RAK KAO PROZOR U DALEKU EVOLUCIONU PROSLOST
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Adam Lj. Nedeljkovi¢

Prikaz ¢emo zapoceti isticanjem
osnovne teze knjige. Zatim ¢emo
dati opsti pregled njene organizaci-
je. Osnovna teza glasi da je evolucio-
no objasnjenje nastanka i Sirenja raka
od posebnog znacaja u epistemickom
smislu, pri cemu je selekcija sredisnji
evolucioni mehanizam koji se kori-
sti za objasnjenje te pojave (Kame-
rer 2024:18). U knjizi se zastupa di-
namicka interpretacija teorije evolu-
cije, sa ogradom da se selekcija, kao
jedna od evolucionih sila,' posmatra

1 Osnovne evolucione sile su selekcija,
drift, mutacija i migracija. Ukratko ¢emo
objasniti selekciju i drift. I selekcija i drift
predstavljaju promenu u genskom fondu
u sledecoj generaciji jedinki. Za osobinu
kazemo da je selektovana ako ona pospe-
Suje reproduktivni uspeh jedinke (adaptiv-
nost), pri ¢emu je nasledna (prenosi se sa
roditelja na potombke) i varijabilna (neke
jedinke je imaju, a neke ne) (Kamerer
2024:42-43). Darvinovska populacija je
ona populacija koja ima karakteristike sa
ovim osobinama, ali u posebnim odnosima

kao uzro¢no objasnjenje raka kao bio-
loske pojave, ali posebno u kontek-
stu nau¢nih modela, bez pretenzija ka
sudu o metafizickom statusu te sile
(Kamerer 2024:61-62).

Drugim rec¢ima, ideja je da ovo tu-
macenje, inace vrlo apstraktnog poj-
ma selekcije, moze pruziti korisne
uvide kada su u pitanju nastanak i
progresija karcionoma. Ti uvidi bitni
su, ne samo u teorijskom smislu, veé
i prakti¢no, kao smernica u teSkom
procesu borbe protiv raka. Na primer,
neki modeli uzrok raka nalaze u ge-
netickim mutacijama na nivou jedne
celije koja zatim nekontrolisanim de-
ljenjem i pod selekcionim pritiscima
stvara kancersku masu. Drugi modeli

(Kamerer 2024:108-109). Drift, za razliku
od selekcije, predstavlja sluc¢ajnu promenu
u genskom fondu. Organizam moze biti
eliminsan iz populacije pre nego sto se re-
produkuje, ne zbog toga sto je losije adap-
tiran ve¢ zato sto se, takoreci, nasao na po-
gresnom mestu u pogresno vreme (Kamerer
2024:43-44).
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vide rak kao posledicu disfunkcije na
nivou tkiva kao drustva celija. Tredi
pak kao povratak éelija u jedno primi-
tivno stanje kao odgovor na stres. Svi
ovi uvidi, iako medusobno razliciti,
pruzaju bar nekakav nacin na koji mo-
Zemo da sumiramo i objasnimo veliku
koli¢inu podataka, sto je bitno za kre-
iranje terapije (Kamerer 2024:39-40).

Pre nego $to predemo na kompo-
ziciju knjige, potrebno je ukratko se
osvrnuti na nau¢ne modele, posto su
oni jedna od njenih centralnih tacaka.
Nauc¢ni model mozemo shvatiti kao
apstraktnu konstrukciju koja predsta-
vlja posrednika izmedu naucne teori-
je i podataka koje ona tezi da objasni.
Modeli su manje univerzalni od teo-
rije, sadrze izvesne teorijske princi-
pe, idealizacije i podatke. Idealizacije
su prakti¢no neizostavne u modeli-
ma i ¢ine ih korisnim eksplanatornim
sredstvom (Bokulich 2011; Kamerer
2024:18-22).

Knjiga je organizovana na sledeci
nacin. U prvoj glavi, autorka navodi
osnovne karakteristike raka koje tre-
ba da budu objasnjenje kao i osnovnu
evolutivnu silu koja treba taj posao da
vrs$i. Rec je naravno o selekeiji koju au-
torka razlikuje od drifta. Tu je prika-
zan i model klonalne evolucije (MKE)
Pitera Novela koji predstavlja prvi
evolucioni pokusaj objasnjenja raka
(Nowell 1976; Vendramin, Litchfield,
and Swanton 2021). O ovom modelu
detaljnije ¢emo govoriti u nastavku.

U drugoj glavi, autorka pruza ar-
gumentaciju kojom se pravda zasno-
vanost evolutivnog objasnjenja kar-
cinogenze. Pokazuje da su Celije raka
jedna darvinovska populacija, izlaze
dinamicku interpretaciju evolucije i
objasnjava selekciju po analogiji sa
njutnovskom silom.

U treéoj glavi, autorka predsta-
vlja ideju socijalne evolucije kance-
ra i analizira zanimljive evolutivne

modele raka, kao $to su atavisticki
model (AM), model selekcije na vise
nivoa (MLS), teorija organizacionog
polja tkiva (TOPT) i drugi. Mi ¢emo
se fokusirati na AM i TOPT u prika-
zu ovog poglavlja.

I Mikrokosmos evolucije

Posto autorka ima za cilj da prika-
ze prednosti evolutivnog objasnjenja
raka, prvenstveno s obzirom na pri-
rodnu selekciju kao evolucionu silu
(Kamerer 2024:18), ona u prvoj glavi
razlikuje selekciju od drifta. Defini-
Se se i meta koju treba objasniti. Nai-
me, iako se slucajevi raka medusobno
razlikuju, ova bioloska struktura ima
neke ustaljene karakteristike. Celije
raka imaju sledece osobine (Kamerer
2024:69): prvo, one ne reaguju na sig-
nale za samounistenje, prestanak rasta
i prestanak deobe; zatim, imaju spo-
sobnost neogranicene deobe, manipu-
lisu svojom sredinom kako bi dovele
do razvoja novih krvnih sudova, na-
padaju tkivo i sele se sa jednog mesta
na drugo. Lokalizovana pojava kao §to
je melanom (rak koze) ubija domacdi-
na tako $to svoje Celije salje na druga
mesta u organizmu (Sundararajan et
al. 2024). Kada Celije melanoma nase-
le vitalne organe kao sto su mozak ili
pluda, Cesto nastupa smrt. Ovaj pro-
ces seljenja raka sa jednog mesta na
drugo nazivamo metastazom. Takode,
Celije raka imaju sposobnost ne samo
da prevare i izbegnu delovanje imunog
sistema?, ve¢ mogu i da njime mani-
pulisu tako da on radi za njih poma-
zudi u metastazi i dobijanju energije.’

2 Celije raka sadrze proteine na svojoj
povrsini koji signaliziraju ¢elijama imunog
sistema da je Celija raka zapravo zdrava
celija organizma (Kamerer 2024:216-217).
3 Na primer, éelije raka mogu da razme-
njuju svoje defektne mitohondrije sa



Jedna zanimljiva karakteristika raka je
nacin na koji on stvara energiju. Re¢
je o Varburgovom efektu. Rak ne pro-
izvodi energiju kao normalna celija,
ve¢ koristi primitivan mehanizam fer-
mentacije Secera. Celije raka su pritom
slabo diferencirane (Celije raka imaju
nizu stopu specijalizacije od normal-
nih Celija), pri ¢emu kod njih postoji
velika stopa mutacija.

Takode, u ovoj glavi autorka pri-
kazuje jedan od osnovih evolucionih
model raka. Re¢ je o modelu klonalne
evolucije (MKE) Pitera Novela (No-
well 1976). Osnovna ideja iza MKE je
da rak nastaje tako $to u jednoj Celiji
dode do genetskih mutacija koje uci-
ne da se Celija ,,pobuni”. Preciznije,
Celija, nakon $to u njoj dode do kri-
ticnih mutacija, pocinje ubrzano da
se deli i odbija da se povinuje signa-
lima koji joj govore da prestane i da
se samounisti. Nekontrolisana deoba
,.¢elije majke” dovodi do razvoja ra-
zlic¢itih subpopulacija ,,Celija cerki”.
One se nadmec¢u medusobno ali i sa
zdravim Celijama za resurse (Laplane
etal. 2025). Sredina u kojoj ¢elije raka
Zive predstavlja izvor selekcionih pri-
tisaka, kao sto su terapija, imunski si-
stem, ograni¢enost resursa i prostora.
Ti pritisci ubijaju jedan deo popula-
cije, a celije koje prezive predstavlja-
ju populacuu kO]a je bolje adaptirana
na svoju sredinu i kO]a se dalje proli-
feruje. Metastaza je oblik adaptacije
Celija raka na svoju sredinu. Borbom
protiv raka, to jest vrSenjem selekci-
onog pritiska na njega kroz recimo

zdravim mitohondrijama T-elija $to do-
vodi do toga da Celije koje bi trebalo da
uni$tavaju karcionom i Cuvaju organizam
od drugih neprijatelja, same postaju sla-
bije, a rak jaci (vidi Brestoff 2025). Takode,
Celije raka mogu uposliti imuni sistem da
kreira povoljnu sredinu za njihovu meta-
stazu (Kamerer 2024:210).
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terapiju, rak moze ojacati i vratiti se
u jacoj formi nego inicijalno (Ding et
al. 2013; Kamerer 2024:73).

Ovaj model ima svoje probleme.
Na primer, mutacije koje se inace
smatraju za kancerogene, ne rezultuju
nuzno u tumoru (Laplane et al. 2025).
Takode, nije uvek moguce redi da li
genetske mutacije u ¢elijama uzroku-
ju rak ili ga jednostavno prate. Osim
toga, ista vrsta raka moze biti prace-
na razli¢itim genetskim mutacijama
(Kamerer 2024:79). Kritika ovog mo-
dela uticala je na formulisanje alter-
nativnih evolucionih pogleda na kar-
cinom. Autorka analizira i uporeduje
nekoliko takvih modela, a mi ¢emo se
za ovaj prikaz ograniciti na jos dva —
atavisticki model (AM) i teoriju orga-
nizacionog polja tkiva (TOPT).

Il Selekcioni divertimento

Namera ove glave je da precizira i ob-
jasni zasto se selekcija posmatra kao
uzrok i legitimno objasnjenje biolo-
ske pojave kao $to je rak. Kada go-
vorimo o selekcionom objasnjenju,
govorimo zapravo o etioloskom ob-
jasnjenju neke karakteristike. Preci-
znije, kada se pitamo zasto je neka
osobina selektovana, Zelimo odgovor
na pitanje: $ta je uzrokovalo da odre-
dena karakteristika bude nasledena u
slededoj generaciji, a ne $ta je recimo
njena svrha? Opozitni palac toplota
koju telo sisara emituje, prisustvo ne-
kog organa, mogu se, u smislu SVO]C
svrhe, objasniti na razlicite nacine.*
Selekcija nam govori da je u populaciji

4 Na primer, odgovor na pitanje ,,zasto
ljudi imaju prste?” moze glasiti: ,,Da bi
mogli da pisu clanke”, ali selekcija treba
da nam odgovori na pitanje ,,zasto ljudi
imaju prste?” tako $to ¢e nam objasniti
kako je doslo do toga, to jest $ta je uzro-
kovalo da ljudi imaju prste.
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predaka ta osobina bila adaptivna, sto
znaci da je ona pravila razliku u pre-
zivljavanju dovoljno dugo da jedinka
ostavi potomstvo.

Smatramo da je klju¢no u shvata-
nju selekcije u ovom poglavlju da taj
proces posmatramo ne samo kao sito
koje jednostavno propusta neke ka-
rakteristike u slede¢u generaciju, dok
druge eliminiSe, ve¢ da je razumemo
kao kumulativan proces. Preciznije,
selekcija kroz generacije nagomilava
promenu na promenu i tako dovodi
do stvaranja kompleksnih adaptacija
(Kamerer 2024:125). Takode, potreb-
no je razlikovati selekciju osobine i
selekciju u korist osobine. Osobina A
moze biti selektovana jer se ona nasle-
duje zajedno sa nekom drugom oso-
binom B (selekcija osobine), pri cemu
je osobina B selektovana zbog adap-
tivnih prednosti koju daje organizmu
(selekcija je bila u korist te osobine).
Upravo selekcija u ovom poslednjem
smislu ima kauzalne implikacije (Ka-
merer 2024:143). U ovom poglavlju
autorka izlaze dinamicko tumacenje
teorije evolucije. Populacija organi-
zama se, prema ovoj interpretaci-
ji, shvata kao objekat na koji deluju
sile razlicitih pravaca i intenziteta, po
analogiji sa njutnovskim silama. Pro-
mena ucestalosti genskih alela u sle-
decoj generaciji posledica je delova-
nja ovih sila. Ukoliko postoji dovoljno
relevantnih podataka, moguce je iz-
racunati njihov medusobni uticaj. To
znaci da evolucioni mehanizmi, medu
kojima je i selekcija (pored mutacije,
migracije i drifta), imaju kauzalnu efi-
kasnost (Kamerer 2024:159).

Pored navedenog, autorka u ovoj
glavi pokazuje zasto populaciju celi-
ja raka treba da posmatramo kao jed-
nu darvinovsku populaciju. Da bi po-
pulacija bila darvinovska, mora biti
sposobna da proizvodi nove sloZene
jedinke koje su visoko adaptirane na

svoju okolinu (Godfrey-Smith 2009:6;
Kamerer 2024:42). Definicija darvi-
novske populacija sluzi da precizira
uslove pod kojima selekcija moze de-
lovati. Samo ukratko, jer je ovaj deo
knjige prili¢no slozen i ne moze u ova-
ko kratkom formatu biti verno prika-
zan, autorka pokazuje da se Celije raka
mogu posmatrati kao darvinovske po-
pulacije zato $§to one mogu interakci-
jom sa drugim Celijama razviti kom-
pleksne osobine. Kompleksne osobine
su one koje su nastale kumulativhom
evolucijom (Kamerer 2024:127).

Il Duboka istorija i rak kao
evolucioni dvojnik
Sociologija Celija podrazumeva nji-
hovu interpretaciju kao organizama
koji ulaze u slozene medusobne od-
nose koji podrazumevaju kooperaciju
i kompeticiju. Dakle, celija se ne po-
smatra samo kao nekakva jednostavna
bioloska struktura, vec¢ i kao jedinka
koja pripada jednoj vecoj organizaciji
(Kamerer 2024:174-175), kao sto Co-
vek pripada drustvu ili nekakvoj in-
stituciji u kojoj ulazi u slozene odnose
sa drugima. Da bi visecelijski orga-
nizam, kao drustvo Celija, mogao da
funkcionise, zivi i dalje se razmnoza-
va, Celije moraju da se odreknu dela
svoje autonomije u smislu da moraju
deliti resurse jedne sa drugima, mo-
raju se kontrolisano deliti, moraju biti
(samo)unistene ukoliko su defektne
(Kamerer 2024:30-31). Kooperacija
je selektovana zato $to je adaptivna.
U dubokoj evolucionoj istoriji za neke
jednocelijske organizme bilo je bo-
lje da se odreknu svoje autonomije i
usvoje model kooperacije sa drugim
jednocelijskim organizmima (Kame-
rer 2024:201-204).

Celije raka se odmecu od ove or-
ganizacije. U neku ruku, metaforicki
receno, ¢elije raka mozemo posmatrati



kao ¢lanove La Cosa Nostre. One
prakti¢no ne proizvode nista korisno
za ostatak organizma, otimaju sve
§to mogu, uvecavaju svoj broj, vara-
ju regulatorne mehanizme, infiltrira-
ju se u delove organizma sli¢no kao
§to se mafija infiltrira u policiju, po-
liticke krugove, sudove, medije i rad-
nicke sindikate.’ Celije raka odbacu-
ju ,,prosocijalne norme” unistavajuci
tako svoju okolinu. Zbog svog parazit-
skog karaktera, unistavajuéi svoju oko-
linu vode i sebe u propast. Prikazacu
dva modela iz autorkine knjige koji se
zasnivaju na ideji raskida kooperacije
izmedu Celija, teoriju organizacionog
polja tkiva (TOPT), a zatim i atavistic-
ki model (AM).

Teorija organizacionog

polja tkiva

Dve osnovne teze ovog videnja raka
glase: 1) osnovno stanje Celije je deo-
ba, a ne mirovanje i 2) karcinom je re-
zultat poremecaja u arhitekturi tkiva
(Kamerer 2024:177-178). Arhitektura
tkiva je emergentno (dakle, nesvodi-
vo) svojstvo koje nastaje udruzivanjem
vise Celija (Bertolaso 2016; Kamerer
2024:189). Ovaj model nastao je de-
lom kao reakcija na MKE, to jest uvi-
dom da geneticke mutacije na nivou
celije ne mogu da objasne rak. Teziste
se u TOPT-u prenosi na Siru sredinu
u kojoj rak zivi. Filozofski relevantna
ideja iza ovog pristupa je da holisticki
pristup ima prednost nad redukcioni-
stickim (Soto and Sonneschein 2011).
Klju¢na poruka modela je da istraziva-
nje treba obavljati u Siroj okolini raka,
ane na nivou genetskih promena po-
jedinacnih Celija.

5 Poredenje Celija raka sa ¢lanovima ma-
fije ne javlja se u autorkinoj knjizi, ali nije
prvi put istaknuto u ovom prikazu (vidi
Adamek and Stoj 2014).
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Atavisticki model raka

Sredis$nja teza atavistickog modela je
tvrdnja da rak predstavlja povratak ce-
lija, recimo kao odgovor na stres, u
jedno primitivno (atavisticko) stanje
u kojem su bili nasi prastari jednoce-
lijski preci. Rak nije rezultat nasumic-
nih mutacija u genima, ve¢ je posledi-
ca ponovnog aktiviranja primitivnih
mehanizama odrzanja koji ve¢ postoje
u nasim Celijama kao njihovo evolu-
tivno naslede. Na primer, Varburgov
efekat objasnjava se time da je oko-
lina na Zemlji pre oko dve milijarde
godina bila hipoksi¢na i da se zbog
toga Celije raka ne oslanjaju na kise-
onik ve¢ na primitivan i neefikasan
proces kakav je fermentacija Seéera
u procesu proizvodnje energije (Fanc-
hon and Stephanou 2024; Kamerer
2024:70; Kamerer 2024:232). Zbog
povratka u ovo arhaicno stanje dolazi
do raskida kooperacije medu ¢elijama.
U nekom smislu, posmatranje Celija
karcinoma predstavlja pogled u nasu
izuzetno daleku evolucionu proslost
(Kamerer 2024:197).

Kriticki osvrt
Svirepi suparnik: filozofija raka autor-
ke Eve Kamerer predstavlja vrlo iza-
zovnu i vrlo zanimljivu knjigu vrednu
(visestrukog) Citanja. Iako je u nekim
delovima veoma stru¢no orijentisa-
na (najvise druga glava), moze se reci
daje najvedi deo knjige, narocito onaj
u kojem se izlazu modeli objasnjenja
karcionoma, pisan na nacin koji je do-
stupan nesto $iroj publici koja ne mora
nuzno biti samo filozofska. Rak je,
usudujemo se da kazemo, istovreme-
no zastrasujuca i fascinantna pojava
¢iji uzroci predstavljaju predmet inte-
resovanja ljudi iz najrazlicitijih oblasti.
Prva glava knjige moze se protu-
maciti i kao uvod u osnovne mehani-
zme teorije evolucije koji bi mogao
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biti od koristi svima koji se zanimaju
za tu oblast, kao i za filozofiju biolo-
gije 1 filozofiju evolucije. Iz toto, ova
knjiga je najpre usmerena ka filozof-
skoj publici, ali takode je pogodna i
za one koji zZele da uce o ovoj bolesti
i njenom evolucionom objasnjenju.

U knjizi se zastupa interpretacija
selekcije koja je istovremeno i efek-
tivna i skromna. Naime, ne moramo
da se obavezemo na metafizicki status
selekcije da bismo mogli da ubiramo
njene heuristicke plodove. To je ide-
alna pozicija, jer sa malo obaveziva-
nja dobijamo (potencijalno) mnogo.
Takode, pluralizam po pitanju mo-
dela koji se brani u ovoj knjizi jeste
njen bitan element. Nauka treba da
ima moguénost da iz vise perspekti-
va posmatra jednu pojavu, $to modeli
omogucuju. Kompozicija knjige (or-
ganizacija poglavlja) takode zasluzu-
je pohvalu. Ona ima vrlo elegantnu
logicku strutkuru i pisana je jasnim
jezikom. Stoga je zakljucak da je au-
torka na zadovoljavajudi nacin izvrsila
zadatak koji je sebi postavila.

Jedina zamerka koja bi se eventu-
alno mogla uputiti glasi da bi drugo
poglavlje knjige, koje treba da opravda
primenu selekcionog objasnjenja na
rak i da argumentuje u korist shvata-
nja raka kao darvinovske populacue
moglo biti malo ops1rn1]e i potenc1—
jalno vise ,,8kolski” napisano. U ovoj
formi, ono je pisano za struku, dok su
druga dva poglavlja dosta pristupacni-
ja za razumevanje. Osnovni evolucio-
ni mehanizmi, vrste modela u nauci i
konkretni modeli karcinogeneze i me-
tastaze vrlo su jasno prikazani (prva i
treca glava), dok je sredisnja diskusija
nesto slozenija. Utisak je da se viSe ar-
gumentacija na tom mestu preplice i
deluje kao da je ¢itaocu potrebno vise
predznanja nego za Citanje druge dve
glave. To je ipak razumljivo s obzirom
na slozenost teme.

Iako je usmerena ka selekcionom
objasnjenju raka, knjiga zasluZuje pa-
znju onih koji Zele da unaprede svo-
je znanje o toj bolesti u smislu njenih
klju¢nih osobina, ali i 0 osnovnim me-
hanizmima evolucije, uslovima pod
kojima selekcija funkcionise, inter-
pretacijama selekcije kao sile kao
i skorasnjim diskusijama o dosegu
i znacaju selekcionih objasnjenja.
Autorka je obavila izuzetan posao u
izlaganju veoma sloZene teme, ube-
dljivo je pokazala svoje argumente
u korist prednosti evolucionog ob-
jasnjenja karcmogeneze 1 metastaze
i na taj nacin donela znaca]an nauc-
ni doprinos razumevanju evolutivnog
objasnjenja raka na nasem jezickom
prostoru. Zbog svega navedenog naj-
toplije preporuc¢ujemo ovu knjigu.
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