήτων που πιστά µεταφέρουν ένα «σήµα» 

από τη µα γενιά στην άλλη βλ. επίσης Weber 2005.  
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την έννοια της µοναδικής ικανής και αναγκαίας συνθήκης. Το γονίδιο αντιγράφεται 

µέσω κάποιου µηχανισµού, όπως ακριβώς ένα χαρτί από το οποίο παράγονται κάποια 

αντίγραφα. Για την παραγωγή των αντιγράφων DNA, τονίζει ο Lewontin, δεν αρκεί το 

DNA /γονίδιο αλλά απαιτείται και ένας συγκεκριµένος βιοχηµικός µηχανισµός: 

 

«Τα γονίδια δεν αυτό-αντιγράφονται. ∆εν µπορούν να φτιάξουν τους εαυτούς τους 

περισσότερο από ότι µπορούν να φτιάξουν µια πρωτεΐνη. Τα γονίδια κατασκευάζονται από 

ένα σύνθετο µηχανισµό πρωτεϊνών που χρησιµοποιεί τα γονίδια ως πρότυπα για 

περισσότερα γονίδια. Όταν λέµε ότι τα γονίδια αυτό-αντιγράφονται, τους αποδίδουµε 

κάποια µυστηριακή, αυτόνοµη δύναµη που φαίνεται να τα τοποθετεί πάνω από τα πιο 

συνηθισµένα υλικά του σώµατος.» (Lewontin 1991:79).  

 

Το γονίδιο / DNA ως αντιγραφέας αποτελεί το καλούπι για τη σύνθεση στη βάση 

κάποιου µηχανισµού ενός νέου γονιδίου /αντιγραφέα. Είναι προφανές, ότι η εν λόγω 

κατανόηση επιτρέπει να θεωρηθούν και άλλες πλην των γονιδίων οντότητες ως 

αντιγραφείς - όπως οι κυτταρικές µεµβράνες που αποτελούν καλούπια για την 

παραγωγή άλλων µεµβρανών. 

Ως προς το υποερώτηµα της προνοµιακότητας της αντιγραφικής διαδικασίας οι 

Sober (1984), Sober και Wilson (1994) απαντούν ότι στο πλαίσιο της εξελικτικής 

θεωρίας δεν συντρέχει κάποιος λόγος ο οποίος να απαιτεί έναν ιδιαίτερο αιτιακό 

µηχανισµό παραγωγής σχέσεων οµοιότητας. Το επιχείρηµά τους στηρίζεται στη θέση ο 

µηχανισµός που οδηγεί στην οµοιότητα αυτή - δηλ, στη σταθερή επανεµφάνιση του 

χαρακτηριστικού στις διαδοχικές γενεές του πληθυσµού - είναι χωρίς σηµασία για τη 

συσσωρευτική δράση της επιλογής. Η εξέλιξη µέσω φυσικής επιλογής, απαιτεί 

πληθυσµούς µε ποικιλοµορφία, διαφορική αρµοστικότητα και σχέσεις οι οποίες θα 

διασφαλίζουν την οµοιότητα µεταξύ των διαδοχικών γενεών, ανεξαρτήτως του 

αντιγραφικού ή όχι χαρακτήρα των σχέσεων αυτών. (βλ. Lewontin 1978).  

Θα µπορούσε όµως κάποιος να αντιτείνει ότι η αντιγραφική διαδικασία είναι 

σηµαντική για την επιλογή καθώς εξασφαλίζει µεγάλη σχετικά πιστότητα 

αναπαραγωγής αντιγράφων. Η παρατήρηση όµως αυτή δεν συνηγορεί σε µια 

προνοµιακότητα του DNA, καθώς η σχετική πιστότητα της διαδικασίας αυτής είναι 

αποτέλεσµα ενός ιδιαίτερου µηχανισµού, ο οποίος ενέχεται στη παρεµπόδιση και στη 

διόρθωση των λαθών κατά τη διαδικασία σύνθεσης νέων µορίων DNA. (Brandon 1998, 

Keller 2000, Gray 2001).  

Η παρουσία αυτών των µηχανισµών καταδεικνύει ότι το DNA ή το γονίδιο δεν 
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αποτελεί µια οντότητα που εµπεριέχει µέσα στην ίδια της τη δοµή το µυστικό της 

σταθερότητάς της κατά την µεταβίβασή της από κύτταρο σε κύτταρο και από γενιά σε 

γενιά. Η «αθανασία» και η σταθερότητα του DNA/ γονιδίου ή άλλως η γενετική 

σταθερότητα είναι αποτέλεσµα πολύπλοκων βιοχηµικών διαδικασιών εντός ενός 

δυναµικού συστήµατος στο οποίο ανήκουν και τα γονίδια / DNA. Όπως 

χαρακτηριστικά γράφει ο βιολόγος Robert Haynes: 

 

«Η σταθερότητα των γονιδίων σήµερα κατανοείται περισσότερο ως θέµα βιοχηµικής 

δυναµικής παρά ως ζήτηµα µοριακής στατικής της δοµής του DNA. Η γενετική µηχανή του 

κυττάρου αποτελεί το πιο εντυπωσιακό γνωστό παράδειγµα ενός υψηλά αξιόπιστου 

δυναµικού συστήµατος που δοµείται από µη αξιόπιστα µέρη.» (Haynes 1988, παρατίθεται 

στην Keller 2000: 31).  

 

Συνοψίζοντας, αναδεικνύεται ότι η κατανόηση της αντιγραφής του DNA ως µιας 

δυναµικής βιοχηµικής διαδικασίας στην οποία ενέχεται τόσο το ίδιο το DNA όσο και 

µια σειρά άλλοι παράγοντες, αφαιρεί από την έννοια του γονιδίου / αντιγραφέα τους 

ισχυρούς ισχυρισµούς περί αυτό-αντιγραφέα και περί µιας οντότητας που προνοµιακά 

εξηγεί τη διαγενεαλογική σταθερότητά του / γενετική σταθερότητα. Στην περίπτωση 

αυτή οι αντιγραφείς µπορούν να θεωρηθούν ως οντότητες των οποίων «φτιάχνονται 

όµοια τους» ή «η δοµή τους µεταβιβάζεται άθικτη»-παραφράζοντας τους ορισµούς του 

Dawikns και του Hull σύµφωνα µε τους οποίους ο αντιγραφέας είναι µια οντότητα που 

«φτιάχνει όµοιά της» ή «µεταφέρει τη δοµή της άθικτη σε διαδοχικές αντιγραφές».  

 

4.2.3 Θεωρία Εκτεταµένου Αντιγραφέα  
Από τη συζήτηση στην προηγούµενη παράγραφο συνάγεται ότι το γονίδιο µπορεί να 

χαρακτηριστεί ως αντιγραφέας κατά µια χαλαρή έννοια, η οποία αναφέρεται σε 

οντότητες οι οποίες ενέχονται σε αιτιακές σχέσεις οµοιότητας µεταξύ αντιγραφόµενου 

και αντιγραφοµένου, χωρίς να προσδιορίζει το είδος αυτών των αιτιακών σχέσεων 

(βλ.Godfrey Smith 2000b). Αυτή η χαλαρή έννοια αντιγραφέα επιτρέπει όχι µόνον στα 

γονίδια αλλά και σε πολλές άλλες διαφορετικές οντότητες που ενέχονται σε σχέσεις 

οµοιότητας – όπως αυτές τις οποίες προανέφερα - να κατηγοριοποιούνται ως 

αντιγραφείς.  

Μια ανάλογη έννοια αντιγραφέα υιοθετείται από τη Θεωρία Αναπτυξιακών 

Συστηµάτων (ΘΑΣ), µε κύριους υποστηρικτές τους Oyama (1985 /2000), Gray (1992), 

και Griffiths (Griffiths και Gray 1994), η οποία επιτρέπει την ένταξη στους αντιγραφείς 
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κάθε αναπτυξιακού παράγοντα, ο οποίος αξιόπιστα επαναλαµβάνεται µέσω αιτιακών 

µηχανισµών σε κάθε νέο κύκλο ζωής.  

Αντιθέτως, οι Sterelny, K., Κ. Smith, και M. Dickison,(1996) στο άρθρο τους « The 

extended replicator», στο οποίο διατυπώνουν τη Θεωρία Εκτεταµένου Αντιγραφέα 

(ΘΕΑ), προσδίδουν στη βάση δύο κινήσεων ένα ιδιαίτερο status στους αντιγραφείς -

έναντι άλλων παραγόντων που επαναλαµβάνονται αξιόπιστα σε κάθε κύκλο ζωής: 

Πρώτον, προσδιορίζουν τις αιτιακές σχέσεις που οδηγούν στην παραγωγή οµοιοτήτων 

ως «λειτουργικές» σχέσεις και δεύτερον, δεσµεύονται σε µια εξελικτική 

τελεοσηµασιολογική κατανόηση της λειτουργίας.  

Ειδικότερα, υποστηρίζουν ότι οι σχέσεις παραγωγής οµοιοτήτων ή άλλως οι 

µηχανισµοί που οδηγούν στην παραγωγή αντιγράφων είναι λειτουργικοί, δηλ. είναι 

«σχεδιασµένοι» από την εξέλιξη, ή άλλως είναι µηχανισµοί οι οποίοι έχουν επιλεγεί για 

το αποτέλεσµά τους. Στους επιλεγµένους αυτούς µηχανισµούς ενέχονται και οι ίδιοι οι 

αντιγραφείς, κατά συνέπεια και οι αντιγραφείς θεωρούνται ως οντότητες που έχουν 

επιλεγεί για το αποτέλεσµά τους, δηλ. για την παραγωγή οµοιοτήτων. Έτσι, οι 

αντιγραφείς και αντιγραφικοί µηχανισµοί διακρίνονται από άλλες οντότητες που 

ενέχονται σε σχέσεις οµοιότητας λόγω συγκεκριµένων επιλογικών ιστοριών, οι οποίες 

εξηγούν την ύπαρξή τους: 

 

«Το γονιδίωµα είναι ένας από τους σχεδιασµένους µηχανισµούς χάρη των οποίων οι 

φαινότυποι και οι γονότυποι διπλασιάζονται. Η προσαρµογή φαίνεται στους µηχανισµούς 

διαβάσµατος και επιδιόρθωσης των γονιδίων αλλά όχι µόνον εκεί…..Αυτή η ιδέα για έναν 

σχεδιασµένο µηχανισµό αντιγραφής αποτελεί το κλειδί για την κατανόηση του προνοµιακού 

ρόλου των αντιγραφέων στο σύνολο των αναπτυξιακών παραγόντων. Κάποιες από τις 

οµοιότητες µεταξύ προγόνων και απογόνων προκύπτουν από αναπτυξιακούς παράγοντες οι 

οποίοι έχουν επιλεγεί για να παράγουν αυτές τις οµοιότητες. Οι αντιγραφείς υπάρχουν λόγω 

αυτών των επιλογικών ιστοριών και αυτό είναι που διαχωρίζει το ρόλο τους κατά την 

ανάπτυξη.» (1996:387).  

 

Η διάκριση της ΘΕΑ αποδίδει ένα ιδιαίτερο status στους αντιγραφείς. Εντούτοις το 

ιδιαίτερο αυτό status δεν περιορίζει τους αντιγραφείς µόνο στο γονίδιο /DNA διότι, 

όπως εξηγούν οι Sterelny, Smith, και Dickison, το κριτήριο των επιλογικών ιστοριών 

επιτρέπει την κατηγοριοποίηση και άλλων οντοτήτων ως αντιγραφέων.  

Ως κλασσικά παραδείγµατα αντιγραφέων στη βάση του κριτηρίου των επιλογικών 
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ιστοριών αναφέρονται περιπτώσεις επιγενετικής87 κυτταρικής κληρονοµικότητας καθώς 

και υποχρεωτικά συµβιωτικών οργανισµών. Στο σύστηµα επιγενετικής 

κληρονοµικότητας, το οποίο αφορά µηχανισµούς των οποίων η παρουσία εξηγείται 

εξελικτικά, µπορούν να εντοπιστούν βιολογικές αναπτυξιακές λειτουργίες χάρη των 

οποίων οι µηχανισµοί αυτοί επιλέγησαν. Επίσης, συµβιωτικοί µικροοργανισµοί - πχ 

µικροοργανισµοί που συµβιώνουν µε αρθρόποδα - µεταβιβάζονται από γενιά σε γενιά 

µε συγκεκριµένους µηχανισµούς και θεωρούνται ως προσαρµοσµένες αναπτυξιακές 

πηγές για τα αρθρόποδα. (βλ.Sterelny 2000:197). 

Από τα προαναφερθέντα συνάγεται ότι το γονίδιο / DNA δεν αποτελεί προνοµιακό 

αντιγραφέα και το γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας δεν αναδεικνύεται ως 

προνοµιακό σύστηµα κληρονοµικότητας ως προς το κριτήριο παραγωγής οµοιοτήτων. 

Παραµένει όµως ανοικτό το ερώτηµα ως προς το κριτήριο του Maynard Smith για την 

παραγωγή ποικιλοµορφίας όπως και του Sterelny για κατακόρυφη, ταυτόχρονη 

µεταβίβαση από τον γονέα στον απόγονο. Στις επόµενες παραγράφους επιχειρώ τη 

διερεύνηση των κριτηρίων αυτών σε περιπτώσεις επιγενετικής και οικολογικής 

κληρονοµικότητας.  

 

 

4.3 Επιγενετική και Οικολογική Κληρονοµικότητα  

4.3.1 Κατά Jablonka Επιγενετικά Συστήµατα Κληρονοµικότητας 
Σύµφωνα µε την Eva Jablonka (1994, 2001)88 οι φορείς κληρονοµικότητας 

ταξινοµούνται σε διακριτά συστήµατα κληρονοµικότητας στη βάση κριτηρίων τα οποία 

σχετίζονται πρώτον, µε την παραγωγή ποικιλοµορφίας - τρόπος αναπαραγωγής της 

ποικιλότητας και της πληροφορίας (τµηµατικός ή ολιστικός), τύπος της 

κληρονοµικότητας (απεριόριστος ή περιορισµένος), µορφή της πληροφορίας που 

µεταβιβάζεται (κωδικοποιηµένη ή όχι) – δεύτερον, µε τη κατεύθυνση µεταβίβασης της 

µονάδας κληρονοµικότητας (κατακόρυφη ή οριζόντια) και τρίτον, µε την προέλευση 

της κληρονοµούµενης ποικιλότητας.  

Τα συστήµατα αυτά είναι το γενετικό σύστηµα, τα επιγενετικά συστήµατα, τα 

συστήµατα συµπεριφοράς που αφορούν στη µεταβίβαση - κυρίως µέσω µάθησης - 

πληροφορίας που οδηγεί σε οµοιότητες της συµπεριφοράς  και τα συµβολικά συστήµατα 
                                                 
87 Στη συζήτηση περί εκταταµένης κληρονοµικότητας ο όρος «επιγενετική» αναφέρεται στην κληρονοµικότητα 

µη γενετικών (επί –γενετικών) παραγόντων του οργανισµού και έχει σαφώς διαφορετικό νόηµα από τον αντίστοιχο 
όρο που χρησιµοποιείται για να προσδιορίσει την αναπτυξιακή διαδικασία ως µια µη προδιαµορφωτική διαδικασία 
«επι –γενόµενων», διαδοχικών αλλαγών.  

88 βλ. επίσης Jablonka και Lamb (1998), Jablonka, Lamb και Avital (1998) 
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που αφορούν στην επικοινωνία µέσω συµβόλων, µε κυριότερο παράδειγµα την 

ανθρώπινη γλώσσα.  

Ειδικότερα, όσον αφορά στα συστήµατα επιγενετικής κληρονοµικότητας, η Jablonka 

διακρίνει τρία επιγενετικά συστήµατα στο κυτταρικό επίπεδο και ταυτοχρόνως 

επισηµαίνει ανάλογες περιπτώσεις και στο επίπεδο του οργανισµού:89  

Το πρώτο, το σύστηµα σταθερής κατάστασης (steady-state system), αναφέρεται στη 

µεταβίβαση στα θυγατρικά κύτταρα µιας συγκεκριµένης κατάστασης που αφορά στην 

ενεργοποίηση ή όχι κάποιου γονιδίου.90  

Το δεύτερο, το σύστηµα δοµικής κληρονοµικότητας, αφορά σε κυτταρικές δοµές 

που χρησιµοποιούνται ως πρότυπα/ καλούπια για το σχηµατισµό νέων παρόµοιων 

δοµών. Η µονάδα κληρονοµικότητας στη συγκεκριµένη περίπτωση θεωρείται ότι είναι 

ένα τρισδιάστατο καλούπι του οποίου τα δοµικά πρότυπα διευκολύνουν την κατασκευή 

θυγατρικών όµοιων προτύπων.91 (βλ.Jablonka 2001:105).  

Το τρίτο, αφορά στο µαρκάρισµα της χρωµατίνης από πρωτεϊνικά σύµπλοκα, ή από 

σύµπλοκα RNA µε DNA, ή από µικρές χηµικές οµάδες που προσδένονται σε 

συγκεκριµένα νουκλεοτίδια, όπως το µαρκάρισµα µε µεθύλιο / µεθυλίωση της 

χρωµατίνης92 Ως ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα περίπτωση µεθυλίωσης της χρωµατίνης 

θεωρείται το αποτύπωµα γονιδιώµατος, δηλ. η περίπτωση που το πρότυπο µεθυλίωσης 

εξαρτάται από τη µητρική ή πατρική προέλευση του γονιδίου.93 (βλ.Gilbert: 2000). 

Χαρακτηριστικά, αναφερόµενος στη βιολογική αλλά και επιστηµολογική σηµασία του 

γενετικού αποτυπώµατος ο Scott Gilbert γράφει: 

                                                 
89 Χαρακτηριστικό παράδειγµα σε κάποιο είδου τρωκτικού η µεταβίβαση από γενιά σε γενιά ενός συγκεκριµένου 

περιβάλλοντος της µήτρας πλούσιου σε τετοστερόνη. Το περιβάλλον αυτό µεταβάλλει προς όφελος των αρσενικών 
την 1:1 αναλογία του φύλου.Εδώ επίσης συγκαταλέγονται οι περιπτώσεις κληρονοµικής µεταβίβασης παρασιτικών ή 
συµβιωτικών µικροοργανισµών από γενιά σε γενιά. (βλ. Griffiths και Gray 2001: 198)  

90 Η ενεργοποίηση µπορεί αρχικά να ήταν αποτέλεσµα κάποιου περιβαλλοντικού ή αναπτυξιακού παράγοντα. 
Όµως η κατάσταση ενεργοποίησης µπορεί να παραµείνει σταθερή και να µεταβιβαστεί παρά την εξαφάνιση του 
αρχικού ερεθίσµατος.Έτσι δύο κύτταρα γενετικά όµοια µπορεί να διαφέρουν ως προς τη κατάσταση ενεργοποίησης: 
Στο ένα κύτταρο το εν λόγω γονίδιο να είναι ενεργοποιηµένο και στο άλλο όχι, και οι καταστάσεις αυτές να 
διαιωνίζονται ανεξαρτήτως της παρουσίας ή όχι των αρχικών ερεθισµάτων. (βλ. Jablonka 2001:104). 

91 Ως παράδειγµα αναφέρονται τα διαφορετικά πρότυπα για την κατασκευή βλεφαρίδων σε γενετικά όµοιους 
οργανισµούς βλεφαριδωτών. Τα πρότυπα αυτά τα οποία βρίσκονται στη κυτταρική επιφάνεια κληρονοµούνται.  

92 Η µεθυλίωση των νουκλεοτιδίων του DNA και συγκεκριµένα η µεθυλίωση του νουκλεοτιδίου της κυτοσίνης 
αποτελεί την πιο γνωστή περίπτωση µαρκαρίσµατος και θεωρείται ένας ιδιαίτερα σηµαντικός, κληρονοµήσιµος 
µηχανισµός ρύθµισης της έκφρασης των γονιδίων. Η οµάδα του µεθυλίου προσδενόµενη στο νουκλεοτίδιο εµποδίζει 
την µετάφραση του γονιδίου. Τα νουκλεοτίδια µπορούν να είναι είτε µεθυλιωµένα είτε όχι και το ενδιαφέρον είναι 
ότι το πρότυπο αυτό µεθυλίωσης µεταβιβάζεται – αντιγραφόµενο - σε όλα τα κύτταρα που θα προέλθουν από αυτό 
το ωάριο ή το σπερµατοζωάριο .καθώς και από γενιά σε γενιά µέσω των ωαρίων και των σπερµατοζωαρίων (Gilbert 
2000). Κατά τον καθορισµό της γαµετικής σειράς αλλά και στα πρώτα στάδια της εµβρυογένεσης µπορούν να 
συµβούν πολλές αλλαγές στα πρότυπα µεθυλίωσης που όµως συνήθως οδηγούν σε µια επανάληψη των προτύπων 
µεθυλίωσης των γονέων. (βλ. Jablonka 2001:106). 

93  Έτσι ένα γονίδιο µπορεί να είναι µεθυλιωµένο αν προέρχεται από τη µητέρα και να µην είναι µεθυλιωµένο αν 
προέρχεται από τον πατέρα. Στον άνθρωπο τα σύνδροµα Prader Willi και Angelman σχετίζονται µε το αποτύπωµα 
γονιδιώµατος. Στο πρώτο είναι ενεργά τα πατρικά γονίδια -µεθυλιώνονται τα µητρικά - ενώ στο δεύτερο είναι ενεργά 
τα µητρικά - µεθυλιώνονται τα πατρικά. (βλ Gilbert 2000: 126).  
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«Το αποτύπωµα προσθέτει επιπλέον πληροφορία στο κληρονοµούµενο γονιδίωµα, 

πληροφορία που µπορεί να ρυθµίζει τη γονιδιακή δραστηριότητα στο χώρο και στο χρόνο. 

Επίσης µας υπενθυµίζει ότι ο οργανισµός δεν µπορεί να εξηγηθεί κατά αποκλειστικότητα 

από τα γονίδιά του. Χρειάζεται και η γνώση των αναπτυξιακών παραµέτρων.» (2000: 126). 

 

Όπως προκύπτει από το παραπάνω απόσπασµα, αλλά όπως τονίζει και η Jablonka 

(2001), από αυτά τα κανάλια κληρονοµικότητας παράγεται και µεταβιβάζεται επιπλέον 

πληροφορία για την φαινοτυπική ποικιλοµορφία κατά τρόπο µη αναγόµενο στο 

γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας. Παραδείγµατος χάρη η παραγωγή µιας αλλαγής 

στο πρότυπο µεθυλίωσης, στην κατάσταση ενεργοποίησης κάποιου γονιδίου, ή στο 

πρότυπο κάποιας µεµβράνης δεν αποτελεί αποτέλεσµα γονιδιακής αλλαγής ούτε 

µεταβιβάζεται µέσω γονιδίων. Η παραγόµενη νέα ποικιλότητα σε µια µονάδα 

κληρονοµικότητας στο επιγενετικό σύστηµα θεωρείται ως αποτέλεσµα 

αλληλεπιδράσεων µεταξύ του κυττάρου και αναπτυξιακών ή περιβαλλοντικών 

ερεθισµάτων:  

 

«Στα επιγενετικά συστήµατα η γένεση της νέας ποικιλότητας δεν µπορεί να διαχωριστεί από 

την ανάπτυξη του κυττάρου καθώς αλληλεπιδρά µε το περιβάλλον του.» (2001: 106).  

 

Η παραγωγή νέας ποικιλότητας όπως και η µεταβίβασή της αφορά µηχανισµούς που 

σχετίζονται µε καταστάσεις και δραστηριότητες σε επίπεδα κυττάρου, οργανισµού ή 

πληθυσµού και είναι αναπόσπαστα συνδεδεµένες µε αναπτυξιακά συµβάντα στα 

επίπεδα αυτά σε διάφορα στάδια του κύκλου ζωής ενός ατόµου. Έτσι σύµφωνα µε την 

Jablonka (2001), η µεταβίβαση πληροφορίας και η παραγωγή νέας κληρονοµούµενης 

πληροφορίας αποτελούν πλευρές της αναπτυξιακής διαδικασίας94.  

Είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να επισηµανθεί ότι το πλαίσιο αυτό, στο οποίο όλη 

δυναµική της κληρονοµικότητας θεωρείται ως πλευρά της αναπτυξιακής διαδικασίας, 

είναι ασύµβατο µε κάθε εγχείρηµα αναγωγής της κληρονοµικότητας των εν λόγω 

παραγόντων στη γενετική κληρονοµικότητα. Κατά συνέπεια οι παράγοντες αυτοί 

θεωρούνται ως κληρονοµούµενοι µέσω καναλιών κληρονοµικότητας µη αναγόµενων 

στο γενετικό κανάλι. 

                                                 
94 Σύµφωνα µε την Jablonka η παραγωγή νέας ποικιλότητας µπορεί να γίνει είτε κατά ατυχηµατικό τρόπο, είτε 

σύµφωνα µε κάποιο πρότυπο (patterned variation) σε συγκεκριµένες συνθήκες και σε συγκεκριµένες θέσεις. Η θέση 
αυτή περί παραγωγής ποικιλότητας βάση προτύπου αποτελεί µέρος µιας συζήτησης περί προσαρµοστικής 
ποικιλότητας λόγω περιβαλλοντικών ή αναπτυξιακών ερεθισµάτων, η οποία αν και φαίνεται να παραπέµπει σε 
Λαµαρκιανές θέσεις, διατυπώνεται µέσα στο πλαίσιο της εξελικτικής θεωρίας. (βλ.Jablonka 1988, Keller 
2000,Shapiro 2000, 2002 )  
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Όσον αφορά το κριτήριο παραγωγής ποικιλοµορφίας και γενικότερα της εξελικτικής 

σηµασίας των καναλιών αυτών, η Jablonka επισηµαίνει ότι στα επιγενετικά συστήµατα 

οι µονάδες µεταβίβασης της κληρονοµικότητας εµφανίζουν συνήθως έναν 

περιορισµένο τύπο κληρονοµικότητας και έναν ολιστικό τρόπο αλλαγής και 

µεταβίβασης της πληροφορίας.95 Όµως για την Jablonka (2001) η διαπίστωση αυτή δεν 

συνηγορεί για την προνοµιακότητα του γενετικού συστήµατος. Το συµπέρασµα αυτό 

υποστηρίζεται στη βάση των ακόλουθων δύο παρατηρήσεων:  

Πρώτον, το επιγενετικό σύστηµα το οποίο εµφανίζει περιορισµένη κληρονοµικότητα 

στο επίπεδο της µονάδας µεταβίβασης, µπορεί σε ένα υψηλότερο επίπεδο οργάνωσης 

να εµφανίζει απεριόριστη κληρονοµικότητα. ∆εύτερον, αν και τα κανάλια αυτά 

θεωρούνται ως διακριτά και ταξινοµούνται στη βάση των προαναφερθέντων κριτηρίων, 

δεν δρουν ανεξάρτητα αλλά αλληλεπιδρούν τόσο άµεσα όσο και έµµεσα. Λόγω της 

αλληλεπίδρασης αυτής, κατά την αξιολόγηση της εξελικτική σηµασίας του 

επιγενετικού συστήµατος το εν λόγω κανάλι κληρονοµικότητας δε θεωρείται ως ένα 

αποµονωµένο σύστηµα το οποίο δρα ανεξάρτητα των άλλων. Η εξελικτική σηµασία 

όπως και το αναπτυξιακό αποτέλεσµα κάθε συστήµατος εξαρτάται σύµφωνα µε την 

Jablonka (2001) από την αλληλεπίδρασή του µε τα άλλα συστήµατα . 

Τα συστήµατα κληρονοµικότητας δεν περιορίζονται όµως στα προαναφερθέντα. 

Πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες θεωρούνται επίσης ως κληρονοµούµενοι 

προσθέτοντας ένα ακόµη διακριτό κανάλι κληρονοµικότητας, γνωστό ως οικολογική 

κληρονοµικότητα. Η επέκταση της κληρονοµικότητας σε παράγοντες πέρα του ορίου 

της επιδερµίδας του οργανισµού δεν µεταβάλλει επί της ουσίας το επιχείρηµα περί µη 

προνοµιακότητας του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας, αν και - όπως εξηγώ 

στην ενότητα 4.4 - συνεισφέρει στην ισχυροποίησή του σε ένα πλαίσιο ανάλογο µε 

αυτό της Θεωρίας Αναπτυξιακών Συστηµάτων. Έτσι, ο αναγνώστης θα µπορούσε να 

παραλείψει τις επόµενες ενότητες, οι οποίες αφορούν στην οικολογική 

κληρονοµικότητα, χωρίς να χάσει το νήµα του επιχειρήµατος.  

 

4.3.2 Το Περιβάλλον ως Κατασκευή    
Καθώς οι κυριότεροι υπερασπιστές της θέσης περί οικολογικής κληρονοµικότητας 
                                                 
95 Σε ανάλογο συµπέρασµα καταλήγουν οι Maynard Smith και Szathmary (1999) οι οποίοι αξιολογούν ως 

εξελικτικά σηµαντική µόνο τη γενετική κληρονοµικότητα καθώς και την κληρονοµικότητα του συστήµατος της 
ανθρώπινης γλώσσας. Ο Sterelny (2001) αξιολογώντας τα συστήµατα κληρονοµικότητας επισηµαίνει ότι ακόµα και 
το γενετικό σύστηµα υπολείπεται από ένα ιδανικό σύστηµα κληρονοµικότητας το οποίο περιγράφεται από τα 
κριτήρια αξιολόγησης. Όµως θεωρεί ότι το γενετικό σύστηµα σε σχέση µε άλλα συστήµατα πλησιάζει περισσότερο 
τις ιδανικές αυτές συνθήκες. Επίσης δέχεται ότι κάποιοι παράγοντες επιγενετικής κληρονοµικότητας όπως και οι 
περιπτώσεις υποχρεωτικής συµβίωσης πληρούν αρκετά καλά τα κριτήρια αυτά.  
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έχουν ως αφετηρία την κατασκευαστική θέση του Lewontin για το περιβάλλον 

(1982,1985,2000) αναφέροµαι σε αυτή εν συντοµία96.  

Σύµφωνα µε τον Lewontin, ο οργανισµός δεν υφίσταται παθητικά τις αλλαγές στο 

περιβάλλον στο οποίο ζει αλλά, ως ενεργό υποκείµενο «κατασκευάζει» - επιλέγει, 

τροποποιεί και συγκροτεί - το περιβάλλον αυτό:  

 

«Οι οργανισµοί δεν υφίστανται το περιβάλλον. Το δηµιουργούν. Κατασκευάζουν το δικό 

τους περιβάλλον από τα κοµµάτια του υλικού και βιολογικού τους κόσµου, και το κάνουν 

αυτό µε τις δικές τους δραστηριότητες.» (Lewontin 1992: 155). 

 

Ο Lewontin αποδίδει στη «κατασκευή» τόσο τη σηµασία της αιτιακής αλλαγής, όσο 

και τη σηµασία της συγκρότησης του περιβάλλοντος: Οι οργανισµοί επεµβαίνουν και 

αλλάζουν τον εξωτερικό τους κόσµο καθώς αλληλεπιδρούν µε αυτόν, µεταβάλλουν την 

«στατιστική» δοµή του περιβάλλοντος, καθορίζουν ποια στοιχεία του εξωτερικού 

κόσµου είναι σχετικά µε αυτούς και επιλέγουν την συγκεκριµένη περιοχή του 

ευρύτερου χώρου που αποτελεί το περιβάλλον τους. Η κατασκευή περιβάλλοντος δεν 

αφορά παραπροϊόντα του τρόπου ζωής του οργανισµού, αλλά δραστηριότητες οι οποίες 

έχουν «προσαρµοστική» σηµασία για τον οργανισµό. Η κατασκευαστική προσέγγιση 

των σχέσεων µεταξύ οργανισµού και του περιβάλλοντος, από τον Lewontin οδηγεί σε 

ένα ριζικά διαφορετικό τρόπο κατανόησης του οργανισµού και του περιβάλλοντος από 

εκείνον που υπόκειται της ∆αρβινικής εξελικτικής θεωρίας όπως και της Μεντελιανής 

γενετικής αλλά και των σύγχρονων εκδοχών τους: 

 

«Για τον Μέντελ οι εσωτερικοί παράγοντες ήταν οι αιτίες της µορφής των οργανισµών. Οι 

παράγοντες αυτοί - τα γονίδια - ήταν τα ενεργά υποκείµενα και οι οργανισµοί τα 

αντικείµενα αναπτυξιακών δυνάµεων … Για τον ∆αρβίνο …. το περιβάλλον, ο εξωτερικός 

κόσµος µε τις αυτόνοµες ιδιότητές του ήταν το ενεργό υποκείµενο και ο οργανισµός ήταν 

και πάλι το αντικείµενο επί του οποίου δρα το περιβάλλον.» (Lewontin1983:59). 

 

Στην προσέγγιση του Lewontin, ένας οργανισµός που κατασκευάζει το περιβάλλον 

του δεν κατανοείται ως «παθητικό αντικείµενο», σηµείο συµβολής ή ως προϊόν 

εξωτερικών και εσωτερικών αιτιακών παραγόντων ανεξάρτητων από αυτόν. Ο 

                                                 
96 Μια διεξοδική κριτική συζήτηση των θέσεων αυτών του Lewontin επιχειρεί ο. Godfrey Smith (1998, 2001b). 

Επίσης µια διαφορετική µη κατασκευαστική προσέγγιση η οποία όµως λαµβάνει υπόψη της τις αλληλεπιδράσεις 
οργανισµού και περιβάλλοντος διακρίνοντας µεταξύ εξωτερικού, οικολογικού και επιλογικού περιβάλλοντος 
επιχειρεί ο Brandon (1990, 1992, 2001).  
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οργανισµός αναδεικνύεται ως το «ενεργό υποκείµενο» της εξέλιξης και της ανάπτυξής 

του. Επίσης, λόγω της ενεργού κατασκευαστικής επίδρασης του οργανισµού στο 

φυσικό κόσµο, το περιβάλλον του οργανισµού δεν αποτελεί απλά ένα σύνολο 

συνθηκών ή υλικών συστατικών, αλλά ένα οργανωµένο πλέγµα σχέσεων η οργάνωση 

των οποίων έχει δηµιουργηθεί από τους οργανισµούς. (βλ. Lewontin 1992:158). 

 

4.3.3 Εκτεταµένος φαινότυπος 
Με αφετηρία την κατασκευαστική προσέγγιση του Lewontin, ο Dawkins κάνει ένα 

επιπλέον ιδιαίτερα ριζοσπαστικό βήµα επεκτείνοντας το φαινότυπο πέραν των 

συµβατικών ορίων της επιδερµίδας του οργανισµού, έτσι ώστε να συµπεριλάβει τις 

κατασκευαστικές δραστηριότητες των οργανισµών στον φαινότυπο. Όµως, η κίνηση 

αυτή εντός ενός γονιδιοκεντρικού πλαισίου επιτρέπει στον Dawkins να θεωρήσει το 

αποτέλεσµα των κατασκευαστικών δραστηριοτήτων του οργανισµού ως τελικό προϊόν 

µιας µακριάς, διακλαδιζόµενης αιτιακής αλυσίδας που εκκινεί από τα γονίδια και 

ανάγεται εξηγητικά σε αυτά. (Dawkins1982:198). Το κατασκευασµένο περιβάλλον -ως 

εκτεταµένος φαινότυπος - αποτελεί όπως και κάθε άλλο φαινοτυπικό αποτέλεσµα το 

όχηµα των γονιδίων που είναι υπεύθυνα για τις κατασκευές αυτές: 

 

«Ένα τέχνηµα κάποιου ζώου, όπως κάθε άλλο φαινοτυπικό προϊόν που η ποικιλότητά του 

επηρεάζεται από το γονίδιο, µπορεί να θεωρηθεί ως ένα φαινοτυπικό εργαλείο µέσω του 

οποίου το γονίδιο µπορεί να µετακινηθεί στην επόµενη γενιά».(Dawkins 1982: 199).  

 

Το όχηµα – εξ ορισµού - αλληλεπιδρά µε το περιβάλλον και οι κατασκευαστικές 

δραστηριότητες του οργανισµού ως µέρος του οχήµατος αποτελούν προτεινόµενες 

λύσεις στα προβλήµατα που θέτει το περιβάλλον. Το περιβάλλον, στο πλαίσιο του 

Dawkins, επιλέγει το γονίδιο που είναι υπεύθυνο για την καλύτερη εξ αυτών και οι 

κατασκευές αυτές χάρη των οποίων επιλέγονται τα αντίστοιχα γονίδια θεωρούνται ως 

προσαρµογές.  

Ο Dawkins υποστηρίζει ένα διπλό σύστηµα γενετικής και πολιτιστικής 

κληρονοµικότητας στα οποία ως µονάδες αντιγραφής / κληρονοµικότητας θεωρούνται 

το γονίδιο και το «µιµίδιο» αντίστοιχα. (1976: 354-378). Το µιµίδιο θεωρείται ως µια 

υποθετική µονάδα - ανάλογη του γονιδίου - η οποία επιλέγεται για τα φαινοτυπικά 

αποτελέσµατά της τα οποία αφορούν στην επιβίωσή της και στην αντιγραφή της στο 

πολιτιστικό περιβάλλον. (Dawkins: 1999:297). Παραδείγµατα µιµιδίων θεωρεί τις 
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µελωδίες, τις ιδέες, τα ρούχα µόδας κλπ. Η πολιτιστική κληρονοµικότητα εξηγεί την 

πολιτιστική εξέλιξη και αποτελεί µέρος της εξήγησης της ανθρώπινης εξέλιξης, καθώς 

όµως αφορά αποκλειστικά στον άνθρωπο δεν αποτελεί φαινόµενο γενικότερης 

εξελικτικής σηµασίας.  

Η ταξινόµηση από τον Dawkins των φορέων κληρονοµικότητας στα δύο αυτά 

διακριτά κανάλια προϋποθέτει τη θέση ότι όλη η κληρονοµούµενη εξελικτικά 

σηµαντική ποικιλότητα του φαινοτύπου, ή άλλως του οχήµατος που δεν αφορά στο 

πολιτιστικό περιβάλλον του ανθρώπου παράγεται και µεταβιβάζεται µέσω του 

γενετικού συστήµατος κληρονοµικότητας. Οι σταθερά µεταβιβαζόµενες οντότητες - οι 

οποίες σε άλλες προσεγγίσεις θεωρούνται ως κληρονοµούµενες µέσω διακριτών 

καναλιών κληρονοµικότητας - για τον Dawkins (1982) αποτελούν µέρη του οχήµατος 

που το γονίδιο ενεργά κατασκευάζει έτσι ώστε να διασφαλίσει την επιβίωσή του. Η 

θέση αυτή αφορά τόσο οντότητες σε επίπεδο κυττάρου ή οργανισµού - επιγενετική 

κληρονοµικότητα - όσο και τις αλλαγές που οι οργανισµοί προκαλούν στο περιβάλλον 

τους - οικολογική κληρονοµικότητα. Έτσι, το γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας 

αναδεικνύεται ως µοναδικό και ικανό να εξηγεί την σταθερά επανεµφανιζόµενη 

φαινοτυπική ποικιλοµορφία εκτεταµένη ή όχι.  

 

4.3.4 Κατασκευή Θώκου 97 
Σε διαφορετική κατεύθυνση από τον Dawkins, αλλά µε αφετηρία επίσης τις 

κατασκευαστικές θέσεις του Lewontin οι Kevin Laland, John Olding-Smee και Marcus 

Feldman (1999, 2001) επεξεργάζονται µια κατασκευαστική προσέγγιση της σχέσης 

οργανισµού και περιβάλλοντος - γνωστή ως Προσέγγιση Κατασκευής Θώκου (ΠΚΘ). 

Στο πλαίσιο αυτό επιχειρηµατολογούν για ένα διπλό σύστηµα κληρονοµικότητας µε 

διακριτά κανάλια το γενετικό και το οικολογικό.  

Η ΠΚΘ συνδέοντας την έννοια του θώκου µε ιδιότητες των οργανισµών, ορίζει ως 

κατασκευή θώκου εκείνες τις διαδικασίες κατά τις οποίες ο οργανισµός µέσω των 

δραστηριοτήτων του και των επιλογών του επεµβαίνει στο περιβάλλον, το αλλάζει και 

                                                 
97 Γύρω από την έννοια του οικολογικού θώκου ή οικόθεσης έχει αναπτυχθεί µια πολύ µεγάλη συζήτηση η οποία 

ακόµα είναι ανοικτή.( βλ. Colwell 1992, Sterelny,Griffths1999, Lewontin 2000). Η κυριότερη εννοιολογική στροφή 
στη κατανόηση του θώκου αφορά στη µετακίνηση από µια έννοια που αναφέρεται στη θέση ή στον ρόλο ενός 
πληθυσµού ή ενός είδους στο περιβάλλον (θώκος κατά Elton – 1927 - ή κατά Grinnell -1917) σε µια έννοια που 
αναφέρεται σε ιδιότητες του είδους οι οποίες αφορούν στην χρησιµοποίηση του περιβάλλοντος (θώκος κατά 
Hutchinson -1957).Στη πρώτη περίπτωση ο θώκος αποδίδεται στο περιβάλλον ως χαρακτηριστικό του, ενώ στη 
δεύτερη περίπτωση στις σχετικές µε το περιβάλλον ιδιότητες ενός είδους ή πληθυσµού. Η έννοια του θώκου που 
χρησιµοποιούν στην ΠΚΘ είναι συναφής µε αυτή του Hutchinson και αναφέρεται σε λειτουργικές σχέσεις 
οργανισµού – περιβάλλοντος, ειδικότερα στην ενασχόληση (occupation) ενός οργανισµού» όπως σε τρόπους 
πρόσληψης της τροφής του, υπεράσπισης του εαυτού του. (2001: 118).  
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δηµιουργεί το δικό του θώκο: 

 

«Κατασκευή θώκου συµβαίνει όταν ένας οργανισµός τροποποιεί τις λειτουργικές σχέσεις 

του µε το περιβάλλον µετατρέποντας ενεργά έναν ή περισσότερους παράγοντες του 

περιβάλλοντός του είτε διαταράσσοντας τους παράγοντες αυτούς παραµένοντας σε κάποιο 

χώρο είτε εκθέτοντας τον εαυτό του σε νέους παράγοντες µε την µετεγκατάστασή του σε 

ένα άλλο χώρο.» (2001:118).  

 

Η ΠΚΘ δεν περιορίζει την κατασκευή σε άµεσες αιτιακές δραστηριότητες - 

ανάλογες µε αυτές που ο Dawkins κατηγοριοποιεί ως εκτεταµένο φαινότυπο - αλλά, 

πλησιάζοντας περισσότερο στις θέσεις του Lewontin περιλαµβάνει στη κατασκευή 

θώκου την αλλαγή ή τη τροποποίηση του εξωτερικού περιβάλλοντος, όπως και την 

επιλογή ενδιαιτήµατος (habitat selection) που αφορά στην επιλογή και συγκρότηση του 

περιβάλλοντος του οργανισµού. Σύµφωνα µε την ΠΚΘ πολλά παραδείγµατα 

κατασκευής θώκου συγκροτούν εµπειρικές αποδείξεις ότι η κατασκευή αυτή δεν 

αποτελεί µια κοινότοπη διαδικασία, περιορισµένης ευρύτητας, αλλά τουναντίον αφορά 

σχεδόν όλους τους οργανισµούς όλων των ταξινοµικών οµάδων. 

Μια σειρά από ανάλογες περιπτώσεις ταξινοµούνται από τον Sterelny (2001:333) σε 

πέντε κατηγορίες:  

Επιλογή περιβάλλοντος.98  

Κατασκευή φυσικού περιβάλλοντος.99  

Κατασκευή βιολογικού περιβάλλοντος.100  

Κατασκευή επιστηµικού (epistemic) περιβάλλοντος:101 

                                                 
98 Οι οργανισµοί – συνήθως ζώα – επιλέγουν το ενδιαίτηµα στο οποίο πραγµατοποιούν τις δραστηριότητές τους 

και διυλίζουν τους τρόπους που το περιβάλλον επιδρά όχι µόνο σε αυτούς αλλά τουλάχιστον και σε ένα µέρος της 
ζωής των απογόνων τους.Πχ θηλυκά έντοµα τα οποία τοποθετούν τα αυγά τους κοντά ή πάνω στην τροφή που θα 
χρειαστούν οι απόγονοι. Έτσι απόγονοι σχεδόν όλων των εντόµων κληρονοµούν από τη µητέρα τους µια πλούσια και 
θρεπτική πηγή τροφής. 

99 Πολλά ζώα κατασκευάζουν φωλιές, τρύπες ή καταφύγια, φράγµατα των καστόρων, ορύγµατα των κουνελιών, 
τα συστήµατα από σήραγγες του τυφλοπόντικα. Συχνά τα καταφύγια αυτά ή οι φωλιές µυρµηγκιών και τερµιτών 
χρησιµοποιούνται ή και τροποποιούνται από επόµενες γενιές. Όπως επισηµαίνουν οι Laland, Olding-Smee και 
Feldman (2001) τα συγκεκριµένα παραδείγµατα κατασκευής ανάλογων τεχνηµάτων µε προσαρµοστική σηµασία και 
τα οποία αφορούν πολλές χιλιάδες ειδών είναι παρά πολλά: 34.000 είδη αραχνών, πάνω από 9000 είδη πουλιών, 
πολλά είδη ψαριών, 9500 είδη µηρµυγκιών, 2000 είδη τερµιτών και πολλά θηλαστικά όπως σκίουροι, αρουραίοι, 
ασβοί, γεώµυες, µαρµότες, κουνέλια, τυφλοπόντικες. Χαρακτηριστικά η Jablonka (2001) αναφέρεται στο 
παράδειγµα των παραδείσιων πουλιών που κτίζουν µικρές καλύβες και τις διακοσµούν µε σπόρους, φρούτα, µύκητες 
έλκοντας έτσι τα θηλυκά. Αυτές οι διακοσµήσεις µεγαλώνουν και προσφέρουν τα υλικά που οι απόγονοι θα 
χρησιµοποιήσουν.  

100 Κάποιοι οργανισµοί όπως τα παράσιτα δεν κατασκευάζουν µόνο το φυσικό περιβάλλον τους αλλά και το 
βιολογικό όπως τη µορφολογία ή τη συµπεριφορά οργανισµών στους οποίους παρασιτούν και το αποτέλεσµα της 
κατασκευής αυτής συνήθως τροποποιεί και το περιβάλλον των απογόνων τους. Επίσης ανάλογα παραδείγµατα 
αναφέρονται σε περιπτώσεις συµβίωσης. 

101 Πολλές φορές τα ζώα βολιδοσκοπούν και χειρίζονται κατάλληλα το περιβάλλον τους έτσι ώστε να συλλέξουν 
πληροφορίες που χρειάζονται όπως για το θήραµα ή τον θηρευτή τους κατασκευάζοντας έτσι το «επιστηµικό» 
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Τροποποίηση του περιβάλλοντος από φυτικούς οργανισµούς102  

Η ΠΚΘ επεξεργάζεται την «κατασκευή θώκου» στη βάση δύο κεντρικών θέσεων οι 

οποίες την διαφοροποιούν ριζικά από τη θέση περί εκτεταµένου φαινοτύπου του 

Dawkins: Η πρώτη, προσεγγίζοντας την κατασκευαστική προσέγγιση του Lewontin –

αφορά στην κατανόηση των σχέσεων οργανισµού και του θώκου που αυτός 

κατασκευάζει ως αµφίδροµων και την περιγραφή τους στη βάση βρόγχων ανάδρασης 

(feed-back loops).  
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 Οργανισµός                                     κατασκευή θώκου 

 

Η δεύτερη, αφορά στη κατανόηση της κατασκευής θώκου ως κληρονοµούµενης: 

Καθώς τα αποτελέσµατα της κατασκευής θώκου είναι συχνά «µη κοινότοπα, µε 

κατεύθυνση, συσσωρευτικά, σταθερά» (Laland, Olding-Smee και Feldman 2001:117), 

ο θώκος, ή άλλως η τροποποιηµένη σχέση του οργανισµού µε το περιβάλλον του 

θεωρείται ως κληρονοµούµενος. Στο πλαίσιο αυτό ως οικολογική κληρονοµικότητα 

ορίζεται:  

 

«…κάθε περίπτωση κατά την οποία ένας οργανισµός βρίσκεται σε µια τροποποιηµένη 

λειτουργική σχέση µεταξύ του εαυτού του και του περιβάλλοντός του ως αποτέλεσµα των 

δραστηριοτήτων κατασκευής του οικολογικού θώκου είτε από τους γενετικούς είτε από τους 

οικολογικούς προγόνους του.» ( Laland, Olding-Smee και Feldman 2001:125).  

 

Από τις θέσεις αυτές συνάγεται ότι η κατασκευή θώκου επηρεάζει τόσο την 

ανάπτυξη όσο και την εξέλιξη των οργανισµών: Ο οργανισµός τροποποιεί το 

περιβάλλον κατασκευάζοντας το θώκο του και οι τροποποιήσεις αυτές -λόγω των 
                                                                                                                                                         

περιβάλλον τους. Συχνά κατασκευάζουν κατάλληλα και το «επιστηµικό» περιβάλλον των απογόνων τους µέσω της 
παρακολούθησης από τους απογόνους συγκεκριµένων δραστηριοτήτων των γονέων ή άλλων µελών της κοινότητας.  

102 Το πιο γνωστό παράδειγµα είναι η δραστική αλλαγή της χηµικής σύνθεσης της ατµόσφαιρας λόγω της 
φωτοσύνθεσης χερσαίων φυτών, φυκών και φωτοσυνθετικών βακτηρίων. Επίσης το φυτοπλαγκτόν µεταβάλλει την 
θερµοκρασία των ανώτερων υδάτινων στρωµάτων και παίρνει µέρος στους κύκλους των στοιχείων όπως του αζώτου, 
του άνθρακα.Τα φυτά γενικότερα συµµετέχουν στον υδρολογικό κύκλο. Τα φύκη των θαλασσών σχηµατίζουν 
θαλάσσια λιβάδια προσφέροντας κατάλληλο ενδιαίτηµα για άλλα είδη. Επίσης οι Griffiths και Gray ( 2001) 
αναφέρονται στο παράδειγµα της εξάπλωσης των ευκαλύπτων στα λιβάδια της Αυστραλίας. Οι ευκάλυπτοι 
διαθέτουν συγκεκριµένα χαρακτηριστικά που τους επιτρέπουν να επιβιώνουν σε πυρκαγιές και οι σπόροι τους 
βλαστάνουν όταν έχουν καψαλιστεί από την φωτιά. Παράλληλα τα ελαιώδη φύλλα και ο φλοιός τους που πέφτουν 
στο έδαφος δηµιουργούν ιδανικό περιβάλλον για την ανάφλεξη και την εξάπλωση των πυρκαγιών µικρών θάµνων. 
Έτσι κατασκευάζοντας το συγκεκριµένο χαρακτηριστικό του περιβάλλοντος –στρώµα φύλλων στο έδαφος- 
εκµεταλλεύονται την ανθεκτικότητά τους στις πυρκαγιές και δηµιουργούν τις κατάλληλες προϋποθέσεις για την 
βλάστηση των σπόρων και την εξάπλωσή τους.  
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βρόγχων ανάδρασης - επιδρούν στην ανάπτυξη του οργανισµού που πιθανά τις 

προκάλεσε. Όταν η τροποποιηµένη σχέση του απογόνου µε το περιβάλλον είναι 

αποτέλεσµα µιας προγονικής κατασκευής παράγονται νέοι βρόγχοι, οι οποίοι 

εξασφαλίζουν τόσο την επανακατασκευή του θώκου όσο και την επανακατασκευή 

φαινοτύπων των απογόνων του οργανισµού. Επίσης, η κατασκευή θώκου επιδρά στην 

εξέλιξη των οργανισµών αλλάζοντας τη δυναµική της: Τα τροποποιηµένα 

χαρακτηριστικά του περιβάλλοντος λόγω της κατασκευής του θώκου θεωρούνται ως 

προϊόντα πρότερης εξέλιξης του οργανισµού. Όµως, τα ίδια αυτά χαρακτηριστικά 

θεωρούνται ταυτοχρόνως -λόγω των σχέσεων ανάδρασης - και ως τροποποιηµένες 

επιλογικές πιέσεις οι οποίες µπορούν να προκαλέσουν περαιτέρω εξέλιξη του 

οργανισµού και των απογόνων του - λόγω της κληρονοµικότητας σε νέες κατευθύνσεις: 

 

«Θεωρούµε ότι µέσω της κατασκευής θώκου οι οργανισµοί όχι µόνο σχηµατοποιούν τη 

φύση του περιβάλλοντός τους αλλά εν µέρει καθορίζουν τις επιλογικές πιέσεις στις οποίες 

αυτοί και οι απόγονοί τους εκτίθενται.»( Laland, Olding-Smee και Feldman 2001:117).  

 

Έτσι η κατασκευή θώκου δεν θεωρείται µόνον ως προσαρµογή αλλά και ως 

υπεύθυνη για την µετατροπή των πηγών της φυσικής επιλογής: 

 

 «Η κατασκευή θώκου είναι κάτι περισσότερο από προσαρµογή καθώς µεταβάλλει τις 

επιλογικές πιέσεις, συχνά κατά έναν άµεσο τρόπο, και έτσι αλλάζει την εξελικτική 

δυναµική.» (Day κ.α. 2003: 82).  

 

Εάν όµως η κατασκευή θώκου µετατρέπει τις περιβαλλοντικές συνθήκες κατά 

τρόπον ώστε να παράγει νέες µεταβιβαζόµενες επιλογικές πιέσεις που επηρεάζουν την 

πορεία της εξέλιξης του οργανισµού, τότε  οι πιέσεις αυτές µεταβάλλουν τη γονιδιακή 

δεξαµενή του πληθυσµού ή άλλως -µε όρους του Dawkins -η κατασκευή θώκου 

επηρεάζει την ίδια την επιλογή των γονιδίων. Έτσι, από τη θέση περί αναδραστικών 

σχέσεων µεταξύ θώκου και οργανισµών σε συνδυασµό µε τη θέση περί µεταβίβασης 

των επιλογικών πιέσεων συνάγεται µια σχέση ανάδρασης µεταξύ γενετικής και 

οικολογικής κληρονοµικότητας. Οι σχέσεις ανάδρασης µεταξύ οικολογικής και 

γενετικής κληρονοµικότητας αναδεικνύουν το κανάλι της οικολογικής 

κληρονοµικότητας ως ένα διακριτό κανάλι µεταβίβασης των τροποποιηµένων 

επιλογικών πιέσεων λόγω κατασκευής θώκου, µη αναγόµενο στο γενετικό κανάλι 

κληρονοµικότητας. (βλ. επίσης Jablοnka 1998, 2001).  
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Όµως, από τη θέση της ΠΚΘ για ένα διπλό σύστηµα κληρονοµικότητας και 

µηχανισµών απόκτησης επιπρόσθετης/ µη γενετικής πληροφορίας δεν συνάγεται άµεσα 

κάποια θέση περί εξηγητικής ισοτιµίας των δύο καναλιών ή ισότιµης εξηγητικής 

σηµασίας της γενετικής, κωδικοποιηµένης στο DNA πληροφορίας και µη γενετικής 

πληροφορίας για την ανάπτυξη των οργανισµών.  

Η ΠΚΘ επικεντρώνοντας τη προσοχή της σε ζητήµατα που αφορούν στην εξέλιξη 

αναδεικνύει το σύστηµα «οργανισµός – περιβάλλον» ως την οντότητα που επιλέγεται, 

όµως παραµένει σιωπηλή ως προς τη σηµασία και τις σχέσεις των γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων κατά την ανάπτυξη του συστήµατος αυτού. Μάλιστα ο 

Sterelny επισηµαίνει ότι η ΠΚΘ ευνοεί µια αντίληψη περί προνοµιακότητας ή 

πρωταρχικότητας του γενετικού καναλιού κληρονοµικότητας, καθώς αναδεικνύει τη 

σηµασία των µη γενετικών -περιβαλλοντικών ή άλλων παραγόντων - µέσα από µια 

τροποποιητική σχέση τους µε το γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας:  

 

«Η γενετική κληρονοµικότητα είναι κατά κάποιο τρόπο πρωταρχική αλλά τροποποιείται από 

ένα δευτερεύον σύστηµα. Οι άλλοι παράγοντες είναι σηµαντικοί καθώς τροποποιούν ή 

τροποποιούνται από το γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας.» (Sterelny 2001:336).  

 

Οι παρατηρήσεις αυτές του Sterelny γα την προνοµιακότητα του γενετικού καναλιού 

στο πλαίσιο της ΠΚΘ, ο τρόπος θεµελίωσης µιας στάσης για ένα, δύο ή περισσότερα 

κανάλια από τον Dawkins, την ΠΚΘ και την Jablonka, οι προαναφερθείσες 

παρατηρήσεις της Jablonka ως προς την αξιολόγηση της εξελικτικής σηµασίας των 

καναλιών κληρονοµικότητας, καθώς και το συναφές θέµα της αναγωγής όλων ή 

κάποιων εκ των καναλιών αυτών στο γενετικό αναδεικνύουν ότι, η συναγωγή κάποιου 

συµπεράσµατος σε σχέση µε την προνοµιακότητα ή όχι του γενετικού καναλιού δεν 

αποτελεί άµεση συνάρτηση µόνον των κριτηρίων που προκύπτουν από την εξελικτική 

θεωρία.  

Η εκάστοτε στάση στα ζητήµατα αυτά φαίνεται να προϋποθέτει κριτήρια και 

περιορισµούς, που συναρτώνται τόσο µε τον τρόπο προσέγγισης των αναπτυξιακών 

αιτιακών σχέσεων – σχέσεις µεταξύ των παραγόντων που κατηγοριοποιούνται ως 

φορείς κληρονοµικότητας κατά την ανάπτυξη – όσο και µε την αναγωγιστική ή όχι 

στάση έναντι των αναπτυξιακών συµβάντων σε µια γενετική βάση. Η συσχέτιση 

δεσµεύσεων που αφορούν στην αναπτυξιακή αιτιότητα µε συµπεράσµατα που αφορούν 

στην κληρονοµικότητα των αναπτυξιακών παραγόντων αναδεικνύεται ακόµα 

περισσότερο διερευνώντας τις θέσεις της Θεωρίας Αναπτυξιακών Συστηµάτων.    
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4.4 Κληρονοµικότητα και η Θεωρία Αναπτυξιακών Συστηµάτων 
Στην ενότητα αυτή αναφέροµαι στην προσέγγιση της κληρονοµικότητας από τη 

Θεωρία Αναπτυξιακών Συστηµάτων (ΘΑΣ), η οποία αποτελεί ίσως την πλέον 

συγκροτηµένη σύγχρονη αντι –γονιδιοκεντρική, αντι- προδιαµορφωτική προσέγγιση 

της εξέλιξης, της ανάπτυξης και της κληρονοµικότητας. Ειδικότερα, αναφέροµαι στις 

θέσεις της ΘΑΣ περί ενός εκτεταµένου συστήµατος κληρονοµούµενων αναπτυξιακών 

παραγόντων, ενώ η περαιτέρω διερεύνηση των θέσεων της ΘΑΣ περί ανάπτυξης και 

αναπτυξιακών συστηµάτων γίνεται στο κεφάλαιο επτά. 

Η ΘΑΣ, όπως επισηµαίνουν οι Oyama, Griffiths, Gray: 

 

«…δεν είναι µια θεωρία µε την έννοια ενός ειδικού µοντέλου που παράγει προβλέψεις οι 

οποίες ελέγχονται σε σχέση µε ανταγωνιστικά µοντέλα. Αντιθέτως είναι µια γενική 

θεωρητική προσέγγιση της ανάπτυξης, της κληρονοµικότητας και της εξέλιξης, ένα πλαίσιο 

για την καθοδήγηση της επιστηµονικής έρευνας και την κατανόηση της ευρύτερης σηµασίας 

των ερευνητικών ευρηµάτων.»(2001:1-2). 

 

4.4.1 Ένα Ενιαίο Σύστηµα Εκτεταµένης Κληρονοµικότητας   
Βασική θέση της ΘΑΣ - η οποία τη διαφοροποιεί ριζικά από άλλες προσεγγίσεις των 

αναπτυξιακών και εξελικτικών εξηγήσεων - αναδεικνύεται η κατανόηση της 

διαγενεαλογικής σταθερότητας της µορφής όχι στη βάση του γονιδίου αλλά, στη βάση 

της σταθερής επανεµφάνισης σε κάθε γενιά ενός συστήµατος αναπτυξιακών 

παραγόντων και των αλληλεπιδράσεών τους. (βλ.Oyama 1985/ 2000). Στη κατεύθυνση 

αυτή - χρησιµοποιώντας µια µάλλον χαλαρή έννοια του συστήµατος µε στόχο να 

υπογραµµίσουν τις λιγότερο ή περισσότερο κανονικές αιτιακές αλληλεπιδράσεις, 

αλληλεξαρτήσεις µεταξύ των αναπτυξιακών παραγόντων - συµπεριλαµβάνουν στους 

παράγοντες που συγκροτούν το αναπτυξιακό σύστηµα103 εκείνες τις αναπτυξιακές 

πηγές που συµβάλλουν αιτιακά στη κατασκευή των φαινοτυπικών χαρακτηριστικών 

που επαναλαµβάνονται σταθερά από γενιά σε γενιά:  

 

«Το αναπτυξιακό σύστηµα αποτελείται από τις πηγές που παράγουν αναπτυξιακά προϊόντα 

τα οποία σταθερά αντιγράφονται από γενιά σε γενιά.» (Griffiths και Gray 1994:118).  

 

Οι αναπτυξιακές πηγές διακρίνονται σε τρεις κατηγορίες στη βάση του τρόπου 
                                                 
103 Στα χαρακτηριστικά των συστηµικών αλληλεπιδράσεων και στα ζητήµατα που αφορούν στην οριοθέτηση του 

συστήµατος αναφέροµαι στα κεφάλαια επτά και δέκα αντιστοίχως.  
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προέλευσής τους: Η πρώτη κατηγορία, περιλαµβάνει τις αναπτυξιακές πηγές οι οποίες 

είναι προϊόντα προηγούµενων κύκλων των αναπτυξιακών διαδικασιών. Ειδικότερα 

αφορά πηγές που µεταβιβάζονται σταθερά και προέρχονται από τους άµεσους 

προγόνους της συγκεκριµένης γενιάς, όπως είναι τα γονίδια, τα επιγενετικά στοιχεία και 

οι τροποποιήσεις του περιβάλλοντος. Επίσης, αφορά πηγές που µεταβιβάζονται 

σταθερά και προέρχονται είτε από έµµεσους προγόνους, είτε από συλλογικές 

δραστηριότητες ευρύτερων οµάδων ή πληθυσµών σε διάφορες χρονικές περιόδους, 

όπως είναι οι συνθήκες του εδάφους, το µικροκλίµα κ.α.104  

Η δεύτερη κατηγορία αναπτυξιακών πηγών, περιλαµβάνει εκείνες τις πηγές οι οποίες 

χαρακτηρίζονται ως αυτό-παραγόµενες καθώς είναι προϊόντα προηγούµενων σταδίων 

της αναπτυξιακής διαδικασίας.  

Η τρίτη κατηγορία, περιλαµβάνει σταθερά περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά, τα 

οποία υπάρχουν ανεξάρτητα των αναπτυξιακών διαδικασιών. - όπως η ηλιακή 

ακτινοβολία, η βαρύτητα, οι συγκεντρώσεις µετάλλων στο έδαφος, οι κλιµατικές 

συνθήκες.  

Όπως εξηγώ εν συνεχεία, κρίσιµη για την προσέγγιση της ΘΑΣ είναι η θέση ότι όλες 

οι προαναφερθείσες πηγές - πλην των σταθερών - αλλά και όλες οι σχέσεις των 

σταθερών πηγών µε το αναπτυσσόµενο άτοµο - οι οποίες συµβάλλουν στη 

διαγενεαλογική σταθερότητα - µπορούν να θεωρηθούν ως κληρονοµούµενες / 

αντιγραφόµενες. (Griffiths και Gray 1994, 2001, Gray 1992, 2001). Έτσι, καθώς οι 

αναπτυξιακά σηµαντικές οντότητες που απαρτίζουν το αναπτυξιακό σύστηµα 

θεωρούνται και ως κληρονοµούµενες, το αναπτυξιακό σύστηµα αποτελεί για τη ΘΑΣ 

το ένα και µοναδικό σύστηµα κληρονοµικότητας. Σε αυτή την ισχυρή θέση περί 

εκτεταµένης κληρονοµικότητας δεν διακρίνονται όπως στα άλλα µοντέλα δύο ή 

περισσότερα αυτόνοµα συστήµατα / κανάλια µεταβίβασης και παραγωγής της 

αναπτυξιακής πληροφορίας ή αυτόνοµοι κατά Sterleny αντιγραφείς. Αντιθέτως, οι 

κληρονοµούµενοι παράγοντες / αναπτυξιακές πηγές συγκροτούν ένα ενιαίο µοναδικό 

σύστηµα κληρονοµικότητας, το οποίο ταυτίζεται µε το αναπτυξιακό σύστηµα αλλά όχι 

βέβαια µε το γενετικό σύστηµα κληρονοµικότητας. 

                                                 
104 Ως παράδειγµα αναφέρεται επίσης ο τύπος αποικίας στο µυρµήγκι του είδους Solinopsis invicta. Το µυρµηγκι 

αυτό εµφανίζει δύο τύπους κοινωνικής οργάνωσης :αποικίες µε µια αναπαραγόµενη βασίλισσα και αποικίες µε 
πολλές βασίλισσες. Στην πρώτη περίπτωση η βασίλισσα είναι βαρύτερη και µε µεγαλύτερα αποθέµατα λίπους από 
τις βασίλισσες στη δεύτερη περίπτωση. Όπως έδειξαν διασταυρούµενες καλλιέργειες οι διαφορές αυτές επάγονται 
από το είδος της αποικίας στην οποία η βασίλισσα µεγαλώνει και συγκεκριµένα ο επαγωγικός παράγων είναι το 
επίπεδο φερορµονών της αποικίας. Έτσι φαίνεται ότι αναπαράγεται από γενιά σε γενιά αξιόπιστα ο ακόλουθος 
κύκλος: Τύπος αποικίας  Επίπεδο φερορµονών  Τύπος βασίλισσας  Τύπος αποικίας. (Gray 2001 Griffiths και 
Gray 2001). 
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4.4.2 Σχέσεις Οµοιότητας και η Αντιγραφή ενός Κύκλου ζωής           
Η αναγόρευση των αναπτυξιακών πηγών πλην των σταθερών ως κληρονοµούµενων 

γίνεται από τη ΘΑΣ χρησιµοποιώντας µια χαλαρή έννοια της κληρονοµικότητας στη 

βάση αποκλειστικά του κριτηρίου παραγωγής σχέσεων οµοιότητας:  

 

«Η έννοια της κληρονοµικότητας µπορεί να εφαρµοστεί σε εκείνες τις αναπτυξιακές πηγές 

που είναι αξιόπιστα παρούσες στις επιτυχηµένες γενιές και αποτελούν τµήµα της εξήγησης 

των σχέσεων οµοιότητας µεταξύ διαδοχικών γενεών.»( Griffiths και Gray 2001: 196).  

 

Επίσης, χρησιµοποιείται µια χαλαρή έννοια αντιγραφέα - απαλλαγµένη από τον 

ισχυρισµό του αυτό- αντιγραφέα και ανεξάρτητη του είδους των αιτιακών σχέσεων που 

οδηγούν σε σχέσεις οµοιότητας - ως ταυτόσηµη µε την έννοια της κληρονοµικού 

παράγοντα Έτσι οι αναπτυξιακές πηγές που ενέχονται σε σχέσεις οµοιότητας 

κατηγοριοποιούνται και ως αντιγραφείς:  

 

«Εάν αποδώσουµε το status του αντιγραφέα σε καθετί το οποίο αξιόπιστα αντιγράφεται 

κατά την ανάπτυξη τότε υπάρχουν πολλοί αντιγραφείς».(Griffiths και Gray 1994:138).  

 

Ταυτοχρόνως όµως, χρησιµοποιείται µια πιο ισχυρή έννοια αντιγραφέα όταν 

αναφέρεται σε κύκλους ζωής : 

 

«Εάν επιµείνουµε ότι ο αντιγραφέας έχει µια εσωτερική αιτιακή ικανότητα να αντιγράφει 

τον εαυτό του τότε υπάρχει µόνον ένας αντιγραφέας, ο κύκλος ζωής » (Griffiths και Gray 

1994:138).  

 

Ένας κύκλος ζωής είναι για την ΘΑΣ το άτοµο ή άλλως η ατοµική µονάδα 

ανάπτυξης. Οι διαδοχικοί κύκλοι ζωής - οι διαδοχικές ατοµικές µονάδες - µέσα σε µια 

γενεαλογική σειρά διαχωρίζονται µεταξύ τους από την επανεµφάνιση ή την εκ νέου 

κατασκευή από τις αναπτυξιακές πηγές - όµοιων λειτουργικών δοµών: 

 

«Αυτό που διαχωρίζει τα άτοµα .. είναι το γεγονός ότι ουσιωδώς όµοιες λειτουργικές δοµές 

κατασκευάζονται εκ νέου από τις αναπτυξιακές πηγές.»(Griffiths και Gray 1994 : 132).  

 

Ο κύκλος ζωής κατανοείται ως µια κατασκευαστική διαδικασία που αναπαράγει / 

αντιγράφει τον εαυτό της από γενιά σε γενιά, ή άλλως . ως «…µια σειρά συµβάντων η 
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οποία εκκινεί έναν νέο κύκλο του εαυτού της.»( Griffiths και Gray 1994: 129). Η σειρά 

αυτή των αναπτυξιακών συµβάντων προσδιορίζεται ως µια σειρά αλληλεπιδράσεων 

των αναπτυξιακών πηγών, η οποία επανεµφανίζεται σταθερά στη γενεαλογική σειρά. 

Οι αλληλεπιδράσεις των αναπτυξιακών πηγών που επανεµφανίζονται στη γενεαλογική 

σειρά συγκροτούν την αναπτυξιακή διαδικασία ή άλλως συγκροτούν τον κύκλο ζωής, 

δηλ την αναπτυξιακή ατοµική µονάδα. (βλ.Griffiths και Gray1994:131). 

Αναδεικνύοντας η ΘΑΣ µέσω αυτών των διακρίσεων την αναπτυξιακή διαδικασία 

ως κύκλο ζωής δηλ, ως ατοµική µονάδα της ανάπτυξης και αποδίδοντας σε αυτή την 

ικανότητα να εκκινεί έναν νέο κύκλο του εαυτού της αίρει την κατά Dawkins διάκριση 

µεταξύ αντιγραφέα και οχήµατος πλησιάζοντας τη θέση του Lewontin: 

 

«Εάν µπορούµε να πούµε για κάτι ότι αυτό-αντιγράφεται, αυτό δεν είναι το γονίδιο, αλλά 

ολόκληρος ο οργανισµός ως πολύπλοκο σύστηµα.»(Lewontin 1991:79). 

 

Ταυτοχρόνως, ορίζοντας την αναπτυξιακή διαδικασία στη βάση αλληλεπιδράσεων 

των αναπτυξιακών πηγών στις οποίες περιλαµβάνει πολλούς παράγοντες εξωτερικούς 

του οργανισµού, επεκτείνει την ατοµική µονάδα της ανάπτυξης πέρα των ορίων της 

επιδερµίδας του οργανισµού κατά τρόπο ανάλογο µε τον εκτεταµένο φαινότυπο του 

Dawkins.  

Το κοινό σηµείο µεταξύ της αντίληψης περί εκτεταµένου φαινοτύπου του Dawkins 

και της ΘΑΣ αφορά στη κατασκευαστική αντίληψη του περιβάλλοντος µε αφετηρία τις 

θέσεις του Lewontin, η οποία όµως αναδιοργανώνεται σε κάθε περίπτωση µε 

διαφορετικό τρόπο. Κατά τον Dawkins, τα αποτελέσµατα της κατασκευής του 

περιβάλλοντος συνδέονται αιτιακά - ως µέρη του οχήµατος/φαινοτύπου - µε 

συγκεκριµένα γονίδια τα οποία έχουν επιλεγεί χάρη αυτών των αποτελεσµάτων. 

Αντιθέτως, για τη ΘΑΣ τα γονίδια αποτελούν µια µόνο από τις πολλές αναπτυξιακές 

πηγές και ο «εκτεταµένος φαινότυπος» - ή εν προκειµένω η αναπτυξιακή διαδικασία ως 

εκτεταµένη αναπτυξιακή µονάδα - αντιγράφει τον εαυτό της, µε την έννοια ότι 

ανακατασκευάζεται µέσω των αιτιακών αλληλεπιδράσεων των αναπτυξιακών πηγών οι 

οποίες είτε είναι σταθερές είτε αποτελούν προϊόντα προηγούµενων κύκλων ζωής.  

Κρίσιµο σηµείο για τη ΘΑΣ αποτελεί η θέση ότι η επανακατασκευή ή η 

«αντιγραφή» της αναπτυξιακής διαδικασίας έχει ως αποτέλεσµα την αναπαραγωγή ή 

την «αντιγραφή» των αναπτυξιακών πηγών, που θα χρησιµοποιηθούν είτε σε επόµενα 

στάδια της ίδιας αναπτυξιακής διαδικασίας, είτε σε µια επόµενη αναπτυξιακή 

διαδικασία.  
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Έτσι, αφενός αίρεται η διάκριση µεταξύ διαδικασιών κληρονοµικότητας και 

αναπτυξιακών διαδικασιών και αφετέρου η κληρονοµικότητα / αντιγραφή των 

σηµαντικών για την εξήγηση της διαγενεαλογικής σταθερότητας αναπτυξιακών πηγών 

καθίσταται αναπόσπαστο µέρος της αναπτυξιακής διαδικασίας – κατά τρόπο ανάλογο 

µε αυτόν που υιοθετεί η Jablonka (2001). Η µεταβίβαση αλλά και η παραγωγή νέας 

ποικιλότητας των αναπτυξιακών πηγών αφορά αναπτυξιακές αλληλεπιδράσεις σε 

διάφορα στάδια της αναπτυξιακής διαδικασίας / κύκλου ζωής.  

Η θέση αυτή σε συνδυασµό µε µια ιδιαίτερη αντίληψη περί πολλαπλής, 

αλληλοεξαρτώµενης, πλαισιακής και σύνθετης αναπτυξιακής αιτιότητας (Oyama 

1985/2000) συγκροτεί ένα εξηγητικό πλαίσιο ριζικά διακριτό και ασύµβατο µε 

αναγωγιστικές προσεγγίσεις της κληρονοµικότητας και της ανάπτυξης στην 

προνοµιακή βάση αναγωγής του γενετικού συστήµατος κληρονοµικότητας.  

Στο πλαίσιο αυτό των αλληλοεξαρτώµενων αιτιακών σχέσεων και της 

κληρονοµικότητας ως αναπόσπαστου τµήµατος µιας αναπτυξιακής δυναµικής, η ΘΑΣ 

υπερασπίζεται τη θέση της για ένα και µοναδικό αναπτυξιακό σύστηµα 

κληρονοµούµενων /αντιγραφόµενων αναπτυξιακών πηγών. Η θέση αυτή αναδεικνύεται 

ως πιο «ρεαλιστική » σε σχέση µε προσεγγίσεις που ανάγουν την κληρονοµικότητα είτε 

σε πολλαπλά ανεξάρτητα κανάλια, είτε σε εκτεταµένους αντιγραφείς, επειδή µπορεί να 

χειριστεί αφενός την υπάρχουσα αλληλεπίδραση µεταξύ των διαφορετικών «καναλιών» 

κληρονοµικότητας και αφετέρου τις περιπτώσεις που δεν µπορούν να αναπαρασταθούν 

ως «κανάλια» ή ως εκτεταµένοι αντιγραφείς. (βλ.Griffiths και Gray 2001,Gray 2001). 

 

4.4.3 Το Κριτήριο Παραγωγής Ποικιλοµορφίας 
Όπως προανέφερα η ΘΑΣ αναδεικνύει το αναπτυξιακό σύστηµα ως ένα ενιαίο 

σύστηµα κληρονοµικότητας αποκλειστικά στη βάση του κριτηρίου παραγωγής σχέσεων 

οµοιότητας. Έτσι, το ερώτηµα ως προς το κριτήριο παραγωγής ποικιλότητας και 

γενικότερα ως προς τη σηµασία των αναπτυξιακών πηγών του αναπτυξιακού 

συστήµατος για τη συσσωρευτική επιλογή παραµένει ανοικτό. (βλ. Sterelny 2001). 

Απαντώντας στη πρόκληση αυτή οι Griffiths και Gray (2001) επιχειρηµατολογούν για 

τη γενικότερη εξελικτική σηµασία της εκτεταµένης κληρονοµικότητας στη δυναµική 

των εξελικτικών αλλαγών ανεξαρτήτως του ρόλου της στη συσσωρευτική επιλογή.  

 

«Αν και δεν αρνούµαστε ότι η συσσωρευτική επιλογή είναι ένας σηµαντικός παράγων της 

εξέλιξης υπάρχουν πολλά περισσότερα που πρέπει να εξηγηθούν … Η εκτεταµένη 
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κληρονοµικότητα µπορεί να παίξει σηµαντικό ρόλο στην εξέλιξη χωρίς να αποτελεί βάση 

για συσσωρευτική επιλογή.» ( Griffiths και Gray 2001:199).  

 

Σύµφωνα µε το επιχείρηµα αυτό, κάποιοι παράγοντες εκτεταµένης 

κληρονοµικότητας έχουν παίξει σηµαντικό ρόλο σε µεγάλες εξελικτικές µεταβολές, 

κατά συνέπεια και στην παραγωγή εξελικτικών καινοτοµιών, επίσης έχουν συµβάλλει 

στην αλλαγή της εξελικτικής δυναµικής και στην αναπαραγωγική αποµόνωση η οποία 

συµβάλλει στην ειδογένεση. 

Το κύριο όµως επιχείρηµα της ΘΑΣ στην πρόκληση του Sterelny υποστηρίζεται από 

τη θέση περί αλληλεξάρτησης και κοινής πλαισιακής αιτιακής δράσης των 

αναπτυξιακών παραγόντων. Λόγω του ιδιαίτερου αυτού χαρακτήρα της αναπτυξιακής 

αιτιότητας, το φαινοτυπικό αποτέλεσµα για το οποίο πιθανά επιλέγεται ένας 

συγκεκριµένος κύκλος ζωής εξαρτάται από τις αλληλεπιδράσεις πολλών αναπτυξιακών 

παραγόντων και το αιτιακό πλαίσιο. Επίσης λόγω των δυνατών συνδυασµών µεταξύ 

των παραγόντων των διαφορετικών συστηµάτων, η δράση των επιγενετικών ή των 

οικολογικών παραγόντων πολλαπλασιάζει τις εξελικτικές πιθανότητες  

Κατά συνέπεια, η εξελικτική σηµασία κάποιου παράγοντα δεν µπορεί να 

αξιολογηθεί ανεξάρτητα από τους άλλους. Τα κριτήρια για τη δράση της 

συσσωρευτικής επιλογής αφορούν συνολικά στο σύστηµα παραγόντων και όχι σε ένα 

µεµονωµένο παράγοντα και πρέπει να διερευνηθούν όχι µόνο σε σχέση µε τον 

χαρακτήρα της κληρονοµικότητας ενός παράγοντα αλλά λαµβάνοντας υπόψη και την 

οργάνωση των άλλων: 

 

«Εάν το υπόλοιπο αναπτυξιακό σύστηµα ήταν οργανωµένο κατά έναν άλλο τρόπο τέτοιον 

ώστε πολλοί διαφορετικοί συνδυασµοί βάσεων να οδηγούν σε λίγα διαφορετικά 

αναπτυξιακά προϊόντα τότε, παρόλο την συνδυαστική δοµή που εµφανίζει το DNA, το 

γενετικό σύστηµα δεν θα ήταν ένα απεριόριστο σύστηµα. …Οι πηγές της κληρονοµούµενης 

ποικιλότητας πρέπει να θεωρηθούν ως να δρουν µαζί. Η µη γενετική κληρονοµικότητα δεν 

προσφέρει απλώς ένα περιορισµένο ρεπερτόριο αλλά, αντιθέτως επεκτείνει το σύνολο των 

πιθανών κληρονοµούµενων συνδυασµών. Προσθέτοντας τη µια µορφή κληρονοµικότητας 

στην άλλη προκαλείται ένας πολλαπλασιασµός εξελικτικών δυνατοτήτων και όχι µόνο το 

άθροισµά τους.» (Griffiths και Gray 2001 :201, υπογράµµιση δική µου).  

 

Έτσι, η ιδιότητα της απεριόριστης κληρονοµικότητας αποδίδεται από τη ΘΑΣ 

συνολικά στο αναπτυξιακό σύστηµα και όχι µόνο σε κάποιες πηγές του συστήµατος.  
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Η θέση περί αλληλεπίδρασης αν και απαντά ικανοποιητικά στο πρόβληµα του 

αριθµού των δυνατών φαινοτύπων, δεν µπορεί να απαντήσει στη σοβαρή ένσταση που 

εγείρει ο Sterelny (2001) σε σχέση µε την εφαρµογή του κριτηρίου κατακόρυφης 

µεταβίβασης της ποικιλότητας σε παράγοντες κατασκευής περιβάλλοντος.105.  

Σύµφωνα µε τον Sterelny στις περιπτώσεις τεχνηµάτων ή κατασκευής του µικρο-

περιβάλλοντος οι παράγοντες διαχέονται σε ένα ευρύτερο σύνολο ατόµων κάποια εκ 

των οποίων ανήκουν σε προγονικές γενιές και άλλα σε θυγατρικές. Σταδιακά οι γενιές 

αντικαθίστανται καθώς συνεχώς νεαρά άτοµα καταλαµβάνουν, χρησιµοποιούν ή και 

επεµβαίνουν στα τεχνήµατα αυτά. Η διαδοχική χρήση ή και η επανακατασκευή των 

τεχνηµάτων δεν εντοπίζεται σε θυγατρικές γενιές και µόνο αλλά διαχέεται στον 

πληθυσµό. Άρα δεν υπάρχει µια κατακόρυφη µεταβίβαση του παράγοντα από την 

πατρική γενιά στην θυγατρική γενιά σε γενιά. Μάλιστα, κατά τον Sterelny, δεν υπάρχει 

καµµία µεταβίβαση καθώς οι κληρονοµούµενες πηγές δεν συνδέονται µε κάποια 

ατοµική οντότητα - οργανισµό ή κύκλο ζωής - αλλά διαχέονται µέσα στον πληθυσµό.  

 

«Όταν το κληρονοµούµενο σύστηµα πηγών δεν είναι συνδεδεµένο µε κάτι όπως µε έναν 

κύκλο ζωής φαίνεται ότι δεν υπάρχει καθόλου µεταβίβαση.» (Sterelny 2001: 344) 

 

Η σύνδεση του µεταβιβαζόµενου παράγοντα µε µια ατοµική οντότητα για τον 

Sterelny αποτελεί αναγκαία συνθήκη για να θεωρηθεί κάτι ως µεταβιβαζόµενο και αυτό 

φαίνεται εύλογο εάν η «µεταβίβαση» ταυτιστεί µε την άµεση µεταφορά κάποιου 

αντικειµένου από ένα άτοµο σε ένα άλλο.  

Θα µπορούσε όµως η έννοια της µεταβίβασης χρησιµοποιηθεί κατά έναν γενικό 

τρόπο αναφερόµενη όχι µόνο σε µια άµεση µεταφορά του παράγοντα από την πατρική 

στη θυγατρική γενιά αλλά σε δραστηριότητες που οδηγούν στην επανακατασκευή των 

προγονικών φαινοτύπων (βλ.Jablonka 2001) Η εκδοχή αυτή, αν και δεν λύνει το 

πρόβληµα της έλλειψης κατακόρυφης σχέσης µεταξύ διαδοχικών γενεών, επιτρέπει την 

καλύτερη κατανόηση του µηχανισµού κληρονοµικότητας των οικολογικών παραγόντων 

στο επίπεδο µιας οµάδας ατόµων συνδέοντας τον «µεταβιβαζόµενο» παράγοντα µε µια 

διευρυµένη ατοµική οντότητα. Το ενδεχόµενο της κατακόρυφης µεταβίβασης των 

                                                 
105 Το πρόβληµα εντοπίζεται σε παράγοντες που αφορούν στη κατασκευή του περιβάλλοντος καθώς οι 

κυτταρικοί µη γενετικοί παράγοντες της επιγενετικής κληρονοµικότητας µεταβιβάζονται κατακόρυφα από την 
πατρική στη θυγατρική γενιά κατά τρόπο ανάλογο µε τη µεταβίβαση των γονιδίων - µέσω των γαµετών. Επίσης, 
κατακόρυφη µέσω ενός συγκεκριµένου υλικού φορέα µεταβίβαση είναι η µεταβίβαση παραγόντων που αφορούν στο 
επίπεδο του οργανισµού όπως συµβιωτικών οργανισµών ή παραγόντων που σχετίζονται µε τη συµπεριφορά όπως 
ίχνη χηµικών ουσιών ή φερορµονών. 
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παραγόντων αυτών σε ένα ανώτερο ιεραρχικά επίπεδο οργάνωσης από αυτό του ατόµου 

θεωρείται ως ανοικτό προς µελέτη τόσο από τον Sterelny όσο και από τους Griffiths και 

Gray - αν και επισηµαίνουν τους περιορισµούς που τίθενται όσον αφορά στη δράση της 

επιλογής σε ένα τέτοιο επίπεδο.  

Συνολικά, η ΘΑΣ στη βάση µιας χαλαρής έννοιας αντιγραφής / κληρονοµικότητας 

και σε ένα πλαίσιο στο οποίο η αναπτυξιακή αιτιότητα κατανοείται µε όρους 

αλληλεξάρτησης και πλαισιακής δράσης των αιτιακών παραγόντων, επεκτείνει τις 

κληρονοµούµενες οντότητες και συµπεριλαµβάνει σε αυτές µια πληθώρα διαφορετικών 

αναπτυξιακών παραγόντων, οι οποίοι ενέχονται σε σχέσεις παραγωγής οµοιότητας κατά 

την επανακατασκευή ενός νέου κύκλου ζωής. Οι παράγοντες αυτοί συγκροτούν ένα 

ενιαίο σύστηµα κληρονοµικότητας αναπόσπαστα συνδεδεµένο µε την αναπτυξιακή 

διαδικασία. Η άρση της διάκρισης αυτόνοµων συστηµάτων κληρονοµικότητας και η 

επέκταση των παραγόντων που συγκροτούν το ενιαίο σύστηµα και πέραν των ορίων 

της επιδερµίδας του οργανισµού σηµαίνει την άρση της προνοµιακότητας της 

διχοτοµικής διάκρισης των παραγόντων σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς αν και η 

κατηγοριοποίηση αυτή µπορεί βέβαια για µεθοδολογικούς λόγους να διατηρηθεί ως 

ένας από τους πολλούς τρόπους κατηγοριοποίησης των παραγόντων αυτών. Η ανάδειξη 

των αλληλεξαρτήσεων και της σηµασίας του πλαισίου, κατά την παραγωγή και 

µεταβίβαση της πληροφορίας από ένα ενιαίο εκτεταµένο σύστηµα κληρονοµικότητας, 

δίνει τη δυνατότητα µιας ισότιµης µεταχείρισης των παραγόντων που απαρτίζουν το εν 

λόγω σύστηµα ως φορέων κληρονοµικότητας, και κατά συνέπεια αφαιρεί από το 

γονίδιο την προνοµιακότητά του ως µονάδας κληρονοµικότητας. 

Τέλος, είναι σηµαντικό να επισηµανθεί µια κρίσιµη, γενικότερης σηµασίας 

παρατήρηση της ΘΑΣ η οποία αφορά µια συνήθη στις γενετικές προσεγγίσεις 

ενσωµάτωση των µεθοδολογικών παραδοχών - στη βάση των οποίων υποθέτουµε 

κάποιους παράγοντες ως σταθερούς και εξάγουµε συµπεράσµατα για έναν εξ αυτών  - 

στον βασικό τρόπο κατανόησης του αναπτυξιακού συστήµατος. Για τη ΘΑΣ ανάλογες 

παραδοχές µπορούν να γίνονται, διατηρώντας όµως κατά την εξαγωγή συµπερασµάτων 

στο προσκήνιο τη θέση περί πλαισιακής εξάρτησης των αιτιακών σχέσεων 

αλληλεπίδρασης. Αυτή η δυνατότητα για την ανάδειξη της πλαισιακότητας αποτελεί 

σύµφωνα µε τους Gray και Griffiths (2001) ένα σηµαντικό πλεονέκτηµα της 

προσέγγισης της ΘΑΣ στο ευρετικό επίπεδο. Τις θέσεις της ΘΑΣ συζητώ εκτενέστερα 

στο έβδοµο και στο δέκατο κεφάλαιο.  
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4.5  Ανακεφαλαίωση 
Όπως αναλυτικά εξήγησα στο τρίτο κεφάλαιο, το γονίδιο αντλεί την εξηγητική 

προνοµιακότητά του από έναν διττό προνοµιακό χαρακτήρα που απορρέει από την 

κατανόησή του ως φορέα κληρονοµικότητας και ανάπτυξης. Η κριτική στις 

γονιδιοκεντρικές γενετικές εξηγήσεις δεν περιορίζεται στον εντοπισµό εγγενών σε 

αυτές προβληµάτων, αλλά κυρίως στοχεύει στην υπονόµευση του προνοµιακού αυτού 

χαρακτήρα. Μια πλευρά αυτής της υπονόµευσης αφορά στο επιχείρηµα περί 

εκτεταµένης κληρονοµικότητας, το οποίο αναδεικνύει γενετικούς, επιγενετικούς και 

οικολογικούς παράγοντες ως ισότιµους φορείς κληρονοµικότητας.  

Το επιχείρηµα δοµείται στη βάση δύο κριτηρίων περί κληρονοµικότητας - του 

κριτηρίου παραγωγής οµοιότητας και του κριτηρίου παραγωγής ποικιλότητας - τα 

οποία θεσπίζονται σε ένα πλαίσιο κατανόησης της κληρονοµικότητας ως ιδιότητας των 

εξελισσόµενων µέσω φυσικής επιλογής έµβιων όντων. Στην κατεύθυνση αυτή, από τις 

διαφορετικές εκδοχές του επιχειρήµατος αναδεικνύεται ότι τα γονίδια δεν αποτελούν 

µοναδικό κανάλι κληρονοµικότητας, καθώς πολλοί άλλοι αναπτυξιακοί παράγοντες – 

επιγενετικοί και οικολογικοί - πληρούν το κριτήριο της οµοιότητας. Κυτταρικά 

οργανίδια, πχ µιτοχόνδρια µε το δικό τους DNA, καλούπια µεµβρανών, οργανωτές 

µικροσωληνίσκων, πρότυπα µεθυλίωσης του DNA, αναλογίες χηµικών συστατικών 

καθώς και µια σειρά εξωκυτταρικοί παράγοντες, όπως συµβιωτικοί µικροοργανισµοί, 

αλλά και στοιχεία του περιβάλλοντος των οργανισµών κατανοούνται ως οντότητες 

σταθερά µεταβιβαζόµενες.  

Επίσης, οι εν λόγω προσεγγίσεις συγκλίνουν στο συµπέρασµα ότι τα γονίδια δεν 

αποτελούν προνοµιακό κανάλι κληρονοµικότητας στη βάση του κριτηρίου της 

οµοιότητας, καθώς η εν λόγω προνοµιακότητα υποστηρίζεται στη βάση της 

κατανόησης του γονιδίου ως αυτό-αντιγραφέα, η οποία υποτιµά τη σηµασία της 

δυναµικής διαδικασίας αντιγραφής του DNA στη βάση µηχανισµών.  

Η διερεύνηση όµως της εξελικτικής σηµασίας των µη γενετικών καναλιών 

κληρονοµικότητας, όσον αφορά στην ικανότητα παραγωγής ποικιλότητας, αναδεικνύει 

ότι µόνον το γενετικό σύστηµα έχει την ικανότητα για ένα πολύ µεγάλο αριθµό 

διαφορετικών µονάδων κληρονοµικότητας και πιθανών αλλαγών τους. Η απάντηση στο 

ερώτηµα αν η διαπίστωση αυτή µπορεί να αναδείξει το γονίδιο ως προνοµιακή µονάδα 

κληρονοµικότητας έναντι των άλλων αντιγραφόµενων οντοτήτων - και έτσι να 

τεκµηριώσει την προνοµιακότητα του γονιδίου κατά την εξήγηση της διαγενεαλογικής 

σταθερότητας - εξαρτάται από το ευρύτερο εξηγητικό πλαίσιο των προσεγγίσεων 
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αυτών και ειδικότερα από τον τρόπο προσέγγισης των αναπτυξιακών αιτιακών 

σχέσεων.  

Ειδικότερα, στη ΘΑΣ η επέκταση της κληρονοµικότητας και η άρση της 

προνοµιακότητας του γονιδίου γίνεται εντός ενός αιτιακού σχήµατος σύνθετων, 

αλληλοεξαρτώµενων, πολλαπλών, αιτιακών σχέσεων, το οποίο αντικαθιστά το σχήµα 

απλών, µονοπαραγοντικών, ανεξάρτητων, άµεσων, αιτιακών σχέσεων που υπόκειται 

των γενετικών εξηγήσεων της ανάπτυξης. Εντός του εν λόγω αιτιακού σχήµατος, η 

ΘΑΣ αίρει τη διάκριση µεταξύ διαφορετικών καναλιών κληρονοµικότητας και 

υποστηρίζει ένα ενιαίο σύστηµα κληρονοµικότητας, το οποίο είναι αναπόσπαστα 

συνδεδεµένο µε την αναπτυξιακή διαδικασία. Έτσι, λόγω των αλληλεπιδράσεων µεταξύ 

των κληρονοµούµενων αναπτυξιακών παραγόντων του συστήµατος, το κριτήριο για µια 

ικανότητα παραγωγής απεριόριστης ποικιλότητας αφορά όχι µόνον έναν παράγοντα, 

αλλά τους περιορισµούς ή τις δυνατότητες που προκύπτουν από τις αλληλεπιδράσεις 

και την οργάνωσή τους.  

Η αλλαγή όµως του αιτιακού σχήµατος δεν αρκεί για την υπεράσπιση µιας θέσης 

ισότητας ρόλων των αναπτυξιακών παραγόντων. Στη µετά-DNA εποχή, η συνύφανση 

του γονιδίου /DNA µε πληροφοριακές ιδιότητες και ιδιότητες ελέγχου της ανάπτυξης 

το καθιστούν φορέα «σηµασίας» ή «νοήµατος» ή άλλως φορέα ενός ιδιαίτερου 

αιτιακού ρόλου κατά την ανάπτυξη των οργανισµών. Έτσι, ένα από τα κύρια 

στηρίγµατα του γονιδιοκεντρισµού και ειδικότερα των γενετικών εξηγήσεων της 

ανάπτυξης και των ισχυρισµών περί γενετικού καθορισµού έγκειται στην απόδοση στη 

γενετική αιτιότητα ιδιαίτερων χαρακτηριστικών που σχετίζονται µε τις έννοιες της 

πληροφορίας και του προγράµµατος. Τα επιχειρήµατα που αµφισβητούν και 

υπονοµεύουν την προνοµιακότητα του γονιδίου στη βάση σηµασιολογικών ιδιοτήτων 

συζητώ στα επόµενα κεφάλαια. 



ΜΜΜΕΕΕΡΡΡΟΟΟΣΣΣ   ΤΤΤΡΡΡΙΙΙΤΤΤΟΟΟ   
 

Αλλαγή ∆εσµεύσεων:  

Από τη Γραµµική Ροή Πληροφορίας  

Σε Αιτιακές Σχέσεις Αλληλεπίδρασης 
 

 

Η ύπαρξη τελεονοµικών προγραµµάτων – ακίνητων κινούντων – είναι µια από 

τις πιο βαθιές διαφορές µεταξύ του έµβιου και του µη έµβιου κόσµου.  

                                                                                            Ernst Mayr  

 

 

Η πληροφορία δεν είναι µια ανεξάρτητη, προκαθορισµένη ποσότητα, που 

λειτουργεί ως εισερχόµενο στο σύστηµα του γονιδιώµατος. Αντιθέτως, το 

“νόηµα” της πληροφορίας συνεχώς ρυθµίζεται όχι µόνο από τις πλαισιακότητες 

εντός του συστήµατος αλλά και από τις αλληλεπιδράσεις του συστήµατος µε το 

εξωτερικό του. Έτσι, η απόσταση µεταξύ γονοτύπου και φαινοτύπου που 

µεγαλώνει σηµαντικά αποτελεί µια δυναµική µεταξύ επιγένεσης και 

προδιαµόρφωσης.  

                                                                              Lilly Kay   

 

 

Τα γονίδια και τα γονιδιώµατα ούτε εµπεριέχουν το µέλλον του οργανισµού κατά 

κάποια σύγχρονη εκδοχή της προδιαµόρφωσης του ανθρωπαρίου του Van 

Leeuwenhoeck, ούτε είναι τα αρχιτεκτονικά σχέδια ή τα οχήµατα της 

πληροφορίας. ∆εν είναι τίποτα περισσότερο και τίποτα λιγότερο από ένα 

σηµαντικό µέρος των εργαλείων µε τα οποία ο οργανισµός κατασκευάζει το 

µέλλον του. 

                                                                                                         Steven Rose                             



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5  
 

ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΑ ΚΑΙ ΑΝΑΠΤΥΞΗ 
 

5.1 Η  Γονιδιακή  ∆ράση  ως  Ροή  Πληροφορίας 

 

5.1.1  Η  Εισαγωγή  µιας  Μεταφορικής  Έννοιας  
Κατά τον Boyd (1993), στις επιστηµονικές θεωρίες εµφανίζεται µια κατηγορία 

µεταφορών των οποίων ο ρόλος δεν είναι απλώς εξηγητικός (exegetical) /παιδαγωγικός, 

αλλά χρησιµοποιείται µε στόχο την εισαγωγή µιας θεωρητικής ορολογίας εκεί όπου δεν 

προϋπήρχε, δηλ. για την αντιµετώπιση «χασµάτων στο λεξιλόγιο»: 

 

«Εισάγουµε κάποια ορολογία για να αναφερθούµε σε κάποια φαινόµενα, προτού η µελέτη 

µας για αυτά να έχει φθάσει στο σηµείο απόδοσης των συνθηκών ενός ορισµού που η 

θετικιστική προσέγγιση απαιτεί.» (Boyd 1993: 495).  

 

Οι µεταφορές αυτές χαρακτηρίζονται ως «συγκροτητικές» µεταφορές, περνούν στην 

κατοχή όλης της επιστηµονικής κοινότητας, αποτελούν για ένα µεγάλο διάστηµα ένα 

αναντικατάστατο τµήµα του γλωσσικού µηχανισµού µιας επιστηµονικής θεωρίας, 

προσφέρουν τη βάση για ένα νέο λεξιλόγιο, προσανατολίζουν την έρευνα και 

λειτουργούν συγκροτητικά ως προς την θεωρία την οποία εκφράζουν . Η εισαγωγή των 

συγκροτητικών µεταφορών γίνεται όταν πιστεύουµε ότι υπάρχουν οµοιότητες και 

αναλογίες µεταξύ του αρχικού κυριολεκτικού θέµατος από το οποίο γίνεται η 

µεταφορά, και του θέµατος στο οποίο η µεταφορά εφαρµόζεται. Αυτές οι ίδιες οι 

µεταφορές ενθαρρύνουν την ανακάλυψη νέων πλευρών των οµοιοτήτων και των 

αναλογιών µεταξύ των δύο πεδίων, αν και τυπικά οι χρήστες τους αδυνατούν να 

προσδιορίσουν ακριβώς αυτές οι πλευρές οµοιοτήτων και αναλογιών. Η χρησιµότητά 

τους δεν εξαρτάται από τη δυνατότητα της εξήγησής τους, για την οποία δεν µπορούµε 

να γνωρίζουµε, αν θα επιτευχθεί ή όχι, αλλά αντιθέτως εντοπίζεται στο γεγονός ότι 

αποτελούν έναν τρόπο να αναφερθούµε σε χαρακτηριστικά του κόσµου τις ιδιότητες 

των οποίων δεν γνωρίζουµε.  

Οι µεταφορικές έννοιες της πληροφορίας, όπως και του προγράµµατος, εισάγονται 

στη µοριακή βιολογία για να καλύψουν το κενό που αφορά στη δράση των γονιδίων για 
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την παραγωγή και τον έλεγχο της παραγωγής των πρωτεϊνών αντιστοίχως. Η επιλογή 

της χρήσης των εν λόγω εννοιών δικαιολογείται στη βάση της υπόθεσης, ότι υπάρχουν 

σαφείς αναλογίες διαδικασιών που συµβαίνουν στο µοριακό επίπεδο µε διαδικασίες 

«διαβάσµατος» ή προγραµµατισµού ηλεκτρονικών υπολογιστών. Οι έννοιες αυτές 

πέρασαν αµέσως στην κατοχή της επιστηµονικής κοινότητας, προσέφεραν τη βάση για 

ένα νέο λεξιλόγιο και είχαν µεγάλη ευρετική χρησιµότητα και προγραµµατική σηµασία 

γα την ανάπτυξη της επιστηµονικής έρευνας στο πεδίο της µοριακής βιολογίας.  

Παράλληλα όµως αναδεικνύονται σαφείς ιδιαιτερότητες κατά τη χρήση τους. Η 

είσοδος στη βιολογία της έννοιας της πληροφορίας, όπως και του προγράµµατος, 

συνοδεύεται από την διαµόρφωση και εδραίωση µιας ισχυρής πεποίθησης ότι η 

βιολογική πληροφορία όπως και το πρόγραµµα, εγκαταστηµένα στο DNA/ γονίδιο, 

αποτελούν ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του έµβιου κόσµου, χάρη στα οποία επιτυγχάνεται 

η ανάπτυξη των οργανισµών. Η πληροφορία όπως και το πρόγραµµα αναγορεύονται όχι 

µόνον ως κεντρικές εξηγητικές έννοιες, αλλά και ως ουσιώδεις ιδιότητες των έµβιων 

όντων, καθολικοί κινητήριοι παράγοντες για την δηµιουργία της ζωής.  

Οι λόγοι που συνηγορούν στην εγκατάσταση και διατήρηση των πεποιθήσεων αυτών 

περί βιολογικής πληροφορίας συνδέονται – όπως συζητώ στις επόµενες ενότητες -µε 

τον κεντρικό ρόλο της πληροφορίας στη σύγχρονη επιστηµονική αντίληψη για τον 

κόσµο (βλ.Kay2000, Doyle 1997, Keller1995, Griffiths 2001), µε µια ρεαλιστική στάση 

ως προς την ύπαρξη γενετικού κώδικα (βλ. Sarkar 1996, Kay2000, Maynard Smith 

2000,Griffiths 2001, Godfrey–Smith 1999, 2000,2000c, Griffiths 2001a), και  κυρίως µε 

εδραιωµένες αντιλήψεις που αφορούν στο ρόλο των γονιδίων κατά την ανάπτυξη, έτσι 

όπως αυτός εκφράζεται από τη συγκροτητικής σηµασίας για τις γενετικές εξηγήσεις 

διάκριση µεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών αναπτυξιακών παραγόντων. (βλ. 

Maynard Smith 2000, Keller1995,Griffiths 2001).  

Χαρακτηριστικά αναφέρω ότι από τα τέλη της δεκαετίας του 1940, όροι 

προερχόµενοι από τη µαθηµατική θεωρία της πληροφορίας και από την κυβερνητική 

είχαν αρχίσει να κατανοούνται ως πολλά υποσχόµενοι για την ανάλυση των βιολογικών 

συστηµάτων. Το έργο του Norbert Wiener και η ανάδυση της κυβερνητικής, το έργο 

του Claude Shannon και η µαθηµατική θεωρία της πληροφορίας, το έργο του  John von 

Neumann και η θεωρία αυτοµάτων και τέλος οι προσπάθειες του Henri Questler να 

εφαρµόσει πολλά από αυτά στη βιολογία θεωρούνται ως τα σηµαντικότερα γεγονότα, 

που ανοίγουν τον δρόµο για την εισαγωγή στη βιολογία όρων από τα πεδία των 

Κυβερνοεπιστηµών. (βλ.Keller 1995, Sarkar 1996, Kay 2000). Όπως χαρακτηριστικά 
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γράφει η Kay, η ανάπτυξη της Κυβερνητικής και της θεωρίας της πληροφορίας 

συµβάλλουν στη συγκρότηση ενός νέου πλαισίου  κατανόησης των έµβιων όντων ως 

πληροφοριακών συστηµάτων:106  

 

«Ένας νέος τρόπος σκέψης και οµιλίας άρχισε να διεισδύει στη µοριακή γενετική. Οι έµβιες 

οντότητες εννοιολογούνται ως προγραµµατισµένα επικοινωνιακά συστήµατα στα οποία … 

οι οδηγίες και το υλικό περιεχόµενο ενσωµατώνονται σε ένα και µοναδικό άµορφο 

οικοδόµηµα: στην πληροφορία.» (Kay 2000: 114).  

 

Όµως, οι έννοιες της πληροφορίας και του προγράµµατος µεταφερόµενες στη 

βιολογία για να καλύψουν εξηγητικά κενά εντάσσονται σε ένα εννοιολογικό πλαίσιο, 

στο οποίο οι έννοιες του γονιδίου ή του γενετικού παράγοντα µε τις οποίες 

συνυφαίνονται είναι ήδη διαποτισµένες από συγκεκριµένες σηµασίες στη βάση 

διαµορφωµένων πεποιθήσεων και δεσµεύσεων. Η λέξη «γονίδιο» όπως και η λέξη 

«γενετικός» µεταφέρουν ιστορικά πάρα πολλές αποσκευές επισηµαίνει η Keller 

(2000α), και είναι το φορτίο αυτών των αποσκευών που ενσωµατώνεται στη 

«πληροφορία» και στο «πρόγραµµα» και τις αναδεικνύει ως έννοιες «συγκροτητικές» 

των εξηγητικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης ή/ και ως έννοιες αναφερόµενες σε 

ουσιώδεις ιδιότητες του έµβιου κόσµου.  

  

5.1.2. Η πληροφορία ως Εξειδίκευση ∆ιαδοχής Μοριακών Υποµονάδων 
Αν και έννοιες της κυβερνητικής και της µαθηµατικής θεωρίας της πληροφορίας 

ήταν παρούσες, οι James Watson και Francis Crick θεωρούνται ως εκείνοι που πρώτοι 

χρησιµοποιούν ρητά την έννοια της πληροφορίας για την εξήγηση των ερωτηµάτων 

περί γονιδιακής δράσης, και ειδικότερα για να καλύψουν το εξηγητικό κενό που αφορά 

στη σχέση µεταξύ της αλληλουχίας των βάσεων του DNA και της αλληλουχίας των 

αµινοξέων στο πολυπεπτίδιο:  

                                                 
106 Σύµφωνα µε ιστορικούς της µοριακής βιολογίας το βιβλίο του Erwin Schroedinger Τι είναι η Ζωή; (1944) 

έπαιξε καθοριστικό ρόλο στην ανάδυση ενός νέου λόγου στην βιολογία. Ο Schroedinger µε στόχο την εξήγηση του 
µυστηρίου των σχέσεων µεταξύ των χρωµοσωµάτων του πυρήνα και της ανάπτυξης του οργανισµού αναφέρεται σε 
έναν µικροσκοπικό κώδικα που σαν τον κώδικα του Μορς είναι υπεύθυνος για την πολυπλοκότητα και την 
εξειδίκευση που παρατηρούνται κατά την ανάπτυξη. «Αυτά τα χρωµοσώµατα .περιέχουν σ’ ένα είδος κώδικα 
ολόκληρο το µόρφωµα της µελλοντικής ανάπτυξης του ατόµου και της λειτουργίας του στην ώριµη κατάσταση» 
(Schroedinger 1944: 42). Σε µια εµπεριστατωµένη ανάλυση η Kay (2000) επιχειρηµατολογεί ότι ο κώδικας του 
Schroedinger ούτε αφορά σε σχέσεις µεταξύ συστηµάτων συµβόλων όπως οι βάσεις και τα αµινοξέα ούτε µετέφερε 
πληροφορία. Το κύριο ερώτηµα που διερευνά δεν αφορά στο γονίδιο αλλά στην τάξη ή στην εντροπία ως το κλειδί 
για την εξήγηση της οργάνωσης των εµβίων όντων. (βλ. επίσης Keller 1995). Όπως επίσης επισηµαίνει η Kay, ο 
Schroedinger υπήρξε εκείνη η προσωπικότητα η οποία συνδέοντας τη φυσική µε τη βιολογία νοµιµοποιήσε και 
διευκόλυνε την είσοδο πολλών φυσικών στο χώρο της βιολογίας, µε χαρακτηριστικό παράδειγµα τον φυσικό Max 
Delbruck ιδρυτή της περίφηµης οµάδας του «φάγου».  
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«Σε ένα µακρύ µόριο πολλοί διαφορετικοί συνδυασµοί είναι δυνατοί και έτσι φαίνεται ως 

πιθανό η ακριβής αλληλουχία των βάσεων να είναι ο κώδικας που µεταφέρει τη γενετική 

πληροφορία.» (1953 β).  

 

Ειδικότερα, από τον Crick (1958) αναδεικνύεται ως κεντρικής σηµασίας πρόβληµα 

για την εξήγηση της σύνθεσης των πρωτεϊνών ο καθορισµός της πρωτοταγούς δοµής 

της πρωτεΐνης, δηλ. της µονοδιάστατης γραµµικής αλληλουχίας των αµινοξέων στην 

πολυπεπτιδική αλυσίδα και όχι ο καθορισµός της στερεοδιάταξής της:  

 

«Είναι αυτό το πρόβληµα, το πρόβληµα της διαδοχής που αποτελεί το κοµβικό σηµείο.»  

(Crick 1958:144)  

 

Για την επίλυση του προβλήµατος αυτού διατυπώνεται η «υπόθεση περί 

αλληλουχίας», η οποία µαζί µε το «κεντρικό δόγµα» αποτέλεσαν τους θεµέλιους λίθους 

της σύγχρονης µοριακής βιολογίας: Το DNA, µέσω της αλληλουχίας / διαδοχής των 

βάσεων, καθορίζει την αλληλουχία / διαδοχή των αµινοξέων στην πρωτεΐνη. Η σχέση 

αντιστοιχίας µεταξύ της αλληλουχίας βάσεων του DNA και των αµινοξέων της 

πρωτεΐνης χαρακτηρίζεται ως κωδική. Η εξειδίκευση στη διαδοχή των βάσεων ή στη 

διαδοχή των αµινοξέων χαρακτηρίζεται ως πληροφορία: 

 

«Με την πληροφορία εννοώ εδώ την εξειδίκευση της διαδοχής των αµινοξέων της 

πρωτεΐνης» (Crick 1958:144, Crick 1988: 160).  

 

Η έννοια της εξειδίκευσης, που χρησιµοποιεί ο Crick γα να ορίσει την έννοια της 

πληροφορίας, ήταν µια έννοια στην οποία κατά το πρώτο ήµισυ του εικοστού αιώνα 

είχε στηριχθεί η περιγραφή και εξήγηση πολλών φαινοµένων σε διάφορα πεδία της 

βιολογίας. (βλ. Κay 2000, Sarkar 1996, Morange 1994). Στο πλαίσιο αυτό, ως σχέσεις 

εξειδίκευσης κατανοούνται οι σχέσεις που συνέδεαν τη µορφή ή τη δοµή γονιδίων, 

αντισωµάτων, ή ενζύµων µε κάποια συγκεκριµένη λειτουργία τους. Οι σχέσεις 

εξειδίκευσης απεικονίζονται συνήθως µε δοµικές σχέσεις, όπως αυτή µεταξύ κλειδιού 

και κλειδαριάς (ένζυµα ή αντισώµατα), και εξηγούνται ως σχέσεις «χηµικής 

εξειδίκευσης» µε όρους ασθενών χηµικών δεσµών και στερεοχηµικής 

συµπληρωµατικότητας τρισδιάστατων δοµών.  

Ο Crick όµως για να ορίσει την πληροφορία χρησιµοποιεί µια έννοια εξειδίκευσης, η 

οποία δεν αφορά στο σχήµα ή στη στερεοχηµική διάταξη των µακροµορίων και δεν 
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αναφέρεται σε µια σχέση συµπληρωµατικότητας των τρισδιάστατων δοµών τους. Η 

εξειδίκευση του Crick αφορά µια γραµµική διάταξη µοριακών υποµονάδων και είναι 

κατά συνέπεια µια έννοια διακριτή από τη «χηµική εξειδίκευση». Η εξειδίκευση της 

γραµµικής αυτής διάταξης στο DNA περιγράφεται ως πληροφορία, η οποία εξηγεί την 

εξειδίκευση της γραµµικής διάταξης στο πρωτεϊνικό µόριο107. Είναι χαρακτηριστικό, 

ότι οι σχέσεις εξειδίκευσης που αφορούν στην κατασκευή της συµπληρωµατικής 

αλυσίδας κατά την αντιγραφή του DNA εξηγούνται ως σχέσεις χηµικής εξειδίκευσης, 

και µόνον οι σχέσεις εξειδίκευσης της αλληλουχίας αµινοξέων, που αφορούν στην 

κατασκευή του πρωτεϊνικού µορίου, εξηγούνται στη βάση της έννοιας της 

πληροφορίας. (βλ.Sarkar 1996).   

Στο πλαίσιο αυτό, από το οποίο απουσιάζουν φυσικοχηµικά µοντέλα εξήγησης της 

διαδοχής των αµινοξέων, η πληροφορία ως η εξειδίκευση στη διαδοχή µικρών 

µοριακών υποµονάδων δεν αποτελεί απλώς µια µεταφορική έννοια ικανή να καλύψει το 

εν λόγω εξηγητικό κενό, αλλά «απελευθερώνεται και αποκτά µια ζωή για αυτήν την 

ίδια» όπως χαρακτηριστικά γράφει ο Sarkar (1996:196). Και αυτή η «απελευθέρωση» 

είναι εµφανής στον τρόπο µε τον οποίο ο Crick κατανοεί την πληροφορία:  

 

«Η ροή της ενέργειας, η ροή της ύλης και η ροή της πληροφορίας» είναι οι τρεις 

ανεξάρτητοι παράγοντες αναγκαίοι στη σύνθεση µιας πρωτεΐνης. (1958: 144).  

 

Για τον Crick, η γραµµική, µονοδιάστατη και ποσοτικά ανάλογη του µεγέθους της 

αλυσίδας του DNA πληροφορία εµφανίζεται ως ένα χαρακτηριστικό του βιολογικού 

κόσµου ανεξάρτητο κάποιας υλικής ή ενεργειακής βάσης και υλικών ή ενεργειακών 

µεταβολών. Χάρη στην πληροφορία αυτή, η οποία διασφαλίζει την ουσιώδους 

σηµασίας διάταξη των αµινοξέων στο πρωτεϊνικό µόριο, τα απλώς αδρανή, παθητικά 

χηµικά υλικά – όπως τα αµινοξέα – διατάσσονται κατά έναν καθορισµένο τρόπο και 

έτσι οι πρωτεΐνες αποκτούν καθορισµένη µορφή και σχήµα.  

Εδώ είναι κρίσιµο να τονιστεί ότι η διάκριση µεταξύ ροής πληροφορίας και ροής της 

ύλης σε συνδυασµό µε τη σύνδεση της πρώτης αποκλειστικά και µόνο µε το DNA 

επανεισάγει στη βιολογία µια έννοια «µορφής», η οποία ως διακριτή από την ύλη 

επιβάλλεται σε αυτήν. Έτσι, η δράση του πληροφοριακού DNA αναδεικνύεται ως 
                                                 

 107 Με την κίνηση αυτή ουσιαστικά δεσµεύεται σε µια εξαλειπτικού τύπου εξήγηση της στερεοδιάταξης του 
µορίου στη βάση της πρωτοταγούς δοµής της πρωτεΐνης. Η πρωτοταγής δοµή δηλ. η γραµµική διάταξη των 
αµινοξέων αποτελεί το αιτιακό και εξηγητικό θεµέλιο για τη συνολική – δευτεροταγή, τριτοταγή και τεταρτοταγή- 
δοµή της πρωτεΐνης. Έτσι, µετατοπίζεται η σχέση µεταξύ της λειτουργίας της πρωτεΐνης και δοµής της πρωτεΐνης 
από µια σχέση λειτουργίας και στερεοδιάταξης του µορίου σε µια σχέση λειτουργίας και γραµµικής διάταξης των 
αµινοξέων στο µόριο αυτό. 
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µορφοποιητική σε διάκριση από τη δράση των άλλων απλών υλικών αναπτυξιακών 

παραγόντων, τα οποία ως απαραίτητα δοµικά υλικά για την κατασκευή των 

χαρακτηριστικών συµβάλλουν στην ποικιλοµορφία. Η διάκριση µεταξύ γενετικών και 

περιβαλλοντικών αιτίων παγιώνεται και το περιεχόµενό της, το οποίο µέχρι τότε 

συνδέεται µε τη διάκριση µεταξύ κληρονοµικών και µη κληρονοµικών παραγόντων, 

επεκτείνεται και συνδέεται µε τη διάκριση µεταξύ πληροφοριακών και µη 

πληροφοριακών παραγόντων ως συνώνυµης της διάκρισης µεταξύ µορφοποιητικών και 

µη µορφοποιητικών παραγόντων.  

Η εικόνα συµπληρώνεται προσδιορίζοντας ως µονόδροµη και µη αντιστρεπτή τη ροή 

της γραµµικής και µονοδιάστατης πληροφορίας του DNA:  

 

«Η µεταβίβαση πληροφορίας από νουκλεϊκό οξύ σε νουκλεϊκό οξύ ή από νουκλεϊκό οξύ σε 

πρωτεΐνη µπορεί να είναι δυνατή, αλλά η µεταφορά από πρωτεΐνη σε πρωτεΐνη ή από 

πρωτεΐνη σε νουκλεϊκό οξύ είναι αδύνατη.» (Crick 1958:153). 

 

Η πληροφορία για την ανάπτυξη του οργανισµού εντοπίζεται εξολοκλήρου στο 

DNA, µεταβιβάζεται από το DNA της µιας γενιάς στο DNA της άλλης και κατά την 

ανάπτυξη ρέει από το DNA προς τον οργανισµό και ποτέ αντιστρόφως. Το κρίσιµο 

σηµείο του κεντρικού δόγµατος, επισηµαίνει η Keller είναι η επιµονή σε µια µοναδική 

κατεύθυνση της αιτιότητας και η αποκήρυξη της δυνατότητας ουσιωδών επιδράσεων 

από το διακυτταρικό- ή ενδοκυτταρικό περιβάλλον:  

 

«Αντί για κυκλικές αναδράσεις [το κεντρικό δόγµα] υποσχέθηκε µια γραµµική δοµή 

αιτιακών επιδράσεων από ένα κεντρικό γραφείο DNA στην εξωτερική θυγατρική εταιρεία 

των πρωτεϊνών.» (Keller 1995 :93).  

 

Ταυτοχρόνως, µε την περίφηµη έκφραση του Crick – παράφραση του κεντρικού 

δόγµατος - «Το DNA φτιάχνει RNA, το RNA φτιάχνει πρωτεΐνες, και οι πρωτεΐνες 

φτιάχνουν εµάς» αναδεικνύεται ένα ακόµα κρίσιµο σηµείο:  

Το εξηγητικό πλαίσιο, το οποίο διαµορφώνεται µε κεντρικό πυρήνα την έννοια της 

πληροφορίας,108 θεµελιώνεται στην αντίληψη ότι η σύνθεση των πρωτεϊνών κυριαρχεί 

θεµατικά όλων των άλλων διαδικασιών που οδηγούν στην ανάπτυξη. Στο πλαίσιο αυτό, 

                                                 
 108 Σύµφωνα µε την Kay, κατά τη δεκαετία του 1950, συντελείται στη βιολογία µια αλλαγή των εν χρήσει 

εννοιών, πρακτικών, µεθόδων και αναπαραστατικών σχηµάτων, η οποία µπορεί να κατανοηθεί ως µια µετάβαση από 
ένα πλαίσιο κατανόησης και µελέτης των έµβιων όντων στο οποίο κεντρικής σηµασίας ήταν η οργάνωση σε ένα νέο 
στο οποίο κεντρική σηµασία κατέχει η πληροφορία. (βλ. επίσης Jacob 1971)  
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η εξήγηση της πρωτεϊνοσύνθεσης θεωρείται σε τελευταία ανάλυση ως επαρκώς 

ταυτιζόµενη µε την εξήγηση κατασκευής του οργανισµού.  

Έτσι, ο εντοπισµός αποκλειστικά στο DNA µιας πληροφορίας, η οποία αφορά όχι 

µόνον στην πρωτεΐνη αλλά στον ίδιο τον οργανισµό, σε συνδυασµό µε την απαίτηση 

για τη µονόδροµη ροή καθιστούν το DNA καθοδηγητικό αλλά και κατασκευαστικό 

κέντρο, το οποίο ανεπηρέαστο από κάθε εξωτερική επιρροή δίδει τις εντολές για την 

κατασκευή του οργανισµού. 

Η πληροφορία, ως υπεύθυνη για τη µορφή των πρωτεϊνικών µορίων αλλά και των 

φαινοτυπικών χαρακτηριστικών του οργανισµού, κατανοείται ως κανόνας, ως νόµος, ο 

οποίος πρέπει να ακολουθηθεί για να επιτευχθεί το τελικό αποτέλεσµα, η ζητούµενη 

λειτουργική τάξη του οργανισµού. Κάθε παρανόηση ή παρέκβαση έχει ως τίµηµα τη µη 

λειτουργικότητα, τη δυσµορφία, την ασθένεια, το θάνατο. (βλ.Keller 1995, Godfrey-

Smith 1999). 

Όπως προκύπτει από τα προαναφερθέντα, ο λόγος περί πληροφορίας στη βιολογία 

δεν θεωρήθηκε ως ένας καθαρά µεταφορικός λόγος περιγραφής κάποιων αιτιακών 

σχέσεων που αφορούν στην κατασκευή του φαινοτύπου αλλά, κατανοήθηκε ως 

αναφερόµενος σε µια ιδιαίτερη ιδιότητα του έµβιου κόσµου, που αφορά στην ιδιαίτερη 

µορφοποιητική δραστηριότητα ενός βιολογικού µακροµορίου / DNA, χάρη στην οποία 

τα γονίδια / DNA επιτυγχάνουν τα φαινοτυπικά αποτελέσµατά τους. 

Εάν όµως ο λόγος περί πληροφορίας στη βιολογία δεν είναι καθαρά µεταφορικός, 

ποιο νοηµατικό περιεχόµενο αποδίδεται στην έννοια αυτή όταν χρησιµοποιείται στη 

βιολογία; Η χρήση της έννοιας της πληροφορίας στην κοινή γλώσσα παραπέµπει στην 

ενηµέρωση, στη µεταφορά ειδήσεων, γνώσεων, δηλαδή σε κατηγορήµατα τα οποία 

αποδίδονται σε νοήµονα υποκείµενα και έχουν συγκεκριµένο προθετικό περιεχόµενο. 

Το περιεχόµενο αυτό αποδιδόµενο σε µια έννοια βιολογικής πληροφορίας δεν είναι 

συµβατό µε την απαίτηση για αναγωγιστικές εξηγήσεις απαλλαγµένες εµπρόθετων 

παραγόντων ή άλλων τελεολογικών χαρακτηριστικών.  

Στην επόµενη ενότητα διερευνώ τις δυσκολίες απόδοσης στην έννοια της βιολογικής 

πληροφορίας ενός νοηµατικού περιεχοµένου, το οποίο να επιτρέπει την υπεράσπιση της 

εν λόγω ρεαλιστικής κατανόησης και ταυτοχρόνως να µην αποδίδει στη βιολογική 

πληροφορία µη αναγόµενα, προθετικά χαρακτηριστικά.  
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5.2 Αιτιακή και Τελεοσηµασιολογική Πληροφορία 

5.2.1 Μαθηµατική πληροφορία 
Η πληροφορία, αν και είχε κατανοηθεί από τον Crick ως ανεξάρτητη και διακριτή 

από την ύλη και την ενέργεια, είχε ταυτοχρόνως θεωρηθεί και ως µια φυσική 

παράµετρος, ικανή να εκφράσει την αναγωγιστική κατεύθυνση που χαρακτήριζε το νέο 

τότε κλάδο της µοριακής βιολογίας. Συγκεκριµένα, η έννοια της πληροφορίας, η οποία 

είχε αρχικά θεωρηθεί ως πρόσφορη για µια αναγωγιστική εξήγηση απαλλαγµένη 

µεταφυσικών συµπαραδηλώσεων, ήταν µια έννοια µαθηµατικής πληροφορίας, από την 

οποία είχε απαλειφθεί το περιεχόµενο που είχε χρησιµοποιούµενη στην κοινή γλώσσα.  

Στη µαθηµατική θεωρία επικοινωνίας του Shannon, η έννοια της πληροφορίας 

κατανοείται ως µια επακριβώς καθορισµένη µαθηµατική έννοια. Η θεωρία αυτή µελετά 

µόνον την ποσότητα της πληροφορίας η οποία µεταβιβάζεται από έναν ποµπό σε έναν 

δέκτη. Αυτό που την ενδιαφέρει είναι η επικοινωνία και κατά συνέπεια η αποστολή 

µιας διαδοχής χαρακτήρων, οι οποίοι κωδικοποιούν ένα µήνυµα και αποκαλούνται 

σύµβολα. Για τη µαθηµατική ανάλυση αυτής της διαδικασίας απαιτείται ένα µέτρο για 

την ποσότητα της πληροφορίας που εµπεριέχεται στη διαδοχή των συµβόλων, δηλ. στο 

µήνυµα. Η ποσότητα αυτή µετράται στη βάση του αριθµού των συµβόλων που 

χρειάζονται για τη διαµόρφωση του µηνύµατος κατά το συντοµότερο τρόπο. Η 

αριθµητική της τιµή καθορίζεται από µια συνάρτηση της εντροπίας της εµφάνισης ενός 

συµβόλου και αποδίδεται µε τον λογάριθµο του αριθµού των διαθέσιµων επιλογών 

κατά την επικοινωνιακή διαδικασία.109 (βλ. Sarkar 1996).  

Η µεταβίβαση πληροφορίας, δηλ. η ικανότητα του συστήµατος να µεταφέρει κάθε 

διαδοχή συµβόλων, δεν εξαρτάται από το νόηµα αυτής της διαδοχής αλλά από το 

διαχωρισµό µεταξύ των αποτελεσµάτων κατά την υποδοχή, των διάφορων επιλογών 

που γίνονται κατά την αποστολή (βλ. Maynard Smith 2000). Έτσι, η έννοια της 

πληροφορίας, εισερχόµενη στη µαθηµατική θεωρία, αποσυνδέεται από το αρχικό της 

νόηµα στην κοινή γλώσσα, υποδηλώνει µια συντακτική παράθεση συµβόλων και 

κατανοείται ως ένα µέτρο της τάξης του συστήµατος, ένα µέτρο που δεν έχει καµία 

σχέση µε συγκεκριµένο σηµασιολογικό περιεχόµενο:110  

 

«Η λέξη ‘πληροφορία’ στη θεωρία αυτή χρησιµοποιείται ως µια ειδική έννοια και δεν πρέπει 

                                                 
109 Εάν pν η πιθανότητα εµφάνισης ενός νου συµβόλου τότε η εντροπία Η της εµφάνισης του συµβόλου αυτού σε 

ένα µήνυµα ισούται µε Η = – pν log2 pν.. (Sarkar 1996:209). 
110 ∆ύο µηνύµατα το ένα ο στίχος ενός ποιήµατος και το άλλο µια τυχαία συνάθροιση γραµµάτων µπορούν να 

είναι ακριβώς ισοδύναµα.  
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να συγχέεται µε την κοινή χρήση της: …η πληροφορία δεν πρέπει να συγχέεται µε το 

νόηµα.» (Warren Weaver 1958, παρατίθεται στην Kay 2000: 20).  

 

Εάν εφαρµοστεί η µαθηµατική πληροφορία στο επίπεδο των νουκλεοτιδίων, τότε 

κάθε ένα από τα 4 διαφορετικά νουκλεοτίδια του DNA µε την ίδια αρχική πιθανότητα 

περιέχει 2 bits πληροφορίας (δύο δυαδικές επιλογές απαιτούνται για την επιλογή ενός 

νουκλεοτιδίου από τα τέσσερα ) και άρα µια αλυσίδα από ν νουκλεοτίδια θα έχει 2ν bits 

δοµικής πληροφορίας. Έτσι, όλες οι αλυσίδες DNA µε ν νουκλεοτίδια θα έχουν ίση 

ποσότητα πληροφορίας. Η θεωρία αυτή δίνει την δυνατότητα µέτρησης της 

πληροφορίας που περιέχεται σε µια νουκλεοτιδική αλυσίδα, αλλά δεν µπορεί να µας πει 

τίποτα περισσότερο όσον αφορά στο περιεχόµενο της πληροφορίας αυτής.  

Στη βιολογία όµως, το ερώτηµα αφορά σε πληροφορία που είναι εξειδικευµένη για 

την εκάστοτε µορφή και τη λειτουργία της. Εάν θεωρήσουµε ότι η λειτουργικότητα και 

η λειτουργική τάξη ενός οργανισµού είναι ουσιώδεις για την κατανόησή του ως έµβιου 

όντος τότε, καθίσταται σηµαντική η δυνατότητα διάκρισης αυτής της 

λειτουργικότητας.111 Η απαίτηση αυτή αναδεικνύει ότι η µαθηµατική πληροφορία - η 

οποία µελετά την πληροφορία ενός συστήµατος µε έναν τρόπο που δεν µας λέει τίποτα 

για εκείνο για το οποίο η πληροφορία υπάρχει - δεν είναι πρόσφορη για την κατανόηση 

της βιολογικής πληροφορίας, καθώς δεν επιτρέπει τη διάκριση µεταξύ λειτουργικού και 

µη λειτουργικού, κανονικού ή µη κανονικού ή γενικότερα µεταξύ σωστού και 

λάθους.112 

Όπως χαρακτηριστικά γράφει η Keller (1995), αν και µια αλλαγή στις τριάδες των 

βάσεων δεν σηµαίνει διαφορά στη µαθηµατική πληροφορία, η αλλαγή αυτή µπορεί να 

σηµαίνει τη διαφορά µεταξύ ζωής και θανάτου για τον οργανισµό. Έτσι, αν και η 

µαθηµατική θεωρία της πληροφορίας είχε θεωρηθεί αρχικά ως εργαλείο ανάλυσης των 

βιολογικών συστηµάτων, η «πληροφορία» µεταφερόµενη στη βιολογία δεν µπορούσε 

να χρησιµοποιηθεί και δεν χρησιµοποιήθηκε ως µια µαθηµατική, ποσοτική έννοια. (βλ. 

επίσης Sarkar 1996, Μaynard Smith 1999, 2000, Kay 2000, Griffiths 2001).  

 

                                                 
111 Χαρακτηριστικά ο Γάλλος διάσηµος βιολόγος Andre Lwoff γράφει: «Ο ζωντανός οργανισµός δεν είναι µόνον 

ένα µη πιθανό σύστηµα αλλά και ένα σύστηµα κατάλληλο για συγκεκριµένες λειτουργίες. Χαµηλή πιθανότητα και 
αξία δεν είναι συνώνυµα .. Ο βιολόγος αισθάνεται ότι η λειτουργική τάξη είναι ουσιώδες µέρος των έµβιων 
συστηµάτων. Είναι όµως καθαρό ότι αυτή η λειτουργική τάξη δεν µπορεί να µετρηθεί µε όρους µονάδων εντροπίας 
και στερείται νοήµατος σε µια θερµοδυναµική προσέγγιση.. [Έτσι] ο όρος πληροφορία έχει για τον βιολόγο 
διαφορετικό νόηµα από ότι για τον φυσικό.» (Lwoff 1965 στην Keller 1995: 98). 

112 Ακόµα και οι πρωτεργάτες των προσπαθειών εφαρµογής της Πληροφορικής στη βιολογία - όπως ο Η. 
Questler – είχαν έγκαιρα επισηµάνει ότι η χρήση µιας µαθηµατικής, ποσοτικής έννοιας της πληροφορίας στη 
βιολογία είναι αµφιβόλου αξίας. (βλ.Κay 2000:, Sarkar 1996).   
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5.2.2 Η Αιτιακή Προσέγγιση  
Η πληροφορία στη βιολογία δεν χρησιµοποιήθηκε ως µαθηµατική πληροφορία αλλά, 

όπως επισηµαίνουν οι Sterelny και Griffiths (1999: 101- 3), ούτε σύµφωνα µε άλλου 

είδους αιτιακές - µη µαθηµατικές – προσεγγίσεις, οι οποίες αποδίδουν στην 

πληροφορία αιτιακό περιεχόµενο.  

Συγκεκριµένα, στις αιτιακές αυτές προσεγγίσεις ένα σήµα θεωρείται ότι µεταφέρει 

πληροφορία για µια κατάσταση πραγµάτων, εάν αυτά συνδέονται συστηµατικά µεταξύ 

τους µέσω κάποιων συνθηκών ή άλλως µέσω ενός καναλιού. Στην περίπτωση αυτή, το 

περιεχόµενο της πληροφορίας - αιτιακό περιεχόµενο - ταυτίζεται µε την κατάσταση 

πραγµάτων µε την οποία το σήµα είναι αξιόπιστα συνδεδεµένο. Η αιτιακή προσέγγιση 

της πληροφορίας - ως συστηµατικής συσχέτισης µεταξύ δύο καταστάσεων πραγµάτων - 

θα µπορούσε να αποτελέσει έναν ιδανικό τρόπο κατανόησης της βιολογικής 

πληροφορίας, καθώς η έννοια αυτή χρησιµοποιήθηκε για να αναφερθεί στην αιτιακή 

συσχέτιση µεταξύ γονιδίου και πρωτεΐνης ή γονιδίου και φαινοτύπου προσφέροντας µια 

εξήγηση στην άγνωστη µέχρι τότε γονιδιακή δράση.  

Ένα µειονέκτηµα όµως αυτής της κατανόησης – και πιθανώς ένας από τους λόγους 

για τον οποίο η πληροφορία δεν χρησιµοποιήθηκε ως µια καθαρά αιτιακή έννοια - είναι 

ότι η αιτιακή πληροφορία µπορεί ισότιµα να αποδοθεί σε κάθε αναπτυξιακό παράγοντα 

και όχι κατ΄ αποκλειστικότητα στο γονίδιο /DNA. Ειδικότερα, εφαρµόζοντας την 

αιτιακή θεωρία στην περίπτωση της ανάπτυξης, το γονίδιο θεωρείται ως ποµπός, οι 

υπόλοιποι αναπτυξιακοί παράγοντες ως κανάλι και το σήµα αναφέρεται στην ανάπτυξη 

του οργανισµού ή κάποιου χαρακτηριστικού του. Όµως, καθώς η πληροφορία 

κατανοείται ως συνδιακύµανση ποµπού και δέκτη, η διάκριση µεταξύ ποµπού και 

καναλιού αφορά στη διάκριση µεταξύ του µεταβαλλόµενου και του σταθερού 

παράγοντα - δηλ. όπως αναφέρουν οι Sterelny και Griffiths (1999) είναι ένα γεγονός 

που αφορά στα ενδιαφέροντά µας και όχι ένα γεγονός για τον φυσικό κόσµο.  

Έτσι, εάν κατά την διερεύνηση της ανάπτυξης ενός φαινοτύπου διατηρηθούν οι µη 

γενετικοί παράγοντες σταθεροί και παρατηρηθούν κάποια γονίδια να 

συµµεταβάλλονται µε τον φαινότυπο, τότε τα γονίδια θα θεωρηθούν ως πηγή 

πληροφορίας για τον φαινότυπο. Αντιθέτως, εάν διατηρηθούν τα γονίδια και όλοι οι 

άλλοι παράγοντες σταθεροί πλην κάποιου «περιβαλλοντικού» παράγοντα, τότε ο 

παράγων αυτός θα συµµεταβάλλεται µε τον φαινότυπο και θα αποτελεί τον ποµπό της 

πληροφορίας για τον φαινότυπο. Κατά συνέπεια, στην αιτιακή θεωρία της 

πληροφορίας, το περιβάλλον – κυτταροπλασµατικοί ή άλλοι µη γενετικοί αναπτυξιακοί 
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παράγοντες - µπορούν εξίσου νόµιµα να θεωρηθούν ότι µεταφέρουν πληροφορία για τη 

σύνθεση µιας πρωτεΐνης ή για την ανάπτυξη του οργανισµού.113  

Όπως επισηµαίνει ο Maynard Smith: 

 

«Με αυτόν τον ορισµό [της αιτιακής πληροφορίας] δεν υπάρχει δυσκολία να πούµε ότι ένα 

γονίδιο µεταφέρει πληροφορία για µια ώριµη µορφή. …. Όµως κατά ισότιµο τρόπο 

µπορούµε να πούµε ότι το περιβάλλον ενός µωρού µεταφέρει τη πληροφορία “αν δεν 

διατρέφεται σωστά θα είναι λιποβαρές.”» (Maynard Smith 2000: 189).  

 

Επίσης, σε µια αιτιακή ανάλυση της πληροφορίας, λόγω της συµµεταβολής ποµπού 

και δέκτη, δεν µπορούµε να ισχυριστούµε ότι το σήµα του ποµπού παρέµεινε ίδιο, ενώ 

άλλαξε το σήµα που έφτασε στον δέκτη επειδή άλλαξαν οι συνθήκες ροής του 

καναλιού. Κατ’ ανάλογο τρόπο δεν µπορούµε να ισχυριστούµε ότι η πληροφορία του 

DNA παρέµεινε ίδια, ενώ άλλαξε ο φαινότυπος επειδή άλλαξαν οι συνθήκες του 

περιβάλλοντος. Κατά συνέπεια δεν µπορούµε να ισχυριστούµε ότι η πληροφορία του 

DNA ερµηνεύτηκε «λάθος» από το κύτταρο.114 

Η αλλαγή του σήµατος - της πληροφορίας - λόγω αλλαγής των συνθηκών καναλιού 

θα µπορούσε στην αιτιακή ανάλυση να κατανοηθεί µόνον ως διαζευκτική πληροφορία 

του τύπου: «Κάνε Α κάτω από συνθήκες Χ, ή κάνε Β σε συνθήκες Ψ, ή κάνε Γ σε 

συνθήκες Ζ». Η διαζευκτική γενετική πληροφορία ή το διαζευκτικό γενετικό 

πρόγραµµα είναι ένας συνήθης τρόπος περιγραφής της ανάπτυξης διαφορετικών 

φαινοτύπων σε διαφορετικές περιβαλλοντικές συνθήκες. Όµως, στην περίπτωση ενός 

παθολογικού φαινοτύπου φαίνεται δύσκολο να υποθέσουµε ότι µέλος της διάζευξης θα 

είναι µια εντολή όπως “σχηµάτισε ατροφικά άκρα αν στο περιβάλλον έχει θαλιδοµίδη”. 

(βλ.Griffiths 2001, Keller 1995).  

Έτσι, δύο σηµαντικές δεσµεύσεις που αφορούν πρώτον, στον εντοπισµό της 

πληροφορίας αποκλειστικά στο DNA και δεύτερον, στην αντίληψη περί πληροφορίας 
                                                 

113 Ανάλογα και η «πληροφορία» στη µαθηµατική µορφή της µπορούσε να αποδοθεί σε όλες τις οργανωµένες 
οντότητες και όχι µόνον στο DNA και αυτός ήταν ένας δεύτερος λόγος για τον οποίο σύµφωνα µε την Keller (1995) 
δεν χρησιµοποιήθηκε στη βιολογία η µαθηµατική µορφή της πληροφορίας.  

114 Το πρόβληµα της διάκρισης του λάθους εγείρεται όχι µόνο στη µαθηµατική θεωρία της πληροφορίας αλλά σε 
κάθε αιτιακή προσέγγιση της πληροφορίας όπως γενικότερα σε κάθε αιτιακή ανάλυση του νοήµατος, καθώς το 
περιεχόµενο δεν εξαρτάται από προθέσεις ή σκοπούς ενός νοήµονος παράγοντα. Χαρακτηριστικά στην αιτιακή 
θεωρία της πληροφορίας του Dretske (Knowledge and the flow of information 1981), η οποία εφαρµόζεται σε µια 
νατουραλιστική αναπαραστατική θεωρία περί νοητικών καταστάσεων, ένα σύστηµα θεωρείται ότι αναπαριστά µια 
ιδιότητα εάν και µόνον εάν το σύστηµα έχει τη λειτουργία να δίνει πληροφορία για την ιδιότητα αυτή. (βλ επίσης 
Dretske 1994). Χρησιµοποιώντας µια έννοια βιολογικής λειτουργίας ο Dretske επιδιώκει να αποφύγει το πρόβληµα 
του λάθους ή της εσφαλµένης αναπαράστασης. Στο σηµείο αυτό οι Sterelny και Griffiths δεν αναφέρονται στο 
πρόβληµα διάκρισης µιας εσφαλµένης αναπαράστασης / περιγραφής του φαινοτύπου από το DNA – το οποίο µπορεί 
να επιλυθεί κατά τρόπο ανάλογο µε αυτόν του Dretske - αλλά στο πρόβληµα που αφορά σε µια λανθασµένη 
ερµηνεία της «σωστής» πληροφορίας από το κύτταρο ή τον οργανισµό κατά την ανάπτυξη. 
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των γονιδίων η οποία αγνοήθηκε ή δεν χρησιµοποιήθηκε από το κύτταρο, οδηγούν σε 

µια µετακίνηση από µια καθαρά αιτιακή έννοια πληροφορίας, σε µια έννοια που 

παραπέµπει στην προθετική πληροφορία. (βλ.Sterelny και Griffiths 1999, Keller 1995). 

 

5.2.3 Η Πληροφορία ως Κωδικοποιηµένη Αναπαράσταση  
Η απόδοση προθετικού περιεχοµένου στην πληροφορία του γονιδίου εµφανίζει 

σύµφωνα µε τον Griffiths (2001, 2006) σαφή αναλογία µε την απόδοση προθετικότητας 

στην ανθρώπινη σκέψη ή στη γλώσσα. Η σκέψη ή η εκφορά της θεωρείται ότι κατέχει 

ένα νόηµα, ή άλλως ένα συγκεκριµένο προθετικό περιεχόµενο για τα αντικείµενα στα 

οποία η σκέψη ή εκφορά της αναφέρεται. Αυτή η σχέση µεταξύ µιας σκέψης ή µιας 

έκφρασης και των αντικειµένων χαρακτηρίζεται ως προθετική, καθώς εµφανίζεται ως 

ανεξάρτητη µιας αιτιακής συσχέτισης µεταξύ της σκέψης και του αντικειµένου της. 

Κατ’ αναλογία στη βιολογία, όταν αποδίδεται προθετική πληροφορία στο γονίδιο / 

DNA τότε αποδίδεται σε αυτό κάποιο νόηµα ή ένα προθετικό περιεχόµενο για το 

αντικείµενο µε το οποίο συσχετίζεται δηλ για µια πρωτεΐνη ή γενικότερα κάποιο 

φαινότυπο. Η προθετική αυτή σχέση ανιχνεύεται σε µια κατανόηση της γονιδιακής 

πληροφορίας ως µιας κωδικοποιηµένης αναπαράστασης των πρωτεϊνών του κυττάρου ή 

του φαινοτύπου, η οποία υπάρχει ανεξαρτήτως από την παραγωγή της εν λόγω 

πρωτεΐνης ή του φαινοτύπου.  

Το περιεχόµενο της πληροφορίας του DNA / γονιδίου - ως προθετικό περιεχόµενο - 

αφορά σε έναν φαινότυπο, για τον οποίο υπάρχει η πρόθεση να παραχθεί αλλά, µπορεί 

αυτός να µην είναι ο φαινότυπος που πράγµατι παράγεται.  

 

«Το κεντρικό χαρακτηριστικό της προθετικής πληροφορίας είναι ότι διατηρεί την ταυτότητά 

της στην περίπτωση λανθασµένης αναπαράστασης, όπως και στην περίπτωση µη 

συµµόρφωσης εάν η αναπαράσταση κατανοηθεί ως προσταγή. Αυτό είναι το 

χαρακτηριστικό που επιτρέπει στις προθετικές αναπαραστάσεις να είναι λανθασµένες και 

στις προθετικές προσταγές να µην υπακούονται.» (Griffiths 2006:12).  

 

Πώς όµως είναι δυνατόν να αποδίδουµε την ιδιότητα της προθετικότητας- η οποία 

προϋποθέτει νοήµονα υποκείµενα - στο γονιδίωµα ή στο DNA; Στο ερώτηµα αυτό ο 

Maynard Smith απαντά:  

 

«Το γονιδίωµα είναι έτσι όπως είναι λόγω εκατοµµυρίων ετών επιλογής η οποία ευνόησε 

εκείνα τα γονιδιώµατα που έχουν ως αποτέλεσµα την ανάπτυξη οργανισµών ικανών να 
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επιβιώνουν στο περιβάλλον τους. Ως αποτέλεσµα [της επιλογής] το γονιδίωµα έχει µια 

συγκεκριµένη αλληλουχία βάσεων επειδή από αυτό παράγεται ένας προσαρµοσµένος 

οργανισµός. Με αυτή την έννοια το γονιδίωµα έχει προθετικότητα. Το σχέδιο ενός νοήµονα 

παράγοντα και η φυσική επιλογή παράγουν παρόµοια αποτελέσµατα.» (2000: 193). 

 

Το γονιδίωµα ή το γονίδιο για τον Maynard Smith δεν έχει απλώς µια αιτιακή 

συσχέτιση µε τον οργανισµό ή το χαρακτηριστικό, αλλά ο οργανισµός ή το 

χαρακτηριστικό εξηγούν γιατί το γονιδίωµα ή το γονίδιο έχει µια συγκεκριµένη 

αλληλουχία βάσεων. Το γονίδιο έχει µια συγκεκριµένη αλληλουχία βάσεων σε ένα 

συγκεκριµένο πλαίσιο ανάγνωσης, γιατί αυτή η αλληλουχία οδηγεί σε ένα 

συγκεκριµένο προϊόν και η αλληλουχία αυτή διατηρήθηκε κατά την εξελικτική ιστορία 

µέσω φυσικής επιλογής για το συγκεκριµένο προϊόν.  

Η κατανόηση της πληροφορίας ως προθετικής από τον Maynard Smith όπως και από   

τους Sterelny, K., K. Smith και M. Dickison - υποστηρικτές της Θεωρίας Εκτεταµένου 

Αντιγραφέα - νοµιµοποιείται στη βάση µιας τελεοσηµασιολογικής θεωρίας του 

νοήµατος, δηλ. από την αναγωγή του νοήµατος σε βιολογική λειτουργία και την 

εξήγηση του τελεολογικού χαρακτήρα της έννοιας της λειτουργίας στη βάση της 

φυσικής επιλογής. (βλ. Sterelny και Griffiths 1999). Σύµφωνα µε το φιλοσοφικό αυτό 

πρόγραµµα, µια νοητική κατάσταση - όπως ένα προτασιακό περιεχόµενο - έχει τη 

βιολογική λειτουργία της αναπαράστασης µιας συγκεκριµένης κατάστασης του κόσµου 

και αυτή η λειτουργία προκύπτει ως αποτέλεσµα φυσικής επιλογής. (βλ.Μillikan 

1984).115 

Εφαρµόζοντας την τελεοσηµασιολογική θεωρία στο πληροφοριακό γονίδιο, 

θεωρούµε ότι η λειτουργία για την οποία η εξέλιξη σχεδίασε την πληροφορία κάποιου 

γονιδίου είναι να φέρει την κωδικοποιηµένη αναπαράσταση κάποιου συγκεκριµένου 

φαινοτύπου. Ο Maynard Smith (2000) υποστηρίζει τον τελεοσηµασιολογικό χαρακτήρα 

της πληροφορίας επικαλούµενος µια ισχυρή αναλογία µεταξύ της λειτουργίας ενός 

προγράµµατος υπολογιστή και της λειτουργίας των γονιδίων. Όπως στην πρώτη 

περίπτωση η λειτουργία αφορά στην πραγµατοποίηση του σκοπού, για τον οποίο το 

                                                 
115 Οι εξελικτικές εξηγήσεις της λειτουργίας όπως αυτή της Millikan (1984,1989) (βλ. επίσης Neander 1991) 

στηρίζονται στον ορισµό της έννοιας της λειτουργίας κατά Wright (1973). Σύµφωνα µε τον ορισµό αυτό: 
Ένα χαρακτηριστικό Χ εκτελεί µια λειτουργία Λ όταν: 
«Το Χ είναι εκεί επειδή κάνει Λ»(1) 
«Το Λ είναι µια συνέπεια (ή αποτέλεσµα ) της παρουσίας του Χ» (2).  

Καθώς η ύπαρξη ή η παρουσία του Χ εξηγείται στη βάση των συνεπειών της παρουσίας αυτής οι εξηγήσεις αυτές 
σύµφωνα µε την ορολογία του Wright συνιστούν «αιτιολογήσεις βάσει συνεπειών» (consequence etiologies). Στις 
εξηγήσεις αυτές µέσω της έννοιας της φυσικής επιλογής γίνεται ένα βήµα που εξασφαλίζει την χρονική διαδοχή 
αιτίας και αποτελέσµατος στην προκείµενη (1). Από την ύπαρξη του Χ σε έναν οργανισµό κατά το παρελθόν 
µεταφερόµαστε στην «ύπαρξη» του Χ σε έναν πληθυσµό στο παρόν και άρα και στον οργανισµό. 
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πρόγραµµα έχει επιλεγεί από τον σχεδιαστή του, έτσι και στη δεύτερη, η λειτουργία του 

πληροφοριακού γονιδίου είναι να παράγει εκείνα τα αναπτυξιακά προϊόντα για τα οποία 

έχει επιλεγεί από τη φυσική επιλογή. 

 

5.2.4 Οι Πρώτες Ενστάσεις  
Η συναγωγή τελεοσηµασιολογικών χαρακτηριστικών της πληροφορίας από τον 

Maynard Smith υποστηρίζεται όπως προανέφερα από µια εξελικτική κατανόηση της 

βιολογικής λειτουργίας. Έτσι, νοµιµοποιείται µια πρώτη ένσταση στη συναγωγή αυτή 

από τον Griffiths (2001), ο οποίος επισηµαίνει ότι η απόδοση του βιολογικού ρόλου ή 

της βιολογικής λειτουργίας του DNA - ως φορέα πληροφορίας - µπορεί να γίνει και µε 

καθαρά αιτιακούς όρους εκτός του πλαισίου της εξελικτικής θεωρίας. Μάλιστα, καθώς 

δεν υπάρχουν άλλες δεσµεύσεις, ο Griffiths (2001) θεωρεί ότι στο πλαίσιο της 

αναπτυξιακής βιολογίας η µη ιστορική, αιτιακή λειτουργία µπορεί να θεωρηθεί ως 

καταλληλότερη της εξελικτικής, καθώς το ενδιαφέρον εδώ επικεντρώνεται στα άµεσα 

αίτια και όχι στα εξελικτικά:116  

 

«Στο βαθµό που ο πληροφοριακός λόγος στην αναπτυξιακή βιολογία συνδέεται µε έννοιες 

βιολογικής λειτουργίας αυτή η έννοια της λειτουργίας είναι η µη ιστορική, αιτιακή 

λειτουργία, όχι η εξελικτική έννοια της προσαρµοστικής λειτουργίας.» (Griffiths 2001: 16).  

 

Η προτεινόµενη αιτιακή προσέγγιση των λειτουργιών δεν αποτελεί αναγκαία 

προϋπόθεση για την άρση της τελεοσηµασιολογικής κατανόησης της πληροφορίας. Η 

λειτουργία του DNA µπορεί να κατανοείται ως εξελικτική, αλλά - όπως επισηµαίνει ο 

Godfrey-Smith (1999) - από αυτή δεν συνάγονται άµεσα τελεοσηµασιολογικά 

χαρακτηριστικά της πληροφορίας. Ειδικότερα, επισηµαίνει ότι τα επιχειρήµατα υπέρ 

της τελεοσηµασιολογικής κατανόησης στη βάση της εξελικτικής λειτουργίας απαιτούν 

επιπλέον την προκείµενη ότι εάν µια οντότητα κατέχει µια βιολογική λειτουργία τότε 

αυτή κατέχει και τελεοσηµασιολογικές ιδιότητες. Όµως, η προκείµενη αυτή είναι 

αυθαίρετη, καθώς σε πολλά µέρη ενός οργανισµού µπορεί να αποδοθεί µια βιολογική / 

                                                 
116 Στις µη ιστορικές, αιτιακές αναλύσεις της έννοιας της λειτουργίας το κεντρικό σηµείο δεν έγκειται στην 

εξήγηση της παρουσίας κάποιου χαρακτηριστικού σε συνάρτηση µε λειτουργία για την οποία αυτό έχει επιλεγεί. Το 
κεντρικό σηµείο αφορά στην εξήγηση της αιτιακής συνεισφοράς του χαρακτηριστικού σε κάποια ικανότητα του 
οργανισµού. Ειδικότερα, ο Cummins (1974/1985), σε µια καθαρά αιτιακή προσέγγιση εξαλείφει τον τελεολογικό 
χαρακτήρα της έννοιας της λειτουργίας, καθώς ως λειτουργία του µέρους κατανοεί την αιτιακή συνεισφορά του σε 
κάποια δραστηριότητα του συστήµατος.  

Εν προκειµένω η επιλογή του Griffiths για µια αιτιακή έννοια υποστηρίζεται από την πλουραλιστική θέση των 
Amundson και Lauder (1994), σύµφωνα µε την οποία αναλόγως το ερευνητικό πλαίσιο και τα ενδιαφέροντα των 
ερευνητών µπορεί να χρησιµοποιηθεί είτε µια ιστορική είτε µια αιτιακή έννοια της λειτουργίας.  
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εξελικτική λειτουργία χωρίς όµως αυτά να έχουν τελεοσηµασιολογικές ιδιότητες: 

 

«Τα πόδια είναι για το περπάτηµα αλλά δεν αναπαριστούν το περπάτηµα. ∆εν αναπαριστούν 

τίποτα παρόλο που έχουν βιολογική λειτουργία. Κάτι µπορεί να έχει τη λειτουργία 

παραγωγής ενός συγκεκριµένου αντικειµένου ή προϊόντος στις βιολογικές διαδικασίες χωρίς 

να αναπαριστά ή να κωδικοποιεί για αυτό το προϊόν ή το αντικείµενο. H ίδια υπόθεση ισχύει 

και για το DNA.» (1999:320).  

 

Στην εξελικτική προσέγγιση, η λειτουργία των ποδιών ή της καρδιάς είναι να 

παράγουν το αποτέλεσµα για το οποίο έχουν επιλεγεί, και η λειτουργία των γονιδίων 

είναι να παράγουν το αποτέλεσµα για το οποίο έχουν επιλεγεί. Όµως, αν και δεν 

θεωρείται επιτρεπτό να αποδώσουµε σηµασιολογική ιδιότητα στο πόδι ή στην καρδιά 

στη βάση της βιολογικής / εξελικτικής λειτουργίας τους, στην περίπτωση του DNA 

αποδίδονται σηµασιολογικές ιδιότητες. Με αυτό το αντεπιχείρηµα του Godfrey-Smith 

συνάγεται είτε ότι δεν µπορούν να αποδοθούν τελεοσηµασιολογικές ιδιότητες στο DNA 

και στην πληροφορία του, όπως δεν µπορούν να αποδοθούν σε άλλα λειτουργικά 

χαρακτηριστικά, είτε ότι απαιτείται κάτι επιπλέον της βιολογικής / εξελικτικής 

λειτουργίας του DNA για να την απόδοση αυτή.  

Τη δεύτερη κίνηση, της θέσπισης ενός επιπλέον κριτηρίου για την απόδοση 

τελεοσηµασιολογικών χαρακτηριστικών στο DNA και στη πληροφορία του, επιλέγουν 

οι Sterelny, Κ., Κ. Smith, και Μ. Dickison (1996). Στη θεωρία τους περί Εκτεταµένου 

Αντιγραφέα - την οποία έχω  αναφέρει στο κεφάλαιο 4 - απαιτούν τη στενή σύνδεση 

µεταξύ εξελικτικής λειτουργίας και τελεοσηµασιολογικών ιδιοτήτων. Όµως 

αποφεύγουν ορισµένα από τα αντιπαραδείγµατα του Godfrey-Smith, καθώς 

περιορίζουν τη σύνδεση αυτή στην ειδική περίπτωση εκείνων των προσαρµογών οι 

οποίες µπορούν να θεωρηθούν ως αντιγραφείς.  

Όπως έχω εξηγήσει, οι Sterelny, Smith, Dickison (1996) οριοθετούν και διακρίνουν  

τους αντιγραφείς από τις άλλες σταθερά επαναλαµβανόµενες αναπτυξιακές πηγές µε 

βάση το κριτήριο της επιλογής για το αποτέλεσµά τους, που εν προκειµένω αφορά στην  

παραγωγή οµοιοτήτων µεταξύ προγόνων και απογόνων. Οι αντιγραφείς όµως στο 

πλαίσιο αυτό επεκτείνονται και σε µη γενετικούς παράγοντες - όπως περιπτώσεις 

επιγενετικής κληρονοµικότητας και υποχρεωτικά συµβιωτικών οργανισµών. Έτσι, όλες 

αυτές οι περιπτώσεις µη γενετικών αναπτυξιακών παραγόντων / αντιγραφέων µπορούν 

να θεωρηθούν ως φορείς τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας. (βλ. επίσης Sterelny 

2000). 
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Είναι φανερό ότι η συζήτηση περί του εύρους των οντοτήτων οι οποίες µπορούν να 

θεωρηθούν ως φορείς τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας, ανάγεται στη συζήτηση περί 

του εύρους των κληρονοµούµενων οντοτήτων που µπορούν να θεωρηθούν ως προϊόντα 

φυσικής επιλογής για τα αναπτυξιακά αποτελέσµατά τους. Έτσι, η τελεοσηµασιολογική 

πληροφορία θα µπορούσε να αποδοθεί σε ένα πολύ µεγαλύτερο εύρος οντοτήτων από 

εκείνο της θεωρίας του εκτεταµένου αντιγραφέα, σε περιπτώσεις που τα θεσπιζόµενα 

κριτήρια επιτρέπουν. Χαρακτηριστικά στο πλαίσιο της Θεωρίας Αναπτυξιακών 

Συστηµάτων, η τελεοσηµασιολογική πληροφορία θα µπορούσε να αποδοθεί στο 

σύνολο των κληρονοµούµενων / µεταβιβαζόµενων αναπτυξιακών παραγόντων (βλ. 

ενότητα 4.4).  

Ανεξαρτήτως όµως του εύρους των οντοτήτων που µπορούν να θεωρηθούν ως 

φορείς τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας, ένα πρώτο σηµαντικό συµπέρασµα είναι ότι 

εάν δεχθούµε την επέκταση της αντιγραφής / κληρονοµικότητας σε άλλους µη 

γενετικούς παράγοντες τότε, η συναγωγή της πληροφορίας ως τελεοσηµασιολογικής 

στη βάση του κριτηρίου της εξελικτικής λειτουργίας αναπτυξιακών παραγόντων δεν 

εξασφαλίζει την προνοµιακότητα του DNA ως φορέα πληροφορίας.  

  

 

5. 3 Η  Κωδική  Σχέση  Αµινοξέων  και  Βάσεων  

5.3.1 Ένας Αυθαίρετος, Συµβολικός Κώδικας  
Η διερεύνηση των µοριακών µηχανισµών που οδηγούν στη σύνθεση ενός 

πολυπεπτιδίου αναδεικνύουν το DNA ως ένα µόριο χηµικά αδρανές. Το µόριο αυτό 

θεωρείται ότι χρησιµοποιείται από κυτταρικούς µηχανισµούς ως πρότυπο για τον 

καθορισµό της αλληλουχίας των αµινοξέων στο πολυπεπτίδιο, σε αντιδιαστολή µε άλλα 

µόρια τα οποία ενέχονται σε µεταβολικές διαδικασίες. Ο ιδιαίτερος αυτός ρόλος του 

DNA, όπως φαίνεται στα ακόλουθα αποσπάσµατα, εκφράζεται µε όρους πληροφορίας, 

διαβάσµατος και ερµηνείας ή / και µε όρους εκµαγείων, καλουπιών, σφραγίδας κλπ: 

  

«Το mRNA διαβάζεται άµεσα από τη ριβοσωµική µηχανή και κατά τη συνολική διαδικασία 

διαβάζεται επίσης και το DNA .» (Godfrey-Smith 1999:314 υπογρ. δική µου).  

 

«Το DNA δεν είναι το άµεσο καλούπι που καθορίζει την πρωτοδιάταξη των πρωτεϊνών … 

τα ενδιάµεσα καλούπια είναι µόρια RNΑ » (Καφάτος 1976: 110 υπογρ. δική µου). 
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Σε ένα πλαίσιο στο οποίο θεωρείται ότι το DNA ερµηνεύεται ή διαβάζεται από 

κυτταρικούς µηχανισµούς κατά την πρωτεϊνοσύνθεση, εύλογα µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί η µεταφορική έννοια της πληροφορίας για να προσδιορίσει το ρόλο του 

DNA κατά τις διαδικασίες σύνθεσης πρωτεϊνών. Στο πλαίσιο αυτό εξίσου εύλογα 

µπορεί η σχέση RNA και αµινοξέων να θεωρηθεί ως ένας κανόνας µετάφρασης της 

γλώσσας των βάσεων του RNA σε γλώσσα αµινοξέων, ο οποίος περιγράφεται ως 

γενετικός κώδικας.  

Όµως, ακόµα και στην περίπτωση που δεν χρησιµοποιηθούν όροι πληροφορίας, 

αλλά τα DNA και RNA θεωρηθούν ως εκµαγεία, φαίνεται και πάλι να απαιτείται ένας 

ειδικός κανόνας που θα περιγράφει τη σχέση των µορίων αυτών µε τα πολυπεπτίδια, 

καθώς το εκµαγείο που χρησιµοποιείται για την κατασκευή της πρωτεΐνης είναι ένα µη 

πρωτεϊνικό εκµαγείο: 

 

«Στη διαδικασία της πρωτεϊνοσύνθεσης το κύτταρο χρησιµοποιεί: µια σειρά από ένζυµα …. 

ένα καλούπι.…και ειδικούς κανόνες για τη µετάφραση. Οι κανόνες αυτοί είναι ο γενετικός 

κώδικας.» (Καφάτος1976:118 υπογρ. δική µου). 

 

Ο κώδικας ή ο κανόνας αυτός αφορά στη σχέση αντιστοιχίας µεταξύ των τριάδων 

βάσεων του mRNA και των αµινοξέων που µεταφέρονται από τα µόρια tRNA. Καθώς ο 

κώδικας αφορά αποκλειστικά µια σχέση νουκλεϊκών οξέων και πολυπεπτιδίου, µια 

γραµµή υπεράσπιση των προνοµίων του DNA ως φορέα τελεοσηµασιολογικής 

πληροφορίας έγκειται στη συναγωγή της τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας στη βάση 

της κατανόησης του γενετικού κώδικα ως συµβολικής αναπαραστατικής 

τελεοσηµασιολογικής σχέσης.  

Στην κατεύθυνση αυτή ο Maynard Smith χαρακτηρίζει τη σχέση µεταξύ των 

τριάδων βάσεων και των αµινοξέων - όπως και τη σχέση µεταξύ ρυθµιστικών 

πρωτεϊνών και γονιδίων - ως συµβολική χρησιµοποιώντας τον όρο «συµβολικός» ως 

συνώνυµο του όρου «αυθαίρετος». Όπως ο ίδιος επισηµαίνει οι όροι αυτοί 

χρησιµοποιούνται για να αναφερθεί στην έννοια της «ασυδοσίας» η οποία είχε εισαχθεί 

από τον Monod:117 

  

«Μια λιγότερο οικεία ιδέα, η οποία υπήρξε κεντρική τόσο στη µοριακή βιολογία όσο και 

                                                 
117 Στην ελληνική µετάφραση του βιβλίου του Monod Τύχη και Αναγκαιότητα ο γαλλικός όρος «gratuite» 

µεταφράζεται ως «ασυδοσία», ο όρος αυτός στα αγγλικά έχει µεταφραστεί ως «gratuity» και ο Maynard Smith 
χρησιµοποιεί αντί αυτού τον όρο «arbitary» που µεταφράζω ως «αυθαίρετο».  
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στην ανάπτυξη, είναι η έννοια της αυθαιρεσίας του Monod, η οποία νοµίζω ότι εκφράζεται 

πιο καθαρά λέγοντας ότι τα µοριακά σήµατα στη βιολογία είναι συµβολικά.» (2000:192).  

 

Ο Monod χρησιµοποιεί την έννοια αυτή κατά την περιγραφή της ρύθµισης της 

δραστηριότητας ενός γονιδίου και ειδικότερα, για να αναφερθεί στην έλλειψη µιας 

αναγκαίας σύνδεσης ή άλλως µιας χηµικής ανεξαρτησίας µεταξύ της «υφής» - ή άλλως 

της χηµικής σύστασης - των σηµάτων του επαγωγέα ή του αναστολέα και του νοήµατος 

του σήµατος αυτού - ενεργοποίησης ή αναστολής του γονιδίου. (βλ. Monod 1971: 108).  

Κατά ανάλογο τρόπο ο Maynard Smith αποδίδει τον χαρακτηρισµό αυθαίρετο ή 

συµβολικό στη σχέση του mRNA µε τα αµινοξέα, που απαρτίζουν ένα πολυπεπτίδιο 

Ειδικότερα αποδίδει τον χαρακτηρισµό αυτό στο γενετικό κώδικα, δηλ. στη σχέση ενός 

κωδικονίου (µιας τριάδας/ τριπλέτας των βάσεων) του mRNA µε το αµινοξύ που αυτό 

το κωδικόνιο κωδικοποιεί.118 Το νόηµα της κάθε τριπλέτας, δηλ. η αντιστοιχία της µε 

συγκεκριµένο αµινοξύ, δεν καθορίζεται από τη χηµική δοµή της τριπλέτας – π.χ η CAC 

κωδικοποιεί για την ιστιδίνη, αλλά δεν υπάρχει κάποιος χηµικός λόγος που δεν θα 

κωδικοποιούσε για την γλυκίνη. Λόγω της αυθαιρεσίας που εµφανίζεται στη σχέση 

τους, η µοριακή υποµονάδα του κωδικόνιου µπορεί να κατανοηθεί ως ένα σύµβολο για 

µια διαδικασία ή για ένα µόριο όπως για ένα αµινοξύ.  

 

5.3.2 Το Επιχείρηµα του Maynard Smith 
Στη συµβολικότητα του κώδικα στηρίζει εν µέρει ο Maynard Smith το επιχείρηµά 

του για µια τελεοσηµασιολογική κατανόηση της πληροφορίας του DNA. Επιπλέον, 

απαιτεί και την τελεολογική κατανόηση του κώδικα στη βάση της υπόθεσης ότι, η 

σηµασία ή το νόηµά του παγιώνεται λόγω επιλεγµένων κατάλληλων υποδοχέων, οι 

οποίοι προσδίδουν σε κάθε σήµα / τριάδα βάσεων µια από τις πολλές πιθανές ερµηνείες 

του – εκείνη για την οποία έχουν επιλεγεί. Έτσι, το επιχείρηµα του Maynard Smith 

στηρίζεται σε δύο ανεξάρτητες διακρίσεις µεταξύ οντοτήτων που εµφανίζουν ή όχι 

συµβολικότητα / αυθαιρεσία και µεταξύ συµβολικών οντοτήτων που εµφανίζουν ή όχι 

τελεοσηµασιολογικές ιδιότητες και συνοπτικά έχει ως εξής:  

(ι) Το νόηµα µιας τριάδας βάσεων - η συγκεκριµένη αντιστοιχία µιας τριπλέτας του 

γενετικού κώδικα µε ένα αµινοξύ - είναι χηµικά αυθαίρετο. Άρα, η σχέση µεταξύ της 

                                                 
118 Το κωδικόνιο του mRNA συνδέεται λόγω χηµικής συγγένειας µε το αντίστοιχο αντικωδικόνιο κάποιου tRNA. 

Όµως η αντιστοιχία µεταξύ του αµινοξέος που είναι προσδεδεµένο στο συγκεκριµένο tRNA και του αντικωδικονίου 
του tRNA – κατά συνέπεια και του κωδικονίου του mRNA - δεν καθορίζεται από κάποιο χηµικό χαρακτηριστικό του 
αµινοξέος ή των βάσεων, αλλά από ενδεχοµενικά χαρακτηριστικά του εν λόγω tRNA και των ενζύµων που 
συµµετέχουν.  
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τριπλέτας και του αµινοξέος είναι σχέση συµβολική.  

(ιι) Κάθε τριπλέτα έχει αποκτήσει ένα συγκεκριµένο νόηµα λόγω υποδοχέων, οι 

οποίοι υπάρχουν επειδή έχουν προσδώσει το συγκεκριµένο αυτό νόηµα στην τριπλέτα. 

Έτσι στα συµβολικά, σηµασιολογικά χαρακτηριστικά της τριπλέτας αποδίδεται 

τελεολογικός χαρακτήρας ο οποίος εξηγείται στη βάση της φυσικής επιλογής.  

(ιιι) Καθώς η εν λόγω τελεοσηµασιολογική, συµβολική σχέση εντοπίζεται 

αποκλειστικά στα γονίδια και στις ρυθµιστικές πρωτεΐνες, οι οντότητες αυτές 

αναδεικνύονται ως οι µοναδικοί φορείς τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας.  

Με την πρώτη προκείµενη περί αυθαιρεσίας του νοήµατος της τριπλέτας ο Maynard 

Smith αναδεικνύει όπως προανέφερα την απουσία µιας αναγκαίας σύνδεσης µεταξύ 

τριπλέτας και αµινοξέος στη βάση φυσικοχηµικών µηχανισµών. Με τη δεύτερη 

προκείµενη του επιχειρήµατος αναζητά αυτή την αναγκαία σύνδεση σε µηχανισµούς 

φυσικής επιλογής. Η κριτική που ασκείται στο εν λόγω επιχείρηµα αφορά στη δεύτερη 

προκείµενη καθώς - όπως υποστηρίζει ο Griffiths - στο σηµείο αυτό υπάρχει κάποια 

θεµελιακή σύγχυση:  

 

«Η ιστορία επιλογής µιας ακολουθίας DNA δεν έχει καµία σχέση µε το νόηµα της 

ακολουθίας αυτής στο γενετικό κώδικα.»(2001a:404).  

 

Μια αλληλουχία DNA µπορεί να θεωρηθεί ότι επιλέγεται για το νόηµά της αλλά, το 

νόηµα αυτό δεν το έχει αποκτήσει λόγω της φυσικής επιλογής του νοήµατος του κάθε 

«τύπου» τριάδων βάσεων. Ο Griffiths θεωρεί ως κοινά αποδεκτή τη θέση ότι ο κανόνας 

αντιστοιχίας ενός «τύπου» κωδικονίου και ενός αµινοξέος δεν εξηγείται ως αποτέλεσµα 

φυσικής επιλογής, αλλά ως µια ατυχηµατική σχέση η οποία παγιώθηκε. 

Έτσι, η βιολογική λειτουργία του µιας συγκεκριµένης τριάδας βάσεων σε µια 

ακολουθία DNA δεν µπορεί να θεωρηθεί ότι συνάγεται από µια βιολογική λειτουργία 

του «τύπου», στον οποίο ανήκει η εν λόγω τριάδα. Κατά συνέπεια, ακόµα και αν 

αποδώσουµε συµβολικά σηµασιολογικά χαρακτηριστικά στη σχέση ενός κωδικονίου 

και ενός αµινοξέος, τα χαρακτηριστικά αυτά δεν είναι τελεολογικά καθώς το νόηµα 

µεταξύ σήµατος και σηµαινόµενου µπορεί να έχει παγιωθεί τυχαία. Εάν όµως η σχέση 

µεταξύ τριάδων βάσεων και αµινοξέων δεν εµφανίζει τελεολογικά χαρακτηριστικά και 

µπορεί να θεωρηθεί ως µια µη τελεολογική, αιτιακή, συσχέτιση τότε, καταλήγουµε στο 

συµπέρασµα ότι στη βάση του κώδικα δεν συνάγονται τελεοσηµασιολογικά 

χαρακτηριστικά της πληροφορίας.  
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5.3.3 Ο Κώδικας ως Μεταφορά ή ως µη Κοινότοπη Αιτιακή Σχέση ; 
Καθώς αναδεικνύονται ιδιαίτερες δυσκολίες ένταξης της γενετικής κωδικοποίησης 

στις τελεοσηµασιολογικές θεωρίες, το ερώτηµα που προκύπτει είναι εάν ο λόγος περί 

πληροφορίας και περί κωδικοποίησης αντανακλά πράγµατι µια ιδιαιτερότητα κάποιων 

αιτιακών σχέσεων κατά την αναπτυξιακή διαδικασία, ή εάν αποτελεί απλώς ένα 

µεταφορικό τρόπο περιγραφής των αιτιακών σχέσεων. Όπως εξηγώ εν συνεχεία οι  

προσεγγίσεις στο ζήτηµα αυτό διαφέρουν.  

Ο Kitcher (2003) χαρακτηρίζει τη χρήση όρων όπως του κώδικα ως ρητορικά 

σχήµατα119 και ο Sahotra Sarkar (1996, 2000) επιχειρηµατολογεί ότι η έννοια του 

κώδικα που µεταφέρει πληροφορία αν και αρχικά έπαιξε έναν ευρετικό, συγκροτητικό 

ρόλο στη µοριακή γενετική, σήµερα έχει χάσει την ευρετική αξία της, δεν έχει 

χαρακτηριστικά θεωρητικής έννοιας, αλλά είναι απλώς ένας µεταφορικός τρόπος 

περιγραφής:  

 

«∆εν υπάρχει µια καθαρή τεχνική έννοια της ‘πληροφορίας’ στη µοριακή βιολογία. Είναι 

κάτι λίγο περισσότερο από µια µεταφορά που µεταµφιέζεται σε θεωρητική έννοια και οδηγεί 

σε µια λάθος εικόνα της φύσης των δυνατών εξηγήσεων στη µοριακή βιολογία» (Sarkar 

1996:187). 

 

Ένα σκέλος του επιχειρήµατος του Sarkar αφορά στην εξηγητική επάρκεια και στον 

ευρετικό χαρακτήρα του εξηγητικού σχήµατος που υποστηρίζεται από τις έννοιες 

αυτές. Στην κατεύθυνση αυτή επισηµαίνει ότι η πολυπλοκότητα που χαρακτηρίζει τους 

ευκαρυωτικούς οργανισµούς - έτσι όπως αυτή αναδεικνύεται από νέα ευρήµατα της 

µοριακή βιολογίας - οδηγεί σε πολλούς περιορισµούς και εξαιρέσεις µε αποτέλεσµα ένα 

εξηγητικό σχήµα στη βάση του κώδικα και της πληροφορίας να µην µπορεί να δώσει 

επαρκείς απαντήσεις σε νέα ερωτήµατα και να χάνει τον ευρετικό του χαρακτήρα. Για 

τον Sarkar, το γεγονός ότι οι έννοιες αυτές έχασαν την εξηγητική και ευρετική αξία 

τους υποδηλώνει ότι οι έννοιες αυτές δεν έχουν «ουσιώδη» ρόλο, δηλ δεν αναδεικνύουν 

ένα ιδιαίτερο χαρακτηριστικό του έµβιου κόσµου. 

Επιπλέον, αναδεικνύει ως έναν ακόµα λόγο της ανεπάρκειας του εν λόγω εξηγητικού 

σχήµατος την έλλειψη θεωρητικής συνοχής µεταξύ των προκείµενων που συγκροτούν 
                                                 

119 Ο Kitcher σχολιάζει ανάλογα τη χρήση εννοιών όπως ο κώδικας και η πληροφορία στο ακόλουθο 
απόσπασµα: «…δεν επικεντρώνοµαι στην αναφορά [των Griffiths και Gray] στην κωδικοποίηση καθώς πρόκειται 
για ρητορικές διανθίσεις µη σχετικές µε τη συζήτηση». (2003: 287) Στο απόσπασµα αυτό ο Kitcher απαντά σε 
σχόλιο των Griffiths και Gray οι οποίοι του απευθύνουν την ακόλουθη πρόκληση: Εάν το γονίδιο κωδικοποιεί για το 
χαρακτηριστικό Χ όταν µια αλλαγή στο χρωµόσωµα οδηγεί σε αλλαγή στον φαινότυπο (πάγια εκφρασµένη θέση του 
Kitcher) τότε και τα κυτταροπλασµατικά ή περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά κωδικοποιούν για το Χ.  
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τα εξηγητικά αυτά σχήµατα. Ειδικότερα, επιχειρηµατολογεί ότι αν και η εξηγητική 

χρήση της έννοιας του κώδικα προϋποθέτει προκείµενες κάποιας υποτιθέµενης θεωρίας 

πληροφορίας, καµία από τις ιδιότητες που αποδίδονται στον κώδικα δεν εξηγείται από 

κάποια γενική προσέγγιση της έννοιας της πληροφορίας. Κατά συνέπεια, ο κώδικας και 

η πληροφορία δεν αποτελούν στοιχεία ενός ενιαίου θεωρητικού σχήµατος, ή ενός 

άλλου ενιαίου σώµατος γνώσεων:  

 

«∆υστυχώς, επειδή κανένα πρότυπο από αυτά που αφορούν στο κώδικα δεν µπορεί να 

παραχθεί από κάποια υποτιθέµενη θεωρία πληροφορίας, ακόµα και σε ένα κόσµο χωρίς 

εξαιρέσεις, ο εξηγητικός ρόλος της πληροφορίας θα ήταν περιορισµένος: Και στη 

περίπτωση αυτή ο κώδικας δεν θα µπορούσε να βοηθήσει στη συγκρότηση ενός σώµατος 

γνώσεων.» (Sarkar1996:202). 

 

Αυτό το εξηγητικό σχήµα, στο οποίο η πληροφορία της διαδοχής των βάσεων του 

DNA θεωρείται ως εξηγητική της αλληλουχίας των αµινοξέων µιας πρωτεΐνης, δεν 

πληροί τα απαιτούµενα για τον Sarkar κριτήρια της θεωρητικής συνοχής, όπως και της 

εξηγητικής και ευρετικής αξίας, και έτσι αναδεικνύεται ως µη επαρκές. 

Η διαπίστωση αυτή δεν οδηγεί τον Sarkar στο συµπέρασµα εγκατάλειψης της 

χρήσης της έννοιας της πληροφορίας προς όφελος µιας φυσικαλιστικής, αναγωγιστικής 

εξήγησης. Αν και επισηµαίνει ότι καταρχήν δεν υπάρχει κάποια πραγµατική δυσκολία 

για τη διατύπωση µιας εξήγησης των αλληλεπιδράσεων µεταξύ των µορίων του DNA, 

του RNA και των πρωτεϊνών χωρίς τη χρήση των εννοιών της πληροφορίας και του 

κώδικα, θεωρεί ως κύριες δυσκολίες ενός ανάλογου εξηγητικού σχήµατος τον µεγάλο 

αριθµό των µεταβλητών και των λεπτοµερειών, την πολυπλοκότητα, καθώς και την 

έλλειψη γνώσεων όσον αφορά επιµέρους µηχανισµούς έκφρασης των γονιδίων. Έτσι, 

προτείνει τη χρήση της έννοιας της πληροφορίας κατά έναν χαλαρό µεταφορικό τρόπο, 

που δεν θα την περιορίζεται στη διαδοχή των βάσεων του DNA, αλλά θα µπορεί να 

χρησιµοποιείται ισότιµα σε όλους τους παράγοντες που ενέχονται στην ανάπτυξη του 

οργανισµού.  

Μια χαλαρή έννοια της πληροφορίας, σύµφωνα µε την οποία όλα µπορούν να 

θεωρηθούν ως πηγή πληροφορίας, προτείνει και ο Godfrey-Smith:  

 

«… εάν οι καταστάσεις κάποιου Χ είναι αξιόπιστα συνδεδεµένες µε τις καταστάσεις 

κάποιων Ψ τότε το Χ µεταφέρει πληροφορία για το Ψ.» (1999: 311).  
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Πρόκειται βέβαια για την αιτιακή έννοια της πληροφορίας, στην οποία 

προαναφέρθηκα, µια έννοια η οποία επιτρέπει σε κάθε αναπτυξιακό παράγοντα 

αξιόπιστα συνδεδεµένο µε την εµφάνιση κάποιου φαινοτύπου να θεωρηθεί ως φορέας 

πληροφορίας για τον φαινότυπο αυτό. Η έννοια αυτή εν προκειµένω µπορεί να 

θεωρηθεί ως ένας τρόπος µέσω του οποίου µπορούµε να εκφράσουµε µια 

παρατηρούµενη αιτιακή συσχέτιση του αναπτυξιακού παράγοντα και του φαινοτύπου. 

Ταυτοχρόνως, ο Godfrey-Smith (1999, 2000,2000c) επισηµαίνει ότι η κατανόηση 

όλων των αναπτυξιακών παραγόντων ως φορέων πληροφορίας, δεν σηµαίνει και 

επέκταση των παραγόντων κωδικοποίησης:  

 

«΄Aν και η πληροφορία είναι πανταχού παρούσα και ρέει και προς τις δύο κατευθύνσεις 

[από τον αναπτυξιακό παράγοντα προς τον φαινότυπο αλλά και αντιστρόφως] οι 

κωδικοποιητικές σχέσεις στη µοριακή βιολογία δεν είναι. Η κωδικοποίηση είναι (ι) ειδική 

σχέση µεταξύ γονιδίων και φαινοτύπου και (ιι) ασύµµετρη καθώς τα γονίδια κωδικοποιούν 

για τον φαινότυπο αλλά δεν ισχύει το αντίστροφο.» (1999:312).  

 

Ειδικότερα, η αιτιακή σχέση εξειδίκευσης µεταξύ βάσεων και αµινοξέων - ή άλλως 

η σύνδεση µεταξύ συγκεκριµένων τριάδων βάσεων του mRNA και συγκεκριµένων 

αµινοξέων µέσω συγκεκριµένων µορίων tRNA - θεωρείται από τον Godfrey-Smith ως 

µια ασυνήθιστη, µη κοινότοπη αιτιακή σχέση. Ο κώδικας θεωρείται ως ένας κανόνας 

περιγραφής αυτής της µη κοινότοπης σχέσης, ο οποίος είναι χηµικά αυθαίρετος, λόγω 

της ατυχηµατικά παγιωµένης σύνδεσης του αµινοξέος µε ένα συγκεκριµένο tRNA, και 

συνδυαστικός, καθώς τα στοιχεία του RNA που είναι ειδικά για το αµινοξύ προκύπτουν 

από το συνδυασµό τεσσάρων διαφορετικών βάσεων ανά τρεις. 

Λόγω των χαρακτηριστικών αυτών, ο κώδικας αναδεικνύεται ως ένας ιδιαίτερος 

κανόνας περιγραφής της σχέσης αµινοξέων και τριάδων βάσεων, η οποία επίσης 

αναδεικνύεται ως µια ιδιόµορφη, µη κοινότοπη σχέση έναντι άλλων αιτιακών σχέσεων. 

Τα χαρακτηριστικά αυτά νοµιµοποιούν σύµφωνα µε τον Godfrey-Smith µια 

ρεαλιστική κατανόηση του γενετικού κώδικα ως ενός ιδιαίτερου κανόνα, ο οποίος 

περιγράφει µια ασυνήθιστη σχέση αιτιακής εξειδίκευσης, και συνεισφέρει ουσιαστικά 

στην κατανόηση ενός σηµαντικού, ειδικού εξηγητικού προβλήµατος των κυτταρικών 

λειτουργιών, δηλ. του προβλήµατος της διαδοχής των αµινοξέων στο πολυπεπτιδικό 

µόριο.  

Επίσης, χρειάζεται να επισηµανθεί ότι τα χαρακτηριστικά αυτά νοµιµοποιούν ένα 

συµπέρασµα περί ιδιαιτεροτήτων της γενετικής αιτιότητας, το οποίο όµως εντοπίζεται 
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σε ένα και µοναδικό συγκεκριµένο σηµείο των αιτιακών διαδικασιών που συνδέουν τα 

γονίδια µε τα χαρακτηριστικά: στη σχέση τριάδων βάσεων και αµινοξέων  

Με ανοικτό το ερώτηµα περί των ιδιαιτεροτήτων της γενετικής αιτιότητας - το οποίο 

συζητώ στο όγδοο κεφάλαιο, είναι κρίσιµο να διερευνηθεί εάν από µια ρεαλιστική 

κατανόηση της αιτιακής σχέσης µεταξύ αµινοξέων και τριάδων βάσεων ως κωδικής 

συνάγεται µια διάκριση µεταξύ κωδικής γενετικής και µη κωδικής περιβαλλοντικής 

πληροφορίας για τον φαινότυπο ή άλλως για την ανάπτυξη των χαρακτηριστικών.  

 

 

5.4 Η Κωδική Πληροφορία και η Αναφορά της  
Σύµφωνα µε τον Maynard Smith, η χρησιµότητα µιας τελεοσηµασιολογικού 

περιεχοµένου έννοιας της πληροφορίας στις αναπτυξιακές εξηγήσεις έγκειται στην 

ανάδειξη της διάκρισης µεταξύ γενετικής και περιβαλλοντικής αιτιότητας:  

 

«Η γλώσσα της πληροφορίας χρησιµοποιήθηκε για να χαρακτηρίσει την αντίθεση µεταξύ 

γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων.» (2000: 189). 

 

Η διάκριση αυτή θεωρείται ως κρίσιµης σηµασίας, καθώς νοµιµοποιεί τη θεµελιακή 

για τις εξηγήσεις της φυσικής επιλογής διάκριση εγγενών και επίκτητων 

χαρακτηριστικών. 

Όπως όµως έχω επισηµάνει σε προηγούµενο σηµείο, σε µια προσέγγιση εκτεταµένης 

κληρονοµικότητας - ανεξαρτήτως του εύρους των οντοτήτων που µπορούν να 

θεωρηθούν ως φορείς τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας - το γονίδιο δεν 

αναδεικνύεται ως προνοµιακός φορέας τελεοσηµασιολογικης πληροφορίας.120 

(βλ.Sterelny 2000). Η κατανόηση της πληροφορίας ως τελεοσηµασιολογικής δεν 

εξασφαλίζει µια κατά είδος διάκριση µεταξύ γονιδιακής και περιβαλλοντικής 

πληροφορίας, δεν διασώζει την διάκριση µεταξύ γενετικής και περιβαλλοντικής 

αιτιότητας και κατ΄ επέκταση και τη διάκριση µεταξύ εγγενών και επίκτητων 

χαρακτηριστικών.  

Ο Maynard Smith (2000α) απαντώντας στην εν λόγω πρόκληση αποδέχεται τον µη 

περιορισµό της πληροφορίας στο DNA:  

                                                 
120 Ο επιπρόσθετος περιορισµός του Maynard Smith περί του αυθαίρετου ή συµβολικού ρόλου µιας οντότητας 

κατά την ανάπτυξη δεν κατηγοριοποιεί τις γενετικές αιτίες σε διάκριση από τις περιβαλλοντικές. Ο Godfrey -Smith 
(2000c: 203) σχολιάζοντας το σηµείο αυτό επισηµαίνει ότι η διάκριση αυτή διαπερνά και τις περιβαλλοντικές αιτίες 
καθώς υπάρχουν αναπτυξιακά σηµαντικοί περιβαλλοντικοί παράγοντες - όπως το µήκος της ηµέρας - οι οποίοι 
κατανοούνται από τον οργανισµό ως σήµατα /σύµβολα.  
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«Έτσι, συµφωνώ µε τον Sterelny ότι η ανάπτυξη χρειάζεται και άλλες πηγές πλην των 

γονιδίων και ότι αυτές οι πηγές µπορεί να φέρουν ή όχι πληροφορία και ότι σε κάποιες 

περιπτώσεις υπάρχει πληροφορία που δεν είναι κωδικοποιηµένη στο DNA.» (2000α: 217).   

 

Όπως προκύπτει και από το εν λόγω απόσπασµα, για τον Maynard Smith είναι 

σηµαντική µια διάκριση µεταξύ κωδικής και µη κωδικής τελεοσηµασιολογικής 

πληροφορίας, η οποία µάλιστα φαίνεται και να υποδηλώνει και µια διάκριση µεταξύ 

ρεαλιστικής και µη ρεαλιστικής χρήσης της έννοιας της πληροφορίας στις δύο αυτές 

περιπτώσεις.  

Αυτός ο ασύµµετρος τρόπος χρήσης της έννοιας της πληροφορίας περιγράφεται από 

τον Griffiths (2006) µε το ακόλουθο παράδειγµα, που αφορά στον φυλοκαθορισµό 

στους κροκοδείλους: Ο βιολογικός ρόλος ορισµένων αναπτυξιακών παραγόντων για 

τον φυλοκαθορισµό στον κροκόδειλο - όπως οι θερµοκρασίες που επικρατούν στη 

φωλιά του - είναι παρόµοιος µε το ρόλο κάποιων γονιδίων.. Επίσης, η εξήγηση της 

παρουσίας των παραγόντων αυτών µπορεί να θεωρηθεί ως µια εξήγηση φυσικής 

επιλογής όπως  και η της εξήγηση της παρουσίας των γονιδίων. Παρά ταύτα - όπως 

υπογραµµίζει ο Griffiths - είµαστε διαισθητικά αρνητικοί στην περιγραφή της 

θερµοκρασίας µε εκφράσεις που παραπέµπουν σε προθετική πληροφορία, ενώ φαίνεται 

φυσικό να πούµε ότι το γονίδιο έχει την οδηγία ή την κωδική πληροφορία για το 

χαρακτηριστικό.  

Η ασύµµετρη κατανόηση της γενετικής πληροφορίας σε σχέση µε την 

περιβαλλοντική, η οποία διαφαίνεται στο παράδειγµα αυτό, νοµιµοποιείται στην 

περίπτωση µιας διάκρισης µεταξύ κωδικής και µη κωδικής πληροφορίας για το 

χαρακτηριστικό. Επιπλέον, εάν αποδώσουµε ρεαλιστικά χαρακτηριστικά στον κώδικα - 

ως ενός κανόνα περιγραφής µιας µη κοινότοπης αιτιακής σχέσης – τότε συνάγεται µια 

ισχυρή διάκριση που αφορά στον ρεαλιστικό χαρακτήρα της κωδικής πληροφορίας.  

Στη βάση της διάκρισης αυτής το DNA θα µπορούσε να αναγορευτεί ως ο µοναδικός 

πραγµατικός φορέας κωδικής πληροφορίας σε ένα αιτιακό πλαίσιο, χωρίς την ανάγκη 

µιας επιπλέον δέσµευσης σε τελεοσηµασιολογικές ερµηνείες - καθώς, όπως έχω 

εξηγήσει, τα κωδικά χαρακτηριστικά της πληροφορίας δεν αρκούν για τη συναγωγή 

τελεοσηµασιολογικών χαρακτηριστικών της πληροφορίας.  

Το κρίσιµο σηµείο στην ασύµµετρη αυτή στάση ως προς την γενετική και την 

περιβαλλοντική πληροφορία για το χαρακτηριστικό είναι ότι προϋποθέτει όχι µόνον µια 

ρεαλιστική στάση όσον αφορά στην κωδική σχέση µεταξύ βάσεων και αµινοξέων, αλλά 

και µια ρεαλιστική στάση όσον αφορά σε µια κωδική σχέση µεταξύ βάσεων και 
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χαρακτηριστικού. Όµως, µια ρεαλιστική κατανόηση της κωδικοποίησης του 

χαρακτηριστικού από το DNA σηµαίνει την απόδοση ως αναφορικού περιεχοµένου της 

κωδικής πληροφορίας του DNA όχι µόνον κάποιο πολυπεπτίδιο αλλά και κάποιο 

συγκεκριµένο χαρακτηριστικό, τελικό προϊόν µιας αναπτυξιακής διαδικασίας που 

άµεσα ή έµµεσα συνδέεται µε το πολυπεπτίδιο.  

Είναι εµφανές ότι η κίνηση αυτή προαπαιτεί είτε µια θέση εξάλειψης της 

διαδικασίας που οδηγεί στο χαρακτηριστικό στη βάση του πολυπεπτιδίου, είτε ένα 

αιτιακό σχήµα διαδοχικών αιτιακών σχέσεων που οδηγούν από το γονίδιο στο 

φαινότυπο, στο οποίο η κωδική σχέση να θεωρείται ως µεταβατική σχέση.  

Όσον αφορά  στη µεταβατικότητα της κωδικής σχέσης υπενθυµίζω ότι ο 

χαρακτηρισµός «κωδική» αφορά στη σχέση µεταξύ βάσεων και αµινοξέων λόγων 

συγκεκριµένων ιδιαιτεροτήτων που αυτή εµφανίζει. Όµως από το γεγονός ότι η σχέση 

DNA και πολυπεπτιδίου είναι µια µη κοινότοπη, χηµικά αυθαίρετη, συνδυαστική σχέση 

δεν έπεται ότι ανάλογα χαρακτηριστικά θα έχουν και οι σχέσεις που οδηγούν σε κάποιο 

άµεσο ή έµµεσο αποτέλεσµα του πολυπεπτιδίου. Όπως τονίζει ο Godfrey-Smith στο 

ακόλουθο απόσπασµα, η κωδικοποιητική σχέση δεν µπορεί να θεωρηθεί ως 

µεταβατική: 

 

«Τίποτα άλλο δεν µπορεί να είναι κωδικοποιηµένο εκτός από την πρωτοταγή δοµή ενός 

πρωτεϊνικού µορίου. Ούτε καν η τριτοταγής δοµή µιας πρωτεΐνης δεν µπορεί να θεωρηθεί 

ότι κωδικοποιείται. Μπορεί να υπάρχουν διαφωνίες για το µέχρι που φτάνουν οι κωδικές 

ιδιότητες. Αλλά όταν φθάνουµε στα πολύπλοκα χαρακτηριστικά των οποίων η κατασκευή 

ενέχει πληθώρα αιτιακών αλληλεπιδράσεων, τότε το µήνυµα είναι καθαρό: αυτά τα 

χαρακτηριστικά δεν µπορεί να είναι κωδικοποιηµένα….Η γενετική κωδικοποίηση αποτελεί 

ένα µέρος µιας τεράστιας σειράς αιτιακών ιστοριών. Όµως ο ρόλος της κωδικοποίησης 

σταµατά µόλις µια πρωτεΐνη παραχθεί .»( Godfrey-Smith 2000:35).  

 

Το θεµελιακής σηµασίας πρόβληµα, όσον αφορά στις θέσεις και στα επιχειρήµατα 

που συνηγορούν στην προνοµιακότητα του DNA ως φορέα κωδικής πληροφορίας για 

τον φαινότυπο, έγκειται στην αδιάκριτη χρήση της έννοιας της πληροφορίας µε 

διαφορετικό τρόπο: Στη µια περίπτωση, η έννοια αναφέρεται στην πληροφορία για την 

διαδοχή των αµινοξέων στο πολυπεπτίδιο, χαρακτηρίζεται ως κωδική και αφορά στη 

διαδοχή των βάσεων στο DNA. Στην άλλη, η έννοια αναφέρεται στην πληροφορία για 

την ανάπτυξη του φαινοτύπου και αφορά µια πληθώρα παραγόντων ενεχόµενων στην 

ανάπτυξη.  
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Κατά την αδιάκριτη αυτή χρήση η κωδική πληροφορία του DNA για το 

πολυπεπτίδιο θεωρείται ως ταυτόσηµη µε την πληροφορία για τον φαινότυπο στη βάση 

µιας θέσης εξάλειψης της εν λόγω διαδικασίας στη βάση του γονιδίου. Η εξαλειπτική 

αυτή στάση υποστηρίζεται από την θεµελιακής σηµασίας θέση περί προνοµιακότητας 

του γονιδίου ως µονάδας ανάπτυξης ή άλλως ως µονάδας καθορισµού του φαινοτύπου. 

Κατά συνέπεια, αναδεικνύεται ότι η συναγωγή του προνοµιακού ρόλου του DNA ως 

φορέα πληροφορίας για τον φαινότυπο προαπαιτεί την απόδοση στο DNA ενός 

ιδιαίτερου µορφοποιητικού ρόλου και γενικότερα προαπαιτεί τις δεσµεύσεις του 

διχοτοµικού µοντέλου εξήγησης της ανάπτυξης περί κατηγοριοποίησης των 

αναπτυξιακών παραγόντων σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς στη βάση διακριτών 

ρόλων.  

Στο σηµείο αυτό είναι κρίσιµο να παρατηρήσουµε ότι τα προβλήµατα που 

ανακύπτουν κατά την ανάδειξη του DNA ως προνοµιακού φορέα κωδικής πληροφορίας 

για τον φαινότυπο, δεν στην προαναφερθείσα αυθαίρετη επέκταση του αναφορικού 

περιεχοµένου της κωδικής πληροφορίας από το πολυπεπτίδιο στο φαινότυπο. Όπως έχω 

εξηγήσει στο τρίτο κεφάλαιο, η σύγχρονη έρευνα αποκάλυψε µια σχέση µη άµεσης 

αντιστοιχίας µεταξύ της κωδικής πληροφορίας του DNA και του πολυπεπτιδίου το 

οποίο προκύπτει. Συγκεκριµένοι µηχανισµοί – όπως οι µηχανισµοί ωρίµανσης του RNA 

- τροποποιούν το αρχικό µήνυµα του DNA για την διαδοχή των αµινοξέων στο 

πολυπεπτίδιο. Μια ακολουθία βάσεων DNA η οποία σχετίζεται µε την παραγωγή 

κάποιου πολυπεπτιδίου αποτελεί µια µεταγραφική µονάδα στην οποία περιέχονται 

κάποιες πηγές πληροφορίας που αφορούν το πολυπεπτίδιο ή όπως χαρακτηριστικά λέει 

ο Moss «…περιέχονται µοριακές πηγές καλουπιών.» (2001:88). Όµως, η τελική 

πληροφορία για το πολυπεπτίδιο τις περισσότερες φορές δεν προϋπάρχει στο DNA 

αλλά διαµορφώνεται ή κατασκευάζεται από µετά -µεταγραφικούς µηχανισµούς. Ο 

ρόλος των µηχανισµών αυτών αναδεικνύει ότι η πληροφορία για το πολυπεπτίδιο δεν 

είναι ανεξάρτητη του κυτταρικού πλαισίου. 

Το πρόβληµα αυτό – το οποίο όπως έχω εξηγήσει υποσκάπτει την ίδια την έννοια 

του γονιδίου – υποσκάπτει και το ίδιο το αναφορικό περιεχόµενο της κωδικής 

πληροφορίας του DNA. Εάν δεν υπάρχει κάποια αντιστοιχία µεταξύ µιας αλληλουχίας 

βάσεων και πολυπεπτιδίου τότε, σε τι αναφέρεται η κωδική πληροφορία του DNA; 

Είναι εµφανές, ότι η κωδική πληροφορία του DNA όχι µόνον δεν αναφέρεται στο 

φαινότυπο, αλλά τις περισσότερες φορές δεν αναφέρεται ούτε στο πολυπεπτίδιο το 

οποίο τελικά παράγεται. Τα νέα αυτά ευρήµατα συνηγορούν σε µια θέση η οποία 
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απορρίπτει την παρουσία κάθε είδους προδιαµορφωµένης πληροφορίας στο DNA για 

το πολυπεπτίδιο και αναδεικνύουν ως προβληµατική τη διάκριση του DNA ως φορέα 

της εν λόγω πληροφορίας. 

Συνολικά παρατηρούµε ότι υπό το φως της αυξανόµενης κατανόησης των µοριακών 

διαδικασιών - ακόµα και αν δεχθούµε ως ιδιαίτερη την αιτιακή σχέση µιας τριάδας 

βάσεων και ενός αµινοξέος - ο πληροφοριακός λόγος που σήµερα χρησιµοποιείται στη 

βιολογία µετατοπίζεται από µια κυριολεκτική κατανόηση της έννοιας της πληροφορίας 

ως κωδικής πληροφορίας εντοπισµένης στο DNA, σε µια µεταφορική έννοια της 

πληροφορίας των αναπτυξιακών παραγόντων που «κατασκευάζεται» κατά την 

ανάπτυξη.121  

 

 

5.5  Συµπέρασµα  
Βασική προκείµενη των γονιδιοκεντρικών, γενετικών εξηγήσεων της ανάπτυξης 

αποτελεί - όπως έχω κατ’ επανάληψη επισηµάνει - η αναγόρευση του γονιδίου σε 

προνοµιακό φορέα πληροφορίας. Στην προκείµενη αυτή θεµελιώνεται η προνοµιακή 

διάκριση του ρόλου του γονιδίου έναντι των άλλων ενεχόµενων στην ανάπτυξη 

παραγόντων.  

Η έννοια της πληροφορίας είναι µια µεταφορική έννοια που εισάγεται στη βιολογία 

για να περιγράψει τη σχέση µεταξύ µιας αλληλουχίας βάσεων του DNA και µιας 

αλληλουχίας αµινοξέων στο πολυπεπτίδιο. Όµως, η έννοια αυτή συνδεόµενη µε το 

DNA/ γονίδιο και εισαγόµενη σε ένα ευρύτερο εξηγητικό πλαίσιο, εντός του οποίου το 

γονίδιο ήδη θεωρείται ως µονάδα καθορισµού του φαινοτύπου, αποκτά ένα επιπλέον 

νοηµατικό περιεχόµενο και παραπέµπει σε µια καθολική ιδιότητα των έµβιων όντων, 

χάρη στην οποία επιτυγχάνεται η ανάπτυξη του φαινοτύπου, και γενικότερα σε µια 

ουσιώδη ιδιότητα στην οποία οφείλεται η ίδια η δηµιουργία της ζωής.  

Παράλληλα, στο πλαίσιο αυτής της ρεαλιστικής κατανόησης, αποδίδονται στην 

έννοια της πληροφορίας προθετικά, τελεοσηµασιολογικά χαρακτηριστικά. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά – σε διάκριση από τα χαρακτηριστικά µιας αιτιακής πληροφορίας 

- θεωρούνται ότι αφενός υποστηρίζουν τη διάκριση του DNA έναντι των άλλων 

αναπτυξιακών παραγόντων ως µοναδικού φορέα πληροφορίας και αφετέρου 

νοµιµοποιούν µια αντίληψη περί λανθασµένης κατανόησης της πληροφορίας από το 

κύτταρο.     
                                                 

121 Για την έννοια της κατασκευής της αναπτυξιακής πληροφορίας αναφέροµαι αναλυτικά στο έβδοµο κεφάλαιο .  
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Η κριτική στα επιχειρήµατα που υποστηρίζουν µια ανάλογη κατανόηση της έννοιας 

της πληροφορίας αναδεικνύει ότι µια τελεοσηµασιολογική κατανόηση της πληροφορίας 

δεν µπορεί να υποστηριχθεί αποκλειστικά στη βάση του κριτηρίου της εξελικτικής 

λειτουργίας, αλλά απαιτεί επιπλέον κριτήρια. Εάν ως επιπλέον κριτήριο θεωρηθεί η 

κληρονοµικότητα του παράγοντα / φορέα της πληροφορίας, τότε σε ένα πλαίσιο 

διεύρυνσης της κληρονοµικότητας σε µη γενετικούς παράγοντες η τελεοσηµασιολογική 

πληροφορία δεν εξασφαλίζει τη διάκριση του DNA ως προνοµιακού φορέα 

πληροφορίας. Εάν ως επιπλέον κριτήριο θεωρηθεί η συµβολική, κωδική σχέση µεταξύ 

τριάδων βάσεων DNA και αµινοξέων, τότε αναδεικνύεται ότι το κριτήριο αυτό δεν 

µπορεί να υποστηρίξει µια έννοια τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας, καθώς η εν λόγω 

κωδική σχέση δεν εµφανίζει τελεολογικά χαρακτηριστικά .  

Επίσης, η εν λόγω κριτική φωτίζει ως προβληµατική την ασύµµετρη στάση ως προς 

την γενετική και περιβαλλοντική πληροφορία, η οποία θεµελιώνεται στη βάση µιας 

ρεαλιστικής κατανόησης της σχέσης τριάδων βάσεων και αµινοξέων ως κωδικής 

σχέσης. Εν προκειµένω, το κύριο σηµείο του επιχειρήµατος έγκειται στην ανάδειξη των 

ορίων της κωδικής σχέσης. Ειδικότερα, αναδεικνύεται ότι κωδική σχέση αφορά 

αποκλειστικά στη σχέση DNA πολυπεπτιδίου και κατά συνέπεια µπορεί να υποστηρίξει 

αποκλειστικά τη θέση περί κωδικής γενετικής πληροφορίας για το πολυπεπτίδιο.  

Έτσι, συνάγονται τα ακόλουθα συµπεράσµατα: 

Πρώτον, ο εξηγητικός ρόλος του κώδικα και της πληροφορίας που µεταφέρει 

περιορίζεται στην επίλυση ενός και µοναδικού προβλήµατος, το οποίο αφορά στην 

τοποθέτηση των αµινοξέων στο πρωτεϊνικό µόριο. ∆εύτερον, εάν θεωρήσουµε ότι οι 

κωδικές σχέσεις συνηγορούν για µια ιδιαίτερη κατηγορία αιτιότητας, τότε η ιδιαίτερη 

αυτή αιτιότητα - γενετική αιτιότητα - εξαντλείται στην παραγωγή κάποιου 

πολυπεπτιδικού µορίου. Τρίτον, εφόσον η κωδική πληροφορία αφορά αποκλειστικά 

αυτή την ιδιαίτερη αιτιακή σχέση, η κωδική πληροφορία του DNA δεν ταυτίζεται µε 

την πληροφορία που συσχετίζεται µε την κατασκευή του φαινοτύπου, αλλά αποτελεί 

ένα ιδιαίτερο τµήµα της πληροφορίας αυτής. Τέταρτον, η προνοµιακότητα του 

γονιδίου/ DNA ως φορέα πληροφορίας για τον φαινότυπο δεν µπορεί να θεµελιωθεί 

στις κωδικοποιητικές ιδιότητες των γονιδίων, καθώς αυτές περιορίζονται στη σύνθεση 

κάποιου πολυπεπτιδίου και δεν αφορούν στον φαινότυπο.  

Επίσης, η κριτική στα επιχειρήµατα προνοµιακότητας του DNA ως φορέα 

πληροφορίας υποστηρίζεται από τα συµπεράσµατα της συνεχώς αυξανόµενης 

κατανόησης των µοριακών διαδικασιών που αφορούν στην παραγωγή κάποιου 
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πολυπεπτιδίου. Τα συµπεράσµατα αυτά δείχνουν στην κατεύθυνση µιας πληροφορίας 

για το πολυπεπτίδιο, η οποία δεν προϋπάρχει στο DNA, αλλά κατασκευάζεται από 

µηχανισµούς.  

Στη βάση αυτών των παρατηρήσεων, συνάγεται το συµπέρασµα ότι το γονίδιο / 

DNA όχι µόνον δεν αποτελεί προνοµιακό φορέα πληροφορίας για το φαινότυπο, αλλά 

δεν αποτελεί ούτε τον φορέα µιας προϋπάρχουσας πληροφορίας για το πολυπεπτίδιο. 

Έτσι, καταδεικνύεται γενικότερα ότι ο πληροφοριακός λόγος στην βιολογία δεν είναι 

τίποτα άλλο από ένας «γραφικός» τρόπος να µιλάµε για συσχέτιση και αιτιότητα. (βλ. 

Sarkar 1996, Griffiths 2001a). 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6  
 

ΑΝΑΠΤΥΞΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ  
 

6.1 Αναπτυξιακά Γονίδια Ελέγχου:122 Η «Αρχή» ενός Κύκλου  

 

6.1.1 Η ∆ιάκριση ∆οµικού και Ρυθµιστικού Γονιδίου  
Όπως έχω εξηγήσει στο δεύτερο κεφάλαιο, ένα από τα κεντρικά προβλήµατα για την 

εξήγηση της ανάπτυξης των οργανισµών είναι αυτό της διαφοροποίησης των κυττάρων 

στο χώρο και στο χρόνο κατά τη διάρκεια της ιστορίας της ζωής του ατόµου. Εντός του 

µη αναγωγικού εξηγητικού πλαισίου της Πειραµατικής Εµβρυολογίας, θεµελιωµένου 

σε µοντέλα αιτιακών ενδοκυτταρικών και διακυτταρικών αλληλεπιδράσεων, στα οποία 

κεντρική θέση είχαν οι έννοιες της εµβρυϊκής επαγωγής και του µορφογενετικού 

πεδίου, οι απαντήσεις στα ερωτήµατα περί διαφοροποίησης των ιστών κατά την 

εµβρυογένεση δεν ήταν ικανοποιητικές. Επίσης, η κλασική γενετική, µε την άµεση 

συσχέτιση γονιδίου και φαινοτύπου, δεν µπορούσε να δώσει ικανοποιητικές απαντήσεις 

στο ερώτηµα πώς τα γονίδια, τα οποία είναι ίδια σε όλα τα κύτταρα ενός 

συγκεκριµένου ατόµου σε όλη τη διάρκεια της ζωής του, οδηγούν στην παραγωγή 

διαφορετικών τύπων κυττάρων. Αυτός ήταν ένας από τους κύριους λόγους για τους 

οποίους στο ερευνητικό πρόγραµµα της Πειραµατικής Εµβρυολογίας δεν 

ενσωµατώθηκε το «γονίδιο», ως η αποκλειστική και θεµελιακή µονάδα µορφογένεσης.  

Στα µέσα της δεκαετίας του 1950, η έννοια της πληροφορίας εισαγόµενη στη βιολογία 

είχε δώσει µια κατ’ αρχήν δυνατότητα εξήγησης της γονιδιακής δράσης, δεν ήταν όµως 

εξηγητικά επαρκής για την λύση του προβλήµατος της δοµικής και λειτουργικής 

διαφοροποίησης των κυττάρων και γενικότερα του προβλήµατος ελέγχου και ρύθµισης 

των αναπτυξιακών διαδικασιών, κατά τρόπο που να διασφαλίζεται η συνεκτική 

λειτουργική οργάνωση κάθε έµβιου όντος µε τάξη, ευρυθµία και σταθερότητα.  

Η απάντηση στα κρίσιµα αυτά ερωτήµατα - προϋπόθεση για την εξάλειψη κάθε 

τελεολογικού χαρακτηριστικού των αναπτυξιακών εξηγήσεων - δόθηκε από τους 

Γάλλους βιολόγους Arthur Pardee, Francois Jacob και Jacques Monod στη βάση 
                                                 

122 Η κατηγορία αυτή των γονιδίων συναντάται στην βιβλιογραφία µε διαφορετικούς όρους, όπως κύρια γονίδια 
ελέγχου (Master control genes), κύρια γονίδια (master genes), γονίδια ελέγχου (control genes), γονίδια διακόπτες 
(switch genes), γονίδια επιλογείς (selector genes), ρυθµιστικά γονίδια κλειδιά (key regulatory genes), αναπτυξιακά 
γονίδια (developmental genes), αναπτυξιακά γονίδια ελέγχου (developmental control genes). 
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ρυθµιστικών µηχανισµών της γονιδιακής έκφρασης εντοπισµένων στο γονιδίωµα. Η 

αποκάλυψη των µηχανισµών αυτών ήταν απόρροια συµπερασµάτων µιας σειράς 

πειραµάτων - κατά την χρονική περίοδο 1959-1960 - στα οποία ο ερευνητικός στόχος 

ήταν η διερεύνηση του επιστηµονικού παραδόξου της «ενζυµικής προσαρµογής»,123 και 

ειδικότερα του γενετικού ελέγχου της σύνθεσης των ενζύµων που σχετίζονται µε το 

µεταβολισµό της λακτόζης στα βακτήρια Escherichia coli.  

Τα αποτελέσµατα των πειραµάτων αυτών έδειξαν ότι η σύνθεση των ενζύµων αυτών 

επάγεται από την ίδια τη λακτόζη, η οποία αναστέλλοντας τη δράση κάποιου 

καταστολέα και επιτρέπει την έκφραση του DNA.124 Τα συµπεράσµατα εκφράστηκαν 

µε ένα µοντέλο ρυθµιστικών µηχανισµών για τη σύνθεση των ενζύµων µεταβολισµού 

της λακτόζης - γνωστό ως µοντέλο του οπερονίου της λακτόζης. Το µοντέλο του 

οπερονίου - ένα µοντέλο ρυθµιστικών µηχανισµών στους προκαρυωτικούς 

οργανισµούς - θεωρήθηκε ότι επεκτεινόµενο στους ευκαρυωτικούς οργανισµούς θα 

µπορούσε να δώσει λύση στο πρόβληµα της γονιδιακής ρύθµισης και γενικότερα στο 

πρόβληµα της κυτταρικής διαφοροποίησης.  

Είναι σηµαντικό στο σηµείο αυτό να παρατηρήσουµε ότι η εξήγηση της κυτταρικής 

διαφοροποίησης στη βάση γενετικών ρυθµιστικών µηχανισµών θεµελιώνεται σε µια 

βασική παραδοχή: Η κυτταρική διαφοροποίηση θεωρείται ως αποτέλεσµα µηχανισµών 

ρύθµισης της διαφορικής έκφρασης των γονιδίων εντοπισµένων στο γονιδίωµα. Η 

παραδοχή αυτή νοµιµοποιείται σε ένα εξηγητικό πλαίσιο στο οποίο δεσπόζει το γονίδιο, 

θεωρούµενο ως το Κύριο µόριο (Master molecule) ή άλλως ως η υλική µονάδα που 

αποτελεί την αδιαµφισβήτητη αιτιακή, εξηγητική βάση για κάθε φαινόµενο που 

σχετίζεται µε την ανάπτυξη του φαινοτύπου. Στο πλαίσιο αυτό η κυτταρική 

διαφοροποίηση εξηγείται µε όρους γονιδίων και στα γονίδια / DNA αποδίδεται όχι 

µόνον ο ρόλος της κατοχής δοµικής πληροφορίας για την κατασκευή των 

χαρακτηριστικών του οργανισµού, αλλά επιπλέον και ρυθµιστικής πληροφορίας που 

αφορά στον έλεγχο ή στη ρύθµιση της έκφρασης της δοµικής πληροφορίας.  

                                                 
123 Η έκφραση «ενζυµική προσαρµογή» είχε χρησιµοποιηθεί στις αρχές του 20ου αιώνα για την περιγραφή του 

φαινοµένου της διαύξησης που παρατηρείται σε ορισµένες βακτηριακές καλλιέργειες όταν προστίθενται δύο 
διατροφικές πηγές. Οι παρατηρήσεις της διαύξησης οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι η παρουσία στο καλλιεργητικό 
µέσο µιας νέας διατροφικής πηγής έχει ως αποτέλεσµα την παραγωγή από το µικροοργανισµό νέων ενζύµων 
κατάλληλων για το µεταβολισµό αυτής της πηγής. Το συµπέρασµα αυτό οδηγούσε σε τελεολογικές ερµηνείες καθώς 
θεωρείτο ότι το βακτήριο δεν παρήγαγε τα ένζυµα αυτά παρά µόνο σε περίπτωση ανάγκης. (βλ.Jacob 1987).  

124 Ο Monod για να περιγράψει τη διαδικασία παραγωγής του ενζύµου προτείνει και καθιερώνει την 
αντικατάσταση του όρου ενζυµική προσαρµογή µε τον όρο ενζυµική επαγωγή. Η κίνηση αυτή αξιολογείται ως µια 
ευθεία αντιπαράθεση του Monod µε νέο - Λαµαρκιανές απόψεις, οι οποίες κατά τις δεκαετίες 40 και 50 ενισχύονται 
από την επίδραση του Λυσένκο και από παραδοσιακές δεσµεύσεις σε βιταλιστικές δυνάµεις µε χαρακτηριστική την 
επιρροή του Teilhard De Chardin. Επίσης, η κίνηση αυτή συνδέει το φαινόµενο της ενζυµικής επαγωγής µε τους 
µηχανισµούς της εµβρυϊκής επαγωγής σηµατοδοτώντας µια εξηγητική συσχέτιση των προβληµάτων της ανάπτυξης 
των οργανισµών µε τους βιοχηµικούς µηχανισµούς των µικροβίων. (βλ. Morange 1994, Kay 2000). 
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Η διάκριση µεταξύ δοµικής και ρυθµιστικής πληροφορίας, ή άλλως µεταξύ δοµικών 

και ρυθµιστικών γονιδίων, και η απόδοση στα ρυθµιστικά γονίδια της λειτουργίας 

ελέγχου της έκφρασης των άλλων γονιδίων επέτρεψε την ιεράρχηση των γονιδίων και 

της πληροφορίας τους. (βλ. Jacob και Monod 1961,1961a). Η κίνηση αυτή ήταν 

ιδιαίτερα σηµαντική καθώς - σε συνδυασµό µε τον χαρακτηρισµό των µηχανισµών που 

είναι υπεύθυνοι για τη γονιδιακή ρύθµιση ως γενετικών µηχανισµών - έδινε µια σαφή 

απάντηση στο ερώτηµα της διαφορικής ενεργοποίησης ή αναστολής των γονιδίων, 

χωρίς την προσφυγή σε άλλους µη γονιδιακούς παράγοντες.  

Τα «ρυθµιστικά γονίδια» µπορούσαν να συµπληρώσουν το εξηγητικό έλλειµµα που 

εµφάνιζαν οι γενετικές εξηγήσεις - σε σχέση µε τη ρύθµιση της διαφορικής έκφρασης 

των γονιδίων - κατά τρόπον ώστε να εντοπίζεται ο ιδιαίτερος καθοδηγητικός ρόλος 

ελέγχου και ρύθµισης αποκλειστικά σε γενετικούς παράγοντες. Με την κίνηση αυτή 

διασφαλίζεται - όπως επισηµαίνει η Keller - η εξηγητική πληρότητα του DNA ως του 

κυρίαρχου µορίου:  

 

«Αυτό που πιθανά λείπει από το δοµικό γονίδιο ως ενεργού αποτελεσµατικού   παράγοντα 

το εξασφαλίζει ένα άλλο είδος γονιδίου, το ρυθµιστικό γονίδιο.» (Keller 2000:57).  

 

Το εγχείρηµα εξήγησης του ελέγχου της έκφρασης των γονιδίων αποκλειστικά στη 

βάση του DNA σηµατοδοτούσε - όπως χαρακτηριστικά γράφει ο Jacob - την εξαλειψη 

κάθε Λαµαρκιανού χαρακτηριστικού από τις αναπτυξιακές εξηγήσεις:  

 

« Μέχρι τότε δεν είχαµε σκεφτεί παρά µονάχα καθοδηγητικές θεωρίες …. Υποθέταµε ότι ο 

επαγωγός, η λακτόζη, εκπαίδευε την πρωτεΐνη …. Από εδώ και εµπρός έπρεπε, αντίθετα, να 

προσφύγουµε σε επιλεκτικές θεωρίες. Η λακτόζη ενεργούσε ως σήµα για να διαλέξει τις 

συνθέσεις που συνδέονταν µε τον ίδιο της το µεταβολισµό ….. Ακόµα µια νίκη του 

∆αρβίνου εναντίον του Λαµάρκ!» (Jacob1987: 348).  

 

Το µοντέλο του οπερονίου αναφέρεται σε µια µονάδα δραστηριότητας, της οποίας το 

λειτουργικό αποτέλεσµα εξαρτάται από την παρουσία ή την απουσία της λακτόζης, 

δηλ. ενός µη γενετικού / περιβαλλοντικού παράγοντα. Εάν η ρύθµιση της έκφρασης 

των γονιδίων για την παραγωγή των ενζύµων µεταβολισµού της λακτόζης είχε εξηγηθεί 

στη βάση µηχανισµών, στους οποίους κεντρική σηµασία είχε αποδοθεί σε έναν µη 

γενετικό παράγοντα - στην ίδια τη λακτόζη - τότε η κίνηση αυτή ενείχε τον κίνδυνο 

εισαγωγής στις Λαµαρκιανών χαρακτηριστικών.  
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Κατά συνέπεια είναι ιδιαίτερα σηµαντικό ότι ο ρόλος αυτών των µη νουκλεϊκών 

παραγόντων περιγράφεται και αξιολογείται κατά έναν τρόπο που να αναδεικνύει ότι δεν 

είναι καθοδηγητικός αλλά απλώς επιλεκτικός: Το «ξένο σώµα» δεν καθοδηγεί τον 

οργανισµό, απλώς επιλέγει κάποια από τις δυνατότητες που ο οργανισµός ήδη διαθέτει.  

Έτσι, η εξήγηση αυτή αφαιρεί κάθε καθοδηγητικό ρόλο από το εξωτερικό περιβάλλον 

του οργανισµού, απορρίπτει κάθε πιθανότητα τα γονίδια να βασίζονται σε µη 

γενετικούς παράγοντες σε ότι αφορά τις οδηγίες για το πότε και πού θα δράσουν και 

εντοπίζει το ρόλο αυτό αποκλειστικά στις ιδιότητες των νουκλεϊκών οξέων. Ο 

οργανισµός δεν «προσαρµόζεται» στις επιταγές εξωτερικών παραγόντων - δεν 

κατασκευάζει τις πρωτεΐνες του επί παραγγελία ενός «ξένου σώµατος» - και το 

περιβάλλον δεν φέρει κάποια νέα πληροφορία στο κύτταρο απλώς συµµετέχει σε έναν 

µηχανισµό έκφρασης µιας εγγενούς δυνατότητας ή µιας προϋπάρχουσας τάσης 

εντοπισµένης στο γονιδίωµα.  

Επίσης, εάν η διαφορική έκφραση των γονιδίων είχε εξηγηθεί στη βάση ευρύτερων 

κυτταρικών µηχανισµών και µη γενετικών παραγόντων ρύθµισης τότε η λειτουργία των 

παραγόντων αυτών ως ρυθµιστική – κανονιστική - θα έπρεπε να θεωρηθεί ως ανώτερη 

ποιοτικά από αυτή του γονίδιου. Στις εξηγήσεις αυτές, τα γονίδια θα έχαναν τον 

πρωτεύοντα ρόλο τους, η δράση τους θα εµφανίζετο ως ελεγχόµενη από το πλαίσιο στο 

οποίο δρουν, και το αποτέλεσµα θα έµοιαζε ως να ελέγχει την ίδια την αιτία του. Στο 

εξηγητικό αυτό πλαίσιο οι αιτιακές σχέσεις θα παρουσίαζαν τα µη επιθυµητά 

χαρακτηριστικά της πλαισιακής εξάρτησης και της κυκλικότητας. Αντιθέτως, ο 

εντοπισµός του ελέγχου σε κάποια Κύρια γονίδια - τα οποία ελέγχουν το είδος των 

δοµικών γονιδίων που θα εκφραστούν και το ρυθµό της παραγωγής των πρωτεϊνών από 

αυτά - επέτρεψε σχήµατα απλών, γραµµικών µονόδροµων αιτιακών σχέσεων, οι οποίες 

εκκινούν από την αιτιακή βάση του γονιδίου ως πρώτης αρχής καθοδήγησης, ελέγχου 

αλλά και κατασκευής των πρωτεϊνών και του φαινοτύπου γενικότερα.  

 

6.1.2 Κύρια Γονίδια ∆ιακόπτες  
Η σύγχρονη έκφραση της αντίληψης για µια υποκείµενη ενοποιητική πρώτη αιτία 

των αναπτυξιακών µηχανισµών υποστηρίζεται από κάποιες σχετικά πρόσφατες 

ανακαλύψεις της µοριακής βιολογίας που αφορούν µια ιδιαίτερη κατηγορία γονιδίων. 

Πρόκειται για τα οµοιοκιβωτικά γονίδια (homeοbox genes),125 τα οποία 

                                                 
125 Οµοιοκιβωτικά γονίδια ονοµάζονται τα γονίδια που έχουν ένα οµοιοκιβώτιο, δηλ. ένα τµήµα µιας 

αλληλουχίας DNA η οποία συναντάται αποκλειστικά σε γονίδια που ενέχονται στην ρύθµιση της ανάπτυξης ζώων 
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χαρακτηρίζονται ως αναπτυξιακά, κύρια γονίδια ελέγχου καθώς θεωρούνται ως 

υπεύθυνα για τον έλεγχο της ανάπτυξης των οργάνων και το σχηµατισµό της βασικής 

δοµής του σώµατος κατά την εµβρυογένεση. Τα γονίδια αυτά εµφανίζουν συνήθως 

έναν υψηλό βαθµό διατήρησης κατά την διάρκεια της εξέλιξης.  

Μια ιδιαίτερη υποοµάδα των οµοιοκιβωτικών γονιδίων είναι τα συµπλέγµατα των 

οµοιωτικών γονιδίων / Hox γονίδια, τα οποία έχουν εντοπιστεί σε όλους τους ζωικούς 

οργανισµούς που έχουν διερευνηθεί, και θεωρούνται ως υπεύθυνα για τον καθορισµό 

των αξόνων του σώµατος όπως και για τον καθορισµό των περιοχών ανάπτυξης των 

άκρων και άλλων τµηµάτων του σώµατος. Λειτουργούν διαδοχικά το ένα µετά το άλλο 

- σύµφωνα µε τη θέση που κατέχουν στο χρωµόσωµα - ρυθµίζοντας έτσι την αρµονική 

ανάπτυξη των µερών του οργανισµού. Στα θηλαστικά, αλλά και σε οργανισµούς οι 

οποίοι απέχουν φυλογενετικά, όπως η ∆ροσόφιλα, ο βάτραχος Xenopus, το ποντίκι και 

ο άνθρωπος, τα γονίδια αυτά εµφανίζουν σηµαντικές οµοιότητες στην αλληλουχία των 

νουκλεοτιδίων.126 

Μια από τις πιο εντυπωσιακές πρόσφατες ανακαλύψεις αφορά σε τρία γονίδια που 

συνδέονται µε την ανάπτυξη των οφθαλµών - το eyeless στη ∆ροσόφιλα, το Sey στο 

ποντίκι και το Aniridia στον άνθρωπο - µε µεγάλες οµοιότητες, οι οποίες στην 

περίπτωση των γονιδίων της δροσόφιλας και του ποντικού φθάνουν το 90%. Το 1995, ο 

µοριακός βιολόγος W. J. Gehring ανακάλυψε ότι µε στοχευµένη ενεργοποίηση του 

γονιδίου eyeless στη ∆ροσόφιλα επάγεται ο σχηµατισµός οφθαλµών σε µια σειρά 

ιστών, οι οποίοι υπό κανονικές συνθήκες δεν σχηµατίζουν οφθαλµούς. Τα 

αποτελέσµατα αυτά έδειξαν ότι το εν λόγω γονίδιο οδηγεί στο σχηµατισµό µατιών, 

ανεξαρτήτως της θέσης που αυτό εκφράζεται, και οδήγησαν τον Gehring στο 

συµπέρασµα ότι το γονίδιο αυτό θα µπορούσε να είναι το κύριο γονίδιο ελέγχου για τη 

µορφογένεση των οφθαλµών.  

Ακόµα πιο εντυπωσιακά ήταν τα αποτελέσµατα πειραµάτων στα οποία το οµόλογο 

                                                                                                                                                     
µυκήτων και φυτών. Κάθε πρωτεΐνη που κωδικοποιείται από κάποιο γονίδιο της οικογενείας των οµοιοκιβωτικών 
γονιδίων λειτουργεί ως παράγοντας µεταγραφής, ο οποίος προσδενόµενος σε µια ειδική θέση του DNA ενεργοποιεί 
µια σειρά άλλων γονιδίων - για παράδειγµα όλων των γονιδίων που χρειάζονται για την κατασκευή ενός ποδιού. 

126 Τα γονίδια αυτά - τα οποία αν και ανήκουν σε διαφορετικούς οργανισµούς έχουν παρόµοια νουκλεοτιδική 
αλληλουχία και λειτουργία - ονοµάζονται οµόλογα γονίδια. Μεταξύ αυτών έχουν διερευνηθεί µε επιτυχία οι 
οικογένειες των Otx, Pax και Lim γονιδίων οι οποίες περιέχουν γονίδια καλά διατηρηµένα κατά την εξέλιξη σε 
έντοµα και σπονδυλόζωα και σε ορισµένες περιπτώσεις σε όλο σχεδόν το ζωικό βασίλειο (Pax- 6). Τα γονίδια αυτά 
συνδέονται µε την ανάπτυξη του κεφαλιού (Otx), των οφθαλµών (Pax), του νευρικού συστήµατος όπως της 
κεντρικής νευρικής χορδής, των οσφρητικών οργάνων (Lim). Τα γονίδια αυτά µπορούν µε επιτυχία να ανταλλαγούν 
µεταξύ διαφορετικών οργανισµών. Οι οµοιότητες αυτές αναδεικνύουν ότι οι αλληλουχίες διατηρήθηκαν χωρίς 
σοβαρές αλλαγές κατά την διάρκεια της εξέλιξης και προδίδουν την ιδιαίτερη σηµασία τους για τη βασική ανάπτυξη 
των οργανισµών αυτών. Επίσης, αξίζει να σηµειώσουµε ότι το υψηλό επίπεδο διατήρησης αλληλουχιών DNA δεν 
περιορίζεται στα οµοιωτικά γονίδια, αλλά αφορά και άλλα γονίδια τα οποία κωδικοποιούν για πρωτεΐνες, οι οποίες 
συνήθως συµµετέχουν σε ρυθµιστικά δίκτυα ελέγχου της ανάπτυξης κάποιου οργάνου ή άλλης φαινοτυπικής 
µονάδας 
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γονίδιο του ποντικού ενεργοποιούµενο στη ∆ροσόφιλα είχε ως αποτέλεσµα το 

σχηµατισµό οφθαλµών της ∆ροσόφιλας. Επίσης, το γονίδιο eyeless της ∆ροσόφιλας 

ενεργοποιούµενο στον βάτραχο επάγει το σχηµατισµό ενός οφθαλµού βατράχου. Το 

eyeless της ∆ροσόφιλας και τα οµόλογά του στο ποντίκι και στον άνθρωπο, τα οποία 

λειτουργούν επίσης ως κύρια γονίδια ελέγχου, θεωρήθηκαν ως διαφορετικές εκδοχές 

ενός και µόνο γονιδίου του επονοµαζόµενου Pax –6.  

Τα αποτελέσµατα αυτά σήµαιναν για τον Gehring (1996), ότι το γονίδιο eyeless 

λειτουργεί ως ένα κύριο γονίδιο ελέγχου, το οποίο ενεργοποιεί µια σειρά γονιδίων – 

συνήθως εκατοντάδων γονιδίων - που σχετίζονται µε το σχηµατισµό των οφθαλµών. Τα 

γονίδια αυτά ενεργοποιούνται διαδοχικά σχηµατίζοντας έτσι µια αυστηρά ιεραρχηµένη, 

οργανωµένη δοµή. Στην ιεραρχία αυτή των γονιδίων θεωρήθηκε ότι βρίσκεται ένα ήδη 

καταγεγραµµένο πρόγραµµα για την κατασκευή του εν λόγω οργάνου, το οποίο αρχίζει 

να ξεδιπλώνεται µόλις δοθεί η κατάλληλη εντολή από το κεντρικό γονίδιο. Το κεντρικό 

γονίδιο ελέγχου, το οποίο διακρίνεται όχι µόνο από δοµικά γονίδια αλλά και από άλλα 

γονίδια ελέγχου της ανάπτυξης, βρίσκεται επικεφαλής της ιεραρχηµένης διαδοχής και 

θεωρείται ως το σηµείο εκκίνησης µιας σειράς διαδοχικών συµβάντων, τα οποία 

οδηγούν στην ταυτοποίηση ενός τµήµατος του σώµατος ή στο σχηµατισµό κάποιων 

οργάνων:  

 

«Θεωρήσαµε αυτό το γονίδιο ως ένα είδος κύριου διακόπτη. Μπορούµε να το συγκρίνουµε 

µε έναν κεντρικό ηλεκτρικό διακόπτη. Όταν γυρίσουµε αυτόν τον διακόπτη το φως µπορεί 

να µπει σε όλο το σπίτι. Νοµίζουµε ότι αυτό το γονίδιο λειτουργεί µε παρόµοιο τρόπο ως 

προς την ανάπτυξη του οφθαλµού. Είναι ο κύριος διακόπτης που ξεκινά ένα πρόγραµµα 

2000 γονιδίων και το οποίο σταδιακά ξεδιπλώνεται.» (Gehring 2004). 

 

Επίσης, η οµοιότητα γονιδίων που συµµετέχουν στον έλεγχο της κατασκευής 

πολύπλοκων οργάνων όπως ο οφθαλµός, καθώς και η ανακάλυψη κοινών οµοιωτικών 

γονιδίων που ελέγχουν τη θέση των τµηµάτων του σώµατος σε όλους τους ζωικούς 

οργανισµούς αποτελούν για τον Gehring όπως και για άλλους βιολόγους ερευνητές µια 

σοβαρή απόδειξη για ένα κοινό, βασικό, δοµικό σχέδιο ή bauplan. Το σχέδιο αυτό, το 

οποίο είναι τουλάχιστον στα βασικά σηµεία του κοινό σε πολλούς διαφορετικούς 

οργανισµούς, εντοπίζεται αποκλειστικά στην ιεραρχία των γονιδίων και παραπέµπει σε 

έναν γενικό τύπο ή σε βασικές προδιαγραφές ενός µακρινού κοινού προγόνου, οι οποίες 

παρέµειναν σταθερά κληρονοµούµενες στις επόµενες εξελικτικές σειρές: 
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«Υπάρχει ένα κοινό σχέδιο για τον οφθαλµό [τουλάχιστον στα έντοµα και στα 

σπονδυλόζωα] και στην κορυφή αυτού του αναπτυξιακού προγράµµατος για τον οφθαλµό 

στη µύγα και στο ποντίκι βρίσκεται το ίδιο γονίδιο [το Pax –6] … Το συµπέρασµα είναι ότι 

αυτά τα µέρη είναι ανταλλάξιµα και ότι το πρόγραµµα είναι το ίδιο, το οποίο σηµαίνει ότι το 

µάτι ‘ανακαλύφθηκε’ µια και µόνο φορά κατά τη εξέλιξη, .. ότι το ίδιο κύριο γονίδιο 

χρησιµοποιήθηκε για να ενεργοποιήσει το πρόγραµµα του µατιού στη µύγα και στον 

άνθρωπο. Αυτή είναι µια επαναστατική ιδέα, γιατί το τελικό προϊόν φαίνεται διαφορετικό, 

αλλά είναι κτισµένο από τα ίδια στοιχεία … αλλά µε διαφορετική µορφή.» (Gehring 2004).  

 

Η ιδέα αυτή χαρακτηρίζεται από τον Gehring ως επαναστατική, καθώς σύµφωνα µε 

τη µέχρι τώρα αντίληψη τα γονίδια που εθεωρούντο κοινά σε όλους ή σε ορισµένους 

οργανισµούς αφορούσαν είτε ένζυµα που ενέχονταν σε λειτουργίες όπως η κυτταρική 

αναπνοή ή η φωτοσύνθεση, είτε δοµικές πρωτεΐνες όπως οι πρωτεΐνες των µυών. 

Αντιθέτως, δοµές όπως το µάτι των εντόµων και το µάτι των θηλαστικών δεν 

εµφάνιζαν τίποτα κοινό στους τρόπους οργάνωσης και  στους µηχανισµούς λειτουργίας 

και ανάπτυξης, µε αποτέλεσµα να θεωρούνται ως δοµές οι οποίες εξελίχθηκαν 

ανεξάρτητα. (βλ. επίσης Jacob 1997).  

Η ανακάλυψη της διατήρησης µέσα στον εξελικτικό χρόνο πολλών µοριακών δοµών 

και των λειτουργιών τους, οι οποίες σχετίζονται µε την κατασκευή συγκεκριµένων 

οργάνων και τον καθορισµό της ταυτότητας τµηµάτων του σώµατος, θεωρείται 

αναµφισβήτητα ως πολυσήµαντη. Όπως όµως εξηγώ αµέσως µετά, εγείρονται σαφείς 

διαφωνίες όσον αφορά στη συναγωγή - στη βάση της διατήρησης αυτών των µοριακών 

γενετικών δοµών - ενός συµπεράσµατος περί της ύπαρξης ενός κέντρου ελέγχου της 

ανάπτυξης εντοπισµένου στο DNA, στη βάση του οποίου να είναι δυνατή η µε 

µοριακούς όρους νοµιµοποίηση της παλιάς µεταφοράς του σχεδίου ή του bauplan. (βλ. 

Burian 2004, 2004a, Gilbert 2000α, Keller 2000, Morange 2000, Robert 2001).  

 

6.1.3 Τίνος τα ∆άκτυλα Είναι στο ∆ιακόπτη; 127  
Η αµφισβήτηση της απόδοσης του ρόλου Πρώτης Αιτίας στα γονίδια ελέγχου - τα 

οποία, ως επικεφαλή µιας ιεραρχίας γονιδίων, αποτελούν σηµείο εκκίνησης των 

αιτιακών διαδικασιών υπεύθυνων για την κατασκευή συγκεκριµένων φαινοτυπικών 

δοµών - υποστηρίζεται κυρίως στη βάση των νέων δεδοµένων από το πεδίο της 

µοριακής βιολογίας, που αναδεικνύουν τη σηµασία του πλαισίου για την ενεργοποίηση 

                                                 
127 Η εν λόγω έκφραση είναι δανεισµένη από την Keller (2002). 
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και έκφραση των εν λόγω γονιδίων.  

Ειδικότερα, χρειάζεται να επισηµανθεί ότι το επίπεδο και ο χρόνος έκφρασης των 

αποκαλούµενων κύριων γονιδίων ελέγχου είναι σταθερά συνδεδεµένα µε τη θέση τους 

στο γονιδίωµα και οι περιορισµοί που αφορούν τη ρύθµιση της ανάπτυξης σχετίζονται 

άµεσα µε τους περιορισµούς που προκύπτουν από την οργάνωση των γονιδίων εντός 

του γονιδιώµατος. (βλ. Morange 2000).  

Αυτή η ιδιαίτερα σηµαντική επισήµανση πρώτον, αµφισβητεί την ανάδειξη κάποιων 

γονιδίων ως πρώτης αιτίας µιας σειράς διαδοχικών συµβάντων που οδηγούν στην 

ανάπτυξη των οργανισµών, δεύτερον, παραβιάζει την αντίληψη περί ατοµικότητας των 

γονιδίων ως αυτόνοµων λειτουργικών µονάδων και τρίτον, ενισχύει την τάση 

εγκατάλειψης της έννοιας του γονιδίου ως ατοµικής οντότητας προς όφελος ολιστικών 

εννοιών όπως αυτή των αναπτυξιακών οδών ή δικτύων. Σύµφωνα µε την προσέγγιση 

αυτή τα αναπτυξιακά γονίδια ελέγχου δεν αποτελούν µια ατοµική, λειτουργική µονάδα, 

αλλά οι αναπτυξιακές λειτουργικές µονάδες στο επίπεδο του γονιδιώµατος 

συγκροτούνται από πολλά συνδεδεµένα γονίδια. Τα γονίδια αυτά συνδέονται σε δίκτυα, 

τα οποία αποτελούνται από πολλά αλληλεπιδρώντα γονίδια αλλά και γονιδιακά 

προϊόντα, και το αποτέλεσµα της δράσης ενός γονιδίου ελέγχου συχνά εξαρτάται από 

το είδος άλλων αλληλοµόρφων που συγκροτούν µαζί µε το γονίδιο αυτό ένα 

αναπτυξιακό δίκτυο.  

Χαρακτηριστικά ο Scott Gilbert υποστηρίζει ότι :  

 

«Το αναπτυξιακό γονίδιο δεν είναι µια ανεξάρτητη οντότητα αλλά είναι τµήµα από ένα 

αναπτυξιακό µονοπάτι.» (Gilbert 2000α:182).  

 

και ο Michel Morange: 

 

«Η αξία της έννοιας του αναπτυξιακού γονιδίου χάνεται προς όφελος της έννοιας  

“αναπτυξιακό γονιδιακό µονοπάτι”.» (Morange 2000:208).  

 

Επιπροσθέτως, χρειάζεται να υπενθυµίσω ότι - όπως έχω εξηγήσει στο τρίτο 

κεφάλαιο - η διερεύνηση των µηχανισµών έκφρασης του γονιδίου αναδεικνύει ότι το 

γονίδιο αποτελεί µεν αναγκαίο παράγοντα για ένα αναπτυξιακό γεγονός αλλά, το 

εκάστοτε γονιδιακό προϊόν εξαρτάται συνήθως από µεταγραφικούς παράγοντες που 

είναι παρόντες στο κύτταρο στο οποίο βρίσκονται. (βλ. Robert 2001). Η εν λόγω 

πλαισιακή εξάρτηση αφορά και τα επονοµαζόµενα γονίδια κεντρικού ελέγχου, το 
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«νόηµα» και η λειτουργία των οποίων εξαρτάται από το πλαίσιο - ανεξαρτήτως του 

εξειδικευµένου ρόλου που αυτά µπορεί να έχουν κατά την ανάπτυξη του οργανισµού. 

Χαρακτηριστικά χρειάζεται να αναφερθεί ότι ανάλογα µε το κυτταρικό περιβάλλον 

µπορεί κάποια γονίδια να συµπεριφέρονται είτε ως ρυθµιστικά / αναπτυξιακά, είτε ως 

δοµικά128 αίροντας την αρχική αυστηρή διάκρισή τους. Επίσης, το ίδιο γονιδιακό 

προϊόν µπορεί σε διαφορετικό κυτταρικό πλαίσιο να εκτελεί διαφορετική λειτουργία129.  

Τέλος, είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να επισηµανθεί ότι από την διερεύνηση των 

µοριακών διαδικασιών αναδεικνύεται ένας µεγάλος αριθµός αλληλεπιδρώντων 

παραγόντων και διαδικασιών που απαιτούνται όχι µόνο για τον καθορισµό του 

«νοήµατος» του γονιδίου, αλλά και για τον ίδιο τον έλεγχο της λειτουργίας του. Είναι 

κρίσιµο να τονισθεί ότι τα γονίδια ανεξαρτήτως εάν είναι ρυθµιστικά ή δοµικά 

ελέγχονται και ο έλεγχος δεν εντοπίζεται σε κάποια «αυτοελεγχόµενα» γονίδια που 

µπορούν να θεωρηθούν ως η απαρχή µια αιτιακής πορείας που οδηγεί στο σχηµατισµό 

µιας δοµής. Στον έλεγχο και στη ρύθµιση της λειτουργίας των γονιδίων είναι γνωστό 

ότι, ενεργό ρόλο κατέχουν µια σειρά µη γενετικοί παράγοντες όπως χρωµοσωµικές 

πρωτεΐνες, ορµόνες, µόρια RNA, ενζυµικά και µεταβολικά δίκτυα και σύµπλοκα 

µεταγραφής.  

Έτσι, όπως επισηµαίνει ο Frederic Nijhout: 

 

«Η αιτιακή οδός δεν έχει τέλος [ή αρχή] και σε αυτήν ενέχονται όχι µόνο γενετικά αλλά 

πολλαπλά δοµικά, χηµικά και φυσικοχηµικά συµβάντα και κάποιο ελάττωµα σε 

οποιοδήποτε από αυτά µπορεί να εκτροχιάσει την κανονική διαδικασία.» (Nijhout 1990).  

 

Σε ανάλογη συµπέρασµα καταλήγει και ο Lenny Moss εξετάζοντας εξηγητικά 

µοντέλα, που αφορούν στην κυτταρική διαφοροποίηση και στη ρύθµιση της εκκίνησης 

της µεταγραφής του DNA στο ευκαρυωτικό κύτταρο:  

 

«Προσπάθειες για µια αιτιακή προσέγγιση ακόµα και των πιο άµεσων γεγονότων κατά τη 

µεταγραφική ενεργοποίηση ενός συγκεκριµένου γονιδίου διαλύονται σε µια παράταξη 

ηγούµενων συνθηκών που είναι ερµηνευτικά πιο σύνθετες από το γεγονός το οποίο 

προσπαθούµε να προσεγγίσουµε. Η εξερεύνηση των µηχανισµών που ενέχονται στο επίπεδο 

του ίδιου του µορίου του DNA δεν οδηγεί σε κάποιο προνοµιακό σηµείο αιτιακής αρχής, 
                                                 

128 Πχ ένα γονίδιο µπορεί να ενέχεται στην κεντρικής σηµασίας ρύθµιση του µεταβολισµού της γλυκόζης και στο 
σχηµατισµό του µορφογενετικού εµβρυϊκού άξονα .(Gilbert 2000α:182). 

129 Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελεί το λεγόµενο «αποτέλεσµα εξαρτώµενο από το υπόβαθρο» (background 
effect) Π.χ ένα ελαττωµατικό γονίδιο λόγω κάποιας µετάλλαξης σε ένα άτοµο µπορεί να προκαλέσει απουσία του 
αντίχειρα ενώ σε άλλο άτοµο απουσία κάποιου άλλου µέλους. (βλ. Gilbert 2000: 182). 
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αλλά σχεδόν αµέσως µας επαναφέρει στη σύνθετη κατάσταση του κυττάρου και του 

οργανισµού.» (Moss 1992:344).  

 

Η διερεύνηση του ρόλου του DNA σε σύγχρονα εξηγητικά µοντέλα, προερχόµενα 

από ερευνητικά πεδία της κυτταρικής και µοριακής βιολογίας, όχι µόνον δεν 

αναδεικνύει το DNA ως προνοµιακό σηµείο εκκίνησης ή ελέγχου αιτιακών σχέσεων, 

αλλά αντιθέτως συνηγορεί σε µια αντίληψη, σύµφωνα µε την οποία το DNA αποτελεί 

ένα απλό σηµείο «στο βρόχο των αιτιακών συµβάντων». Στο πλαίσιο αυτό κάποια 

γονίδια θεωρούνται ταυτοχρόνως ως ρυθµιστές και ρυθµιζόµενοι και ό,τι ρυθµίζεται 

από τα γονίδια αυτά αλλά και ό,τι τα ρυθµίζει αποτελεί τµήµα µιας αναπτυξιακής οδού. 

(βλ.Gilbert 2000 α).  

Κατά συνέπεια, η εξήγηση των αναπτυξιακών συµβάντων στη βάση µιας ιεραρχίας 

γονιδίων επικεφαλείς των οποίων ιεραρχούνται κάποια κύρια γονίδια δεν µπορεί να 

αποδώσει µε τον καλύτερο τρόπο τις υποκείµενες αλληλεξαρτήσεις. Όπως 

χαρακτηριστικά επισηµαίνει η Oyama – και όπως εξηγώ περαιτέρω στο τελευταίο 

κεφάλαιο - η εν λόγω ιεράρχηση δεν αντανακλά µια υποκείµενη πραγµατικότητα, 

νοµιµοποιείται για µεθοδολογικούς ή επιστηµολογικούς λόγους και αφορά επιλογές των 

ερευνητών:  

 

«Ένα γονίδιο εκκινεί µια διαδοχή συµβάντων µόνον όταν κάποιος επιλέξει ξεκινήσει την 

ανάλυσή του από το σηµείο αυτό.» (Oyama 2000:40).  

 

Στο µοντέλο του οπερονίου και γενικότερα κατά τη ρύθµιση κάποιες ρυθµιστικές 

πρωτεΐνες, το DNA και η πολυµεράση του RNA µπορούν να θεωρηθούν ότι 

συγκροτούν έναν γενετικό διακόπτη που ελέγχει την έκφραση κάποιου γονιδίου. Όµως, 

όπως χαρακτηριστικά σχολιάζει η Keller (2002), το ερώτηµα είναι ποιος ελέγχει για την 

παραγωγή των πρωτεϊνών αυτών και στην απάντηση ένας άλλος γενετικός διακόπτης το 

ερώτηµα επανέρχεται επ’ άπειρον.  

Με άλλους όρους ο W. Roux στο µανιφέστο του για την Πειραµατική Εµβρυολογία 

στα τέλη του 19ου αιώνα κατέληγε στο ίδιο συµπέρασµα:  

 

«Κάθε νέα αιτία που βεβαιώνεται το µόνο που κάνει είναι να προκαλεί ερωτηµατικά για την 

αιτία της.». (Roux 1894, παρατίθεται στον Gilbert 2000: 122).  

 

Η συνεχής αναζήτηση της αιτίας των αιτίων κατά την εξήγηση της ανάπτυξης οδηγεί 
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στα γνωστά προβλήµατα είτε της εις άπειρον αναδροµής, είτε επιλογής ενός εξηγητικού 

ή αιτιακού θεµελίου, είτε της κυκλικότητας.  

Στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, κατά την εξήγηση των αναπτυξιακών διαδικασιών, το 

δίληµµα επιλύεται επιλέγοντας την υπόθεση περί αιτιακού θεµελίου. Στη βάση µιας 

λογικής γραµµικής αιτιότητας, παρά την εµφανή κυκλικότητα αιτιακών σχέσεων, το 

DNA ως αιτιακό θεµέλιο καλείται να παίξει το ρόλο του αρχικού εκκινητικού σηµείου, 

της αρχικής αιτίας, το ρόλο της Αρχής της αρχής.  

Η κίνηση όµως η οποία αναγορεύει κάποια γονίδια ως πρώτη αρχή µιας σειράς 

διαδικασιών – υποβαθµίζοντας το ρόλο των άλλων παραγόντων που συµµετέχουν στις 

διαδικασίες ρύθµισης των ρυθµιστικών γονιδίων - δεν µπορεί να εξαλείψει την 

κυκλικότητα αλλά ούτε την αυτό-αναφορικότητα: Κατά την εξήγηση του ελέγχου της 

διαφορικής έκφρασης των γονιδίων, σε ένα πλαίσιο προνοµιακότητας του DNA ως 

φορέα πληροφορίας ελέγχου και ρύθµισης, αποδίδεται στο ίδιο το γονίδιο / DNA η 

δυνατότητα αυτό-ελέγχου και αυτό-ρύθµισης. Η κυκλικότητα αιτιακών σχέσεων και η 

αυτό-αναφορικότητα εντοπίζονται αποκλειστικά στο µόριο του DNA υποδηλώνοντας 

ότι το ρυθµιζόµενο προϋποθέτει αποκλειστικά τον εαυτό του  

 

«Αυτή τη φορά ο αναλυτής είναι παγιδευµένος, καθώς δεν µπορεί να υποθέσει κάποια άλλη 

οντότητα µέσα στο γονίδιο ή στο γονιδίωµα…» (Oyama 2000: 13).  

 

Στο πλαίσιο αυτό, στο οποίο το DNA καλείται να παίξει το ρόλο του αρχικού 

εκκινητικού σηµείου, της αρχικής αιτίας, το ρόλο της Αρχής της αρχής επιδιώκεται µια 

γενική περιγραφή των ρυθµιστικών µηχανισµών τόσο στα προκαρυωτικά όσο και στα 

ευκαρυωτικά κύτταρα.  

Η περιγραφή αυτή - όπως σχολιάζω στην επόµενη ενότητα - υποστηρίζεται από τη 

µεταφορά του γενετικού προγράµµατος, η οποία σε συνδυασµό µε άλλες παρεµφερούς 

προέλευσης µεταφορικές έννοιες, όπως κυκλώµατα και διακόπτες, στοχεύει να καλύψει 

την απόσταση που υπάρχει µεταξύ του µοντέλου του οπερονίου, ως ενός µοντέλου 

ρύθµισης κάποιων επιµέρους πρωτεϊνικών συνθέσεων στα µονοκύτταρα βακτήρια, και 

ενός κεντρικού συστήµατος καθοδήγησης και ελέγχου της κατασκευής των πρωτεϊνών 

ενός πολυκύτταρου οργανισµού.  
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6.2 Γενετικό και Αναπτυξιακό Πρόγραµµα  

6.2.1 Η Ανάπτυξη ως «Τελεονοµική»130 ∆ιαδικασία  
Όπως έχω ήδη εξηγήσει στο πρώτο κεφάλαιο, η µεταφορά του σχεδίου – 

αναπόσπαστα συνδεδεµένη µε την Καρτεσιανή µεταφορά της µηχανής – αποτέλεσε 

κατά καιρούς επιχείρηµα για τη συναγωγή ενός θεού δηµιουργού, κατανοήθηκε ως η 

καλύτερη εξήγηση της παρατηρούµενης πολυπλοκότητας του έµβιου κόσµου και της 

κανονικότητας στην επανάληψη πολύπλοκων λειτουργικών δοµών και συχνά – όπως 

στο Καντιανό πλαίσιο – θεωρήθηκε ως αναγκαία προϋπόθεση και ευρετική αρχή για 

την κατανόηση του έµβιου κόσµου. Η χρήση της αν είχε τεράστια ευρετική σηµασία 

παρέπεµπε σε καθοδηγητικά κέντρα σχεδιασµού προσδίδοντας στην εξήγηση της 

ανάπτυξης σαφή τελεολογικά χαρακτηριστικά. Στη σύγχρονη, µετά DNA εποχή της 

βιολογίας, τα τελεολογικά αυτά χαρακτηριστικά εξαλείφονται - όπως αναφέρει και στο 

ακόλουθο απόσπασµα ο Jacob - στη βάση της έννοιας του προγράµµατος:  

 

«Σε αυτόν τον κρυφό δεσµό [µε την τελεολογία] η έννοια ‘πρόγραµµα’ δίνει σήµερα το 

χρίσµα της νοµιµότητας.» (Jacob1976: 23). 

 

Η χρήση της έννοιας του προγράµµατος - ως µιας σειράς οδηγιών για την εκτέλεση 

πράξεων και τον έλεγχο της εκτέλεσης τους - επιτρέπει σύµφωνα µε τον Jacob την 

εξήγηση τόσο της παρουσίας ενός υποκείµενου σχεδιασµού των αναπτυξιακών 

συµβάντων όσο και της εκτέλεσης του σχεδίου αυτού µε αυστηρή χρονική ακρίβεια:  

 

«Το πρόγραµµα παριστάνει ένα πρότυπο δανεισµένο από τους ηλεκτρονικούς υπολογιστές. 

Εξοµοιώνει το γενετικό υλικό ενός αυγού µε τη µαγνητοταινία ενός ερευνητή. Φέρνει στον 

νου την εκτέλεση σειράς πράξεων, την άκαµπτη χρονολογική διαδοχή τους, το σχέδιο που 

τις υποτείνει.» (Jacob 1971:23).  

 

Η έννοια του προγράµµατος αναφέρεται στην πληροφορία του DNA η οποία 

θεωρείται ως ικανή να παίξει µόνον το ρόλο της εκτελεστικής αλλά και της 

καθοδηγητικής αρχής. Η κατανόηση αυτή επιτρέπει στον Mayr να περιγράψει την 

ανάπτυξη ως «τελεονοµική» διαδικασία. Ειδικότερα, ως τελεονοµικές διαδικασίες 

ορίζονται από τον Mayr εκείνες οι τελεολογικές διαδικασίες, οι οποίες οφείλουν την 
                                                 

130 O όρος «τελεονοµική» (teleonomic) εισάγεται στη βιβλιογραφία, όπως αναφέρει ο Mayr (1988), από τον 
Pittendrich το 1958 για να περιγράψει κατευθυνόµενες προς κάποιο στόχο διαδικασίες µε µια έννοια η οποία δεν θα 
παραπέµπει σην Αριστοτελική τελεολογία. Τον όρο αυτόν ενστερνίζεται ο Mayr διαφοροποιώντας το περιεχόµενό 
του. 
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κατευθυνσιµότητά τους στη λειτουργία ενός προγράµµατος. (βλ.Mayr 1988:45). 

Γενικότερα, ο Mayr, όπως και οι πρωτεργάτες των ρυθµιστικών µηχανισµών Jacob 

(1971) και Monod (1970), κατανοούν τη διαδικασία της ανάπτυξης στη βάση 

κυβερνητικών µοντέλων ρυθµιστικών κυκλωµάτων ή δικτύων, στα οποία η ροή της 

πληροφορίας ρυθµίζεται µέσω διαδοχικών µηχανισµών ενεργοποίησης και καταστολής 

της λειτουργίας των γονιδίων. Χαρακτηριστικό των µοντέλων αυτών είναι τα 

αναδραστικά, ρυθµιστικά συστήµατα όπου τελικά προϊόντα µιας σειράς αντιδράσεων 

ενεργοποιούν ή αναστέλλουν την πρώτη από τις αντιδράσεις αυτές. Στα µοντέλα αυτά 

των αναδραστικών κυκλωµάτων, το τελικό σηµείο – ο σκοπός για τον οποίο γίνονται οι 

αντιδράσεις - αποτελεί και την αρχική αιτία της πραγµατοποίησής τους.  

Η εν λόγω κυκλικότητα µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος προσφέρει µια άριστη 

δυνατότητα εξήγησης των διαδικασιών ρύθµισης και ελέγχου. Όµως, ο Mayr, - όπως 

και ο Jacob και ο Monod - µέσα από το σύνολο αυτών των αλληλεπιδράσεων και 

κυκλικών ρυθµίσεων αναζητούν την Πρώτη Αιτία. Η καθοδήγηση προς την επίτευξη 

του προϋπάρχοντος στόχου δεν διαχέεται εντός των κυβερνητικών συστηµάτων και των 

αναδραστικών µηχανισµών τους, αλλά εγκαθίσταται σε ένα καθοδηγητικό, 

κατευθυντήριο, ρυθµιστικό κέντρο εντοπισµένο στο DNA ως πρόγραµµα:  

 

«Το πραγµατικό χαρακτηριστικό των συµπεριφορών που κατευθύνονται προς ένα στόχο δεν 

είναι ότι υπάρχουν µηχανισµοί που βελτιώνουν την ακρίβεια µε την οποία ο στόχος 

επιτυγχάνεται αλλά ότι υπάρχουν µηχανισµοί που εκκινούν - δηλ. «είναι οι αιτίες» - αυτή 

την κατευθυνόµενη συµπεριφορά.» (Mayr 1988: 46).  

 

Έτσι, ο Mayr διακρίνει µεταξύ µηχανισµών που διασφαλίζουν την πραγµατοποίηση 

του στόχου και εκείνων που καθορίζουν τον επιθυµητό στόχο: Οι µηχανισµοί, οι οποίοι 

συµβάλλουν στην επίτευξη του στόχου παρά τις υπάρχουσες διαταράξεις λόγω 

γενετικής ή περιβαλλοντικής ποικιλότητας, θεωρούνται ως απλοί ρυθµιστικοί 

µηχανισµοί αρνητικής ανάδρασης. Αντιθέτως, οι µηχανισµοί, που εκκινούν και 

κατευθύνουν τη διαδικασία προς το στόχο, αφορούν ένα πρόγραµµα εγκατεστηµένο 

στο DNA, το οποίο κατέχει τη «γνώση» αυτού του επιθυµητού στόχου.  

 

6.2.2 Το Γενετικό Πρόγραµµα: Μνήµη και σχέδιο  
Στις αναλύσεις του Mayr, όπως και του Jacob, η έννοια του προγράµµατος 

προσφέρει µια εξηγητικά πανίσχυρη αναγωγική βάση, ικανή να εξαλείψει τα 

τελεολογικά χαρακτηριστικά που αποδίδονται στις αναπτυξιακές διαδικασίες. 
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Ταυτοχρόνως, η ανάδειξη του προγράµµατος ως πρώτης υλικής αιτίας των διαδικασιών 

ανάπτυξης σηµαίνει αυστηρή, ποιοτική, ιεραρχηµένη διάκριση του DNA, ως υλικού 

φορέα του προγράµµατος, από κάθε άλλο µόριο, µοριακό σύµπλεγµα, υποκυτταρικό 

σχηµατισµό που σχετίζεται µε τις αναπτυξιακές διαδικασίες. Επιπλέον - όπως 

επισηµαίνει ο Jacob – επιτρέπει τη λύση των αντιθέσεων µεταξύ αναγκαίου και 

ενδεχοµενικού, σταθερού και µεταβλητού, οι οποίες αναδύονται κατά τις εξηγήσεις των 

βιολογικών ιδιοτήτων:  

 

«Εφαρµόζοντας την έννοια του προγράµµατος στην κληρονοµικότητα εξαφανίζουµε 

ορισµένες από τις αντιφάσεις τις οποίες οι βιολογία είχε συνοψίσει σε µια σειρά αντιθέσεις: 

σκοπιµότητα και µηχανισµός, αναγκαιότητα και ενδεχοµενικότητα, σταθερότητα και 

µεταβολή. Στην ιδέα του προγράµµατος έρχονται να συγκεραστούν δύο έννοιες που η 

διαίσθηση είχε συνυφάνει µε τα έµβια όντα : µνήµη και σχέδιο.» (Jacob 1971:15).  

 

Το πρόγραµµα δεν αντιπροσωπεύει µόνο το σχέδιο που υπόκειται της ανάπτυξης, 

αλλά και την κληρονοµικότητα των µηχανισµών ελέγχου και ρύθµισης της γονιδιακής 

δραστηριότητας, οι οποίοι διασφαλίζουν τη σταθερότητα των αναπτυξιακών 

διαδικασιών και οδηγούν στην επανάληψη της µορφής µέσα στο είδος. Έτσι, τo 

πρόγραµµα ως ένα αµετάβλητο, πιστά µεταβιβαζόµενο και άρα προϋπάρχον, σχέδιο για 

την κατασκευή των οργανισµών εξηγεί τη σταθερότητα των ειδών:  

 

«Αν τα είδη είναι σταθερά, αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι το πρόγραµµα αντιγράφεται 

σχολαστικά, σηµείο προς σηµείο, από τη µια γενιά στην άλλη.» (Jacob 1971: 22). 

 

Ταυτοχρόνως, οι αλλαγές µέσα στο είδος, όπως και η οι µεταβολές που οδηγούν στα 

νέα είδη, εξηγούνται επίσης από το πρόγραµµα ως εκείνου του σχεδίου, το οποίο 

µπορεί να είναι - και είναι - τροποποιήσιµο:  

 

«Αν τα είδη µεταβάλλονται αυτό σηµαίνει ότι από καιρό σε καιρό το πρόγραµµα 

τροποποιείται.» (Jacob 1971: 22). 

 

Το πρόγραµµα µεταβιβάζεται µεν πιστά, αλλά ταυτοχρόνως είναι πάντα ανοικτό 

µέσα στον εξελικτικό χρόνο σε µια επιτυχή µεταβολή του. Το σηµαντικό στο σηµείο 

αυτό είναι ότι η µεταβολή δεν κατευθύνεται από τις ανάγκες του οργανισµού, δεν είναι 

προσαρµοστικού χαρακτήρα αλλά ενδεχοµενική ως προς τη σχέση του οργανισµού 



192   ΜΕΡΟΣ ΤΡΙΤΟ 

 

προς το περιβάλλον του: 

 

«Το µήνυµα της κληρονοµικότητας δεν επιτρέπει λόγω της δοµής του παρεµβάσεις από τα 

έξω. … Το γενετικό πρόγραµµα έχει καταρτιστεί από τη συνδυαστική στοιχείων ουσιωδώς 

αµετάτροπων. Το πρόγραµµα δεν δέχεται µαθήµατα από την εµπειρία.» (Jacob 1971: 22).  

 

Το µήνυµα, η πληροφορία του DNA - έχει ήδη διακηρύξει ο Crick - ρέει µη 

αντιστρεπτά κατά µονόδροµο τρόπο, και ο Jacob επιβεβαιώνει την ανεξαρτησία της 

πληροφορίας του προγράµµατος τόσο από το περιβάλλον όσο και από τον ίδιο τον 

οργανισµό στη βάση της ίδιας της νουκλεοτιδικής «δοµής» του µηνύµατος. Το µήνυµα 

εντοπίζεται στο συνδυασµό των χηµικών βάσεων του DNA και όχι στη δοµή των 

πρωτεϊνικών ή άλλων µορίων, κατά συνέπεια κανένα άλλο µόριο δεν µπορεί 

λειτουργήσει ως µήνυµα προς το DNA. Έτσι, ως υπεύθυνα για τη σύνταξη και τη 

µεταβολή των προγραµµάτων θεωρούνται ενδεχοµενικά συµβάντα, τα οποία όταν µέσω 

της φυσικής επιλογής εγγραφούν στη µνήµη των προγραµµάτων, επαναλαµβάνονται 

πιστά και σταθερά και αποτελούν αναγκαίες προϋποθέσεις για την λειτουργική 

κατασκευή και ανάπτυξή του ατόµου στο περιβάλλον του. Όπως εξηγεί και ο Monod:  

 

«Προερχόµενο το συµβάν αυτό από το βασίλειο της καθαρής τύχης εισχωρεί στο βασίλειο 

της ανάγκης, της πιο άκαµπτης βεβαιότητας. Επειδή ακριβώς στη µακροσκοπική κλίµακα 

εργάζεται η επιλογή.» (Monod 1970:159).  

 

Η εξελικτική ιστορία του προγράµµατος- ερµηνευόµενη στη βάση της φυσικής 

επιλογής - αίρει την αντίθεση µεταξύ των ενδεχοµενικών, ιστορικών αλλαγών της 

σύνταξής του και της αναγκαιότητας της συγκεκριµένης σταθερής επανεµφάνισής του 

από γενιά σε γενιά.  

 

6.2.3 Πρόγραµµα Ανάπτυξης ή Πρόγραµµα ∆ιαφοροποίησης ; 
Η συζήτηση όσον αφορά στη χρήση της έννοιας του προγράµµατος στη βιολογία 

εµφανίζει σαφείς αναλογίες µε εκείνη που αφορά στην έννοια της πληροφορίας. Οι 

περισσότερες µη γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης συµφωνούν ως προς την 

ευρετική σηµασία της χρήσης της µεταφορικής έννοιας του προγράµµατος για τη 

περιγραφή µηχανισµών ελέγχου και ρύθµισης των αναπτυξιακών διαδικασιών, και 

ασκούν κριτική στις δεσµεύσεις περί εντοπισµού στο DNA ενός προκαθορισµένου 

προγράµµατος/ σχεδίου ικανού να καθοδηγεί την ανάπτυξη σε ένα προκαθορισµένο 
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στόχο.  

Όπως έχω προαναφέρει, η εξήγηση της κυτταρικής διαφοροποίησης στη βάση ενός 

γενετικού προγράµµατος προαπαιτεί τις ακόλουθες δύο θέσεις:  

(ι) Η κυτταρική διαφοροποίηση εξηγείται επαρκώς ως διαφορική ενεργοποίηση των 

γονιδίων. 

(ιι) Η διαφορική ενεργοποίηση των γονιδίων αφορά αποκλειστικά γενετικούς 

µηχανισµούς.  

Η θέση όµως ότι το γενετικό πρόγραµµα αποτελεί επαρκή εξήγηση της ανάπτυξης 

προαπαιτεί την ακόλουθη επιπλέον προκείµενη: 

(ιιι) Η εξήγηση της κυτταρικής διαφοροποίησης ισοδυναµεί µε την εξήγηση της 

ανάπτυξης.  

Σύµφωνα µε τον Gilbert (1996) η ισοδυναµία που περιγράφει η (ιιι) υποστηρίζεται 

σε ένα πλαίσιο στο οποίο: 

Ι. Η ανάπτυξη ορίζεται ως αλλαγή στη γονιδιακή έκφραση.  

ΙΙ. Τα ερωτήµατα που αφορούν στη µορφογένεση υποβαθµίζονται και θεωρούνται 

απλώς ως ένα υποσύνολο των ερωτηµάτων που αφορούν στην κυτταρική 

διαφοροποίηση.  

Πρόκειται για το γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, στο οποίο επιδιώκεται η εξήγηση της 

ανάπτυξης αποκλειστικά στη βάση του γονιδίου ή άλλως, όπως επισηµαίνει ο Gilbert, η 

αναγωγή της εµβρυολογίας στη γενετική: 

 

«Η εµβρυολογία ορίζεται εκ νέου ως η µελέτη των αλλαγών της γονιδιακής έκφρασης µέσα 

στο χρόνο, έτσι όπως και η εξέλιξη είχε ορισθεί ως αλλαγή στην γονιδιακή συχνότητα µέσα 

στο χρόνο.» (Gilbert 1996:104). 

 

Στη σύγχρονη συζήτηση, οι διαφορετικές προσεγγίσεις ως προς τον εντοπισµό ενός 

προγράµµατος της ανάπτυξης στο DNA συνδέονται µε διαφορετικές εκτιµήσεις ως 

προς την εγκυρότητα των παραδοχών (ι), (ιι) και (ιιι). Ειδικότερα, µπορούµε να 

διακρίνουµε µια σκληρή εκδοχή – ανάλογη µε αυτή του Gehring – σύµφωνα µε την 

οποία το DNA περιέχει το ακριβές αναπτυξιακό πρόγραµµα το οποίο ελέγχει την 

οντογένεση. (βλ.Gehring:1985:3). Η εκδοχή αυτή, η οποία ενστερνίζεται και τις τρεις 

προαναφερθείσες παραδοχές, υποστηρίζεται από τη θέση περί του εξέχοντα ρόλου των 

κύριων αναπτυξιακών γονιδίων ελέγχου, ο οποίος όµως - όπως έχω εξηγήσει στην 

προηγούµενη ενότητα - µπορεί να αµφισβητηθεί από σύγχρονα ευρήµατα, τα οποία 

αναδεικνύουν την εξάρτηση της ενεργοποίησης από ένα κυτταρικό πλαίσιο που 
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καθορίζεται από την αναπτυξιακή ιστορία του κυττάρου, τη θέση του στο έµβρυο και 

το χρόνο της εµφάνισής του.  

Μια ηπιότερη εκδοχή περί γενετικού προγράµµατος θα µπορούσε να υποστηριχθεί 

στη βάση µιας θέσης ανάλογης µε αυτή του Gilbert (2000), η οποία δεν ενστερνίζεται 

την προκείµενη (ιι) – δηλ. δεν αποδέχεται την ταύτιση της εξήγησης της ανάπτυξης µε 

αυτή της κυτταρικής διαφοροποίησης. Για τον Gilbert η εξήγηση της ανάπτυξης αφορά 

επίσης στη µορφογένεση, στην αύξηση, στην αναπαραγωγή, στην εξέλιξη και στην 

οικολογία του οργανισµού. 

Στη βάση αυτής της θέσης το γενετικό πρόγραµµα µπορεί να θεωρηθεί ότι δεν 

αναφέρεται συνολικά στην ανάπτυξη του οργανισµού, αλλά αποκλειστικά στην 

κυτταρική διαφοροποίηση. Στο σηµείο αυτό χρειάζεται εδώ να υπενθυµίσω ότι, µια 

ανάλογη προσέγγιση προϋποθέτει τις προκείµενες (ι) για επαρκή εξήγηση της 

κυτταρικής διαφοροποίησης στη βάση της διαφορικής ενεργοποίησης των γονιδίων και 

(ιι) για την εξήγηση της γονιδιακής διαφοροποίησης στη βάση γενετικών 

µηχανισµών131.. 

Στην ηπιότερη αυτή εκδοχή περί γενετικού προγράµµατος το πρόγραµµα αφορά στη 

ρύθµιση αποκλειστικά της διαφορικής έκφρασης του DNA. Παραµένει όµως ο 

χαρακτηρισµός του ως γενετικό υποδηλώνοντας ότι τα δίκτυα που απαρτίζουν το 

πρόγραµµα συγκροτούνται αποκλειστικά από γονίδια και τα προϊόντα τους. Είναι 

εµφανές ότι µια ανάλογη θέση προϋποθέτει – όπως και σκληρή εκδοχή περί γενετικού 

προγράµµατος του Gehring – την απόδοση ενός εξέχοντα ρόλου στα γονιδία των 

δικτύων αυτών, έναντι του ρόλου των άλλων παραγόντων που συµµετέχουν σε 

ρυθµιστικούς µηχανισµούς  

 

6.2.4 Πρόγραµµα στα Γονίδια ή Πρόγραµµα για τα Γονίδια; 
Η τεκµηρίωση του εξέχοντα ρόλου του DNA στη βάση της κατανόησής του ως 

µοναδικού φορέα κληρονοµικότητας αναδεικνύεται - όπως εξήγησα στο τέταρτο 

κεφάλαιο - ως προβληµατική σε ένα πλαίσιο επέκτασης της κληρονοµικότητας. Έτσι, 

εάν δεχθούµε ότι η θέση περί εντοπισµού του προγράµµατος στο DNA δεν 

                                                 
131 Ο Gilbert δεν κατανοεί το πρόγραµµα όχι ως µια ιεραρχία γονιδίων όπως ο Gehring, αλλά ως ένα σύνολο 

δικτύων αλληλεπιδράσεων: «∆εν µπορεί να υπάρχει κορυφή στην ιεραρχία σε έναν κύκλο ζωής. Η ιεραρχία 
µετατρέπεται σε δίκτυα αλληλεπιδράσεων» (Gilbert 2000α:186). Η παραδοσιακή έννοια της εµβρυολογίας του 
µορφογενετικού πεδίου (βλ. κεφ. 2) θεωρείται ως κεντρικής σηµασίας για τον Gilbert µετασχηµατιζόµενη στη 
σύγχρονη εκδοχή της σε µια έννοια που αναφέρεται σε αναπτυξιακές µονάδες ευρύτερες του κυττάρου εν είδη 
διακριτών δικτύων αλληλεπιδράσεων. Γενικότερα, ο Gilbert δεν δεσµεύεται σε µια γονιδιοκεντρική θέση εντοπισµού 
του προγράµµατος στο γονιδίωµα, αν και συχνά στις προσεγγίσεις του αποδίδεται ιδιαίτερη έµφαση στο ρόλο των 
γονιδίων για τον έλεγχο των αλληλεπιδράσεων.   
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θεµελιώνεται στη βάση µιας υπόθεσης προνοµιακότητας του DNA ως φορέα 

κληρονοµικότητας, τότε θα πρέπει να αναζητηθούν κάποιες άλλες προνοµιακές 

ιδιότητες ικανές να τεκµηριώσουν την προνοµιακότητά του ως φορέα προγράµµατος. 

Συνήθως, η θέση για τον εντοπισµό του προγράµµατος στο DNA υποστηρίζεται στη 

βάση των ιδιαίτερων µορφογενετικών ιδιοτήτων του DNA, η τεκµηρίωση των οποίων 

υποστηρίζεται στη βάση των ιδιοτήτων του ως πληροφοριακού µορίου. Ενδεικτικά, η 

κεντρικής σηµασίας προκείµενη στο επιχείρηµα του Maynard Smith (2000) ότι στο 

γονιδίωµα εντοπίζεται πράγµατι το πρόγραµµα για την ανάπτυξη, αφορά στη 

ρεαλιστική κατανόηση της πληροφορίας των ρυθµιστικών γονιδίων ως οντοτήτων που 

αποστέλλουν σήµατα σε άλλα γονίδια και έτσι ελέγχουν την έκφρασή τους:  

 

«Το γονίδιο [το γονίδιο eyless] στέλνει ένα σήµα κάνε ένα µάτι εδώ ή ακριβέστερα ανάβει 

άλλα γονίδια που σχετίζονται µε την ανάπτυξη του µατιού». (Maynard Smith 2000:188).  

 

Ως συνέχεια του επιχειρήµατός του, για µια ρεαλιστική κατανόηση της 

αναπτυξιακής πληροφορίας ως τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας εντοπισµένης στο 

DNA στη βάση της συµβολικότητας των σηµάτων, ο Maynard Smith συνάγει µια 

ρεαλιστική θέση ως προς την παρουσία αναπτυξιακών προγραµµάτων δηλ. 

πληροφορίας ρύθµισης και ελέγχου στο γονιδίωµα των κυττάρων.  

Τα επιχειρήµατα για ένα πρόγραµµα εντοπισµένο στο DNA, τα οποία στηρίζονται 

στην κατανόηση του DNA ως φορέα ρυθµιστικής πληροφορίας, µπορούν να 

αναπαρασταθούν µε την ακόλουθη µορφή  

(1) Η πληροφορία εντοπίζεται στο DNA. 

(2) Η πληροφορία διακρίνεται σε ρυθµιστική και δοµική. 

(3) Κατά συνέπεια η ρυθµιστική πληροφορία – άρα το πρόγραµµα - εντοπίζεται στο 

DNA.  

Ο εντοπισµός της πληροφορίας στα γονίδια, η διάκριση µεταξύ ρυθµιστικής και 

δοµικής πληροφορίας, και η σύνδεση της έννοιας του προγράµµατος µε την έννοια της 

ρυθµιστικής πληροφορίας επιτρέπουν τη συναγωγή του εντοπισµού του προγράµµατος 

στο γονιδίωµα. Καθώς κρίσιµο στοιχείο του επιχειρήµατος είναι η σύνδεση της έννοιας 

του προγράµµατος µε την έννοια της πληροφορίας, η συζήτηση που αφορά στον 

εντοπισµό ενός προγράµµατος που καθοδηγεί και ελέγχει την ανάπτυξη στο γονιδίωµα 

και τον ρεαλιστικό χαρακτήρα του συνδέεται άµεσα µε την αντίστοιχη συζήτηση περί 

πληροφορίας.  

Όπως έχω ήδη επισηµάνει στο προηγούµενο κεφάλαιο, τα επιχειρήµατα για µια 
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ρεαλιστική κατανόηση της πληροφορίας υποστηρίζονται από µια ρεαλιστική στάση 

περί γενετικού κώδικα. Όµως, τα επιχειρήµατα αυτά έδειξα ότι δεν ευσταθούν για τους 

εξής δύο σηµαντικούς λόγους: Ο κώδικας αφορά µια ιδιότυπη αιτιακή σχέση που 

εντοπίζεται αποκλειστικά µεταξύ DNA και πολυπεπτιδίου και όχι µεταξύ DNA και 

φαινοτύπου. Κατά συνέπεια, από την ρεαλιστική κατανόηση του κώδικα δεν συνάγεται 

µια ρεαλιστική στάση ως προς την αναπτυξιακή πληροφορία του DNA η οποία αφορά 

στο φαινότυπο. Επιπλέον, η κατανόηση των υποκείµενων µοριακών µηχανισµών 

υποσκάπτει την πεποίθηση περί αντιστοιχίας της κωδικής πληροφορίας του DNA µε το 

πολυπεπτίδιο το οποίο τελικά παράγεται. Κατά συνέπεια, από τη ρεαλιστική κατανόηση 

του κώδικα δεν συνάγεται µια ρεαλιστική στάση ως προς µια πληροφορία του DNA η 

οποία να αφορά στο παραγόµενο πολυπεπτίδιο. Στη βάση αυτών των επιχειρηµάτων 

συνάγεται ότι η ύπαρξη κωδικοποιηµένων µηνυµάτων στο DNA δεν αποτελεί ικανή 

συνθήκη για την ύπαρξη ενός προγράµµατος εντοπισµένου στο DNA.  

Όπως επισηµαίνουν οι Oyama, Griffiths και Gray (2000), η εξήγηση της ανάπτυξης 

στη βάση ενός προϋπάρχοντος προγράµµατος εντοπισµένου στο DNA ή γενικότερα 

µιας προϋπάρχουσας πληροφορίας είναι µη συµβατή µε τα σύγχρονα δεδοµένα:  

 

«Πιστεύουµε ότι παρά την διαδεδοµένη συζήτηση περί γενετικών σχεδιαγραµµάτων και 

προγραµµάτων στη σύγχρονη βιολογία δεν υπάρχει καµία επιστηµονικά υπερασπίσιµη 

έννοια µε την οποία ένα υποσύνολο αναπτυξιακών πηγών [το DNA] εµπεριέχει ένα 

πρόγραµµα ή ένα σύνολο οδηγιών για την ανάπτυξη.» (2000:5).  

 

Σε ένα παρόµοιο πλαίσιο αµφισβήτησης του εντοπισµού του αναπτυξιακού 

προγράµµατος στο γονιδίωµα κινείται και ο Henri Atlan (1998), ο οποίος σχολιάζει το 

ακόλουθο επιχείρηµα υποστήριξης του εντοπισµού του προγράµµατος στο DNA: 

(1) Το DNA είναι µια τετραδική ακολουθία που εύκολα ανάγεται σε δυαδική. 

(2) Όλα τα ντετερµινιστικά διαδοχικά υπολογιστικά προγράµµατα ανάγονται σε 

δυαδικές ακολουθίες.  

(3) Άρα ο γενετικός καθορισµός που παράγεται από τη δοµή του DNA λειτουργεί 

σύµφωνα µε ένα πρόγραµµα γραµµένο στο DNA των γονιδίων.  

Το επιχείρηµα αυτό - όπως επισηµαίνει ο Atlan – είναι εσφαλµένο γιατί η συναγωγή 

του συµπεράσµατος (3) απαιτεί και το αντίστροφο της προκείµενης (2), δηλαδή ότι 

όλες οι δυαδικές ακολουθίες αποτελούν προγράµµατα. Όµως, καθώς µια δυαδική 

ακολουθία µπορεί να µην αποτελεί ένα πρόγραµµα αλλά δεδοµένα, η ανάδειξη του 

DNA ως προγράµµατος δεν µπορεί να γίνει αποκλειστικά στη βάση της κατανόησης 
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του DNA ως δυαδικής ακολουθίας.  

Το επιχείρηµα αυτό του Atlan έχει ενδιαφέρον ως προς την παρατήρησή του ότι 

υπάρχει κατ’ αρχήν η δυνατότητα κατανόησης των ακολουθιών του DNA όχι ως 

προγράµµατος αλλά ως δεδοµένων. Όµως, καθώς για την επεξεργασία των δεδοµένων 

απαιτείται ένα πρόγραµµα, προκύπτει στην περίπτωση αυτή το ερώτηµα αν µπορεί να 

αποδοθεί ο ρόλος του προγράµµατος στους κυτταρικούς µηχανισµούς. Στο ερώτηµα 

αυτό ο Atlan απαντά ως εξής:  

 

«Ο κυτταρικός µηχανισµός στο σύνολό του µπορεί να ειδωθεί ως ένα δίκτυο βιοχηµικών 

αντιδράσεων και επικοινωνιών το οποίο λειτουργεί ως ένα πρόγραµµα που έχει κατανεµηθεί 

σε έναν παράλληλο υπολογιστή ικανό να επεξεργαστεί τα δεδοµένα.» (Atlan 1998:45).  

 

Στο πλαίσιο αυτό, στο οποίο δεν υπάρχει καµία δέσµευση για την απόδοση 

χαρακτηριστικών κωδικοποιηµένης γενετικής πληροφορίας στις οδηγίες ή στις εντολές 

του προγράµµατος της ανάπτυξης, οι αλληλεπιδράσεις πολλών διαφορετικών 

κυτταροπλασµατικών παραγόντων που σχετίζονται µε την ανάπτυξη µπορούν να 

κατανοηθούν κατά µεταφορικό τρόπο ως εντολές ενός προγράµµατος κυτταρικών 

µηχανισµών. Η σηµασία αυτής της µεταφοράς - στο πλαίσιο της οποίας τα δεδοµένα 

αφορούν στο DNA και το πρόγραµµα επεξεργασίας τους αφορά στους κυτταρικούς 

µηχανισµούς - έγκειται σύµφωνα µε τον Atlan αφενός στην αµφισβήτηση του ρόλου 

του DNA ως πρωταρχικής αιτίας της ανάπτυξης, και αφετέρου στην ανάδειξη του 

ρόλου των αλληλεπιδράσεων µεταξύ συµβάντων που αφορούν τόσο στο 

κυτταρόπλασµα όσο και στον κυτταρικό πυρήνα.  

 

6.2.5 Μη Εντοπισµένο Πρόγραµµα Ανάπτυξης  
Στην κατεύθυνση αµφισβήτησης του ρόλου του DNA ως προγράµµατος - αλλά 

αποφεύγοντας µια αυστηρή διάκριση µεταξύ δεδοµένων και προγράµµατος - η Keller 

θεωρεί το ρόλο γονιδίων και των κυτταρικών µηχανισµών ως σχετικό:  

 

«Για κάποια αναπτυξιακά στάδια το DNA µπορεί να θεωρηθεί ως πρόγραµµα ή διακόπτης 

που επεξεργάζεται δεδοµένα τα οποία παρέχονται από κλίσεις συγκέντρωσης των 

ενεργοποιητών της µεταγραφής. Ή εναλλακτικά θα µπορούσε να θεωρηθεί ότι οι 

αλληλουχίες του DNA παρέχουν δεδοµένα για το µηχανισµό που ενεργοποιεί τη µεταγραφή. 

Σε µεταγενέστερα αναπτυξιακά στάδια τα προϊόντα της µεταγραφής χρησιµεύουν ως 

δεδοµένα για τους µηχανισµούς µατίσµατος, τους µηχανισµούς µεταγραφής και ούτω 
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καθεξής. Με τη σειρά τους τα προϊόντα των διεργασιών συγκροτούν αυτούς καθαυτούς τους 

µηχανισµούς ή τα προγράµµατα που χρειάζονται για την επεξεργασία των αρχικών 

δεδοµένων.» (Keller 2000: 114-5). 

 

Η λειτουργία ή ο ρόλος του DNA όπως και των κυτταρικών αναπτυξιακών 

µηχανισµών µπορεί να περιγραφούν είτε ως πρόγραµµα είτε ως δεδοµένα, αναλόγως τη 

χρονική στιγµή και τη διεργασία την οποία εξετάζουµε. Στην κατεύθυνση αυτή, η 

Keller δεν διατάζει να χρησιµοποιήσει µια αναλογία µεταξύ του ζυγωτού και ενός 

παράλληλου υπολογιστή, κατασκευασµένου έτσι ώστε να αναπαράγει την λειτουργία 

ενός απλοποιηµένου νευρωνικού δικτύου. Η κίνηση αυτή υποστηρίζεται όπως 

επισηµαίνει από τις σύγχρονες εξελίξεις στον χώρο της πληροφορικής, οι οποίες 

επιτρέπουν την κατασκευή υπολογιστών που πραγµατοποιούν ανώτερες επιδόσεις από 

εκείνες ενός κλασσικού υπολογιστή,  

 

«Θα µπορούσαµε να περιγράψουµε το γονιµοποιηµένο ωάριο ως ένα πολύ δυνατό 

παράλληλο και πολυεπίπεδο υπολογιστή όπου τόσο τα προγράµµατα (ή δίκτυα) όσο και τα 

δεδοµένα κατανέµονται σε όλο το κύτταρο.» (Keller 2000: 114)  

 

Σε ένα πλαίσιο – ανάλογο µε αυτό της Keller - το οποίο δεν δεσµεύεται για την 

προνοµιακότητα του DNA ως φορέα πληροφορίας - η έννοια του προγράµµατος 

χρησιµοποιείται κατά ένα µεταφορικό τρόπο αναφερόµενη συνολικά σε ένα τεράστιο 

δίκτυο αλληλεπιδράσεων, στο οποίο ενέχονται τόσο οι κυτταρικοί µηχανισµοί όσο και 

οι ενσωµατωµένες στους µηχανισµούς αυτούς δοµές του γονιδιώµατος.  

Έτσι, το πρόγραµµα αυτό: 

ι) ∆εν προσδιορίζεται ως γενετικό, καθώς δεν εντοπίζεται αποκλειστικά στα γονίδια 

ούτε αφορά µόνον στη διαφορική έκφραση των γονιδίων.  

ιι) ∆εν θεωρείται εντοπισµένο σε κάποια συγκεκριµένη θέση του αναπτυσσόµενου 

εµβρύου αλλά όπως χαρακτηριστικά διακηρύσσει η Keller (2000), «βρίσκεται παντού». 

ιιι) Χαρακτηρίζεται ως ένα δυναµικό σύστηµα, καθώς τα πολύπλοκα, 

πολυπαραγοντικά δίκτυα στα οποία αναφέρεται µεταβάλλονται δυναµικά µέσα στον 

οντογενετικό χρόνο. 

ιν) Χαρακτηρίζεται ως αναπτυξιακό πρόγραµµα.  

Οι εν λόγω αλλαγές υποδηλώνουν µια διαφορετική αντίληψη για την εξήγηση της 

ανάπτυξης. Ειδικότερα, υποδηλώνουν αφενός ότι η εξήγηση της ανάπτυξης στη βάση 

της µεταφοράς του προγράµµατος δεν εξαντλείται µε την εξήγηση της διαφορικής 
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γονιδιακής έκφρασης και αφετέρου ότι η εξήγηση της διαφορικής γονιδιακής έκφρασης 

δεν είναι διακριτή και ανεξάρτητη από την αναπτυξιακή πορεία του οργανισµού και δεν 

εξαντλείται µε την αναφορά σε ιεραρχίες διαδοχικών γονιδίων.  

 

6.2.6 ∆ιάχυτος Αναπτυξιακός Έλεγχος 
Η Keller, δεν απορρίπτει τη χρήση µιας µεταφορικής έννοιας του προγράµµατος, της 

οποίας η αναφορά δεν θα περιορίζεται στο γενετικό υλικό, αλλά θα επεκτείνεται σε ένα 

δυναµικά µεταβαλλόµενο σύστηµα γενετικών και µη γενετικών αλληλεπιδράσεων. Η 

έννοια αυτή θεωρείται ως χρήσιµη εξηγητικά δεδοµένης της δυσκολίας ανάλυσης των 

αιτιακών αλληλεπιδράσεων των αναπτυξιακών δικτύων λόγω της πολυπλοκότητας που 

εµφανίζουν.  

∆ιαφορετική είναι η προσέγγιση από τους υποστηρικτές της ΘΑΣ, οι οποίοι κάνουν 

ένα βήµα επιπλέον: Σύµφωνα µε τη ΘΑΣ, η χρήση της έννοιας του προγράµµατος - 

ακόµα και ως µεταφορά - δεν συµβάλλει στην κατανόηση του τρόπου που συντελείται 

η ανάπτυξη των οργανισµών. Για την εξήγηση των αναπτυξιακών διαδικασιών, -όπως 

και της σταθερότητας και της ευταξίας που παρουσιάζουν, απαιτείται η ανάδειξη των 

πραγµατικών υποκείµενων αιτιακών συµβάντων, αιτιακών σχέσεων, αιτιακών 

περιορισµών και µηχανισµών: 

  

«Ακόµα και όταν χρησιµοποιείται η µεταφορά του προγράµµατος, τα πώς και τα γιατί 

πρέπει τελικά να εκφραστούν µε όρους µονάδων και συµβάντων του πραγµατικού κόσµου 

όπως ηλεκτρικά φορτία, χηµικές κλίσεις, µηχανικές πιέσεις, ενζυµικές αντιδράσεις και ούτω 

καθεξής.» (Oyama 2000 :133).  

 

Η έννοια αυτή – υποστηρίζει η ΘΑΣ – συγκεράζει αιτιακούς παράγοντες, αιτιακές 

σχέσεις ή αιτιακά συµβάντα και κατέχει τον ρόλο του «µαύρου κουτιού» κατά την 

εξήγηση των αναπτυξιακών διαδικασιών (βλ. Gray 2001) - όπως ακριβώς κατείχαν 

παλαιότερα µυστηριώδεις δυνάµεις ή αργότερα οι περιγραφικές έννοιες της ωρίµανσης 

και της τροχιοδρόµησης στο πλαίσιο της Πειραµατικής Εµβρυολογίας. Έτσι, η εξήγηση 

της ανάπτυξης στη βάση ενός προγράµµατος θεωρείται - ανεξαρτήτως του εντοπισµού 

του - ως ψευδεξήγηση.  

Η άρνηση από τη ΘΑΣ της παρουσίας ενός προϋπάρχοντος και εντοπισµένου 

κέντρου ελέγχου της ανάπτυξης δεν σηµαίνει άρνηση ελεγκτικών και περιοριστικών 

µηχανισµών. Όπως επισηµαίνει ο Gray: 
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«Η απουσία ενός προγράµµατος που ελέγχει την ανάπτυξη δεν σηµαίνει ότι η 

διαγενεαλογική επανακατασκευή του φαινοτύπου είναι ελεύθερη να προχωρήσει προς 

οποιαδήποτε κατεύθυνση. Σε οποιοδήποτε σηµείο της ανάπτυξης υπάρχουν περιορισµοί 

λόγω της τρέχουσας κατάστασης του οργανισµού (η οποία είναι προϊόν των προηγούµενων 

συναλλαγών µεταξύ οργανισµού και περιβάλλοντος) και του τρέχοντος περιβαλλοντικού 

πλαισίου.» (Gray1992:182).  

 

Ως κεντρικής σηµασίας αναδεικνύεται η θέση ότι ο έλεγχος και οι περιορισµοί της 

ανάπτυξης αναδύονται κατά την διάρκεια της αναπτυξιακής διαδικασίας στα διάφορα 

αναπτυξιακά συστήµατα κατά ενδεχοµενικό µάλιστα τρόπο: Η ανάδυση τους θεωρείται 

ως αποτέλεσµα αιτιακών αλληλεπιδράσεων οντοτήτων διαφορετικών επιπέδων, οι 

οποίες έχουν προηγηθεί χρονικά και συγκροτούν την ιστορία του εκάστοτε 

αναπτυξιακού συστήµατος. Έτσι, η ανάδυση ελέγχου και περιορισµών εξαρτάται 

πρώτον, από τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά της κάθε αλληλεπίδρασης και δεύτερον, από 

το εκάστοτε διαφορετικό αναπτυξιακό σύστηµα και τις µεταβολές του κατά τον 

οντογενετικό χρόνο - δηλ. από το εκάστοτε πλαίσιο εντός του οποίου συµβαίνει η 

αλληλεπίδραση.  

Ο αναδυόµενος έλεγχος, σύµφωνα µε τη ΘΑΣ, δεν εντοπίζεται στο γονιδίωµα ούτε 

σε κάποιον άλλο εσωτερικό ή εξωτερικό του οργανισµού παράγοντα. Αντιθέτως είναι 

διάχυτος σε ολόκληρο το αναπτυξιακό σύστηµα και θεωρείται ως ένα είδος σχέσης της 

οποίας αναγκαίο στοιχείο είναι η ανάδραση:  

 

«Είτε αναφερόµαστε σε µηχανές, είτε σε οργανισµούς .. ένας έλεγχος χωρίς ανάδραση θα 

εκτροχιαστεί και έτσι θα γίνει άχρηστος ή και καταστρεπτικός.» (Οyama 2000: 131). 

 

Για τη ΘΑΣ, η εξήγηση της τροχιοδρόµησης της αναπτυξιακής διαδικασίας 

προσεγγίζεται στη βάση αναδυόµενων περιορισµών και η εξήγηση του ελέγχου της στη 

βάση αναδραστικών µηχανισµών. Η προσέγγιση αυτή θεωρείται ότι επιτρέπει µια 

καλύτερη εξήγηση µιας σταθερής, τυπικής για το είδος ανάπτυξης, έναντι των 

γονιδιοκεντρικών προσεγγίσεων, οι οποίες αποδίδουν µια αυτόνοµη, διακριτή 

ικανότητα ελέγχου και ρύθµισης σε κάποια γονίδια. Η εξήγηση αυτή θεωρείται ότι 

πλησιάζει περισσότερο τα νέα δεδοµένα, τα οποία αναδεικνύουν την τροποποίηση, την 

ευελιξία και την πλαστικότητα των δικτύων αλληλεπιδράσεων και των µηχανισµών που 

ενέχονται στον έλεγχο µεταβαλλόµενοι κατά τον οντογενετικό χρόνο και στα 

διαφορετικά αναπτυξιακά συστήµατα: 
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«Λέγοντας ότι το γονιδίωµα ελέγχει την ανάπτυξη δεν φωτίζουµε το σύστηµα µετατόπισης 

των ελέγχων, τη διαδοχή των τροποποιήσεων που στην πραγµατικότητα συγκροτούν κάθε 

ανάπτυξη, τυπική ή όχι …. Λέγοντας ότι περιορισµοί και έλεγχοι αναδύονται στα 

αναπτυξιακά συστήµατα …. είναι η µοναδική διατύπωση που επιτρέπει τη συζήτηση του 

τυπικού και του µη τυπικού, του σταθερού και του µεταβλητού …..» (Οyama 2000:137). 

 

Η Oyama, αξιολογεί την έννοια του προγράµµατος ως µια έννοια η οποία αποτελεί - 

όπως και οι συναφείς έννοιες της πληροφορίας, της οδηγίας, του κανόνα - έναν τρόπο 

έκφρασης των διαισθήσεων µας για τις βιολογικές διαδικασίες και ειδικότερα για την 

προέλευση της παρατηρούµενης τάξης και της σταθερότητας των αναπτυξιακών 

διαδικασιών. Ο διαισθητικός αυτός τρόπος προσέγγισης έγκειται στην αναζήτηση 

κάποιων πρωταρχικών, κύριων παραγόντων, οι οποίοι να διαθέτουν τις ιδιαίτερες 

ικανότητες οργάνωσης όλων των επιµέρους αιτίων και των αποτελεσµάτων τους.  

Στο σηµείο αυτό υπενθυµίζω δύο βασικά σηµεία τα οποία ανέδειξα στο πρώτο 

κεφάλαιο: Πρώτον, οι πρωταρχικοί αυτοί παράγοντες είχαν περιγραφεί κατά καιρούς µε 

διαφορετικούς τρόπους – δυνάµεις, νόµοι, σχέδια, Keime και Analgen - και δεύτερον 

των περιγραφών αυτών υπόκεινται πάντοτε αφενός, η επιδίωξη µιας γενικευµένης 

σύνθεσης και αφετέρου, η πεποίθηση περί µιας κατευθυντήριας / καθοδηγητικής αρχής 

ή άλλως περί µιας πρωταρχικής αιτίας µε ιδιαίτερα χαρακτηριστικά.  

Στο πλαίσιο αυτό µπορούµε να κατανοήσουµε την προαναφερθείσα κίνηση του  

Jacob του Monod και του Mayr για επίκληση προγραµµάτων, σχεδίων και 

πληροφορίας. Η κίνηση αυτή εµφανίζεται ως αναγκαία για την εξάλειψη του 

τελεολογικού χαρακτήρα των διαδικασιών που οδηγούν στην κατασκευή των 

οργανισµών. Ειδικότερα για τον Mayr, οι αναπτυξιακές διαδικασίες ως τελεονοµικές - 

δηλαδή ως κατευθυνόµενες προς κάποιο τελικό στόχο χάρη στην λειτουργία ενός 

προγράµµατος - διακρίνονται από άλλες φυσικές «τελεοµατικές» (teleomatic) 

διαδικασίες, οι οποίες οδηγούν σε κάποια τελική κατάσταση υποκείµενες σε κάποιους 

φυσικούς νόµους:  

 

«Οι τελεοµατικές διαδικασίες ακολουθούν κάποιους νόµους δηλ. οδηγούν σε ένα 

αποτέλεσµα το οποίο είναι επακόλουθο συνακόλουθων φυσικών δυνάµεων και φθάνουν σε 

µια τελική κατάσταση που δεν ελέγχεται από κάποιο πρόγραµµα.» (Mayr 1988:44).  

 

Η Οyama και γενικότερα η ΘΑΣ δεν αµφισβητεί τη διαφορά µεταξύ των 

διαδικασιών που οδηγούν στην ανάπτυξη ενός οργανισµού και των διαδικασιών που 
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σχετίζονται µε ένα «φυσικό» φαινόµενο όπως η πτώση ενός βράχου. Η διαφορά 

υφίσταται, αλλά δεν έγκειται στον τελεοµατικό ή τελεονοµικό χαρακτήρα τους, δηλ. η 

διαφορά δεν έγκειται στην παρουσία ή απουσία φυσικών νόµων και προγραµµάτων 

ικανών και αναγκαίων για την καθοδήγηση των διαδικασιών.  

Όπως εξηγώ στο επόµενο κεφάλαιο, για την Οyama και γενικότερα για τη ΘΑΣ η 

διαφορά έγκειται στη δοµή των συστηµάτων στην οποία συµβαίνει η διαδικασία, και 

ειδικότερα στην δοµή των αιτιακών δικτύων των συστηµάτων αυτών. Αποδίδοντας 

ιδιαίτερη σηµασία για τη συγκρότηση των αναπτυξιακών συστηµάτων όχι σε 

καθοδηγητικές αρχές ή φυσικούς νόµους αλλά σε αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης, η 

ΘΑΣ αξιολογεί ως θεµελιακό πρόβληµα των αναπτυξιακών εξηγήσεων τον τρόπο µε 

τον οποίο κατανοείται η αιτιότητα στα βιολογικά συστήµατα. (βλ. Oyama 2000, 

Oyama, Griffiths, Gray 2001).  

Για τη ΘΑΣ αναδεικνύεται ως προϋπόθεση για µια ριζική αναθεώρηση της 

γονιδιοκεντρικής εξηγητικής εικόνας της ανάπτυξης, η ριζική αναθεώρηση των 

αιτιακών σχηµάτων στη βάση των οποίων οικοδοµούνται οι αναπτυξιακές εξηγήσεις. 

Στην κατεύθυνση αυτή υποστηρίζει µια θέση περί πολλαπλής, σύνθετης και 

αλληλοεξαρτώµενης αναπτυξιακής αιτιότητας.  

 

 

6.3  Περίληψη 
Η έννοια του προγράµµατος εισάγεται στη βιολογία για να υποδηλώσει τις 

οµοιότητες και τις αναλογίες µεταξύ των ρυθµιστικών µηχανισµών της διαφορικής 

έκφρασης των γονιδίων και των προγραµµάτων ενός υπολογιστή. Το πρόγραµµα αυτό 

χαρακτηρίζεται ως γενετικό, καθώς εντοπίζεται στο DNA, και θεωρείται ως το 

πρόγραµµα ελέγχου και ρύθµισης της αναπτυξιακής διαδικασίας.  

Τα γονιδιοκεντρικά επιχειρήµατα υπερασπίζονται µια ρεαλιστική κατανόηση ενός 

προγράµµατος εντοπισµένου στο DNA, υπεύθυνου όχι µόνον για τη διαφορική 

έκφραση των γονιδίων, αλλά και γενικότερα για την ανάπτυξη του οργανισµού. Στην 

κατεύθυνση αυτή απαιτούν την ταύτιση της εξήγησης της ανάπτυξης µε την εξήγηση 

διαφοροποίησης των κυττάρων και τον εντοπισµό των µηχανισµών διαφοροποίησης 

αποκλειστικά στο DNA. Η υποστήριξη των θέσεων αυτών γίνεται στη βάση της 

απόδοσης ενός εξέχοντα ρόλου σε µια ιδιαίτερη κατηγορία ρυθµιστικών γονιδίων / 

γονιδίων ελέγχου. Τα γονίδια αυτά τοποθετούνται επικεφαλή µιας σειράς διαδοχικών 

συµβάντων, που οδηγούν στην ταυτοποίηση ενός τµήµατος του σώµατος και το 
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σχηµατισµό κάποιων οργάνων. 

Η κριτική που ασκείται στα εν λόγω επιχειρήµατα αναδεικνύει τα εξής: 

(ι) Η εξήγηση της ανάπτυξης δεν ισοδυναµεί µε την εξήγηση διαφοροποίησης.  

(ιι) Τα γονίδια ελέγχου δεν αποτελούν ατοµικές ανεξάρτητες λειτουργικές µονάδες, 

αλλά αναπόσπαστο τµήµα ενός ευρύτερου αναπτυξιακού δικτύου.  

(ιιι) Τα αναπτυξιακά συµβάντα και µεταξύ αυτών η ενεργοποίηση και η έκφραση 

των γονιδίων ελέγχου έχουν πλαισιακά χαρακτηριστικά.  

Στη βάση αυτών των θέσεων υποστηρίζεται συχνά µια ηπιότερη εκδοχή περί 

γενετικού προγράµµατος, η οποία δεν αφορά συνολικά στην ανάπτυξη αλλά 

αποκλειστικά στη διαφορική έκφραση των γονιδίων. Σύµφωνα µε την εκδοχή αυτή το 

πρόγραµµα εντοπίζεται στο γονιδίωµα, όµως δεν αφορά σε µια ιεραρχία γονιδίων αλλά 

σε ένα σύνολο δικτύων γενετικών αλληλεπιδράσεων. Ο εντοπισµός του προγράµµατος 

στο γονιδίωµα συνοδεύεται από την ακόλουθη επιπλέον δέσµευση, η οποία εξειδικεύει 

τις προτάσεις (ιι) και (ιιι):  

ιν) Το αναπτυξιακό δίκτυο όπως και οι πλαισιακές αλληλεπιδράσεις των γονιδίων 

αφορούν αποκλειστικά γενετικούς παράγοντες και τα προϊόντα τους.   

Η αµφισβήτηση της θέσης περί εντοπισµού του προγράµµατος στο γονιδίωµα 

υποστηρίζεται από επιχειρήµατα που αναδεικνύουν ότι η προνοµιακότητα του DNA ως 

φορέα προγράµµατος δεν συνάγεται άµεσα από αναλογίες της δοµής του DNA µε τη 

δοµή προγραµµάτων των υπολογιστών, αλλά προαπαιτεί την απόδοση σε αυτό ενός 

προνοµιακού ρόλου ως φορέα πληροφορίας. 

Οι δυσκολίες στην υπεράσπιση µιας τέτοιας προνοµιακότητας συνηγορούν σε θέσεις 

που ενστερνίζονται µια χαλαρή µεταφορική έννοια ενός προγράµµατος για την 

ανάπτυξη, το οποίο είναι διάσπαρτο καθώς αναφέρεται σε ένα δυναµικό σύστηµα 

πολύπλοκων, πολυπαραγοντικών κυκλωµάτων. Οι προσεγγίσεις αυτές δέχονται τις 

θέσεις (ι), (ιι), (ιιι) αλλά αµφισβητούν την (ιν). Συνήθως, αντ’ αυτής υιοθετούν την 

ακόλουθη θέση: 

(ν) Το αναπτυξιακό δίκτυο και οι πλαισιακές αλληλεπιδράσεις αφορούν στο σύνολο 

των αναπτυξιακών παραγόντων – γενετικών, επιγενετικών, οικολογικών – οι οποίοι 

ποικίλουν αναλόγως τη χρονική στιγµή της ανάπτυξης και τα χαρακτηριστικά του 

συγκεκριµένου αναπτυξιακού συστήµατος.  

Η κριτική που η ΘΑΣ ασκεί στη χρήση µιας έννοιας προγράµµατος είναι πιο 

ριζοσπαστική, καθώς αµφισβητεί ακόµα και τη χρησιµότητα της µεταφορικής χρήσης 

της έννοιας αυτής στις αναπτυξιακές εξηγήσεις. Χαρακτηρίζει το «πρόγραµµα» ως ένα 
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µαύρο κουτί στο οποίο εγκλείονται τα αιτιακά συµβάντα, τα οποία η εξήγηση της 

ανάπτυξης θα όφειλε να αναδείξει. Για τη ΘΑΣ, ο έλεγχος και οι περιορισµοί της 

ανάπτυξης αναδύονται κατά την διάρκεια της αναπτυξιακής διαδικασίας στα διάφορα 

αναπτυξιακά συστήµατα ως αποτέλεσµα αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ µιας 

πληθώρας οντοτήτων διαφορετικών επιπέδων.  

Συνολικά, η συζήτηση περί αναπτυξιακού προγράµµατος αναδεικνύει ότι οι αντι 

γονιδιοκεντρικές, επιγενετικές προσεγγίσεις µετακινούνται από την παγιωµένη 

επιδίωξη αναζήτησης µιας κατευθυντήριας / καθοδηγητικής αρχής της ανάπτυξης ή 

άλλως µιας πρωταρχικής αιτίας µε ιδιαίτερα χαρακτηριστικά. Οι προσεγγίσεις αυτές, 

όπως εξηγώ στο επόµενο κεφάλαιο, στρέφουν την προσοχή τους στη διερεύνηση των 

αναπτυξιακών δικτύων και των αναπτυξιακών αιτιακών αλληλεπιδράσεων, και 

προτείνουν τη ριζική αναθεώρηση της αιτιακής εικόνας των αναπτυξιακών εξηγήσεων. 

 

 

 

 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 
 

ΕΠΙΓΕΝΕΤΙΚΗ ΕΞΗΓΗΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ  
 

7.1 Η Ανάπτυξη ως µη Τελεονοµική, Επιγενετική ∆ιαδικασία 

 

7.1.1 Σύντοµη Ανασκόπηση του αντι-γονιδιοκεντρικού Επιχειρήµατος  
Οι επιγενετικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης χαρακτηρίζονται από ένα κεντρικό 

αρνητικό επιχείρηµα και µια κεντρική θετική πρόταση. Το πρώτο αφορά στην 

αµφισβήτηση των γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων περί προνοµιακών ιδιοτήτων των 

γονιδίων ως πληροφοριακών µορίων για την ανάπτυξη του οργανισµού, και την 

ανάδειξη των αδιεξόδων που οδηγούν οι γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις στη βάση 

αυτών των δεσµεύσεων. Η θετική πρόταση των επιγενετικών προσεγγίσεων αφορά 

στην εξηγητική προσέγγιση της ανάπτυξης ως µιας µη προδιαµορφωτικής / καθαρά 

επιγενετικής διαδικασίας στη βάση πολύπλοκων αιτιακών αλληλεπιδράσεων.  

Όπως έχω εξηγήσει στο πρώτο κεφάλαιο, ήδη από το 17ο αιώνα στα εγχειρήµατα 

εξήγησης της ανάπτυξης των οργανισµών ανιχνεύεται µια συνεχής ταλάντευση µεταξύ 

µηχανιστικών και τελεολογικών εξηγητικών προσεγγίσεων ως απόρροια της εξηγητικής 

ανεπάρκειας των µηχανιστικών προσεγγίσεων. Η µοναδική συνεπής λύση που 

µπορούσαν να δώσουν οι µηχανιστικές προσεγγίσεις στην απαίτηση για ένα κοινό 

ενοποιητικό θεµέλιο για την εξήγηση της αρµονίας, της τάξης και της ευρυθµίας της 

µορφογένεσης ήταν η επίκληση προδιαµορφωµένων δοµών. 

Σε µια καθαρά προδιαµορφωτική αντίληψη το τέλος ή ο στόχος της αναπτυξιακής 

διαδικασίας δεν µπορεί να αποτελεί ένα de novo αποτέλεσµα µηχανικών διαδικασιών, 

αλλά πρότερο αποτέλεσµα ενός κατασκευαστή / δηµιουργού θεού. Προσχηµατισµένες 

τελικές δοµές, τα προϋπάρχοντα, κληρονοµούµενα ανθρωπάρια - µικρές µινιατούρες 

του ώριµου οργανισµού - εξηγούν την επίτευξη του στόχου. Από την άλλη οι 

επιγενετικές αντιλήψεις επιχειρούν την εξήγηση της γένεσης µιας πολύπλοκα 

οργανωµένης, λειτουργικής µορφής από την ανοργάνωτη, αδιαµόρφωτη, αδρανή ύλη, 

καθώς και τη σταθερή διαγενεαλογική επανάληψή της ως ένα de novo αποτέλεσµα. Τα 

εγχειρήµατα όµως αυτά ήταν αναγκασµένα να αναζητούν το κοινό ενοποιητικό θεµέλιο 

των µηχανικών διαδικασιών σε καθοδηγητικές οντότητες, όπως σε βιταλιστικές 

δυνάµεις ή στα τελικά αίτια ενός λειτουργικού όλου.  
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Στις σύγχρονες γονιδιοκεντρικές γενετικές εξηγήσεις της ανάπτυξης, το γονίδιο - ως 

η µονάδα κληρονοµικότητας αλλά και ταυτοχρόνως ως η µονάδα καθορισµού του 

φαινοτύπου - αποτελεί εκείνο το υλικό, ενοποιητικό θεµέλιο που θεωρείται ότι 

επιτρέπει µια επιγενετική, αναγωγιστική προσέγγιση της ανάπτυξης χωρίς την ανάγκη 

επίκλησης άλλων καθοδηγητικών οντοτήτων. 

 Στο γονίδιο αποδίδονται συγκεκριµένες ιδιότητες, οι οποίες του προσδίδουν το 

διπλό πρόσωπο της µονάδας κληρονοµικότητας και του φορέα ανάπτυξης και το 

διακρίνουν κατά προνοµιακό τρόπο από τους άλλους αναπτυξιακούς παράγοντες. 

Ειδικότερα, συνυφαίνονται η ιδιότητα της διαγενεαλογικής σταθερότητας και της 

σταθερότητας κατά την ανάπτυξη, καθώς και η ιδιότητα του φορέα µιας 

µορφοποιητικής και ελεγκτικής πληροφορίας για τον φαινότυπο. Στη βάση των 

ιδιοτήτων αυτών, το γονίδιο ανακηρύσσεται ως η πρώτη αρχή / η πρώτη αιτία της 

ανάπτυξης και ως η κύρια αιτία σε µια ανάγνωση ιεράρχησης των αιτίων.  

Τα χαρακτηριστικά αυτά καθιστούν το γονίδιο µια θεµελιακή οντότητα, στη βάση 

της οποίας µπορούν να εξαλειφθούν τα τελεολογικά χαρακτηριστικά που συνοδεύουν 

τις επιγενετικές αναπτυξιακές εξηγήσεις, µε κόστος βέβαια την υποβάθµιση της 

αναπτυξιακής διαδικασίας σε µια σειρά οµοιόµορφων αλλαγών µέσω των οποίων 

«ξεδιπλώνεται» και τείνει να πραγµατωθεί µια προϋπάρχουσα πληροφορία των 

γονιδίων. 

Η κριτική στις γενετικές γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις της ανάπτυξης, έτσι όπως 

παρουσιάστηκε στα προηγούµενα κεφάλαια, αναδεικνύει τον υποκείµενο 

προδιαµορφωτικό, ουσιοκρατικό χαρακτήρα τους, την ασυµµετρία χειρισµού γενετικών 

και µη γενετικών παραγόντων και τα εξηγητικά αδιέξοδα στα οποία οδηγούνται λόγω 

των χειρισµών αυτών. Κυρίως όµως η κριτική στον γονιδιοκεντρισµό εστιάζεται στην 

ανάδειξη και στην αµφισβήτηση των υποθέσεων που συνηγορούν στην εν λόγω 

ασυµµετρία και συγκροτούν το σκληρό πυρήνα του γονιδιοκεντρισµού. Η εν λόγω 

κριτική αναδεικνύει σηµαντικά προβλήµατα στη θεµελίωση των υποθέσεων αυτών.  

Ειδικότερα, οι αντι-γονιδιοκεντρικές, επιγενετικές προσεγγίσεις υποσκάπτουν την 

προνοµιακότητα του γονιδίου ως µονάδας κληρονοµικότητας επιχειρηµατολογώντας 

για τη δυνατότητα επέκτασης των κληρονοµούµενων παραγόντων σε πολλούς άλλους 

αναπτυξιακούς παράγοντες επιγενετικούς και οικολογικούς, οι οποίοι πληρούν τα 

απαιτούµενα κριτήρια για να χαρακτηρισθούν ως κληρονοµούµενοι. Επίσης, 

υποσκάπτουν τη θέση περί προνοµιακότητας του γονιδίου ως φορέα πληροφορίας για 

τον φαινότυπο φωτίζοντας την αδυναµία θεµελίωσης της προνοµιακότητας αυτής στις 
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κωδικοποιητικές ιδιότητες των γονιδίων / DNA και αναδεικνύοντας τις σαφείς 

δυσκολίες τεκµηρίωσης των τελεοσηµασιολογικών χαρακτηριστικών της πληροφορίας 

του DNA.  

Η εν λόγω κριτική υποστηρίζεται από τα συµπεράσµατα της σύγχρονης έρευνας στο 

µοριακό επίπεδο, τα οποία αναδεικνύουν την πλαισιακή εξάρτηση ως κρίσιµο 

χαρακτηριστικό των αιτιακών αναπτυξιακών σχέσεων. Η πλαισιακή εξάρτηση 

υποσκάπτει την ίδια την έννοια του γονιδίου ως διακριτής δοµικής και λειτουργικής 

µοριακής µονάδας, οδηγεί στη ριζική αµφισβήτηση της θέσης περί του γονιδίου / DNA 

ως πρώτης αρχής, δείχνει στην κατεύθυνση µιας πληροφορίας για το πολυπεπτίδιο, η 

οποία δεν προϋπάρχει στο DNA, αλλά κατασκευάζεται στη βάση µηχανισµών και 

επιβάλλει µια συνεχή υποχώρηση σε ένα χαλαρό µεταφορικό λόγο περί πληροφορίας 

και προγράµµατος.  

Συνολικά, η υπονόµευση του σκληρού πυρήνα του γονιδιοκεντρισµού περί των 

γονιδίων ως προνοµιακού φορέα κληρονοµικότητας, πληροφορίας και προγράµµατος 

της ανάπτυξης αναδεικνύει ως αυθαίρετη, την αιτιακή και εξηγητική προνοµιακότητα 

του γονιδίου και υποσκάπτει το διχοτοµικό µοντέλο των αναπτυξιακών εξηγήσεων, 

καθώς και τους ισχυρισµούς περί γενετικού καθορισµού των χαρακτηριστικών. Η άρση 

των προνοµίων του γονιδίου / DNA, ως φορέα κληρονοµικότητας, πληροφορίας και 

ελέγχου, επιτρέπει τη συγκρότηση αναπτυξιακών εξηγήσεων που θεµελιώνονται σε µια 

απαίτηση για ισοτιµία χειρισµών των ενεχόµενων στην ανάπτυξη παραγόντων. 

Οι εξηγήσεις αυτές - απαλλαγµένες από δεσµεύσεις για εκτελεστικά και 

καθοδηγητικά κέντρα φορείς µιας προϋπάρχουσας πληροφορίας ή/ και ενός 

«σχεδιασµένου» προγράµµατος - χαρακτηρίζονται ως καθαρά επιγενετικές. Στο 

κεφάλαιο αυτό συζητώ τις περαιτέρω προϋποθέσεις για τη συγκρότηση των εν λόγω 

εξηγήσεων, τα χαρακτηριστικά τους καθώς και τον τρόπο που διαπραγµατεύονται 

εξηγητικά τα ερωτήµατα περί σταθερότητας, τα οποία παραδοσιακά παρέπεµπαν σε 

προδιαµορφωτικές ή / και τελεολογικές εξηγήσεις.  

 

7.1.2 Αναθεώρηση Υποκείµενων ∆εσµεύσεων  
Στόχος των επιγενετικών προσεγγίσεων είναι το άνοιγµα του µαύρου κουτιού του 

γονιδιοκεντρισµού και η εξηγητική διαπραγµάτευση µε τα αναδυόµενα ερωτήµατα 

κατά έναν τρόπο ριζικά διαφορετικό από αυτόν του γονιδιοκεντρισµού. Τα ερωτήµατα 

αυτά αφορούν στις αλλαγές καταστάσεων στο αναπτυσσόµενο έµβρυο σε όλα τα 

επίπεδα ανάλυσης - µοριακό, υποκυτταρικό, κυτταρικό, οργανισµικό. Οι καταστάσεις 
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αυτές σχετίζονται µε την εµφάνιση πρώτον, νέων συστατικών και πολλών 

διαφορετικών συνδυασµών τους, δεύτερον, εκατοντάδων διαφορετικών τύπων νέων 

κυττάρων (διαφοροποίηση), τρίτον, πολύπλοκα οργανωµένων ιστών και οργάνων 

(µορφογένεση), η οποία συνοδεύεται από συνεχείς κυτταρικές διαιρέσεις (αύξηση). Οι 

απαντήσεις στα ερωτήµατα αυτά δεν αναζητούνται στις εξέχουσες ιδιότητες κάποιας 

οντότητας, αλλά στην ίδια την υποκείµενη πολυπλοκότητα αιτιακών συµβάντων που 

αφορούν πολλαπλές σύνθετες και αλληλοεξαρτώµενες αλληλεπιδράσεις.  

Έτσι, ως γενικό χαρακτηριστικό των επιγενετικών προσεγγίσεων, το οποίο τις 

διαφοροποιεί ριζικά από τις γονιδιοκεντρικές γενετικές προσεγγίσεις, αναδεικνύεται η 

ακόλουθη κεντρική σηµασίας θέση: 

(Θκ) Πολύπλοκες δοµές ή γενικότερα πολύπλοκα αποτελέσµατα µπορούν να 

προκύψουν κατά επαναλαµβανόµενο, αξιόπιστο τρόπο από διαδικασίες, στις οποίες το 

τελικό αποτέλεσµα δεν προϋπάρχει από την αρχή της διαδικασίας αυτής - ούτε ως 

δοµή, ούτε ως αναπαράσταση, ούτε ως οδηγία.  

Κρίσιµης σηµασίας για την διατύπωση της εν λόγω θέσης είναι η ριζική 

αναθεώρηση του τρόπου κατανόησης της αναπτυξιακής διαδικασίας.  

Στο πλαίσιο των γονιδιοκεντρικών προσεγγίσεων η ανάπτυξη χαρακτηρίζεται ως 

µια διαδικασία κατευθυνόµενη προς έναν προκαθορισµένο στόχο κατά την οποία 

κάποιοι διακριτοί, εξέχοντες παράγοντες δίνουν «µορφή στο αδιαµόρφωτο» παράγουν 

«οργάνωση από το ανοργάνωτο», δηµιουργούν ή εγκαθιστούν «τάξη από την αταξία». 

Εάν η αναπτυξιακή διαδικασία θεωρηθεί πράγµατι ως κατευθυνόµενη προς ένα 

προϋπάρχοντα στόχο τότε, στο πλαίσιο της Καρτεσιανής µεταφοράς του οργανισµού ως 

µηχανής, η κυριολεκτική κατανόηση της µεταφοράς του σχεδίου φαίνεται ως 

αναπόφευκτη. Η γένεση της µορφής, της τάξης και της οργάνωσης καθώς και η 

κανονικότητα στην επανάληψη – τουλάχιστον ως προς το γενικό περίγραµµα - του 

αποτελέσµατος, πρέπει να αποδοθεί στους στόχους, στα σχέδια, στη γνώση, στις 

πράξεις του κατασκευαστή της µηχανής. Στο πλαίσιο αυτό η απαίτηση για αναγωγικές / 

µη τελεολογικές εξηγήσεις ικανοποιείται εξηγώντας την προέλευση του σχεδίου στη 

βάση της φυσικής επιλογής - και όχι στη βάση ενός θεού δηµιουργού - και 

τοποθετώντας το σχέδιο αυτό σε ένα υλικό µόριο το οποίο υπάρχει σε κάθε κύτταρο 

του οργανισµού. Τα τελεολογικά χαρακτηριστικά απαλείφονται καθώς η γνώση του 

τελικού στόχου και του τρόπου της πραγµάτωσής του εγκλείεται σε ένα µόριο 

εσωτερικό του αναπτυσσόµενου συστήµατος καθώς και διακριτού, ανεξάρτητου από τις 

επιδράσεις του.  
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Στις περιγραφές αυτές της ανάπτυξης καταγράφονται - όπως χαρακτηριστικά εκτιµά 

η Oyama (2000) - γονιδιακά συµβάντα εν είδη πράξεων ενεργού υποκειµένου, 

παραπέµποντας σε µια ανθρωποµορφική προσέγγιση της εξήγησης της τάξης και της 

οργάνωσης στον έµβιο κόσµο. (βλ. επίσης Keller 1995). Όταν ο άνθρωπος 

κατασκευαστής της µηχανής παράγει τάξη και οργάνωση, αποφασίζει και πράττει 

σύµφωνα µε συγκεκριµένες γνώσεις, προβλέψεις και σχεδιασµούς τροποποιήσεις του 

αρχικού σχεδιασµού. Αυτά τα ίδια χαρακτηριστικά του ανθρώπου κατασκευαστή 

αποδίδονται και στο γονίδιο, ως εκείνου του παράγοντα που παράγει τάξη και 

οργάνωση κατά την ανάπτυξη των έµβιων όντων:  

 

«Το γονίδιο ως δηµιουργικός νους κατέστησε κατανοητό αυτό που προκαλούσε τη 

µεγαλύτερη ανησυχία όσον αφορά στην εξήγηση των έµβιων όντων … Όπως η ανθρώπινη 

πρόθεση εξηγεί τη διατεταγµένη, διαδοχική, κατευθυνόµενη προς ένα στόχο δράση - δράση 

που µπορεί µε ευλυγισία να µεταβληθεί ανάλογα µε τις συνθήκες και τις ευκαιρίες - όπως οι 

επιλογές που γίνονται στη βάση της πρόβλεψης και του σκοπού εξηγούν τη σταθερότητα, 

την αλλαγή και την ποικιλότητα της ανθρώπινης συµπεριφοράς και δηµιουργίας, έτσι και το 

γονίδιο εξηγεί τη σταθερότητα και την πλαστικότητα της βιολογικής µορφής και της 

αναπτυξιακής διαδικασίας.» (Oyama 2000:90). 

 

Είναι εµφανές, ότι στην προσέγγιση αυτή της ανάπτυξης υπάρχει ένα µικρό βήµα 

που οδηγεί από µια παρατηρούµενη σταθερότητα του αναπτυξιακού αποτελέσµατος 

στη συναγωγή της ανάπτυξης ως µιας διαδικασίας κατευθυνόµενης προς έναν 

προϋπάρχοντα στόχο. Και είναι αυτό το βήµα που αναδεικνύει ως προϋποθέσεις για την 

ανάδυση της τάξης και της οργάνωσης έναν προϋπάρχοντα στόχο, ένα σχέδιο για την 

επίτευξή του και µια οντότητα η οποία διαθέτει τη «γνώση» του σχεδίου αυτού και 

είναι σε θέση να το εκτελεί. . 

 

«Είναι σε αυτό το µικρό αλλά σύνηθες βήµα από έναν περιγραφικό σε έναν καθοδηγητικό 

κανόνα στο οποίο χρειάζεται να αντισταθούµε.» (Oyama 2000:12).  

 

Αυτό το µικρό βήµα έχει ως αποτέλεσµα την απαίτηση ενός καθοδηγητικού κανόνα 

για την εξήγηση της ανάπτυξης, και παραπέµπει στην κατανόηση του γονιδίου / DNA 

ως «ενεργού υποκειµένου», κατασκευαστή της µηχανής. Το βήµα αυτό οδηγεί σε µια 

κατ’ είδος ποιοτική διάκριση των αναπτυξιακών αιτίων. Η ποιοτική αυτή διάκριση των 

αιτίων, η οποία υπόκειται των γονιδιοκεντρικών προσεγγίσεων της ανάπτυξης, 
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εκφράζεται µε τη διάκριση του Crick µεταξύ της ροής της πληροφορίας και της ροής 

της ύλης. Ειδικότερα, µε την διάκριση αυτή αποδίδονται στα γενετικά αίτια τα 

χαρακτηριστικά πληροφοριακών αιτίων, χωρίς να αγνοείται βέβαια ότι ο φορέας της 

πληροφορίας είναι µια υλική δοµή. Στα µη γενετικά / περιβαλλοντικά αίτια αποδίδεται 

ο ρόλος συνθηκών υποβάθρου ή/ και υλικών παραγόντων που υπεισέρχονται στις 

βιοχηµικές αντιδράσεις.  

Η Oyama (2000), επιδιώκοντας να αναδείξει περαιτέρω τα χαρακτηριστικά που ο 

γονιδιοκεντρισµός αποδίδει στο διακριτό αναπτυξιακό ρόλο του γονιδίου, παραλληλίζει 

την εν λόγω διάκριση µε τις Αριστοτελικές διακρίσεις. Έτσι, επισηµαίνει ότι το DNA 

κατανοείται ως µορφική αιτία όταν αποδίδεται σε αυτό ένας ρόλος µορφοποιητικός, 

χάρη στο πληροφοριακό πρότυπο που θεωρείται ότι εµπεριέχει. Επίσης, το DNA 

αναδεικνύεται ως τελική αιτία, καθώς η εξήγηση της καταγραφής της πληροφορίας στο 

µόριο αυτό εξηγείται στη βάση της φυσικής επιλογής. Τα µορφικά και τελικά αίτια 

εντοπισµένα στην ίδια οντότητα συνδέονται και αναδεικνύουν έναν «γνωστικό» ρόλο 

του DNA: 

 

«Ο γνωστικός ρόλος αντιστοιχεί στις Αριστοτελικές µορφικές και τελικές αιτίες. Η σύνδεση 

της µορφικής (πρότυπο) και τελικής (σκοπός) αιτίας επιτυγχάνεται στη σύγχρονη βιολογία 

µέσω του γονιδίου ως πηγής της οργανικής µορφής και προϊόντος φυσικής επιλογής.» 

(Oyama 2000:13). 

 

Επιπλέον, στο γονίδιο / DNA προσδίδονται χαρακτηριστικά «ποιητικής» αιτίας του 

αναπτυξιακού αποτελέσµατος, καθώς κατανοείται είτε ως αυτό που παράγει το 

παραγόµενο αποτέλεσµα, είτε ως αυτό που µεταβάλλει το µεταβαλλόµενο.  

 

«Όταν η ανάπτυξη θεωρείται ως αιτιακό γενετικό αποτέλεσµα το γονίδιο χρησιµοποιείται 

και ως η ποιητική Αριστοτελική αιτία - εκείνη η οποία περισσότερο παραπέµπει στην 

αντίληψη περί αιτίων ως εκείνων που προκαλούν µια µεταβολή.» (Oyama 2000:13). 

 

Αυτό που εναποµένει είναι οι υλικές αιτίες, δηλ. τα αδρανή υλικά συστατικά τα 

οποία µορφοποιούνται και οργανώνονται από τη γενετική πληροφορία, ή άλλως «η ύλη 

στην οποία επιβάλλεται η µορφή». (Oyama 2000) Έτσι, η γενετική αιτιότητα 

αναδεικνύεται στις προσεγγίσεις αυτές ως µια διακριτή σε είδος αιτιότητα καθόσον 

αφορά κατά αποκλειστικό και εξαντλητικό τρόπο µορφικά, τελικά και ποιητικά αίτια, 

σε αυστηρή διάκριση από τα υλικά.  
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Η εν λόγω διάκριση φαίνεται να υπόκειται της διάκρισης των Maynard Smith 

&Szathmary (1999) µεταξύ «µεταβολικής» και «πληροφοριακής» φύσης των έµβιων 

όντων. Ειδικότερα, σύµφωνα µε τους Maynard Smith &Szathmary (1999), τα έµβια 

όντα δεν χαρακτηρίζονται µόνον ως όντα που διαθέτουν ένα πολύπλοκο δίκτυο 

µεταβολικών αντιδράσεων αλλά, όπως έχω προαναφέρει και ως όντα τα οποία µπορούν 

να εξελιχθούν µέσω φυσικής επιλογής.  

Στο πλαίσιο αυτό οι ιδιότητες του πολλαπλασιασµού και της κληρονοµικότητας, 

όπως και της ποικιλότητας είναι αναγκαίες για το χαρακτηρισµό ενός όντος ως εµβίου. 

Χαρακτηρίζοντας τις ιδιότητες αυτές ως γενετικές ιδιότητες, οι Maynard Smith και 

Szathmary υποστηρίζουν µια διττή «φύση» της ζωής τη «µεταβολική» και τη 

«γενετική». Στη γενετική ή πληροφοριακή φύση των έµβιων όντων ενσωµατώνονται 

αίτια που αφορούν στη γένεση της µορφής στη βάση ενός προϋπάρχοντος σχεδίου προς 

χάρη του σκοπού της επιβίωσης στο εν λόγω περιβάλλον - σε διάκριση µε αίτια που 

αφορούν τις υλικές µεταβολές. Η γενετική αιτιότητα αναδεικνύεται ως ιδιαίτερη 

κατηγορία αναπτυξιακών αιτιακών σχέσεων, χάρη στην οποία η αναπτυξιακή 

διαδικασία κατευθύνεται προς ένα προκαθορισµένο τελικό αποτέλεσµα.  

Έτσι, η κατά Maynard Smith και Szathmary διττή «φύση» των έµβιων όντων 

αποτελεί προέκταση της διχοτοµικής γονιδιοκεντρικής διάκρισης µεταξύ γενετικών και 

περιβαλλοντικών αιτίων, η οποία αποτελεί έκφραση της ποιοτικής διάκρισης µεταξύ 

πληροφοριακών / «γνωστικών» και υλικών αναπτυξιακών αιτίων. Η διάκριση αυτή, η 

οποία εκφράζεται µε την απόδοση δύο διαφορετικών αιτιακών ρόλων στους 

αναπτυξιακούς παράγοντες, υποστηρίζεται - σύµφωνα µε την Oyama - από την 

εσφαλµένη υπόθεση ότι για τη γένεση της µορφής και για την οργάνωση της ύλης στον 

έµβιο κόσµο απαιτείται κάτι επιπλέον το οποίο θα δώσει µορφή στο άµορφο και κίνηση 

στο αδρανές: 

 

«Όταν προκύπτει το πρόβληµα της εξήγησης της ανάδυσης και διατήρησης της µορφής, έχει 

µικρή σηµασία αν ο από µηχανής θεός θα κληθεί να κατασκευάσει την ζωντανή µηχανή από 

έξω ή από τα µέσα … Είναι οι συζευγµένες ιδέες της προϋπάρχουσας µορφής και του 

τελεολογικού ελέγχου που ταξιδεύουν µαζί. …. Εάν η µορφή είναι κρυµµένη στο εσωτερικό 

είναι εγγενής, εάν εγχαράσσεται από τα έξω είναι επίκτητη.» (Oyama 2000: 159).  

 

Σε ένα ανάλογο πλαίσιο - µε αφετηρία την παραδοχή ότι το ζυγωτό είναι πλήρως 

αδιαµόρφωτο και ανοργάνωτο - ο Gould διερωτάται «πώς είναι δυνατόν να παράγεται 

τέτοια σταθερή πολυπλοκότητα χωρίς κάποια καθοδηγητική ενδελέχεια;» Και απαντά 
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µεταθέτοντας το ρόλο της ενδελέχειας στην πληροφορία του DNA:  

 

« Αυτό γίνεται, και µόνον έτσι µπορεί να γίνει, επειδή η πληροφορία - και όχι µονάχα η 

ακατέργαστη ύλη - η οποία απαιτείται για να κατασκευαστεί αυτή η πολυπλοκότητα υπάρχει 

ήδη στο αυγό.» (Gould 1977: 21-22). 

 

Αντιθέτως, διερευνώντας την επιγενετική προσέγγιση της ΘΑΣ αναδεικνύονται ως 

βασικές, θεµελιακής σηµασίας θέσεις οι ακόλουθες:  

(Θ1) Η διάκριση µορφής και ύλης αποτελεί µια αβάσιµη διχοτόµιση. Η ύλη και η 

µορφή είναι αδιαχώριστες.  

(Θ2) Η ύλη - είτε αφορά στο εσωτερικό είτε στο εξωτερικό περιβάλλον του 

οργανισµού - δεν θεωρείται ως αδιαµόρφωτη, και ανοργάνωτη.  

(Θ3) Η αναπτυξιακή διαδικασία δεν κατανοείται ως κατευθυνόµενη προς έναν 

προϋπάρχοντα στόχο.  

Είναι εµφανές ότι µια εξηγητική προσέγγιση της ανάπτυξης, η οποία υποστηρίζεται 

από τις θέσεις αυτές, δεν απαιτεί διακριτά «ειδικά» µη υλικά αίτια, ικανά να δίνουν 

µορφή στο άµορφο, να οργανώνουν το ανοργάνωτο και να παράγουν το αποτέλεσµα 

αυτό σε αντιστοιχία µε κάποιο σχέδιο ή κάποια πληροφορία ενός τελικού 

αποτελέσµατος. Η άρση της διάκρισης µορφής και ύλης διασφαλίζει το µορφοποιητικό 

ρόλο όλων των ενεχόµενων υλικών παραγόντων και όχι µόνον του DNA.  

Αυτή η κατανόηση των υλικών παραγόντων ως ικανών για κάποια µορφοποιητική, 

αιτιακή δραστηριότητα κατά την αλληλεπίδρασή τους επιτρέπει στην Oyama τη 

διατύπωση µιας θέσης σύµφωνα µε την οποία:  

(Θ4) Οι υλικοί παράγοντες ή γενικότερα η ύλη κατανοείται ως «µορφοποιητική», µη 

παθητική, «αναδραστική»:  

 

«Η µορφή δεν επιβάλλεται στην ύλη από κάποιον παράγοντα αλλά είναι µια λειτουργία της 

αναδραστικότητας (reactivity) της ύλης σε πολλά ιεραρχικά επίπεδα….» (2000:26).  

 

Η απαίτηση σύνδεσης των αιτίων και της σύνδεσης µορφής και ύλης σηµατοδοτεί 

µια θεµελιακή διαφοροποίηση από αντιλήψεις, οι οποίες θεωρούν ότι η µορφή και η 

οργάνωση είναι ουσιώδεις ιδιότητες του έµβιου κόσµου ανεξάρτητες από το υλικό 

υπόστρωµα. 132  Στις προσεγγίσεις αυτές, ένα ζωντανό σύστηµα θεωρείται ως ένα 

                                                           
132 Η αντίληψη αυτή - γνωστή στη φιλοσοφία του νου ως λειτουργισµός - εµφανίζεται και στην φιλοσοφία της 

βιολογίας και υποστηρίζεται κυρίως από ερευνητικά προγράµµατα «Τεχνητής Ζωής». (Artificial Life). 
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σύστηµα µε κατάλληλη οργάνωση ή δοµή, η οποία είναι ουδέτερη ως προς το υλικό 

υπόστρωµά της και η λειτουργία αναδύεται από την ανεξάρτητη της ύλης οργάνωση 

του συστήµατος. Είναι εµφανές ότι στις εν λόγω προσεγγίσεις απαιτείται πάντοτε 

κάποιος διακριτός κατασκευαστής ή άλλως απαιτούνται ειδικά καλούπια, 

προγράµµατα, πληροφορίες για τη γένεση µορφής και οργάνωσης.  

Αντιθέτως, σε µια προσέγγιση ανάλογη της ΘΑΣ - στην οποία αίρεται η διάκριση 

µεταξύ υλικών και µορφικών, ποιητικών αιτίων για την εξήγηση της µορφοποίησης και 

της οργάνωσης της ύλης κατά την αναπτυξιακή διαδικασία - δεν απαιτείται µια 

οντότητα µε ιδιαίτερες ιδιότητες. Με άλλους όρους: 

(Θ5) Κατά την ανάπτυξη δεν απαιτείται ένα εντοπισµένο καθοδηγητικό και 

εκτελεστικό κέντρο, ούτε ένα ενεργό υποκείµενο, κατασκευαστής ενός παθητικά 

αναπτυσσόµενου οργανισµού.  

Όπως χαρακτηριστικά γράφει η Oyama: 

 

«Όταν οι γνωστικές και αιτιακές λειτουργίες (τελικές, µορφικές και ποιητικές αιτίες) θα 

είναι συνδεδεµένες µε την ύλη η οποία τις στεγάζει, η αναγκαία σύνθεση θα έχει επιτευχθεί 

και η ανάγκη για κάποιο φάντασµα στη µηχανή θα έχει εξαφανιστεί.» (2000:157).  

 

Η άρση των διακρίσεων µεταξύ των αιτίων αποτελεί προϋπόθεση για ένα ακόµα 

αποφασιστικό βήµα που αφορά στην άρση της κατ’ είδος διάκρισης µεταξύ εσωτερικών 

και εξωτερικών αιτιακών αναπτυξιακών παραγόντων. Για τη ΘΑΣ, όπως έχω 

προαναφέρει στο τέταρτο κεφάλαιο, η αναπτυξιακή διαδικασία κατανοείται ως µια 

σειρά αλληλεπιδράσεων µεταξύ των αναπτυξιακών πηγών / παραγόντων ανεξαρτήτως 

του τρόπου προέλευσής τους. Έτσι ως µια ακόµα σηµαντική θέση αναδεικνύεται η 

ακόλουθη: 

(Θ6) Η κατ’ είδος διάκριση εσωτερικών και εξωτερικών αιτιακών αναπτυξιακών 

παραγόντων αίρεται, και η αναπτυξιακή διαδικασία οριοθετείται πέρα των ορίων της 

επιδερµίδας του οργανισµού. 

Το βήµα αυτό διαφοροποιεί τη ΘΑΣ από άλλες µη γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις 

της ανάπτυξης133 και παραπέµπει άµεσα στον εκτεταµένο φαινότυπο του Dawkins:  

                                                           
133 Υπάρχει θέση για τον οργανισµό στη Θεωρία Αναπτυξιακών Συστηµάτων ή χάνεται από την οπτική µας 

«αναγόµενος» σε κάποιο επίπεδο του αναπτυξιακού συστήµατος, όπως χάνεται και στον Dawkins αναγόµενος στο 
κατώτερο ιεραρχικά επίπεδο των γονιδίων; Το ερώτηµα αυτό τίθεται κυρίως από την Keller σε µια κριτική 
προσέγγιση της ΘΑΣ. Η διερεύνηση του ερωτήµατος αυτού και γενικότερα η διερεύνηση του ερωτήµατος περί 
αυτονοµίας ή της σχετικής αυτονοµίας του οργανισµού από το περιβάλλον του και του ρόλου της επιδερµίδας ως 
ορίου συνεκτικότητας άπτεται όχι µόνον του φαινοµένου της ανάπτυξης αλλά και εκείνου της εξέλιξης και βέβαια 
σχετίζεται µε την τοποθέτησή µας ως προς τα natural kinds. Αυτό όµως που κυρίως αναδεικνύεται από τη ΘΑΣ είναι 
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«Κατά κάποιο ειρωνικό ίσως τρόπο, η αντίληψη των αναπτυξιακών συστηµάτων µοιράζεται 

κάποια χαρακτηριστικά µε την αντίληψη του Dawkins περί εκτεταµένου φαινοτύπου. 

Μοιράζεται την άρνηση στην κατανόηση της επιδερµίδας ως διαχωριστικής γραµµής … 

Μοιράζεται την έµφαση σε ένα πολύπλοκο οικολογικό δίκτυο αλληλεπιδράσεων και 

εξαρτήσεων – τον εκτεταµένο φαινότυπο.» (Gray 1992:195). 

 

Η ΘΑΣ όµως αν και βρίσκεται κοντά στη θέση του Dawkins περί εκτεταµένου 

φαινοτύπου διαφοροποιείται ριζικά από τη γονιδιοκεντρική αντίληψη που υπόκειται της 

προσέγγισης αυτής. Στο πλαίσιο της ΘΑΣ, η κατά Dawkins διάκριση µεταξύ 

αντιγραφέα και οχήµατος (φαινοτύπου) αίρεται, καθώς ως ο µοναδικός προνοµιακός 

αυτό-αντιγραφέας θεωρείται η αναπτυξιακή διαδικασία, η οποία αποτελεί επίσης και το 

όχηµα ή άλλως την αναπτυξιακή µονάδα. Επίσης, ο φαινότυπος για τη ΘΑΣ – 

εκτεταµένος ή όχι – δεν κατασκευάζεται από τη δράση των γονιδίων, αλλά από την 

πλαισιακή δράση και αλληλεπίδραση των αναπτυξιακών πηγών που είτε είναι 

σταθερές, είτε έχουν κατασκευαστεί από τις ίδιες τις αναπτυξιακές διαδικασίες. Στο µη 

γονιδιοκεντρικό πλαίσιο της ΘΑΣ, η άρση της διάκρισης των αιτιακών αναπτυξιακών 

παραγόντων στη βάση των ορίων της επιδερµίδας του οργανισµού σε εσωτερικούς και 

εξωτερικούς υποδηλώνει – σε συµφωνία µε µια αντίστοιχη θέση των Levins και 

Lewontin - ότι η εν λόγω διάκριση στερείται κάποιας ειδικής θεωρητικής σηµασίας 

κατά την εξήγηση της ανάπτυξης:  

 

«Αυτές οι διχοτοµήσεις είναι αναγκαίες αλλά και παραπλανητικές, δεν υπάρχει κάποιος µη 

κοινότοπος και πλήρης διαχωρισµός των φαινοµένων σε αµοιβαία αποκλειόµενες 

κατηγορίες.» (Levins και Lewontin 1985:285). 

 

Η άρση αυτής της διάκρισης επιτρέπει µια εξηγητική προσέγγιση της ανάπτυξης ως 

µιας διαδικασίας αιτιακής αλληλεπίδρασης των αναπτυξιακών πηγών κατά την οποία 

δεν αποδίδεται κάποια ιδιαίτερη εξηγητική / αιτιακή βαρύτητα ούτε σε εξωτερικούς, 

ούτε σε εσωτερικούς παράγοντες. Το περιβάλλον δεν θεωρείται ως µια ανεξάρτητη από 

τον οργανισµό οντότητα, η οποία «δηµιουργεί» οργανισµούς «επιλέγοντας» την 

αναπτυξιακή πορεία τους. Ούτε όµως ο οργανισµός θεωρείται ως µια οντότητα, η οποία 

κατά προνοµιακό τρόπο κατασκευάζει την αναπτυξιακή διαδικασία, επιλέγοντας και 

υιοθετώντας κάποιες εναλλακτικές αναπτυξιακές διαδροµές σε αντιστοιχία µε την 
                                                                                                                                                                                 
η άρση µιας ποιοτικής διάκρισης µεταξύ εσωτερικών και εξωτερικών παραγόντων όσον αφορά στον προκαθορισµό 
του αναπτυξιακού ρόλου τους σε ένα πλαίσιο διχοτοµικής εξήγησης της ανάπτυξης που οδηγεί στη διάκριση µεταξύ 
εγγενούς και επίκτητου.  
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κατάσταση ενός ανεξάρτητου περιβάλλοντος. Η «κατασκευαστική αλληλεπίδραση» δεν 

αφορά σε κάποια εσωτερικά του οργανισµού, ποιοτικά διακριτά, αναπτυξιακά αίτια, 

ούτε στον οργανισµό ως διακριτού «κατασκευαστή». Η «κατασκευαστική 

αλληλεπίδραση» αφορά µε ισότιµο τρόπο όλους τους παράγοντες που παίρνουν µέρος 

σε µια αιτιακή αλληλεπίδραση, είτε βρίσκονται εντός των φυσικών ορίων της 

επιδερµίδας είτε εκτός αυτής.134 

Όπως προανέφερα, σε προσεγγίσεις όπως εκείνη των Maynard Smith & Szathmary 

(1999), η διάκριση µεταξύ µεταβολικής και γενετικής «φύσης» των έµβιων όντων 

παραπέµπει σε µια ιδιαίτερη κατηγορία αιτιακών σχέσεων, οι οποίες σχετίζονται µε την 

καθοδήγηση και τον έλεγχο των µεταβολών αυτών στη βάση της γενετικής 

πληροφορίας. Η διάκριση αυτή παραπέµπει επίσης και σε µια σηµαντική διάκριση 

µεταξύ διαδικασιών ανάπτυξης και  διαδικασιών αναπαραγωγής των κληρονοµούµενων 

παραγόντων. Σύµφωνα µε τη διάκριση αυτή οι αναπτυξιακές, µεταβολικές διαδικασίες 

διαχωρίζονται από τις γενετικές δηλ. εκείνες που αφορούν στη µεταβίβαση 

αναπτυξιακών παραγόντων από γενιά σε γενιά. Η πάγια αυτή θέση – σύµφωνη µε τις 

γνωστές κατά Weissmann διακρίσεις – η οποία ενσωµατώνεται στις γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις υποσκάπτεται στο πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων για δύο λόγους. Ο 

ένας σχετίζεται µε την επέκταση της κληρονοµικότητας και σε άλλους µη DNA 

παράγοντες, και ο άλλος µε έναν διαφορετικό τρόπο κατανόησης των διαδικασιών που 

σχετίζονται µε την αντιγραφή και την παραγωγή νέας ποικιλότητας του DNA. Έτσι οι 

επιγενετικές προσεγγίσεις δεσµεύονται επίσης στις εξής θέσεις  

(Θ7) Επέκταση της κληρονοµικότητας σε µη γενετικούς παράγοντες. 

(Θ8) Σύνδεση των διαδικασιών κληρονοµικότητας και ανάπτυξης. 

Ειδικότερα, όπως έχω εξηγήσει στο τέταρτο κεφάλαιο, η επιγενετική όπως και η 

οικολογική κληρονοµικότητα αφορούν παράγοντες που κατασκευάζονται εκ νέου κατά 

την ανάπτυξη. Η αναπαραγωγή των παραγόντων αυτών, η παραγωγή νέας ποικιλότητας 

και η µεταβίβασή τους αναφέρονται σε καταστάσεις και δραστηριότητες του κυττάρου 

ή του οργανισµού ή κάποιου πληθυσµού και είναι αναπόσπαστα συνδεδεµένες µε 

αναπτυξιακά συµβάντα σε κυτταρικό, οργανισµικό ή κοινωνικό επίπεδο, τα οποία 

συµβαίνουν σε διάφορα στάδια του κύκλου ζωής ενός ατόµου. Κατά ανάλογο τρόπο 

και η γενετική κληρονοµικότητα αποτελεί αναπόσπαστο µέρος της αναπτυξιακής 

                                                           
134 Οι θέσεις της ΘΑΣ διαφοροποιούνται από ιντερναλιστικές προσεγγίσεις περί ενός περιβάλλοντος πλήρως 

οργανωµένου από τον οργανισµό, ή ενός περιβάλλοντος που καθίσταται εσωτερικό του συστήµατος – µε την έννοια 
ότι η αλληλεπίδραση µε κάποιο περιβαλλοντικό παράγοντα και τα αποτελέσµατά της δεν καθορίζεται από τις 
ιδιότητες του παράγοντα αυτού αλλά από τον τρόπο που το κύτταρο ή ο οργανισµός τον ενσωµατώνει στην δυναµική 
του. βλ. για µια ανάλογη προσέγγιση Maturana- Varela (1984: 79, 115) 
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διαδικασίας. Η σύνδεση των εν λόγω διαδικασιών προκύπτει από την αναγνώριση ως 

αναπτυξιακών των διαδικασιών αντιγραφής /επανακατασκευής του DNA και 

γενικότερα της επανακατασκευής άλλων κληρονοµούµενων παραγόντων αλλά και των 

διαδικασιών παραγωγής νέας ποικιλότητας λόγω αλλαγών σε γενετικούς, επιγενετικούς 

και οικολογικούς παράγοντες που µεταβιβάζονται από γενιά σε γενιά.135 

∆ιευκρινίζοντας το σηµείο αυτό υπενθυµίζω ότι το DNA κατασκευάζεται στη βάση 

αντιγραφικών µηχανισµών και µηχανισµών επιδιόρθωσης λαθών και ο τρόπος 

παραγωγής νέας ποικιλότητας στο επίπεδο του γενετικού συστήµατος 

κληρονοµικότητας σχετίζεται µε µεταλλάξεις του DNA. Τα ευρήµατα όµως σύγχρονων 

ερευνών δείχνουν µε πειστικό τρόπο ότι η παραγωγή γενετικής ποικιλότητας οφείλεται 

κυρίως σε µια αναπτυξιακή διαδικασία αναδιοργάνωσης του γονιδιώµατος: Σε όλα τα 

κύτταρα υπάρχουν ενζυµικοί µηχανισµοί «φυσικής» γενετικής µηχανικής, οι οποίοι 

χρησιµοποιούνται για την επαναδιευθέτηση, ενίσχυση ή κατάργηση τµηµάτων DNA. 

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι το γονιδίωµα συγκροτείται από ενότητες δηλ. τµηµατικά 

(modular) µικρότερα ή µεγαλύτερα γενετικά στοιχεία και µπορεί να αναδιοργανωθεί 

κατά διάφορους τρόπους ανασυνδυάζοντας τα στοιχεία αυτά. Όπως γράφει ο γνωστός 

βιολόγος James Shapiro:  

 

«Το γονιδίωµα µπορεί να αλλάξει τοπικά, κατά περιοχές ή καθολικά µε µια διαδικασία 

“κόβω – ράβω” γενετικής µηχανικής, που οδηγεί σε κατάλληλες αλλαγές στη διάταξη των 

διαφορετικών γενετικών τµηµάτων. Τα τµήµατα µπορεί να επανασυνδεθούν φτιάχνοντας 

νέες διακριτές αρχιτεκτονικές. Μπορούµε να υποθέσουµε ότι αυτή η επανασύνδεση είναι 

πολύ πιο σηµαντική για τη προέλευση των ειδών από ότι οι σταδιακές αλλαγές στις 

πρωτεΐνες.» (Shapiro 2000:7-8).  

 

Στην ίδια κατεύθυνση ο Jacob (1997) υποστηρίζει ότι η βιοχηµική εξέλιξη 

οφείλεται δευτερευόντως σε µεταλλάξεις και κυρίως στον αναδιπλασιασµό τµηµάτων 

DNA και στην επανασυναρµολόγησή τους: 

 

«Το σύνολο του έµβιου κόσµου µοιάζει µε ένα είδος γιγαντιαίου Meccano [ή Leggo].Τα ίδια 

κοµµάτια µπορούν να αποσυναρµολογηθούν και να συναρµολογηθούν µε διαφορετικό 

τρόπο ώστε να σχηµατίζουν διαφορετικές µορφές.» (Jacob 1997:121, Jacob 1977).  

                                                           
135 Η κατανόηση της κληρονοµικότητας ως πλευράς της αναπτυξιακής διαδικασίας δεν δεσµεύει σε µια 

Λαµαρκιανή κατανόηση της παραγωγής της νέας ποικιλότητας ως προσαρµοστικής. Οι αλλαγές σε γενετικούς, ή 
άλλους παράγοντες που µεταβιβάζονται από γενιά σε γενιά είναι αλλαγές που συµβαίνουν κατά την ανάπτυξη, όµως 
αυτές οι αλλαγές µπορούν να θεωρηθούν ως µη προσαρµοστικές.(Jablonka 1988, Keller 2000, Shapiro 2000, 2002). 
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Οι προαναφερθείσες θέσεις, που αφορούν στην επέκταση της κληρονοµικότητας 

και την ενσωµάτωσή της στις αναπτυξιακές διαδικασίες, στην κατανόηση της 

αναπτυξιακής διαδικασίας ως µιας µη σχεδιασµένης κατευθυνόµενης διαδικασίας, στην 

άρση των ποιοτικών διακρίσεων µεταξύ των αναπτυξιακών αιτίων σε «γνωστικά» / 

πληροφοριακά και σε υλικά αίτια, στην άρση της διάκρισης από τη ΘΑΣ µεταξύ 

µορφής και ύλης αποτελούν τις σηµαντικές κινήσεις των επιγενετικών προσεγγίσεων. 

Οι θέσεις αυτές απαλλάσσουν τις αναπτυξιακές εξηγήσεις από την ανάγκη επίκλησης 

διακριτών κατασκευαστικών και καθοδηγητικών κέντρων και υποστηρίζουν την 

κεντρική θέση για µια αναπτυξιακή διαδικασία, η οποία δεν προϋποθέτει 

αναπαραστάσεις ή οδηγίες περί του τελικού αποτελέσµατος. Η αναπτυξιακή διαδικασία  

εκκινεί η ίδια ένα νέο κύκλο του εαυτού της, ή άλλως σε γενικές γραµµές 

επαναλαµβάνεται κατασκευάζοντας κατά επιγενετικό τρόπο εκ νέου όµοιες 

λειτουργικές δοµές στη βάση αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ των αναπτυξιακών 

παραγόντων. (βλ.Griffiths και Gray 1997).  

 

7.1.3 Επιγένεση και Οργάνωση 
Στην κατεύθυνση υποστήριξης ενός προτύπου επιγενετικής εξήγησης της 

ανάπτυξης, η ΘΑΣ παραπέµπει στην εξήγηση της οικολογικής διαδοχής. Στην εξήγηση 

αυτή το κρίσιµο σηµείο είναι ότι η διαδικασία ανάπτυξης ενός οικοσυστήµατος οδηγεί 

σε ένα επαναλαµβανόµενο αποτέλεσµα µέσω συγκεκριµένων επαναλαµβανόµενων 

διαδοχών, χωρίς κάποιο καθοδηγητικό προϋπάρχον πρόγραµµα ή έναν εντοπισµένο 

κεντρικό έλεγχο. Η διαδικασία αυτή περιγράφεται από τον Gunther Stent: 

 

«..όχι ως ένα οικολογικό πρόγραµµα εγγεγραµµένο στο γονιδίωµα των συµµετεχόντων 

ειδών αλλά ως µια ιστορική διαδοχή πολύπλοκων “στοχαστικών” αλληλεπιδράσεων µεταξύ 

διαφόρων ειδών του έµβιου κόσµου.» (παρατίθεται στην Oyama 2000:223). 

 

Κατ’ αναλογία της οικολογικής διαδοχής, η αναπτυξιακή διαδοχή κατανοείται ως 

µια διαδοχή πολλαπλών αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ µιας πληθώρας 

αναπτυξιακών παραγόντων χάρη στην οποία την οποία εµφανίζονται δοµές, λειτουργίες 

ή δραστηριότητες. Ειδικότερα, η διαδικασία αυτή δεν αφορά µια ειδική / γενετική 

«δηµιουργία», η οποία δίνει µορφή στην αδιαµόρφωτη, ανοργάνωτη ύλη, αλλά έγκειται 

στη συνεχή αλλαγή µιας πρότερης λειτουργικής δοµής λόγω αλληλεπιδράσεων µιας 

καλά οργανωµένης ετερογένειας σε ένα καλά οργανωµένο πλαίσιο. Η εν λόγω 
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διαδικασία αρχίζει χρονικά τη στιγµή γονιµοποίησης του ωαρίου και παραγωγής του 

ζυγωτού, συνεχίζεται µέσω της διαφοροποίησης και της εµφάνισης των 

χαρακτηριστικών και τελειώνει µε την εκκίνηση ενός νέου κύκλου ζωής. Η αρχική 

κατάσταση – αρχικές συνθήκες - συγκροτείται από τις αλληλεπιδράσεις αναπτυξιακών 

παραγόντων του ζυγωτού και του περιβάλλοντός του, και έχει τη δική της οντογενετική 

ιστορία που σχετίζεται µε τους κύκλους ζωής της αµέσως προηγούµενης γενιάς και 

περιλαµβάνει κληρονοµούµενους παράγοντες (γενετικούς, επιγενετικούς, 

οικολογικούς). ∆εν περιλαµβάνει όµως µια κωδικοποιηµένη προϋπάρχουσα 

πληροφορία ή ένα κωδικοποιηµένο προϋπάρχον σχέδιο της τελικής µορφής του 

οργανισµού.  

Είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να παρατηρήσουµε ότι η αρχική κατάσταση, η αφετηρία 

της επιγενετικής διαδικασίας δεν περιγράφεται ως µια οµοιογενής «βασική µονάδα» και 

ως ένα αδιαµόρφωτο, ανοργάνωτο όλον. Από την αρχή, όπως και σε κάθε στιγµή της 

αναπτυξιακής πορείας, υπάρχει κάποια δεδοµένη οργανωµένη, ετερογενής λειτουργική 

δοµή, η οποία αποτελεί εκείνον το σκελετό από τον οποίο εξαρτώνται οι µετέπειτα 

καταστάσεις του συστήµατος – οι επόµενες αλληλεπιδράσεις που θα επιφέρουν νέες 

συγκεκριµένες αλλαγές. Ειδικότερα, τα σύνολα των αλληλεπιδρώντων παραγόντων, οι 

αλληλεξαρτήσεις τους περιορίζονται ανά πάσα στιγµή από την αµέσως προηγούµενη 

κατάσταση του αναπτυσσόµενου συστήµατος. Παράλληλα, αυτή η χρονικά πρότερη 

κατάσταση του συστήµατος και ειδικότερα οι οργανωµένες αλληλεπιδράσεις που τη 

συγκροτούν επαναπροσδιορίζονται συνέχεια από αλληλεπιδράσεις µε νέους 

εισαγόµενους στο σύστηµα παράγοντες Έτσι, πρότερες αλληλεπιδράσεις και νέα 

εισαγόµενα καθορίζουν κάθε χρονική στιγµή τη κατάσταση του συστήµατος.136  

Επίσης, στο σηµείο αυτό είναι σηµαντικό να διευκρινίσω ότι η εξάλειψη 

µορφογενετικών και καθοδηγητικών κέντρων των αναπτυξιακών διαδικασιών δεν 

σηµαίνει απόδοση κάποιας ιδιαίτερης εξηγητικής ισχύος στις αρχικές συνθήκες, όπως 

επίσης δεν σηµαίνει προνοµιακότητα κάποιου επιπέδου οργάνωσης κατώτερου ή 

ανώτερου.137 Από τις επιγενετικές εξηγήσεις απουσιάζει κάθε είδους αναπαραστατική  

πληροφορία για το τελικό αποτέλεσµα, απουσιάζουν προνοµιακά καθοδηγητικά 

κέντρα, απουσιάζει ένας διακριτός κατασκευαστής της µηχανής.  

Η εξάλειψη αναπαραστατικών σχεδίων και προνοµιακών κέντρων κατασκευής, σε 

συνδυασµό µε την απόδοση ιδιαίτερης εξηγητικής ισχύος σε σχέσεις αλληλεπίδρασης 
                                                           

136 Η εν λόγω προσέγγιση η οποία δίνει ιδιαίτερο βάρος σε αλληλεπιδράσεις µε νέα εισερχόµενα στο σύστηµα 
διαφοροποιεί την Oyama και τη ΘΑΣ γενικότερα από µια ακραία αντίληψη περί δοµικού καθορισµού.  

137 Το σηµείο αυτό διαφοροποιεί επίσης τη ΘΑΣ από ολιστικές προσεγγίσεις που αποδίδουν οντολογική ή 
εξηγητική προνοµιακότητα στο όλον έναντι των µερών.  
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των αναπτυξιακών παραγόντων οδηγούν σε µια ριζικά διαφορετική εξήγηση της 

προέλευσης της οργάνωσης των ενεχόµενων οντοτήτων και των αλληλεπιδράσεών 

τους, όπως και σε µια διαφορετική στάση ως προς την εξηγητική σηµασία της 

οργάνωσης αυτής.  

Η οργάνωση των εµβίων όντων κατανοείται συνήθως ως µια καθορισµένη 

εσωτερική αρχιτεκτονική, δηλ. ως µια διάταξη στο χώρο και στο χρόνο απλούστερων 

δοµών, αλληλεπιδράσεων, λειτουργιών που συγκροτούν πολύπλοκες ιεραρχηµένες 

καταστάσεις. Η οργάνωση αυτή σε ένα τελεολογικό πλαίσιο θεωρείται ως 

καθοριζόµενη από τις λειτουργίες του έµβιου όντος σε σχέση πάντα µε το στόχο της 

επιβίωσής του στις διαφορετικές συνθήκες. Αυτή, η τελεολογικού χαρακτήρα 

κατανόηση του έµβιου όντος ως οργανωµένου όντος / οργανισµού επιβάλλει την 

επίκληση σχεδίων ή προτύπων οργάνωσης. Στις γενετικές προσεγγίσεις η οργάνωση 

δοµών, λειτουργιών ή συµπεριφορών προσεγγίζεται εξηγητικά µε όρους µονοδιάστατης 

γραµµικής πληροφορίας και κατανοείται ως µια προϋπάρχουσα /εγγενής ιδιότητα του 

οργανισµού, η οποία κάλλιστα µπορεί να εξηγηθεί στη βάση κάποιου προϋπάρχοντος 

σχεδίου του γενετικού προγράµµατος.  

Αντιθέτως, σε ένα διαφορετικό εξηγητικό πλαίσιο από το οποίο εκλείπει η 

µεταφορά του σχεδίου, µε τη οποία ήταν πάγια συνδεδεµένες οι εξηγήσεις της 

οργάνωσης, όπως και η σύγχρονη εκδοχή της περί εντοπισµένου γενετικού 

προγράµµατος, τα ερωτήµατα που αφορούν στην εξήγηση της οργάνωσης επανέρχονται 

µεν στο προσκήνιο αλλά µε ένα διαφορετικό περιεχόµενο. Ειδικότερα:  

(ι) Τα ερωτήµατα αυτά δεν αφορούν στην εξήγηση της εµφάνισης µιας πολύπλοκης 

οργάνωσης από το ανοργάνωτο – όπως και το ερώτηµα περί µορφής δεν αφορά στην 

εµφάνιση της µορφής από το αδιαµόρφωτο. Κάθε βήµα, κάθε κατάσταση του 

συστήµατος κατά το χρόνο ανάπτυξης, διαθέτει την δική του αρχιτεκτονική, τη δική 

του οργάνωση και αποτελεί το εφαλτήριο για το επόµενο βήµα, την επόµενη 

κατάσταση προς νέες δοµές και λειτουργίες. 

(ιι) Η οργάνωση δεν αποτελεί έναν προκαθορισµένο στόχο της αναπτυξιακής 

διαδικασίας, χάρη του οποίου διασφαλίζεται η επιβίωση του όντος. Η οργάνωση 

προσεγγίζεται ως το εκάστοτε ενδεχοµενικό – όπως θα εξηγήσω σε επόµενο σηµείο - 

αποτέλεσµα των αναπτυξιακών, αιτιακών αλληλεπιδράσεων. 

(ιιι) Η οργάνωση αφορά ιεραρχηµένα επίπεδα και αναφέρεται σε οντότητες και 

αιτιακές αλληλεπιδράσεις, οι οποίες συγκροτούν αιτιακές δοµές, ή άλλως αιτιακά 

δίκτυα διαφορετικής οργανωτικής πολυπλοκότητας. Η οργάνωση αυτή µπορεί να 
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αφορά µια χρονική διαδοχή, να είναι γραµµική ή κυκλική, να εµφανίζει αρνητικές ή 

θετικές αναδράσεις, και - όπως θα εξηγήσω – να εξαρτάται από σχέσεις «αµοιβαίας 

επιλογής» µεταξύ των οντοτήτων που συγκροτούν τις αλληλεπιδράσεις, όπως και από 

τους περιορισµούς που θέτει το γενικότερο πλαίσιο του αναπτυξιακού συστήµατος.  

(ιν) Η εξήγηση αυτής της αυξανόµενης πολυπλοκότητας οργάνωσης δεν αποτελεί 

διακριτό στοιχείο µιας επιγενετικής εξήγησης της ανάπτυξης, αλλά αναπόσπαστο µέρος 

της. 

Ειδικότερα, στη ΘΑΣ η απάντηση στο ερώτηµα πώς εγκαθίσταται κάθε φορά µια 

συγκεκριµένη οργάνωση, η οποία φαίνεται ως να είναι εκείνη που εξυπηρετεί την 

παραγωγή κάποιου συγκεκριµένου αποτελέσµατος δίνεται µέσω της µεταφοράς της 

«κατασκευής». Όπως εξηγώ στο επόµενο κεφάλαιο η έννοια της κατασκευής 

παραπέµπει σε µια αιτιακή παραγωγική δραστηριότητα που έγκειται στο κτίσιµο 

πολύπλοκων δοµών µέσω απλών συστατικών µερών. Στην εξήγηση της ανάπτυξης ως 

κατασκευαστικής διαδικασίας κεντρική σηµασία έχουν οι αιτιακές αλληλεπιδράσεις, οι 

οποίες οικοδοµούν πολύπλοκες σε οργάνωση δοµές ή άλλως πολύπλοκες διατάξεις στο 

χώρο µεταξύ των αναπτυξιακών παραγόντων που οδηγούν σε νέες αυξανόµενης 

πολυπλοκότητας αλληλεπιδράσεις. Η εξήγηση της οργάνωσης σε ένα καθαρά 

επιγενετικό εξηγητικό σχήµα κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων είναι απαλλαγµένη 

από κάθε τελεολογικό χαρακτηριστικό όπως και από απαίτηση διακριτού 

κατασκευαστή.  

Όµως, η άρση της απαίτησης κάποιου διακριτού «κατασκευαστή», και διακριτού 

κέντρου ελέγχου και ρύθµισης προσδίδει στην διαδικασία της ανάπτυξης µια αυτο-

αναφορικότητα:  

 

«Τα χαρακτηριστικά κατασκευάζονται από ένα δοµηµένο σύνολο αναπτυξιακών πηγών σε 

µια διαδικασία που αυτό–οργανώνεται και η οποία δεν απαιτεί µια κεντρική πηγή 

πληροφορίας.» (Gray και Griffiths 1997:122, η υπογράµµιση δική µου ). 

 

Υπενθυµίζω στο σηµείο αυτό, ότι στις γενετικές γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις, 

στις οποίες το γονίδιο αναδεικνύεται ως πρώτη αρχή της ανάπτυξης, η αυτο-

αναφορικότητα εντοπίζεται αποκλειστικά στο µόριο του DNA, και αφορά στην 

αυτορύθµιση, στον αυτοέλεγχο και στην αυτό-αντιγραφή του. Η κίνηση αυτή 

υποδηλώνει ότι το ρυθµιζόµενο, το ελεγχόµενο και το αντιγραφόµενο γονίδιο 

προϋποθέτει αποκλειστικά τον εαυτό του, καθώς ο ρόλος των µη – DNA παραγόντων, 

που συµµετέχουν στις διαδικασίες ρύθµισης και ελέγχου των ρυθµιστικών γονιδίων και 
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της αντιγραφής του DNA, αξιολογείται ως µη σηµαντικός. Αντιθέτως, στις επιγενετικές 

εξηγήσεις τα χαρακτηριστικά της αυτό-οργάνωσης, του αυτοελέγχου και της 

αυτορύθµισης αποδίδονται στις αιτιακές αλληλεπιδράσεις, όπως και στα οργανωµένα 

πλέγµατα των αιτιακών αλληλεπιδράσεων και στις διαδοχές τους κατά την ανάπτυξη:  

Εκ πρώτης όψεως φαίνεται να παράγεται µια ένταση µεταξύ της αυτό-οργάνωσης 

ως χαρακτηριστικού της αναπτυξιακής διαδικασίας και των επιγενετικών 

χαρακτηριστικών που αποδίδονται σε αυτή: Σε µια επιγενετική διαδικασία κάθε 

διαδοχή αλληλεπιδράσεων δεν αυτό-κατασκευάζεται εκ νέου αλλά περιορίζεται, 

ελέγχεται και εν µέρει καθορίζεται από αυτό που ήδη υπάρχει. Έτσι, η ανάπτυξη 

φαίνεται να ενέχει ως επιγενετική διαδικασία τη γραµµικότητα διαδοχικών µεταβολών 

και ως µια διαδικασία αυτό-οργάνωσης την κυκλικότητα της αυτό-παραγωγής.  

Στο πλαίσιο όµως αυτό, αναδεικνύονται ως σηµαντικές παράµετροι η συνεχής 

αλλαγή, η χρονική διαδοχή, αλλά και η διαγενεαλογική επανάληψη Το σηµείο κλειδί 

είναι εν προκειµένω η διάσταση του οντογενετικού χρόνου, η οποία εµπεριέχεται στην 

ίδια την έννοια της αναπτυξιακής διαδικασίας. Η ανάπτυξη µιας προηγούµενης γενιάς 

και η αναπαραγωγή της αποτελούν προϋπόθεση για τη συγκρότηση και την ανάπτυξη 

ενός νέου όντος. Ένας κύκλος ζωής αφορά στην επανάληψη µιας επιγενετικής 

αναπτυξιακής διαδικασίας, η οποία προϋποθέτει ανά πάσα χρονική στιγµή την αµέσως 

πρότερη κατάσταση της διαδικασίας, αλλά και την αναπαραγωγή αναπτυξιακών 

παραγόντων µέσω µιας προηγούµενης αναπτυξιακής διαδικασίας.  

Έτσι, η οργάνωση του εµβίου όντος προσδιορίζεται ως αυτό-οργάνωση, όχι 

αναφερόµενη στον ίδιο τον εαυτό της κατά ένα στατικό τρόπο αλλά, σε αντιδιαστολή 

από µια οργάνωση στη βάση κάποιας προϋπάρχουσας διακριτής πληροφορίας, σχεδίου, 

ελέγχου. Η έννοια της αυτο-οργάνωσης αποδιδόµενη ως χαρακτηριστικό της 

αναπτυξιακής διαδικασίας αναφέρεται στην απουσία διακριτού και ανεξάρτητου 

κατασκευαστή  

Η κρίσιµη όµως πρόκληση που εγείρεται για κάθε επιγενετική προσέγγιση - η οποία 

θεµελιώνεται σε αιτιακές αλληλεπιδράσεις και εξοβελίζει διακριτούς κατασκευαστές ή 

άλλως διακριτά εκτελεστικά και καθοδηγητικά κέντρα της αναπτυξιακής διαδικασίας - 

έγκειται στην εξήγηση ενός σταθερά επαναλαµβανόµενου, προβλέψιµου, αναπτυξιακού 

αποτελέσµατος. Στην επόµενη ενότητα διερευνώ τον τρόπο µε τον οποίο οι επιγενετικές 

προσεγγίσεις απαντούν στην εν λόγω πρόκληση. Στην κατεύθυνση αυτή, αναφέροµαι 

αφενός στα συγκεκριµένα χαρακτηριστικά που η επιγενετική προσέγγιση της ΘΑΣ 

αποδίδει στις αιτιακές αλληλεπιδράσεις, και αφετέρου σε µια διαφορετική, µη 
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ουσιοκρατική οπτική των εννοιών της διαγεναλογικής σταθερότητας και της 

αναπτυξιακής αξιοπιστίας.  

 

 

7.2 Ενδεχοµενικότητα και Σταθερότητα  

7.2.1 Ενδεχοµενική µη Προκαθορισµένη Αναπτυξιακή ∆ιαδικασία  
Στο πλαίσιο της προαναφερθείσας επιγενετικής κατανόησης των αναπτυξιακών 

διαδικασιών, η κεντρικής σηµασίας απαίτηση της ΘΑΣ για αιτιακή ισοτιµία και 

εξηγητική συµµετρία των αναπτυξιακών παραγόντων συνοδεύεται από ένα αιτιακό 

σχήµα στο οποίο διακρίνονται οι ακόλουθοι δύο κεντρικοί άξονες:  

Πρώτον, κοινός καθορισµός του αποτελέσµατος από πολλαπλές αιτίες οι οποίες 

αλληλεπιδρούν και δεύτερον, αµοιβαία εξάρτηση και αµοιβαία «επιλογή» των 

αλληλεπιδρώντων παραγόντων.  

Ειδικότερα, όπως έχω επισηµάνει στο τρίτο κεφάλαιο, οι αναπτυξιακές αιτιακές 

αλληλεπιδράσεις ενέχουν κατά Lewontin το µη κοινότοπο χαρακτήρα της 

αλληλεξάρτησης. Οι αιτιακές αλληλεπιδράσεις χαρακτηρίζονται ως αµοιβαία 

εξαρτώµενες, καθώς η αιτιακή συµπεριφορά - ο αιτιακός ρόλος ή η αιτιακή συµβολή - 

κάθε ενεχόµενου παράγοντα εξαρτάται από τις δικές του ιδιότητες όπως και από τις 

ιδιότητες των άλλων αλληλεπιδρώντων παραγόντων. Επιπλέον, η ΘΑΣ η προσδίδει στις 

αιτιακές αλληλεπιδράσεις και τον χαρακτήρα της «αµοιβαίας επιλεκτικότητας» 

(reciprocal selectivity) αναφερόµενη στον αµοιβαίο καθορισµό ενός συνόλου 

αναπτυξιακών παραγόντων ως αιτιακών παραγόντων µιας αλληλεπίδρασης:  

 

«Σε κάθε στιγµή της γονιδιακής µεταγραφής, το γονίδιο «επιλέγει» από τα διαθέσιµα χηµικά 

συστατικά και «επιλέγεται» ή ενεργοποιείται από άλλους παράγοντες …. Όταν οι βιολόγοι 

περιγράφουν χηµικές, επιδερµικές ή οργανισµικές αλληλεπιδράσεις αυτή η αµοιβαία 

επιλεκτικότητα είναι εµφανής.» (Oyama 2000:24). 

 

Με την χρήση όρων όπως «επιλεκτικότητα» ή «επιλογή», οι οποίοι εµφανώς 

διαθέτουν ανθρωποµορφικά χαρακτηριστικά, δεν αποδίδεται στον οργανισµό κάποιας 

µορφής προθετικότητα ή αποβλεπτικότητα και δεν επανεισάγονται στις προτεινόµενες 

αναπτυξιακές εξηγήσεις τελεολογικά χαρακτηριστικά. Οι «επιλογές» ή οι «αποφάσεις» 

σε ένα αναπτυσσόµενο σύστηµα δεν θεωρούνται ως καταγεγραµµένες στη πληροφορία 

του γενετικού προγράµµατος, αλλά αφορούν στον αλληλοεξαρτώµενο, πλαισιακό 
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χαρακτήρα των αιτιακών σχέσεων. Με τους όρους αυτούς περιγράφονται οι αµοιβαίοι 

περιορισµοί στον καθορισµό των ενεχόµενων σε µια αλληλεπίδραση αιτιακών 

παραγόντων. Οι περιορισµοί αυτοί κατανοούνται ως συνέπεια της αλληλεπίδρασης 

µεταξύ των παραγόντων αυτών. 

Συνολικά, ο µη κοινότοπος χαρακτήρας των αλληλεπιδράσεων - τον οποίο αναλύω 

περαιτέρω στο ένατο κεφάλαιο - αφορά στον αµοιβαίο καθορισµό της συµµετοχής των 

αιτιακών παραγόντων στις αλληλεπιδράσεις, και στην εξάρτηση του αιτιακού 

αποτελέσµατος κάθε αιτιακού παράγοντα - µέρους ενός συνόλου αλληλεπιδρώντων - 

από την κατάσταση του συνόλου των αλληλεπιδρώντων και του µεταβαλλόµενου 

πλαισίου την εν λόγω χρονική στιγµή.  

Αυτές όµως, οι πολλαπλές αµοιβαίες επιλογές και εξαρτήσεις της αιτιακής δράσης 

των αλληλεπιδρώντων παραγόντων και του αποτελέσµατός τους καθιστούν τόσο τη 

συµµετοχή όσο και την αιτιακή δραστηριότητα κάθε παράγοντα ενδεχοµενικές. Στο 

πλαίσιο αυτό, ως ενδεχοµενικότητα της αιτιακής δραστηριότητας και της επιλογής 

κατανοείται - όπως εξηγεί ο Moss - ο µη προκαθορισµένος χαρακτήρας τους:   

 

«Αυτό που είναι ενδεχοµενικό είναι αυτό που δεν είναι προκαθορισµένο.» (Moss 2002:217). 

 

Η τοποθέτηση του ενδεχοµενικού στον αντίποδα του προκαθορισµένου αναδεικνύει 

τη στενή σύνδεση της ενδεχοµενικότητας µε την επιγένεση, ως µιας µη 

προκαθορισµένης διαδικασίας. Οι αναπτυξιακές αιτιακές σχέσεις δεν ακολουθούν κατά 

αναγκαίο τρόπο µια ήδη προκαθορισµένη πορεία, η οποία κατευθύνεται 

καθοδηγούµενη από προϋπάρχουσες δοµές ή πληροφορίες προς ένα εξ αρχής 

προκαθορισµένο, τελικό αναπτυξιακό αποτέλεσµα. Παράλληλα όµως, αυτή η 

παραγόµενη ενδεχοµενικότητα των αναπτυξιακών αιτιακών σχέσεων θεωρείται ότι 

υπόκειται σε περιορισµούς που θέτει κάθε χρονική στιγµή η κατάσταση του συνόλου 

αλληλεπιδρώντων και του πλαισίου. Κατά συνέπεια, στο πλαίσιο των επιγενετικών 

εξηγήσεων το ενδεχοµενικό διακρίνεται από το προκαθορισµένο, όπως και από το 

τυχαίο - ή ειδικότερα από εκείνη τη µορφή του τυχαίου που µπορεί να εισαχθεί στις 

αναπτυξιακές εξηγήσεις ως «αναπτυξιακός θόρυβος» (βλ. Lewontin 2000). Η υπό 

περιορισµούς, παραγόµενη ενδεχοµενικότητα παραπέµπει σε αναπτυξιακές αιτιακές 

σχέσεις µη προκαθορισµένες, και όχι σε σχέσεις µη υποκείµενες σε τάξη και 

κανονικότητα.  
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7.2.2 Η Σταθερότητα του Τύπου  
∆εδοµένης της απουσίας της καθοδηγητικής προνοµιακότητας του γονιδίου και της 

υπό περιορισµούς παραγόµενης ενδεχοµενικότητας των επιγενετικών αναπτυξιακών 

διαδικασιών, ως κρίσιµης σηµασίας αναδεικνύεται το ερώτηµα περί σταθερότητας. 

Στην κατεύθυνση διερεύνησης του τρόπου εξηγητικής προσέγγισης του ερωτήµατος 

αυτού, είναι χρήσιµο να αναφερθώ πρώτα στον τρόπο κατανόησης εντός του πλαισίου 

αυτού των εννοιών της αναπτυξιακής αξιοπιστίας και της αναπτυξιακής σταθερότητας. 

Οι έννοιες αυτές χρησιµοποιούνται συνήθως για να περιγράψουν την κατάσταση 

ενός φαινοτύπου που επανεµφανίζεται από γενιά σε γενιά ως σταθερής και 

αµετάβλητης. Οι εξηγήσεις της σταθερότητας των χαρακτηριστικών ή των φαινοτύπων 

– στη βάση της γνωστής διάκρισης του Mayr µεταξύ απώτερων και άµεσων αιτίων - 

είτε αφορούν στα απώτερα, ιστορικά, αίτια, τα οποία εξηγούν γιατί το χαρακτηριστικό 

διατηρείται στο είδος λόγω προσαρµογής ή λόγω αναπτυξιακών περιορισµών, είτε στα 

άµεσα, αναπτυξιακά, αίτια τα οποία εξηγούν πώς αναπτύσσεται το εν λόγω 

χαρακτηριστικό. Εν προκειµένω, σε µια αναπτυξιακή εξήγηση, το ερώτηµα αφορά στην 

εξήγηση της ανάπτυξης του χαρακτηριστικού κατά τρόπο τέτοιο ώστε να δικαιολογεί 

τη σταθερή επανεµφάνισή του. Καθώς όµως η έννοια της σταθερότητας αναφερόµενη 

στο χαρακτηριστικό συχνά συνδέεται µε την έννοια του τύπου – τυπικό για το είδος 

χαρακτηριστικό – το εννοιολογικό περιεχόµενό της αποκτά ουσιοκρατικά/ τυπολογικά 

χαρακτηριστικά, στο βαθµό που και η έννοια του τύπου κατανοείται κατά έναν ανάλογο 

τρόπο.  

Όπως έχω επισηµάνει στο τρίτο κεφάλαιο, η έννοια του τύπου δεν µπορεί να 

υποστηριχθεί από µια προσέγγιση περί κάποιου ιδεατού ή µιας «φυσικής» κατάστασης, 

από τα οποία ο πραγµατικός φαινότυπος αποτελεί κάποια ατελή προσέγγιση και η 

ποικιλότητά του µια απόκλιση ή µια εκτροπή από κανονικό/ φυσικό. (βλ. Mayr 1975, 

Lewontin 2000, Sober 1984). Αυτή η ουσιοκρατική Πλατωνική ή Αριστοτελική 

κατανόηση του τύπου χαρακτήριζε κυρίως την προ - ∆αρβινική σκέψη ενώ, στη 

σύγχρονη βιολογία θεωρείται ως αντιεπιστηµονική - ασύµβατη µε την εξελικτική 

θεωρία.  

Κρίσιµο στοιχείο στις προ- ∆αρβινικές ουσιοκρατικές προσεγγίσεις ήταν η 

κατανόηση της ποικιλότητας, ως διατάραξης µιας ιδεατής ή «φυσικής» οµοιογενούς 

κατάστασης, ή άλλως ως απόκλισης από τον τύπο, ο οποίος υποτίθεται ως ίδιος για όλα 

τα άτοµα ενός είδους. Αντιθέτως, στη ∆αρβινική προσέγγιση, από την οποία απουσιάζει 

κάποια έννοια ιδανικού ή «φυσικού» τύπου, η ποικιλότητα δεν θεωρείται ως 
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αποτέλεσµα κάποιων αιτίων, οι οποίες καταστρέφουν την ιδανική ή την «φυσική» 

οµοιογένεια, αλλά αυτή η ίδια η ποικιλότητα αναδεικνύεται ως φυσική κατάσταση για 

την οποία δεν απαιτείται η δράση ειδικών δυνάµεων. Οι δεξαµενές ποικιλότητας των 

ατόµων συνδέονται µε την έννοια του είδους και η έννοια ενός τυπικού οργανισµού έχει 

νόηµα µόνον ως παροδική αντανάκλαση ενός µέσου όρου, δηλ. ως µια χρονικά 

περιορισµένης εικόνας µιας συνεχιζόµενης διαδικασίας µεταβολών που αφορά στο 

µέσο όρων των ιδιοτήτων138 στον πληθυσµό, η οποία µπορεί να αντιστοιχεί µε την 

περιγραφή µιας παρατηρούµενης χαρακτηριστικής [γενικής] οµοιότητας.139. 

Σε ένα πλαίσιο αυτό, στο οποίο η σταθερότητα δεν συνδέεται µε κάποιο φυσικό ή 

ιδεατό τύπο και η ποικιλότητα κατανοείται ως εξίσου πραγµατική, η σταθερότητα 

κάποιου χαρακτηριστικού δεν µπορεί να κατανοηθεί ανεξάρτητα από την 

ποικιλοµορφία που αυτό εµφανίζει. Το κρίσιµο σηµείο είναι ότι στο πλαίσιο αυτό, η 

σταθερότητα και η ποικιλοµορφία δεν κατανοούνται ως αντίθετες έννοιες. Ως 

αντίθετες, αλληλοαποκλειόµενες έννοιες κατανοούνται οι έννοιες της σταθερότητας και 

της αλλαγής, όπου βέβαια η έννοια της αλλαγής του χαρακτηριστικού διακρίνεται από 

την έννοια της ποικιλοµορφίας ή της ποικιλότητας του χαρακτηριστικού.  

 

«Είναι µια ουσιοκρατική αντίληψη που επιτρέπει τη σύγχυση µεταξύ αλλαγής σε κάποιο 

υπάρχον χαρακτηριστικό και ποικιλότητας. Μια σύγχυση που µας επιτρέπει να λέµε ότι ένα 

βιολογικό χαρακτηριστικό δεν είναι (εύκολα) τροποποιήσιµο και να εννοούµε και ότι δεν 

µπορεί (εύκολα) να αλλάξει στα άτοµα και ότι είναι (σχεδόν) οµοιόµορφο µεταξύ των 

ατόµων. Αυτή η χρήση αντανακλά και ενισχύει την άποψη ότι η ποικιλότητα είναι απόκλιση 

από ένα εσωτερικό ιδεώδες.» (Oyama 2000:25). 

 

Εάν η σταθερότητα δεν προσεγγιστεί κατά τον ουσιοκρατικό, τυπολογικό τρόπο της 

προ ∆αρβίνου εποχής, τότε κατά την αναπτυξιακή εξήγηση ένα υπάρχον 

χαρακτηριστικό µπορεί να θεωρείται µη υποκείµενο (εύκολα) σε κάποια αλλαγή, δηλ 

να είναι (σχετικά) σταθερό, χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι το εν λόγω χαρακτηριστικό δεν 

εµφανίζει ποικιλοµορφία ως προς τις ιδιότητές του. Ένα χαρακτηριστικό µπορεί να 

θεωρείται ως σχεδόν οµοιόµορφο ή ως σχεδόν σταθερό στον πληθυσµό ή στο είδος, 

αλλά σε κάθε άτοµο το χαρακτηριστικό αυτό µπορεί να εµφανίζεται µε διαφορετικό 

τρόπο όσον αφορά στο σχήµα, στο µέγεθος ή σε άλλες ιδιαιτερότητες.  

Ο Nijhout χρησιµοποιεί τον όρο «ευρωστία» για να περιγράψει αυτήν τη 
                                                           

138 Ανεξαρτήτως από το αν θα δεχθούµε την πραγµατική ύπαρξη των ιδιοτήτων αυτών ως universals ή αν θα την 
αρνηθούµε κατά έναν νοµιναλιστικό τρόπο όπως οι Sober και Μayr αντιστοίχως.  

139 Η οµοιότητα αυτή θα µπορούσε να θεωρηθεί ως οικογενειακή οµοιότητα. (βλ. Κριµπάς 1986). 
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σταθερότητα των χαρακτηριστικών και την ορίζει ως εξής:  

 

«Ένα χαρακτηριστικό είναι εύρωστο ως προς µια γενετική ή περιβαλλοντική µεταβλητή εάν 

η ποικιλότητά του είναι ασθενώς συνδεδεµένη µε την ποικιλότητα αυτής της µεταβλητής.» 

(Nijhout 2002:554).  

 

Κατ’ ανάλογο τρόπο, µπορούµε να χαρακτηρίσουµε κάποιον φαινότυπο ως τυπικά 

σταθερό (εµφανίζει σταθερότητα του τύπου), όταν η ποικιλότητά του είναι ασθενώς 

συνδεδεµένη µε την ποικιλότητα που εµφανίζουν οι αναπτυξιακές µεταβλητές - λόγω 

της τεράστιας δυνατότητας για διαταραχές η οποία εγγενώς υπάρχει σε κάθε βιολογικό 

σύστηµα, όπως και λόγω διαταραχών που εισάγονται στο σύστηµα τυχαία ή για 

πειραµατικούς λόγους.  

Έτσι, η έννοια της σταθερότητας του τύπου αποκτά ένα σαφώς διαφορετικό 

περιεχόµενο σε ένα πλαίσιο το οποίο πρώτον, επαναφέρει τη ∆αρβινική θέση ότι η 

ποικιλότητα και όχι η οµοιοµορφία αποτελεί τη «φυσική κατάσταση» των πληθυσµών, 

δεύτερον, αποδέχεται ότι όλα τα χαρακτηριστικά εµφανίζουν κάποιο βαθµό 

ποικιλότητας και τρίτον αποσυνδέει την έννοια του τύπου από τα ουσιοκρατικά 

χαρακτηριστικά της. Στο πλαίσιο αυτό η έννοια της σταθερότητας του τύπου 

χρησιµοποιείται για να περιγραφεί ένας σχετικά µικρός βαθµός διακύµανσης της 

ποικιλότητας του φαινοτύπου κατά την ανάπτυξη, παρά την παρουσία περιβαλλοντικής 

ή/ και γενετικής ποικιλότητας.  

 

7.2.3 Η σταθερότητα της διαδικασίας  
Στο πλαίσιο αυτό, στο οποίο η σταθερότητα του τύπου αποσυνδέεται από τα 

ουσιοκρατικά χαρακτηριστικά της και συνδέεται µε την ποικιλοµορφία, τα αίτια της εν 

λόγω σταθερότητας δεν εντοπίζονται στη γενετική σταθερότητα και στην 

καθοδηγητική, ρυθµιστική ισχύ των γονιδίων. Αναδεικνύοντας ως εξηγητικά 

σηµαντικές όχι κάποιες θεµελιακής σηµασίας οντότητες, αλλά τις σχέσεις 

αλληλεξάρτησης µεταξύ των αναπτυξιακών παραγόντων το κέντρο βάρους για την 

εξήγηση της σταθερότητας του τύπου µετατοπίζεται από τη σταθερή διαγενεαλογική 

επανεµφάνιση των εν λόγω οντοτήτων στη σταθερότητα των σχέσεων ή των 

διαδικασιών:  

 

«Αυτό που είναι σηµαντικό είναι η σταθερότητα της διαδικασίας.» (Gray 1992, Oyama 

2001). 
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Ειδικότερα, διερευνώντας τον τρόπο που προσεγγίζεται εξηγητικά η σταθερότητα 

των διαδικασιών χρειάζεται να επισηµάνουµε τα εξής: Η έννοια της σταθερότητας στο 

πλαίσιο αυτό, άµεσα συνδεδεµένη µε την έννοια της ποικιλότητας, δεν αναφέρεται σε 

κάποιο σταθερό τελικό αποτέλεσµα προς χάρη του οποίου ρυθµίζονται οι αναπτυξιακές 

διαδικασίες. Αντιθέτως αναφέρεται σε επιµέρους διαδικασίες και στα επιµέρους 

λειτουργικής σηµασίας αποτελέσµατα. Επίσης, η ανάδειξη της τάξης, της 

κανονικότητας και της αξιοπιστίας της διαδικασίας δεν συνάγεται εκ του τελικού 

αποτελέσµατος αλλά, από την αποκάλυψη µη προκαθορισµένων «στόχων» µέσα στο 

πολύπλοκο πλέγµα των αιτιακών σχέσεων, οι οποίοι θεωρούνται ότι 

επανακατασκευάζονται κατά την διαδικασία και γενικότερα κατά την διάρκεια ενός 

κύκλου ζωής. Όπως εύστοχα παρατηρεί και ο Moss: 

 

«Η ανάπτυξη των µεταζώων δεν αφορά στην εκτέλεση ενός σεναρίου αλλά µια 

κατασκευαστική επαναθέσπιση πλαισιακά εξαρτώµενων σχέσεων µεταξύ διακριτών 

τµηµάτων σε πολλά αναδυόµενα επίπεδα οργάνωσης.» (Moss 2005 :16). 

 

Τέλος, τα αίτια της σταθερότητας αναζητούνται στο πολύπλοκο σύστηµα των 

αιτιακών σχέσεων και µηχανισµών που συνιστούν µια εύρωστη αναπτυξιακή 

διαδικασία. Ειδικότερα, αναζητούνται στην αξιοπιστία των επιµέρους αιτιακών 

σχέσεων που σχετίζονται µε την ανάπτυξη του φαινοτύπου και στην κανονικότητα που 

µπορεί να τις διακρίνει.  

Στη σύγχρονη βιβλιογραφία η διασφάλιση της αξιοπιστίας των αναπτυξιακών 

αιτιακών σχέσεων συνδέεται συνήθως µε συγκεκριµένους µηχανισµούς. Οι µηχανισµοί 

αυτοί µπορεί να αφορούν πλεόνασµα ή επικάλυψη - όπως µηχανισµούς που 

διασφαλίζουν εναλλακτικούς τρόπους για την επίτευξη κάποιας λειτουργίας -

αναδραστικούς µηχανισµούς ελέγχου του συστήµατος, µηχανισµούς που διασφαλίζουν 

την αποσύνδεση ή την αποµόνωση διαδικασιών, καθώς και µηχανισµούς που 

περιορίζουν τοπικά (σε κάποια αναπτυξιακή ενότητα / module) κάποιες διαταραχές. 

Στο πλαίσιο της ΘΑΣ, ως κρίσιµης σηµασίας αναδεικνύεται η κανονικότητα στη 

συγκρότηση των αλληλεπιδράσεων, η οποία σχετίζεται µε την κανονική επανάληψη 

των αµοιβαίων επιλογών, των συσχετίσεων και των συνδέσεων των ενεχόµενων 

παραγόντων και των αλληλεπιδράσεων τους. Η εν λόγω κανονικότητα έχει ως 

αποτέλεσµα την κανονική επανάληψη επιµέρους λειτουργικών αποτελεσµάτων – 

επιµέρους «στόχων». (βλ.Oyama 2000: 26, 150-51, 186-87). Λόγω της αποδιδόµενης 

έµφασης στις συνδέσεις µεταξύ των αιτιακών αλληλεπιδράσεων η προτεινόµενη από τη 



228   ΜΕΡΟΣ ΤΡΙΤΟ 

 

ΘΑΣ αιτιακή εικόνα αποκτά συστηµικά χαρακτηριστικά: Τα αναπτυξιακά συστήµατα 

αποτελούνται από πολύπλοκα πλέγµατα αλληλεπιδράσεων, τα οποία µεταβάλλονται 

κατά επιγενετικό τρόπο µέσα στον αναπτυξιακό χρόνο - κάποια τροποποιούνται, άλλα 

καταστρέφονται και κάποια νέα κατασκευάζονται. Τα πλέγµατα αυτά θεωρούνται ότι 

επαναλαµβάνονται διαγενεαλογικά µε κανονικό τρόπο - τουλάχιστον ως προς το γενικό 

περίγραµµά τους - καθώς επιλέγονται οι ίδιες συνδέσεις µεταξύ των αιτίων. Επίσης, 

ρυθµίζονται εµφανίζοντας έναν εναλλακτικό πλεονασµό ή περιορίζοντας τοπικά κάποια 

διαταραχή. 

Στο πλαίσιο αυτό, λαµβάνοντας υπόψη τη χρονική στιγµή και το επίπεδο ανάλυσης, 

η διαδοχική αλλαγή, ο έλεγχος και οι περιορισµοί ως παραγόµενα χαρακτηριστικά, η 

επιλογή και οι διασυνδέσεις των µεταβλητών, όπως και ο συν-καθορισµός του 

αποτελέσµατος από τις αλληλεπιδράσεις προσφέρουν την δυνατότητα εξήγησης της 

τάξης, της κανονικότητας και της αξιοπιστίας κατά ένα µη στατικό τρόπο. Η εξήγηση 

αυτή συνυφαίνεται µε την εξήγηση της ανάπτυξης ως µια δυναµικής διαδικασίας, κατά 

την οποία πολλαπλές και πλεονάζουσες ποικίλες αιτιακές διαδροµές οδηγούν στην 

παραγωγή αποτελεσµάτων, συµβάλλουν στη διατήρηση όπως και στην τροποποίησή 

τους και εξηγούν τη σταθερότητα και την ελαστικότητα που εµφανίζουν. Η αξιολόγηση 

και η ανάδειξη της τάξης, της κανονικότητας και της αξιοπιστίας δεν γίνεται στη βάση 

της επίτευξης ενός τελικού στόχου / αποτελέσµατος, αλλά στη βάση των 

χαρακτηριστικών δυναµικών αιτιακών αλληλεπιδράσεων.  

Η εικόνα της ανάπτυξης που προκύπτει χαρακτηρίζεται από µια συνεχή µεταβολή ή 

µια συνεχή κίνηση, η οποία υπόκειται σε περιορισµούς και εµφανίζει ποικιλοµορφία 

όπως αυτή που περιγράφουν οι Levins και Lewontin:  

 

«Οι σταθεροί παράγοντες γίνονται µεταβλητοί. Οι αιτίες γίνονται αποτελέσµατα, συστήµατα 

αναπτύσσονται καταστρέφοντας τις συνθήκες από τις οποίες αναδύθηκαν. Ακόµα και 

στοιχεία τα οποία φαίνονται να είναι σταθερά βρίσκονται σε µια δυναµική ισορροπία η 

οποία µπορεί να µεταβληθεί … Όµως αυτή η κίνηση δεν είναι χωρίς περιορισµούς αλλά 

ούτε είναι οµοιόµορφη.» (1985: 279).  

 

Για τους επικριτές του γονιδιοκεντρισµού, η απαίτηση για επιγενετικές εξηγήσεις 

ισοδυναµεί µε µια απαίτηση για µια διερεύνηση της υποκείµενης πολυπλοκότητας 

απαλλαγµένης από τις γονιδιοκεντρικές παραδοχές περί προνοµιακής γενετικής 

αιτιότητας, οι οποίες έχουν ως αποτέλεσµα να εγκλωβίζουν σύνθετες και πολλαπλές 

αιτιακές σχέσεις στα «µαύρα κουτιά» της γενετικής πληροφορίας και του γενετικού 
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προγράµµατος.. Η εν λόγω απαίτηση χαρακτηρίζεται από την Oyama (2001) ως στροφή 

στη διερεύνηση «πραγµατικών συµβάντων» και όχι «των επιγραφών που αυτά 

φέρουν», χωρίς αφαιρετικές ιεραρχήσεις των αιτίων Η στροφή αυτή συνοδεύεται από 

µια σαφή αλλαγή των αιτιακών εικόνων, τα οποία υποστηρίζουν τις εν λόγω εξηγητικές 

προσεγγίσεις: Η γονιδιοκεντρική αιτιακή εικόνα, στην οποία µια εξηγητική οντότητα 

αποτελεί µια θεµελιακή αιτιακή βάση από την οποία εκκινούν µονόδροµες γραµµικές 

αιτιακές σχέσεις, αντικαθίστανται από µια σχεσιακή, συστηµική αιτιακή εικόνα στην 

οποία κεντρική σηµασία κατέχουν οι αιτιακές αλληλεπιδράσεις ως πολλαπλές, 

αλληλοεξαρτώµενες, σύνθετες, πολλαπλά ενδεχοµενικές, κατασκευαστικές, αιτιακές 

σχέσεις.  

Έτσι, το εγχείρηµα για την εξήγηση της ανάπτυξης ως µιας καθαρά επιγενετικής µη 

τελεονοµικής, διαδικασίας ισοδυναµεί µε ένα εγχείρηµα ανάλυσης της αναπτυξιακής 

πολυπλοκότητας και επιχειρείται σε ένα πλαίσιο αιτιακών εξηγήσεων, το οποίο αν και 

δεν θεµελιώνεται σε θεµελιακές οντότητες υποστηρίζεται από πολλές και ισχυρές 

δεσµεύσεις όσον αφορά το χαρακτήρα των υποκείµενων αιτιακών σχέσεων. Στα 

ζητήµατα αυτά επανέρχοµαι και τα συζητώ διεξοδικά στο τελευταίο κεφάλαιο.  

 

 

7.3  Σύνοψη  
Η µετακίνηση από γονιδιοκεντρικές εξηγητικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης σε 

αντι- προδιαµορφωτικού χαρακτήρα επιγενετικές εξηγήσεις προϋποθέτει την απόρριψη  

κάθε είδους προϋπάρχουσας πληροφορίας εκτελεστικής ή καθοδηγητικής για το τελικό 

αποτέλεσµα της ανάπτυξης. Η απόρριψη ανάλογων προδιαµορφωτικών στοιχείων 

υποστηρίζεται από σύγχρονα δεδοµένα που αναδεικνύουν την πλαισιακότητα ως 

κρίσιµο στοιχείο των αιτιακών αναπτυξιακών σχέσεων σε όλα τα επίπεδα – ακόµα και 

στη σχέση σύνθεσης των πολυπεπτιδίων.  

Η µετακίνηση αυτή χαρακτηρίζεται όχι µόνον από τη ριζική αµφισβήτηση των 

προνοµίων του γονιδίου/ DNA ως φορέα κληρονοµικότητας, πληροφορίας και ελέγχου, 

αλλά και από µια ριζική αναθεώρηση συγκεκριµένων υποκείµενων δεσµεύσεων του 

γονιδιοκεντρισµού. Η αναθεώρηση των δεσµεύσεων αυτών σηµαίνει άρση της 

υποκείµενης διάκρισης µεταξύ µορφής και ύλης και της συνδεδεµένης µε αυτή 

διάκρισης µεταξύ µορφοποιητικών / πληροφοριακών αιτίων και υλικών αιτίων, η οποία 

σε αντιστοιχία µε τη διάκριση γενετικών και περιβαλλοντικών αιτίων διασφαλίζει τον 

αποκλειστικό µορφοποιητικό και ποιητικό ρόλο του DNA. Επίσης σηµαίνει ότι 
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τροποποιείται η αντίληψη περί µιας αναπτυξιακής διαδικασίας κατευθυνόµενης προς 

έναν προκαθορισµένο στόχο, τον οποίο το γονίδιο/ DNA - ως κέντρο πληροφοριών 

αλλά και ως κέντρο εκτελεστικό και καθοδηγητικό - γνωρίζει, εκτελεί και ελέγχει 

δίνοντας «µορφή στο αδιαµόρφωτο» παράγοντας «οργάνωση από το ανοργάνωτο», και 

εγκαθιστώντας «τάξη από την αταξία».  

Η άρση των προαναφερθέντων διακρίσεων, η ανάδειξη του ενδεχοµενικού / µη 

προκαθορισµένου χαρακτήρα της διαδικασίας, σε συνδυασµό µε την κατανόηση της 

κληρονοµικότητας ως πλευράς των αναπτυξιακών διαδικασιών, επιτρέπουν τη 

συγκρότηση αναπτυξιακών εξηγητικών προσεγγίσεων από τις οποίες απουσιάζει ένας 

διακριτός και ανεξάρτητος κατασκευαστής.   

Αυτή η ριζικής σηµασίας µεταβολή του εξηγητικού σχήµατος σηµαίνει αλλαγή της 

υποκείµενης αιτιακής εικόνας και µετακίνηση από ένα θεµελιοκρατικό σε ένα σχεσιακό 

αιτιακό σχήµα, όπου κύριο ρόλο έχουν οι αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης µεταξύ 

αναπτυξιακών παραγόντων οι οποίοι συν-καθορίζουν το εκάστοτε αποτέλεσµα. Στο 

πλαίσιο αυτό, το εγχείρηµα εξήγησης της ανάπτυξης αφορά στην εξήγηση µιας 

διαδικασίας, η οποία σε γενικές γραµµές επαναλαµβάνεται κατασκευάζοντας κατά µη 

προκαθορισµένο, επιγενετικό τρόπο παρόµοιες λειτουργικές δοµές, στη βάση των εν 

λόγω αιτιακών αλληλεπιδράσεων.  

Στην κρίσιµη πρόκληση για την εξήγηση της αναπτυξιακής αξιοπιστίας, οι εν λόγω 

προσεγγίσεις απαντούν αναθεωρώντας αντιλήψεις που προσέδιδαν στη σταθερότητα 

του τύπου ουσιοκρατικά χαρακτηριστικά, και την κατανοούσαν κατά έναν απόλυτο 

τρόπο, σε διάκριση από την ποικιλότητα που αυτή παρουσιάζει. Έτσι, µεταβάλλοντας 

το περιεχόµενο του ερωτήµατος περί σταθερότητας, απαντούν στη βάση πολύπλοκων 

δικτύων αλληλεπιδράσεων, τα οποία εξασφαλίζουν την κανονικότητα στην επανάληψη 

επιµέρους συµβάντων, την αξιοπιστία των αναπτυξιακών διαδικασιών, όπως και την 

ευρωστία ορισµένων χαρακτηριστικών, αλλάζοντας δυναµικά µέσα στον οντογενετικό 

χρόνο. Αυτή η «παραγωγή» κανονικοτήτων σχετίζεται µε την επανάληψη των 

συνδέσεων µεταξύ των αλληλεπιδρώντων παραγόντων λόγω αµοιβαίων επιλογών σε 

συγκεκριµένες συνθήκες, καθώς και µε ρυθµιστικούς ή αντισταθµιστικούς µηχανισµούς 

που διασφαλίζουν εναλλακτικές λύσεις, αποσβένουν διαταράξεις, ή /και αποµονώνουν 

κάποιες αλληλεπιδράσεις. 
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Οι  Αιτιακές  Σχέσεις  στο  Πλαίσιο  

Γενετικών  και  Επιγενετικών  Εξηγήσεων 
 

 

 

Κάθε οργανωµένο ον σχηµατίζει ένα όλον, ένα µοναδικό και κλειστό σύστηµα 

του οποίου τα µέρη αντιστοιχούν αµοιβαία και συµβάλλουν στην ίδια 

καθορισµένη δράση  µε µια αµοιβαία αντίδραση. Κανένα από τα µέρη δεν µπορεί 

να αλλάξει χωρίς να αλλάξει και το άλλο και κατά συνέπεια κάθε ένα από αυτά 

καθορίζει και προσδιορίζει τα άλλα.  

                                                                           Georges Cuvier 

  

Η αιτιότητα στη βιολογία απέχει παρασάγγες από την αιτιότητα στην κλασσική 

µηχανική. Κάθε εξήγηση συγκροτείται από µια πληθώρα αιτίων. Λόγω της 

πολλαπλότητας των αιτιακών διαδροµών….και της ενδεχοµενικότητας πολλών 

βιολογικών διαδικασιών η αιτιότητα στα βιολογικά συστήµατα δεν είναι 

προβλεπτική…   

                                                                                   Ernst Mayr 

 

Η ρητορική της µοριακής βιολογίας υπονοεί ότι δεν υπάρχει εξωτερικό του 

γενετικού κειµένου. ∆εν υπάρχει σώµα, δεν υπάρχει περιβάλλον, δεν υπάρχει 

εξωτερικό που να µπορεί να απειλήσει την κυριαρχία του DNΑ . 

                                                                              Richard Doyle 

 

Αυτό που επιδιώκουµε να κατανοήσουµε στην αναπτυξιακή βιολογία εµφανίζει 

την ίδια τάξη πολυπλοκότητας µε τον κόσµο των ανθρώπινων ενδιαφερόντων 

από τα οποία αναδύεται κάθε επιστηµονική προσπάθεια.                    

                                                                                    Evelyn Fox Keller    
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ΑΝΑΠΤΥΞΙΑΚΗ  ΕΞΗΓΗΣΗ  ΚΑΙ  ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 
 

8.1 Το Μηχανιστικό Πλαίσιο των Αναπτυξιακών Εξηγήσεων  

 

8.1.1 Μηχανιστική Εξήγηση  
Όπως είναι γνωστό, σύµφωνα µε την κυρίαρχη αντίληψη η επιστηµονική εξήγηση 

συνίσταται στην υπαγωγή του προς εξήγηση φαινοµένου σε κάποιο νόµο. (Π-Ν 

µοντέλο των Hempel και Oppenheim 1948). Εντούτοις, είναι επίσης γνωστό όχι µόνον 

ότι η εξήγηση στη βιολογία δεν ισοδυναµεί µε την υπαγωγή του φαινοµένου σε κάποιο 

νόµο, αλλά και ότι αµφισβητείται ευρέως η ύπαρξη βιολογικών νόµων.140 Αυτό που 

προκύπτει από τη σύγχρονη βιβλιογραφία είναι ότι στη βιολογία συναντάµε αιτιακές 

γενικεύσεις – ιστορικά ενδεχοµενικές και χωροχρονικά περιορισµένες – στις οποίες 

υπάγεται ένας µεγάλος ή σχετικά περιορισµένος αριθµός περιπτώσεων του φαινοµένου 

αυτού.  

Παραδείγµατος χάρη, κατά την εξήγηση της αερόβιας κυτταρικής αναπνοής - ενός 

φαινοµένου κατά το οποίο η γλυκόζη διασπάται παρουσία µορίων οξυγόνου και η 

παραγόµενη ενέργεια αποθηκεύεται σε µόρια ΑΤΡ – η ακόλουθη γενίκευση ενοποιεί 

έναν αριθµό πραγµατικών ή δυνητικών περιπτώσεων του φαινοµένου παραγωγής 

ενέργειας υπό µορφή µορίων ΑΤΡ κατά την οξείδωση της γλυκόζης: «Η αναλογία Ο:Ρ 

δηλ. η αναλογία µεταξύ ατόµων οξυγόνου και µορίων ΑΤΡ είναι σε συγκεκριµένες 

συνθήκες 1:3.» Η γενίκευση αυτή αναδεικνύει µια κανονικότητα στην επανάληψη ενός 

φαινοµένου σε συγκεκριµένες συνθήκες, η οποία όµως όχι µόνον δεν θεωρείται 

ικανοποιητική εξήγηση του φαινοµένου, αλλά η ίδια αποτελεί αντικείµενο εξήγησης. 

Σε αυτή όπως και σε πολλές ανάλογες περιπτώσεις αναζητούνται οι υποκείµενοι 

µηχανισµοί – εκείνοι οι οποίοι εν προκειµένω θα εξηγήσουν το πώς γίνεται η παραγωγή 

µορίων ΑΤΡ στη συγκεκριµένη αναλογία, ή γενικότερα το πώς παράγεται το υπό 

                                                 
140 Ακόµα και οι περίφηµοι «νόµοι» του Μέντελ δεν µπορούν να θεωρηθούν ως νόµοι σύµφωνα µε τα κλασσικά 

κριτήρια καθώς είναι χωροχρονικά περιορισµένοι, παρουσιάζουν εξαιρέσεις και δεν µπορούν να θεωρηθούν ότι 
υποστηρίζουν προτάσεις φυσικής αναγκαιότητας. [Για τη συζήτηση περί νόµων στη Βιολογία βλ.Beatty 1995, 
Rosenberg 1985, 1994, Sober 1993. ] 
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εξήγηση φαινόµενο. Έτσι, η εξήγηση στα περισσότερα επιστηµονικά πεδία της 

βιολογίας αποτελεί συνήθως απάντηση σε ερωτήµατα του τύπου «πώς» και έγκειται 

στην αποκάλυψη και παράθεση των υποκείµενων µηχανισµών, απηχώντας τη γνωστή 

θέση του Wesley Salmon ότι:  

 

«Οι υποκείµενοι αιτιακοί µηχανισµοί αποτελούν το κλειδί για την κατανόηση του 

κόσµου»(1984: 260) ή άλλως «για να κατανοήσουµε γιατί κάτι συµβαίνει πρέπει να 

γνωρίζουµε πώς αυτό παράγεται από τους µηχανισµούς.» (1984:132).  

 

Σε γενικές γραµµές µια εξήγηση στη βάση µηχανισµών ή άλλως µια µηχανιστική 

εξήγηση µπορεί να θεωρηθεί ως εξήγηση της συµπεριφοράς κάποιου συστήµατος µε 

όρους συµπεριφοράς των µερών. Ιστορικά όµως, οι µηχανιστικές προσεγγίσεις του 

εµβίου κόσµου και τα χαρακτηριστικά των µηχανιστικών εξηγήσεων του φαινοµένου 

της ανάπτυξης των οργανισµών διαφέρουν. Όπως έχω εξηγήσει στο πρώτο µέρος, από 

την Καρτεσιανή µηχανιστική εξήγηση της ανάπτυξης του 17ου αιώνα µέχρι τους 

µηχανισµούς των εµβρυολόγων των αρχών του 20ου αιώνα και τους µοριακούς 

γενετικούς µηχανισµούς µεσολαβεί µια µακρά πορεία µεταβολών στις υποκείµενες των 

µηχανιστικών εξηγήσεων πεποιθήσεις. Οι µεταβολές αυτές αντανακλούν σε γενικές 

γραµµές τις συνδεδεµένες µεταξύ τους αλλαγές στην ίδια τη µηχανιστική φιλοσοφία, 

στην τεχνολογία και στις φυσικές επιστήµες.141 Επίσης, είναι χαρακτηριστικό ότι ακόµα 

και σε συγκεκριµένες ιστορικές περιόδους - όπως κατά τις περιόδους του 

τελεοµηχανιστικού προγράµµατος κατά τον 19ο αιώνα και της πειραµατικής 

εµβρυολογίας των αρχών του 20ου αιώνα - οι µηχανιστικές εξηγητικές προσεγγίσεις της 

ανάπτυξης ενσωµατώνουν πολλές διαφορετικές αντιλήψεις για το τι είναι µηχανική 

δραστηριότητα, τι είναι µηχανική αιτία, και για το πώς οριοθετείται το σύστηµα και τα 

µέρη του.  

Όµως, κατά τη µακρά αυτή πορεία διαφοροποιήσεων και αλλαγών φαίνεται να 

παραµένουν σταθερά τα ακόλουθα δύο χαρακτηριστικά των µηχανιστικών εξηγήσεων: 

Πρώτον, το υπό εξήγηση σύστηµα το οποίο παράγει µια συµπεριφορά ή άλλως 

θεωρείται ως υπεύθυνο για ένα φαινόµενο αντιµετωπίζεται σε αναλογία µε µια µηχανή. 

Μια µηχανή είναι µια ανθρώπινη επινόηση, η οποία αποτελείται από µέρη, καθένα από 

                                                 
141 Ενδεικτικά αναφέρω ότι οι γεωµετρικές αρχές των Καρτεσιανών µηχανικιστών – ή έκταση και η κίνηση - ως 

βασικές αρχές των µηχανισµών αντικαθίστανται κατά τον 18ο και 19ο αιώνα από αρχές που αφορούν τη βαρυτική 
έλξη, την ηλεκτροµαγνητική έλξη και απώθηση και ανταλλαγές στην κίνηση, στην ορµή και στο φορτίο. (βλ. Craver 
&Darden 2005). 
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τα οποία εκτελεί τη δική του συγκεκριµένη λειτουργία και µέσω της κατάλληλης 

οργάνωσης – κατάλληλου συνδυασµού και κατάλληλης διάταξης των µερών στο χώρο 

και στο χρόνο - η λειτουργία κάθε µέρους συµβάλλει στην παραγωγή της 

συµπεριφοράς της µηχανής. Η συµπεριφορά των µηχανών ως ανθρώπινων τεχνηµάτων 

είναι κατανοητή και εξηγήσιµη και οι µηχανισµοί στα τεχνήµατα αυτά - είτε είναι ένας 

απλός µοχλός, είτε ένα µηχανικό ρολόι, είτε µια ατµοµηχανή, ένας τηλέγραφος ή ένας 

υπολογιστής- είναι ευδιάκριτοι. Κάθε ένα από αυτά τα τεχνήµατα/ µηχανές και οι 

συνυπάρχουσες αντιλήψεις για τη συµπεριφορά του ως µηχανής προσέφεραν ένα 

χρήσιµο µοντέλο, αλλά και ένα σύνολο βασικών αρχών και συναφών οντολογικών, 

επιστηµολογικών και µεθοδολογικών δεσµεύσεων για την κατανόηση, την εξήγηση, 

την πρόβλεψη και το χειρισµό των βιολογικών φαινοµένων.  

∆εύτερον, η µηχανιστική εξήγηση θεωρείται ως µια κατεξοχήν νατουραλιστική 

εξήγηση µε την έννοια ότι δεν υπεισέρχονται σε αυτή τελικά αίτια ή µυστηριώδεις 

οντότητες. Στο εκάστοτε µηχανιστικό πλαίσιο, οι ενεχόµενες στις εξηγητικές 

προσεγγίσεις του έµβιου κόσµου οντότητες και δραστηριότητες είναι οι αποδεκτές 

εντός του πλαισίου υλικές οντότητες και µηχανικές δραστηριότητες – συµβατές µε τις 

εκάστοτε βασικές αρχές. Έτσι, οι µηχανιστικές εξηγήσεις του έµβιου κόσµου και 

ειδικότερα του φαινοµένου της ανάπτυξης ικανοποιούν το αίτηµα για εξοβελισµό κάθε 

είδους «απόκρυφων» αντικειµένων. Ένα αίτηµα, το οποίο από µια χρονική περίοδο και 

µετά - γύρω στις αρχές του 19ου αιώνα - λειτούργησε και ως προϋπόθεση σε µια 

κατεύθυνση συγκρότησης και ανάπτυξης της βιολογίας ως προβλεπτικής επιστήµης σε 

επαφή µε την φυσική. Χαρακτηριστικά, η προαναφερθείσα στο δεύτερο κεφάλαιο 

κρίσιµη στροφή στη µελέτη της οντογένεσης στα τέλη του 19ου αιώνα - η οποία 

χαρακτηρίζεται από την επαναδιατύπωση ερωτηµάτων τύπου «γιατί» σε ερωτήµατα 

τύπου «πώς» και από την κατανόηση των διαδικασιών της ανάπτυξης και των αιτίων ως 

µηχανικών αιτίων - αποτέλεσε έναν τρόπο διακήρυξης µιας απόφασης εξήγησης των 

συµβάντων αυτών και των µεταξύ τους συνδέσεων χωρίς εξηγητικά διάκενα που θα 

επέτρεπαν βιταλιστικές αναφορές.142 Η απάντηση σε κάθε είδους βιταλισµό απαιτούσε 

και εξακολουθεί να απαιτεί µια εξήγηση η οποία βήµα προς βήµα θα αναδεικνύει όχι 

µόνον τους αιτιακούς παράγοντες, αλλά κυρίως εκείνες τις δραστηριότητες των 

αιτιακών παραγόντων, οι οποίες θα µπορούσαν πειστικά να αποδείξουν ότι η ανάπτυξη 

του οργανισµού εξηγείται στη βάση υλικών παραγόντων και µηχανικών αιτίων. 
                                                 

142 Για µια αναλυτική συζήτηση για τα χαρακτηριστικά των εξηγήσεων της ανάπτυξης στο πλαίσιο της 
Πειραµατικής Εµβρυολογίας των αρχών του 20ου αιώνα βλ. κεφ 2. 
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8.1.2 Το Γονίδιο ως Κατασκευαστής της Μηχανής  
Στο γενικότερο µηχανιστικό πλαίσιο - που οριοθετούν τα δύο αυτά κοινά 

χαρακτηριστικά των µηχανιστικών προσεγγίσεων - η ανάπτυξη των οργανισµών 

κατανοείται και περιγράφεται ως µια διαδικασία γένεσης του όντος /οντογένεση, ή ως 

µια διαδικασία γένεσης της µορφής /µορφογένεση - δηλ. ως µια διαδικασία δηµιουργίας 

ή παραγωγής. Ειδικότερα, θεωρείται ως µια διαδικασία παραγωγής αλλαγών που 

συµβαίνουν στο αδιαµόρφωτο και ανοργάνωτο ζυγωτό και οδηγούν στη σύνθεση νέων 

συστατικών και στην παραγωγή ιστών και οργάνων. Έτσι, κατά την εξήγηση της 

ανάπτυξης του οργανισµού / µηχανής αναζητούνται κάποιος ή κάποιοι ανεξάρτητοι του 

οργανισµού παράγοντες, οι οποίοι – εν είδει κατασκευαστή της µηχανής - δίνουν 

«µορφή στο αδιαµόρφωτο» παράγουν «οργάνωση από το ανοργάνωτο» και 

δηµιουργούν ή εγκαθιστούν «τάξη από την αταξία». 

Σε αυτό το γενικότερο µηχανιστικό πλαίσιο, συγκροτείται κατά τον 20ο αιώνα η 

ισχυρή συναίνεση όσον αφορά στην αιτιακή / εξηγητική παντοδυναµία του γονιδίου, η 

οποία εκφράζεται µε την κυριαρχία των γονιδιοκεντρικών αντιλήψεων. Στη βάση της 

αντίληψης περί της ιδιαίτερης εξηγητικής σηµασίας του γονιδίου στη βιολογία - λόγω 

των µοναδικών ιδιοτήτων του - συγκροτούνται οι γενετικές / γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις της ανάπτυξης. Στις εξηγήσεις αυτές ο οργανισµός αναλύεται σε ανεξάρτητα 

µέρη / χαρακτηριστικά, η εµφάνιση των οποίων εξηγείται ως αποτέλεσµα αντίστοιχων 

γονιδίων. Συνολικά, ο οργανισµός αναπτύσσεται, οργανώνεται, ρυθµίζεται στη βάση 

µιας οδηγίας ή ενός κανόνα κατασκευής, οργάνωσης και ρύθµισης που εντοπίζεται 

ανεξάρτητος και αµετάβλητος στο εσωτερικό του συστήµατος. Η οργάνωση και η 

ρύθµιση του δεν προϋποθέτουν τον εαυτό του, αλλά την αντιγραφή και τη ρύθµιση του 

κανόνα - DNA / γονιδίου, ως οντότητας διακριτής και ανεξάρτητης από τον οργανισµό, 

ή άλλως ως εκείνο το σηµείο, το οποίο ως να ήταν «έξω» από τον οργανισµό είναι 

ικανό να κάνει τα πάντα:  

 

«Είναι σαν τον Αρχιµήδη – του δίνεις το µικρό σηµείο του έξω από τον κόσµο, και αυτός 

µπορεί να τον κινήσει. Μόνον που το σηµείο αυτό δεν υπάρχει.» (J. Lacan, 1988, 

παρατίθεται στην Keller 1995:43). 

 

Αποδίδοντας ιδιαίτερες ιδιότητες στο γονίδιο, οι γενετικές / γονιδιοκεντρικές 

προσεγγίσεις της ανάπτυξης αποκτούν προδιαµορφωτικά και θεµελιοκρατικά µε 

ουσιοκρατικό χαρακτήρα χαρακτηριστικά, στα οποία έχω διεξοδικά αναφερθεί στο 

τρίτο κεφάλαιο. Οι προσεγγίσεις αυτές υποστηρίζονται από µια αιτιακή εικόνα, 
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σύµφωνα µε την οποία η ανάπτυξη µπορεί να εξηγηθεί από µια θεµελιακή οντότητα το 

γονίδιο - από το οποίο εκκινούν απλές, µονόδροµες, αιτιακές σχέσεις παραβλέποντας 

την πολλαπλότητα των ενεχόµενων αναπτυξιακών παραγόντων και αιτιακών 

διαδροµών όπως και την ενικότητα πολλών φαινοµένων /µηχανισµών ως µη εξηγητικά 

σηµαντικών.  

Λόγω της αιτιακής αυτής εικόνας και των υποκείµενων παραδοχών περί του 

γονιδίου ως µιας «ιδιαίτερης» υλικής οντότητας, οι γενετικές /γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις εµφανίζουν συγκεκριµένα χαρακτηριστικά που συνηγορούν στην εξηγητική 

υπεροχή τους. Ειδικότερα, οι γενετικές εξηγήσεις υπερσκελίζουν στη βάση του 

γονιδίου την υπάρχουσα πολυπλοκότητα και επιτρέπουν εξηγητικές γενικεύσεις. 

Επίσης, ικανοποιούν τα αιτήµατα για έναν εξηγητικό αναγωγισµό, σύµφωνα µε τον 

οποίο όλες οι βιολογικές οντότητες είναι σε τελευταία ανάλυση αναγώγιµες στο DNA / 

γονίδιο. Μια γονιδιοκεντρική βιολογία γενικότερα ικανοποιεί µια µεθοδολογική 

απαίτηση εξηγητικής ενότητας τόσο εντός του πεδίου της βιολογίας - καθώς πολλά 

διαφορετικά βιολογικά φαινόµενα προσεγγίστηκαν εξηγητικά στην κοινή βάση των 

γονιδίων - όσο και γενικότερα της επιστήµης, η οποία θα µπορούσε να διασφαλιστεί 

µέσω της αναγωγής βιολογικών εξηγήσεων, γενικεύσεων, θεωριών στη µοριακή 

γλώσσα και εν συνεχεία στη γλώσσα της φυσικής.  

Επιπλέον και ίσως το σηµαντικότερο, η γονιδιοκεντρική προσέγγιση αποδεικνύεται 

γόνιµη ερευνητικά, υποστηρίζει επιτυχείς πρακτικές και εξυπηρετεί τα ενδιαφέροντα 

των επιστηµόνων.143 Στην έκφραση “γενετική µηχανική”, ο όρος «µηχανική» 

αναδεικνύει τη σύνδεση του κλάδου της γενετικής µε ένα σύνολο τεχνικών που 

επιτρέπουν τον προσδιορισµό των γονιδίων, την αποµόνωσή τους, την ενεργοποίησή 

τους, την τροποποίησή τους, τη σύνταξη γονιδιακών βιβλιοθηκών, τη µεταφορά τους 

από τον έναν οργανισµό στον άλλον. Η αποµόνωση και ο προσδιορισµός 

συγκεκριµένων γονιδίων, η σύνδεσή τους µε τον καρκίνο και άλλες ασθένειες, µε την 

ανάπτυξη των οργανισµών αλλά και µε τη µνήµη, τη συµπεριφορά και την ευφυΐα, 

όπως και µε το γήρας ή και µε το θάνατο, σε συνδυασµό µε µια ισχυρή θέση περί 

γενετικού ή γονιδιακού καθορισµού, ενίσχυσαν την πεποίθηση ότι µοριακή βιολογία, 

ελέγχοντας, επεµβαίνοντας ή τροποποιώντας το DNA, ελέγχει, επεµβαίνει και 

τροποποιεί τη θεµελιακή µονάδα της ίδιας της ζωής. Στο πλαίσιο µιας γονιδιοκεντρικής 
                                                 

143 H δυνατότητα χειρισµού των εξηγητικών οντοτήτων όπως του γονιδίου αναδεικνύεται ως κρίσιµη κατά την 
αξιολόγηση µιας εξήγησης, όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο βιολογος P.A.Sharp: «Θα γνωρίζουµε ότι διαθέτουµε 
µια εξήγηση της ανάπτυξης όταν θα µπορούµε να την κάνουµε να συµβεί στο εργαστήριο.» (παρατίθεται στην Keller 
2000c: S84). 
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βιολογίας, η δυνατότητα διαχείρισης του γενετικού υλικού ταυτίστηκε µε τη 

δυνατότητα διαχείρισης της ίδιας της ζωής, εµφανίζοντας έτσι ως εφικτό τον πιο 

µεγαλεπήβολο στόχο της σύγχρονης επιστήµης.144  

Τέλος, η γονιδιοκεντρική αντίληψη – συνδεδεµένη µε τις έννοιες του προγράµµατος 

και της πληροφορίας - θεωρήθηκε ως η καλύτερη εξήγηση της παρατηρούµενης 

σταθερότητας του φαινοτυπικού προϊόντος, καθώς ήταν σε θέση να εξαλείφει τα 

τελεολογικά χαρακτηριστικά που αποδίδονταν στις εξηγήσεις της ανάπτυξης. Συνολικά, 

η ιδιαίτερη ισχύς των γενετικών εξηγήσεων φαίνεται να πηγάζει κυρίως από την 

εξηγητική απλότητά τους, τη δυνατότητα για εξηγητικές γενικεύσεις και τα 

αναγωγιστικά χαρακτηριστικά τους, όπως και από τη δυνατότητα χειρισµού του 

γονιδίου ως υλικής οντότητας. Αναµφισβήτητα, στην ισχυροποίηση των γενετικών 

εξηγήσεων συνέβαλαν καταλυτικά η ανακάλυψη του DNA ως υλικής βάσης του 

γονιδίου, όπως και µιας πληθώρας µοριακών µηχανισµών όπως αυτών που αφορούν τη 

αντιγραφή του DNA, την επιδιόρθωση του DNA, την έκφραση και η ρύθµιση της 

έκφρασης του DNA / γονιδίου, οι οποίοι προσέφεραν τη δυνατότητα για απαντήσεις 

στο µοριακό επίπεδο ξεπερνώντας πολλά από αδιέξοδα των παραδοσιακών 

εµβρυολογικών προσεγγίσεων.  

Έχει ενδιαφέρον όµως να παρατηρήσουµε ότι η στάση του γονιδιοκεντρισµού 

απέναντι στα υποκείµενα αναπτυξιακά συµβάντα ως απλών λεπτοµερειών που 

εγκλείονται στο κλειστό µαύρο κουτί της αναπτυξιακής διαδικασίας αποτέλεσε και 

προϋπόθεση για την υπεροχή του. Με την ανακάλυψη νέων τεχνικών και τη 

δυνατότητα «αποκάλυψης» νέων λεπτοµερειακών µηχανισµών στο µοριακό επίπεδο 

υποσκάπτονται µια σειρά «βεβαιότητες» που υποστήριζαν τη γονιδιοκεντρική εικόνα 

περί ανάπτυξης. Είναι εµφανής η θεαµατική υποχώρηση της εξηγητικής παντοδυναµίας 

των γονιδίων καθώς το µαύρο κουτί των αιτιακών σχέσεων ανοίγει και το νήµα µεταξύ 

αιτίων και αποτελεσµάτων ξετυλίγεται, αναδεικνύοντας πολύπλοκους συνδυασµούς 

αλληλοεξαρτώµενων παραγόντων και τις µεταβαλλόµενες χωροχρονικά διατάξεις τους. 

                                                 
144 Ενδιαφέρον παρουσιάζει η θέση της Kay σύµφωνα µε τη οποία ο στόχος για µια «µηχανική» της ζωής ήταν 

«εγγεγραµµένος» στο ερευνητικό πρόγραµµα της µοριακής βιολογίας εξ αρχής – δεν προέκυψε ως νέος µετά από µια 
περίοδο «καθαρής» επιστήµης. Κατά συνέπεια υποστηρίζει η Kay όλη αυτή η γνώση η οποία έχει προκύψει από 
ανάλογες τεχνολογίες πρέπει να αξιολογηθεί στη βάση αυτής της διαπίστωσης: « Πρώτον τα µεγάλα προβλήµατα της 
βιολογίας ορίσθηκαν αυστηρά µε όρους µακροµορίων: η ουσία της ζωής βρισκόταν σε µια ταινία της τάξεως των 10-
6 έως 10-7 cm. Αυτή η περιοχή µπορούσε να αναπαρασταθεί µόνον µέσω τεχνολογιών σχεδιασµένων αποκλειστικά 
για αυτές τις διαστάσεις. Εν συνεχεία, µετρήσεις και παρατηρήσεις οι οποίες πραγµατοποιήθηκαν µέσω αυτών των 
τεχνολογιών και διατυπώθηκαν στη µοριακή γλώσσα προβλήθηκαν ως εξηγήσεις της ζωής µε τον απώτερο στόχο 
της επέµβασης στις φυσικές (natural) διαδικασίες. Επίσης βασισµένη, τουλάχιστον εν µέρει, σε µια σιωπηλή και 
χωρίς δικαιολόγηση επέκταση σε ανώτερα επίπεδα οργάνωσης αυτή η επέµβαση στόχευε τελικά σε αυτό το ανώτερο 
βιολογικό επίπεδο το επίπεδο του οργανισµού και της ιατρικής πρακτικής.» (1996: 98) 
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Τα ευρήµατα αυτά - τα οποία µεταξύ άλλων αφορούν ιδιαίτερα περίπλοκους 

µηχανισµούς για την επιδιόρθωση του DNA, ρυθµιζόµενους µηχανισµούς που αφορούν 

την ωρίµανση του RΝΑ, και κυρίως µη γραµµικά δίκτυα γενετικών και επιγενετικών 

αλληλεπιδράσεων για τη ρύθµιση τη έκφρασης του DNA - οδήγησαν σε µια 

επανεξέταση των απλών γραµµικών αιτιακών µοντέλων εξήγησης - ακόµα και όσον 

αφορά στο θεωρούµενο ως θεµελιακό επίπεδο των βιολογικών µακροµορίων.  

 

«Η µοριακή βάση περιλαµβάνει εντοπισµένα, συχνά σύντοµης διάρκειας αλληλεπιδρώντα 

ρυθµιστικά δίκτυα που οικοδοµούνται από εκπληκτικά ισχυρές αλληλεπιδράσεις µεταξύ 

γονιδίων και πρωτεϊνών. Αυτά τα δίκτυα εµφανίζουν εκπληκτικά πολύπλοκες διαφορετικές 

σχέσεις µε τα πολλά και διαφορετικά τµήµατα της µοριακής µηχανής που παράγουν τη 

φαινοτυπική δοµή της οποίας την ανάπτυξη ρυθµίζουν τα δίκτυα αυτά.» (Burian 2004:211). 

 

Για τον Burian, όπως και για πολλούς άλλους, τα σύγχρονα δεδοµένα που 

σχετίζονται µε την εξήγηση της ανάπτυξης στο µοριακό επίπεδο κυρίως – αλλά όχι 

µόνον - διαµορφώνουν µια νέα εξηγητική εικόνα. Στην εικόνα αυτή το κέντρο βάρους 

µετατίθεται από το DNA και τη γενετική πληροφορία ή το γενετικό πρόγραµµα σε 

δυναµικές, σύνθετες, πολλαπλές και πολυεπίπεδες σχέσεις αλληλεπίδρασης µιας 

πληθώρας αναπτυξιακών παραγόντων. Αναδεικνύεται έτσι ως κρίσιµη η πρόκληση 

διερεύνησης, ταυτοποίησης και οριοθέτησης όχι µόνον των ενεχόµενων στην ανάπτυξη 

παραγόντων αλλά και των εν λόγω αιτιακών αλληλεπιδράσεων:  

Παρά τις επιµέρους διαφορές µεταξύ των φιλοσοφικών προσεγγίσεων που 

εκφράζουν την αµφισβήτησή τους στις γονιδιοκεντρικές αναπτυξιακές εξηγήσεις, όλες 

συγκλίνουν στην ανάδειξη των αδιεξόδων, στα οποία έχουν οδηγήσει οι οντολογικές 

δεσµεύσεις του γονιδιοκεντρισµού, και τοποθετούνται θετικά στην εν λόγω πρόκληση. 

Στην κατεύθυνση αυτή συναινούν ως προς το άνοιγµα των «µαύρων κουτιών» - όπως 

αυτό του γενετικού προγράµµατος - στα οποία εγκλείονται τα αναπτυξιακά συµβάντα 

και στοχεύουν στη διερεύνηση της υποκείµενης πολυπλοκότητας, που συγκροτείται 

από την πολλαπλότητα, τη συνθετότητα και την αλληλεξάρτηση των ενεχόµενων 

αιτιακών σχέσεων.  

Σε γενικές γραµµές, στρέφονται προς επιγενετικές / µη προδιαµορφωτικές 

αναπτυξιακές εξηγήσεις στις οποίες, όπως έχω εξηγήσει στο προηγούµενο κεφάλαιο, 

αίρεται η εξηγητική και αιτιακή προνοµιακότητα του γονιδίου, καθώς 

διαφοροποιούνται από τις γονιδιοκεντρικές/ γενετικές εξηγήσεις σε δύο κρίσιµα 

σηµεία:  
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Πρώτον, κάθε χαρακτηριστικό των οργανισµών θεωρείται ως αιτιακό αποτέλεσµα 

όχι µόνον των γονιδίων, αλλά πολλών αλληλεπιδρώντων, αλληλοεξαρτώµενων 

παραγόντων. ∆εύτερον, ο αναπτυξιακός έλεγχος δεν εντοπίζεται προνοµιακά στο 

γονιδίωµα αλλά διαχέεται σε ένα µεταβαλλόµενο κατά τον αναπτυξιακό χρόνο 

αναπτυξιακό σύστηµα.  

 

8.1.3 Οι Μετασχηµατισµοί της Μηχανής  
Είναι κρίσιµο να παρατηρήσουµε ότι αυτή η µετακίνηση από τις γονιδιοκεντρικές / 

γενετικές εξηγήσεις της ανάπτυξης σε αναπτυξιακές εξηγήσεις επιγένεσης, δεν 

συνεπάγεται µια µετακίνηση εκτός του γενικότερου µηχανιστικού εξηγητικού πλαισίου, 

το οποίο υποστηρίζεται από τη µεταφορά του οργανισµού ή του αναπτυξιακού 

συστήµατος ως µηχανής. Όπως χαρακτηριστικά τονίζει ο Lewontin (2000), πάντα 

υπάρχει µια µεταφορά η οποία παίζει έναν συγκροτητικό ρόλο ως προς τη διαµόρφωση 

ερευνητικών πεδίων και εξηγητικών προσεγγίσεων. Εν προκειµένω, η µεταφορά της 

µηχανής παραµένει µεν, αλλά µετασχηµατίζεται. Ο µετασχηµατισµός της ακολουθεί τις 

γενικότερες µετακινήσεις που συντελέστηκαν στο τρόπο κατανόησης του κόσµου, οι 

οποίες - όπως χαρακτηριστικά γράφει η Keller - οδήγησαν από τον κόσµο των 

ωρολογιακών µηχανισµών και των θερµοδυναµικών µηχανών, στον κόσµο των 

υπολογιστών: 

 

«Έχουµε διανύσει έναν µακρύ δρόµο από το κουρδιστό ρολόι, ακόµη και από τις µεγάλες 

ανακαλύψεις κατά το δέκατο ένατο αιώνα του ηλεκτρικού κινητήρα, της ατµοµηχανής και 

του τηλέγραφου….Στα τέλη του εικοστού αιώνα οι υπολογιστές κυριαρχούν στη φαντασία 

µας» (Keller 1995:118). 

 

Είναι όµως σηµαντικό να υπογραµµίσουµε ότι µετασχηµατισµός της µηχανής 

διαµορφώνει ένα νέο εξηγητικό µηχανιστικό πλαίσιο της ανάπτυξης, εντός του οποίου 

αποκτούν διαφορετικά χαρακτηριστικά τόσο η εικόνα του οργανισµού / µηχανής και 

της ανάπτυξής του, όσο και η έννοια του µηχανισµού ως εξηγητικής µονάδας της 

ανάπτυξης. Ειδικότερα, όπως έχω εξηγήσει στο δεύτερο κεφάλαιο, στις εµβρυολογικές 

προσεγγίσεις ένα καθαρά µηχανιστικό πλαίσιο - στο οποίο η ανάπτυξη του εµβρύου 

/του οργανισµού ως µηχανής συγκροτείται στη βάση δραστηριοτήτων των µερών – 

συνυπάρχει µε έναν ιδιόµορφο ολισµό, ο οποίος αποδίδει στον οργανισµό ως όλον ένα 

ιδιαίτερο εξηγητικό ειδικό βάρος. Ο οργανισµός θεωρείται ως ρυθµιστής της 

συµπεριφοράς των µερών και κατά συνέπεια ως εγγυητής της ενότητας και της 
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σταθερότητας επιτρέποντας έτσι εξηγήσεις της ανάπτυξης χωρίς την επίκληση ειδικών 

µυστηριωδών δυνάµεων.  

Στις γενετικές/ γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις η εν λόγω εικόνα µετασχηµατίζεται και ο 

οργανισµός αποτελεί το απλό υλικό υπόστρωµα και το παθητικό υποκείµενο ενεργών, 

πληροφοριακών, καθοδηγητικών οντοτήτων, οι οποίες προσδίδουν µορφή στο άµορφο 

και οργάνωση στο ανοργάνωτο. Ο οργανισµός αναλύεται σε µέρη στη βάση µιας απλής 

γραµµικής αντιστοιχίας µεταξύ γονιδίου και χαρακτηριστικού, και η εξήγηση της 

ανάπτυξης θεωρείται ότι µπορεί να συγκροτηθεί αποκλειστικά στη βάση ιδιοτήτων 

µοριακών οντοτήτων.  

Η µετακίνηση από τις εµβρυολογικές, ολιστικές, προσεγγίσεις στις γενετικές, 

γονιδιοκεντρικές, σήµαινε εν πολλοίς µια στροφή στην αναζήτηση του κατασκευαστή 

της µηχανής από τον ίδιο τον οργανισµό ως όλου, σε µια θεµελιακή προνοµιακή 

οντότητα εντός του αναπτυσσόµενου οργανισµού αλλά ανεξάρτητη από αυτόν. Ο 

οργανισµός ως απλό επιφαινόµενο της γονιδιακής αιτιακής δραστηριότητας 

κατανοείται ως µια µηχανή, αλλά - όπως χαρακτηριστικά επισηµαίνει η Keller (1995) – 

µιας µηχανής του «χθες». Μιας µηχανής που στηρίζεται σε µοντέλα απλών, 

µονόδροµων, ανεξαρτήτων, γραµµικών αιτιακών σχέσεων που εκκινούν από το γονίδιο 

/ DNA το οποίο ως το «Ακίνητο Κινούν» - το αδρανές χηµικά µόριο που κατασκευάζει 

τον οργανισµό- εµπεριέχει πληροφορία που είναι επιλεγµένη από τη φυσική επιλογή 

και αποτελεί την οδηγία, τον απαράβατο κανόνα για την ανάπτυξη και τη λειτουργία 

του οργανισµού «µηχανής».  

Στις σύγχρονες επιγενετικές προσεγγίσεις παρατηρείται µια σαφής µετακίνηση τόσο 

από το χαρακτήρα των εµβρυολογικών εξηγήσεων, στις οποίες ο οργανισµός ως όλον 

προσεγγίζεται ως προνοµιακός έναντι των µερών, όσο και από το χαρακτήρα των 

γενετικών / γονιδιοκεντρικών εξηγήσεων, στις οποίες µια µοριακή οντότητα 

προσεγγίζεται ως προνοµιακή χάρη στην αναπαραστατική πληροφορία της. 

 Το κρίσιµο σηµείο κατά τη µετακίνηση προς καθαρά επιγενετικές εξηγήσεις – 

εκείνο που φέρνει τη µεταφορά της µηχανής στα όριά της - είναι ότι η άρση της 

αιτιακής, εξηγητικής προνοµιακότητας του γονιδίου / DNA και η ανάδειξη της 

καθοριστικής σηµασίας κατασκευαστικών, πλαισιακών αλληλεπιδράσεων 

συνοδεύονται από την απουσία προνοµιακών κέντρων κατασκευής και πληροφοριών, ή 

άλλως από την απουσία ενός διακριτού και ανεξάρτητου κατασκευαστή της µηχανής.  

Αυτή η κρίσιµη διαφορά γενετικών και επιγενετικών εξηγητικών προσεγγίσεων 

αντανακλάται σε διαφορές των αντίστοιχων αιτιακών σχηµάτων που υποστηρίζουν τις 

εν λόγω εξηγήσεις: Η θεµελιοκρατική αιτιακή εικόνα των γενετικών εξηγήσεων - στην 
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οποία µια και µοναδική οντότητα αποτελεί την προνοµιακή, θεµελιακής σηµασίας, 

αιτιακή και εξηγητική βάση της ανάπτυξης - αντικαθίσταται από µια αιτιακή εικόνα, η 

οποία µπορεί να χαρακτηρισθεί ως σχεσιακή, καθώς κεντρική σηµασία κατέχουν οι 

δυναµικά µεταβαλλόµενες κατά τον αναπτυξιακό χρόνο, οργανωµένες, πολυεπίπεδες, 

αλληλοεξαρτώµενες, σχέσεις αιτιακής αλληλεπίδρασης πολλών παραγόντων. Στη 

σχεσιακή αυτή εικόνα, οι αιτιακές σχέσεις εµφανίζουν συστηµικά χαρακτηριστικά, 

όπως συγκρότηση κατά ένα δυναµικό, µεταβαλλόµενο τρόπο συνεκτικών αιτιακών 

δικτύων ή γενικότερα οργανωµένων αιτιακών δοµών και αµοιβαία εξάρτηση. Λόγω 

των µεταβολών αυτών, η αιτιακή εικόνα που υποστηρίζει τις επιγενετικές εξηγήσεις δεν 

είναι συµβατή µε µια σειρά από τα χαρακτηριστικά του µηχανιστικού πλαισίου των 

γενετικών εξηγήσεων - όπως η εξήγηση στη βάση οντοτήτων ενός θεµελιακού 

επιπέδου, η ανεξαρτησία των µερών, η γραµµική οργάνωση των αιτιακών σχέσεων. 

Επιχειρώντας στα επόµενα κεφάλαια µια αναλυτική διερεύνηση των 

χαρακτηριστικών των µηχανισµών και γενικότερα των αιτιακών σχέσεων σε γενετικές 

και επιγενετικές αναπτυξιακές εξηγήσεις κρίνεται ως απαραίτητη µια σύντοµη αναφορά 

στις τρέχουσες προσεγγίσεις της έννοιας του µηχανισµού και τις υποκείµενες 

δεσµεύσεις ως προς το status των αιτιακών σχέσεων.  

 

 

8.2 Σύγχρονες Προσεγγίσεις των Μηχανισµών 

8.2.1 Γενικά Χαρακτηριστικά  
Η σηµασία των µηχανισµών για τις βιολογικές εξηγήσεις είχε αναδειχθεί σε 

φιλοσοφικό επίπεδο ήδη από τη δεκαετία του 1970 (βλ.Kauffman 1971, Wimsatt 1972, 

Brandon 1985). Όµως, µόλις κατά τις δύο τελευταίες δεκαετίες η προσοχή πολλών 

φιλοσόφων της επιστήµης εστιάστηκε στο γεγονός ότι η εξήγηση στη βιολογία είναι 

µια κατ’ εξοχή µηχανιστική εξήγηση. (Ενδεικτικά βλ. Bechtel &Richardson 1993, 

Glennan 1996, Machamer, Darden και Craver 2000). Εντοπίζοντας σηµαντικά κενά 

όσον αφορά στην ανάλυση των µηχανιστικών εξηγήσεων, της έννοιας του µηχανισµού 

και της µηχανικής αιτιότητας, οι ερευνητές αυτοί επεξεργάστηκαν µηχανιστικές 

προσεγγίσεις λαµβάνοντας υπόψη τις µηχανιστικές εξηγήσεις και γενικότερα τις 

επιστηµονικές πρακτικές σε επιστηµονικά πεδία της βιολογίας, τα οποία βρίθουν 

µηχανισµών - όπως αυτά της µοριακής βιολογίας και της κυτταρολογίας.  

Κοινός παρονοµαστής των προσεγγίσεων αυτών είναι η κατανόηση των µηχανισµών 

ως σύνθετων συστηµάτων υπεύθυνων για µια συγκεκριµένη συµπεριφορά, η οποία 
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επιτυγχάνεται χάρη στη συµπεριφορά των οργανωµένων συστατικών µερών του 

συστήµατος.  

Ειδικότερα, οι William Bechtel & Adele Abrahamsen (2005), ορίζουν το µηχανισµό 

ως µια δοµή που εκτελεί µια λειτουργία χάρη στα συστατικά µέρη, τις λειτουργίες που 

αυτά επιτελούν και την οργάνωσή τους.  

Ο Stuart Glennan (1994, 2002), αναφερόµενος στον ρόλο των µερών για την 

παραγωγή µιας συγκεκριµένης συµπεριφοράς επικεντρώνεται σε αλληλεπιδράσεις 

µεταξύ των µερών και προτείνει το ακόλουθο ορισµό:  

 

«Ένας µηχανισµός που υπόκειται µιας συµπεριφοράς είναι ένα πολύπλοκο σύστηµα που 

παράγει αυτή τη συµπεριφορά µέσω της αλληλεπίδρασης µεταξύ των µερών όπου οι 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ των µερών µπορούν να χαρακτηρισθούν µέσω άµεσων, αναλλοίωτων 

γενικεύσεων που συνδέουν αλλαγές.» (Glennan 2002:334).  

 

Αντιθέτως, οι Peter Machamer, Lindley Darden και Carl Craver, στο άρθρο τους 

«Thinking about mechanisms» (2000) (MDC), επικεντρώνονται σε δραστηριότητες 

οντοτήτων και ορίζουν τους µηχανισµούς ως εξής: 

  

«Οι µηχανισµοί είναι οντότητες και δραστηριότητες οργανωµένες έτσι ώστε να παράγουν 

κανονικές αλλαγές από αρχικές σε τελικές συνθήκες.» (MDC 2000:3).  

 

Ως κοινά χαρακτηριστικά των προσεγγίσεων αυτών µπορούν να θεωρηθούν τα 

ακόλουθα:  

(ι) Οι µηχανισµοί κατανοούνται ως δοµές ή ως πολύπλοκα συστήµατα, τα οποία 

χαρακτηρίζονται στη βάση της συµπεριφοράς ή άλλως των αλλαγών που παράγουν. 

Αυτό που καθορίζει τα µέρη ή τις οντότητες από τις οποίες απαρτίζεται ένας 

µηχανισµός είναι η συγκεκριµένη συµπεριφορά του συστήµατος ή η παραγόµενη 

αλλαγή.  

(ιι) Η εξήγηση της συµπεριφοράς ή των παραγόµενων αλλαγών απαιτεί την ανάλυση 

του συστήµατος σε µέρη και τον προσδιορισµό των επιµέρους αλληλεπιδράσεων ή 

δραστηριοτήτων των µερών.  

(ιιι) Κρίσιµο στοιχείο του µηχανισµού αποτελεί η οργάνωση των µερών εντός του 

συστήµατος, καθώς θεωρείται ως εκείνη η οποία επιτρέπει το συντονισµό των 

επιµέρους αλληλεπιδράσεων ή δραστηριοτήτων για την παραγωγή της συνολικής 

συµπεριφοράς του µηχανισµού.  
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(ιν) Οι µηχανισµοί κατανοούνται ως τοποθετηµένοι σε µια ιεραρχία µέρους – όλου, 

στην οποία κάθε φορά ένας µηχανισµός παράγει φαινόµενα ενός ανώτερου επιπέδου. 

Έτσι, αναλύονται σε µηχανισµούς κάποιου κατώτερου επίπέδου - πχ σε µηχανισµούς 

που αφορούν στη δηµιουργία χηµικών δεσµών - αλλά ταυτοχρόνως αποτελούν και 

συστατικά µέρη µηχανισµών ανώτερου επιπέδου, όπως κυτταρικών µηχανισµών.  

Σε ορισµένες από τις προσεγγίσεις αυτές, όπως σε εκείνες των MDC, και των 

Βechtel & Abrahamsen, θεωρείται ότι στις µηχανιστικές εξηγήσεις δεν εισάγονται οι 

µηχανισµοί ως αντικείµενα ή ως δοµές του κόσµου, τα οποία προκαλούν το υπό 

εξήγηση φαινόµενο. Εισάγονται ως περιγραφές, ή άλλως ως σχήµατα, ή µοντέλα 

µηχανισµών, τα οποία αναπαριστάνουν τους µηχανισµούς που λειτουργούν στη φύση. 

Η εξήγηση στις προσεγγίσεις αυτές αναδεικνύεται ως µια επιστηµική δραστηριότητα, η 

οποία δεν αφορά άµεσα µηχανισµούς που λειτουργούν στη φύση, αλλά 

αναπαραστάσεις των µηχανισµών αυτών.  

Επίσης, χρειάζεται εδώ να επισηµανθεί ότι οι προσεγγίσεις αυτές δεν κατανοούν τη 

συµπεριφορά του µηχανισµού ως συνάρτηση αποκλειστικά και µόνον οντοτήτων του 

κατώτερου οργανωτικού επιπέδου. Ως εξίσου σηµαντικές θεωρούν οντότητες ανωτέρων 

επιπέδων όπως και το ευρύτερο αιτιακό / µηχανιστικό πλαίσιο εντός του οποίου 

λειτουργεί ένας µηχανισµός. (MDC 2000:23). Ως γνωστόν, οι µηχανιστικές εξηγήσεις 

θεωρούνται ως εγγενώς αναγωγιστικές, µε την έννοια ότι αναζητούν την εξήγηση µιας 

συµπεριφοράς ενός συστήµατος στα µέρη από τα οποία αυτό απαρτίζεται. Όµως, όπως 

εξηγώ σε επόµενη ενότητα, ορισµένες µηχανιστικές προσεγγίσεις λαµβάνοντας υπόψη 

την οργάνωση του µηχανισµού και το ρόλο του πλαισίου, εντός του οποίου λειτουργεί ο 

µηχανισµός, επιχειρούν να αναδείξουν ότι αυτό που κάνει ο µηχανισµός ως όλον, 

διαφέρει από αυτό που κάνουν τα µέρη του. (βλ.Craver και Βechtel 2004, Bechtel 

2007).  

 

8.2.2 Οι κατά Glennan αλληλεπιδράσεις 
Παρά τις γενικότερες οµοιότητες οι κατά Glennan και οι κατά MDC ορισµοί των 

µηχανισµών διαφέρουν - όπως προανέφερα - σε ένα κρίσιµο σηµείο:145 Ο Glennan 

                                                 
145 Οι διαφορές των δύο αυτών προσεγγίσεων και το σηµαντικό επιµέρους θέµα που αφορά στη µεταφυσική και 

στην επιστηµολογία αιτιακών αλληλεπιδράσεων και δραστηριοτήτων βρίσκονται στο επίκεντρο της σύγχρονης 
συζήτησης περί µηχανισµών. (ενδεικτικά βλ. Darden & Craver 2002, Machamer 2004, Psillos 2004). Χωρίς να 
υπεισέρχοµαι λεπτοµερειακά στη συζήτηση αυτή επικεντρώνοµαι σε ορισµένα σηµεία συναφή µε την κατανόηση 
των αλληλεπιδράσεων και των δραστηριοτήτων καθώς οι έννοιες αυτές - όπως συζητώ αναλυτικά στις επόµενες 
παραγράφους υπεισέρχονται στις γενετικές και στις επιγενετικές αναπτυξιακές εξηγήσεις.  
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θεωρεί τους µηχανισµούς ως αλληλεπιδράσεις µερών και χρησιµοποιεί για τον 

χαρακτηρισµό της αλληλεπίδρασης την έννοια της «άµεσης αναλλοίωτης γενίκευσης», 

ενώ οι MDC θεωρούν τους µηχανισµούς ως οντότητες αλλά και δραστηριότητες που 

παράγουν αλλαγές, αποδίδοντας έτσι ένα δυϊστικό χαρακτήρα στην έννοια του 

µηχανισµού Ειδικότερα, οι κατά Glennan αλληλεπιδράσεις ορίζονται µε όρους 

ιδιοτήτων των ενεχόµενων σε αυτές οντοτήτων:  

 

«Μια περίπτωση κατά την οποία η αλλαγή µιας ιδιότητας στο ένα µέρος επιφέρει µια 

αλλαγή ιδιότητας στο άλλο µέρος.» (Glennan 2002:334)  

 

Επίσης, ο Glennan χαρακτηρίζει τις αλληλεπιδράσεις χρησιµοποιώντας την έννοια 

της «αναλλοίωτης γενίκευσης». Η έννοια αυτή εισάγεται από τον Jim Woodward 

(2000, 2001, 2002, 2004) θεµελιωµένη στην έννοια της «παρέµβασης» (intervention), 

δηλαδή ενός ιδανικού χειρισµού της µιας µεταβλητής, ο οποίος εάν συνέβαινε θα 

προκαλούσε µια αλλαγή στην άλλη µεταβλητή.  

Ειδικότερα, κατά Woodward µια σχέση µεταξύ δύο µεταβλητών χαρακτηρίζεται ως 

αναλλοίωτη, εάν η σχέση παρέµενε σταθερή στην περίπτωση ενός ιδανικού 

πειραµατικού χειρισµού, παρά τη µεταβολή των συνθηκών που απαίτησε ο εν λόγω 

χειρισµός. (βλ. Woodward 2000:205). Καθώς το κεντρικό σηµείο στο χαρακτηρισµό 

της αναλλοίωτης σχέσης µεταξύ των µεταβλητών αφορά αυτό που θα συνέβαινε σε 

αυτή εάν είχαν γίνει κάποιοι ιδανικοί χειρισµοί, η προσέγγιση του Woodward 

χαρακτηρίζεται ως µια προσέγγιση στη βάση αντιγεγονικών υποθέσεων: 

 

«Αυτό που διακρίνει τις [εν λόγω] γενικεύσεις είναι ότι υποστηρίζουν αντιγεγονικές 

συνεπαγωγές ενός συγκεκριµένου είδους – αντιγεγονικές συνεπαγωγές που περιγράφουν 

αλλαγές οι οποίες θα συµβούν λόγω παρεµβάσεων.» ( Woodward 2002:S371).  

 

Αυτή η έννοια της αναλλοίωτης γενίκευσης, η οποία υποστηρίζεται από 

αντιγεγονικές συνεπαγωγές παρεµβάσεων, δίνει τη δυνατότητα στον Woodward να 

διακρίνει µεταξύ αιτιακών και ατυχηµατικών γενικεύσεων:  

 

«Μια γενίκευση που συνδέει δύο µεταβλητές µπορεί να περιγραφεί ως αιτιακή σχέση εάν 

παραµένει αναλλοίωτη σε περίπτωση κάποιων επεµβάσεων.» (2002:S370).  

 

Η εν λόγω προσέγγιση επιτρέπει, όπως ο ίδιος επισηµαίνει, αναλλοίωτες αιτιακές 
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γενικεύσεις, οι οποίες δεν πληρούν τα κριτήρια πού παραδοσιακά αποδίδονται σε 

νόµους:  

 

«Μια γενίκευση µπορεί να είναι αναλλοίωτη (σε περίπτωση κάποιων επεµβάσεων) ακόµα 

και αν αυτή ισχύει για κάποιο περιορισµένο χώρο - χρονικό διάστηµα ή ακόµα και όταν 

έχει εξαιρέσεις ή περιορισµένο πεδίο ή δεν εντάσσεται σε ένα ευρύτερο σώµα µιας 

θεωρίας.» (2002:S371).  

 

Το πρόβληµα το οποίο επιδιώκει να λύσει ο Woodward είναι οικείο και αφορά 

κατεξοχήν στις βιολογικές εξηγήσεις: Όπως έχω προαναφέρει αν και στα επιστηµονικά 

πεδία της βιολογίας αλλά και άλλων «ειδικών» επιστηµών – όπως η ψυχολογία και η 

κοινωνιολογία -οι εξηγήσεις δεν υποστηρίζονται από νόµους εντούτοις θεωρούνται ως 

έγκυρες, αξιόπιστες επιστηµονικές εξηγήσεις. Σύµφωνα µε τον Woodward, οι 

εξηγήσεις αυτές υποστηρίζονται από αναλλοίωτες, αιτιακές, γενικεύσεις των οποίων η 

εγκυρότητα και η αξιοπιστία θεµελιώνεται σε κανονικότητες που σχετίζονται µε 

αντιγεγονικές παρεµβάσεις. Ο Glennan υιοθετεί όπως προανέφερα την κατά Woodward 

έννοια της αναλλοίωτης υπό παρεµβάσεις γενίκευσης για τον χαρακτηρισµό των 

αλληλεπιδράσεων µεταξύ των µερών ενός µηχανισµού - ή άλλως των αλλαγών 

ιδιοτήτων µεταξύ των µερών ενός µηχανισµού. Η κίνηση αυτή αναδεικνύει την 

αξιοπιστία των µηχανισµών ως εξαρτώµενη από την ύπαρξη αναλλοίωτων - υπό 

παρεµβάσεις - γενικεύσεων, οι οποίες αφορούν σχέσεις αλλαγών ιδιοτήτων µεταξύ των 

µερών. Έτσι, καθώς οι σχέσεις αυτές θεµελιώνονται στις κατά Woodward αντιγεγονικές 

συνεπαγωγές παρεµβάσεων, η αξιοπιστία των κατά Glennan µηχανισµών θεµελιώνεται 

σε κανονικότητες που σχετίζονται µε αντιγεγονικές παρεµβάσεις.  

 

8.2.3 Οι παραγωγικές δραστηριότητες των MDC 
Οι MDC ασκούν κριτική στις προσεγγίσεις που θεωρούν τις αλληλεπιδράσεις ως 

αναγόµενες σε ιδιότητες οντοτήτων, και αναδεικνύουν τις δραστηριότητες ως διακριτό, 

επιπλέον στοιχείο των µηχανισµών, µη αναγόµενο σε ιδιότητες. Η ανάδειξη αυτού του 

στοιχείου θεωρείται ως απαραίτητο για την ανάδειξη ενός δυναµικού παραγωγικού 

χαρακτήρα των αλλαγών: 

 

«Οι µηχανισµοί αποτελούνται τόσο από οντότητες (µε τις ιδιότητές τους) όσο και από 

δραστηριότητες. Οι δραστηριότητες είναι οι παραγωγοί αλλαγών.» (MDC 2000:3). 
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Οι MDC δεν απαιτούν – αν και δεν αποκλείουν κανονικότητες – και θεµελιώνουν τις 

αιτιακές σχέσεις µεταξύ των µερών των µηχανισµών και την εµφανιζόµενη 

κανονικότητά τους σε παραγωγικές δραστηριότητες των ενεχόµενων οντοτήτων. Είναι 

χαρακτηριστικό ότι αν και στον αρχικό ορισµό των MDC υπάρχει η απαίτηση για 

παραγωγή κανονικών αλλαγών, σε πρόσφατο άρθρο του ο Machamer επισηµαίνει ότι 

κάποιοι µηχανισµοί µπορεί να µην εµφανίζουν επαναλαµβανόµενες κανονικότητες:  

 

«Μπορεί να υπάρχουν µηχανισµοί που να λειτουργούν µόνο µια φορά.» (Machamer, 

forthcoming).  

 

Ένας µηχανισµός µπορεί να λειτουργεί αξιόπιστα παράγοντας το ίδιο αποτέλεσµα µε 

τον ίδιο τρόπο σε κανονικά διαστήµατα, όµως σύµφωνα µε τους MDC η κανονικότητα 

των µηχανισµών – η οποία αφορά στην επαναλαµβανόµενη λειτουργία τους στις ίδιες 

συνθήκες - εξηγείται στη βάση της παραγωγικής συνέχειας των σταδίων: 

 

«Η κανονικότητα εκφράζεται µε τυπικό τρόπο από το ότι ένας µηχανισµός κινείται από τις 

αρχικές συνθήκες προς τις τελικές και αυτό που τον καθιστά κανονικό είναι η παραγωγική 

συνέχεια µεταξύ των σταδίων.» (MDC 2000:3).  

 

Η παραγωγική συνέχεια των µηχανισµών αναδεικνύεται ως κρίσιµης, θεµελιακής 

σηµασίας σηµείο της προσέγγισης των MDC, καθώς ως κύριο χαρακτηριστικό των 

µηχανισµών θεωρείται ο ενεργός, παραγωγικός χαρακτήρας τους. Οι µηχανισµοί είναι 

σύµφωνα µε τους MDC ενεργοί και όχι παθητικοί, δυναµικοί και όχι στατικοί και 

παράγουν αλλαγές: 

 

«Οι περιγραφές των µηχανισµών δείχνουν πώς οι τελικές συνθήκες παράγονται από τις 

αρχικές και τα ενδιάµεσα στάδια.»(MDC 2000: 3) 

 

«Οι µηχανισµοί κάνουν πράγµατα. Είναι ενεργοί…» (MDC 2000: 5).  

 

Η παραγωγική συνέχεια του µηχανισµού που συνδέει τις αρχικές µε τις τελικές 

συνθήκες αναγορεύεται σε «εκείνη που κάνει τις συνδέσεις µεταξύ των σταδίων [ενός 

µηχανισµού] κατανοητές» (MDC 2000:3), και αναπαρίσταται στις σχηµατικές 

αναπαραστάσεις των µηχανισµών (Α Β Γ) µε τα βέλη που συνδέουν τις οντότητες. 

Για την εξήγηση αυτής της κρίσιµης σηµασίας δυναµικής παραγωγικής συνέχειας 

απαιτείται - σύµφωνα µε τους MDC - η αποκάλυψη όχι µόνον των ενεχόµενων 
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οντοτήτων και του τρόπου µε τον οποίο αυτές οργανώνονται, αλλά και των 

δραστηριοτήτων τους ως διακριτού µη αναγόµενου στις οντότητες στοιχείου του 

µηχανισµού: 

 

«Οι µεταβολές καταστάσεων χρειάζεται να περιγραφούν µε όρους δραστηριοτήτων των 

οντοτήτων και πώς αυτές οι δραστηριότητες παράγουν αλλαγές που συγκροτούν την 

επόµενη αλλαγή.» (MDC 2000: 5). 

 

Σύµφωνα µε τον Machamer (2004), τόσο για την έννοια της δραστηριότητας όπως 

και για την έννοια της παραγωγής µπορούµε µόνο να διατυπώσουµε κάποιους γενικούς 

ισχυρισµούς, και όχι να συγκροτήσουµε έναν ορισµό τους στη βάση συγκεκριµένων 

κριτηρίων. Ως ένας γενικός χαρακτηρισµός των δραστηριοτήτων προτείνεται ο 

ακόλουθος:  

 

«Θα µπορούσαµε να πούµε ότι οι δραστηριότητες είναι συµβάντα που από µόνα τους ή 

µαζί µε άλλες δραστηριότητες παράγουν αλλαγές, οντότητες ή δραστηριότητες.» (2004:29).  

 

Οι Darden και Graver (2002) αναφέρουν κάποιες κοινές ιδιότητες των 

δραστηριοτήτων όπως «διάρκεια, ισχύ, σφαίρα επιρροής» και τις κατηγοριοποιούν στο 

µοριακό επίπεδο σε γεωµετρικο-µηχανικές δραστηριότητες – όπως οι σχέσεις ενζύµου 

και υποστρώµατος - ηλεκτροχηµικές δραστηριότητες - όπως η δηµιουργία ισχυρών ή 

ασθενών χηµικών δεσµών, και σε ενεργητικές δραστηριότητες που σχετίζονται µε τη 

µετακίνηση ουσιών.  

Το κύριο επιχείρηµα των MDC στη βάση του οποίου υπερασπίζονται τις 

δραστηριότητες ως απαραίτητο στοιχείο των µηχανισµών - µη αναγόµενο σε ιδιότητες 

των ενεχόµενων οντοτήτων - είναι ότι µέσω αυτών αναδεικνύεται και γίνεται 

κατανοητή η παραγωγική συνέχεια µεταξύ των σταδίων, η οποία σχετίζεται µε τον 

παραγωγικό χαρακτήρα των αιτιακών σχέσεων. Οι δραστηριότητες αναδεικνύουν τον 

δυναµικό, ενεργό χαρακτήρα των ενεχόµενων στις αιτιακές σχέσεις οντοτήτων:  

 

«Οι δραστηριότητες δείχνουν ότι οι οντότητες δεν είναι στατικές (ή παθητικές) και µε 

ποιους τρόπους δρουν ως αιτιακές οντότητες». (Machamer 2004:29).  

 

Οι µηχανισµοί για τους MDC δεν περιορίζονται σε κάποιες στατικές αρχικές και 

τελικές συνθήκες αλλά, οι ενεχόµενες σε αυτά οντότητες δρουν δυναµικά και η 
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δραστηριότητα αυτή παράγει αλλαγές χάρη των οποίων λειτουργεί ο µηχανισµός. Έτσι, 

η έννοια της δραστηριότητας θεµελιώνεται στον παραγωγικό, ενεργό χαρακτήρα των 

µηχανισµών. Στο επιχείρηµα όµως αυτό των MDC περί δραστηριοτήτων γίνεται λήψη 

του ζητουµένου - όπως παρατηρεί ο Psillos (2004) –καθώς ο παραγωγικός χαρακτήρας 

των µηχανισµών ή άλλως των αιτιακών σχέσεων δεν θεµελιώνεται σε ένα ανεξάρτητο 

επιχείρηµα:  

 

«Πολλοί θα µπορούσαν να αρνηθούν ότι υπάρχει παραγωγική συνέχεια στη µεταβολή µιας 

κατάστασης. Θα µπορούσαν να ισχυριστούν ότι αυτό που όλο κι όλο υπάρχει είναι µια 

κανονική επανάληψη ή ένα είδος εξάρτησης.» (Psillos 2004:314).  

 

Σε πρόσφατο άρθρο του ο Tabery (2004), επιχειρεί µια ανασύνθεση των ορισµών 

του Glennan και των MDC, καθώς διαπιστώνει ότι ένα σηµαντικό έλλειµµα και των 

δύο προσεγγίσεων µπορεί να καλυφθεί εάν η µια εµπλουτισθεί µε κάποια στοιχεία από 

την άλλη. Ειδικότερα, επισηµαίνει ότι το ερώτηµα «πώς ή µε ποιο τρόπο προκαλείται η 

εν λόγω αλλαγή» έχει ένα επιπλέον περιεχόµενο το οποίο δεν αποκαλύπτει ο ορισµός 

του Glennan. Έτσι, χαρακτηρίζει τον κατά Glennan ορισµό των αλληλεπιδράσεων ως 

ελλειµµατικό, όσον αφορά στον τρόπο µε τον οποίο µια αλλαγή «επιφέρει»µια αλλαγή 

ιδιοτήτων. Στην κατεύθυνση κάλυψης του εν λόγω κενού εφαρµόζει στον ορισµό του 

Glennan την έννοια της κατά MDC δραστηριότητας ως δυναµικής παραγωγής, και 

καταλήγει σε µια τροποποίηση του σύµφωνα µε την οποία:  

 

«[Η αλληλεπίδραση] είναι µια περίπτωση κατά την οποία η αλλαγή στην ιδιότητα ενός 

µέρους παράγει δυναµικά µια αλλαγή σε µια ιδιότητα του άλλου µέρους.» (Tabery 

2004:16). 

 

Όσον αφορά στον δυϊστικό ορισµό των MDC - σύµφωνα µε τον οποίο οι 

δραστηριότητες είναι παραγωγοί αλλαγών – ο Tabery θεωρεί ότι χρειάζεται διευκρίνιση 

η έννοια της παραγωγής µιας αλλαγής. Στην κατεύθυνση αυτή, προτείνει ότι οι MDC 

θα µπορούσαν να χρησιµοποιούν αντί για την έννοια της δραστηριότητας (activity) µια 

έννοια δυναµικής αλληλεπίδρασης ανάλογη µε τον προηγούµενο ορισµό, ή µια 

παραπλήσια έννοια δια-δραστηριότητας (interactivity), η οποία είναι σε θέση να 

συγκεράζει τον δυναµικό χαρακτήρα της παραγωγής µε αλλαγές ιδιοτήτων. Από τον 

Machamer η απάντηση στην κίνηση αυτή είναι η εξής:  
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«Μπορεί να µην ήταν καθαρό ότι η δραστηριότητα θα µπορούσε να περιλάβει 

δραστηριότητες που είναι αµοιβαία αποτελεσµατικές και επηρεαζόµενες. ∆εν υπάρχει 

αντίρρηση για την αλληλεπίδραση (interaction) αν το µέρος της δράσης (action) θεωρηθεί 

ότι αναφέρεται σε δραστηριότητες (activities) και έτσι θα είναι δια-δραστηριότητες 

(interactivities) και όχι όπως συνήθως αναφέρεται σε σχέσεις που υπάρχουν µεταξύ 

στατικών καταστάσεων.» (2004:υπ.4). 

 

Έτσι, στο πλαίσιο των MDC - στο οποίο οι δραστηριότητες θεωρούνται ως 

«….τρόποι δράσης, διαδικασίες ή συµπεριφορές, ενεργές και όχι παθητικές, δυναµικές 

και όχι στατικές.» (Machamer 2004: 29) - η παρέµβαση του Tabery µπορεί να γίνει 

αποδεκτή µόνον εάν θεωρηθεί ότι η δια-δραστηριότητα - ή άλλως η αλληλεπίδραση ως 

«δυναµική παραγωγή» αλλαγής ιδιοτήτων - δεν ανάγεται στις οντότητες και τις 

ιδιότητές τους. Όπως επισηµαίνει ο Tabery, η έννοια της δια-δραστηριότητας η οποία 

υποστηρίζεται από σηµαντικά στοιχεία των κατά Glennan και MDC προσεγγίσεων 

µπορεί να συµβάλλει στην καλύτερη κατανόηση των µηχανισµών. Πράγµατι, όπως θα 

εξηγήσω σε επόµενο σηµείο, η έννοια αυτή µπορεί να συµβάλλει στην κατανόηση των 

αιτιακών αλληλεπιδράσεων - έτσι όπως αυτές υπεισέρχονται στις επιγενετικές 

αναπτυξιακές εξηγήσεις - καλύτερα από ότι η έννοια της κατά Glennan 

αλληλεπίδρασης ή της κατά MDC δραστηριότητας.  

Όµως, χρειάζεται να επισηµανθεί ότι η επιχειρούµενη τροποποίηση των κατά 

Glennan και MDC ορισµών των µηχανισµών δεν µπορεί να οδηγήσει σε µια σύνθεση 

των δύο προσεγγίσεων καθώς όπως εξηγώ εν συνεχεία στο κρίσιµο σηµείο που αφορά 

στην έννοια της παραγωγής µιας αλλαγής οι δύο προσεγγίσεις αποκλίνουν.  

 

8.2.4 Η κρίσιµη διαφορά των κατά MDC και Glennan µηχανισµών 
Το ερώτηµα περί αιτιότητας ως παραγωγής, ως κανονικής επανάληψης, ή ως 

εξάρτησης αποτελεί τον πυρήνα της σύγχρονης συζήτησης περί αιτιότητας, και όπως 

εξηγώ και τον πυρήνα των διαφορών µεταξύ MDC και Glennan.  

Ως γνωστόν η έννοια της αιτιότητας θεωρείται ως µια έννοια η οποία αναφέρεται σε 

φυσικές σχέσεις µεταξύ συγκεκριµένων συµβάντων,146 δηλ σε σχέσεις οι οποίες 

συµβαίνουν στον κόσµο και είναι ανεξάρτητες από τις δικές µας περιγραφές. Πολλές 

διαφορετικές αποκλίνουσες ή συγκλίνουσες φιλοσοφικές θεωρίες περί αιτιότητας 

                                                 
146 Αναφέροµαι σε συµβάντα και όχι σε γεγονότα ή ιδιότητες αν και δεν υπάρχει µια σαφής οµοφωνία περί του 

είδους των ενεχόµενων στην αιτιακή σχέση οντοτήτων.  
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διερευνούν τα χαρακτηριστικά της αιτιότητας ως µιας φυσικής σχέσης, δίνοντας µε 

διαφορετικό τρόπο απαντήσεις σε µια σειρά ερωτηµάτων τα οποία κυρίως αφορούν στο 

είδος της σχέσης αυτής και ειδικότερα στον προσδιορισµό της βάσης αναγωγής της.147 

Στην κατεύθυνση αυτή ορισµένες προσεγγίσεις υποστηρίζουν ότι η αιτιότητα είναι 

µια σχέση αναγόµενη σε απλές κανονικότητες, ενώ κάποιες άλλες σε ικανές και 

αναγκαίες συνθήκες. Σύµφωνα µε άλλες, η αιτιότητα ανάγεται σε σχέσεις αντιγεγονικής 

ή πιθανοκρατικής εξάρτησης, ή όπως στην περίπτωση των µηχανισµών σε σχέσεις 

µεταφοράς µιας φυσικής ποσότητας, σε παραγωγικές δραστηριότητες κ.α. Όπως 

επισηµαίνει ο Psillos (2004) υπάρχουν (ιστορικά και εννοιολογικά) δύο ευρύτερες 

διαφορετικές προσεγγίσεις του µεταφυσικού status της αιτιότητας: Η αιτιότητα ως 

εξάρτηση - νοµολογική εξάρτηση, αντιγεγονική εξάρτηση ή πιθανοκρατική εξάρτηση - 

και η αιτιότητα ως παραγωγή.  

 

«Σύµφωνα µε την πρώτη το να λέµε ότι το c είναι αιτία του e αντιστοιχεί µε το να λέµε ότι 

το e εξαρτάται καταλλήλως από το c, ενώ σύµφωνα µε τη δεύτερη το να λέµε ότι το c είναι 

αιτία του e αντιστοιχεί µε το να λέµε ότι κάτι στην αιτία παράγει (επιφέρει) το αποτέλεσµα 

ή ότι υπάρχει κάτι (δηλ. ένας µηχανισµός) που συνδέει την αιτία µε το αποτέλεσµα.» 

(Psillos 2004:289). 

 

Έτσι, οι διαφορετικές προσεγγίσεις περί αιτιότητας µπορούν να κατηγοριοποιηθούν 

σε εκείνες που θεωρούν την αιτιότητα ως σχέση εξάρτησης – νοµολογική εξάρτηση, 

αντιγεγονική ή πιθανοκρατική εξάρτηση - και σε εκείνες που τη θεωρούν ως σχέση 

παραγωγής – στην οποία η αιτία συνδέεται µε το αποτέλεσµα µέσω κάποιου 

µηχανισµού.  

Εν προκειµένω τόσο για τον Glennan όσο και για τους MDC απαιτείται ένας 

µηχανισµός που να συνδέει την αιτία µε το αποτέλεσµα για τον χαρακτηρισµό της 

σχέσης ως αιτιακής. Η αιτιότητα κατανοείται ως παραγωγή. Όµως, στον µεν Glennan η 

αιτιακή παραγωγική σχέση εξηγείται και υποστηρίζεται από αντιγεγονικές 

κανονικότητες παρέµβασης, ενώ στους MDC ο παραγωγικός χαρακτήρας της αιτιακής 

σχέση θεωρείται ως θεµελιακός, πρωταρχικός. Για τους MDC ο παραγωγικός 

                                                 
147 Όπως επισηµαίνει ο Psillos (2000), η φιλοσοφική διαµάχη ως προς το είδος της σχέσης εντοπίζεται σε 

διαφορετικές απόψεις ως προς το αν η αιτιότητα είναι πρώτον, µια ενική ή γενική σχέση, δεύτερον, µια εγγενής ή 
εξωγενής σχέση ως προς τα αιτιακά συσχετιζόµενα και τρίτον, µια πρωταρχική σχέση ή µια σχέση αναγόµενη σε µη 
αιτιακά γεγονότα. Επίσης, στη διεξαγόµενη συζήτηση αναδεικνύονται διαφορετικές απόψεις σε ερωτήµατα που 
αφορούν άλλα χαρακτηριστικά της αιτιότητας όπως στο είδος και στον αριθµό των συσχετιζόµενων οντοτήτων 
καθώς και στην κατεύθυνση της αιτιότητας.  
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χαρακτήρας της αιτιακής σχέσης - όπως αναδεικνύεται από την ακόλουθη επισήµανση 

του Machamer (2004) - αφορά στην εµπειρία της ύπαρξης των συγκεκριµένων 

παραγωγικών δραστηριοτήτων:  

 

«Η ύπαρξη των παραγωγικών δραστηριοτήτων ως αφηρηµένων αντικειµένων εξαρτάται 

από την εµπειρία της ύπαρξής τους ως καθεκάστων.» (2004:30). 

 

Οι MDC χειρίζονται γεωµετρικο-µηχανικές, ηλεκτροχηµικές, ενεργητικές 

δραστηριότητες όπως και άλλες διαδικασίες ή τρόπους δράσης148 ως αιτιακά 

παραγωγικές δραστηριότητες, χωρίς να απαιτούν πραγµατικές ή αντιγεγονικές 

κανονικότητες, ή άλλως χωρίς να θεωρούν ότι η έννοια της αιτιακά παραγωγικής 

δραστηριότητας αναλύεται ή εξηγείται στη βάση κανονικοτήτων ή άλλων µη αιτιακών 

εννοιών. (βλ.Bogen 2005). Αντιθέτως για τον Glennan - ο οποίος χρησιµοποιεί την 

έννοια της αναλλοίωτης γενίκευσης για να χαρακτηρίσει τις αιτιακές σχέσεις 

αλληλεπίδρασης - µια αιτιακή σχέση παραγωγής θεωρείται ως αναλυόµενη σε 

αντιγεγονικές κανονικότητες επεµβάσεων.  

Ένα µεγάλο µέρος της σύγχρονης συζήτησης περί αιτιότητας –στην οποία 

εντάσσεται και η συζήτηση περί µηχανισµών αφορά στην αναγκαιότητα ή όχι των 

αντιγεγονικών συνεπαγωγών για τον χαρακτηρισµό των αιτιακών σχέσεων. 

Χαρακτηριστικά ο Bogen (2005) υποστηρίζει ότι η αιτιακή αποτελεσµατικότητα 

κάποιου µηχανισµού ή κάποιου µέρους ενός µηχανισµού δεν εξαρτάται από 

αντιγεγονικές κανονικότητες:  

 

«Αυτό που πραγµατικά συµβαίνει κατά τη λειτουργία κάποιου µηχανισµού είναι ικανό για 

την παραγωγή των αποτελεσµάτων του.» (Bogen 2005:415).  

 

Το σηµαντικό για τον Bogen – εκείνο που µπορεί ευκολότερα να κατανοηθεί και να 

ελεγχθεί - είναι αυτό που πραγµατικά συµβαίνει και όχι αυτό που θα είχε συµβεί σε µια 

αντιγεγονική υπόθεση. Και αυτό που πραγµατικά συµβαίνει, τονίζει ο Bogen, είναι ότι 

κάποια αντικείµενα ασκούν αιτιακές επιδράσεις ενώ άλλα όχι, ή ότι κάποια αντικείµενα 

ανήκουν σε κάποιους µηχανισµούς και παράγουν κάποια αποτελέσµατα:  

 

                                                 
148 Όπως χαρακτηριστικά αναφέρει ο Bogen (2005) «το σπρώξιµο, το τράβηγµα το κλείσιµο, το άνοιγµα, την 

προσέλκυση την απόκρουση, τη δέσµευση, την απελευθέρωση…» 
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«Θεωρώ ότι αυτά τα γεγονότα µπορούν ευκολότερα να γίνουν κατανοητά, να ελεγχθούν 

και να εφαρµοσθούν παρά οι αντιγεγονικοί ισχυρισµοί για το τι θα είχε ή θα µπορούσε να 

είχε συµβεί εάν είχαν συµβεί πράγµατα που δεν συµβαίνουν πραγµατικά.» (2005:416).  

 

Για τον Bogen, όπως και για τους MDC, η αποκάλυψη των µηχανισµών - δηλ. 

οντοτήτων και των υποκείµενων παραγωγικών δραστηριοτήτων τους που συνδέουν τις 

αιτίες µε το αποτέλεσµά τους - επαρκεί για τη διάκριση, την κατανόηση των αιτιακών 

σχέσεων.  

Αντιθέτως, ο Psillos(2004) επισηµαίνει ότι σε µια µηχανιστική προσέγγιση για την 

κατανόηση του αιτιακού δεσµού µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος ακόµα και όταν 

αυτός εκφράζεται µε όρους δραστηριοτήτων υπεισέρχονται αντιγεγονικες συνεπαγωγές. 

Έτσι, επιχειρηµατολογεί για µια ασυµµετρία µεταξύ των προσεγγίσεων της αιτιότητας 

στη βάση µηχανισµών και αντιγεγονικών συνεπαγωγών, η οποία αναδεικνύει την 

αντιγεγονική προσέγγιση ως πιο βασική. Συγκεκριµένα υποστηρίζει ότι ένας αιτιακός 

µηχανισµός δεν µπορεί να γίνει κατανοητός χωρίς την εκτίµηση του αιτιακού 

αποτελέσµατος, η οποία όµως µπορεί να γίνει στη βάση αντιγεγονικών συνεπαγωγών 

χωρίς να είναι απαραίτητη η ανάδειξη του µηχανισµού. Όµως, o Psillos(2004) - σε 

αντίθεση µε µονιστικές απόψεις όπως αυτή του Woodward σύµφωνα µε την οποία οι 

αντιγεγονικές συνεπαγωγές επεµβάσεων όχι µόνον είναι αναγκαίες αλλά και επαρκείς 

για την προσέγγιση της αιτιότητας - υποστηρίζει ότι στην πράξη είναι απαραίτητες 

τόσο οι αντιγεγονικές όσο και οι µηχανιστικές προσεγγίσεις για την ιχνηλάτιση και την 

κατανόηση των αιτιακών σχέσεων.  

 

«Οι αντιγεγονικές συνεπαγωγές και οι µηχανισµοί µπορούν µαζί να προσφέρουν κάποια 

γνώση των αιτίων. Εάν σκεφτούµε ένα πείραµα ως ένα µαύρο κουτί τότε οι αντιγεγονικές 

συνεπαγωγές έχουν ένα ρόλο να παίξουν. Υπό κάποιες προϋποθέσεις µπορούν να 

εγκαταστήσουν µια αιτιακή σχέση. Αλλά χωρίς κάποια γνώση του µηχανισµού µέσα στο 

µαύρο κουτί δεν κατανοούµε πλήρως την αιτιακή σχέση. Ούτε µπορούµε να λύσουµε 

αποτελεσµατικά κάποια µεθοδολογικά προβλήµατα αιτιακών συναγωγών.» (2004:317).  

 

Στα επόµενα κεφάλαια επιχειρείται µια διερεύνηση των χαρακτηριστικών που 

προσλαµβάνουν οι αιτιακές σχέσεις, έτσι όπως αυτές υπεισέρχονται στο πλαίσιο 

γενετικών και των επιγενετικών εξηγήσεων. Η διερεύνηση αυτή δεν αφορά µια 

θεωρητική συζήτηση περί της φύσης της αιτιότητας, αλλά στοχεύει στην ανάδειξη των 

χαρακτηριστικών που αποδίδονται στις αιτιακές σχέσεις - ή άλλως των 
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«συµπτωµάτων» της αιτιότητας - όταν αυτές ιχνηλατούνται µέσω συγκεκριµένων 

ερευνητικών µεθόδων και εντάσσονται σε συγκεκριµένα, διαφορετικά εξηγητικά 

πλαίσια. Έτσι, τα «συµπτώµατα» τα οποία αναδεικνύονται συνυφαίνονται µε τις 

επιστηµικού χαρακτήρα δραστηριότητες της εργαστηριακής διερεύνησης και 

προσδιορισµού αιτιακών σχέσεων και αιτιακών παραγόντων καθώς και της αιτιακής 

εξήγησης. Η συνύφανση αυτή καθιστά τα εν λόγω «συµπτώµατα» της αιτιότητας 

εξαρτώµενα των εκάστοτε ερευνητικών πρακτικών και µεθοδολογικών επιλογών όπως 

και των οντολογικών και επιστηµολογικών δεσµεύσεων που σχετίζονται µε το εκάστοτε 

εξηγητικό πλαίσιο και δικαιολογεί µια ιχνηλατούµενη πολλαπλότητα στα 

χαρακτηριστικά των αιτιακών σχέσεων στις γενετικές και στις επιγενετικές 

προσεγγίσεις.  

 

 

8.3  Σύντοµη  Ανακεφαλαίωση  
Το γενικότερο πλαίσιο, εντός του οποίου συγκροτείται κατά τον 20ο αιώνα η ισχυρή 

συναίνεση όσον αφορά στην αιτιακή / εξηγητική παντοδυναµία του γονιδίου, είναι ένα 

µηχανιστικό πλαίσιο. Σε αυτό το πλαίσιο, το υπό εξήγηση σύστηµα - εν προκειµένω ο 

οργανισµός - κατανοείται σε αναλογία µε µια µηχανή, και το γονίδιο ως το εκτελεστικό 

και καθοδηγητικό κέντρο κατασκευής της. Ειδικότερα, ο οργανισµός/ µηχανή 

κατανοείται ως απλό επιφαινόµενο της γονιδιακής αιτιακής δραστηριότητας, αναλύεται 

σε µέρη στη βάση µιας απλής γραµµικής αντιστοιχίας µεταξύ γονιδίου και 

χαρακτηριστικού, και αποτελεί το απλό υλικό υπόστρωµα για τη δράση των γονιδίων, 

ως των ενεργών πληροφοριακών, καθοδηγητικών, οντοτήτων που προσδίδουν µορφή 

στο άµορφο και οργάνωση στο ανοργάνωτο.  

Η µετακίνηση από τις γενετικές στις επιγενετικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης δεν 

τοποθετεί τις εξηγήσεις αυτές εκτός του γενικότερου µηχανιστικού εξηγητικού 

πλαισίου. Όµως, προϋποθέτει το µετασχηµατισµό της υποκείµενης εικόνας της µηχανής 

ακολουθώντας τους γενικότερους µετασχηµατισµούς που οδήγησαν από τον κόσµο των 

ωρολογιακών µηχανισµών στον κόσµο των υπολογιστών. Σε αυτό το µηχανιστικό, 

εξηγητικό πλαίσιο της ανάπτυξης, η εικόνα του οργανισµού / µηχανής και της 

ανάπτυξής του αποκτά διαφορετικά χαρακτηριστικά, καθώς απουσιάζουν προνοµιακά 

κέντρα κατασκευής και πληροφοριών, ή άλλως απουσιάζει ένας διακριτός και 

ανεξάρτητος κατασκευαστή της µηχανής.  

Ο µετασχηµατισµός αυτός αντανακλάται στη µετακίνηση από µια θεµελιοκρατική 

αιτιακή εικόνα των γενετικών εξηγήσεων σε µια σχεσιακή, στην οποία κεντρική 
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σηµασία κατέχουν οι δυναµικά µεταβαλλόµενες κατά τον αναπτυξιακό χρόνο αιτιακές 

σχέσεις αλληλεπίδρασης πολλών παραγόντων. Παράλληλα- όπως εξηγώ αναλυτικά στο 

τελευταίο κεφάλαιο - στη εν λόγω σχεσιακή εικόνα µετασχηµατίζονται τα 

χαρακτηριστικά των αιτιακών σχέσεων αλληλεπίδρασης και των µηχανισµοί ως 

εξηγητικών µονάδων της ανάπτυξης.  

Στη διεξαγόµενη συζήτηση περί µηχανισµών διαµορφώνονται δύο διακριτές 

γραµµές, οι οποίες αντανακλούν δύο υποκείµενες διαφορετικές θέσεις περί αιτιότητας: 

την αιτιότητα ως αντιγεγονική εξάρτηση και την αιτιότητα ως παραγωγή.  

Στην πρώτη, η οποία υποστηρίζεται από τον Glennan, οι µηχανισµοί θεωρούνται ως 

αλληλεπιδράσεις µερών, οι οποίες χαρακτηρίζονται ως αναλλοίωτες – υπό παρεµβάσεις 

γενικεύσεις που αφορούν σχέσεις αλλαγών ιδιοτήτων. Οι εν λόγω γενικεύσεις 

υποστηρίζουν αντιγεγονικές συνεπαγωγές που περιγράφουν αλλαγές που θα 

συνέβαιναν σε κάποιους ιδανικούς χειρισµούς. Έτσι, οι αιτιακές παραγωγικές σχέσεις 

των µηχανισµών θεµελιώνονται από τον Glennan σε κανονικότητες οι οποίες 

σχετίζονται µε αντιγεγονικές παρεµβάσεις.  

Στη δεύτερη η οποία υποστηρίζεται από τους Machamer, Darden και Craver, οι 

µηχανισµοί θεωρούνται ως οντότητες και δραστηριότητες που παράγουν αλλαγές, 

αποδίδοντας έτσι ένα δυϊστικό χαρακτήρα στην έννοια του µηχανισµού. Στην 

προσέγγιση αυτή δεν απαιτούνται αν και δεν αποκλείονται κανονικότητες, ο 

παραγωγικός χαρακτήρας των µηχανισµών κατανοείται ως θεµελιακός, και οι αιτιακές 

σχέσεις µεταξύ των µερών των µηχανισµών καθώς και η εµφανιζόµενη κανονικότητά 

τους θεµελιώνονται σε παραγωγικές δραστηριότητες των ενεχόµενων οντοτήτων. Οι 

µηχανισµοί είναι σύµφωνα µε τους MDC ενεργοί και όχι παθητικοί, δυναµικοί και όχι 

στατικοί, παράγουν αλλαγές και η παραγωγική συνέχεια των µηχανισµών 

αναδεικνύεται ως κρίσιµης, θεµελιακής σηµασίας.  

Με βάση τις εν λόγω µηχανιστικές προσεγγίσεις επιχειρώ στα επόµενα κεφάλαια τη 

διερεύνηση των χαρακτηριστικών που προσλαµβάνουν οι µηχανισµοί και οι ενεχόµενες 

σε αυτούς αιτιακές σχέσεις στο πλαίσιο των γενετικών όπως και των επιγενετικών 

εξηγήσεων της ανάπτυξης.  

 

 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9 

 

ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΑΙΤΙΟΤΗΤΑ 
 

9.1 Η Υβριδική Κατανόηση της Γενετικής Αιτιότητας: 

      Σχέσεις Αιτιακής Εξάρτησης και Παραγωγής  

 

9.1.1 Η Πολλαπλότητα των Αιτίων και οι Απλοποιητικές Στρατηγικές 
Η διερεύνηση της γενετικής αιτιότητας αφορά στη διερεύνηση των αιτιακών 

χαρακτηριστικών που αποδίδονται στις σχέσεις µεταξύ γονιδίων και φαινοτύπου κατά 

την πειραµατική ιχνηλάτιση και την ένταξη των σχέσεων αυτών στις γενετικές 

εξηγήσεις της ανάπτυξης. Στις γενετικές / γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις ως γνωστόν, η 

πολλαπλότητα των ενεχόµενων αναπτυξιακών παραγόντων και αιτιακών διαδροµών 

παραβλέπεται ως µη εξηγητικά σηµαντική και το γονίδιο αναγορεύεται ως προνοµιακή, 

κύρια αιτία του φαινοτύπου στη βάση των ιδιαίτερων πληροφοριακών ιδιοτήτων του. 

Οι γενετικές / εξηγήσεις υποστηρίζονται από µια αιτιακή εικόνα, σύµφωνα µε την 

οποία από τα γονίδια εκκινούν απλές, µονόδροµες, γραµµικές αιτιακές σχέσεις που 

έχουν ως αποτέλεσµα την εµφάνιση συγκεκριµένων φαινοτυπικών χαρακτηριστικών, 

αν και κοινό τόπο για τους επιστήµονες βιολόγους αποτελεί η πρόταση ότι τα γονίδια 

δεν αποτελούν ικανή συνθήκη για κάποιο χαρακτηριστικό αλλά αλληλεπιδρούν µε το 

περιβάλλον τους σε όλα τα επίπεδα.  

Εάν θεωρήσουµε ότι δεν συντρέχουν οι λόγοι για µια αιτιακή προνοµιακότητα των 

γονιδίων ανάλογοι µε αυτούς που προβάλλει ο γονιδιοκεντρισµός, τότε βρισκόµαστε 

πολύ κοντά στη θέση του Mill:  

 

«∆εν έχουµε το δικαίωµα - φιλοσοφικώ τω λόγω - να χαρακτηρίσουµε ως αιτία µια από 

αυτές…..[γιατί] όλες οι συνθήκες ήταν ισότιµα απαραίτητες στην παραγωγή του 

αποτελέσµατος.» (1911: 215 πλάγια δικά µου).  

 

Στην περίπτωση αυτή, ως αιτία ανάπτυξης του χαρακτηριστικού θα µπορούσε να 

θεωρηθεί το σύνολο των παραγόντων, οι οποίοι θα είχαν ιχνηλατηθεί ως ενεχόµενοι - 

ισότιµα απαραίτητοι - για την εµφάνιση του χαρακτηριστικού. Ειδικότερα, η ικανή 
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συνθήκη για το χαρακτηριστικό θα αντιστοιχεί µε µια σύζευξη όλων αυτών των 

παραγόντων που συµβάλλουν στο αποτέλεσµα, όπου κάθε παράγων αυτής της 

σύζευξης θα είναι απαραίτητος για το αιτιακό αποτέλεσµα. Καθώς όµως σε κάποιο 

αποτέλεσµα µπορεί να υπάρχουν πολλοί πλεονάζοντες παράγοντες, οι οποίοι 

εναλλακτικά να συµµετέχουν στην παραγωγή του αναπτυξιακού αποτελέσµατος, πολλά 

διακριτά σύνολα αιτιακών παραγόντων µπορούν να θεωρηθούν ως ικανές αιτίες για την 

παραγωγή του Χ και κανένα από αυτά ως απαραίτητη / µη περιττή αιτία.  

Έτσι, οι αιτιακοί παράγοντες που συµµετέχουν στην κατασκευή των 

χαρακτηριστικών θα µπορούσαν να κατανοηθούν ως κατά Mackie (1993) INUS 

συνθήκες.149 Κάθε αναπτυξιακού αποτελέσµατος τύπου Χ προηγείται µια διάζευξη 

συζεύξεων του τύπου (ΑΒΓ ή ΚΛΜ ή….. ή ΗΘΙ). Κάθε σύζευξη αποτελεί µια µη 

απαραίτητη αλλά ικανή συνθήκη για το αποτέλεσµα και κάθε παράγων της σύζευξης 

αποτελεί ένα µη ικανό αλλά απαραίτητο / µη περιττό τµήµα από µια ικανή αλλά µη 

αναγκαία συνθήκη. Η διάζευξη των επιµέρους συζεύξεων αποτελεί ικανή και αναγκαία 

συνθήκη για την παραγωγή του αποτελέσµατος ή γενικότερα του χαρακτηριστικού. Εάν 

υποθέσουµε ότι έχουµε εξασφαλίσει κατά εξαντλητικό τρόπο την καταγραφή όλων των 

παραγόντων που µπορεί να σχετίζονται µε κάποιο αναπτυξιακό αποτέλεσµα, τότε η 

κατά Mackie διάζευξη αποδίδει τη συνολική αιτιακή ιστορία του χαρακτηριστικού. Ένα 

γονίδιο στην περίπτωση αυτή αποτελεί µια εκ των πολλών INUS συνθηκών.  

Όµως, οι επιλογές των επιστηµόνων κατά τη διαπραγµάτευσή τους µε την 

υπάρχουσα πολυπλοκότητα - οι οποίες καθορίζονται από διάφορες ανάγκες της 

επιστηµονικής πρακτικής όπως η κατανόηση, η πρόβλεψη και ο έλεγχος - 

υποστηρίζονται συνήθως από συγκεκριµένες απλοποιητικές στρατηγικές, οι οποίες 

επιτρέπουν την διαπραγµάτευση αυτή. Στη βάση αυτή καταστρώνουν πειραµατικές 

έρευνες, οι οποίες κάθε φορά στοχεύουν στη µελέτη του ρόλου ενός µόνον παράγοντα 

εκ του συνόλου των ενεχόµενων παραγόντων στο υπό διερεύνηση φαινόµενο. Μια από 

τις συνήθεις πρακτικές που ακολουθείται στο εργαστήριο και έχει ως στόχο την 

ανάδειξη των αιτίων για ένα φαινοτυπικό αποτέλεσµα έγκειται -όπως έχω εξηγήσει στο 

τρίτο κεφάλαιο - στη συσχέτιση διαφορών σε κάποιο σταθερό πλαίσιο. 

Ειδικότερα, στο πλαίσιο των γενετικών προσεγγίσεων ο ερευνητικός στόχος αφορά 

στον προσδιορισµό ενός αλληλοµόρφου ως αιτίας της φαινοτυπικής διαφοράς. Στην 

κατεύθυνση αυτή, διατηρώντας όλους τους άλλους παράγοντες σταθερούς συγκρίνεται 

                                                 
149 Η έκφραση « INUS» αναφέρεται στο ικανό αλλά αναγκαίο µέρος µιας συνθήκης, η οποία είναι ικανή αλλά όχι 

αναγκαία για το αποτέλεσµα (“insufficient but necessary part of a condition which is itself unnecessary but sufficient 
for the result”). βλ.Mackie 1993:34.  
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ο γονότυπος δύο διαφορετικών ατόµων µε µια διαφορά ως προς τον φαινότυπο, ή στη 

βάση σύγχρονων µεθόδων της µοριακής βιολογίας συγκρίνεται το φαινοτυπικό 

αποτέλεσµα κατευθυνόµενων µεταλλάξεων.  

Χρειάζεται όµως να επισηµανθεί ότι το ερώτηµα το οποίο τίθεται και στις δύο 

περιπτώσεις δεν αφορά στην αναζήτηση των υπεύθυνων παραγόντων που εξηγούν τη 

διαφορά µεταξύ του ζυγωτού - δηλ. µιας αρχικής κατάστασης κατά την ανάπτυξη 

κάποιου ατόµου- και της τελικής κατάστασης που αντιστοιχεί µε την εµφάνιση του 

χαρακτηριστικού στο άτοµο αυτό - όπως πιθανώς θα συνέβαινε σε µια εµβρυολογική, 

αναπτυξιακή εξήγηση. Επίσης, ο ερευνητής δεν ενδιαφέρεται για άλλα αιτιακά 

συµβάντα, τα οποία σε ένα διαφορετικό ερευνητικό / εξηγητικό πλαίσιο σχετίζονται 

ενδεχοµένως µε την εµφάνιση της εν λόγω διαφοράς. Ο ερευνητής ενδιαφέρεται 

αποκλειστικά για τον προσδιορισµό του συγκεκριµένου αλληλοµόρφου, το οποίο 

αναδεικνύεται ως η αιτία της διαφοράς. Έτσι, η προς διερεύνηση ερώτηση αφορά στην 

παρατηρούµενη διαφορά στο χαρακτηριστικό µεταξύ δύο ατόµων και η απάντηση 

αναζητείται στη διαφορά µεταξύ των αλληλοµόρφων / γονιδίων.  

 

9.1.2 Η Εξήγηση του Φαινοτύπου ως Εξήγηση Αντιδιαστολής  
Καταστρώνοντας πειράµατα για την ανάδειξη της αιτίας της διαφοράς στον 

φαινότυπο, το ερώτηµα που διατυπώνεται από τον ερευνητή είναι του τύπου «γιατί» 

παρατηρείται η διαφορά. Για την απάντηση του εν λόγω ερωτήµατος, ο ερευνητής 

συγκρίνει δύο διαφορετικές αιτιακές ιστορίες, µε την έννοια ότι συγκρίνει τις συνθήκες 

κάτω από τις οποίες εµφανίζεται ή όχι το συγκεκριµένο χαρακτηριστικό. Η σύγκριση 

αναδεικνύει τη διαφορά µεταξύ των δύο ιστοριών ή άλλως των συνθηκών, ως την αιτία  

της εµφάνισης κάποιου συγκεκριµένου αποτελέσµατος αντί ενός άλλου. Πχ του 

φαινοτύπου Μ αντί του αναµενόµενου φαινοτύπου Λ, ή άλλως αντί του κανονικού Λ. 

Το ερώτηµα που τίθεται κατά τη διερεύνηση αυτή µπορεί να θεωρηθεί ως ένα ερώτηµα 

αντιδιαστολής, και αφορά στη σύγκριση του υπό εξήγηση αποτελέσµατος µε κάποιο 

άλλο.  

Οι εξηγήσεις που απαντούν σε ερωτήµατα αντιδιαστολής είναι γνωστές ως 

εξηγήσεις αντιδιαστολής (contrastive explanations) και στηρίζονται στη σύγκριση του 

υπό εξήγηση αποτελέσµατος µε κάποιο αντίθετό του. (βλ. Peter Lipton 1991). Η εν 

λόγω σύγκριση θεωρείται ότι περιορίζει την αιτιακή ιστορία σε παράγοντες που είναι 

άµεσα σχετικοί µε το ερώτηµα, εξαλείφοντας το κοµµάτι που θεωρείται ως κοινό και 

στις δύο αιτιακές ιστορίες. Εν προκειµένω, στη γενετική εξήγηση όλο το κοµµάτι των 
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δύο ιστοριών θεωρείται ως κοινό πλην των υπεύθυνων αλληλοµόρφων. Αυτό που 

αναζητείται είναι η εξήγηση της διαφοράς µεταξύ των δύο αιτιακών ιστοριών ή άλλως 

η ανάδειξη µιας αιτίας που προκάλεσε αυτή τη διαφορά:  

 

«Μια καλή εξήγηση αντιδιαστολής απαιτεί µια αιτία που έκανε τη διαφορά µεταξύ του 

γεγονότος και της αντίθεσης.» (Lipton 2000).  

 

Κατά την αναζήτηση της διαφοράς θα θέλαµε να ξέρουµε τι διαφορετικό θα είχε ένα 

άτοµο Α εάν δεν είχε φαινότυπο Μ και όπως επισηµαίνει ο Lipton: 

 

«Το ιδανικό πείραµα θα ήταν η σύγκριση όχι της µιας περίπτωσης µε µια άλλη αλλά µιας 

περίπτωσης µε τον εαυτό της! ∆ηλ, το πείραµα που θα θέλαµε να πραγµατοποιήσουµε θα 

άρχιζε µε την περίπτωση του πραγµατικού κόσµου όπου συµβαίνει το αποτέλεσµα και θα 

συγκρίναµε την περίπτωση αυτή µε µια ακριβώς ίδια περίπτωση σε κοντινούς δυνατούς 

κόσµους όπου το αποτέλεσµα δεν συµβαίνει.» (Lipton 1993: 9-10).  

 

Καθώς δεν µπορούµε να πραγµατοποιήσουµε ένα ανάλογο πείραµα, συγκρίνουµε 

δύο διαφορετικές καταστάσεις τη Μ µε τη Λ. Ειδικότερα, στις πρακτικές που 

ακολουθούνται στη γενετική συγκρίνονται δύο διαφορετικά άτοµα, καθώς το ίδιο 

άτοµο δεν µπορεί ταυτοχρόνως να έχει και χαρακτηριστικό Μ και χαρακτηριστικό Λ. 

Έτσι, η ερώτηση αντιδιαστολής διαµορφώνεται ως εξής: «Γιατί το άτοµο Α έχει Μ ενώ 

το Β έχει Λ;» Σύµφωνα µε τον Lipton, η αντιδιαστολή ή η σύγκριση µε µια αντίθετη 

κατάσταση λειτουργεί ως το υποκατάστατο της αντιγεγονικής υπόθεσης για το τι 

διαφορετικό θα είχε το άτοµο Α εάν δεν είχε Μ, η οποία δεν µπορεί να διερευνηθεί: 

 

«Βρίσκουµε ή κατασκευάζουµε µια περίπτωση στον πραγµατικό κόσµο ως υποκατάστατο 

του δυνατού κόσµου και την χρησιµοποιούµε ως πρόσβαση στην αντιγεγονική υπόθεση. 

Έτσι εγκαθιστάµε ένα δεσµό µεταξύ αυτού που µπορούµε να παρατηρήσουµε και της 

αντιγεγονικής υπόθεσης που µας ενδιαφέρει.» (Lipton 1993:10).  

 

Η απάντηση στις εν λόγω ερωτήσεις αντιδιαστολής - ή εν προκειµένω η εξήγηση της 

διαφοράς µεταξύ του εν λόγω φαινοτυπικού αποτελέσµατος και της αντίθεσής του - 

απαιτεί την αιτία που οδήγησε στη διαφορά αυτή. Έτσι, ο ερευνητής εξηγεί τη διαφορά 

στο αποτέλεσµα στη βάση της αιτίας της. Στην κατεύθυνση αυτή εκτελεί συγκεκριµένα 

πειράµατα, τα οποία έχουν ως στόχο τη συναγωγή της αιτίας της διαφοράς. Στα 
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πειράµατα συγκρίνονται δύο άτοµα µε την εν λόγω διαφορά στο φαινότυπο τα οποία 

διαφέρουν κατά έναν και µοναδικό παράγοντα. Η αιτία εν προκειµένω συνάγεται από 

το αποτέλεσµα και η µέθοδος που ακολουθείται στο εργαστήριο για τη συναγωγή αυτή 

µπορεί να θεωρηθεί ως σύµφωνη µε τη «Μέθοδο ∆ιαφοράς» του Mill:  

 

«Εάν στην περίπτωση κατά την οποία συµβαίνει το υπό διερεύνηση φαινόµενο και στην 

περίπτωση κατά την οποία το φαινόµενο αυτό δεν συµβαίνει όλες οι συνθήκες είναι κοινές 

πλην µιας, αυτής που συµβαίνει µόνο στην πρώτη περίπτωση, τότε η συνθήκη στην οποία οι 

δύο περιπτώσεις διαφέρουν αποτελεί το αποτέλεσµα ή την αιτία ή ένα αναπόσπαστο µέρος 

της αιτίας του φαινοµένου.» (Mill 1911:256).  

 

9.1.3 Η Ιχνηλάτιση της Γενετικής Αιτιότητας ως Σχέσης Εξάρτησης  
Στο σηµείο αυτό είναι κρίσιµο να παρατηρήσουµε ότι κατά την εφαρµογή της 

µεθόδου της διαφοράς στο εργαστήριο, ο ερευνητής διακρίνει την αιτία ιχνηλατώντας 

µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος όχι κάποιον εσωτερικό δεσµό - µια διαδικασία ή έναν 

µηχανισµό - αλλά µια σχέση εξάρτησης. Αυτή η σχέση αιτιακής εξάρτησης 

υποστηρίζεται από πραγµατικές διαφορές ή διαφορές που πειραµατικά 

κατασκευάζονται µεταξύ κάποιων αιτιακών ιστοριών. Επίσης η σχέση αυτή θεωρείται 

ως µια κανονικά επαναλαµβανόµενη σχέση µε χαρακτηριστικά όµως τα οποία δεν 

παραπέµπουν σε νοµολογικές κανονικότητες – οι σχέσεις αυτές δεν αποτελούν 

καθολικές, χωρίς εξαιρέσεις, αναγκαία αληθείς, γενικεύσεις. 

Θα µπορούσαµε όµως να περιγράψουµε τις σχέσεις αυτές ως αναλλοίωτες αιτιακές 

γενικεύσεις στη βάση της κατά Woodward προσέγγισης των αιτιακών σχέσεων. Όπως 

έχω προαναφέρει, σύµφωνα µε τον Woodward µια σχέση µεταξύ δύο µεταβλητών 

χαρακτηρίζεται ως αναλλοίωτη αιτιακή γενίκευση, εάν παραµένει σταθερή στην 

περίπτωση ενός ιδανικού πειραµατικού χειρισµού της µιας µεταβλητής:  

 

«Εάν µια γενίκευση G που συνδέει τα Χ και Ψ περιγραφεί ως αιτιακή σχέση τότε πρέπει να 

παραµένει σταθερή σε περίπτωση κάποιων επεµβάσεων στο Χ µε την έννοια ότι η G θα 

συνεχίσει να ισχύει στην περίπτωση των επεµβάσεων.» (Woodward 2002: 370).  

 

Στο πλαίσιο αυτό, η συσχέτιση µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου αναδεικνύεται ως 

αιτιακή σχέση, επειδή πληροί την απαίτηση περί σταθερότητας της γενίκευσης «γονίδιο 

Χ- φαινότυπος Ψ», παρά τις πειραµατικές παρεµβάσεις που αφορούν αλλαγές στις τιµές 

του γονιδίου/ αλληλοµόρφου.  
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Επιπλέον, χρειάζεται να υπενθυµίσω ότι διακριτό στοιχείο των εν λόγω γενικεύσεων 

είναι η υποστήριξη αντιγεγονικών συνεπαγωγών που περιγράφουν αλλαγές, οι οποίες 

θα συνέβαιναν λόγω παρεµβάσεων. Εν προκειµένω, οι αντιγεγονικές συνεπαγωγές 

παρεµβάσεων αφορούν στο ερώτηµα τι θα συνέβαινε στη σχέση µεταξύ γονιδίου και 

φαινοτύπου σε µια αλλαγή στην τιµή του γονιδίου. Παραδείγµατος χάρη σε ένα 

πείραµα κατευθυνόµενων µεταλλάξεων διερευνάται εάν ένας χειρισµός - µια αλλαγή 

στο αλληλόµορφο - προκαλεί µια αλλαγή στο φαινότυπο ή όχι. Ειδικότερα, όπως 

τονίζει ο Woodward, ο λόγος που ένας ερευνητής διεξάγει το πείραµα έγκειται στην 

ανακάλυψη της αλήθειας ή του ψεύδους των αντιγεγονικών υποθέσεων. (2003:123). 

Έτσι, τα πειράµατα αυτά µπορούν να θεωρηθούν ότι πραγµατοποιούνται µε στόχο τη 

διερεύνηση της αλήθειας ή του ψεύδους των ακόλουθων δύο αντιγεγονικών 

υποθέσεων:  

(ι) Εάν είχε αλλάξει το αλληλόµορφο από Α σε Α΄, θα άλλαζε και ο φαινότυπος από 

Φ σε Φ΄.  

(ιι) Εάν είχε αλλάξει το αλληλόµορφο από Α σε Α΄, ο φαινότυπος θα παρέµενε ο 

ίδιος. 

Καθώς ο χειρισµός των συνθηκών αναδεικνύει την προκείµενη (ι) ως αληθή και τη 

(ιι) ως ψευδή, η σχέση γονιδίου - φαινοτύπου συνάγεται ως µια σχέση αναλλοίωτης 

αιτιακής γενίκευσης. Έτσι, οι εν λόγω αιτιακές σχέσεις µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου 

µπορούν να γίνουν κατανοητές ως σχέσεις αιτιακής εξάρτησης σε ένα πλαίσιο 

αντιγεγονικών συνεπαγωγών, το οποίο όµως δεν απαιτεί σχέσεις οµοιότητας µε 

δυνατούς κόσµους, αλλά την άµεση σύνδεση αντιγεγονικών συνεπαγωγών µε 

πειραµατικές παρεµβάσεις. 

Όµως, είναι γνωστό ότι σηµαντικό πρόβληµα των αιτιακών αναλύσεων στη βάση 

αντιγεγονικών υποθέσεων - τόσο στις προσεγγίσεις που οι τιµές αλήθειας ορίζονται στη 

βάση οµοιοτήτων δυνατών κοντινών κόσµων όσο και στην κατά Woodward σύνδεση 

των υποθέσεων αυτών µε πραγµατικά ή υποθετικά πειράµατα - αποτελεί η θεµελίωση 

των τιµών αληθείας των αντιγεγονικών υποθέσεων. (βλ. Psillos 2002, 2004). Χωρίς να 

υπεισέρχοµαι στην εν λόγω συζήτηση, χρειάζεται να επισηµανθεί το εξής:  

Εάν η ανάδειξη της αιτιακής σχέσης µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου υποστηρίζεται 

από την πειραµατική διερεύνηση της αλήθειας ή του ψεύδους των εν λόγω υποθέσεων 

και µόνον από αυτή, τότε η ανάδειξη της αιτιακής σχέσης πρέπει να θεωρηθεί ως 

πλαισιακά εξαρτώµενη.  

Ειδικότερα, το πλαίσιο εντός του οποίου η αντιγεγονική υπόθεση έχει τιµές 
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αληθείας, και καθιστά τη γενίκευση που περιγράφει τη σχέση µεταξύ γονιδίου και 

φαινοτύπου µεταβλητή ή αµετάβλητη, αφορά στις συγκεκριµένες επιλογές των 

ερευνητών κατά την πειραµατική διαδικασία. Οι επιλογές αυτές εντάσσονται όπως 

προανέφερα σε ένα σώµα απλοποιητικών στρατηγικών, και έχουν συνήθως ως στόχο - 

στην κλασσική και στη µοριακή γενετική - τη διερεύνηση του αιτιακού ρόλου των 

γονιδίων στην εµφάνιση του φαινοτύπου. Χαρακτηριστικά αναφέρω ότι στο πλαίσιο 

αυτό ο ερευνητής υποχρεούται αφενός να θεωρήσει ως σταθερές όσο το δυνατόν 

περισσότερες µεταβλητές (κάτι που δεν συµβαίνει στη φύση), και αφετέρου – πχ σε 

πειράµατα κατευθυνόµενων µεταλλάξεων - να προκαλέσει κάποια αλλαγή µεγάλης 

έκτασης (κάτι που επίσης δεν συµβαίνει στη φύση) σε κάποιες άλλες µεταβλητές έτσι 

ώστε να παραχθεί ένα αδιαµφισβήτητο αποτέλεσµα. (Lewontin1996, Lewontin 2000β). 

Είναι εµφανές ότι η συναγωγή συµπερασµάτων περί των αναλλοίωτων 

χαρακτηριστικών της σχέσης γονοτύπου και φαινοτύπου αποτελεί συνάρτηση 

συγκεκριµένων επιλογών, πολλές από τις οποίες έχουν ως αποτέλεσµα οι πειραµατικές 

συνθήκες να απέχουν κατά πολύ από µια ανάλογη φυσική διαδικασία.  

 

9.1.4 Η Γενετική Αιτιότητα ως Προνοµιακή Παραγωγική Αιτιακή Σχέση  
Θα µπορούσαµε να θεωρήσουµε ότι οι ενστάσεις που εγείρονται ως προς την 

αξιοπιστία των γενετικών αιτιακών εξηγήσεων των χαρακτηριστικών αφορούν εν µέρει 

στην αγνόηση των επιλογών που γίνονται κατά την ιχνηλάτιση της αιτιακής σχέσης 

µεταξύ γονιδίου – φαινοτύπου, και κατά συνέπεια αφορούν στην παραγκώνιση του 

πλαισιακού χαρακτήρα της σταθερότητας των γενικεύσεων που περιγράφουν τη σχέση 

αυτή.150  

Όµως, το σηµαντικό σηµείο της κριτικής αυτής αφορά - όπως έχω διεξοδικά 

εξηγήσει στο τρίτο κεφάλαιο - στην ασυµµετρία χειρισµών γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων στις γενετικές εξηγήσεις. Εδώ χρειάζεται να επισηµανθεί 

ότι η σχέση µεταξύ φαινοτυπικών χαρακτηριστικών και µη γενετικών - κυτταρικών, 

εξωκυτταρικών και οικολογικών - παραγόντων ιχνηλατείται επίσης ως µια σχέση 

αιτιακής εξάρτησης µε κατάλληλους απλοποιητικούς χειρισµούς και στη βάση της 

µεθόδου της διαφοράς. Οι πειραµατικές συνθήκες και εδώ απέχουν κατά πολύ από τις 
                                                 
150 Επίσης συχνά αναφέρονται εγγενή επιστηµολογικά προβλήµατα της µεθόδου της διαφοράς τα οποία και ο 

ίδιος ο Mill είχε επισηµάνει: «Στις αυθόρµητες διεργασίες της φύσης υπάρχει εν γένει συνθετότητα και αδιαφάνεια 
καθώς τα περισσότερα είναι είτε υπερβολικά µεγάλης είτε µη προσβάσιµης µικρής κλίµακας αγνοούµε τι ακριβώς 
συµβαίνει, αλλά ακόµα και αυτά για τα οποία δεν έχουµε άγνοια είναι τόσο πολυπαραγοντικά που σπανίως είναι 
ακριβώς ίδια στις δύο περιπτώσεις.» (1911:257). Αν και στο εργαστήριο µπορούµε να πετύχουµε και να συγκρίνουµε 
περιπτώσεις µε πολύ µεγάλη οµοιότητα σπανίως µπορούµε να είµαστε βέβαιοι για κάτι ανάλογο στη φύση. Λόγω της 
πληθώρας των ενεχόµενων παραγόντων δεν µπορούµε να είµαστε βέβαιοι ότι έχουµε µόνο µια διαφορά.  
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φυσικές διαδικασίες, και οι γενικεύσεις που περιγράφουν τις εν λόγω αιτιακές σχέσεις 

έχουν επίσης ανάλογα πλαισιακά χαρακτηριστικά, που εξαρτώνται από τις επιλογές των 

ερευνητών. Όµως, παρά τη συµµετρία χειρισµών ιχνηλάτισης των αιτιακών σχέσεων 

και τη συµµετρία των χαρακτηριστικών τους ως σχέσεων αιτιακής εξάρτησης, το 

γονίδιο υπεισέρχεται στις γενετικές εξηγήσεις ως η προνοµιακή αιτιακή οντότητα 

καθορισµού του φαινοτύπου παράγοντας έτσι µια εξηγητική ασυµµετρία.  

Εάν όµως οι αιτιακές σχέσεις, ως σχέσεις εξάρτησης, εµφανίζουν µια συµµετρία 

χαρακτηριστικών, πώς νοµιµοποιείται η ασυµµετρία των γενετικών εξηγήσεων στο εν 

λόγω πλαίσιο; Με άλλους όρους πώς νοµιµοποιείται ως προνοµιακή και πώς 

παγιώνεται η διάκριση µεταξύ γονιδίου ως αιτίας και του περιβάλλοντος ως συνθηκών 

υποβάθρου, έναντι άλλων τρόπων οριοθέτησης του αιτιακού πλαισίου; Είναι εµφανές 

ότι εν λόγω διάκριση  µπορεί στο πλαίσιο αυτό να θεωρηθεί ως προνοµιακή στη βάση 

κριτηρίων που ικανοποιούν µεθοδολογικές και επιστηµολογικές απαιτήσεις ή/και 

σχετίζονται µε πραγµατιστικές επιλογές. Όπως έχω προαναφέρει, η επιλογή του 

γονιδίου ως αιτίας ικανοποιεί την απαίτηση για εξηγητική ενότητα και επιπλέον έχει 

αποδειχθεί ιδιαίτερα γόνιµη ερευνητικά, καθώς η δυνατότητα χειρισµού του γονιδίου 

στο εργαστήριο υποστηρίζει επιτυχείς πρακτικές, ανοίγει νέες ερευνητικές δυνατότητες 

και γενικότερα εξυπηρετεί πολλά από τα ερευνητικά ενδιαφέροντα των επιστηµόνων. 

Κατ’ αναλογία, σε ένα πλαίσιο κατά Mackie INUS συνθηκών - το γονίδιο θα µπορούσε 

να θεωρηθεί ως προνοµιακή INUS συνθήκη για το αποτέλεσµα στη βάση ανάλογων 

κριτηρίων.  

Όµως, στις γενετικές εξηγήσεις η διάκριση µεταξύ γονιδίου ως αιτίας και του 

περιβάλλοντος ως συνθηκών υποβάθρου δεν κατανοείται ως ένας εκ των πολλών 

τρόπων οριοθέτησης του αιτιακού πλαισίου,151 ο οποίος µπορεί να αναδειχθεί ως 

προνοµιακός στη βάση πραγµατιστικών, µεθοδολογικών και επιστηµολογικών 

πλεονεκτηµάτων και η προνοµιακότητα του γονιδίου δεν υποστηρίζεται αποκλειστικά 

στη βάση ανάλογων κριτηρίων.  

Χαρακτηριστικό των γενετικών εξηγήσεων αποτελεί η θεµελίωση µιας αιτιακής 

ανισοτιµίας µεταξύ των ενεχόµενων αιτιακών παραγόντων στη βάση οντολογικών, 

γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων που αφορούν στη «φύση» του γονιδίου. Ο 

αντικειµενικός χαρακτήρας της διάκρισης γονιδίου ως προνοµιακής Αιτίας και του 

περιβάλλοντος ως συνθηκών υποβάθρου θεµελιώνεται σε ιδιαίτερες ιδιότητες, 

                                                 
151 Στο συναφές κρίσιµο πρόβληµα οριοθέτησης της αιτιακής ιστορίας και της διάκρισης των αιτίων από τις 

συνθήκες υποβάθρου αναφέροµαι στο δέκατο κεφάλαιο .  
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ικανότητες ή τάσεις του γονιδίου /DNA για έναν «κανονικό» φαινότυπο στη βάση 

κάποιου ενυπάρχοντος σε αυτό προτύπου ή κάποιας πληροφορίας. Στο γονιδιοκεντρικό 

πλαίσιο, ο φαινότυπος αποτελεί έκφραση αυτού του προτύπου - της τάσης, της 

ικανότητας ή της πληροφορίας του γονιδίου - σε ένα περιβάλλον, το οποίο µπορεί να 

επιφέρει ή όχι τροποποιήσεις ή αποκλίσεις από το αναµενόµενο ή από το κανονικό 

φαινοτυπικό αποτέλεσµα. 

Επίσης, όπως έχω εξηγήσει στο τρίτο κεφάλαιο, η κατανόηση της αιτιακής σχέσης 

µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου ως αιτιακής γονιδιακής «δράσης» ή αιτιακής 

«δραστηριότητας» αποτέλεσε το απαραίτητο υποστήριγµα για την εισαγωγή του 

γονιδίου – της µονάδας κληρονοµικότητας - στις αναπτυξιακές εξηγήσεις ως αιτιακής 

οντότητας καθορισµού του φαινοτύπου. Ειδικότερα, στις εξηγήσεις αυτές τα 

φαινοτυπικά αποτελέσµατα, τα χαρακτηριστικά κάποιου οργανισµού όπως και 

συνολικά ο οργανισµός θεωρούνται ως αιτιακά αποτελέσµατα µιας διαδικασίας 

διαδοχικών αιτιακών συµβάντων, η οποία ξεκινά από την αρχική κατάσταση του 

ζυγωτού και οδηγεί σε µια τελική κατάσταση ενός «ώριµου» οργανισµού. Η εξήγησή 

της ανάπτυξης ως µιας διαδοχικής διαδικασίας απαιτεί τη συνέχεια και έναν εσωτερικό 

αιτιακό δεσµό µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος. Κατά συνέπεια, µια γενετική εξήγηση 

του χαρακτηριστικού, στην οποία η αιτιακή σχέση προσλαµβάνεται ως σχέση 

εξάρτησης, εµφανίζεται ως µη πλήρης σε σχέση µε τις απαιτήσεις του εν λόγω 

εξηγητικού πλαισίου, καθώς ο χαρακτήρας της εξάρτησης που αποδίδεται στην αιτιακή 

σχέση αφήνει ένα σηµαντικό εξηγητικό κενό µεταξύ γονιδίου και χαρακτηριστικού. 

Στην προ - DNA εποχή, η έκφραση «γονιδιακή δράση» χρησιµοποιήθηκε για να 

καλύψει το κενό αυτό, ενώ στο δεύτερο ήµισυ του 20ου αιώνα µε την έννοια της 

γενετικής πληροφορίας αποδόθηκε εξηγητικό περιεχόµενο στη γονιδιακή δράση 

προσδιορίζοντας κατά ένα ιδιόµορφο τρόπο τον αιτιακό δεσµό µεταξύ γονιδίου και 

χαρακτηριστικού, ως µιας σχέσης που αφορά στη «ροή πληροφορίας». 

Όταν όµως η αιτιακή σχέση µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου αποδίδεται µε όρους 

όπως «γονιδιακή δράση» ή «γονιδιακή δραστηριότητα», και κατανοείται ως έκφραση 

ενός προτύπου, ως πραγµάτωση µιας τάσης ή ως το ξεδίπλωµα µιας πληροφορίας, και 

µάλιστα όταν η κατανόηση αυτή θεµελιώνεται στις εξέχουσες ιδιότητες του DNA, τότε 

διαφαίνεται η απαίτηση για την ύπαρξη ενός εσωτερικού δεσµού – µιας διαδικασίας ή 

ενός µηχανισµού- µεταξύ του γονιδίου ως αιτίας και του φαινοτυπικού αποτελέσµατος. 

Η απαίτηση όµως αυτή παραπέµπει στην κατανόηση της αιτιακής σχέσης γονιδίου – 

φαινοτύπου ως σχέσης παραγωγής και µάλιστα ως µιας ιδιαίτερης σχέσης παραγωγής. 
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Έτσι, αναδεικνύεται ότι στις γενετικές, γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις η αιτιακή 

προνοµιακότητα του γονιδίου – η οποία δεν θεµελιώνεται σε πραγµατιστικούς ή 

επιστηµολογικούς λόγους, αλλά στην οντολογική προνοµιακότητα των ιδιοτήτων του - 

δεν µπορεί να υποστηριχθεί από την κατανόηση της γενετικής αιτιότητας ως σχέσης 

εξάρτησης. Οι αιτιακές σχέσεις προσλαµβάνουν παραγωγικά χαρακτηριστικά και το 

στοιχείο της παραγωγικής δραστηριότητας του γονιδίου ενσωµατωµένο στις γενετικές 

εξηγήσεις, καλύπτει τα εξηγητικά κενά της σχέσης µεταξύ γονιδίου και 

χαρακτηριστικού. Είναι όµως εµφανές, ότι η παραγωγική δραστηριότητα αναφέρεται 

στο γονίδιο ως εκείνης της οντότητας, η οποία στη βάση των µεθόδων διαφοράς έχει 

προσδιορισθεί ως αιτία της εµφάνισης του χαρακτηριστικού -ή άλλως ως το γονίδιο για 

το χαρακτηριστικό.  

Κατά συνέπεια παρατηρούµε ότι η κατανόηση της γενετικής αιτιότητας ως σχέσης 

εξάρτησης - έτσι όπως αυτή προσλαµβάνεται κατά την ερευνητική διαδικασία - 

συνυπάρχει µε την κατανόησή της ως παραγωγικής σχέσης, στη βάση της αιτιακής 

προνοµιακότητας που αποδίδεται στο γονίδιο, λόγω των ιδιαίτερων πληροφοριακών 

ιδιοτήτων του και των υποκείµενων δεσµεύσεων περί αναπτυξιακής παραγωγικής 

διαδικασίας. Η αιτιακή σχέση µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου εµφανίζεται κατά την 

ιχνηλάτισή της στο πλαίσιο συγκεκριµένων µεθοδολογικών επιλογών, ερευνητικών 

πρακτικών και εξηγητικών αναγκών τόσο ως µια εγγενής παραγωγική σχέση που 

αφορά αποκλειστικά τα δύο αιτιακά συσχετιζόµενα συµβάντα, όσο και ως εξωγενής 

σχέση, καθώς εγκαθίσταται ως µια σχέση των δύο συσχετιζόµενων συµβάντων ως προς 

µια τρίτη οντότητα - όπως κανονικότητες ή αναλλοίωτες γενικεύσεις.  

Λόγω αυτής της συνύπαρξης θα µπορούσαµε να θεωρήσουµε σε ένα πρώτο επίπεδο 

ανάλυσης ότι κατά τη µετακίνηση του «γονιδίου» ως αιτίας από το ερευνητικό στο 

εξηγητικό πεδίο παράγεται µια υβριδική περίπτωση αιτιακών σχέσεων, στην οποία 

συνυπάρχουν στοιχεία που προσδίδουν στις αιτιακές σχέσεις γονιδίου και φαινοτύπου 

τόσο τα χαρακτηριστικά της εξάρτησης όσο και της παραγωγής. Η συνύπαρξη αυτή 

µπορεί να εξηγηθεί στη βάση των προαναφερθέντων παρατηρήσεων του Psillos (2004), 

δηλ. ότι οι αντιγεγονικές συνεπαγωγές έχουν έναν σηµαντικό ρόλο στην εγκατάσταση 

µιας αιτιακής σχέσης, και η γνώση του µηχανισµού συµβάλλει στην πληρέστερη 

κατανόηση της αιτιακής σχέσης, καθώς και στην επίλυση µεθοδολογικών προβληµάτων 

των αιτιακών συναγωγών.  

Στο πλαίσιο αυτό, η εν λόγω συνύπαρξη θα µπορούσε να εκφραστεί µε µία αντίληψη 

περί µηχανισµών ανάλογη µε αυτή του Glennan σύµφωνα µε την οποία - όπως έχω 
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προαναφέρει - ο παραγωγικός χαρακτήρας του µηχανισµού που συνδέει τα 

συσχετιζόµενα των αιτιακών σχέσεων δεν θεωρείται ως πρωταρχικός, αλλά εξηγείται 

στη βάση αλληλεπιδράσεων, οι οποίες θεµελιώνονται στις κατά Woodward 

αναλλοίωτες γενικεύσεις.  

Όπως προανέφερα, η συνύπαρξη αυτή αναδύεται από την εκπεφρασµένη πεποίθηση 

στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο περί ιδιαίτερης παραγωγικής δραστηριότητας του 

γονιδίου, χάρη στην οποία διασφαλίζεται η παραγωγή του φαινοτύπου κατά σταθερό, 

κανονικό τρόπο. Οι σταθερά επαναλαµβανόµενες δραστηριότητες φαίνεται να εξηγούν 

και να θεµελιώνουν τις εµφανιζόµενες κανονικότητες ή τις αναλλοίωτες γενικεύσεις και 

ο παραγωγικός χαρακτήρας φαίνεται να εξηγεί και να θεµελιώνει τις ιχνηλατούµενες 

σχέσεις εξάρτησης. Τα παραγωγικά χαρακτηριστικά της γενετικής αιτιότητας 

αναδεικνύονται ως πρωταρχικά χαρακτηριστικά καθώς φαίνεται να θεωρούνται ως 

εκείνα χάρη στα οποία οι σχέσεις µεταξύ γονιδίων και φαινοτύπου κατανοούνται ως 

αιτιακές σχέσεις. Αντιθέτως, στα συνυπάρχοντα χαρακτηριστικά εξάρτησης τα οποία 

υποστηρίζονται από αναλλοίωτες γενικεύσεις αντιγεγονικών συνεπαγωγών φαίνεται να 

αποδίδεται αποκλειστικά ένας επιστηµικός ρόλος που αφορά στην ανακάλυψη αιτίων, 

στη συγκρότηση, στην αξιολόγηση, στην τροποποίηση και εφαρµογή των αιτιακών 

εξηγήσεων.  

Λαµβάνοντας υπόψη τα χαρακτηριστικά αυτά η εν λόγω συνύπαρξη θα µπορούσε να 

θεωρηθεί ότι υποστηρίζεται από µια παραγωγική προσέγγιση των αιτιακών σχέσεων 

ανάλογη µε αυτή των MDC. Όπως έχω εξηγήσει, στο πλαίσιο αυτό η αιτιότητα δεν 

θεµελιώνεται σε αντιγεγονικές κανονικότητες όπως ισχυρίζονται οι Woodward, 

Glennan και άλλοι υποστηρικτές των αντιγεγονικών κανονικοτήτων αλλά, ως 

θεµελιακός θεωρείται ο παραγωγικός χαρακτήρας της. Με στόχο τη διερεύνηση του 

παραγωγικού χαρακτήρα της γενετικής αιτιότητας και τη σχέση του µε την κατά MDC 

ή την κατά Glennan παραγωγική αιτιότητα εστιάζω στην επόµενη ενότητα στα 

χαρακτηριστικά των γενετικών µηχανισµών. 

 

 

9.2  Γενετικοί  µηχανισµοί  
Στις αναγνώσεις της γενετικής αιτιότητας ως σχέσης αιτιακής εξάρτησης στο 

γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, η αιτιακή σχέση αναφέρεται όπως έχω επισηµάνει στη σχέση 

που οδηγεί από το γονίδιο στο φαινότυπο. Όµως, στις αναγνώσεις της γενετικής 

αιτιότητας ως σχέσης αιτιακής παραγωγής η αιτιακή σχέση φαίνεται να αναφέρεται 
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κυρίως στην παραγωγή πολυπεπτιδίων στο µοριακό επίπεδο.  

Ειδικότερα, στο πλαίσιο αυτό οι σχέσεις που οδηγούν από το µοριακό επίπεδο σε 

κάποιο χαρακτηριστικό ανώτερου ιεραρχικά επιπέδου θεωρούνται συνήθως ως σχέσεις 

συγκρότησης ανώτερων δοµών στη βάση απλούστερων µοριακών. Αυτός ο χαρακτήρας 

των σχέσεων από το µοριακό επίπεδο στα ανώτερα υποστηρίζει την απόδοση όλης της 

σηµαντικής πληροφορίας για το αποτέλεσµα στο γονίδιο, το οποίο θεωρείται ως η 

απαρχή µιας σειράς διαδοχικών συµβάντων που οδηγούν κατά γραµµικό τρόπο στη 

συγκρότηση του χαρακτηριστικού. Μεταξύ των συµβάντων αυτών ως ενδιαφέροντα 

αναδεικνύονται εκείνα που αφορούν στη σύνθεση των πολυπεπτιδικών αλυσίδων. Στην 

αξιολόγηση αυτή συνηγορεί αφενός η κατανόηση των διαδροµών που θα 

ακολουθηθούν µέχρι την παραγωγή του χαρακτηριστικού ως άµεσο επακόλουθο της 

παρουσίας των κατάλληλων πρωτεϊνών ή άλλως ως άµεσο επακόλουθο της 

πληροφορίας του DNA και αφετέρου η θεώρηση των µηχανισµών – γενετικών 

µηχανισµών- που περιγράφουν τα εν λόγω συµβάντα ως ιδιαίτερα ασυνήθιστων. 

Στο πλαίσιο αυτό, οι γενετικοί µηχανισµοί κατανοούνται – όπως έχω προαναφέρει 

στο κεφάλαιο περί πληροφορίας – ως µηχανισµοί «διαβάσµατος ή ερµηνείας» του 

DNA, ή άλλως ως µηχανισµοί ροής της τελεοσηµασιολογικά προθετικής/ 

αναπαραστατικής πληροφορίας του γονιδίου / DNA για το πολυπεπτίδιο. Κατά 

συνέπεια, µια περαιτέρω διερεύνηση του παραγωγικού χαρακτήρα της γενετικής 

αιτιότητας θα πρέπει να εντοπιστεί στη διερεύνηση των χαρακτηριστικών που 

προσλαµβάνει ο παραγωγικός χαρακτήρας των γενετικών µηχανισµών ως 

πληροφοριακών µηχανισµών. 

 

9.2.1 Μηχανισµοί ροής πληροφοριών 
Στη συζήτηση περί των σύγχρονων προσεγγίσεων των µηχανισµών στο 

προηγούµενο κεφάλαιο, αναδείχθηκε ως κρίσιµο σηµείο της κατά MDC προσέγγισης 

των µηχανισµών – το οποίο τη διαφοροποιεί από την κατά Glennan προσέγγιση - ο 

δυναµικός, συνεχής, µη αναγόµενος, χαρακτήρας των παραγωγικών δραστηριοτήτων 

των ενεχόµενων στους µηχανισµούς οντοτήτων. Έτσι, το ενδιαφέρον ερώτηµα κατά τη 

διερεύνηση του παραγωγικού χαρακτήρα των γενετικών µηχανισµών αφορά στα 

χαρακτηριστικά που προσλαµβάνουν οι κατά MDC δραστηριότητες και η παραγωγική 

συνέχεια στους γενετικούς πληροφοριακούς µηχανισµούς θεωρούµενων - λόγω της 

πληροφορίας - ως µιας ιδιαίτερης κατηγορίας µηχανισµών.  

Σε πρόσφατο αδηµοσίευτο άρθρο τους, οι Bogen &Machamer επισηµαίνουν ότι η 
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κατανόηση του γονιδίου/ DNA ως φορέα πληροφορίας για το παραγόµενο 

πολυπεπτίδιο έχει ως αποτέλεσµα την αντιδιαστολή των γενετικών µηχανισµών από 

έναν µηχανισµό που αφορά µια µη πληροφοριακή διαδικασία - όπως ο κύκλος του 

Krebs: 

 

«Στους γενετικούς µηχανισµούς σε διάκριση από άλλους µηχανισµούς τα τµήµατα του DNA 

[οι αρχικές συνθήκες] έχουν την πληροφορία για το στόχο ή την τελική κατάσταση του 

µηχανισµού στον οποίο ανήκουν». (Bogen & Machamer forthcoming).  

 

Ειδικότερα, οι ενεχόµενες στους γενετικούς µηχανισµούς οντότητες είναι 

µακροµόρια όπως νουκλεϊκά οξέα και ένζυµα καθώς και µικρά µόρια όπως αµινοξέα. 

Κατά την περιγραφή των µηχανισµών αυτών και την εξήγηση της παραγωγικής 

συνέχειας ενέχονται µηχανικές και ηλεκτροχηµικές δραστηριότητες των οντοτήτων 

αυτών, οι οποίες αφορούν στην ενζυµική δράση και στη δηµιουργία χηµικών δεσµών 

και σχετίζονται µε τη βιοχηµική σύνθεση του RNA κατά τη µεταγραφή και του 

πολυπεπτιδίου κατά τη µετάφραση. Μια σειρά αυτών των µηχανικών και 

ηλεκτροχηµικών δραστηριοτήτων συνυφαίνονται µε δραστηριότητες επιλογής και 

διάταξης - οι οποίες κυρίως αφορούν στη σύνδεση συγκεκριµένων αµινοξέων µε 

συγκεκριµένα tRNA και των tRNA µε τα αντίστοιχα mRNA. Οι δραστηριότητες αυτές 

περιορίζονται, καθοδηγούνται ή ελέγχονται από την πληροφορία διασφαλίζοντας έτσι 

τη διατήρηση της γραµµικής διάταξης του προτύπου. 

Κατά συνέπεια, σύµφωνα µε την ανάγνωση αυτή οι δραστηριότητες των γενετικών 

µηχανισµών αναδεικνύονται ως ιδιαίτερα ασυνήθιστες, καθώς δεν εξαρτώνται µόνον 

από τις ενεχόµενες οντότητες στα διάφορα στάδια του µηχανισµού, αλλά και από την 

πληροφορία του DNA - δηλ. από την πληροφορία των αρχικών συνθηκών για την 

επίτευξη του τελικού στόχου της παραγωγής του συγκεκριµένου πολυπεπτιδίου. Όµως, 

σύµφωνα µε τους Bogen & Machamer, ο δυναµικός παραγωγικός χαρακτήρας των 

δραστηριοτήτων των γενετικών µηχανισµών δεν αίρεται από τον ιδιαίτερο 

πληροφοριακό χαρακτήρα των αρχικών συνθηκών. Αντιθέτως, θεωρούν ότι ο 

πληροφοριακός χαρακτήρας προσδίδει στη δυναµική παραγωγική δραστηριότητα ένα 

επιπλέον χαρακτηριστικό που αφορά στη «χρησιµοποίηση» της γενετικής πληροφορίας:  

 

«Η πληροφορία είναι πάντα πληροφορία για µια δραστηριότητα η οποία θα χρησιµοποιήσει 

την πληροφορία αυτή, και χρησιµοποιώ σηµαίνει ότι η πληροφορία καθοδηγεί και ελέγχει τη 

δραστηριότητα.» (Bogen & Machamer forthcoming).  
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Σχολιάζοντας τη θέση αυτή των Bogen & Machamer επισηµαίνω τα ακόλουθα: Στο 

πέµπτο κεφάλαιο περί πληροφορίας ανέδειξα ότι η έννοια της γενετικής πληροφορίας 

εισάγεται στη βιολογία στη βάση της κατά Crick διάκρισης µεταξύ πληροφορίας και 

ύλης - ειδικότερα µεταξύ ροής της πληροφορίας και ροής της ύλης και της ενέργειας. 

Στο πλαίσιο της διάκρισης αυτής θα µπορούσαµε να αναγνωρίσουµε µια διττή σηµασία 

των παραγωγικών δραστηριοτήτων, ή άλλως, όπως διαπιστώνουν οι (2002), µια διττή 

σηµασία της «παραγωγικής συνέχειας». Η διττή αυτή σηµασία καθορίζεται από τη 

διαφορετική οπτική µε την οποία προσέγγισε τους γενετικούς µηχανισµούς η µοριακή 

βιολογία και η βιοχηµεία:  

Για τη µοριακή βιολογία, η παραγωγική συνέχεια και οι υποκείµενες δραστηριότητες 

των γενετικών µηχανισµών αφορούν στη ροή της πληροφορίας ή άλλως στη 

«…διατήρηση µιας γραµµικής διάταξης και ενός γραµµικού προτύπου από το ένα 

στάδιο στο άλλο.» (Darden και Craver 2002:19). Αντιθέτως, για τη βιοχηµεία οι 

δραστηριότητες αφορούν στη βιοχηµική παραγωγή των πολυπεπτιδίων και η 

παραγωγική συνέχεια «εξαρτάται από την ροή ύλης και ενέργειας µέσω των σταδίων 

του µηχανισµού και συνήθως απεικονίζεται µε χηµικές εξισώσεις.» (Darden και Craver 

2002:19). Η διττή αυτή σηµασία της παραγωγικής συνέχειας συνυφασµένη µε τη 

διάκριση µεταξύ ροής της πληροφορίας και ροής της ύλης και της ενέργειας αίρεται 

σύµφωνα µε τους Darden και Craver µε την ανακάλυψη ενός συνεχούς µηχανισµού, 

που αφορά στην από κοινού ροή ύλης, ενέργειας και πληροφορίας.  

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµάνω ότι το εύλογο αυτό συµπέρασµα των 

Darden και Craver, όπως και η θέση των Bogen & Machamer η οποία συνυφαίνει την 

πληροφορία µε δυναµική παραγωγή συνάγονται σε ένα πλαίσιο, στο οποίο η 

πληροφορία κατανοείται ως αιτιακή / µηχανική µε χαρακτηριστικά ανάλογα µε την 

κατά Shannon πληροφορία. Όµως, όπως έχω εξηγήσει διεξοδικά στο πέµπτο κεφάλαιο, 

στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο - εντός του οποίου η γενετική αιτιότητα προσλαµβάνεται 

ως µια προνοµιακή παραγωγική σχέση - η πληροφορία δεν έχει καµία σχέση µε την 

αιτιακή κατά Shannon πληροφορία.  

Στην κατεύθυνση αυτή υπενθυµίζω ότι ανάδειξη του γονιδίου ως προνοµιακής αιτίας 

έναντι άλλων υλικών παραγόντων θεµελιώνεται στη διάκριση µεταξύ των 

περιβαλλοντικών παραγόντων ως απλών υλικών αιτίων και του γονιδίου /DNA ως 

φορέα τελεοσηµασιολογικής / αναπαραστατικής πληροφορίας για τη γραµµική διάταξη 

ή άλλως για τη µορφή του πολυπεπτιδίου. Επίσης, όπως έχω επισηµάνει στο έβδοµο 

κεφάλαιο, στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο η γενετική αιτιότητα αναδεικνύεται ως µια 
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διακριτή σε είδος αιτιότητα, καθώς κατανοείται κατά έναν ιδιόµορφο τρόπο ο οποίος 

παραπέµπει - σε αναλογία µε διακρίσεις των Αριστοτελικών αιτίων - σε µορφικά, 

τελικά και ποιητικά αίτια σε αυστηρή διάκριση από τα υλικά. (βλ. Oyama 2000). Η εν 

λόγω αναλογία αναδεικνύει ότι στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, η αιτιακή σχέση µεταξύ 

DNA και πολυπεπτιδίου δεν αφορά στην υλική παραγωγή του πολυπεπτιδίου αλλά στη 

µορφή αυτής της υλικής παραγωγής, προς χάρη της οποίας υπάρχει καταγεγραµµένη 

στο DNA η πληροφορία. Με άλλους όρους η πληροφορία - η οποία ρέει από το DNA - 

προς το πολυπεπτίδιο αφορά αποκλειστικά στη γραµµική διάταξη των αµινοξέων στο 

πολυπεπτίδιο και όχι στη βιοχηµική διαδικασία σύνδεσης των αµινοξέων για τη 

σύνθεση του πολυπεπτιδίου. Με αυτή την έννοια το αποτέλεσµα - δηλ. η γραµµική 

διάταξη των αµινοξέων - κατανοείται ως να βρίσκεται κατά κάποιο αναπαραστατικό / 

κωδικοποιητικό τρόπο ενσωµατωµένο στην ίδια την αιτία που το παράγει.  

Από την ανάλυση αυτή του χαρακτήρα της γενετικής αιτιότητας συνάγεται ότι στο 

γονιδιοκεντρικό πλαίσιο - παρά την αποκάλυψη ενός ενιαίου µηχανισµού παραγωγής 

πολυπεπτιδίων την οποία επισηµαίνουν οι Darden και Craver - εξακολουθεί να είναι 

ισχυρή η διάκριση του Crick µεταξύ πληροφορίας και ύλης. Η ροή της πληροφορίας για 

τη γραµµική διάταξη - δηλαδή για τη µορφή του µακροµορίου, η οποία αποτελεί και το 

στόχο για τον οποίο υπάρχει η πληροφορία - κατανοείται ως διακριτή από τη ροή της 

ύλης και της ενέργειας που αφορούν τις δραστηριότητες της υλικής σύνθεσής του. 

Η κατανόηση αυτή έχει ως αποτέλεσµα ο παραγωγικός χαρακτήρας της αιτιακής 

σχέσης - ο οποίος ως γνωστόν θεµελιώνεται στις εξέχουσες µορφο-ποιητικές ιδιότητες 

του DNA - να εξηγεί µεν τον τρόπο παραγωγής του πολυπεπτιδίου αλλά, ταυτοχρόνως 

να συρρικνώνεται στη διατήρηση και αποκωδικοποίηση αυτής της προϋπάρχουσας 

αναπαράστασης.  

Κατά συνέπεια, στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο η παραγωγική συνέχεια στερείται των 

χαρακτηριστικών µιας δυναµικής, ενεργού, δραστηριότητας και περιορίζεται σε µια 

«συντηρητική» δραστηριότητα διατήρησης και αποκωδικοποίησης µιας γραµµικής 

πληροφορίας, που αφορά στη διάταξη των αµινοξέων ή άλλως στη µορφή του 

πολυπεπτιδίου.  

Επίσης, η θεµελίωση της παραγωγικής σχέσης στις εξέχουσες ιδιότητες του DNA ως 

προνοµιακού φορέα τελεοσηµασιολογικής πληροφορίας συνεπάγεται την ιδιόµορφη 

αντιµετώπιση της σχέσης αυτής ως σχέσης ροής πληροφορίας από το DNA και 

επιτρέπει την κατανόηση των δραστηριοτήτων ως αναγόµενων σε ιδιότητες των 

ενεχόµενων οντοτήτων και σε τελευταία ανάλυση σε ιδιότητες του γονιδίου /DNA ως 
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φορέα πληροφορίας. Έτσι, οι γενετικοί µηχανισµοί κατανοούνται ως µέσο ροής µιας 

αναπαραστατικής πληροφορίας, ή άλλως ως µέσο για την πραγµάτωση της 

προϋπάρχουσας αναπαράστασης και όχι ως δυναµικές παραγωγικές δραστηριότητες.  

Τα εν λόγω χαρακτηριστικά των γενετικών µηχανισµών συνηγορούν σε µια 

κατανόηση τους στο πλαίσιο των γονιδιοκεντρικών γενετικών εξηγήσεων ως 

λεπτοµερειών, οι οποίες απλώς εξηγούν τον τρόπο σύνθεσης του πολυπεπτιδίου. 

Ειδικότερα, στο πλαίσιο αυτό το αποτέλεσµα της αιτιακής αυτής σχέσης θεωρείται ως 

προκαθορισµένο και προβλέψιµο στη βάση του γονιδίου και της πληροφορίας του για 

το αποτέλεσµα ή άλλως στη βάση της συγκεκριµένης διαδοχής των βάσεων στην 

πολυνουκλεοτιδική αλυσίδα. Κατά συνέπεια, το κρίσιµο σηµείο της εξήγησης της 

παραγωγής ενός πολυπεπτιδίου δεν αφορά παραγωγικές διαδικασίες ή µηχανισµούς που 

µεσολαβούν µεταξύ γονιδίου / DNA και πρωτεΐνης αλλά, στην εντοπισµένη στο γονίδιο 

/DNA πληροφορία η οποία ρέει προς το αποτέλεσµα και πραγµατώνεται µέσω των 

µηχανισµών. Εδώ ως κρίσιµο εξηγητικά εργαλείο αναδεικνύεται ο γενετικός κώδικας – 

ως ένας συνδυαστικός, χηµικά αυθαίρετος κανόνας που αφορά στην παγιωµένη, 

σταθερά επαναλαµβανόµενη σχέση µεταξύ µιας τριάδας βάσεων και ενός αµινοξέος. 

Καθώς το αποτέλεσµα στη γενετική εξήγηση θεωρείται ως αποκλειστικά καθοριζόµενο 

από την πληροφορία του DNA – δηλ. ως ανεξάρτητο από τα χαρακτηριστικά των 

υποκείµενων µηχανισµών - η παράθεση των γενετικών µηχανισµών αποτελεί µια 

εξηγητική λεπτοµέρεια. 

Οι γενετικοί µηχανισµοί αποτελούν απλώς και µόνον τον τρόπο µέσω του οποίου 

πραγµατώνεται ή ξεδιπλώνεται η πληροφορία για το αποτέλεσµα, η οποία προϋπήρχε 

κωδικοποιηµένη στο γονίδιο /DNA. Η κατανόηση αυτή των µηχανισµών επιτρέπει στις 

γονιδιοκεντρικές γενετικές εξηγήσεις της ανάπτυξης να διαπραγµατεύονται µε την 

υποκείµενη πολυπλοκότητα εγκλείοντας σε ένα µαύρο κουτί τους υποκείµενους 

µηχανισµούς – ως απλές λεπτοµέρειες. Στη βάση αυτή η συσχέτιση του γονιδίου µε 

κάποιο πολυπεπτίδιο ή φαινοτυπικό αποτέλεσµα αποκτά εξηγητική και προβλεπτική 

σηµασία και η καταγραφή των γονιδίων που συµµετέχουν στην παραγωγή του 

φαινοτύπου καθίσταται επαρκής εξήγηση της παραγωγής του φαινοτύπου.  

 

 

9. 3  Συµπέρασµα 
Στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, εντός του οποίου το γονίδιο κατέχει ιδιαίτερες 

ιδιότητες καθοδήγησης και ελέγχου της ανάπτυξης και αναδεικνύεται ως ο προνοµιακός 
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πληροφοριακός παράγοντας για το τελικό αποτέλεσµα, η γενετική αιτιότητα - η αιτιακή 

σχέση µεταξύ γονιδίου και φαινοτύπου - ιχνηλατείται και εγκαθίσταται ως µια σχέση 

εξάρτησης. Τα συµπτώµατα που εµφανίζει η εν λόγω σχέση κατά την ιχνηλάτισή της 

παραπέµπουν σε κανονικότητες που συνδέονται µε αντιγεγονικές υποθέσεις. 

Ειδικότερα, είναι ανάλογα µε εκείνα που αναδεικνύονται στην ανάλυση του Woodward 

και επιτρέπουν τον χαρακτηρισµό της σχέσης γονιδίου – φαινοτύπου ως αναλλοίωτης, 

υπό παρεµβάσεις αιτιακής γενίκευσης.  

Ως γνωστόν, το γονίδιο όταν εισέρχεται στις γενετικές εξηγήσεις αποκτά 

χαρακτηριστικά προνοµιακής αιτιακής οντότητας καθορισµού του φαινοτύπου, 

παράγοντας µια εξηγητική ασυµµετρία έναντι των άλλων αιτιακών παραγόντων. Στο 

πλαίσιο όµως κατανόησης των αιτιακών σχέσεων ως σχέσεων εξάρτησης, η 

ασυµµετρία αυτή νοµιµοποιείται µόνον στη βάση πραγµατιστικών επιλογών ή 

µεθοδολογικών και επιστηµολογικών απαιτήσεων. Το πλαίσιο αυτό δεν µπορεί να 

υποστηρίξει την απαίτηση για µια αιτιακή προνοµιακότητα στη βάση οντολογικών 

δεσµεύσεων περί εξεχουσών πληροφοριακών και καθοδηγητικών ιδιοτήτων του 

γονιδίου, ούτε να καλύψει τις υποκείµενες δεσµεύσεις περί αναπτυξιακής συνεχούς 

παραγωγικής διαδικασίας. Έτσι, η εν λόγω αιτιακή σχέση θεµελιώνεται ως προνοµιακή 

θεωρούµενη ως µια ιδιαίτερη παραγωγική αιτιακή σχέση που αφορά στη ροή µιας ήδη 

υπάρχουσας γενετικής πληροφορίας.  

Κατά συνέπεια, η κατανόηση της γενετικής αιτιότητας ως µιας εξωγενούς σχέσης 

εξάρτησης - έτσι όπως αυτή προσλαµβάνεται και εγκαθίσταται κατά την ερευνητική 

διαδικασία - συνυπάρχει µε την κατανόησή της ως εγγενούς, παραγωγικής σχέσης, 

λόγω συγκεκριµένων εξηγητικών δεσµεύσεων και αναγκών του γονιδιοκεντρικού 

πλαισίου. 

Καθώς η σχέση παραγωγικής συνέχειας µεταξύ των αιτιακά συσχετιζόµενων 

εγκαθίσταται στη βάση της απαίτησης για µια ροή της πληροφορίας σε διάκριση από τη 

ροή των υλικών, αναδεικνύεται ότι η ανάλυση της εν λόγω παραγωγικής σχέσης δεν 

απαιτεί τον ιδιαίτερο, ενεργό, δυναµικό, παραγωγικό, χαρακτήρα των κατά MDC 

δραστηριοτήτων, µη αναγόµενων σε ιδιότητες των ενεχόµενων οντοτήτων. Ειδικότερα, 

αναδεικνύεται ότι λόγω των γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων, στη γενετική αιτιότητα η 

παραγωγική συνέχεια µεταξύ των αιτιακά συσχετιζόµενων ανάγεται τελικά στο ίδιο το 

γονίδιο /DNA και τις ιδιότητές του.  

Επίσης, όπως έχω εξηγήσει στο τρίτο κεφάλαιο, στην κατά βάση ουσιοκρατική 

προσέγγιση των γονιδιοκεντρικών γενετικών εξηγήσεων η ανάπτυξη κατανοείται ως 
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µια διαδικασία οµοιόµορφων αλλαγών, µέσω των οποίων τείνει να πραγµατωθεί µια 

τυπική κατάσταση που αναπαρίσταται προδιαµορφωµένη στην γονιδιακή πληροφορία. 

Το γονίδιο/ DNA, λόγω των εξεχουσών ιδιοτήτων του, κατανοείται ως η υποκείµενη 

άφθαρτη ουσία, στις ιδιότητες της οποίας ανάγονται σε τελευταία ανάλυση όλες οι 

παραγωγικές δραστηριότητες που οδηγούν σε έναν κανονικό / τυπικό φαινότυπο. 

Επίσης, αναδεικνύεται ως πηγή της σταθερότητας και των κανονικοτήτων των αιτιακών 

σχέσεων. Έτσι, το γονίδιο/ DNA, ως η ουσιώδης υποκείµενη οντότητα, αναδεικνύεται 

ως το θεµέλιο τόσο των παραγωγικών χαρακτηριστικών της αιτιακής σχέσης όσο και 

των εµφανιζόµενων κανονικοτήτων ή αναλλοίωτων γενικεύσεων.  

Λαµβάνοντας υπόψη τα χαρακτηριστικά αυτά των γονιδιοκεντρικών γενετικών 

προσεγγίσεων γίνεται εµφανές, ότι η δυϊστική προσέγγιση των MDC βρίσκεται επί της 

ουσίας στον αντίποδα αυτής της εξαλειπτικής, αναγωγιστικής προσέγγισης των 

αιτιακών σχέσεων στη θεµελιακή προνοµιακή βάση του DNA και των ιδιοτήτων του, 

καθώς και της υποκείµενης ουσιοκρατικής κατανόησης της ανάπτυξης. Αντιθέτως, 

όπως εξηγώ στην επόµενη ενότητα, στις επιγενετικές προσεγγίσεις της ανάπτυξης - στις 

οποίες ως κρίσιµης σηµασίας αναδεικνύονται όχι οι ιδιαίτερες ιδιότητες του DNA / 

γονιδίου ως διακριτού, προνοµιακού, καθοδηγητικού, κατασκευαστικού κέντρου, αλλά 

οι υποκείµενες αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης - η ανάλυση των αιτιακών σχέσεων 

αναδεικνύει χαρακτηριστικά, τα οποία παραπέµπουν στον ιδιαίτερο παραγωγικό 

χαρακτήρα των κατά MDC δραστηριοτήτων.  



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10 
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Όπως έχω εξηγήσει στα προηγούµενα κεφάλαια, οι επιγενετικές προσεγγίσεις της 

ανάπτυξης χαρακτηρίζονται από ένα κεντρικό αρνητικό επιχείρηµα, το οποίο 

συγκροτείται στη βάση µιας ριζικής αµφισβήτησης των γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων 

περί προνοµιακών ιδιοτήτων των γονιδίων (βλ. τρίτο, πέµπτο και έκτο κεφάλαιο). 

Επίσης, χαρακτηρίζονται και από µια κεντρική θετική πρόταση, σύµφωνα µε την οποία 

η εξήγηση της ανάπτυξης ως µιας καθαρά επιγενετικής διαδικασίας θεµελιώνεται όχι σε 

προνοµιακές οντότητες, αλλά σε αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης µεταξύ πολλών 

διαφορετικών παραγόντων. Οι εν λόγω αλληλεπιδράσεις συγκροτούν αιτιακά δίκτυα ή 

άλλως συστήµατα µεταβαλλόµενα στον οντογενετικό χρόνο και καθορίζονται από την 

αµέσως προηγούµενη κατάσταση του συστήµατος, καθώς και από τις νέες επιδράσεις - 

νέα εισαγόµενα στο σύστηµα –τη συγκεκριµένη χρονική στιγµή. (βλ. τέταρτο και 

έβδοµο κεφάλαιο).  

Η κεντρική διαφορά µεταξύ µιας γενετικής και µιας επιγενετικής εξήγησης έγκειται 

στο ότι η «πληροφορία» – κατά µια χαλαρή µεταφορική έννοια - δεν βρίσκεται στο 

γονίδιο αλλά κατασκευάζεται κατά την ανάπτυξη.152 Οι αιτιακές σχέσεις και οι 

επιµέρους µηχανισµοί µεταξύ αναπτυξιακών παραγόντων και αναπτυξιακού 

αποτελέσµατος δεν αφορούν στη ροή και στο ξεδίπλωµα µιας ήδη υπάρχουσας 

γενετικής πληροφορίας, αλλά στη «κατασκευή» της αναπτυξιακής πληροφορίας.  

Σε αυτό το εξηγητικό πλαίσιο - στο οποίο το γονίδιο δεν αποτελεί τον προνοµιακό 

πληροφοριακό παράγοντα για το τελικό αποτέλεσµα της ανάπτυξης, ούτε κατέχει τις 

ιδιαίτερες ιδιότητες καθοδήγησης και ελέγχου της αναπτυξιακής διαδικασίας - η 

γενετική αιτιότητα δεν κατανοείται ως µια διακριτή σε είδος προνοµιακή αιτιακή σχέση 

µεταξύ γονιδίου και χαρακτηριστικού. Η ιδιαιτερότητα της γενετικής αιτιότητας 

περιορίζεται αποκλειστικά στην κωδική σχέση µεταξύ τριάδων βάσεων του mRNA και 

των αµινοξέων, η οποία εντοπίζεται σε κάποιο επιµέρους σηµείο των πολύπλοκων 

                                                 
152 Ο τίτλος του βιβλίου της Oyama H Οντογένεση της Πληροφορίας (The ontogeny of information) αναδεικνύει 

µε χαρακτηριστικό µεταφορικό τρόπο την κρίσιµη σηµασίας διαφορά µεταξύ γενετικών και επιγενετικών 
προσεγγίσεων.  
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αιτιακών δικτύων που σχετίζονται µε την ανάπτυξη του οργανισµού.  

Το γονίδιο εισέρχεται στις επιγενετικές αναπτυξιακές εξηγήσεις ως ένας από τους 

πολλούς αιτιακούς παράγοντες, οι οποίοι αλληλεπιδρούν και από κοινού οδηγούν σε 

κάποιο αναπτυξιακό αποτέλεσµα. Επιπλέον, οι επιγενετικές εξηγήσεις δεν χειρίζονται 

το γονίδιο όπως και τις άλλες ενεχόµενες στην ανάπτυξη οντότητες ως ανεξάρτητες, 

αλλά ως αλληλοεξαρτώµενους αιτιακούς παράγοντες, των οποίων η συµµετοχή στις 

αιτιακές αλληλεπιδράσεις και η αιτιακή δραστηριότητά τους εξαρτάται και από το 

εκάστοτε αιτιακό πλαίσιο. Στις εν λόγω εξηγήσεις της ανάπτυξης, στις οποίες ο 

κεντρικός εξηγητικός στόχος µεταβάλλεται - καθώς απουσιάζει κάποιο διακριτό 

κατασκευαστικό και καθοδηγητικό κέντρο - παρουσιάζει ενδιαφέρον η διερεύνηση των 

«συµπτωµάτων» της αναπτυξιακής αιτιότητας, δηλ. χαρακτηριστικών που 

ιχνηλατούνται και αποδίδονται στις αναπτυξιακές αιτιακές σχέσεις θεωρούµενες ως µη 

κοινότοπες πλαισιακές αιτιακές αλληλεπιδράσεις.  

 

 

10.1 Αιτιακές Αλληλεπιδράσεις 

10.1.1 Η Αλληλεπίδραση στο πλαίσιο Επιγενετικών Προσεγγίσεων  
Η αναθεώρηση µιας σειράς γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων, συνοδευόµενη από µια 

µετατόπιση του κέντρου βάρους των εξηγήσεων από τις ιδιότητες µιας προνοµιακής 

οντότητας σε αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης µεταξύ πολλών διαφορετικών 

ενεχόµενων οντοτήτων, παραπέµπουν σε ένα ερευνητικό πρόγραµµα, το οποίο φέρνει 

αντιµέτωπο τον ερευνητή µε µια τεράστια πολυπλοκότητα, την οποία οφείλει να 

αναλύσει και όχι να την υπερσκελίσει στη βάση συγκεκριµένων γονιδιοκεντρικών 

παραδοχών.  

Στην κατεύθυνση αυτή, οι απλοποιητικές στρατηγικές είναι απαραίτητες για την 

ανάλυση του συστήµατος και για την ιχνηλάτιση αιτιακών παραγόντων και αιτιακών 

σχέσεων. Όπως επισηµαίνουν οι Oyama, Griffiths, Gray (2001), η στρατηγική των 

ερευνητών χρειάζεται να εµπλουτισθεί, να γίνει πιο ευλύγιστη σε µια κατεύθυνση που 

δεν θα περιορίζεται στην ανάδειξη αιτιακών παραγόντων στη βάση της µεθόδου της 

διαφοράς αλλά, θα επεκτείνεται και στον προσδιορισµό των συνδέσεων των 

παραγόντων µέσα στο σύστηµα όπως και στη µεταβολή των συνδέσεων αυτών κατά 

τον οντογενετικό χρόνο. Ανάλυση σε πολλά διαφορετικά επίπεδα, χρήση πολλών 

διαφορετικών ευρετικών κανόνων και µοντέλων, καθώς και συντονισµός µεταξύ 

διαφορετικών ερευνών αποτελούν κρίσιµα σηµεία στην κατεύθυνση της κατανόησης 
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της πολυπλοκότητας των έµβιων συστηµάτων. (βλ. Bateson 2001, Nijhout 2001).  

Παρά ταύτα, µεταξύ των ακολουθούµενων πρακτικών εξακολουθεί να θεωρείται ως 

σηµαντική - αν και όχι ως µοναδική - η ιχνηλάτιση αιτιακών παραγόντων στη βάση της 

µεθόδου της διαφοράς. O στόχος διερεύνησης της πολυπλοκότητας και της 

αλληλεξάρτησης δεν παρεµποδίζεται από πειραµατικές πρακτικές που ανιχνεύουν την 

αιτιακή συνεισφορά κάποιου παράγοντα διερευνώντας τις µεταβολές του όταν 

διατηρούν όλους τους άλλους σταθερούς.  

Το κρίσιµο σηµείο για µια επιγενετική προσέγγιση - µε το οποίο διαφοροποιείται 

σαφώς από τις γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις στο µεθοδολογικό επίπεδο - είναι η θέση 

ότι υπάρχουν πολλοί και διαφορετικοί τρόποι να «κόψουµε» το υπό ανάλυση σύστηµα, 

και κατά συνέπεια υπάρχουν πολλοί και διαφορετικοί τρόποι να µελετήσουµε την 

αιτιακή συσχέτιση πολλών διαφορετικών παραγόντων, σε διαφορετικό κάθε φορά 

σταθερό πλαίσιο.  

Επίσης, όπως έχω προαναφέρει, από τη ΘΑΣ αναδεικνύεται ως κρίσιµη η 

ικανοποίηση του επιστηµολογικού αιτήµατος για «ισότητα συλλογισµών», σύµφωνα µε 

το οποίο απαιτείται η λογική που χρησιµοποιείται κατά τη διερεύνηση µιας περίπτωσης 

να χρησιµοποιείται και σε µια άλλη, χωρίς πρότερες δεσµεύσεις περί προνοµιακών 

οριοθετήσεων ή προνοµιακών ρόλων κάποιων αιτιακών παραγόντων. Στη βάση αυτής 

της «ισότητας», η ίδια µέθοδος της διαφοράς αν εφαρµοστεί σε διαφορετικές 

περιπτώσεις µπορεί να αναδείξει µια σχέση πολλά προς πολλά µεταξύ παραγόντων και 

αναπτυξιακών ρόλων - κάποιος αναπτυξιακός παράγων µπορεί να έχει διαφορετικούς 

ρόλους σε διαφορετικές αναπτυξιακές στιγµές ή άλλως σε διαφορετικές οριοθετήσεις 

του συστήµατος και πολλοί διαφορετικοί παράγοντες µπορεί να έχουν τον ίδιο ρόλο. 

Στην κατεύθυνση αυτή, µέσω ελεγχόµενων πειραµάτων εξακολουθούν να ανιχνεύονται 

και να αναδεικνύονται αιτιακές σχέσεις ως σχέσεις αιτιακής εξάρτησης, στις οποίες 

όµως στο πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων αποδίδεται όπως έχω προαναφέρει ένας 

µη κοινότοπος χαρακτήρας αιτιακής αλληλεπίδρασης.  

Η έννοια της αιτιακής αλληλεπίδρασης χρησιµοποιείται στην αναπτυξιακή, όπως και 

στην εξελικτική βιολογία, για να περιγράψει την αιτιακή συµµετοχή πολλών 

διαφορετικών αιτιακών παραγόντων στην εµφάνιση κάποιου αναπτυξιακού 

αποτελέσµατος. Σε µια γονιδιοκεντρική αιτιακή εικόνα, η «αλληλεπίδραση» 

υποδηλώνει κατά κοινότοπο τρόπο ότι για την ανάπτυξη του οργανισµού απαιτούνται 

τόσο τα γονίδια όσο και το περιβάλλον, ή άλλως ότι κάποιο χαρακτηριστικό 

µεταβάλλεται λόγω αλλαγών στα γονίδια αλλά και λόγω αλλαγών στο περιβάλλον. 
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Αυτή η κατανόηση της «αλληλεπίδρασης» υποστηρίζει - όπως έχω διεξοδικά εξηγήσει 

στο τρίτο κεφάλαιο - διάφορες τεχνικές επιµερισµού της συνεισφοράς γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων στην εµφανιζόµενη ποικιλότητα κάποιου 

χαρακτηριστικού, καθώς και την εξ αυτών συναγωγή συµπερασµάτων περί του βαθµού 

του γενετικού καθορισµού του εν λόγω χαρακτηριστικού. Η εν λόγω συναίνεση σε µια 

κοινότοπη κατανόηση της «αλληλεπίδρασης» συνδέεται άµεσα µε µια παγιωµένη 

αντίληψη περί της οριοθέτησης και του ρόλου του πλαισίου των αιτιακών σχέσεων. Το 

πλαίσιο οριοθετούµενο στη βάση γονιδιοκεντρικών παραδοχών αναφέρεται κατά πάγιο 

τρόπο σε περιβαλλοντικές συνθήκες, οι οποίες κοινότοπα θεωρούνται ως αναγκαίες 

συνθήκες υποβάθρου ανεξάρτητες από τους γενετικούς παράγοντες που αποτελούν την 

Αιτία.  

Σε ένα επιγενετικό πλαίσιο - στο οποίο οι απαντήσεις αναζητούνται εντός 

πολύπλοκων αναπτυξιακών αιτιακών δικτύων - η «αιτιακή αλληλεπίδραση» 

χρησιµοποιείται µε ένα ριζικά διαφορετικό τρόπο επιτρέποντας έτσι αναπτυξιακές 

εξηγήσεις, οι οποίες δεν υποστηρίζονται από µια θεµελιακής φύσεως αιτία ή άλλως από 

µια προδιαµορφωµένη πληροφορία για το τελικό αποτέλεσµα.  

Συνοπτικά οι διαφορές αυτές εντοπίζονται στα ακόλουθα σηµεία: 

(ι) Στη σύνδεση της «αλληλεπίδρασης» µε την «αλληλεξάρτηση» της αιτιακής 

συµπεριφοράς των αναπτυξιακών παραγόντων, προσδίδοντας έτσι στην έννοια της 

αλληλεπίδρασης έναν µη κοινότοπο χαρακτήρα. 

(ιι) Στην απόδοση στις σχέσεις αλληλεπίδρασης – τουλάχιστον από τη ΘΑΣ - 

κατασκευαστικών χαρακτηριστικών: «Η έννοια της κατασκευής είναι αδιαχώριστη από 

τις αναγνώσεις της αλληλεπίδρασης.» αναφέρει χαρακτηριστικά η Oyama (2001:188). 

(ιιι) Στην επέκταση των αλληλεπιδράσεων, κατά τρόπον ώστε να ενσωµατώνουν στα 

αιτιακά σχήµατα πολλές από τις θεωρούµενες στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο συνθήκες 

υποβάθρου ως ισότιµες, παραγωγικές, κατασκευαστικές, αλληλοεξαρτώµενες, 

αλληλεπιδράσεις. Οι αλληλεπιδράσεις αυτές συχνά αφορούν σχέσεις µεταξύ οντοτήτων 

διαφορετικών οργανωτικών επιπέδων.  

(ιν) Οι αλληλεπιδράσεις χαρακτηρίζονται ως «πλαισιακές», καθώς εξαρτώνται από 

το εκάστοτε πλαίσιο της αλληλεπίδρασης. 

 

10.1.2 Σχέσεις Αλληλεξάρτησης και Κατασκευής 
Στο επιγενετικό πλαίσιο οι αλληλεπιδράσεις αναδεικνύονται ως αλληλοεξαρτώµενες, 

µε την έννοια ότι η σχέση µεταξύ των παραγόντων δεν είναι προσθετική και δεν µπορεί 
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να επιµερισθεί ποσοτικά. Στο τρίτο κεφάλαιο έχω εξηγήσει ότι οι γραφικές 

παραστάσεις ενός πεδίου αντίδρασης αναδεικνύουν αυτό το µη κοινότοπο χαρακτήρα 

της αλληλεξάρτησης των αλληλεπιδράσεων, ο οποίος αναλύεται µε όρους αµοιβαίου 

καθορισµού του αποτελέσµατος και αµοιβαίας εξάρτησης των αιτίων. 

Συγκεκριµένα, λόγω του αµοιβαίου καθορισµού του αποτελέσµατος οι 

αλληλεπιδράσεις θεωρούνται ως αµοιβαία αποτελεσµατικές, µε την έννοια ότι κανένας 

εκ των παραγόντων που συµµετέχουν σε µια αλληλεπίδραση δεν µπορεί να θεωρηθεί 

ως ικανή αιτία για το προϊόν. Όπως χαρακτηριστικά εξηγεί η Oyama, το αποτέλεσµα 

καθορίζεται από κοινού από πολλαπλές αιτίες και η αναγκαιότητα κάθε παράγοντα 

εξαρτάται από την κατάσταση του εν λόγω συστήµατος – λόγω πλεονάσµατος ή 

εναλλακτικών διαδροµών: 

 

«Επιχειρηµατολογώ για µια αντίληψη αιτιότητας στην οποία αποδίδεται µορφοποιητικό 

βάρος σε όλες τις λειτουργικές επιδράσεις καθώς καµία δεν είναι από µόνη της ικανή για το 

φαινόµενο ή για κάποιες από τις ιδιότητές του και καθώς η ποικιλότητα σε κάποια ή σε 

πολλές από αυτές [τις επιδράσεις] µπορεί να προκαλέσει ή να µην προκαλέσει ποικιλότητα 

του αποτελέσµατος αναλόγως τη διαµόρφωση του όλου.» (Oyama 2000:18). 

 

Επίσης, λόγω του χαρακτηριστικού της αµοιβαίας εξάρτησης των αιτίων, οι 

αλληλεπιδράσεις χαρακτηρίζονται ως αµοιβαία εξαρτώµενες αιτιακές σχέσεις, όπου η 

αµοιβαία εξάρτηση αφορά στον καθορισµό της αιτιακής συµπεριφοράς του αιτιακού 

ρόλου ή της αιτιακής συµβολής κάθε ενεχόµενου παράγοντα από τις δικές του 

ιδιότητες, όπως και από τις ιδιότητες των άλλων αλληλεπιδρώντων παραγόντων. Όπως 

επισηµαίνει η Oyama: 

 

«Όχι µόνον ένα ολόκληρο σύνολο επιδράσεων συµβάλλει σε κάθε φαινόµενο αλλά το 

αποτέλεσµα κάθε αλληλεπιδρώντος εξαρτάται τόσο από τις δικές του ιδιότητες όσο και από 

εκείνες των άλλων παραγόντων – συχνά σε πολύπλοκους συνδυασµούς.» (2000:18).  

 

Σε κάθε βήµα της οντογένεσης, κάθε αιτιακός παράγων έχει έναν µη 

προκαθορισµένο αιτιακό ρόλο ή άλλως µη προκαθορισµένη αιτιακή συµβολή, η οποία 

εξαρτάται από το γενικότερο αναπτυξιακό πλαίσιο - δηλ. από το ποιος οργανισµός 

αναπτύσσεται και πώς. Ειδικότερα, εξαρτάται από τους παράγοντες που αναδεικνύονται 

ως µέρη µιας αλληλεπίδρασης και οι οποίοι είτε υπάρχουν ήδη στο σύστηµα - ως 

προϊόντα προηγούµενων βηµάτων - είτε εισέρχονται από το περιβάλλον .  
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Η αλληλεξάρτηση της συµπεριφοράς των αναπτυξιακών παραγόντων από το σύνολο 

άλλων παραγόντων που συµµετέχουν στην αλληλεπίδραση υποσκάπτει την πρακτική 

της εκ των προτέρων απόδοσης καθορισµένων αιτιακών ρόλων στους αναπτυξιακούς 

παράγοντες και της συνεπακόλουθης µονοσήµαντης διχοτοµικής κατηγοριοποίησής 

τους σε γενετικούς και περιβαλλοντικούς. Αναδεικνύοντας το σηµείο αυτό ως την 

κρίσιµη, µείζονος σηµασίας διαφορά µεταξύ γονιδιοκεντρικών και επιγενετικών 

εξηγήσεων η Oyama αναλύει αυτή τη σχέση εξάρτησης µε αιτιακούς όρους:  

 

«Αυτό που µια αιτία προκαλεί είναι και αυτό κάτι που προκαλείται» (2000:17).  

 

Η θέση αυτή, η οποία αφαιρεί κάθε προδιαµορφωτικό στοιχείο από µια αναπτυξιακή 

εξήγηση, υπόκειται της περίφηµης µεταφοράς της Oyama περί οντογένεσης της 

αναπτυξιακής πληροφορίας:  

 

«Η αναπτυξιακή πληροφορία έχει µια αναπτυξιακή ιστορία. Ούτε προϋπάρχει της λειτουργίας 

της ούτε αναδύεται από µια τυχαία ιστορία. … Η πληροφορία είναι µια διαφορά που 

δηµιουργεί µια διαφορά και αυτό που κάνει ή αυτό που σηµαίνει εξαρτάται από αυτό που ήδη 

υπάρχει και από ποιοι εναλλακτικοί παράγοντες έχουν διακριθεί.» (2000:3).  

 

Σε κάθε αναπτυξιακό βήµα αυτό που κάνει µια αιτία - ή άλλως κατά ένα χαλαρό 

µεταφορικό τρόπο η πληροφορία για κάτι - δεν προϋπάρχει αλλά καθορίζεται κατά την 

οντογένεση. 

∆ιερευνώντας περαιτέρω τον αιτιακό χαρακτήρα αυτών των αλληλοεξαρτώµενων 

αλληλεπιδράσεων είναι χρήσιµο να ανατρέξουµε στον κατά Glennan ορισµό της 

αλληλεπίδρασης, ως µιας περίπτωσης κατά την οποία η αλλαγή µιας ιδιότητας στο ένα 

µέρος επιφέρει µια αλλαγή ιδιότητας στο άλλο µέρος. (βλ.Glennan 2002:334). Η εν 

λόγω κατανόηση αναδεικνύει ως αλληλεπίδραση την αιτιακή συναλλαγή µεταξύ αιτίας 

και αποτελέσµατος, η οποία στην περίπτωση των µη κοινότοπων αλληλοεξαρτώµενων 

αναπτυξιακών αλληλεπιδράσεων θα µπορούσε να κατανοηθεί ως µια πολυπαραγοντική 

σχέση κατά την οποία οι αµοιβαία εξαρτώµενες αλλαγές ιδιοτήτων στο ένα µέρος 

επιφέρουν από κοινού µια αλλαγή στο άλλο µέρος. Έτσι, η κατανόηση της σχέσης 

αιτιακής αλληλεπίδρασης ως µιας µη κοινότοπης σχέσης αλληλεξάρτησης φαίνεται σε 

µια πρώτη προσέγγιση να µην είναι ασύµβατη µε την κατά Glennan «αλληλεπίδραση». 

Όµως, στο σηµείο αυτό χρειάζεται να υπενθυµίσω αφενός ότι οι κατά Glennan 

αλληλεπιδράσεις θεµελιώνονται στις κατά Woodward αναλλοίωτες γενικεύσεις, και 
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αφετέρου ότι στις αναπτυξιακές αλληλεπιδράσεις των επιγενετικών προσεγγίσεων 

αποδίδονται όχι µόνον χαρακτηριστικά αλληλεξάρτησης αλλά και κατασκευαστικά 

όπως και πλαισιακά χαρακτηριστικά. Οι αλληλεπιδράσεις που θα συµβούν όπως και το 

αποτέλεσµά τους δεν θεωρούνται ανεξάρτητα του εκάστοτε πλαισίου, χωρίς όµως η 

εξάρτηση αυτή να αποκλείει κανονικότητες.  

Το κρίσιµο σηµείο εν προκειµένω είναι ότι οι εµφανιζόµενες κανονικότητες στο 

αποτέλεσµα θεωρούνται στο πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων ως «παραγόµενες» ή 

«κατασκευαζόµενες». Ειδικότερα, όπως έχω εξηγήσει στο προηγούµενο κεφάλαιο, η 

«παραγωγή» ή η «κατασκευή» κανονικοτήτων σχετίζεται µε την επανάληψη των 

συνδέσεων µεταξύ των αλληλεπιδρώντων παραγόντων λόγω αµοιβαίων επιλογών σε 

συγκεκριµένες συνθήκες, καθώς και µε ρυθµιστικούς ή αντισταθµιστικούς µηχανισµούς 

που εξασφαλίζουν εναλλακτικές λύσεις, αποσβένουν διαταράξεις, αποµονώνουν 

κάποιες αλληλεπιδράσεις διασφαλίζοντας έτσι την εµφανιζόµενη κανονικότητα. Γίνεται 

έτσι εµφανές ότι οι κανονικότητες ή οι γενικεύσεις οι οποίες µπορεί να αναδεικνύονται 

από αντιγεγονικές υποθέσεις και πειραµατικούς χειρισµούς - οι οποίοι αφορούν στη 

διερεύνηση µιας µεταβλητής διατηρώντας όλους τους άλλους παράγοντες σταθερούς - 

έχουν πολύ µικρή σχέση µε τις «παραγόµενες» ή «κατασκευαζόµενες» κανονικότητες 

που αναδεικνύονται από τις επιγενετικές εξηγητικές προσεγγίσεις, οι οποίες 

ενδιαφέρονται για αλληλοεξαρτώµενες αιτιακές σχέσεις και αναδεικνύουν το πλαίσιο 

ως κρίσιµο εξηγητικό παράγοντα.  

Έτσι, αναδεικνύεται ότι οι κατασκευαστικές, πλαισιακές αναπτυξιακές / επιγενετικές 

αλληλεπιδράσεις δεν θεµελιώνονται σε πραγµατικές ή αντιγεγονικές κανονικότητες ή 

αναλλοίωτες γενικεύσεις και κατά συνέπεια διαφοροποιούνται από τις Glennan 

αλληλεπιδράσεις. Αντιθέτως, όπως εξηγώ αµέσως παρακάτω, µια έννοια παραγωγικής 

δραστηριότητας, η οποία θεµελιώνεται σε έναν δυναµικό παραγωγικό χαρακτήρα των 

αιτιακών σχέσεων - ανάλογο µε αυτό της προσέγγισης των MDC - και συγκεράζει τον 

χαρακτήρα αυτό µε αλλαγές ιδιοτήτων, είναι σε θέση να ενσωµατώσει στοιχεία του µη 

κοινότοπου χαρακτήρα των αλληλοεξαρτώµενων, πλαισιακών, κατασκευαστικών 

αλληλεπιδράσεων στα αιτιακά µοντέλα των επιγενετικών εξηγήσεων.  

 

10.1.3 Οι Aλληλεπιδράσεις ως Παραγωγικές ∆ραστηριότητες  
Εάν, στο γενικότερο πλαίσιο της µεταφοράς της µηχανής η ανάπτυξη κατανοηθεί ως 

µια οντογενετική, µορφοποιητική, διαδικασία τότε η εξήγησή της απαιτεί - όπως έχω 

εξηγήσει - µια αντίληψη συνέχειας µεταξύ των διαφορετικών αναπτυξιακών 
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συµβάντων ή καταστάσεων, η οποία δεν θα επιτρέπει εξηγητικά κενά και την 

εισχώρηση στο εξηγητικό σχήµα µυστηριωδών δυνάµεων. Ξεκινώντας από αυτή την 

κοινή παραδοχή, τόσο οι γονιδιοκεντρικές γενετικές εξηγήσεις όσο και οι επιγενετικές 

εξηγήσεις απαιτούν την παραγωγική συνέχεια µεταξύ αιτίας και αποτελέσµατος.  

Όµως, σε µια καθαρά επιγενετική εξήγηση της ανάπτυξης η σηµασία της 

κατανόησης του αιτιακού δεσµού ως παραγωγικού δεν εξαντλείται στο γενικότερο 

αίτηµα διασφάλισης της εξηγητικής ενότητας µεταξύ των διαδοχικών καταστάσεων η 

οποία απαιτείται για έναν πειστικό εξοβελισµό µυστηριακών οντοτήτων. Επίσης, σε 

αντιδιαστολή από τις γονιδιοκεντρικές εξηγήσεις, η παραγωγική συνέχεια δεν αφορά 

µια «συντηρητική» δραστηριότητα διατήρησης µιας γραµµικής πληροφορίας, 

αναγόµενη σε τελευταία ανάλυση στο γονίδιο/ DNA, αλλά µια δυναµική παραγωγή ή 

άλλως «κατασκευή» συστατικών, δοµών, δραστηριοτήτων, αλληλεπιδράσεων ή 

συµπεριφορών διαφορετικής πολυπλοκότητας στην οργάνωσή τους.  

Ειδικότερα, η Oyama καταργώντας τις διακρίσεις µορφικών και υλικών αιτίων που 

εκπορεύονται από τη διάκριση της ροής της πληροφορίας και της ροής της ύλης, 

αναπαριστά την αναπτυξιακή αιτία ως µια αιτία που συνενώνει τα µορφικά, τελικά και  

ποιητικά αίτια µε τα υλικά, αίροντας τις διακρίσεις του γονιδιοκεντρισµού. Κατά την 

συνένωση αυτή αποδίδεται στους υλικούς παράγοντες και στις αλληλεπιδράσεις τους η 

δυνατότητα της µορφοποίησης, ως µιας κατασκευαστικής δραστηριότητας ικανής να 

εξηγεί επιγενετικά την πολυπλοκότητα της οργάνωσης των έµβιων όντων, χωρίς 

αναπαραστατική πληροφορία, εντοπισµένη καθοδήγηση ή άλλα προδιαµορφωτικά ή 

τελεολογικά χαρακτηριστικά. Στο πλαίσιο αυτό - στο οποίο η ανάπτυξη κατανοείται ως 

µια συνεχής, διαδοχική, επιγενετική, µορφοποιητική, διαδικασία αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων, χωρίς διακριτό, ειδικό, µορφοποιητικό και καθοδηγητικό κέντρο - 

εισάγεται η έννοια της κατασκευής, για να περιγράψει αιτιακές αλληλεπιδράσεις, οι 

οποίες οδηγούν στην παραγωγή νέων δοµών, λειτουργιών και συµπεριφορών 

διαφορετικής οργανωτικής πολυπλοκότητας, χωρίς την επίκληση εγγενών, γενετικών, 

αναπαραστάσεων. 

Ο οργανισµός ή γενικότερα το αναπτυξιακό σύστηµα κατασκευάζεται - υποστηρίζει 

η ΘΑΣ - και η κατασκευή αυτή δεν ανάγεται στις ιδιότητες των «υλικών» και στο 

σχέδιο του κατασκευαστή ή και στην αναπαραστατική πληροφορία. Αίροντας τις 

διακρίσεις µεταξύ υλικών και πληροφοριακών αιτίων, η Oyama διακηρύσσει ότι η ίδια 

η πληροφορία κατασκευάζεται, συνδέοντας έτσι τις µεταφορές της «πληροφορίας» και 

της «κατασκευής». ∆εδοµένου ότι η ροή της πληροφορίας αναπαριστά το συνδετικό  
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παραγωγικό κρίκο µεταξύ αναπτυξιακών αιτιακών παραγόντων και φαινοτυπικού 

αποτελέσµατος – η Oyama αναδεικνύει µε την κίνηση αυτή ότι αυτός ο ίδιος ο 

παραγωγικός δεσµός µεταξύ των αιτιακών παραγόντων και του αποτελέσµατος 

κατασκευάζεται κατά τη διαδικασία της ανάπτυξης.  

Επίσης, χρειάζεται στο σηµείο αυτό να υπενθυµίσω ότι όπως προανέφερα στο 

έβδοµο κεφάλαιο, κάθε αναπτυξιακός παράγων κάποια δεδοµένη χρονική στιγµή της 

αναπτυξιακής διαδικασίας ενεργοποιείται ή άλλως “επιλέγεται” ως αιτιακός παράγων, 

τόσο από τους άλλους παράγοντες που συµµετέχουν στην αλληλεπίδραση, όσο και από 

τους περιορισµούς που θέτει το εκάστοτε πλαίσιο εντός του οποίου πραγµατοποιείται η 

αιτιακή αλληλεπίδραση. Η επιλεκτικότητα αυτή κατανοείται ως αµοιβαία, καθώς κάθε 

αλληλεπιδρόν όχι µόνον “επιλέγεται’’ ή “καθορίζεται’’ ως αιτιακός παράγων, αλλά και 

συµµετέχει στην “επιλογή’’ ή στον “καθορισµό’’ των άλλων. Η αλληλοεξαρτώµενη  

“επιλογή” των ενεχόµενων στη σχέση αλληλεπίδρασης αναπτυξιακών παραγόντων  και 

ο από κοινού καθορισµός του αποτελέσµατός εξηγούν την «κατασκευή» των 

αλληλεπιδράσεων κατά την αναπτυξιακή διαδικασία και κατά συνέπεια την 

«κατασκευή» του συνδετικού κρίκου αναπτυξιακών παραγόντων και φαινοτυπικού 

αποτελέσµατος.  

Έτσι, µε αυτή τη µεταφορική προσέγγιση περί κατασκευής των αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων αναδεικνύεται ότι το κρίσιµο στοιχείο για την εξήγηση του 

αποτελέσµατος δεν περιορίζεται στις ιδιότητες, τάσεις, προδιαθέσεις ή ικανότητες των 

οντοτήτων που συµµετέχουν στην αιτιακή διαδικασία, αλλά στην ίδια την διαδικασία ή 

άλλως στις αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης που οδηγούν σε κάποιο αποτέλεσµα:  

 

«Εάν η αιτιότητα είναι στο κέντρο της προσοχής µας τότε είναι οι σχέσεις και όχι οι 

οντότητες που προσµετρούνται.» (Gray 1992:194).  

 

Η ανάδειξη των σχέσεων µεταξύ των οντοτήτων ως κρίσιµης εξηγητικής σηµασίας, 

η απόδοση σε αυτές ενός παραγωγικού στοιχείου, το οποίο εµπεριέχεται στην έννοια 

της κατασκευής, σε συνδυασµό µε µια σειρά δεσµεύσεις της ΘΑΣ - στις οποίες έχω 

αναφερθεί στο κεφάλαιο επτά και αφορούν στην άρση της διάκρισης µορφής και ύλης, 

τη συνεπαγόµενη απαίτηση για έναν «µορφοποιητικό» ρόλο όλων των ενεχόµενων 

υλικών παραγόντων κατά την ανάπτυξη και την υποκείµενη θέση περί αναδραστικής 

ύλης - διαµορφώνουν µια αντίληψη περί αιτιακών σχέσεων, η οποία παραπέµπει άµεσα 

σε ένα δυναµικό, παραγωγικό χαρακτήρα των κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων 

ανάλογο µε αυτό των MDC.  
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Έτσι, αν και η ΘΑΣ δεν δεσµεύεται σε µια επιλογή «µηχανισµών» ως προνοµιακής 

εξηγητικής µονάδας της ανάπτυξης και παρόλο που συχνά η Oyama δηµιουργεί την 

εντύπωση της πριµοδότησης των «διαδικασιών» ως εξηγητικής µονάδας,153 γίνεται 

φανερό ότι η δυϊστική προσέγγιση των µηχανισµών κατά MDC επιτρέπει την 

αξιοποίηση των µηχανισµών ως εξηγητικών µονάδων των επιγενετικών αναπτυξιακών 

εξηγήσεων σε ένα εξηγητικό µοντέλο, το οποίο λαµβάνει υπόψη του το πλαίσιο στο 

οποίο δρα ο µηχανισµός, την οντογενετική ιστορία του και την εξ αυτών παραγόµενη 

ενδεχοµενικότητά του.  

Θα µπορούσε µάλιστα να θεωρηθεί ότι η κατασκευαστική προσέγγιση της Oyama 

προσθέτει ένα επιπλέον χαρακτηριστικό στις παραγωγικές δραστηριότητες των MDC, 

το οποίο συνδέει και διασφαλίζει την ενότητα ή την συνέχεια µεταξύ των διαδοχικών 

διαφορετικών καταστάσεων: Σε κάθε βήµα της ανάπτυξης, οι αµοιβαία καθοριζόµενες 

και αµοιβαία αποτελεσµατικές δραστηριότητες παράγουν αλλά και παράγονται, 

συγκροτούν αλλά και συγκροτούνται και γενικότερα κατασκευάζουν αλλά και 

κατασκευάζονται. Καθώς η συγκρότηση και η παραγωγή των αλληλεπιδράσεων - όπως 

εξηγώ εν συνεχεία - δεν κατανοείται και δεν εξηγείται αποκλειστικά και µόνον στη 

βάση των ιδιοτήτων ανεξαρτήτων οντοτήτων αλλά, απαιτεί ως επιπλέον διακριτό 

στοιχείο και τις οργανωµένες σχέσεις αλληλεπίδρασής τους, η παραγωγική ή η 

κατασκευαστική δραστηριότητα καθίσταται αυτόνοµη και διακριτή µε ιδιαίτερη 

εξηγητική ισχύ. 

 

10.1.4 Οργάνωση των Αλληλεπιδράσεων  
Κρίσιµη σηµασία αποκτά στο πλαίσιο των επιγενετικών προσεγγίσεων της 

ανάπτυξης η κατάλληλη οργάνωση, δηλαδή η κατάλληλη διάταξη και ο κατάλληλος 

προσανατολισµός των ενεχόµενων στις αλληλεπιδράσεις οντοτήτων καθώς και η 

κατάλληλη χρονική διαδοχή και διάρκεια των δραστηριοτήτων τους. Οι 

αλληλεπιδράσεις συγκροτούν ένα σύστηµα ή µια αιτιακή δοµή, η οποία σε κάθε βήµα 

κατά το χρόνο ανάπτυξης διαθέτει τη δική της αρχιτεκτονική, τη δική της οργάνωση. 

Στο πλαίσιο των επιγενετικών προσεγγίσεων, η εξήγηση αυτής της µετάβασης σε 

αυξανόµενης οργανωτικής πολυπλοκότητας καταστάσεις, ή άλλως η εξήγηση της 

µετάβασης από ένα οργανωτικό επίπεδο σε άλλο αποκτά διαφορετικά χαρακτηριστικά 

από εκείνα των γονιδιοκεντρικών / αναγωγιστικών προσεγγίσεων: 
                                                 
153 Στη ΘΑΣ αν και αποδίδεται µεγάλη σηµασία στις σχέσεις µεταξύ των οντοτήτων οι οντότητες και οι ιδιότητές 

τους δεν παραγκωνίζονται και έτσι δεν συνάγεται µια κατανόηση των διαδικασιών τέτοια που να ενσωµατώνονται οι 
οντότητες σε διαδικασίες.  
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Ως γνωστόν, οι οργανισµοί ως συστήµατα µεγάλης πολυπλοκότητας αναλύονται σε 

µέρη στη βάση µιας αντίληψης περί µιας ιεραρχίας επιπέδων. Στις περισσότερες 

προσεγγίσεις περί επιπέδων υπάρχουν τρία κοινά χαρακτηριστικά, όπως επισηµαίνουν 

οι Craver και Bechtel: 

 

«Πρώτον, διατάσσονται στη βάση του µεγέθους. Τα µικρότερα αντικείµενα ανήκουν στα 

κατώτερα επίπεδα και τα µεγαλύτερα στα ανώτερα. ∆εύτερον, όπως προτείνει ο Wimsatt 

αποτελούν local maxima κανονικότητας και προβλεψιµότητας. Τρίτον, τα επίπεδα 

εµφανίζουν σχέσεις µέρους - όλου.» (Craver και Bechtel 2007:4)  

 

Τα ιεραρχηµένα επίπεδα στα οποία συνήθως αναλύονται οι οργανισµοί είναι το 

µοριακό επίπεδο, το υποκυτταρικό επίπεδο, το κυτταρικό επίπεδο, το επίπεδο ιστών και 

το επίπεδο οργάνων. Πρόκειται για µια ιεράρχηση από το µικρό προς το µεγάλο, 

ταυτόσηµη εν προκειµένω µε µια ιεράρχηση από το απλό προς το σύνθετο, κατά την 

οποία στη σχέση µεταξύ των ιεραρχηµένων επιπέδων αποδίδονται χαρακτηριστικά των 

σχέσεων µέρους - όλου. 

Στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, οι οντότητες κάθε επιπέδου ανάγονται εξηγητικά σε 

αυτές των κατώτερων επιπέδων, και θεωρείται ότι σε τελευταία ανάλυση όλα µπορούν 

να περιγραφούν µε µοριακούς όρους και ειδικότερα µε όρους πληροφορίας του 

γονιδίου. Τα επίπεδα θεωρούνται ως ανεξάρτητα, δηλ. οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 

επιπέδων / κατακόρυφες αλληλεπιδράσεις αξιολογούνται ως ήσσονος σηµασίας. Σε 

κάθε οργανωτικό επίπεδο, οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ των µερών του ίδιου επιπέδου / 

οριζόντιες αλληλεπιδράσεις συµβάλλουν στη συγκρότηση του ανώτερου επιπέδου. 

Έτσι, δεδοµένης της πρωταρχικής θεµελιακής σηµασίας του γονιδίου/ DNA, η 

παραγωγή ενός οργάνου, δηλ. µιας δοµής ανώτερου οργανωτικού επιπέδου, θεωρείται 

ως αποτέλεσµα κατάλληλων διατάξεων των µερών στη βάση της γενετικής 

πληροφορίας ή του προγράµµατος. Βέβαια, όπως έχω προαναφέρει στο προηγούµενο 

κεφάλαιο, στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο ο παραγωγικός αιτιακός χαρακτήρας των 

σχέσεων που οδηγούν στην κατασκευή του οργάνου εξαντλείται στο µοριακό επίπεδο 

και οι σχέσεις οι οποίες οδηγούν σε οντότητες ανώτερων επιπέδων θεωρούνται ως 

συγκροτητικές.  

Αντιθέτως, είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να επισηµανθεί ότι στις επιγενετικές εξηγήσεις 

η οργάνωση του συστήµατος ή της αιτιακής δοµής δεν θεωρείται ως προϋπάρχουσα 

υπό τη µορφή κάποιου προγράµµατος. Η οργάνωση θεωρείται ως κατασκευαζόµενη σε 

κάθε βήµα ή σε κάθε χρονική στιγµή της ανάπτυξης από πρότερα οργανωµένες 
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διατάξεις κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων. Επίσης, η ιεράρχηση των επιπέδων δεν 

ταυτίζεται µε µια προκαθορισµένη στατική / συγχρονική διάκριση µικρο- και µακρο – 

επιπέδων, αλλά κυρίως αφορά µια διαχρονική διάκριση επιπέδων διαφορετικής 

πολυπλοκότητας µέσα στον οντογενετικό χρόνο. Τα επίπεδα αυτά δεν αποκλείεται να 

περιλαµβάνουν οντότητες διαφορετικής κλίµακας µεγέθους, στις οποίες µπορεί να 

περιλαµβάνονται και ενδιάµεσες οντότητες (µέρη του σώµατος ή και οντότητες που 

σχετίζονται µε την οικολογία του αναπτυσσόµενου οργανισµού. (βλ.Von Dassow & 

Munro1999).  

Το κρίσιµο όµως σηµείο στο πλαίσιο αυτό, από το οποίο εκλείπει το σχέδιο ή η 

αναπαράσταση ενός καθοδηγητικού / κατασκευαστικού κέντρου, είναι ότι τα επίπεδα 

δεν θεωρούνται ως αιτιακά ανεξάρτητα, καθώς αξιολογούνται ως σηµαντικές τόσο οι 

οριζόντιες όσο και οι κατακόρυφες / µεταξύ επιπέδων πλαισιακές αλληλεπιδράσεις. 

Ειδικότερα, η κατασκευή µιας αυξανόµενης οργανωτικά πολυπλοκότητας δοµής δεν 

έγκειται απλώς και µόνον στη συγκρότησή της από απλούστερα οργανωµένες δοµές 

κατώτερων επιπέδων, αλλά αφορά αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης στις οποίες 

ενέχονται και οντότητες ανώτερων επιπέδων. Στο σηµείο όµως αυτό χρειάζεται να 

επισηµανθεί ότι µια ανάλογη κατασκευαστική εξήγηση, η οποία στα υποκείµενα 

αιτιακά σχήµατα ενσωµατώνει αιτιακές αλληλεπιδράσεις ανώτερων οργανωτικών 

επιπέδων ως γνήσιες αιτιακές κατασκευαστικές σχέσεις, φαίνεται να παραπέµπει στην 

αποδοχή των ευρέως αµφισβητούµενων σχέσεων κατιούσας αιτιότητας και στην 

υποκείµενη δέσµευση περί αναδυόµενων, καινοφανών ιδιοτήτων.  

 

10.1.5 Αναδυόµενες ιδιότητες  
Η συζήτηση περί αναδυόµενων ιδιοτήτων θεωρείται ότι ξεκινά στις αρχές του 20ου 

αιώνα µε τις απόψεις των Samuel Alexander και C. D. Broad, οι οποίοι θεωρούν τον 

αναδυτισµό ως έναν τρίτο δρόµο µεταξύ υλισµού και βιταλισµού. Κοινό σηµείο των 

απόψεων αυτών αποτελεί η θέση ότι αν και δεν υπάρχουν ειδικές µυστηριώδεις 

δυνάµεις ή οντότητες, κάποιες ιδιότητες πολύπλοκων συστηµάτων δεν είναι 

προβλέψιµες ούτε εξηγήσιµες στη βάση των ιδιοτήτων των συστατικών µερών. Χωρίς 

να υπεισέρχοµαι διεξοδικά στη συζήτηση αυτή, χρειάζεται να επισηµάνω ότι στη 

σύγχρονη συζήτηση περί αναδυόµενων ιδιοτήτων – η οποία κυρίως διεξάγεται στο 

πλαίσιο της φιλοσοφίας του νου – οι προσεγγίσεις µπορεί να είναι είτε καθαρά 
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επιστηµολογικές είτε οντολογικές.154 

Ο επιστηµολογικός αναδυτισµός συνήθως θεωρεί ότι οι αναδυόµενες ιδιότητες 

αποτελούν συστηµικά χαρακτηριστικά πολύπλοκων συστηµάτων, τα οποία δεν είναι 

προβλέψιµα στη βάση των υποκείµενων ιδιοτήτων.  

Στις οντολογικές προσεγγίσεις του αναδυτισµού και ειδικότερα στις ισχυρές εκδοχές 

τους κάποιες ιδιότητες σύνθετων συστηµάτων κατανοούνται ως καινοφανείς, καθώς 

θεωρείται ότι η εµφάνισή τους δεν εξηγείται ή δεν ανάγεται στη βάση των υποκείµενων 

ιδιοτήτων των µερών και των σχέσεων µεταξύ των µερών του συστήµατος. Επίσης, στις 

εν λόγω εκδοχές του αναδυτισµού στις αναδυόµενες ιδιότητες ή γενικότερα στα 

αναδυόµενα φαινόµενα αποδίδονται καινοφανείς αιτιακές δυνάµεις ικανές για κατιούσα 

αιτιότητα. Μάλιστα το στοιχείο αυτό θεωρείται ως κρίσιµο στην ισχυρή εκδοχή του 

αναδυτισµού, καθώς εάν στις αναδυόµενες ιδιότητες δεν αποδοθούν καινοφανείς 

αιτιακές δυνάµεις, τότε αυτές εκφυλίζονται σε απλά επιφαινόµενα. Καθώς ο ισχυρός 

αναδυτισµός απορρίπτει µυστηριώδεις, µη υλικές, οντότητες θεωρείται ως µια υλιστική 

θέση, η οποία όµως είναι ασύµβατη µε έναν εξηγητικό αναγωγισµό που απαιτεί την 

εξήγηση στη βάση οντοτήτων κατώτερων επιπέδων και αιτιακές σχέσεις αποκλειστικά 

ανωφερείς. Έτσι, ο ισχυρός αναδυτισµός θεωρείται συνήθως ως ένα είδος µη 

αναγωγικού υλισµού. Στη συζήτηση η οποία διεξάγεται κυρίως στο πλαίσιο της 

φιλοσοφίας του νου, οι απαιτήσεις του ισχυρού αναδυτισµού για φαινόµενα τα οποία 

δεν είναι πλήρως εξηγήσιµα µε όρους ενός κατώτερου επιπέδου καθώς και για 

καινοφανείς κατωφερείς αιτιακές δυνάµεις κρίνονται συνήθως ως ιδιαίτερα 

προβληµατικές. (ενδεικτικά βλ. Kim 1992, 1999).  

Στην εν λόγω συζήτηση των επιχειρηµάτων υπεράσπισης και κριτικής του ισχυρού 

αναδυτισµού δεν υπεισέρχοµαι, καθώς στη φιλοσοφία της βιολογίας φαίνεται να έχει 

διαµορφωθεί µια σχετική συναίνεση περί αναδυόµενων ιδιοτήτων και συµπεριφορών 

στα βιολογικά συστήµατα στο πλαίσιο ασθενέστερων εκδοχών του αναδυτισµού. 

Σύµφωνα µε τον ασθενή αναδυτισµό, τα βιολογικά συστήµατα ως σύνθετα συστήµατα 

διαθέτουν ιδιότητες οι οποίες δεν ανάγονται σε ιδιότητες ανεξαρτήτων µερών. Για την 

εξήγηση της παρουσίας των ιδιοτήτων αυτών εισάγεται συνήθως ως επιπλέον εξηγητικό 

στοιχείο η οργάνωση ή η αλληλεπίδραση των µερών.155 Όπως χαρακτηριστικά εξηγούν 

οι Gilbert και Sarkar (2000), υπάρχουν ιδιότητες - όπως η ηµιδιαπερατότητα της 

                                                 
154 Για τη συζήτηση περί αναδυόµενων ιδιοτήτων στη φιλοσοφία του νου (βλ. Beckermann, Flohr, Kim 1992), 

για ζητήµατα που συνδέονται µε την κατιούσα αιτιότητα (βλ.Campbell 1974), και για ζητήµατα που συνδέονται µε 
οντολογικές διακρίσεις ιεραρχηµένων επιπέδων (βλ Emmeche et al.1997).  

155 Ενδεικτικά για µια ανάλογη προσέγγιση στη φιλοσοφία του νου (βλ Searle 1992). 
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κυτταρικής µεµβράνης - οι οποίες δεν µπορούν να εξηγηθούν αποκλειστικά στη βάση 

των ιδιοτήτων των µερών, ή εν προκειµένω των µορίων που απαρτίζουν τη µεµβράνη. 

Σύµφωνα µε τους Gilbert και Sarkar, ως αναδυόµενες χαρακτηρίζονται οι ιδιότητες οι 

οποίες εµφανίζονται λόγω αλληλεπιδράσεων των µερών:  

 

«Οι ιδιότητες οι οποίες δεν µπορούν άµεσα να αποδοθούν άµεσα στα συστατικά µέρη, αλλά 

εµφανίζονται λόγω αλληλεπιδράσεων µεταξύ των µερών ονοµάζονται αναδυόµενες 

ιδιότητες». (2000:2). 

 

Ανάλογες ασθενείς προσεγγίσεις αναδυτισµού υιοθετεί ο Jacob (1971) όπως και ο 

Mayr (1988, 1997), για τους οποίους το όλον έχει χαρακτηριστικά και ικανότητες που 

δεν υπάρχουν σε κανένα χαµηλότερο επίπεδο. Τα αναδυόµενα αυτά χαρακτηριστικά 

σχετίζονται µε τις αλληλεπιδράσεις και την οργάνωση των µερών. Βέβαια ο Mayr στο 

πλαίσιο των γενετικών εξηγήσεων - στο οποίο η οργάνωση συνδέεται εξηγητικά µε την 

πληροφορία του DNA ή το πρόγραµµα - εξηγεί τις αναδυόµενες ιδιότητες ανώτερων 

επιπέδων, τα οποία χαρακτηρίζει ως αναδυόµενα «ολοκληρώµατα», στη βάση του 

γενετικού προγράµµατος:  

 

«Τελικά το γενετικό πρόγραµµα είναι αυτό που ελέγχει την ανάπτυξη και τις δραστηριότητες 

των οργανικών ολοκληρωµάτων τα οποία αναδύονται σε κάθε διαδοχικό υψηλότερο επίπεδο 

ολοκλήρωσης.» (Mayr 1997:29). 

 

Στις επιγενετικές εξηγήσεις όµως - στις οποίες η οργάνωση και οι αλληλεπιδράσεις 

µεταξύ των µερών δεν εξηγούνται στη βάση αναπαραστατικών σχεδίων - η εξήγηση 

των αναδυοµένων ιδιοτήτων συνδέεται µε την κατανόηση της οργάνωσης ως αιτιακής, 

επιγενετικής κατασκευής στη βάση χρονικά πρότερων οργανωµένων αλληλεπιδράσεων.  

Στην πρόσφατη βιβλιογραφία επιχειρείται η υποστήριξη της εν λόγω κατανόηση της 

οργάνωσης - η οποία απαιτεί κατασκευαστικές, πλαισιακές αλληλεπιδράσεις 

διαφορετικών επιπέδων – στη βάση µηχανιστικών προσεγγίσεων συµβατών µε ασθενείς 

εκδοχές του αναδυτισµού. Χαρακτηριστικά οι Craver και Bechtel, στο άρθρο τους 

«Explaining Top- Down Causation (Away)» (2007), επισηµαίνουν ότι λόγω της 

οργάνωσής του ένας µηχανισµός ως όλον δεν ταυτίζεται µε το άθροισµα των µερών 

του:  

 

«Οι µηχανισµοί είναι µεγαλύτεροι από τα µέρη τους και αυτό σηµαίνει: ι) η συµπεριφορά του 
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µηχανισµού δεν είναι απλώς το άθροισµα των ιδιοτήτων των µερών, ιι) τα µέρη δεν µπορούν 

αδιακρίτως να επανατοποθετηθούν χωρίς να καταστρέφουν τη συµπεριφορά του µηχανισµού 

ως όλου, ιιι) η συµπεριφορά του µηχανισµού ως όλου δεν αλλάζει γραµµικά προσθέτοντας ή 

αφαιρώντας µέρη και αυτό γιατί ιν) οι δραστηριότητες των µερών συντονίζονται τοπικά και 

χρονικά εντός της συµπεριφοράς του µηχανισµού ως όλου.» (2007:28). 

 

Στην προσέγγιση αυτή - στην οποία υιοθετείται µια θέση περί ιεραρχίας επιπέδων ως 

ιεραρχίας µηχανισµών - οι µηχανισµοί ή γενικότερα τα ανώτερα επίπεδα θεωρούνται 

ως οργανωµένα σύνολα αλληλεπιδρώντων συστατικών και των δραστηριοτήτων τους. 

Έτσι, η συµπεριφορά του µηχανισµού ως όλου ή άλλως µια δραστηριότητα ή ιδιότητα 

ανώτερου επιπέδου δεν ανάγεται εξηγητικά στη συµπεριφορά των µεµονωµένων 

µερών. Απαιτείται ως επιπλέον στοιχείο η οργάνωση αλληλεπιδρώντων µερών. και 

θεωρείται ως αναδυόµενη κατά µια ασθενή έννοια. 

Η ενσωµάτωση της οργάνωσης ως ενός επιπλέον κρίσιµου εξηγητικού στοιχείου για 

τη συµπεριφορά του όλου, επιτρέπει στους Craver και Bechtel (2007) την εξήγηση µιας 

αλλαγής σε κάποιο µέρος του µηχανισµού στη βάση µιας αλλαγής της δραστηριότητας 

του µηχανισµού ως όλου, χωρίς να απαιτείται µια µυστηριώδης κατιούσα αιτιότητα που 

αφορά σε καινοφανείς αιτιακές δυνάµεις των ανώτερων επιπέδων µη εξηγήσιµες µε 

όρους κατωτέρου επιπέδου.  

Ειδικότερα, στην εν λόγω προσέγγιση θεωρείται ότι κάποιο ανώτερο ιεραρχικά 

επίπεδο, όπως κάποια δραστηριότητα ενός κυττάρου, συγκροτείται και παράγεται 

αιτιακά από συγκεκριµένες οργανωµένες οντότητες του κατώτερου υποκυτταρικού 

επιπέδου και τις δραστηριότητες τους, οι οποίες ανήκουν στο µηχανισµό που εξηγεί τη 

δραστηριότητα αυτή. Λόγω της οργάνωσης των µερών του µηχανισµού η εν λόγω 

δραστηριότητα ανώτερου επιπέδου, ή άλλως η συµπεριφορά του µηχανισµού ως όλου 

θεωρείται ως αναδυόµενη / µη αναγόµενη στις δραστηριότητες ανεξάρτητων µερών. 

Κατά συνέπεια, η δραστηριότητα αυτή διαθέτει µια ιδιαίτερη αιτιακή ισχύ µη 

αναγόµενη σε αιτιακές δυνάµεις ανεξάρτητων µέρων. Όµως, η αιτιακή ισχύς της 

δραστηριότητας αφορά στην αιτιακή ισχύ του µηχανισµού ως όλου, δηλ. δεν 

υπερβαίνει τα µέρη του µηχανισµού και την οργάνωσή τους. Στην εν λόγω προσέγγιση, 

οι δραστηριότητες ανωτέρου επιπέδου και οι «επιπλέον» αιτιακές δυνάµεις, που αυτές 

διαθέτουν, εξηγούνται ή άλλως ανάγονται εξηγητικά «σε αιτιακές δυνάµεις ενός 

συνόλου οργανωµένων αλληλεπιδρώντων µερών»:  

 

«Χάρη στην οργάνωσή τους τα σύνολα των αλληλεπιδρώντων µερών έχουν επιπλέον αιτιακές 
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δυνάµεις από τα ανεξάρτητα µέρη … Η ποικιλία µορφών οργάνωσης και η ικανότητα της 

οργάνωσης να αποσπά νέες αιτιακές δυνάµεις (δηλ. νέες συµπεριφορές και ιδιότητες) δεν 

έχουν τίποτα το µη οικείο και µυστηριώδες. Αυτό που είναι µυστηριώδες είναι να αποδίδεται 

κάτι επιπλέον στο όλον από ότι τα µέρη και η οργάνωσή τους.» (Craver και Bechtel 2007:28). 

 

Η εισαγωγή της οργάνωσης των µερών ως επιπλέον εξηγητικού στοιχείου επιτρέπει 

αναδυόµενες ιδιότητες και µια αιτιακή συµπεριφορά του όλου µη αναγόµενη στη 

συµπεριφορά των µερών αφαιρώντας από αυτές κάθε µυστηριακό χαρακτήρα. Μια 

ανάλογη προσέγγιση ασθενούς αναδυτισµού προσφέρει τη δυνατότητα - όπως εξηγώ 

στην επόµενη ενότητα - κατανόησης των κρίσιµων για τις επιγενετικές προσεγγίσεις 

πλαισιακών αλληλεπιδράσεων ανωτέρων οργανωτικών επιπέδων, χωρίς να οδηγεί στην 

εξάλειψη της ιδιαίτερης – µη αναγόµενης σε µεµονωµένα µέρη - αιτιακής ισχύος τους.  

  

10.1.6 Αναπτυξιακές αλληλεπιδράσεις: Τελικές Παρατηρήσεις 
Όπως έχω εξηγήσει στο προηγούµενο κεφάλαιο, τόσο στο πλαίσιο των γενετικών 

όσο και των επιγενετικών προσεγγίσεων µέσω ελεγχόµενων πειραµάτων ιχνηλατούνται 

αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης µε πολλαπλή λειτουργική σηµασία. Παραδείγµατος 

χάρη ιχνηλατούνται αιτιακές σχέσεις, οι οποίες οριοθετούν κάποιες αρχικές συνθήκες, 

µεταβάλλουν συγκεντρώσεις, ενεργοποιούν, καταλύουν, συνθέτουν, τροποποιούν, 

συντονίζουν, ρυθµίζουν, περιορίζουν, αυξάνουν ή µειώνουν το ρυθµό παραγωγής ή και 

κωδικοποιούν για κάποια προϊόντα. Ελέγχοντας συνήθως µέσω των πειραµάτων αυτών 

υποθετικές συσχετίσεις οι σχέσεις αυτές προσλαµβάνονται ως σχέσεις αιτιακής 

εξάρτησης στη βάση χειρισµών, αντιγεγονικών υποθέσεων ή πιθανοκρατικών 

εξαρτήσεων. Αναλόγως τα ερευνητικά ενδιαφέροντα και τα ερωτήµατα τα οποία 

τίθενται οι εν λόγω αιτιακές συσχετίσεις αφορούν διαφορετικά επίπεδα οργάνωσης – 

µοριακό, κυτταρικό, οικολογικό (µικρο- επίπεδα ή µακρο-επίπεδα), αναφέρονται σε 

ατοµικές περιπτώσεις ή σε συγκρίσεις µέσα σε κάποιο πληθυσµό και µπορούν να 

ενταχθούν σε εξηγητικά µοντέλα τα οποία αφορούν διαδικασίες, µηχανισµούς 

παραγωγής ή κατασκευής αλλά και αιτιακές γενικεύσεις, κανονικότητες.  

Όµως, αν και στο ερευνητικό επίπεδο η ιχνηλάτιση των αιτιακών σχέσεων 

υποστηρίζεται από χειρισµούς ή αντιγεγονικές υποθέσεις, στο εξηγητικό επίπεδο οι 

αιτιακές σχέσεις κατανοούνται συνήθως ως εγγενείς σχέσεις που αφορούν αλλαγές 

µεταξύ ιδιοτήτων των ενεχόµενων παραγόντων και αποδίδονται σε αυτές 

χαρακτηριστικά παραγωγικής συνέχειας. Στο επίπεδο αυτό οι κανονικότητες 

πραγµατικές ή αντιγεγονικές δεν θεωρούνται ως συγκροτητικές των αιτιακών σχέσεων. 
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Ειδικότερα, στις γενετικές γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις, η θεωρούµενη ως κανονικά 

επαναλαµβανόµενη σχέση µεταξύ γονιδίου / DNA – έτσι όπως αυτή ιχνηλατείται κατά 

την πειραµατική διαδικασία- συνδέεται εξηγητικά µε τις προνοµιακές ιδιότητες του 

γονιδίου DNA. Στις επιγενετικές προσεγγίσεις, οι επιµέρους «ενδεχοµενικές» 

κανονικότητες που εµφανίζονται κατά την αναπτυξιακή διαδικασία συνδέονται µε 

οργανωµένες αλληλεπιδράσεις µεταξύ αναπτυξιακών παραγόντων, των οποίων η 

αιτιακή συµπεριφορά και το από κοινού παραγόµενο αποτέλεσµα αφορούν αµοιβαία 

εξαρτώµενες αλλαγές των ιδιοτήτων των παραγόντων αυτών σε όλα τα επίπεδα και σε 

πολύπλοκους συνδυασµούς. 

Και στη µια και στην άλλη περίπτωση οι κανονικότητες φαίνεται να θεωρούνται ως 

παραγόµενες - είτε χάρη σε µια εξέχουσα προνοµιακή καθοδηγητική οντότητα, είτε 

χάρη σε υποκείµενες σχέσεις αλληλεπίδρασης ή µηχανισµούς. Η πολυπλοκότητα της 

λειτουργικής οργάνωσης, η εκπληκτική ποικιλότητα λειτουργικών µορφών, η 

πολλαπλότητα των παραγόντων που φαίνεται να επηρεάζουν την ανάπτυξη, οι 

πολλαπλές αλλαγές κατά τη διάρκεια ενός κύκλου ζωής των οργανισµών είναι κάποια 

από τα στοιχεία τα οποία συνηγορούν σε µια εξηγητική παράδοση αιώνων, στην οποία 

ακόµα και µια υποθετική ή πειραµατικά ιχνηλατούµενη σταθερά επαναλαµβανόµενη 

σύζευξη κάποιων υλικών παραγόντων µε το αναπτυξιακό αποτέλεσµα δεν θεωρείται ως 

επαρκής εξήγηση του αναπτυξιακού αποτελέσµατος. Σύµφωνα µε την παράδοση αυτή 

η επανάληψη κάποιων διαθέσιµων αναπτυξιακών παραγόντων δεν επαρκεί για την 

εξήγηση της ίδιας της κανονικότητας στην επανάληψη του αποτελέσµατος, που αφορά 

στην επανάληψη οργανωτικών προτύπων, στην επανάληψη της διάταξης λειτουργικών 

µερών και διαγενεαλογικών µορφολογικών και λειτουργικών οµοιοτήτων. Απαιτείται -

όπως έχω εξηγήσει στο πρώτο και στο τρίτο κεφάλαιο - είτε µια τελεολογική είτε µια 

προδιαµορφωτική προσέγγιση, κάποιες ιδιαίτερες τάσεις των Keimen και Analgen είτε 

-στη «χρυσή λύση» του γονιδιοκεντρισµού - οι καθοδηγητικές πληροφοριακές ιδιότητες 

του υλικού γονιδίου.  

Όπως χαρακτηριστικά εξηγεί ο Lewontin (2000), οι οργανισµοί είναι οντότητες 

ενδιάµεσου µεγέθους, εσωτερικά ετερογενείς και βρίσκονται σε πολύπλοκες αιτιακές 

σχέσεις µε άλλα ετερογενή συστήµατα. Μια από τις συνέπειες αυτών των 

χαρακτηριστικών είναι ότι οι οργανισµοί, ή γενικότερα τα αναπτυξιακά συστήµατα, 

αποτελούν το σηµείο συµβολής πολλών ασθενών δυνάµεων, ή άλλως πολλών και 

διαφορετικών αιτιακών σχέσεων µε µικρή ατοµική συµβολή. Σε κάθε βήµα της 

ανάπτυξης το αποτέλεσµα καθορίζεται από πολλές, διαφορετικές, ασθενείς 



ΑΛΛΗΛΕΞΑΡΤΗΣΗ ΚΑΙ ΠΛΑΙΣΙΑΚΟΤΗΤΑ   289 

 

αλληλοεξαρτώµενες αιτιακές σχέσεις, οι οποίες αλληλεπιδρούν σε πολύπλοκους, συχνά 

φευγαλέους συνδυασµούς που µεταβάλλονται µέσα στο χρόνο καθώς κάποιες από τις 

αλληλεπιδράσεις αυτές καταστρέφονται, άλλες µετασχηµατίζονται / 

αναδιοργανώνονται και άλλες νέες κατασκευάζονται. Η συνεχής παραγωγική ή 

κατασκευαστική κινητικότητα οδηγεί βαθµιαία σε νέες καταστάσεις, οι οποίες 

διαδοχικά εναλλάσσονται αποτελώντας η µια το εφαλτήριο για την άλλη. Η αµοιβαία 

εξάρτηση µιας πληθώρας διαφορετικών παραγόντων, των οποίων οι ασθενείς 

αλληλεπιδράσεις συµβάλλουν στο αποτέλεσµα, συνηγορεί σε µια ενδεχοµενικότητα 

των αλλαγών που πιθανώς εµφανίζονται λόγω της υπάρχουσας ποικιλότητας ή άλλως 

λόγω των διαφορών των ατοµικών αιτίων σε όλα τα επίπεδα – γενετικό, κυτταρικό ή 

περιβαλλοντικό. Έτσι όπως εξηγεί ο Lewontin: 

 

«Οι παρατηρούµενες διαφορές συνήθως δεν εµφανίζουν κανονικότητες σε σχέση µε την 

ποικιλότητα των ατοµικών αιτίων, γιατί αυτές οι αιτιακές µεταβλητές σε ατοµικό επίπεδο 

είναι τόσο ασθενείς που δεν µπορούν να εξουσιάσουν το µεγάλο αριθµό των άλλων 

µεταβλητών.» (Lewontin 2000:95). 

 

Στις επιγενετικές προσεγγίσεις - οι οποίες ενδιαφέρονται για τη διερεύνηση αυτής 

της µεγάλης ετερογένειας και της πολλαπλότητας των ασθενών αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων - η κανονικότητα θεωρείται ως αποτέλεσµα της επανάληψης των 

συνδέσεων µεταξύ των αλληλεπιδρώντων παραγόντων σε συγκεκριµένες συνθήκες. Οι 

συνδέσεις αυτές αφορούν µια συστηµατική σχέση µεταξύ κάποιων µεταβλητών, 

σχετίζονται µε αµοιβαίες επιλογές µεταξύ των ενεχόµενων παραγόντων και µπορεί να 

διασφαλίζονται από ρυθµιστικούς ή αντισταθµιστικούς µηχανισµούς που αποσβένουν 

διαταράξεις, αποµονώνουν κάποιες αλληλεπιδράσεις, διασφαλίζουν εναλλακτικές 

λύσεις. Είναι εµφανές όπως έχω προαναφέρει, ότι οι κανονικότητες, οι οποίες 

αναδεικνύονται από αντιγεγονικές υποθέσεις και πειραµατικούς χειρισµούς που 

αφορούν στη διερεύνηση µιας µεταβλητής διατηρώντας όλους τους άλλους παράγοντες 

σταθερούς, έχουν πολύ µικρή σχέση µε τις «παραγόµενες» ή «κατασκευαζόµενες» 

κανονικότητες που αναδεικνύονται από εξηγητικές προσεγγίσεις οι οποίες 

ενδιαφέρονται για αλληλοεξαρτώµενες αιτιακές σχέσεις και αναδεικνύουν το πλαίσιο 

ως κρίσιµο εξηγητικό παράγοντα.  

Οι αιτιακές γενικεύσεις είναι ceteris paribus αληθείς και οι θεωρίες κανονικοτήτων 

αναγνωρίζουν αυτόν τον ceteris paribus χαρακτήρα των αιτίων. Η ιδιαιτερότητα όµως 

των αναπτυξιακών επιγενετικών εξηγήσεων, η οποία λειτουργεί αποτρεπτικά στη 
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θεµελίωση των αιτιακών σχέσεων στη βάση πραγµατικών ή αντιγεγονικών 

κανονικοτήτων ή σε γενικεύσεις στη βάση κάποιων σύνθετων σχέσεων όπως των κατά 

Mackie INUS συνθηκών, έγκειται στην κρίσιµη σηµασία που αποδίδουν οι εξηγητικές 

αυτές προσεγγίσεις στο αιτιακό πλαίσιο στο οποίο οι αλληλεπιδράσεις συµβαίνουν. Το 

εκάστοτε πλαίσιο, το οποίο όπως τονίζει ο Lewontin (2000:95) δεν είναι σχεδόν ποτέ 

ακριβώς ίδιο, θεωρείται ότι συµβάλλει καθοριστικά στη συγκρότηση και στην αιτιακή 

δραστηριότητα των αλληλεπιδράσεων. Επιτρέποντας ή περιορίζοντας αιτιακές 

επιλογές, αιτιακές εξαρτήσεις και αιτιακές συµπεριφορές καθιστά ενδεχοµενική την 

κανονικότητα των συνδέσεων και κατά συνέπεια την κανονικότητα του αποτελέσµατος. 

 

 

10.2  Πολυπλοκότητα  και  η  Σηµασία  του  Αιτιακού  Πλαισίου 

10.2.1 Ανάλυση Αναπτυξιακών Συστηµάτων  
Στον αντίθετο πόλο µιας ακραίας µηχανιστικής αντίληψης για τα έµβια όντα - 

σύµφωνα µε την οποία τα όντα αυτά ως µηχανές είναι αναλύσιµα σε διακριτά, 

καθορισµένα, ανεξάρτητα µέρη - ένας ακραίος ολισµός αρνείται τη δυνατότητα 

ανάλυσης σε µέρη. Τα έµβια όντα θεωρούνται ως συνεκτικές δοµές αλληλεπιδράσεων, 

εντός των οποίων οποιαδήποτε µικρή αλλαγή µπορεί να επιφέρει απρόβλεπτες αλλαγές 

ικανές να µεταβάλλουν τη δοµή και τη λειτουργία του συστήµατος. Κατά συνέπεια 

κάθε εγχείρηµα ανάλυσης διαταράσσει και συχνά καταστρέφει το φαινόµενο που 

επιδιώκουµε να κατανοήσουµε.  

Ο βαθµός αναλυσιµότητας ενός συστήµατος εξαρτάται από το βαθµό της 

συνεκτικότητας που αυτό εµφανίζει λόγω των αλληλεπιδράσεων των µερών του. Έτσι, 

παράγεται ένα συνεχές στο ένα άκρο του οποίου βρίσκονται τα απλά πλήρως 

αναλύσιµα συστήµατα, ενώ τα συστήµατα του άλλου άκρου θεωρούνται ως ενιαία, 

σύνθετα συστήµατα, στα οποία οι αλληλεπιδράσεις και η οργάνωση έχουν καθοριστική 

σηµασία για τη συµπεριφορά του συστήµατος και τις ιδιότητές του. Κατά συνέπεια. τα 

συστήµατα αυτά είναι ελάχιστα ή και καθόλου αναλύσιµα σύµφωνα µε απλά κλασσικά 

µηχανικά µοντέλα.(βλ.Bechtel & Richardson 1993).  

Στις γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις, ο οργανισµός ή κάποια µέρη του θεωρούνται ως 

απλά, αθροιστικά συστήµατα πλήρως αναλύσιµα σε επιµέρους συστατικά µέρη, 156 των 

                                                 
156 Οι λόγοι που φαίνεται να επιτρέπουν στους ερευνητές την παραδοχή αυτή σχετίζονται σύµφωνα µε τον 

Lewontin (1974:.408) µε την απλότητα των αντίστοιχων µοντέλων - η επιλογή των οποίων νοµιµοποιείται από τον 
κανόνα του Occam, καθώς και από την Καρτεσιανή αντίληψη σύµφωνα µε την οποία αλληλεπίδραση των µερών δεν 
είναι εξηγητικά σηµαντική για το όλο.  
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οποίων η αιτιακή συµπεριφορά ή η λειτουργία τους καθορίζει τη συµπεριφορά του 

συστήµατος. Αντιθέτως, στις επιγενετικές προσεγγίσεις αποδίδεται κρίσιµη σηµασία 

στην οργάνωση του συστήµατος και ειδικότερα σε αµοιβαία εξαρτώµενες και αµοιβαία 

αποτελεσµατικές αλληλεπιδράσεις, οι οποίες συγκροτούν πλέγµατα που εµφανίζουν 

σχέσεις θετικής ή αρνητικής ανάδρασης ή εναλλακτικές λύσεις λόγω πλεονασµού και 

συστηµικά χαρακτηριστικά. Μια ανάλογη προσέγγιση εύκολα παραπέµπει σε 

συνεκτικά, σταθερά, ενιαία, µη αναλύσιµα, ολιστικού τύπου συστήµατα. Στην 

περίπτωση αυτή, τα αναπτυξιακά συµβάντα επανεγκλείονται σε ένα άλλου τύπου 

µαύρο κουτί και η επιγενετική εξήγηση καθίσταται µια απλή περιγραφή της 

υπάρχουσας πολυπλοκότητας.157  

Όπως εµφατικά τονίζει ο Lewontin, ο ολισµός τόσο ως µεθοδολογική όσο και ως 

µεταφυσική θέση αποτυγχάνει: 

 

«[Πρώτον] οποιαδήποτε και αν είναι τα ελαττώµατα του αναγωγισµού έχουµε πετύχει πολλά 

χρησιµοποιώντας τον αναγωγισµό ως µεθοδολογική στρατηγική. ∆εύτερον, οι ισχυρισµοί του 

ολισµού είναι λανθασµένοι ως περιγραφή του κόσµου. ∆εν είναι όλα συνδεδεµένα µε όλα 

κατά αποτελεσµατικό τρόπο.» (2000:110). 

 

Μια ολιστική στάση απέναντι στα αναπτυξιακά συστήµατα καθιστά τις επιγενετικές 

προσεγγίσεις αντιφατικές, καθώς κρίσιµη διαφορά τους έναντι των γονιδιοκεντρικών 

προσεγγίσεων αφορά τη στάση τους απέναντι στην πολυπλοκότητα. Έτσι, µια 

επιγενετική εξήγηση δεν µπορεί να περιοριστεί σε µια γενική περιγραφή ή την ανάδειξη 

κάποιας «γενικής» αιτίας της ανάπτυξης - όπως µπορεί να προκύψει από τη θέση ότι η 

ανάπτυξη είναι µια “αναδυόµενη” ιδιότητα της βιολογικής πολυπλοκότητας.(Griffiths 

και Knight 1998:257).  

Επίσης, δεν µπορεί να αρκεστεί στην απαρίθµηση µιας σειράς παραγόντων που 

πιθανώς συµµετέχουν στη διαδικασία - περιορίζοντας τη διαφορά της από µια 

γονιδιοκεντρική γενετική εξήγηση στην ποσοτική διεύρυνση των εξηγητικών 

σηµαντικά παραγόντων. Η επιγενετική προσέγγιση της ανάπτυξης απαιτεί το άνοιγµα 

του µαύρου κουτιού των γονιδιοκεντρικών προσεγγίσεων, και όπως η ίδια η Oyama 

τονίζει απαιτεί εξονυχιστική έρευνα. (2000:188).  

Στις επιγενετικές εξηγήσεις - οι οποίες καλούνται να διαπραγµατευθούν εξηγητικά 

µε την υποκείµενη πολυπλοκότητα, κατά τρόπο που να διασφαλίζει το στόχο να µην 
                                                 
157 Η κριτική για ολιστικές θέσεις αποτελεί ένα σηµαντικό σηµείο των επικριτών της ΘΑΣ Για µια διαφορετική 

προσέγγιση του υποτιθέµενου ολιστικού χαρακτήρα της ΘΑΣ βλ. (Godfrey Smith 2001).  
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µετατραπεί το αναπτυξιακό σύστηµα σε ένα αδιαφοροποίητο όλον, κλειστό στον εαυτό 

του ή σε ένα ανεξιχνίαστο µαύρο κουτί - δεν µπορεί παρά να αποδοθεί στο σύστηµα 

ένας βαθµός αναλυσιµότητας και να θεωρηθεί έστω ως σχεδόν (nearly) αναλύσιµο ή 

ηµι-αναλύσιµο. Σε ένα σχεδόν αναλύσιµο σύστηµα οι αιτιακές αλληλεπιδράσεις µέσα 

στα υποσυστήµατα θεωρούνται πιο σηµαντικές από τις αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 

υποσυστηµάτων. (βλ.Bechtel και Richardson 1993).  

Στην κατεύθυνση αυτή φαίνεται να κινείται η Οyama υποστηρίζοντας ότι τα 

ανώτερα επίπεδα µιας ιεραρχίας δεν µπορούν να θεωρηθούν ότι κυριαρχούν στα 

κατώτερα. Καθώς σε ολιστικές αντιλήψεις η εν λόγω κυριαρχία συνήθως συνδέεται 

εξηγητικά µε την αναπτυξιακή σταθερότητα και την εµφανιζόµενη κανονικότητα, ένας 

ανάλογος ισχυρισµός περί κυριαρχίας των ανώτερων επιπέδων δεν λαµβάνει υπόψη του 

τις αλληλεπιδράσεις και τις διαφορές µεταξύ των αλληλεπιδρώντων. Στο αναπτυξιακό 

σύστηµα, το οποίο κατά ένα χαλαρό τρόπο µπορεί να θεωρηθεί ως ένα «σύνθετο 

αποτελούµενο από συστατικά σε αλληλεπίδραση», οι σχέσεις µεταξύ των µερών ή 

µεταξύ των επιπέδων κατανοούνται ως µεταβλητές σχέσεις που παράγουν µια 

«κινούµενη πολυπλοκότητα», και η κανονικότητα ως χαρακτηριστικό των 

αλληλεπιδράσεων δεν µεγιστοποιείται εις βάρος της ετερογένειας και της 

ιστορικότητας στον εξελικτικό και οντογενετικό χρόνο. Η προσέγγιση αυτή δεν είναι 

συµβατή µε µια ολιστική αντίληψη κυριαρχίας των ανώτερων επιπέδων, η οποία κατά 

την Οyama υποδηλώνει «µια υπερβολική πεποίθηση ότι το αναµενόµενο προϊόν θα 

εµφανιστεί..» (2001:185). 

Στη σύγχρονη συζήτηση, οι απόψεις συγκλίνουν ως προς την ηµι-αναλυσιµότητα 

των αναπτυξιακών συστηµάτων, και αναδεικνύουν ως κρίσιµο το ερώτηµα της 

οριοθέτησης των µερών, σε αντίθεση τόσο µε τον ακραίο αναγωγισµό όσο και τον 

ολισµό οι οποίοι αποφεύγουν το εν λόγω πρόβληµα: Στη µεν πρώτη περίπτωση, το 

µέρος θεωρείται ως αποτέλεσµα της λειτουργίας διακριτών καλά καθορισµένων 

αυτόνοµων συλλογών γενετικών στοιχείων, ενώ στη δεύτερη, ο ακραίος ολισµός 

αρνείται την πραγµατική αιτιακή ύπαρξή τους θεωρώντας ότι αποτελούν απλώς 

νοητικές κατασκευές. (βλ.Lewontin 2001β: xvii).  

Η ανάλυση του αναπτυσσόµενου οργανισµού ή γενικότερα του αναπτυξιακού 

συστήµατος επιχειρείται στη βάση σχετικά ανεξάρτητων, διακριτών µονάδων, 

τµηµάτων οι οποίες περιγράφονται συχνά µε τον όρο «ενότητες» (modules). Κατά το 

εγχείρηµα προσδιορισµού των «ενοτήτων», κυρίως στο πλαίσιο της επιχειρούµενης 

σύνθεσης µεταξύ εξελικτικής και αναπτυξιακής βιολογίας (βλ.Gilbert, Opitz, Raff 
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1996, Wagner 1996, von Dassow &Munro 1999), αναδεικνύονται ορισµένες ιδιότητες 

των τµηµάτων αυτών, όπως η σχετική αυτονοµία αλλά και η αλληλεπίδραση µε άλλες 

«ενότητες», η ιεραρχηµένη οργάνωση, καθώς και η δυναµική µεταβολή τους µέσα στον 

οντογενετικό και εξελικτικό χρόνο.158 (βλ.επίσης Griffiths 2002, Burian 2004a). 

Ταυτοχρόνως, αναδεικνύονται και σηµαντικές δυσκολίες όσον αφορά στη θέσπιση 

ενιαίων κριτηρίων ορισµού των «ενοτήτων» – ανάλογες µε τα γνωστά προβλήµατα 

ορισµού του γονιδίου όπως και του οργανισµού (βλ.Sterelny &Griffiths 1999) ή του 

αναπτυξιακού συστήµατος. Επίσης, όπως επισηµαίνει ο Burian ανάλογες είναι οι 

δυσκολίες εκτίµησης των ορίων των αναπτυξιακών ενοτήτων και της διάκρισης της 

µιας από την άλλη:  

 

«Τα όρια των σηµαντικών µονάδων στην ανάπτυξη µόνον µερικές φορές αντιστοιχούν µε 

πρότερες διαισθήσεις και µε προφανείς φαινοτυπικούς δείκτες.»(Burian 2004:212).  

 

Η οριοθέτηση των δυναµικών, µεταβαλλόµενων κατά την ανάπτυξη ενοτήτων δεν 

µπορεί να γίνει στη βάση µιας απλουστευµένης αντιστοιχίας µεταξύ ενοτήτων και 

παρατηρούµενων φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. Αντιθέτως, ως κρίσιµο σηµείο για 

την ταυτοποίηση και την διερεύνηση τους αναδεικνύεται ο δυναµικός, 

µεταβαλλόµενος, παροδικός χαρακτήρας τους κατά την ανάπτυξη και η µερική 

ανεξαρτησία τους ως αποτέλεσµα µηχανισµών, οι οποίοι µέσω αλληλεπιδράσεων 

αποµονώνουν κάποια µέρη του συστήµατος από διαταραχές που πιθανώς συµβαίνουν 

σε άλλες περιοχές:  

 

«Η ανάπτυξη πολλών ενοτήτων βρίσκεται κάτω από έναν µερικά αυτόνοµο έλεγχο, ο οποίος 

αυτονοµείται µέσω εξαιρετικά διαφορετικών αλληλεπιδράσεων µε γειτονικές οντότητες κατά 

την ανάπτυξη.» (Burian 2004:212).  

 

Είναι όµως προφανές ότι η ανάδειξη µιας σύνθετης πολλαπλότητας και µιας 

αλληλεξάρτησης αλληλεπιδράσεων, όπως και της κινητικότητας και της µεταβολής των 

«ενοτήτων» στον οντογενετικό χρόνο θέτουν - ως στοιχεία της υποκείµενης 

                                                 
158 Σύµφωνα µε τον Raff: «Οι ενότητες είναι ιδιαίτερες υποµονάδες κάποιου όλου. Μπορεί να έχουν µια εµφανή 

µορφολογική δοµή αλλά πρέπει να τα δούµε ως δυναµικές οντότητες και όχι ως απλές ανατοµικές δοµές. Oι 
αναπτυξιακές ενότητες έχουν ευδιάκριτες ιδιότητες: Πρώτον, έχουν µια ιδιαίτερη οργάνωση αυτόνοµη γενετικά. 
∆εύτερον, περιέχουν ιεραρχικές µονάδες και αποτελούν µέρη µεγαλύτερων ιεραρχικά οντοτήτων. Τρίτον, κατέχουν 
φυσικές θέσεις µέσα στο αναπτυξιακό σύστηµα. Τέταρτον, παρουσιάζουν διαφορετικούς βαθµούς συνεκτικότητας µε 
άλλες ενότητες. Τέλος, µεταβάλλονται µέσα στο χρόνο. Έτσι όλα τα χαρακτηριστικά τους µπορεί να αλλάξουν 
δυναµικά κατά την ανάπτυξη.»(1996:326). 
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πολυπλοκότητας - σοβαρούς περιορισµούς στα εγχειρήµατα ιχνηλάτισης και 

χαρτογράφησης των αιτιακών αλληλεπιδράσεων και εκτίµησης της αιτιακής «ισχύος» 

των αιτιακών σχέσεων, ή άλλως της συνεκτικότητας του υπό διερεύνηση συστήµατος 

(βλ.Bechtel & Richardson 1993). Tα ερωτήµατα που αφορούν στη ταυτοποίηση των 

αιτιακών παραγόντων στα αναπτυξιακά δίκτυα, στην οριοθέτηση των πολυεπίπεδων, 

ιεραρχηµένων, δυναµικά µεταβαλλόµενων, αιτιακών µονάδων - αλληλεπιδράσεων, 

µηχανισµών ή «ενοτήτων» - στην κατανόηση της εµφάνισής τους κατά την ανάπτυξη, 

καθώς και της αιτιακής αποτελεσµατικότητάς τους παραµένουν ανοικτά:  

 

«Καθώς οι εν λόγω αλληλεπιδράσεις αφορούν πολυεπίπεδες διαδικασίες και µερικές φορές 

παροδικές ενότητες που κατασκευάζονται “εν πτήσει’’ και είναι αποτελεσµατικά µόνο σε 

αλληλεπίδραση µε άλλες τέτοιες ενότητες βρισκόµαστε πολύ µακριά από το να 

καταλαβαίνουµε επακριβώς για ποιο πράγµα µιλάµε.» (Burian 2004:225). 

 

10.2.2  Πλαισιακότητα  
Η ΘΑΣ, όπως και άλλες ανάλογες προσεγγίσεις - οι οποίες πηγάζουν κυρίως από µια 

δυσαρέσκεια ως προς την εξηγητική εικόνα του έµβιου κόσµου των γονιδιοκεντρικών 

προσεγγίσεων - δεν συγκροτούν θεωρίες µε την έννοια συγκεκριµένων εξηγητικών 

µοντέλων τα οποία παράγουν προβλέψεις. Ειδικότερα, η ΘΑΣ περιγράφεται από τους 

Oyama, Griffiths και Gray (2001) ως µια γενική θεωρητική προσέγγιση, ή άλλως ως 

ένα πλαίσιο καθοδήγησης της επιστηµονικής έρευνας και κατανόησης της σηµασίας 

των ερευνητικών ευρηµάτων. Στο πλαίσιο αυτό επιχειρείται η εξήγηση οργανωµένων 

δοµών και λειτουργιών ως αποτελεσµάτων µιας αµοιβαία καθοριζόµενης, αµοιβαία 

αποτελεσµατικής οργανωµένης δραστηριότητας πολλών διαφορετικών ενεχόµενων 

αναπτυξιακών παραγόντων. Ως κλειδί για την κατανόηση της ανάπτυξης θεωρούνται 

συστηµικές, αλληλοεξαρτώµενες, κατασκευαστικές, πολυεπίπεδες, οργανωµένες 

αιτιακές αλληλεπιδράσεις. Έτσι, όπως επισηµαίνει ο Burian: 

 

«Προκύπτει µια εικόνα πολύ διαφορετική τόσο στις λεπτοµέρειες όσο και στο χαρακτήρα από 

αυτή της κλασσικής γενετικής ή της κλασσικής εµβρυολογίας ή και της µοριακής βιολογίας 

πριν το1980……...Το µοριακό επίπεδο δεν ερµηνεύεται ούτε µε όρους κύριων γονιδίων όπως 

πολλοί γενετιστές ελπίζουν ούτε µε όρους γονιδιακά ανεξαρτήτων κλίσεων και 

µορφογενετικών πεδίων όπως ελπίζουν πολλοί εµβρυολόγοι.» (2004: 211).  

 

Κρίσιµο στοιχείο στην εν λόγω εικόνα αναδεικνύεται η απαίτηση της διευκρίνισης 
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της σχέσης των ενεχόµενων στις αιτιακές σχέσεις οντοτήτων - δοµών, διαδικασιών – µε 

το πλαίσιο, δηλαδή µε το σύστηµα ή το υποσύστηµα εντός του οποίου 

δραστηριοποιούνται οι εν λόγω οντότητες. Η πλαισιακότητα διαφοροποιεί ριζικά τον 

χαρακτήρα των εν λόγω προσεγγίσεων από γενετικές/ µοριακές προσεγγίσεις, οι οποίες 

χειρίζονται τις ενεχόµενες οντότητες – όπως το γονίδιο – ως ανεξάρτητες. Ταυτοχρόνως 

όµως, η πλαισιακότητα στις εν λόγω προσεγγίσεις έχει διαφορετικά χαρακτηριστικά 

από εκείνα της παραδοσιακής εµβρυολογίας, στην οποία το πλαίσιο ή εν προκειµένω το 

όλον συχνά κατανοείται ως να «κυριαρχεί» και να «υποτάσσει» το µέρος αποδίδοντας 

σε αυτό ένα ιδιαίτερο ρόλο καθοδηγητικού ή κατασκευαστικού «κέντρου».  

Ειδικότερα, η πλαισιακή προσέγγιση των επιγενετικών εξηγήσεων  αναδεικνύει την 

αιτιακή και εξηγητική σηµασία των αλληλεπιδράσεων των γονιδίων και των 

γονιδιακών προϊόντων µε άλλα γονίδια ή γονιδιακά προϊόντα, όπως και µε µη 

γενετικούς παράγοντες. Η αναφορά στο πλαίσιο µπορεί να αφορά αλληλεπιδράσεις του 

γονιδίου µε ένα εύρος παραγόντων που ανήκουν αποκλειστικά στο µοριακό επίπεδο, 

ενώ σε άλλες περιπτώσεις οι αλληλεπιδράσεις αναφέρονται σε οντότητες διαφορετικής 

κλίµακας µεγέθους – διαφορετικών επιπέδων στην εν λόγω ιεραρχία - όπως ενδιάµεσες 

οντότητες (κυτταρικό επίπεδο ή µέρη του σώµατος) ή σε οντότητες που σχετίζονται µε 

την οικολογία του αναπτυσσόµενου οργανισµού.159 Σε πολλές από τις περιπτώσεις 

αυτές απαιτείται η κατανόηση των οντοτήτων αυτών ως ισότιµων αιτιακών παραγόντων 

παραπέµποντας έτσι σε µια διαφορετική οριοθέτηση των αιτιακών µονάδων – 

ενοτήτων, µηχανισµών αλληλεπιδράσεων.  

Η αναφορά στο πλαίσιο σηµαίνει εν προκειµένω επέκταση των ορίων των αιτιακών 

µονάδων στο χώρο ή /και στο χρόνο, έτσι ώστε να συµπεριλάβουν οντότητες και 

δραστηριότητες, οι οποίες εθεωρούντο ως µη σηµαντικές για την έκβαση του 

αποτελέσµατος και αποτελούσαν απλές συνθήκες υποβάθρου. Η επέκταση αυτή µπορεί 

να αφορά ενσωµάτωση στις αρχικές συνθήκες, ή σε κάποιο άλλο στάδιο του 

µηχανισµού, εκείνων των µοριακών οντοτήτων και δραστηριοτήτων, η παρουσία των 

οποίων µεταβάλλει την έκβαση του µηχανισµού. 

                                                 
159 Χαρακτηριστικά οι Gilbert και Sarkar αναδεικνύουν το ρόλο του πλαισίου αναφέροντας τα ακόλουθα 

παραδείγµατα που δείχνουν ότι αυτό που «κάνει» κάποιο γονίδιο ή ένα γονιδιακό προϊόν ή ακόµα και µια διαδοχή 
νουκλεοτιδίων εξαρτάται από το πλαίσιο: Πχ ένα γονίδιο που προκαλεί την έλλειψη άκρων σε ένα άτοµο σε ένα 
άλλο µέλος της οικογένειας προκαλεί µόνο τη δυσµορφία στον αντίχειρα. Το γονίδιο SRY που συµπεριφέρεται ως 
επικρατές σε κάποια ποντίκια παραµένει σιωπηλό σε κάποια άλλα. Μια ακολουθία DNA µπορεί να συµπεριφέρεται 
ως ιντρόνιο σε κάποιο τύπο κυττάρων ενώ ως εξώνιο σε κάποιον άλλο. Η β κατενίνη µπορεί να είναι µια 
συγκολλητική πρωτεΐνη στο συκώτι ή ένα παράγων µεταγραφής στο δέρµα. Ο φυλοκαθορισµός της ∆ροσόφιλας 
βασίζεται σε ιντρόνια σε θηλυκά κύτταρα τα οποία λειτουργούν ως εξώνια στα αρσενικά. Επίσης αναφέρουν µια 
σειρά παραδείγµατα που αφορούν στη ρύθµιση της γονιδιακής έκφρασης από κυτταροπλασµατικούς παράγοντες 
καθώς και στο ρόλο περιβαλλοντικών παραγόντων στον καθορισµό συγκεκριµένων φαινοτυπικών χαρακτηριστικών 
- όπως η εξάρτηση του φύλου στη χελώνα από τη θερµοκρασία κ.α. 
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Επίσης, η επέκταση µπορεί να αφορά οντότητες και δραστηριότητες διαφορετικών 

επιπέδων, που αποτελούν είτε νέα εισερχόµενα στο σύστηµα ή προϊόντα πρότερων 

κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων ή µηχανισµών Στην περίπτωση αυτή µπορούν 

επίσης νόµιµα - όπως εξηγεί η Delehanty (2005) - να αλλάξουν τα όρια ενός 

µηχανισµού µε την ενσωµάτωση σε αυτόν ενός ή περισσοτέρων µηχανισµών, οι οποίοι 

οδήγησαν στην παρουσία των εν λόγω οντοτήτων και δραστηριοτήτων:  

 

«Εάν θέλουµε να εξηγήσουµε ως µέρος του πλαισίου µια οντότητα (Χ) ανωτέρου επίπέδου η 

οποία ήδη υπάρχει κατά τη χρονική στιγµή t εκκίνησης ενός µηχανισµού (Μ) µπορούµε να 

επεκτείνουµε το µηχανισµό προς τα πίσω έτσι ώστε να συµπεριλάβει τα µοριακά συµβάντα 

(να συµπεριλάβουµε στο µηχανισµό Μ το µηχανισµό Ψ φτιάχνοντας ένα µηχανισµό Μ1) τα 

οποία οδήγησαν η Χ να είναι παρούσα τη χρονική στιγµή t.» (Delehanty 2005: 10).  

 

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµανθεί ότι προϋπόθεση για µια ανάλογη κίνηση 

είναι η κατανόηση των εν λόγω δραστηριοτήτων ως µη καινοφανών στη βάση µιας 

ισχυρής εκδοχής αναδυτισµού. Στο πλαίσιο όµως των επιγενετικών εξηγήσεων, στο 

οποίο οι πλαισιακές δραστηριότητες θεωρούνται ως κρίσιµης εξηγητικής σηµασίας µια 

ανάλογη κίνηση, η αιτιακή συµβολή των οντοτήτων ανωτέρων επιπέδων και των 

δραστηριοτήτων τους δεν εξαλείφεται. Έτσι, η επέκταση των ορίων του µηχανισµού 

κατά τρόπον ώστε να ενσωµατώνει δραστηριότητες ανωτέρου επιπέδου φαίνεται να 

απαιτεί µια ασθενή εκδοχή αναδυτισµού στην οποία - όπως εξήγησα στην προηγούµενη 

ενότητα – η οργάνωση των µερών εισάγεται ως κρίσιµο εξηγητικό στοιχείο. Η 

επέκταση των µηχανισµών ή άλλως των οργανωµένων αλληλεπιδράσεων  στην 

περίπτωση αυτή παραπέµπει σε ένα πολύπλοκο δίκτυο σύνθετων, κατασκευαστικών, 

αµοιβαία επηρεαζόµενων και αµοιβαία αποτελεσµατικών οργανωµένων αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων, το οποίο µεταβάλλεται κατά τον οντογενετικό χρόνο δίνοντας τη 

θέση του σε νέες κατασκευαστικές αλληλεπιδράσεις. 

Στην εν λόγω προσέγγιση ο σκόπελος του πλαισίου φαίνεται να παρακάµπτεται 

εντάσσοντας σε ένα σύνολο πολύπλοκα οργανωµένων αλληλεπιδράσεων για µια 

συµπεριφορά ή δραστηριότητα κάποιους συνδεδεµένους παράγοντες, των οποίων οι 

αλληλεπιδράσεις µέσα στον οντογενετικό χρόνο κρίνονται ως πολλαπλά σηµαντικές για 

την από κοινού παραγωγή του εν λόγω αναπτυξιακού προϊόντος. Η αµοιβαία εξάρτηση, 

η αµοιβαία επιλογή και ο αµοιβαίος καθορισµός της αναπτυξιακής σηµασίας των 

αιτιακών παραγόντων στο πολύπλοκα οργανωµένο δίκτυο αλληλεπιδράσεων 

αναδεικνύονται ως κρίσιµης σηµασίας.  
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Εάν όµως η σηµασία του πλαισίου θεωρηθεί ότι εξαντλείται στην αλλαγή των ορίων 

των µηχανισµών, ή άλλως των αιτιακών κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων, τότε η 

διευρυµένη αιτιακή µονάδα που προκύπτει – µια αναπτυξιακή «ενότητα» ή κάτι άλλο - 

θα πρέπει να θεωρηθεί ως αιτιακά επαρκής γα την παραγωγή του αποτελέσµατος 

ανεξαρτήτως πλαισίου. Όπως όµως προανέφερα, οι «ενότητες» – όποιες µπορεί να είναι 

αυτές - ή γενικότερα οι αναπτυξιακές µονάδες δεν θεωρούνται ως πλήρως ανεξάρτητες 

και ο οργανισµός ή το αναπτυξιακό σύστηµα δεν αναπαρίσταται ως ένα άθροισµα 

ανεξαρτήτων αναπτυξιακών µονάδων.  

Η απαίτηση της Oyama για τη διερεύνηση των µοριακών αλληλεπιδράσεων εντός 

του κυττάρου, εντός του ιστού, εντός του οργανισµού, εντός του περιβάλλοντος 

σηµαίνει ότι κατά την εξήγηση κάποιου αναπτυξιακού αποτελέσµατος απαιτείται να 

ληφθούν υπόψη και µια σειρά αλληλεπιδράσεις, οι οποίες αν και δεν θεωρούνται ως 

άµεσα ενεχόµενες στην παραγωγή κάποιου αναπτυξιακού αποτελέσµατος λειτουργούν 

ως το αναγκαίο υπόβαθρο ή άλλως ως το αιτιακό πεδίο για τις κατασκευαστικές 

αλληλεπιδράσεις.  

Τα ερωτήµατα που προκύπτουν από την εν λόγω απαίτηση αφορούν αφενός στη 

διάκριση των συνθηκών υποβάθρου από τις άµεσα ενεχόµενες αλληλεπιδράσεις, και 

αφετέρου στην ανάγκη απόδοσης για την εξήγηση κάθε αιτιακού αναπτυξιακού 

συµβάντος µιας πλήρους και εξαντλητικής αιτιακής ιστορίας αιτιακών παραγόντων και 

αιτιακών σχέσεων που οδήγησαν στο υπό εξήγηση αποτέλεσµα.  

 

10.2.3 Το Πλαίσιο ως Αιτιακό Πεδίο  
Το πρόβληµα επιλογής των αιτιακών παραγόντων και των σχέσεων τους που 

συγκροτούν την αιτιακή ιστορία ενός φαινοµένου από το τεράστιο πλέγµα συναφών µε 

το φαινόµενο αιτιακών παραγόντων στο χώρο και στο χρόνο είναι γενικότερο και δεν 

αφορά µόνον στη µελέτη των έµβιων συστηµάτων. Ο David Lewis ορίζει την αιτιακή 

ιστορία ως εξής:  

 

«Η αιτιακή ιστορία ενός συγκεκριµένου συµβάντος περιλαµβάνει το ίδιο το συµβάν και όλα 

τα συµβάντα που αποτελούν µέρη αυτής. Επιπλέον …. καθετί από το οποίο εξαρτάται ένα 

συµβάν της ιστορίας είναι και αυτό συµβάν της ιστορίας.»(1986: 185). 

 

Η πλήρης ιστορία κατά τον Lewis θα ήταν όλο το αιτιακό πλέγµα εντός του οποίου 

εντάσσεται το υπό εξήγηση συµβάν. Όµως αυτή η πλήρης ιστορία όχι µόνον δεν είναι 
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δυνατόν συνήθως να αποδοθεί αλλά σύµφωνα µε τον Lewis δεν είναι και αναγκαία. 

Ένα τµήµα της αιτιακής ιστορίας µπορεί να θεωρηθεί ως επαρκής αιτιακή εξήγηση του 

εν λόγω συµβάντος.  

Η οριοθέτηση ενός τµήµατος της αιτιακής ιστορίας ως επαρκούς αιτιακής εξήγησης 

του συµβάντος παραπέµπει συνήθως στην ανάδειξη της αιτίας ή των αιτίων του 

συµβάντος οριοθετώντας τις συνθήκες υποβάθρου. Η συζήτηση του προβλήµατος 

οριοθέτησης των αιτίων από τις συνθήκες υποβάθρου φθάνει πίσω µέχρι τον Mill 

(1846), για τον οποίο στο φιλοσοφικό επίπεδο δεν µπορούµε να διακρίνουµε κάποιο 

τµήµα εκ των συναφών αιτιακών παραγόντων ως της αιτίας για το αποτέλεσµα. Για τον 

Mill δεν υπάρχει κάποια βάση επιλογής της αιτίας από το αιτιακό πλέγµα παρά µόνον 

µια δική µας ιδιότροπη επιλογή του ενός ή του άλλου παράγοντα:  

 

«Τίποτα δεν µπορεί να δείξει καλύτερα την απουσία κάθε επιστηµονικού θεµελίου για τη 

διάκριση της αιτίας από τις συνθήκες, από όσο [το δείχνει] o ιδιότροπος χαρακτήρας της 

επιλογής µεταξύ των συνθηκών αυτού που διαλέγουµε να ονοµάσουµε αιτία. Όσες και αν 

είναι οι συνθήκες δύσκολα υπάρχουν κάποιες από αυτές στις οποίες, σε συµφωνία µε τις 

προθέσεις της έρευνάς µας, δεν θα µπορούσαν να αποδοθούν αυτά τα πρωτεία.» (1911: 215).  

 

Με ανάλογο τρόπο ο Lewis επισηµαίνει:  

 

«Πολλές φορές επιλέγουµε µια µεταξύ των αιτίων κάποιου συµβάντος και την αποκαλούµε 

αιτία ως να µην υπήρχαν άλλες. ‘Η επιλέγουµε µερικές ως αιτίες και τις υπόλοιπες τις 

αποκαλούµε απλούς αιτιακούς παράγοντες ή αιτιακές συνθήκες…..Μπορεί να επιλέγουµε τις 

µη φυσιολογικές ή τις ασυνήθεις αιτίες ή εκείνες που βρίσκονται υπό ανθρώπινο έλεγχο, ή 

εκείνες που κρίνουµε ως καλές ή κακές ή αυτές για τις οποίες θέλουµε να µιλήσουµε. ∆εν 

έχω τίποτα να πω για αυτές τις αρχές της φθονερής διάκρισης.» ( Lewis 1986: 162).  

 

Εναλλακτικά ως λύση στο εν λόγω πρόβληµα προτείνεται από τον J.L. Mackie η 

έννοια του αιτιακού πεδίου:  

 

«Μια αιτιακή πρόταση αποτελεί απάντηση σε µια αιτιακή ερώτηση και η ερώτηση ‘Τι 

προκάλεσε αυτή την έκρηξη; µπορεί να αποδοθεί ως "Τι προκάλεσε τη διαφορά µεταξύ των 

περιπτώσεων στις οποίες καµία τέτοια έκρηξη δεν συνέβη και εκείνων που η έκρηξη 

συνέβη;" Τόσο οι αιτίες όσο και τα αποτελέσµατα έχουν κατανοηθεί ως διαφορές σε ένα 

πεδίο. Έτσι καθετί που αποτελεί µέρος της περιγραφής του πεδίου αποκλείεται από την 

υποψηφιότητα για το ρόλο της αιτίας.» (1974: 35).  
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Η οριοθέτηση του αιτιακού πεδίου εξαρτάται από την ερώτηση που υποβάλλεται και 

στην οποία συγκρίνονται δύο αιτιακές ιστορίες. Αυτή η κατάλληλη αντιπαραβολή, 

όπως έχω επισηµάνει σto προηγούµενο κεφάλαιο, οριοθετεί το αιτιακό πεδίο 

συµπεριλαµβάνοντας παράγοντες που είναι άµεσα σχετικοί µε το ερώτηµα 

εξαλείφοντας τους άλλους παράγοντες - το big - bang ή το µακρινό κοινό πρόγονο των 

ανθρωπιδών ή την παρουσία της βαρύτητας- ως το κοµµάτι εκείνο που είναι κοινό και 

στις δύο αιτιακές ιστορίες.  

Όµως, αυτή η επιλογή του αιτιακού πεδίου δεν λύνει το πρόβληµα της οριοθέτησης 

του αιτιακού πεδίου διακρίνοντας µεταξύ αιτιακού πεδίου και των αιτιακών 

παραγόντων - εν προκειµένω των συνθηκών οι οποίοι ως µέρη της κατά Mackie 

διάζευξης µπορούν να είναι υποψήφιοι για το ρόλο της αιτίας. Επισηµαίνοντας τη 

δυσκολία αυτή ο Mackie (1965/1993 :40) τη χαρακτηρίζει ως «απροσδιοριστία 

επιλογής ενός αιτιακού πεδίου», η οποία µπορεί να λυθεί κατά έναν χαλαρό και γενικό 

τρόπο µέσω της απόδοσης στο αιτιακό πεδίο εκείνων των παραγόντων που 

κατανοούνται ως συνήθη, µόνιµα χαρακτηριστικά. Έτσι, τα άλλα χαρακτηριστικά τα 

οποία µπορεί να εµφανιστούν εντός του πεδίου ή να προστεθούν σε αυτό 

αναδεικνύονται ως συνθήκες οι οποίες µπορούν να έχουν το ρόλο της αιτίας. Και 

καταλήγει διαπιστώνοντας ότι:  

 

«Γενικά είναι ένα αυθαίρετο ζήτηµα η κατανόηση κάποιου παράγοντα ως συνθήκης (δηλ. 

πιθανής αιτίας) ή ως µέρος του πεδίου.» (1965/1993:40).  

 

Σε µια αναπτυξιακή εξήγηση, τα εξωτερικά όρια του αιτιακού πεδίου – εκείνα που 

το διακρίνουν από παράγοντες µη σχετικούς ή πολύ µακρινά σχετικούς µε τα 

αναπτυξιακά ερωτήµατα - θεωρούνται συνήθως ως καθορισµένα - αν και συχνά κατά 

ένα γενικό και χαλαρό τρόπο - καθώς τα όρια αυτά συνήθως συµπίπτουν µε τα όρια της 

επιδερµίδας κάποιου οργανισµού συν κάποιους παράγοντες της οικολογίας του. Στο 

πλαίσιο της ΘΑΣ, τα όρια αυτά συµπίπτουν µε τα όρια του αναπτυξιακού συστήµατος 

για τον προσδιορισµό των οποίων - όπως επισηµαίνει η Oyama - είναι κρίσιµος ο ρόλος 

του ερευνητή: 

 

«∆εν κοιτάει κάποιος έξω από το παράθυρο και βλέπει ένα από αυτά τα συµπλέγµατα 

οργανισµού – περιβάλλοντος περιτυλιγµένο και έτοιµο για να φύγει.» (Oyama 2001:188). 

 

∆ιαφορετικά ερευνητικά ενδιαφέροντα, διαφορετικοί ερευνητικοί στόχοι και 
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διαφορετικά ερωτήµατα προσδιορίζουν µε διαφορετικό τρόπο το αιτιακό πεδίο 

διευρύνοντας ή περιορίζοντας τα εξωτερικά όρια του.  

Το κρίσιµο όµως πρόβληµα των αναπτυξιακών εξηγήσεων σχετίζεται µε την 

απροσδιοριστία που επισηµαίνει ο Mackie, και η οποία αφορά στην εσωτερική 

οριοθέτηση του αιτιακού πεδίου. Ειδικότερα, αφορά στη διάκριση των παραγόντων που 

είναι κατάλληλοι για το ρόλο της αιτίας των αναπτυξιακών αιτιακών συµβάντων από 

τους παράγοντες που ανήκουν στο αιτιακό πεδίο ή άλλως στο αιτιακό πλαίσιο ή στις 

συνθήκες υποβάθρου.  

Όπως κατ’ επανάληψη έχω τονίσει, η επιγενετική εξήγηση της ανάπτυξης έγκειται 

στην εξήγηση της συγκρότησης ετερογενών, ενδιαµέσου µεγέθους, έµβιων συστηµάτων 

από πολύπλοκα οργανωµένες, αλληλοεξαρτώµενες, ενδεχοµενικές, ασθενείς αιτιακές 

αλληλεπιδράσεις µιας πληθώρας διαφορετικών οντοτήτων και προϋποθέτει την 

ταυτοποίηση των σχετικών παραγόντων και την ιχνηλάτιση των αλληλεπιδράσεών 

τους. Στην κατεύθυνση αυτή διατυπώνονται επιµέρους ερωτήµατα του τύπου «τι 

προκαλεί τι» ή «πώς παράγεται κάτι», για την απάντηση των οποίων απαιτείται µια 

κατά περίπτωση εσωτερική οριοθέτηση του αιτιακού πεδίου έτσι ώστε να αναδειχθούν 

οι συναφείς αιτιακοί παράγοντες και οι σχέσεις τους.  

Συνήθως, η οριοθέτηση του αιτιακού πεδίου των αιτιακών αναπτυξιακών 

αλληλεπιδράσεων προκύπτει ως απόρροια συγκεκριµένων ευρετικών απλοποιητικών 

στρατηγικών, στις οποίες συγκαταλέγονται κατάλληλα διατυπωµένες ερωτήσεις και 

πειραµατικοί χειρισµοί όσο το δυνατόν περισσότερων µεταβλητών που στοχεύουν στη 

σταθεροποίηση κάποιων παραγόντων. Με την οριοθέτηση ενός σταθερού αιτιακού 

πλαισίου απλοποιείται το υπό µελέτη σύστηµα, έτσι ώστε να είναι προσβάσιµο µέσω 

των διαθέσιµων τεχνικών για την ιχνηλάτιση της αιτιακής δραστηριότητας κάποιου 

παράγοντα - συνήθως µε τη µέθοδο της διαφοράς. Οι στρατηγικές αυτές µπορεί να 

υποστηρίζονται από µια µεταφυσική θέση περί της σχετικής ανεξαρτησίας κάποιων 

αιτιακών τµηµάτων του συστήµατος, ή/ και από µια µεθοδολογική και επιστηµολογική 

απαίτηση οριοθέτησης σχετικά ανεξαρτήτων τµηµάτων ενός ιδιαίτερα πολύπλοκου και 

µεταβαλλόµενου συστήµατος, ως προϋπόθεσης για την ίδια την επιστηµονική έρευνα 

και την κατανόηση του έµβιου κόσµου. 

Όπως όµως εξηγώ εν συνεχεία, είναι κρίσιµο να αναδειχθεί ότι η οριοθέτηση και η 

διάκριση αιτιακού πεδίου και αιτιακών αλληλεπιδράσεων προσλαµβάνει διαφορετικά 

χαρακτηριστικά στο πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων από µια αντίστοιχη διάκριση 

στο πλαίσιο του γονιδιοκεντρισµού.  
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10.2.4 Πολλαπλή, µη Προκαθορισµένη, Οριοθέτηση Αιτιακού Πεδίου 
Στο τρίτο κεφάλαιο, αναδείχθηκε ως χαρακτηριστικό των γενετικών, 

γονιδιοκεντρικών εξηγήσεων η ταύτιση της διάκρισης µεταξύ αιτίων και αιτιακού 

πλαισίου µε τη διχοτοµική διάκριση µεταξύ γονιδίων και περιβάλλοντος - στο οποίο 

συµπεριλαµβάνεται καθετί πλην των γονιδίων. Το κύτταρο, ο οργανισµός και το 

οικολογικό περιβάλλον του, τα οποία αποτελούν το αιτιακό πλαίσιο του γονιδίου στις 

γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις, είναι εκείνα στη βάση των οποίων διακρίνεται µια in 

vivo από µια in vitro πειραµατική προσέγγιση. 

Για τον προσδιορισµό κάποιου γονιδίου µελετώντας τα αποτελέσµατα µιας 

κατευθυνόµενης γονιδιακής µετάλλαξης απαιτείται µια in vivo προσέγγιση, δηλ. 

απαιτείται το αιτιακό πεδίο ως προϋπόθεση γα την εµφάνιση των αποτελεσµάτων της 

µετάλλαξης αυτής. Το περιβάλλον - οι συνήθεις, σταθεροί, κανονικοί µη γενετικοί 

παράγοντες οι οποίοι το συγκροτούν λειτουργούν ως το υπόβαθρο επί του οποίου 

πραγµατοποιούνται ανεξάρτητες αιτιακές σχέσεις που οδηγούν από το γονίδιο στο 

[εγγενές] χαρακτηριστικό. Έτσι, δεδοµένου ενός «κανονικού» ή «συνήθους» 

υποβάθρου η εµφάνιση του χαρακτηριστικού δεν εξαρτάται από την ιστορία του 

αναπτυσσόµενου οργανισµού, όπως δεν εξαρτάται η πυρκαγιά στο γνωστό παράδειγµα 

του Mackie από την ιστορία του σπιτιού δηλ. του αιτιακού πεδίου επί του οποίου 

συνέβη η πυρκαγιά λόγω κάποιων συνθηκών διακριτών από τα χαρακτηριστικά του 

πεδίου. 

Όµως, οι επιλογές και οι συνεπαγόµενες διακρίσεις στην προσέγγιση του Mackie 

είναι χαλαρές, «σχετικά αυθαίρετες» και επιβάλλονται κατά έναν πραγµατιστικό τρόπο 

σε ένα σύνολο ενεχόµενων παραγόντων που σχετίζονται µε το αποτέλεσµα. Αντιθέτως, 

στις γονιδιοκεντρικές προσεγγίσεις οι επιλογές και οι διακρίσεις θεµελιώνονται στη 

βάση των ιδιαίτερων πληροφοριακών ιδιοτήτων µιας εξέχουσας αιτιακής οντότητας -

του γονιδίου. Ο γονιδιοκεντρισµός, ως µια γνήσια αναγωγική προσέγγιση της 

ανάπτυξης στη βάση της θεµελιακής αιτιακής / εξηγητικής µονάδας του γονιδίου, 

αντιµετωπίζει τη λύση του προβλήµατος οριοθέτησης του αιτιακού πλαισίου ως 

προφανή. Το γονίδιο χάρη στις ιδιαίτερες ιδιότητές του αποτελεί την αδιαµφισβήτητη 

αιτία και η απλοποιητική στρατηγική κατά την έρευνα - οι πειραµατικοί χειρισµοί και 

οι κατάλληλες ερωτήσεις - στοχεύουν στην αποκάλυψη της αντιστοιχίας µεταξύ 

γονιδίου και χαρακτηριστικού δηλ. στην ανακάλυψη των συγκεκριµένων γονιδίων / 

τµηµάτων DNA που θα αναδειχθούν ως οι αιτίες για την εµφάνιση κάποιου 

συγκεκριµένου χαρακτηριστικού.  
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Στη γονιδιοκεντρική προσέγγιση, η κατά Mackie απροσδιοριστία αίρεται στη βάση 

των εξεχουσών ιδιοτήτων του γονιδίου και οι «ραφές» που οριοθετούν το πλαίσιο από 

την αιτία αναδεικνύονται ως µοναδικές και σταθερές, αδιαµφισβήτητες και γνωστές 

στον ερευνητή σε αντιστοιχία µε «πραγµατικές ραφές» του συστήµατος. Τα 

αναγωγιστικά «πλεονεκτήµατα» της εν λόγω προσέγγισης στα οποία έχω 

προαναφερθεί, καθώς και η δυνατότητα χειρισµού, ελέγχου και παρέµβασης έρχονται 

συνήθως προς επικύρωση της εν λόγω αντιστοιχίας. Έτσι, χάρη στις ιδιαίτερες 

γονιδιακές ιδιότητες αναδεικνύεται µια σταθερή, ισχυρή, προκαθορισµένη, διχοτοµική 

οριοθέτηση διακριτών και ανεξαρτήτων συνθηκών υποβάθρου.  

Αντιθέτως, στο πλαίσιο των επιγενετικών προσεγγίσεων - εντός του οποίου 

αναδεικνύονται ως κρίσιµα στοιχεία η πολλαπλότητα αιτιακών παραγόντων και 

αιτιακών σχέσεων, η αλληλεξάρτηση µεταξύ των αιτιακών σχέσεων και η µεταβολή 

του συστήµατος, η διάκριση αιτιακών παραγόντων και αιτιακού πλαισίου δεν 

ταυτίζεται µε τη διάκριση γονιδίων και περιβάλλοντος. Όπως εξήγησα προηγουµένως, 

πολλοί εκ των µη γενετικών παραγόντων, οι οποίοι συλλήβδην αποτελούν ένα ήσσονος 

εξηγητικής και αιτιακής σηµασίας πλαίσιο στις γενετικές εξηγήσεις, εισάγονται ως 

ισότιµοι αιτιακοί παράγοντες σε σχέσεις κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων. 

Στο εξηγητικό αυτό πλαίσιο, οι συνθήκες υποβάθρου µιας συγκεκριµένης 

κατασκευαστικής αιτιακής αλληλεπίδρασης δεν κατανοούνται απλώς ως ένα σύνολο 

ανεξαρτήτων µεταξύ τους αιτιακών παραγόντων - όπως πιθανώς σε µια γονιδιοκεντρική 

προσέγγιση – αλλά ως ένα πλέγµα αλληλεπιδράσεων, στο οποίο κρίσιµη σηµασία έχει 

η οργάνωση τους και οι νέες ιδιότητες ή συµπεριφορές που αναδύονται χάρη στην 

οργάνωση αυτή. Η εν λόγω προσέγγιση του πλαισίου δεν οδηγεί από άλλο δρόµο σε 

ολιστικές θέσεις αντιθέτως, προσδίδει διαφορετικό περιεχόµενο σε εκφράσεις όπως 

«κυριαρχία του όλου στα µέρη» ή «υποταγή των µερών στο όλον» καθώς - όπως έχω 

εξηγήσει - οι αιτιακές δραστηριότητες ανωτέρων επιπέδων δεν είναι τίποτα 

περισσότερο από δραστηριότητες που προκύπτουν από οργανωµένες αλληλεπιδράσεις 

κάποιων υποκείµενων συστατικών µερών.  

Το κρίσιµο σηµείο που διαφοροποιεί ριζικά τις δύο προσεγγίσεις είναι ότι τα όρια 

της διάκρισης στο επιγενετικό πλαίσιο δεν θεωρούνται ως προκαθορισµένα και 

σταθερά. Η ανάδειξη των αιτίων σε διάκριση από το πλαίσιο δεν είναι 

προαποφασισµένη, αλλά αποτελεί ανοικτό αντικείµενο έρευνας. Η περιγραφή του 

Burian παροδικών «ενοτήτων» που κατασκευάζονται “εν πτήσει” και είναι 

αποτελεσµατικά µόνο σε αλληλεπίδραση µε άλλες «ενότητες» αναδεικνύει ότι οι 
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«ραφές» εντός του συστήµατος πρέπει να θεωρηθούν αφενός ως παροδικές µέσα στον 

οντογενετικό χρόνο, και αφετέρου ως αποτέλεσµα κατασκευαστικών αλληλεπιδράσεων 

/ δραστηριοτήτων. Έτσι, η επισήµανση των Oyama, Griffiths, Gray (2001:2) ότι 

διαφορετικές οµαδοποιήσεις των αναπτυξιακών παραγόντων έχουν αξία όταν 

απευθύνουµε διαφορετικές ερωτήσεις, µπορεί να κατανοηθεί ότι παραπέµπει στη 

µεταβλητότητα των ορίων του αιτιακού πλαισίου εντός του οποίου παράγεται κάποιο 

αναπτυξιακό αποτέλεσµα συµπεριφορά ή δραστηριότητα η οποία εξαρτάται από την 

ίδια τη δραστηριότητα και χρονική στιγµή που αυτή συµβαίνει.  

Είναι όµως αµφίβολο αν ο ερευνητής µπορεί να κοιτάξει «εκεί έξω» και να «δει» τις 

“εν πτήσει” κατασκευαζόµενες ραφές - οι οποίες οριοθετούν τα σχετικά ανεξάρτητα 

µέρη από το αιτιακό πλαίσιό τους - και τις συνεχείς µεταβολές τους. Η τεράστια 

ετερογένεια, η πολλαπλότητα συνδέσεων και εξαρτήσεων, η περίσσεια, η 

πλαστικότητα, και η µεταβολή µέσα στο χρόνο ως στοιχεία της πολυπλοκότητας, σε 

συνδυασµό µε τα «….όρια των υπολογιστικών και γνωστικών ικανοτήτων εγγενών στις 

ανθρώπινες συνθήκες» (Keller 2002), καθιστούν την εν λόγω οριοθέτηση εξαρτώµενη 

από συγκεκριµένες παραδοχές και αποφάσεις του ερευνητή, οι οποίες κυρίως 

στοχεύουν στην απλοποίηση της διερευνούµενης πολυπλοκότητας σε συνδυασµό µε τα 

εκάστοτε ενδιαφέροντά του. 

Ο ρόλος των ερευνητών είναι κρίσιµος τόσο για τον προσδιορισµό των εξωτερικών 

ορίων του αιτιακού πεδίου όσο και για την εσωτερική οριοθέτησή του. Έτσι, η 

προαναφερθείσα παρατήρηση των Oyama, Griffiths, Gray αναδεικνύει την 

πολλαπλότητα της οριοθέτησης του πλαισίου ως εξαρτώµενης τόσο από τη χρονική 

στιγµή της ανάπτυξης και τα εκεί τεκταινόµενα, όσο και από τα ενδιαφέροντα του κάθε 

ερευνητή που ιχνηλατεί τα όρια του πλαισίου. Όπως χαρακτηριστικά γράφει ο 

Lewontin (2000), δεν υπάρχουν καθολικοί κανόνες για να «κόψουµε» έναν οργανισµό 

και η επιλογή των κανόνων σε κάθε περίπτωση αποτελεί «δικαιοδοσία των αρµοδίων».  

Οι ακραίες ολιστικές θέσεις - που απαιτούν µια ισχυρή συνεκτικότητα του 

αναπτυξιακού συστήµατος – και οι γονιδιοκεντρικές, αναγωγιστικές δεσµεύσεις - που 

αξιώνουν την πραγµατική ανεξαρτησία άµεσων µονόδροµων γραµµικών σχέσεων από 

το γονίδιο στο χαρακτηριστικό στη βάση των ιδιοτήτων του γονιδίου - αποτελούν τα 

άκρα ενός φάσµατος διαφορετικών προσεγγίσεων των έµβιων συστηµάτων. Στις 

προσεγγίσεις αυτές επιλέγεται µια ριζικά διαφορετική λύση του προβλήµατος του 

αιτιακού πλαισίου:  

Η πρώτη, οδηγείται στην άρση της διάκρισης του πλαισίου υποστηρίζοντας µια θέση 
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περί συνεκτικών µη αναλύσιµων συστηµάτων. Η δεύτερη, στη βάση των δεσµεύσεων 

της για τις ιδιαίτερες γονιδιακές ιδιότητες, νοµιµοποιεί έναν διακριτό, ήσσονος 

σηµασίας, αιτιακό ρόλο των παραγόντων του αιτιακού πλαισίου, ως απλών συνθηκών 

υποβάθρου, ο οποίος δικαιολογεί την εξάλειψη της αιτιακής συµβολής των εν λόγω 

παραγόντων.  

Αντιθέτως, στις επιγενετικές προσεγγίσεις, οι οποίες συνδιαλέγονται µε την τεράστια 

πολυπλοκότητα κυττάρων, οργανισµών, αναπτυξιακών συστηµάτων χωρίς πρότερες 

µεταφυσικές δεσµεύσεις περί των προνοµίων του γονιδίου, αποδίδεται ένας µη 

εξαλείψιµος εξηγητικός/ αιτιακός ρόλος στο ευρύτερο αιτιακό πλαίσιο. Η άρση της 

γονιδιακής προνοµιακότητας, η οποία διασφαλίζει την αιτιακή και εξηγητική 

πληρότητα των γονιδιοκεντρικών σχηµάτων, έχει ως συνέπεια την εισαγωγή στα 

αιτιακά σχήµατα των επιγενετικών εξηγήσεων της πλαισιακότητας, ως µιας µερικής 

εξάρτησης των µηχανισµών των δικτύων αλληλεπιδράσεων ή «ενοτήτων» από τις 

συνθήκες υποβάθρου. 

 Έτσι, σε διάκριση από ακραίες ολιστικές θέσεις οι επιγενετικές προσεγγίσεις δεν 

απαιτούν την άρση της διάκρισης πλαισίου και αιτιακών παραγόντων αλλά, υιοθετούν 

µια διάκριση µεταξύ πλαισιακών και µη πλαισιακών αλληλεπιδράσεων ως µια µέση / 

χρυσή λύση µεταξύ πλήρους ανεξαρτησίας των µερών και συνεκτικισµού. Η στάση 

αυτή αντανακλά µια µεθοδολογική απαίτηση µερικής αναλυσιµότητας του συστήµατος, 

όπως και µια δέσµευση περί ισχυρών και ασθενών αιτιακών αλληλεπιδράσεων εντός 

αυτού, η οποία αποδίδεται µε την εν λόγω διάκριση. Η στάση αυτή φαίνεται να 

υποστηρίζεται από την θέση ότι η κατανόηση και η εξήγηση των αναπτυξιακών 

συµβάντων ως συµβάντων εντός πλαισίου αποδίδει κατά ρεαλιστικό τρόπο τις 

αναπτυξιακές διαδικασίες: 

 

«[Η αλληλεπίδραση] αποτελεί υπενθύµιση πραγµατικών συµβάντων, οργανισµών σε 

πραγµατικούς κόσµους, κυττάρων σε πραγµατικούς ιστούς και οµάδων σε πραγµατικές 

κοινωνίες.» (Oyama 2001:189 η υπογράµµιση δική µου).  

 

Η θέση ότι η ρεαλιστική προσέγγιση των αναπτυξιακών διαδικασιών απαιτεί την 

εξήγηση των αναπτυξιακών συµβάντων εντός των συναφών υποσυστηµάτων ή 

συστηµάτων ικανοποιείται µε την εισαγωγή του πλαισίου στην εξήγηση, θεωρούµενου 

όχι απλώς ως των σταθερών, κανονικών, συνθηκών υποβάθρου επί των οποίων 

πραγµατοποιείται µια αιτιακή αλληλεπίδραση αλλά, ως παράγοντα – ως ενός 

οργανωµένου συνόλου αλληλεπιδράσεων - από την κατάσταση του οποίου εξαρτάται η 
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έκβαση της αιτιακής αλληλεπίδρασης. Στην αιτιακή εικόνα που συγκροτείται 

εισάγονται στην αιτιακή σχέση οι συνθήκες υποβάθρου - οι οποίες όµως «εξ ορισµού» 

είναι µεν αναγκαίες για την έκβαση του αποτελέσµατος αλλά δεν αποτελούν µέρος της 

αιτίας. 

 

 

10.3 Καταληκτικές Παρατηρήσεις  

        και Ερωτήµατα προς Περαιτέρω ∆ιερεύνηση 
 

Η διερεύνηση των γενετικών και των επιγενετικών εξηγητικών προσεγγίσεων 

αναδεικνύει κρίσιµης σηµασίας διαφορές των προσεγγίσεων αυτών, οι οποίες αφορούν 

ένα «σώµα» διαφορετικών υποκείµενων µεταφυσικών, επιστηµολογικών και 

µεθοδολογικών υποθέσεων, παραδοχών και δεσµεύσεων. 

Ειδικότερα, η διερεύνηση των γενετικών εξηγητικών προσεγγίσεων και της κριτικής 

η οποία ασκείται σε αυτές αναδεικνύει τα ουσιοκρατικά και προδιαµορφωτικά 

χαρακτηριστικά ενός διχοτοµικού µοντέλου εξήγησης της ανάπτυξης. Το 

επιστηµολογικό πλαίσιο των εν λόγω προσεγγίσεων συγκροτείται στη βάση 

συγκεκριµένων δεσµεύσεων, οι οποίες εκφράζονται µε µια σειρά διχοτοµικές 

διακρίσεις. Μεταξύ αυτών η θεµελιακή διάκριση µορφής και ύλης, και οι διακρίσεις 

µεταξύ ροής πληροφορίας και ροής ύλης, µεταξύ γενετικής/ πληροφοριακής και 

µεταβολικής φύσης των έµβιων όντων, µεταξύ γενετικών και µη γενετικών 

αναπτυξιακών παραγόντων, καθώς και µεταξύ διαδικασιών κληρονοµικότητας και 

διαδικασιών ανάπτυξης. 

Οι διακρίσεις αυτές συνυφαίνονται µε µια σειρά παραδοχές περί των ιδιαίτερων 

προνοµιακών ιδιοτήτων του γονιδίου /DNA, ως προνοµιακής µονάδας 

κληρονοµικότητας και ανάπτυξης, και ειδικότερα ως προνοµιακού εκτελεστικού και 

καθοδηγητικού κέντρου, ή άλλως ως του προνοµιακού φορέα πληροφορίας και 

προγράµµατος ελέγχου της ανάπτυξης των οργανισµών. Οι ιδιότητες αυτές 

αναδεικνύουν το γονίδιο ως κύρια και πρωταρχική αιτία της ανάπτυξης, 

νοµιµοποιώντας µια ασυµµετρία χειρισµού γενετικών και µη γενετικών παραγόντων 

στις εν λόγω εξηγητικές προσεγγίσεις. Η ανάπτυξη εξηγείται στη βάση της θεµελιακής, 

προνοµιακής οντότητας του γονιδίου, από την οποία εκκινούν απλές, γραµµικές, 

αιτιακές σχέσεις µέσω των οποίων πραγµατώνεται η γενετική πληροφορία, 

παραβλέποντας την πολλαπλότητα των ενεχόµενων αναπτυξιακών παραγόντων και 
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αιτιακών διαδροµών, όπως και την ενικότητα πολλών φαινοµένων /µηχανισµών, ως µη 

εξηγητικά σηµαντικών. Η θεµελιοκρατική αυτή αιτιακή εικόνα των επιγενετικών 

εξηγήσεων υποστηρίζεται από την κεντρικής σηµασίας υπόθεση ότι τα έµβια όντα 

αναλύονται σε καθορισµένα, διακριτά, ανεξάρτητα µέρη, τα οποία βρίσκονται σε µια 

σχέση άµεσης αντιστοιχίας µε αυτόνοµες, διακριτές και καλά καθορισµένες γενετικές 

µονάδες/ γονίδια.  

Λόγω της αιτιακής αυτής εικόνας και των υποκείµενων παραδοχών περί του 

γονιδίου ως µιας «ιδιαίτερης» υλικής οντότητας, οι γενετικές /γονιδιοκεντρικές 

εξηγήσεις εµφανίζουν εξηγητική απλότητα, επιτρέπουν εξηγητικές γενικεύσεις και 

ικανοποιούν τα αιτήµατα για έναν εξηγητικό αναγωγισµό, σύµφωνα µε τον οποίο όλες 

οι βιολογικές οντότητες είναι σε τελευταία ανάλυση αναγώγιµες στο DNA / γονίδιο. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά των γενετικών εξηγήσεων, καθώς και η δυνατότητα χειρισµού 

του γονιδίου ως υλικής οντότητας προσδίδουν σε αυτές ιδιαίτερη ισχύ και δικαιολογούν 

την παντοκρατορία του γονιδίου στη βιολογία κατά την τελευταία πεντηκονταετία.  

Προσφάτως, µια σειρά από ευρήµατα των ερευνών στο πεδίο της µοριακής 

βιολογίας έφεραν στο φως ένα σηµαντικό λειτουργικό πλεόνασµα, αποκάλυψαν 

πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις γενετικών και µη γενετικών παραγόντων και ανέδειξαν τη 

σηµασία του ευρύτερου πλαισίου που συγκροτείται από γενετικούς και µη γενετικούς 

παράγοντες. Η αξιολόγηση των ευρηµάτων αυτών οδήγησε σε συµπεράσµατα, τα οποία 

αφενός λειτούργησαν υποστηρικτικά στην κριτική των γονιδιοκεντρικών δεσµεύσεων 

οδηγώντας στη ριζική αµφισβήτησή τους, και αφετέρου συνέβαλλαν καθοριστικά στην 

υπεράσπιση της κεντρικής θέσης των επιγενετικών προσεγγίσεων. 

Σύµφωνα µε τη θέση αυτή, η εξήγηση της ανάπτυξης αφορά στην εξήγηση 

κατασκευής µιας επιγενετικής διαδικασίας, τα συµβάντα της οποίας δεν κατανοούνται 

ως πραγµατώσεις µιας προϋπάρχουσας γενετικής πληροφορίας, αλλά ως αποτελέσµατα 

αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ µιας πληθώρας αναπτυξιακών γενετικών και 

επιγενετικών αναπτυξιακών παραγόντων του οργανισµού καθώς και παραγόντων του 

περιβάλλοντός του. Η θέση αυτή συγκροτείται σε ένα πλαίσιο, στο οποίο αίρονται οι 

διχοτοµικές διακρίσεις του γονιδιοκεντρισµού και αναδεικνύεται ως κρίσιµη η 

δέσµευση σε µια «ισότιµη» εξηγητική µεταχείριση των αναπτυξιακών παραγόντων. Οι 

προσεγγίσεις αυτές, απορρίπτουν τη γονιδιοκεντρική απαίτηση για ένα διακριτό 

κατασκευαστικό και καθοδηγητικό κέντρο - φορέα µιας προϋπάρχουσας, εκτελεστικής 

ή/και καθοδηγητικής πληροφορίας για το τελικό αποτέλεσµα της ανάπτυξης. Άντ’ 

αυτής απαιτούν το άνοιγµα του «µαύρου κουτιού» του γενετικού προγράµµατος ή της 
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γενετικής πληροφορίας, εντός του οποίου ο γονιδιοκεντρισµός εγκλείει τα πολύπλοκα 

αναπτυξιακά συµβάντα.  

Η απαίτηση για άνοιγµα του «µαύρου κουτιού», δεν σηµαίνει όµως για τις 

επιγενετικές προσεγγίσεις µια µετακίνηση από αιτιακές εξηγήσεις. Το κρίσιµο 

διακύβευµα των επιγενετικών εξηγήσεων έγκειται στην απαίτηση για µια αιτιακή 

εξήγηση της ανάπτυξης χωρίς διακριτό κατασκευαστή. Η απαίτηση αυτή οδηγεί στην 

ανατροπή της θεµελιοκρατικής αιτιακής εικόνας των γενετικών εξηγήσεων και στην 

αντικατάστασή της από µια σχεσιακή, συστηµική, αιτιακή εικόνα, στην οποία κεντρική 

σηµασία κατέχουν πολλαπλές και πολύπλοκες σχέσεις αιτιακής αλληλεπίδρασης. Έτσι, 

το εγχείρηµα για µια επιγενετική εξήγηση της ανάπτυξης έγκειται στην αιτιακή 

εξήγηση µιας δραστηριότητας κατασκευής πολύπλοκων δοµών, µέσω των αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων απλούστερων συστατικών µερών, η οποία περιορίζεται από σχέσεις 

αµοιβαίας επιλογής µεταξύ των οντοτήτων που συγκροτούν τις αλληλεπιδράσεις, και 

εξαρτάται από την ήδη υπάρχουσα εκάστοτε οργάνωση του συστήµατος κατά τον 

οντογενετικό χρόνο.  

Όµως, αυτή η εκπεφρασµένη απόφαση για άνοιγµα του µαύρου κουτιού των 

αναπτυξιακών αιτιακών συµβάντων, σε συνδυασµό µε τη θεµελίωση των επιγενετικών 

εξηγήσεων σε αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης συνεπάγεται τη σύνδεση του 

επιστηµολογικού πλαισίου των εξηγήσεων αυτών µε µια σειρά ζητηµάτων που 

αφορούν στη φύση των εν λόγω αιτιακών σχέσεων. Ειδικότερα, διερευνώντας τα 

χαρακτηριστικά των αιτιακών αλληλεπιδράσεων, έτσι όπως αυτές υπεισέρχονται στο 

πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων, αναδεικνύεται ως κρίσιµη η κατανόησή τους ως 

κατασκευαστικές και αλληλεξαρτώµενες. Τα δύο αυτά χαρακτηριστικά συνηγορούν 

στην απόδοση στις αιτιακές σχέσεις ενός παραγωγικού χαρακτήρα, µε διαφορετικά 

γνωρίσµατα από εκείνα που προσλαµβάνει ο παραγωγικός χαρακτήρας των αιτιακών 

σχέσεων στο πλαίσιο των γενετικών εξηγήσεων.  

Στις επιγενετικές εξηγήσεις, ο παραγωγικός χαρακτήρας των αιτιακών σχέσεων δεν 

θεµελιώνεται στις ιδιότητες κάποιας προνοµιακής οντότητας - όπως στο 

γονιδιοκεντρισµό – αλλά, λόγω της υποκείµενης σχεσιακής εικόνας, αναφέρεται σε 

αµοιβαία αποτελεσµατικές και αµοιβαία καθοριζόµενες δραστηριότητες των 

ενεχόµενων στην αλληλεπίδραση οντοτήτων. Επίσης, ο παραγωγικός χαρακτήρας δεν 

θεµελιώνεται σε κανονικότητες πραγµατικές ή αντιγεγονικές, όπως οι κατά Glennan 

κανονικότητες παρεµβάσεων, αλλά φαίνεται να θεωρείται ως θεµελιακός, πρωταρχικός 

παραπέµποντας στις κατά MDC παραγωγικές δραστηριότητες. Οι κανονικότητες των 
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αιτιακών σχέσεων κατανοούνται ως «παραγόµενες» ή «κατασκευαζόµενες», ή άλλως 

ως αποτελέσµατα συστηµατικών σχέσεων µεταξύ µεταβλητών, αµοιβαίων επιλογών 

µεταξύ των ενεχόµενων παραγόντων και ρυθµιστικών ή αντισταθµιστικών µηχανισµών, 

που αποσβένουν διαταράξεις, αποµονώνουν κάποιες αλληλεπιδράσεις και 

διασφαλίζουν εναλλακτικές λύσεις.  

Είναι όµως εµφανές, ότι µια πιθανή ενσωµάτωση ανάλογων δεσµεύσεων στο 

επιστηµολογικό πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων καθιστά τις εξηγήσεις αυτές 

ευάλωτες στην κριτική περί παραγωγικής φύσης της αιτιότητας. Χαρακτηριστικά, θα 

µπορούσε κάποιος να αντιτείνει ότι η απόφαση για το άνοιγµα του µαύρου κουτιού 

µαταιώνεται εάν θεµελιωθεί σε παραγωγικές αιτιακές σχέσεις αλληλεπίδρασης, καθώς 

αυτή καθαυτή η φύση της παραγωγικής αιτιακής σχέσης παραµένει σε φιλοσοφικό 

επίπεδο ένα «µαύρο κουτί». Είναι όµως πράγµατι απαραίτητη προϋπόθεση για µια 

επιγενετική εξήγηση της ανάπτυξης στη βάση αιτιακών αλληλεπιδράσεων η κατανόηση 

ως θεµελιακού του παραγωγικού χαρακτήρα των αιτιακών σχέσεων; Η εν λόγω 

κατανόηση παραπέµπει σε δεσµεύσεις περί του µεταφυσικού status της αιτιότητας, ή 

αποτελεί απλώς ένα «σύµπτωµα» αιτιακών σχέσεων, έτσι όπως αυτές περιγράφονται σε 

ένα συγκεκριµένο επιστηµολογικό πλαίσιο; Μια σειρά ανάλογων ερωτηµάτων, τα 

οποία αφορούν στα χαρακτηριστικά των δεσµεύσεων του εν λόγω επιστηµολογικού 

πλαισίου ως προς τη φύση των αιτιακών αλληλεπιδράσεων, παραµένουν ανοικτά προς 

περαιτέρω διερεύνηση.  

Επιπλέον, χρειάζεται να υπενθυµίσω ότι η δέσµευση σε µια καθαρά αιτιακή 

εξηγητική προσέγγιση στη βάση αιτιακών αλληλεπιδράσεων µεταξύ οντοτήτων 

διαφορετικών επιπέδων φέρνει τις επιγενετικές προσεγγίσεις αντιµέτωπες µε επίµαχα 

ερωτήµατα, τα οποία αφορούν στη φύση της κατιούσας αιτιότητας και των 

αναδυόµενων ιδιοτήτων. Θα µπορούσαµε να χαρακτηρίσουµε τα εν λόγω ζητήµατα ως 

την αχίλλειο πτέρνα των επιγενετικών προσεγγίσεων, αν και στη σύγχρονη 

βιβλιογραφία προτείνονται λύσεις συµβατές µε ένα ευρύτερο µηχανιστικό εξηγητικό 

πλαίσιο, οι οποίες όµως χρήζουν επίσης περαιτέρω διερεύνησης.  

Ένα ακόµη σηµαντικό ζήτηµα που ανοίγει η απόφαση για διερεύνηση της 

υποκείµενης πολυπλοκότητας και η δέσµευση σε µια καθαρά αιτιακή εξηγητική 

προσέγγιση των αναπτυξιακών συµβάντων στη βάση αιτιακών αλληλεπιδράσεων 

αφορά - όπως έχω διεξοδικά εξηγήσει - στην οριοθέτηση µεταξύ αιτιακών 

αλληλεπιδράσεων και αιτιακού πλαισίου, καθώς και στο ρόλο του αιτιακού πλαισίου. 

Ειδικότερα, υπενθυµίζω ότι η δέσµευση στην πλαισιακότητα των αλληλεπιδράσεων δεν 
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σηµαίνει δέσµευση σε συνεκτικά, µη αναλύσιµα, ολιστικού χαρακτήρα συστήµατα. 

Αντιθέτως, για το άνοιγµα του µαύρου κουτιού της αναπτυξιακής διαδικασίας 

θεωρείται ως αναγκαία η µεθοδολογική απαίτηση για µια σχετική αναλυσιµότητα των 

αναπτυξιακών συστηµάτων και η συνεπαγόµενη διάκριση ασθενών και ισχυρών 

αλληλεπιδράσεων. Η δέσµευση των επιγενετικών προσεγγίσεων σε πλαισιακότητα 

σηµαίνει κυρίως µια µη εξαλειπτική θέση ως προς το ρόλο του αιτιακού πλαισίου, ενός 

ρόλου που εν πολλοίς αφορά στην εκάστοτε αιτιακή δραστηριότητα των ενεχόµενων 

στις αλληλεπιδράσεις οντοτήτων. Η δέσµευση αυτή συνοδεύεται από µια διαφορετική 

οριοθέτηση και διαφορετική κατανόηση του αιτιακού πεδίου από αυτές των 

γονιδιοκεντρικών προσεγγίσεων. 

Συγκεκριµένα, η ριζική αµφισβήτηση των προνοµιακών ιδιοτήτων του γονιδίου 

/DNA, σε συνδυασµό µε την άρση των ποιοτικών, διχοτοµικών διακρίσεων του 

γονιδιοκεντρισµού, επιτρέπουν µια διαφορετική στάση απέναντι στη σηµασία του 

αιτιακού πεδίου και στην οριοθέτηση του. Το αιτιακό πεδίο δεν αφορά απλές συνθήκες 

υποβάθρου επί των οποίων πραγµατοποιούνται οι αλληλεπιδράσεις, αλλά ένα 

οργανωµένο σύνολο πλαισιακών αλληλεπιδράσεων, από την κατάσταση του οποίου 

εξαρτάται µερικώς η συγκρότηση και η δραστηριότητα µηχανισµών, δικτύων 

αλληλεπιδράσεων ή άλλων «ενοτήτων». Επίσης, η οριοθέτηση του αιτιακού πεδίου δεν 

ταυτίζεται µε τη διχοτοµική διάκριση γενετικών και µη γενετικών παραγόντων και 

γενικότερα δεν θεωρείται ως προκαθορισµένη και σταθερή. Αντιθέτως, θεωρείται ως 

πολλαπλή, µεταβλητή, εξαρτώµενη από την κινητικότητα του συστήµατος µέσα στο 

χρόνο, όπως και από συγκεκριµένες παραδοχές και αποφάσεις του ερευνητή, οι οποίες 

στοχεύουν στην απλοποίηση της διερευνούµενης πολυπλοκότητας και εξαρτώνται από 

τα εκάστοτε ενδιαφέροντά του.  

Στο σηµείο αυτό χρειάζεται να επισηµάνω ότι στο γονιδιοκεντρικό πλαίσιο, οι 

πεποιθήσεις περί των ιδιαίτερων γονιδιακών ιδιοτήτων επιτρέπουν την αξιολόγηση µιας 

σειράς µεθοδολογικών και επιστηµολογικών επιλογών και αποφάσεων – οι οποίες 

συνήθως αφορούν στην απλοποίηση της πολυπλοκότητας κατά την άσκηση 

συγκεκριµένων πειραµατικών πρακτικών - ως ενεργειών που υπαγορεύονται από µια 

υποκείµενη πραγµατικότητα, τη γενετική προνοµιακότητα. Έτσι, µια ισχυρή δέσµευση 

περί της γενετικής προνοµιακότητας νοµιµοποιεί εξηγήσεις οι οποίες υπερσκελίζουν 

την υποκείµενη πολυπλοκότητα, και προσδίδει στους πειραµατικούς χειρισµούς της 

θεµελιακής προνοµιακής αιτιακής µονάδας χαρακτήρα διαπραγµάτευσης µε την ίδια 

την «ουσία» της ζωής.  
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Αντιθέτως, στο πλαίσιο των επιγενετικών εξηγήσεων διαµορφώνεται µια θέση η 

οποία αναδεικνύει µια σειρά επιλογές - που στοχεύουν στη διερεύνηση και στο 

χειρισµό µιας µεταβαλλόµενης µέσα στον αναπτυξιακό χρόνο πολυπλοκότητας - ως 

εξαρτώµενες από τις εκάστοτε αποφάσεις του ερευνητή στη βάση επιστηµολογικών, 

µεθοδολογικών και πραγµατιστικών κριτηρίων. Χαρακτηριστικά, όπως έχω 

προαναφέρει, οι επιλογές ανάδειξης σταθερών και µεταβαλλόµενων παραγόντων κατά 

την ερευνητική διαδικασία, όπως και οι επιλογές οριοθέτησης του αιτιακού πεδίου και 

προσδιορισµού των αιτιακών αλληλεπιδράσεων κατανοούνται ως καθοριζόµενες από 

τα εκάστοτε ερευνητικά ενδιαφέροντα και στόχους. Οι διαφορετικοί ερευνητικοί στόχοι 

και ενδιαφέροντα αφορούν στην εξήγηση, στην πρόβλεψη, στον χειρισµό των υπό 

διερεύνηση διαδικασιών και εκφράζονται µε τη διατύπωση διαφορετικών επιµέρους 

ερωτηµάτων και διαφορετικών υποθέσεων για τις υπό µελέτη διαδικασίες, καθώς και 

µε τη χρήση διαφορετικών ευρετικών µοντέλων και κανόνων όπως και µε διαφορετικές 

επιλογές τεχνικών κατά την έρευνα.  

Στη βάση αυτή συνάγεται ότι διαφορετικοί ερευνητικοί στόχοι καθορίζουν κάθε 

φορά ένα διαφορετικό «τοπικό» πλαίσιο διερεύνησης και εξήγησης των αναπτυξιακών 

διαδικασιών. Κατά συνέπεια, οι εν λόγω προσεγγίσεις της ανάπτυξης φαίνεται να 

οδηγούνται στην αποδοχή µιας πολλαπλότητας επιµέρους επιστηµολογικών πλαισίων 

και µιας συνεπαγόµενης πολλαπλότητας επιµέρους αιτιακών και εξηγητικών σχηµάτων. 

Στην περίπτωση όµως αυτή, η κριτική στις γενετικές εξηγητικές προσεγγίσεις θα πρέπει 

να θεωρηθεί όχι ως απόρριψή τους, αλλά ως µια αµφισβήτηση της παντοκρατορίας του 

γονιδιοκεντρισµού υποσκάπτοντας τα θεµέλια του, δηλ. τις ισχυρές δεσµεύσεις περί 

προνοµιακών ιδιοτήτων του γονιδίου.  

Πολλά γενικότερα ή ειδικότερα ερωτήµατα προκύπτουν από µια ανάλογη στάση, η 

οποία αποδεχόµενη τη τοπικότητα του πλαισίου φαίνεται να οδηγείται στην αποδοχή 

µιας πλουραλιστικής θέσης, όσον αφορά στους τρόπους προσέγγισης και διερεύνησης 

της υποκείµενης πολυπλοκότητας. Ερωτήµατα, τα οποία µεταξύ άλλων αφορούν στη 

διερεύνηση των εµποδίων – αν υπάρχουν – για µια ενότητα των εξηγητικών 

προσεγγίσεων και γενικότερα για µια ενότητα της επιστήµης και στη διερεύνηση του 

τρόπου αξιολόγησης και επιλογής των εν λόγω µοντέλων όπως και των κινδύνων 

σχετικισµού - εάν τα κριτήρια θεωρηθούν ως πλαισιακά. 

Όµως, εν προκειµένω προκύπτει ένα ενδιαφέρον ερώτηµα που χρήζει περαιτέρω 

διερεύνησης: Μπορούµε να ισχυριστούµε ότι αντιµαχόµενες εξηγητικές προσεγγίσεις 

της ανάπτυξης - όπως οι ολιστικές / οργανιστικές εµβρυολογικές προσεγγίσεις, οι 
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γενετικές εξηγήσεις θεµελιωµένες σε συγκεκριµένες µεταφυσικές δεσµεύσεις περί 

γονιδίου και οι επιγενετικές εξηγήσεις που αρνούνται την αιτιακή προνοµιακότητα του 

γονιδίου - αποτελούν εναλλακτικά µοντέλα κατανόησης της ανάπτυξης το καθένα µε τα 

δικά του πλεονεκτήµατα; Σηµαίνει αυτό ότι υπάρχουν πολλοί εξίσου νόµιµοι τρόποι 

προσέγγισης του φαινοµένου µε διαφορετικές µεταφυσικές δεσµεύσεις εκ των οποίων 

κανείς δεν µπορεί να θεωρηθεί ως προνοµιακός; Παραπέµπει µια ανάλογη θέση σε έναν 

οντολογικό πλουραλισµό; 

Σε ένα πλαίσιο επιστηµολογικού και µεθοδολογικού πλουραλισµού νοµιµοποιούνται 

και πώς διαφορετικές εξηγητικές προσεγγίσεις, οι οποίες θεµελιώνονται σε 

διαφορετικές µεταφυσικές δεσµεύσεις; Μήπως αντιθέτως απαιτείται µια συµβατότητα 

µεταφυσικών δεσµεύσεων – ένας µονισµός στο επίπεδο αυτό - ή µήπως µια στάση 

αγνωστικισµού ως προς αυτές; Μπορούµε να θεωρήσουµε το επιστηµολογικό και 

µεθοδολογικό πλαίσιο ως ανεξάρτητο των υποκείµενων µεταφυσικών, οντολογικών 

δεσµεύσεων; Μπορούµε να θεωρήσουµε ότι κάποιο εξηγητικό µοντέλο προσεγγίζει και 

ιχνηλατεί µε ένα συγκεκριµένο τρόπο κάποια πλευρά της πραγµατικότητας και άλλα 

εξηγητικά µοντέλα για λόγους επιστηµολογικούς µεθοδολογικούς και πραγµατιστικούς 

φωτίζουν µε άλλο τρόπο την ίδια ή κάποια άλλη πλευρά της;  

Μπορούµε σε µια ανάλογη προσέγγιση να δεχθούµε τις γενετικές εξηγήσεις - όχι 

όµως ενταγµένες σε ένα γονιδιοκεντρικό πλαίσιο µε τις υποκείµενες µεταφυσικές 

δεσµεύσεις του- ως ένα διαφορετικό µοντέλο εξήγησης, στη βάση µιας συγκεκριµένης, 

διαφορετικής οριοθέτησης του αιτιακού πλαισίου λόγω επιλογής συγκεκριµένων, 

απλοποιητικών, στρατηγικών; Η κατανόηση αυτή σηµαίνει επιλογή µεταξύ των 

διαφορετικών προσεγγίσεων σε διαφορετικές περιπτώσεις και µε ποια κριτήρια; Μήπως 

επιτρέπει µια ενοποιητική στάση – µια σύζευξη των εναλλακτικών συµβατών µεταξύ 

τους προσεγγίσεων - συνενώνοντας τα διαφορετικά µοντέλα;  

Αυτά, ή ανάλογα ερωτήµατα, ανοικτά προς διερεύνηση αποκτούν µια ιδιαίτερη 

κρισιµότητα σε µια χρονική περίοδο, κατά την οποία η παντοδυναµία του γονιδίου έχει 

φθάσει µεν στην αποθέωσή της, αλλά ταυτοχρόνως έχουν αρχίσει να διαφαίνονται και 

τα ίδια τα εξηγητικά όριά της αναδεικνύοντας την απαίτηση για ή και για εξηγητικά 

µοντέλα επιγενετικού / µη γονιδιοκεντρικού χαρακτήρα.  
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