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Om informationsteorins anviandbarhet

Det har inldgget inleder Erkell med att undra varfor forskare inte tillampar informationsteori vid
molekylarbiologiskt arbete. Svaret ar givet — molekylar informationsteori ar, liksom ID-teorin, en
forhallandevis ung vetenskapsdisciplin. | takt med att vi utvecklar verktyg for att matematiskt
beskriva bioinformationens funktionella innehall kommer tillampningarna att 6ka, sannolikt
exponentiellt. Lee Spetner som jag tidigare refererat till har bidragit, men det finns redan andra
exempel pa spdnnande pionjararbeten?.

Att ID-forskningen katalyserar den hér teoribildningen ar naturligtvis hardsmalt for manga
evolutionister och de maste ofta anstranga sig for att undvika att referera till ID i syfte att undvika
kritik fran kollegor. Ett talande exempel &r har? dir férfattarna noga undviker att nimna ID-teoretiker
vid namn med motiveringen: "We arbitrarily decided to review only (some of) those contributions
that lead to results clearly accepted and acknowledged by the community of biologists.” (forfattarnas
egen kursivering)

Dar har vi ocksa orsaken till att CSI kan vara ”valdefinierad” utan att vara "valetablerad”. Det dar ar
inte konspirationsidéer, det ar den krassa verkligheten som tvingar manga, saval skapelsetroende
som tvivlande evolutionistiska, forskare till tystnad. Sa ser den verklighet ut som Erkell inte vill
kdnnas vid.

Det ar naturligtvis ingen slump att det ar forst nu i informationsaldern som vi borjat upptacka och
forsta cellernas informationsbehandlingssystem. Tidigare visste vi inte vad vi skulle leta efter och
saknade de analogier som idag utgor nycklarna till var 6kande férstaelse. Cellen, som forr i tiden
tycktes utgdras av ett ointressant grynigt slem (rekommenderad ldsning: ”Darwins Black Box”3), har i
takt med vetenskapens och informationsteknologins utveckling borjat avsloja lager efter lager av
designmarkorer som teleologi, optimering och sakerhetskontroll. Dar darwinister férvantat sig skrap
och meningsléshet finner vi evidens for hapnadsvackande design och djup andamalsenlighet.

Erkell uppvisar en stark aversion mot anvandandet av analogier darfor att de leder till for honom
oonskade slutsatser. Men analogiresonemang ar ett mycket anvandbart och kraftfullt redskap inom
vetenskapen, nagot jag beldgger i min replik till hans senaste inldgg under rubriken ”Kan proteiner
evolvera nya funktioner”.* Erkells kommentar dr emellertid férutsdgbar: Analogierna ma vara
anvandbara men det betyder ingenting alls utéver det. Men det ar bara hans personliga asikt, inte
mer an sa.

Lhttps://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3220916/

2 https://pdfs.semanticscholar.org/a7d9/1b25639e29e76d5ed6b5258646e57d6a2ec5.pdf

3 https://www.bokus.com/cgi-
bin/product_search.cgi?search_word=Darwin%27s+Black+Box&gclid=EAlalQobChMIuc3Q4bWx1wIVpgrTChOoY
ASbEAAYASAAEgIpl_D_BwE

4 https://www.gschmidt.se/Skapelsefragan/Artiklar_Debatter/2014-
2015/Kan_proteiner_evolvera/Kan_proteiner_evolvera_G4.pdf
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Det borde stamma Erkell till viss eftertanke att ett helt nummer av tidskriften “Philosophical
Transactions of the Royal Society” nyligen (2016) hade temat: “DNA som information”. Man noterade
bland annat att DNA inte bara ar ”... a simple linear list of instructions, but a program, with
subroutines, callbacks,loops and all thecomplexity that implies.”

Svart ar vitt

Erkell havdar att det inte finns "ndgon etablerad betydelse som tydligt skiljer ’konstruktiva
mutationer’ fran férdelaktiga mutationer ... i den vetenskapliga litteraturen.” Det stammer precis,
och det ar exakt darfor som ID aktualiserar denna viktiga fraga. Argumentet som sadant ar
kontraproduktivt - om atomteorin en gang i tiden avvisats med hanvisning till att atomer inte
diskuteras bland flogistonteorins anhédngare sa skulle mycket ha sett annorlunda ut idag.

Nar jag papekar for Erkell att Richard Lenskis forsok med E. coli-bakterier resulterade i att den
muterade bakteriestammens genom minskade avsevart i storlek replikerar han med att: ”...storleken
pd det totala genomet ... dr helt irrelevant i sammanhanget.”

Invandningen ar begriplig. Eftersom han inte inser att nedbrytande processer och forluster av
specificitet/information innebar nagon som helst utmaning for evolutionsteorin sa ar det inte

forvanande att han inte heller anser att avsevarda forluster av genetiskt material gor det.

Erkell: "Positiva och negativa mutationer dr inga absoluta kategorier; en mutation som ér
férdelaktig i en viss situation kan vara oférdelaktig i en annan. Det kan alltsG vara

svdrt att klassificera en viss mutation som entydigt positiv eller negativ.”

Tack for klargérandet, men det fordandrar ingenting. Vore det sa att lakarvetenskapen delat din syn pa
mutationer hade tandldkaren for lange sedan slutat med att gd och gdmma sig bakom en vagg nar
han trycker pa rontgenknappen och miljérérelsen slutat vara kritisk till karnkraft. Tesen att

|”

mutationer skulle vara en “neutral” foreteelse saknar annan underbyggnad an insikten att
evolutionen annars skulle vara otdankbar. Men till den extrema standpunkten har evidensen trangt ut
evolutionisterna - mutationer, en av de mest forodande och livsfientliga processer som existerar —

har upphdijts till en skapande process.

Betraktat genom Erkells reduktionistiska glaségon ar det saledes irrelevant om en mutation bryter
ner eller bygger upp sa lange organismens fitness 6kar. Konsekvensen blir ett Orwellskt: ”Att bryta
ner ar att bygga upp”.

Ny genetisk information genom duplikationer

Erkell haller fast vid den gamla klassiska tesen att helt ny information skulle uppsta genom att
duplicera redan befintlig arvsmassa och att sedan slumpen skapar innovationerna pa egen hand,
utan hjalp av selektionen i de avstangda genduplikaten.

5 Cartwright, Giannerini och Gonzalez, “DNA as Information: At the Crossroads between Biology, Mathematics,
Physics and Chemistry”, Philosophical Transactions of the Royal Society A 374, nr 2063 (2016):2015.0071, 7.
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Jag har tidigare under debatten visat att det scenariot inte ar trovardigt. Ingenting nytt har
framkommit som fordndrar den saken. Genom att tillampa copy-paste (duplikationer) tillfors ingen
ny information till en text, men det uppstar en merkostnad i form av trycksvarta och cellulosa.

Erkells och evolutionismens forestallning om hur alla nya funktioner har uppstatt genom sma
gradvisa steg bygger pa flera obevisade och icke-trovardiga antaganden:

1. Samtliga egenskaper maste redan fran borjan ha existerat i ndgon primitiv bemarkelse langt innan
de behovdes. Mer specifikt, for att ett nytt enzym ska kunna uppsta, maste det alltsa redan féreligga
med en struktur som medger atminstone en rudimentar aktivitet innan selektionen kan borja forfina
den. All experimentell erfarenhet understryker nédvandigheten av detta, inklusive dem Erkell har
refererat till. Mutationer och selektion kan med botanikern Hugo de Vries ord forklara ”survival of
the fittest” men daremot inte ”arrival of the fittest”. Att organismvarldens alla egenskaper
ursprungligen skulle ha férelegat i en primitiv form ar ett rent metafysiskt antagande som inte stods
av evidens.

2. Aven om s3 varit fallet, skulle det ha varit irrelevant savida det inte dessutom existerat reella
mojligheter for dessa egenskaper — tex enzymspecificiteten — att steg for steg forbattras till de nivaer
som egenskaperna har idag. Inte heller fér detta finns ndgon evidens.

Slutsats: Evidensen pekar mot intelligent design! Har® en referens till ID-forskning pd omradet.

Om John Sanfords ron

Erkells kritik mot John Sanfords argumentation i “The Mystery of the Genome” (och kemisten Scott
Buchanan vars synpunkter han bygger den pa) ar osaklig. Sanford har sjalv vederlagt Buchanans
kritik. ’

Men kritiken &r forvantad. Sanfords slutsatser ar harda att smalta for evolutionister eftersom de
satter yxan mot roten av den naturalistiska skapelseberattelsens grundekvation att mutationer +
selektion = evolution. Det sager sig sjalv att evolutionsteorin inte kan tolerera en ackumulation av
overvagande skadliga mutationer over tid, den kraver tvart om att skadliga mutationer rensas ut ur
populationerna. Annorlunda uttryckt: dvertygelsen om evolutionens faktum kraver att Sanford har

fel &ven om han skulle raka ha ratt.

Det racker inte att en mutation ar positiv, den maste ocksa fixeras i en population fér att bli till nagon
evolutionar nytta. Och de flesta mutationer fixeras inte, utan gar forlorade. | verkligheten
degenererar alla organismers genom. Detta bekréaftas av evolutionssimuleringar som bygger pa

biologiskt relevanta férutsattningar.®

Till de 6vriga sjalvklarheterna som ska fornekas lagger Erkell nu det vélbelagda faktum att selektionen

hos manniskan som biologisk varelse inte pa langt nar formar eliminera belastningen fran

5 http://www.evolutionnews.org/2016/12/6_of our_top_st_1/#sthash.MaLGc6XW.dpuf

7 https://creation.com/genetic-entropy

8 Winston Ewert, ”Overabundant Mutations Help Potentiate Evolution: The Effect of Biologically Realistic
Mutation Rates on Computer Models of Evolution”, BIO-Complexity 2015, nr 1 (2015):1-11

3



mutationer. Sanford listar i appendix 1 ett antal tunga vetenskapliga auktoriteter som havdar just
detta (Haldane, Kimura, Muller, Neel, Kondrashov, Crow, Lynch m fl), men inget imponerar pa Erkell,
med motiveringen att de ju trots allt ar evolutionister. Nu kan man onekligen tycka att de i egenskap
av just detta borde tillhéra den kategori forskare Erkell kunde férvantas lyssna till — kreationister ar ju

idiotforklarade by default — men icke, sa Nicke.

Erkell: "Om man nu gér sig médan att faktiskt ga igenom dem finner man att inte en enda av
dem hévdar att det ménskliga genomet befinner sig i oundviklig degeneration. Alltsa
inte nagon. Séa var har du fatt detta ifrén?”

Erkell 18ser daligt. Crow (1993) bedémer att manniskans fithess minskar med 1-2% per generation.
Lynch (2010) beréknar fithessminskningen till hisnande 3-5% per generation. Sanford anser att de
siffrorna ar alldeles for hdga, men konstaterar att det ar stallt utom tvivel att det handlar om en
degeneration. Det handlar mycket riktigt om att en sankt selektionstroskel leder till att fler mutationer
ackumuleras i populationen. Och darmed en degeneration, darfor att for varje férdelaktig ackumulerad
mutation ackumuleras lagt raknat 100 000 mer eller mindre destruktiva. Det kravs stor
uppfinningsrikedom for att komma runt den problematiken.

Fragan kvarstar — det ar upp till Erkell att referera till nagon erkand populationsgenetiker som anser att

manniskans genom inte degenererar!

Erkell: "Det &r lite lustigt att du s& bestdmt avvisar evolutionsmodeller som Tierra och Avida,
men utan vidare accepterar Sanfords modell.”

Modeller ska bedémas utifran sin forklaringskraft och tala kritisk granskning. Jag har i andra inlagg
redogjort for sakskalen for varfér Tierra och Avida har hégst begransad relevans som
evolutionssimulatorer och visat att kritiken mot Sanford inte haller. Foér 6vrigt - i det har avseendet bor
Erkell inte kasta sten i glashus.

Det principresonemang Sanford for, ar emellertid inte bara tillampbart pd manniskan som art.
Rimligen borde principen dven gélla alla andra organismer i varierande grad beroende pa faktorer
som selektionstryck, generationstider etc. En ID-baserad prediktion ar att evidens fran andra

omraden kommer att bekrafta detta framover. Vi far se.

Erkell havdar att jag motsager Sanford eftersom selektion ar viktig for att vidmakthalla populationers
fitness. Missforstand igen. Vem har ifragasatt det? Inte jag och inte Sanford. Men selektionen kan
ingenting skapa i sig sjdlv. Den kan bara ett enda - vélja bort en viss andel av de oférdelaktiga
mutationerna. Bortser vi fran de sallsynta mutationer som har hog effekt pa fitnessen (varav de med
letal eller allvarligt negativa effekter dominerar kraftigt) aterstar en mix av oselekterade mutationer
som utgodrs av en blygsam andel fordelaktiga och en hog andel oférdelaktiga mutationer som det
naturliga urvalet inte kommer at. Evolutionsteorins stora dilemma ar och forblir att forsoka forklara

hur den ekvationen leder evolutionen framat.



Slutligen finns det annu en elefant i rummet. Det ar den morka skuggan fran forra seklets
tilldmpningar av evolutionar rasbiologi for “mansklighetens basta”. Men Sanford bemoter sjalv den
typen av tankbara tolkningar av hans slutsatser med att konstatera att baserat pa just de argument
han lyfter i boken, kan rashygien inte radda oss fran degenereringen av var arvsmassa. ”Och,” skriver

han, “om ndgon férsékte, vem skulle da rddda oss frdn rashygienisterna?”

Férdelaktiga mutationer hos manniskan

I hopp om att kunna uppvéaga de digra listorna av skadliga mutationer hos manniskor namner Erkell
sa mutationen ApoA1Milano, med undertexten att vi kreationister skulle |atsas som att den inte
fanns. Nej da, den foljer ett vid det har laget valbekant monster: vid de séllsynta tillfallen nar

mutationer visar sig fordelaktiga hos hogre organismer har medaljen alltid en baksida.

For det forsta medfor Milanomutationen forsamrad produktion av HDL (en grupp lipoproteiner i
manskligt blod) som vi vet ar viktig for att forsla bort skadligt kolesterol. For det andra forefaller
mutationen bara vara iakttagen i heterozygot form, och kanske ar den skadlig eller rentav letal i
homozygot form. | sa fall kan det vara ett parallellfall till sickle-cells-anemi, vilket skulle géra den
irrelevant for evolutionen eftersom den aldrig kommer att kunna omfatta mer dn en begrdansad del
av populationen. For det tredje tycks mutationen medfdra lagre affinitet men bredare
substratspektrum, d v s att specificiteten minskat, vilket motsvarar en informationsforlust (likt

Spetners ribitoldehydrogenas)

Erkell: ”...Men du glémmer helt den mekanism som troligen ¢r den viktigaste hos organismer

med sexuell férékning: meiotisk rekombination. Ddrtill kommer sexuell selektion. ”

Nej, Lars Johan, jag har inte glomt nagot, jag refererade bara till exakt de mekanismer du sjalv angav,

varken fler eller farre.

Erkell: ”Du skriver ocksd att Tomoko Ohta, en av de riktigt tunga populationsgenetikerna,

skulle instémma med Sanfords slutsatser.”

Nejda, inte alls. Ohta ar hdangiven Darwinist precis som du, och haller inte alls med Sanford om att
evolutionen gar at fel hall. Men det kan man heller inte forvanta av en evolutionist. Poangen ar att
hon inte har nagon invéndning i sak mot att nara-neutrala mutationer borde ansamlas i genomen och
att synergistisk epistas, inte forbattrar situationen. Jag foreslar att du kontaktar Ohta for att

undanréja dina invandningar om “anekdotisk evidens”.

Erkell: “Jag skulle kunna Iégga till ytterligare ett antal punkter dér Sanford gér allvarliga fel,

men jag avstdr av utrymmesskdal.”

Glom dessa utrymmesskal. Biologgen har nog plats dven for dem. Lat hora!



Erkell: Men det stora mysteriet Gterstdr: hur kan en person med John Sanfords kvalifikationer

vara ute och cykla sd fullstdndigt?

Erkell gor sig gang pa gang skyldig till ad hoc-felslut. Den framlidne filosofen Anthony Flew — som for
Ovrigt Overgav sin ateism i slutet av sin karriar —illustrerade det pa féljande satt:

Hamish sdger att “Ingen skotte har socker pd gréten.”
”Men min vin Angus gillar socker pa sin grét.”
”A, jovisst, men ingen sann skotte har socker pd gréten”

Thinking About Thinking (1975)
Eller 6versatt till detta sammanhang:

“Erkell séiger att ingen vetenskapsman ifrdgasdtter att mutationer och selektion stéder
evolutionsteorin.”

“Men vetenskapsmdn bdade inom och utanfér Intelligent Designrérelsen ifragasdtter
mutationernas och selektionens roll.”

”4, jovisst, men inga riktiga vetenskapsmdn gér det.

Om duplikationer och nya egenskaper igen...
Erkell: "Duplikationer har bevisligen biologiska effekter.”

Det vill jag lova. Precis som det ibland rakar ske duplikationer av misstag i en text text (!) ar
duplikationer praktiskt taget alltid skadliga for organismen. | sallsynta undantagsfall kan de innebara
en fordel, men nagra fa fordelaktiga duplikationer kan inte vaga upp den stora mangden skadliga

duplikationer eller andra slag av férsamrande mutationer.

Erkell: “Jag tror du vid det hdr laget har insett att Lenskis experiment ger ett utmdrkt exempel
pda just det du vill férneka — att en genduplikation féljd av mutation kan ge en ny

funktion.”

Erkell visar aterigen att han antingen inte last, alternativt inte forstatt, min analys av Lenskis
experiment. Det handlar inte om nagon ny funktion som uppstatt. Systemet for omsattning av citrat
och tillverkning av cellmembranbundna transportproteiner for citrat fanns redan pa plats i all sin
komplexitet. Det enda som behdvdes var en paslagning av transportproteintillverkningen som
moijliggjorde intransport av citrat. Det duplikationerna ledde till var rena doseffekter. Nagon ny

information har inte tillférts genomet — tvart om. | vanlig ordning.

Aterigen - Lenskis citratidtande bakterier utgor ett av manga exempel pa fordelaktiga forandringar,
men till ett hogt pris: den breddade substratspecificiteten och 6kade omsattningshastigheten av det
nya substratet kommer till priset av kraftigt minskat informationsinnehall, aven pa Shannonniva.
Visst ger oss Lenskis forskningsresultat viktiga insikter i bakteriegenomets dynamik, men definitivt
ingen evidens for att mutationer och selektion kan skapa reella innovationer. Det kravs mer an

lackande cellmembran och horisontella forflyttningar och duplicering av befintlig information for det.



Dessa forandringar var utan tvivel andamalsenliga i bakteriernas extrema svaltsituation, rent av sa
pass andamalsenliga att det inte &r otroligt, rent av sannolikt, att citratmutanten inducerats
epigenetiskt. Om sa skulle visa sig vara fallet handlar det om en &ndamalsenlig férprogrammering
utanfor den egentliga arvsmassan. Det skulle vara ytterligare ett argument for intelligent design.

Framtida forskning far utvisa hur det ligger till med den saken.

Genom att utga fran en novell och successivt plocka bort ett ord i sander kan man méjligen gora en
novell mer snabblast, men inte bygga nagot som paminner om Tolstojs samlade verk. Pa samma satt
kan metoden ”copy-paste” anvandas for att betona (mark val betona!) vissa aspekter i en text. Men

nagon vag till Nobels litteraturpris ar det inte.

Naturvetenskapen och metafysiken

Erkell ar ivrig att papeka att vi skapelseanhdngare inte formar skilja mellan metodologisk materialism
och metafysisk materialism. Men fragan ar vem av oss som ar mest narsynt i det sammanhanget.
Med avseende pa det vetenskapliga utévandet ar namligen de tva begreppen i praktiken oskiljaktiga,

och det ar framfor allt praktik som vetenskaplig verksamhet dgnar sig at.

Ett klarsynt citat av William A. Dembski far belysa den saken:

"Vi behover inse att den metodologiska naturalismen dr funktionellt likvdrdig
med en fullfjddrad metafysisk naturalism. Den metafysiska naturalismen hdavdar
att den materiella virlden dr allt som finns. Den metodologiska materialismen
vddjar till oss om att for vetenskapens skull latsas som att den materiella
vdrlden dr allt som existerar.

Men i det 6gonblick som naturvetenskapen anammas som den enda universellt
giltiga formen av kunskap i en kultur, foljer omedelbart att metodologisk och
metafysisk naturalism i alla avseenden blir omojliga att sdrskilja. De dr

Sfunktionellt likvirdiga.”

Det finns darfor fog for uttrycket att metodologisk materialism ar identisk med metafysisk
materialism i vetenskaplig forkladnad. Det &r sa Erkell och andra ID-fober utnyttjar begreppsparet
(som jag for Ovrigt anar ar specialdesignat just for att kunna vifta bort evolutionskritik som

utomvetenskaplig, men det ar en annan femma).

William Dembski har ocksa en ansats till I6sning:

“Det som ddrfor behover goras, dr att bryta naturalismens grepp i bada dess
skepnader, metodologisk och metafysisk. Och detta sker sd snart vi inser att det
frdn borjan inte var empirisk evidens, utan trycket av en metafysisk vdrldsbild
som entrdget propsade pd att vi skulle tillimpa metodologisk materialism.”



| borjan av 1700-talet motte den berémde filosofen och matematikern Gottfried Wilhelm von Leibniz
motstand fran sina matematikkollegor nar han ville inféra odndlighetsbegreppet i matematiken. Det
ansags bade absurt och oestetiskt. Men han lyckades till slut 6vertyga sin omgivning och resultatet
blev bade differentialkalkyl och integralkalkyl. Accepterandet av odndligheten som begrepp
férvandlade inte matematiken till en ockult foreteelse, utan omvagen via det ofattbara kom i stéllet
att bli nyckeln till helt nya landvinningar inom matematikens och fysikens varld. ID &r inte konstigare
dn sa. Erkdnnandet av en Designer bakom skapelsen foréandrar inte forskares arbetsmetodik, men
kommer att 6ppna nya perspektiv och dorrar fér framtida forskning. Men kommer samtidigt att
stanga andra dorrar darfor att de stigarna visat sig vara atervandsgrander som burit alltfor lite frukt.

| bada fallen 6ppnar ID for ett effektivare utnyttjande av forskningens resurser.

AVIDA och livets uppkomst

Erkell forsoker fa det till att jag havdat att AVIDA-programmet simulerar livets uppkomst. Det har jag
naturligtvis aldrig gjort. Evolverande digitala organismer simulerar mikroevolutionara processer hos
levande organismer som anpassar sig till skiftande miljoférhallanden, just darfor att dven de digitala
organismerna ar forprogrammerade till den sortens mikroevolutionara anpassningar genom ett antal
utvecklingsbara variabler. Den felaktiga slutledningen uppstar nar man gor ansprak pa att
simuleringarna kan ge svaret pa fragan hur de utvecklingsbara organismerna som sadana
uppkommit. For att aterigen anvanda en nu sliten fras: med hjalp av AVIDA kan man férklara
”survival of the fittest” men bara dess programmerare utgor férklaringen pa ”arrival of the fittest”.
Precis som i den levande varlden. Jag har fortfarande inte fatt svar pa min fraga hur det kommer sig
att Erkell 6ver huvud taget refererar till AVIDA som bygger pa analogin mellan levande och digitala
organismer, nar han annars tar varje tillfalle i akt for att ogiltigforklara analogier med den levande

varlden.

Om genduplikationer igen

Nya dimridaer av Erkell. Om det ar ndgot som evolutionsteorins féresprakare skulle behdéva visa upp
for varlden sa ar det just vad Buchanan kallar "major refunctionalizations”. Evidensvardet av
"inferred examples” ar lika med noll, det uttrycker bara evolutionara forhoppningar, men ingenting
substantiellt och verifierbart. Daremot vimlar litteraturen av exempel pa “minor
refunctionalizations”, dar redan befintliga enzymers specificitet och aktivitet kan finjusteras genom
selektion, som regel i extrem endimensionell (brist pa ett specifikt naringssubstrat) laboratoriemiljo.
Hur relevanta sadana resultat ar for multidimensionella naturliga miljéer ar en helt annan sak.
Oavsett vilket handlar det om mikroevolutiondra processer som ar helt okontroversiella i den har
diskussionen. Det ar evolutionisters vidlyftiga och trosvissa extrapolationer som utgor problemet.

Sadana ar namligen by default immuna mot kritik i kraft av evolutionens sa kallade “faktum”.



Maltasenzym igen...

Erkell: ”Du underkdnner den vetenskapliga metoden — det dr precis sG hdr man arbetar. Med
utgdngspunkt fran en teori formulerar man hypoteser som man testar experimentellt;
far man da de resultat man férutsagt dr detta ett stéd for teorin man utgick ifran.
Sjélvklart mdste man ocksd géra kontrollférsék for att utesluta andra méjliga
férklaringar till resultaten dn den hypotes man stdllt upp. Det ér hdr mycket av det

vetenskapliga arbetet ligger.”

Alls inte! Jag resonerar helt i enlighet med den vetenskapliga metod du beskriver. Min invandning
bestar i att ett cirkelresonemang ar exakt en sadan alternativ "mojlig forklaring”. Dessvérre ar det en
forklaring som befinner sig utanfér ramen for en evolutionists synfalt (eller rattare: mitt i
vederborandes blinda flack) och som ingen evolutionist skulle drista sig att foresla darfor att den
skulle undergrava metodens och resultatens relevans. Darfor faller det pa var lott som

evolutionskritiker att patala cirkelresonemanget. Det gor vi i tid och otid.

Erkell later 6ppen for alternativa forklaringar, men nér alternativa tolkningar utmanar hans varldsbild
(Ias: evolutionstro) reagerar han i praktiken alltid reflexmassigt genom att sparka bakut och valta ut
karet med bade barn och badvatten. Det indikerar vem av oss som star for dogmatiken i den har
debatten.

Erkell papekar att jag inte gjort mig modan att lasa Voordeckers arbete darfor att jag refererar till tva
enzymer i stdllet for en hel familj. Han missar helt poangen. Jag valde att férenkla resonemanget
enbart for tydlighetens skull. Jag kunde ha formulerat det hela pa ett betydligt ordrikare satt: ”Utgdr
man frdn ett stort antal enzymer tillhérande en och samma enzymfamilj ddr de olika enzymerna har
hég specificitet med avseende pad sina respektive substrat och konstruerar en godtycklig hybrid
mellan dem, sd dr det hégst forvéintat dven ur ett designperspektiv att de olika hybridenzymerna

uppvisar varierande grad av ldgre specificitet med avseende pd mdnga av enzymerna.”

Erkells pastdende att om “deras evolutiondra rekonstruktion varit felaktig, hade de troligen inte fatt
ndgon aktivitet alls” ar av allt att doma helt taget ur luften - vad han tror ar irrelevant fér sakfragan

om det inte kan verifieras.

Betraffande forankring av hypoteser. “Voordeckers utgdr fran evolutionsteorin” skriver Erkell och
fortsatter med att han inte forstar vad jag avser med att designteorin ar forankrad i
vardagserfarenheten. Svaret ar givet: Vardagserfarenheten vi alla bar ar att intelligenta orsaker - till
skillnad fran naturlagar och slump - producerar den typ av informationsladdade strukturer som vi
intuitivt uppfattar som designade. Att materiella hypoteser skulle vara forankrade i
vardagserfarenheten ar knappast uppseendevackande och ar definitivt ingenting jag ifragasatt.
Problemet &r att nar vi ser en film som visar viljelosa sma byggelement som spontant arrangerar sig i
komplexa monster och bygger upp vackra och fantastiska byggnadskonstruktioner med tinnar och

torn, och sinnrika maskiner som producerar fantastiska ting, sa tillhor det inte var vardagserfarenhet.



Tvartom — vi vet att en sadan film spelas baklanges. Att specifika biologiska strukturer som
molekyldra maskiner och viruspartiklar kan sjalvorganisera sig fran sina bestandsdelar beror
uteslutande pa att de ingdende molekylara strukturerna ar specifikt komplexa. De &r helt enkelt
forprogrammerade — designade — till att gora just detta. Slumpen och naturens évriga processer
eroderar och bryter ner. Tiden ar ingen hjalpare utan stjalpare. Det ar inget vi tror — vi vet — darfor att
vi alla har erfarenhet av det och det ar djupt integrerat i var intuition. Evolutionsteorin ar djupt anti-

intuitiv och bara verbala dimridaer kan berdva oss den intuitionen.

Erkell har invdndningar mot att jag formulerade en hypotes utifran ID-perspektiv att slumpmassiga
forandringar av ett enzyms aminosyrasekvens bor medfora férsamrad specificitet. Han fragar “Men
hur vet du det?...”

Béaste docent — jag vet det inte - det handlar om en designhypotes. Sjalvklart maste man ocksa goéra
kontrollforsok for att utesluta andra mojliga forklaringar till resultaten @n den hypotes man stallt
upp. Det &r har mycket av det vetenskapliga arbetet ligger. (Kdnner du igen den har formuleringen sa

beror det pa att jag lanat den fran dig).

Glukokortikoidreceptorn (GR) igen...

Erkell gor ett nytt forsok att tolka Thorntons forsok. Han vidhaller att den visar hur GR-receptorn blev

mer specifik: Jag citerar:

”...det dr precis det den gor. | detalj... Man har dokumenterat hur GR tappar sin
kénslighet fér andra hormon dn just glukokortikoider — alltsa hur den blir mer specifik...
Genduplikation gav upphov till tva receptorer (GR och MR), av vilka GR dr specifikt
kénslig for glukokortikoider, men med en reducerad affinitet. Det betyder att vi nu har
en MR som reglerar saltbalans och en GR som reglerar stressrespons. En

genduplikation har alltsd givit upphov till en ny fysiologisk funktion.”

Men Erkell har, som jag redan tidigare har visat bevisligen fel, och han lagger den har gangen nya
felaktiga slutsatser till de gamla. Som jag tidigare papekat har forsoket ingen som helst evidensstatus
nar det galler duplikationernas roll. Det ar relevant om och endast om GR verkligen har utvecklats
fran samma ur-receptor som MR genom en genduplikation, men detta &r en evolutionar hypotes och
inte mer an sa. Rekonstruktionen av en hypotetisk receptorhybrid som ancCR &r fullt mojlig att gora
helt oberoende av om de bada receptorerna tillkommit genom evolution eller design. Det ska visa sig

att forsoksresultaten pekar mot det senare.

Forskarna utgick fran sitt rekonstruerade protein (ancCR) med férmagan att binda starkt till flera
steroider med liknande kemisk struktur. Hur paverkades da proteinet av de bada

punktmutationerna? Jo, 90-99% av proteinets bindningsférmaga till steroiderna gick férlorad!

Faktum ar att en enda punktmutation (L111Q) praktiskt taget utplanade proteinets funktion
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(affiniteten till steroiderna minskar till 0,1 — 1% av den ursprungliga). Borde inte sa drastiska
funktionsnedsattningar selekteras bort kan man undra? Det &r inget som vare sig Thornton eller

Erkell verkar reflektera 6ver.

Men nej da, havdar Erkell, det muterade proteinet (GR) hade ju blivit mer specifikt, och darmed ar
det bevisat att en ”helt ny fysiologisk funktion” kan uppsta genom en duplikation med tva

efterféljande punktmutationer. Forhaller det sig verkligen sa?
Nej, nej och ater nej!

Det muterade proteinet visade sig binda kortisol ca 3 ganger starkare an aldosteron, vilket ar ett matt
pa dess specificitet. Den lilla "detalj” Erkell rakar forbise &r att ursprungsproteinets affinitetsskillnad
for aldosteron och kortisol var ungefar 30-faldig! Det betyder att proteinets férmaga att skilja mellan
de bada steroiderna de facto minskade med en faktor 10. Hur han lyckas tolka det som att GR blivit

mer specifik dr en gata. De bada punktmutationerna ledde alltsa till att dven specificiteten minskade

med hela 90%! Det &r bara att |dsa rakt av i diagram 4C i rapporten. Var och en forstar att det har ar
ljusar fran ”en ny fysiologisk funktion”, det &r i stallet &nnu en bekraftelse pa mutationers destruktiva
effekter pa designade system, helt i enlighet med ID:s prediktioner. Slumpmassiga forandringar leder

till forlust av genetisk information. Gang pa gang.

For att (férhoppningsvis) satta slutlig punkt for den har fragan — det faktum att enstaka mutationer
kan férdndra ett proteins struktur och darmed paverka dess affinitet till olika substanser ar
fullstandigt sjalvklart. Det hade inte ens varit sarskilt uppseendevackande om specificiteten verkligen
hade 6kat en smula i enlighet med vad Erkell felaktigt gér gallande. Den centrala fragan ar i stallet om
mutationer och selektion maktar med att soka igenom en ndarmast oandlig ocean av tankbara
aminosyrasekvenser i en planlos ”jakt” pa helt nya, funktionella dar (proteinstrukturer). Thorntons

studie bara bekraftar mina och ID:s tvivel pa den saken.

Protonpumpen igen...

I min tredje replik® har jag noggrant bade citerat och kommenterat vad Thornton faktiskt sdger om
degenerativa forandringar sa inget ytterligare behover tillaggas. Att Erkell tycker att den
degenererade protonpumpen fungerar "alldeles utmarkt” tillfér inte diskussionen sarskilt mycket

substans. Det gér min gamla bil ocks3, fast finge jag valja hade jag hellre haft en ny.

Erkell: ”Och om du tittar pd foregdende exempel med GR har en “degenerativ” process lett till

uppkomsten av tvd specialiserade receptorer — totalt sett en forbdéttrad funktion.”

Vilket grundligt vederlagts under féregaende rubrik.

° http://www.gschmidt.se/Skapelsefragan/Artiklar_Debatter/2014-
2015/Biologisk_information/Biologisk_information.html
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Nagot mer behover inte kommenteras under den har rubriken eftersom Erkell till slut verkar ha
forstatt min poang med de uppenbara cirkelresonemangen i evolutionart grundade rekonstruktioner.

Att han sedan ogillar den ar ju en helt annan sak.

War is peace.

Freedom is slavery.
Ignorance is strength
George Orwell
Att degenerera dr att konstruera.
Bryta ner att bygga upp.

Férlust dr vinst.

Lars Johan Erkell

Informationsfragan kommer att férbli i centrum for de biologiska vetenskaperna. En dag kommer

dven docent Erkell att tvingas inse det.
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