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Evolutionsteorin handlar delvis om skeenden som gar att observera, som till exempel olika
anpassningsmekanismer hos levande varelser. Men den ar framfor allt en historisk vetenskap med
ansprak pa att forklara handelser i det forflutna som inte kan upprepas (eftersom evolutionen ytterst
bygger pa slumpmaéssiga mutationer i DNA). De som havdar att evolutionen &r ”bevisad” har darfor
fel utifran ett rent vetenskapsteoretiskt perspektiv.

Det finns manga anledningar att vara djupt kritisk till evolutionsteorin — oavsett om det handlar om
dess ateistiska eller "kristnade” version. De bada ar i praktiken ar oskiljaktiga eftersom det enda som
skiljer dem at ar etiketten. | den har och nasta artikel kommer jag att diskutera nagra sadana
anledningar.

Evolutionsteorin gor ansprak pa att forklara hur en primitiv mikroorganism langsamt utvecklats till
samtliga jordens livsformer inklusive oss manniskor. Det forklarar darwinister med att slumpmassiga
forandringar i arvsmassan (DNA), mutationer, skapar variation som det naturliga urvalet
(selektionen) sedan kan valja det basta ifran genom att de bast anpassade individerna far flest
ungar/barn, vilken i sin tur leder till artbildning. Vid sidan av mutationer finns det ocksa andra
faktorer som bidrar till variation och artbildning men mutationer ar férutsattningen for dem alla.

En grundforutsattning for att evolutionsteorin ska kunna fungera ar att det finns en mekanism som
kan skapa ny biologisk information som kodar for nya strukturer och funktioner, det vill sdaga
nyskapande mutationer. Den centrala fragan blir vilken evidens det finns for att mutationer verkligen
formar gora detta? Lat oss formulera nagra delfragor:

o Kan slumpen skapa meningsbdrande information, rent generellt?

Svar: Nej. Evidensen for motsatsen dr daremot overvaldigande. Nar slumpen paverkar
informationssystem, som texten i ett dokument eller ett datorprogram, leder det i praktiken alltid till
att information gar forlorad. Vi inser det ocksa intuitivt.

o Vilka nyskapande mutationer dr dokumenterade hos djur och ménniskor?

Svar: Inga, forutom i generna for de celler i immunférsvaret (B-lymfocyter) som producerar
antikroppar. Dar star mutationerna under cellens kontroll, ungefar som nar ingenjorer ibland
anvander slumpgeneratorer vid |6sning av vissa matematiska problem. Mutationer bidrar annars till
aldrande och fororsakar hundratals cancerformer liksom tiotusentals genetiska sjukdomstillstand. |
relation till dessa skadliga effekter ar andelen férdelaktiga mutationer ytterst liten. Férdelaktiga
mutationer férekommer i naturen, men de ar i praktiken alltid nedbrytande till sin karaktdar genom
att de stanger av gener eller kontrollen av gener och darmed det som generna kodar for. Det kan
liknas vid att ett kontaktfel som slacker en lampa kan ha fordelen att spara el. Det finns inga
mutationer dokumenterade hos manniskan som ar bdde fordelaktiga och konstruktiva. Det &r heller
inget forvantat; vi har lart oss att undvika stralning och kemikalier som férorsakar mutationer.

o Vilka nyskapande mutationer finns dokumenterade hos mikroorganismer

Svar: Inga. Férdelaktiga mutationer upptrader hos tarmbakterien E. coli med en frekvens av ca en per
miljonen, men inte heller hos dem ar de konstruktiva. Daremot utnyttjar mikroorganismer
mutationer for att skapa mangfald i syfte att garantera sin 6verlevnad. | extrema situationer goér sig
bakterier kvitt information for funktioner och strukturer som inte ar nédvandiga for dess 6verlevnad,



ungefar som invanarna i ukrainska stader har sprangt sina broar och annan infrastruktur for att
dverleva utmaningen av ryska angrepp.! Fossil evidens visar att bakterier férblivit bakterier.

Slutsats: Fundamentet for den evolutiondra tankekonstruktionen saknas: slumpmassiga mutationer
forstor i stallet for bygger upp, helt i enlighet med vad vi intuitivt forvantar oss.
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