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1. 序 

 「多重実現可能性」（multiple realizability）は、心理学を物理学（及びそれに基づく神経

科学）へ還元することに対する障害として、そして生物学を物理学へ還元することに対す

る障害として、最も頻繁に挙げられるもののひとつである。多重実現可能性が還元を妨げ

るかどうかの議論がしばしばなされるが（Kim, 1993）、それ以前に多重実現可能性は現実

性をもたないゆえに無効であると主張されることがある（Zangwill, 1992, Shapiro, 2000）。

本論文では、多重実現がいかに現実に生じ、さらにそれが経験科学でいかにして探求され

るかを分析する。最初に多重実現可能性と還元可能性の関係を論じる（2章）。そして多重

実現可能性は経験的問題であることを論じ、多重実現可能性が問われる生物学と心理学に

おいては「メカニズム」の探求が重要な位置を占めることを論じる（3章）。続いて生命現

象（4章）と心理現象（5章）が多様なメカニズムにより実現されることを例証する。最後

に、これらの現象を扱う経験科学を、その多様性探求という点から特徴付ける（6章）。 

 

2. 多重実現可能性とは何か 

 

2.1 多重実現可能性テーゼと還元不可能テーゼ 

 多重実現可能性とは、心的状態が様々な物理的状態によって実現される可能性である。

例えば「痛み」という心的状態は、何らかの脳状態で実現される。「痛み」を扱う心理学を

神経科学に還元するためには、「痛み」と何らかの脳状態との同一性を示すような「橋渡し

法則」（bridge law）を構築する必要がある。即ち、 

「痛みが生じるのは、＿＿＿＿であるときそのときに限る」 

という文を、神経科学の語でもって完成させなければならない。例えば、 

「痛みが生じるのは、神経繊維＿＿＿が発火するときそのときに限る」 

というような文を完成すればよい。これに対して多重実現可能性は障害になる。「痛み」を

持つのはヒトだけではなく、ヒト以外の霊長類・哺乳類、そして鳥類、ハ虫類、両生類…

そして軟体動物も「痛み」と見なされる反応を示す。神経構造が異なっているこれらのす

べての生物種に共通な神経状態を同定することはできないだろう。さらに、タンパク質の
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神経繊維を持たないロボットや火星人の「痛み」があるとしたら、もはや神経科学は「痛

み」なるもの一般に関してはまったく無能である。これらの様々な神経構造や物理的状態

によって実現される「痛み」を科学的に同定するには、神経構造や物理的状態の同定とは

独立な方法が必要である。即ち、「痛み」のような心的状態を、認知的入力から出力までの

計算過程に位置づけることで——認知システムにおける機能の観点から——同定すべき

である。このような心理学は、多重実現可能性のゆえに神経科学へと還元されず、神経科

学から独立した方法論として認められるべきであるとされる（Fodor 1974）。これらをまと

めると次のようになる。 

多重実現可能性テーゼ：心的状態（心理学的機能）は、様々な物理的状

態（神経科学的構造）によって実現可能である 

還元不可能性テーゼ：心理学は物理学（及びそれに基づく神経科学）に

還元不可能性である 

 心理学の還元で意図されることは、心的状態のタイプと物理的状態のタイプの同一性を

認めることである。これに対して多重実現可能性テーゼは、心的状態のトークンが物理的

状態のトークンと同一であることは認めるが、タイプ間の同一性は認めない。還元の歴史

上の成功事例である、現象論的気体法則の分子運動論への還元は、タイプ間還元であると

言える。そこでは気体の「温度」のタイプと、「分子運動エネルギーの平均値」のタイプの

間で同一性を認めることができたのである。これに対して、もし心的状態の多重実現可能

性テーゼが真であれば、心的状態と物理的状態の間のタイプ同一性が認められずトークン

同一性だけが認められる。 

 以上と同様の議論が、生物学の物理学への還元についてもなされている（Kitcher, 1984）。 

多重実現可能性テーゼ：生命現象（生物学的機能）は、様々な物理的状

態によって実現可能である 

還元不可能性テーゼ：生物学は物理学に還元不可能性である 

例えば「遺伝子」であることの必要十分条件を分子構造に言及することでは示せないので、

「遺伝子」のタイプに対応する分子タイプは存在しない。個別の遺伝子（トークン）が個

別のDNAフラグメント（トークン）と同一であることだけが認められる。 

 

2.2 多重実現可能性テーゼのバリエーションと還元のローカライゼーション 

 多重実現可能性テーゼには、その主張の過激さについてバリエーションがある。ヒト、

哺乳類、ハ虫類、火星人、ロボットのすべてに共通な「痛み」（タイプ）と同一の物理的状

態（タイプ）との間の同一性を認めることは困難かもしれない。つまり、次のテーゼが成
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り立つ。 

「ある心的状態（心理学的機能）は、生物種を超えて様々な物理的状態

（神経科学的構造）によって実現可能である」 

これに対して、実現されるものを「分割」することによって多重実現可能性テーゼを克服

できる。例えば、ヒトの「痛み」とハ虫類の「痛み」は異なる神経状態で実現されるのな

ら、何らかの点で異なる認知的機能を持つであろう。それなら両者は「痛み」として唯名

的に指示されているに過ぎず、実は「ヒトの痛み」と「ハ虫類の痛み」として「分割」さ

れるべきものであって、そこに多重実現などという現象はないということになる。このよ

うに、ヒトという特定生物種におけるタイプ同一性を認めることで、ヒト心理学のヒト神

経科学への還元、即ち「ローカル還元」が可能かもしれない。つまり次の文を完成するこ

とはできるかもしれないのだ。 

「ヒトの痛みは、ヒトの神経繊維＿＿＿の発火によって実現される」 

先程挙げた現象論的気体法則の還元も、実はローカル還元の一種である。気体においては

「温度」と「分子運動エネルギーの平均値」が同一であるが、固体においては「温度」と

「分子運動エネルギーの最大値」が同一である。現象論的気体法則の還元は、あくまで気

体の温度についてだけの還元であり、なおかつこれは理論間還元の典型的事例である。こ

れと同様にヒト心理学のヒト神経科学へのローカル還元は達成可能かもしれない。ローカ

ル還元は、タイプを限定することによって、すなわち種を「分割」することによって成立

する。 

 しかし次のような、より強い多重実現可能性テーゼがある。 

「ある心的状態（心理学的機能）は、生物種「ヒト」において様々な物

理的状態（神経科学的状態）によって実現可能である」 

これが真であれば、ヒトの「痛み」を実現するような共通な神経状態を同定できず、ヒト

という生物種に限定されたローカル還元すら不可能になる。これに対処するには、「痛み」

という種をヒト個体ごとに分割して、さらに還元をローカライズすることである。 

「ヒト個体P1の痛みは、神経繊維＿＿＿の発火によって実現される」 

「ヒト個体P2の痛みは、神経繊維＿＿＿の発火によって実現される」 

… 

しかし、さらに強い多重実現可能性テーゼがある。 

「ある心的状態（心理学的機能）は、ヒト個体において様々な物理的状

態（神経科学的状態）によって実現可能である」 

一人のヒト個体の生涯における神経の発生と可塑性を考慮に入れると、一人のヒト個体の
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すべての時点間で共通な、「痛み」を実現する神経状態を同定できないかもしれない。これ

が真であれば、還元形式は次のようにさらに限定される。 

「ヒト個体P1の時間t1における痛みは、神経繊維＿＿＿の発火によって実

現される」 

「ヒト個体P1の時間t2における痛みは、神経繊維＿＿＿の発火によって実

現される」 

… 

還元がこのようにローカライズされるとき、結局それはトークン同一説に帰着する。 

 

3. 多重実現可能性の観点依存性 

 多重実現可能性テーゼは、個別事例間で状態や性質が「同じである」か「異なっている」

かの判断に依存する。では個別事例間で心的状態や神経状態が「同じである」とは、もし

くは「異なっている」とはいかなることか。 我々が 2つの事例の状態を「同じである」ま

たは「異なっている」と言うとき、我々は何らかの観点に依存して言っている。では、ヒ

トとハ虫類の間で神経状態が「異なっている」と言うとき、一体それは何の観点に依存し

て言っているのであろうか。 

 

3.1 多重実現可能性は経験的問題である 

 多重実現可能性テーゼに対する反論のひとつは、多重実現可能性は還元可能性に無関係

である、というものだ。それによれば、例えば気体温度は分子状態で多重実現可能である

（20℃の気体温度を実現する分子の空間的配置は無限にある）にも関わらず、気体温度と

分子状態の性質（分子運動エネルギー平均値）を同一視することができ、気体法則の統計

力学への還元は成功した。このような歴史的事例からわかるように、多重実現可能性は還

元には関係がなく、同様に心的状態が物理的状態によって多重実現可能であるとしても、

そのこと自体は還元可能性に影響はない、という。 

 しかしこの反論は無効である。この反論では気体温度の分子配置による多重実現がしば

しば引用されるが、気体温度は分子配置によって多重実現することはあっても、分子運動

エネルギー平均値によって多重実現することはない。だからこそ、気体温度は（分子配置

ではなく）分子運動エネルギー平均値と同一視され、気体法則の還元は成功したのである。 

 結局のところ、ある観点において多重実現可能であっても、別の観点において多重実現

可能でなければ、後者の観点から橋渡し法則が構築され、還元は成功する。そのような観

点を見いだせないとき、橋渡し法則を構築できず、還元は失敗する。そして注意すべきは、
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そのような観点が見いだせるかどうかは経験的問題であるということだ。多重実現可能性

テーゼと還元不可能性テーゼを提唱した Fodor(1974)は、火星人やロボットの心理状態とい

う思考実験の事例でもって多重実現可能性を主張した。しかしこのような事例は多重実現

可能性テーゼを支えることにはならない。なぜなら、現実世界において火星人が存在せず、

心理状態をもつロボットを作成できないのであれば、心理状態の多重実現は想像の産物に

過ぎないことになる。そして想像上の多重実現でもって還元不可能性を主張するなら、そ

の還元不可能性テーゼはまったく有効性をもたないのである（これは例えば、20℃の気体

が様々な分子運動エネルギーで多重実現されることを想像できるが、その想像上の多重実

現は現実世界において現象論的気体法則を分子運動論に還元することの障害にはならない

のと同じである）。問題は、現実世界におけるタイプ同一性が成り立つかどうかであり、そ

れゆえ多重実現可能性テーゼには経験的証拠が必要なのである。 

 それでは、心的状態（心理学的機能）が物理的状態（神経科学的構造）によって実現さ

れると言われるとき、また生命現象（機能）が物理的状態によって実現されると言われる

とき、心理学や生物学はそのような観点を見いだしているのだろうか。多重実現が現実に

生じていることを示すために、その観点を明確化しよう。 

 

3.2 メカニズムによる実現 

 生物学においては無例外的な法則の存在に対して疑問が呈されており（Beatty, 1995）、仮

に存在するとしても「アプリオリな法則」（Sober, 1984）など、物理学的法則とはかなり性

格の異なるものである。生物学や心理学は法則よりもむしろ「メカニズム」を発見する。

近年、メカニズムに対する科学哲学的分析が発展しており、その定式化には複数の仕方が

ある。例えば次のようなものだ。 

「メカニズムとは、開始または設定から終了または停止条件までの規則的変

化を生産するように組織化された、存在物と活動である。」（Machamaer, 

Darden & Craver, 2000） 

「メカニズムは、構成要素・構成作用・その組織化によって機能を実行する

構造である。」（Bechtel & Abrahamsen, 2004） 

これらのように定義されるメカニズムに共通する特徴は、（しばしば異質的な）部分とその

相互作用から構成されるシステムであるということである。システム自体のメカニズムが

同定されるのではなく、システムがなす何らかの振る舞いのメカニズムが同定されるので

ある。例えば我々は「細胞のメカニズム」を同定するのではなく、「細胞の形質発現メカニ

ズム」や「細胞の遺伝メカニズム」を同定する。メカニズムは、システムの振る舞いに相
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対的に同定される。 

 メカニズムは、それを構成する要素と相互作用によって同定され、それを構成する要素

や相互作用の時間的順序と空間的配置が重要である。要素や相互作用の順序や配置の変化

は、しばしばメカニズムの動作に重大な影響を及ぼす。例えば「細胞の形質発現メカニズ

ム」においては、転写と翻訳の順序関係はタンパク質合成をなすために必須であり、細胞

内構造物である核と小胞体の空間的配置関係はタンパク質輸送をなすために必須である。 

 生物学や心理学においては以下で述べる通り、このようなメカニズムの探求が支配的で

あって、説明が法則的に定式化されることはまれである。例えば遺伝子発現制御を説明す

るために、DNAとタンパク質の結合のメカニズムがしばしば引用されるが、そのメカニズ

ムは個別的な分子の立体構造と相互作用に基づいており、無例外的な「DNA-タンパク質

結合法則」なるものは存在しない。 

 

4. 生命現象の多重実現：細胞分裂の場合 

 生命現象は極めて多様なメカニズムによって実現される。例えば細胞分裂は、細胞によ

り構成される全生物にとって基本的な活動であり、個体の増殖や発生のために必須の活動

である。その細胞分裂は極めて多様な分子メカニズムによって実現される。 

 

4.1 細胞分裂の分子メカニズム 

 現在の代表的な系統分類では、rRNA の塩基配列の比較解析によって生物種は古細菌

（Archaea）・真正細菌（Bacteria）・真核生物（Eukaryota）の 3つのドメイン（「界」よりも

上位の区分）へと分類される。古細菌と真正細菌は細胞内に核をもたないのでまとめて原

核生物と呼ばれる。原核生物と真核生物には遺伝子構成に（それゆえタンパク質構成に）

著しい違いがある。 

 細胞分裂において細胞は、DNA複製の準備と実行、細胞質分裂の準備と実行というステ

ージを周期的に経過する。各ステージ及びステージ間の移行は、多数の遺伝子（及びタン

パク質）の複雑な制御関係ネットワークからなるメカニズムによって達成される。細胞分

裂周期を通じて、多数の遺伝子活性の促進や抑制、そしてタンパク質の合成・修飾・局在・

分解が、動的かつ調和的に進行する。一生物種における細胞分裂の分子メカニズムに含ま

れる遺伝子の種類（即ちタンパク質の種類）は、おそらく数十から数百になるだろう。 

 

4.2 細胞分裂の多重実現 

 メカニズムは要素とその相互作用で同定される。二つのメカニズムが「同じ」であると
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き、メカニズムを構成する要素と相互作用が「同じ」でなければならない。例えば原核生

物と真核生物の細胞分裂の分子メカニズムが同じであるか異なっているかを判断するため

には、そのメカニズムを構成する要素と相互作用を調べなければならない。 

 原核生物と真核生物の間では、細胞分裂の分子メカニズムにおける要素はまったく異な

っている。例えば、原核生物であるカウロバクター（Caulobacter crescentus）が有するタン

パク質CtrAとGcrAは細胞分裂を制御する中心的なタンパク質分子の一つと見られており

（Holtzendorff, et al., 2004）、それは原核生物に広く見られるが真核生物には存在しない。一

方、真核生物である出芽酵母が有するタンパク質CDK1 は細胞分裂を制御する中心的なタ

ンパク質分子の一つと見られており（Futcher, 2002）、真核生物に広く見られるが原核生物

に存在しない。そしてこれら以外にも、おそらく数百以上の種類のタンパク質が細胞分裂

の制御と実行に関わっている。そのタンパク質の種類は原核生物と真核生物で著しく異な

っている（1）。この事例からわかるのは、次の文を完成できないということである。 

「全生物種の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

つまり細胞分裂は様々な分子メカニズムによって多重実現する。多重実現を認めたくない

なら、「細胞分裂」を唯名的なものと見なせばよい。「原核生物の細胞分裂」と「真核生物

の細胞分裂」だけが実際にあると考えればよい。即ち「細胞分裂」を「分割」して次の文

さえ完成すればよい。 

「原核生物の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

「真核生物の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

 では「真核生物の細胞分裂」に共通する分子メカニズムを同定できるだろうか？「メカ

ニズム」の観点からは、その見込みは低い。例えば出芽酵母（Saccharomyces cerevisiae）に

おける SBF（タンパク質の複合体の一種）は、細胞分裂において 200以上の遺伝子制御に

直接関わっている重大な要素であるが、分裂酵母（Saccharomyces pombe）は SBFを持たな

い。このような例は他にもいくつでも見いだせるであろう。出芽酵母と分裂酵母の細胞分

裂メカニズムは「同一」というには程遠い。 

 先ほど述べた通り、メカニズムはそれを構成する要素と相互作用で同定され、その要素

と相互作用の時間的順序・空間的配置はメカニズムの作動にとって重大である。結局、出

芽酵母と分裂酵母の細胞分裂の分子メカニズムについては、状況は次の通りである。2 つ

のメカニズムを構成する要素が異なる。それゆえ 2つのメカニズムを構成する相互作用が

異なる。2 つのメカニズムを構成する要素には共通なものもあるが、その多くは時間的順

序が異なっている。それゆえ 2つのメカニズムが「同じ」というには程遠い。真核生物の

細胞分裂は異なるメカニズムによって多重実現している（2）。 
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 多重実現可能性テーゼに対する反論はまだ残っている。「真核生物の細胞分裂」は唯名的

なもので、これは「出芽酵母の細胞分裂」と「分裂酵母の細胞分裂」に分割されるべきで

ある、というものだ。つまり、次の文は完成できるかもしれない。 

「出芽酵母の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

「分裂酵母の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

 … 

このような文を全生物種（数百万から数千万と予想されている）について完成すればよい

のである。しかし、それも不可能である。単一生物種の細胞分裂ですら、外部環境や内部

環境によって異なる分子メカニズムで実現されるからである。例えば、出芽酵母における

細胞分裂メカニズムを構成する制御性タンパク質 Fkh1と Fkh2を持たない個体は、細胞分

裂メカニズムを構成する他の多くの遺伝子において異なる発現変動を示しつつ、細胞分裂

を依然として実行する（Zhu, et al. 2000）。このような個体は他にも多様に存在するであろ

う。それらは人為的に作成することも可能であるし、その一部は自然界に放たれたときに

も問題なく次世代を残すことができるだろう。同一生物種内でも、個体間で細胞分裂を実

現するメカニズムは異なりうる。 

 結局、出芽酵母の細胞分裂の分子メカニズムについては、次の通りである。出芽酵母の

個体の間で、細胞周期は異なる分子メカニズムによって多重実現する。完成しうる文は次

のようなものにとどまる 

「出芽酵母の個体 1の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

「出芽酵母の個体 2の細胞分裂は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

 … 

これは細胞分裂の多重実現可能性のうち最も強いものであり、トークン同一説である。 

 

5. 心理現象の多重実現：長期記憶の場合 

 前章において生命現象の多重実現を、メカニズムの観点から例証した。同様の事態は心

理現象、例えば長期記憶についても見いだせる。記憶には様々な種類のものがあり、持続

性の観点からは、数十秒の持続をなす「短期記憶」と、それよりも持続的な「長期記憶」

の二つに分類される。短期記憶の一部は長期記憶へと定着する。その神経系における分子

メカニズムの探求は、現在の神経科学において最も盛んな領域のひとつである。 

 

5.1 長期記憶の分子メカニズム 

 記憶は、ニューロン間のシナプス接続の強化として蓄積される——これはHebb(1949)に
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よって提案され、現在の神経科学でも採用される基本的な仮説である。特に短期記憶から

長期記憶への定着には、「長期増強」（long-term potentiation：以下 LTP）が関与すると考え

られている。LTPとは、ニューロンに対してある範囲の強度及び時間の高頻度電気刺激が

加わると、シナプスにおける伝達が促進される現象である。そして学習と記憶に関わる脳

領域である海馬で、LTPは確認される。ヒト大脳皮質側頭葉の下内側面深部にある海馬は、

短期記憶を長期記憶へ定着させる機能を有すると考えられている。海馬における長期記憶

は、LTPというシナプス接続の増強によって実現されると基本的に考えられている。 

 ヒト LTPの分子メカニズムは、生化学・分子生物学の手法によって明らかにされつつあ

る。その基本的なメカニズムとして提案されているものは、概して次のようなものである。

まず、シナプスにおいてあるニューロンが刺激を受けて興奮すると、それからグルタミン

酸が「神経伝達物質」としてニューロン外に放出され、グルタミン酸は隣接ニューロンの

細胞表面に位置する NMDA受容体に結合する。これによって NMDA受容体は活性化し、

NMDAは多量のカルシウムイオンをそのニューロン内に流入させ、これに続くシグナル伝

達経路が遺伝子発現を変化させる。結果として物質合成に変化が生じ、一酸化窒素（NO）

が合成されて「逆行性伝達物質」としてニューロン外へ放出される。NO は、最初にグル

タミン酸を放出したニューロンに受容され、そのニューロンは次回の興奮時にグルタミン

酸放出量を増加するようになる（即ちニューロン間のシナプス接続が強化される）。 

 さて、ヒトの長期記憶のすべての事例に共通なメカニズムを同定できるだろうか？即ち、 

「ヒトの長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

という文を完成できるだろうか？ 

 

5.2 長期記憶の多重実現 

 長期記憶は LTPを通じて実現されると考えられるが、もし LTPに依存しない長期記憶が

あるとしても、「長期記憶」を唯名的なものと見なして「LTP型長期記憶」と「＿＿型長期

記憶」と…に分割し、各種類ごとに分子メカニズムを同定すればよい。即ち、次の文 

「ヒトのLTP型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

「ヒトの    型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

… 

を完成すればよい。しかしLTPの分子メカニズムは細胞分裂の分子メカニズムと同じ運命

にある。まずNMDA受容体に依存しない LTPメカニズムが存在する（Bortolotto, et al., 1999, 

Bortolotto, et al., 1994, Bolshakov, et al., 1994）。現在知られているグルタミン酸受容体は、

iGluR型受容体とmGluR型受容体の 2種に分類され、さらに前者はNMDA受容体・AMPA
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受容体・Kinate受容体の 3種に分類される。これらは協調して LTPを発現することもある

が、独立に LTPを誘導することも知られている（Anwyl, 1999, Malinow & Malenka, 2002, 

Feldmeyer, et al., 1999）。さらにグルタミン酸受容体とは独立して、電位依存性カルシウム

イオンチャネルを経由して発現する LTPも知られている（Weisskopf, et al., 1999）。よって、

LTP型長期記憶は様々な分子メカニズムによって多重実現する。これを多重実現と認めな

いなら、「LTP型長期記憶」を唯名的なものと見なして分割し、各種類に対して分子メカニ

ズムを同定すればよい。即ち、次の文 

「ヒトのNMDA受容体型のLTP型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で

実現される」 

「ヒトのAMPA受容体型のLTP型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で

実現される」 

「ヒトのKinate受容体型のLTP型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で実

現される」 

「ヒトのmGluR型のLTP型長期記憶は、分子メカニズム＿＿＿で実現さ

れる」 

「ヒトの電位依存性カルシウムイオンチャネル型のLTP型長期記憶は、

分子メカニズム＿＿＿で実現される」 

… 

を完成すればよい。しかしまだ問題が残っている。各種受容体には様々な構造バリアント

が存在し（Cull-Candy, et al., 2001）、それらの発現は脳の空間的位置により様々であり、個

体の発生過程においても変化する（Dumas, 2005）。「NMDA受容体型の LTP型長期記憶」

を唯名的なものと見なして分割すると、完成しうる文は次の通りである。 

「ヒトの時空間t1におけるNMDA受容体型のLTP型長期記憶は、分子メ

カニズム＿＿＿で実現される」 

「ヒトの時空間t2におけるNMDA受容体型のLTP型長期記憶は、分子メ

カニズム＿＿＿で実現される」 

… 

 さて、ここまで述べたのは、LTPの分子メカニズムにおけるシナプス接続後ニューロン

における受容体の可変性についてだけである。この受容体はメカニズムにおいて重要であ

るが、他にも神経伝達物質・逆行性伝達物質・細胞内シグナル伝達物質など、重要な要素

は多数ある。これらの要素においても、受容体と同様の事態が起きている可能性は十分に

ある。長期記憶の「基本的な分子メカニズム」と呼ばれるものはあっても、例外のない「共
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通な分子メカニズム」が見つかる見込みは低い。 

 

6. 多様性探求の科学 

 多重実現に対処するために、タイプの「分割」によって還元をローカライズすることが

できる。しかし生命現象や心理現象を実現するメカニズムには、おびただしい多様性が見

いだされる。それゆえ還元のローカライゼーションは、結局トークン同一説に至る。これ

が生物学や心理学に無例外的法則が存在しないことの理由である。生物学や心理学は普遍

共通な法則的説明ではなく、多様なメカニズムの探求を行っている。メカニズムの探求で

は、「基本的、代表的なメカニズム」がしばしば提示されるが、「普遍的、共通なメカニズ

ム」の同定はなされない。例えば、細胞分裂や長期記憶の代表的なメカニズムがしばしば

提示されるが、それには常に例外がつきまとう。あるメカニズムが生物学者や心理学者に

よって「共通なメカニズム」と呼ばれても、その正体は例外と多様性がつきまとう「代表

的なメカニズム」でしかない。多様なメカニズムの中から「代表的なメカニズム」が提示

され、それは類似的な新規なメカニズムの発見を促し、多様性がさらに探求される。なぜ

そのような探求がなされるのか？ 生命現象や心理現象は様々なメカニズムによって多重

実現するからである。 

 

註 

(1) 原核生物と真核生物の細胞分裂メカニズムに共通する要素を見いだそうとするならば、例えばDNAを
複製するタンパク質は共通かもしれないが、それから言えるのは DNA 複製メカニズムが同じということ
だけである。DNA複製メカニズムは細胞分裂メカニズムの一部でしかない（さらに、DNA複製メカニズ
ムが同じであるというのもかなり疑わしいが、ここでは深入りしない）。 
(2) これは経験的探求が不完全なせいであるという考え方は、次に示すような網羅的解析の結果から考え
て、見込みが低い。近年、各生物種が有する DNA 配列を決定するゲノム解析の進展に伴って、そのゲノ
ム即ち全遺伝子セットの発現を一斉に同定する網羅的発現解析が発展している。出芽酵母の細胞分裂にお

いて、その周期における約 6000遺伝子の発現変動が測定されている（Spellman, et al., 1998）。その中から周
期的発現変動をなす遺伝子が約 800種類同定されている。同様に分裂酵母においても約 5000遺伝子の内、
周期的発現変動をなす遺伝子が約 750種類同定されている（Peng, et al., 2005）。これらの遺伝子には各生物
種で細胞分裂メカニズムに関わっているものとして知られるものが多く含まれている。さて、この出芽酵

母と分裂酵母の周期的発現遺伝子の比較がなされているが（Peng, et al., 2005）、そのうち共通の遺伝子は約
200 だけであった。細胞分裂メカニズムに関わる遺伝子のうち多くが、一方でのみ周期的発現変動を示す
のである。さらにその 200遺伝子の発現ピークのタイミングの比較がなされているが、そのうちタイミン
グが一致する遺伝子は約 70しかない。他の約 130の遺伝子は、発現ピークが生物種間で異なるのである。 
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