Lars Johan
Om livets information

“Du (Gé6ran) bekrdftar att du dr fullt och fast 6vertygad om att medveten design hos livets
programvaror utgér den nédvdndiga férutséttningen for liv, och att det dr din évertygelse att

denna kvalitet bara kan uppstad i kraft av intelligens.”

Ja, det &r en helt korrekt iakttagelse. Och det tycks irritera dig granslost. Varfor da? Du ar sjalv fri att
tanka vad du vill om livets uppkomst och utveckling och argumentera for din 6vertygelse i ljuset av
vetenskapliga iakttagelser. Men du forefaller férvagra mig samma rattighet. Vi tolkar samma
vetenskapliga data och kommer till olika slutsatser. Du har uppenbarligen gett dig sjalv det

tolkningsforetradet.

“Informationsbegreppet har hittills inte hjdlpt oss sdrskilt mycket i var férstdelse av hur det

genetiska systemet fungerar.”

lag delar inte din uppfattning, utan menar tvart om att vara insikter i informationsteori utgor ett viktigt
verktyg for oss att forsta de genetiska systemen, samtidigt som kunskaperna om cellernas
informationsbehandling sdkerligen kommer att ge oss idéer om hur framtidens datorer ska kunna
designas bade effektivare och ”intelligentare”, just darfor att det rader en relevant analogi dem emellan.
For att understryka detta — se har! Daremot befarar jag att en evolutionar forvdantan att information bara
ar “funktionella monster”, som du ger uttryck for, verkar hammande pa kunskapsutvecklingen inom

omradet.

“Vad jag ifradgasdtter dr ditt sdtt att utgd fran att det finns ett vdletablerat biologiskt

informationsbegrepp ndr det inte gér det.”

Nu angriper du en egenkonstruerad halmgubbe. Nar skulle jag ha pastatt att det finns ett "valetablerat
biologiskt informationsbegrepp”? Det vet vi bada att sa inte ar fallet. Vad jag daremot stdandigt maste
upprepa, ar att det finns ett stort behov av att komma at just denna skillnad. Du tycks i och for sig ha

svangt sa att du nu menar att detta skulle vara ett stort framsteg, och det ar onekligen gladjande.

“Intressant tanke att du skulle veta bdttre én alla dessa (Haldane och Kimura), som dessutom dr
experter i dmnet. Jag ser fram mot din redogérelse for fakta i dmnet (med vetenskapliga
referenser), samt din férklaring till varfér din tolkning skulle vara korrekt medan den

vetenskapliga eliten skulle ta miste.”

Evolutionen bygger pa grundvalen att mutationer och selektion ar Orsaken till att vi existerar. Fa
evolutionister ifragasatter detta, eftersom det utgor ryggraden i det evolutionara paradigmet. Haldane

och Kimura ar inga undantag. Som designteoretiker star vi fria fran det paradigmet.


http://www.extremetech.com/extreme/134672-harvard-cracks-dna-storage-crams-700-terabytes-of-data-into-a-single-gram

Om John Sanfords “Genetic Entropy and The Mystery of The Genome”

Om du verkligen last John Sanfords bok vet du att han har varit professor vid Cornelluniversitetet i 25 ar
inom omradet vaxtforadling och vaxtgenetik, har skrivit ett 70-tal vetenskapliga publikationer och pa sin
meritlista har ett 25-tal patent inom omradet. Han beréattar att mutationsforadling gav ett ytterst magert
resultat i relation till den oerhdrda optimism och de monetara resurser som investerades i tekniken
under nagra decennier. Ingen har ifrdgasatt att organismer, inklusive vaxter, férandras genom
mutationer, och att vissa mutanter i ndgon bemaérkelse kan anses som férdelaktiga ur jordbruks- eller
hortikulturell synpunkt. Sanfords podng ar att optimismen historiskt sett ganska snabbt kom av sig. Idag
ar det i stallet huvudsakligen olika former av genmodifiering och riktad mutagenes som tillampas inom
vaxtforadlingen, bland annat tack vare den teknik som just John Sanford utvecklade! Men detta handlar
om intelligent ingenjorskonst och ingenting annat. Att intelligens kan dstadkomma det slumpen inte
klarar, det torde inte vara nagon nyhet. Nej, Lars Johan, det finns goda skal att férmoda att Sanfords

historiebeskrivning dr mer korrekt an din. Men det kommer du givetvis aldrig att acceptera.

Du hanvisar till en kritiker av Sanford vid namn Scott Buchanan, men jag kan inte reda ut inom vilket
omrade han har sin &mneskompetens. Fast det vasentliga for dig kanske ar att han &r kritiker? Oavsett

vilket, sa utgors hans kritik huvudsakligen av féljande. Jag bifogar kommentarer:

1. Sanford ska ha mérkat eller tonat ner férekomsten av férdelaktiga mutationer, som t o m kan

leda till 6kad fitness hos sina bdrare.

Kommentar: En missuppfattning. En muterad mikroorganism som utvecklat féormagan att
tillgodogora sig ett nytt substrat har tveklost 6kad fitness i just denna nya milj6. Men i
forhallande till vildtypen har mutanten forlorat i funktionell komplexitet pa grund av karaktaren
av de forandringar som skett. Fallet illustrerar den férprogrammerade formaga till
finkalibrering/anpassning som organismer dger. Att denna formaga dessutom skulle illustrera
mekanismen for deras tillkomst &r och forblir en obevisad hypotes. Aterigen understryks vikten
av att kunna skilja mellan forandringar som ar férdelaktiga for organismen och sadana som ar

konstruktiva — vilket regelmassigt utgor en blind flack for evolutionister.

2. Om den genetiska degenerationen existerar, varfér har dad inte mikroorganismer rakat ut fér

genetisk hdrdsmdlta fér Idinge sedan?

Kommentar: Det &r en intressant fraga vilka mekanismer det finns hos mikroorganismer som
motverkar deras degenerering vid sidan av "vanlig” selektion. Det faktum att bakterier kan forbli
livskraftiga t o m efter tusentals ar i form av vilsporer och sedan snabbt kan sprida sitt mer
ursprungliga genetiska material genom horisontell gentransfer kan vara en av forklaringarna.
Men det kan finnas andra.

3. Det finns ingenting som tyder pG att mdnniskan som art befinner sig i degeneration.



Kommentar: Joda. Motsatsen ar ett faktum och ar allmant accepterad i forskarvarlden. Lika kant
ar att en starkt bidragande orsak ar det laga selektionstrycket, inte minst pa industrialiserade
manniskor. Ledande populationsgenetiker har sedan lange uppmarksammat allvarliga teoretiska
problem med det evolutionsteorins ”"primara axiom” (mutationer + selektion = evolution).

Sanford staller fragan ”- Var finns de positiva mutationerna hos ménniskan?” Och fragan ar
berattigad. Mutationerna som orsakar laktostolerans, sickle-cell-anemi och HIV-resistens kan alla
i ndgon begransad mening anses férdelaktiga for manniskan, men det hindrar inte att de till sin
karaktar bevisligen ar destruktiva. Kanske borde uppmarksamheten ibland lyftas fran
mikroorganismernas varld, trots att sddana ar oerhort mycket lattare att studera.

Selektion visar sig mycket effektiv fér att aterstdlla fitnessen hos populationer som varit befriade
fran selektion.

Kommentar: Absolut. Men den springande punkten dr om denna mekanism till sin natur ar
konserverande eller nyskapande. Med tanke pa att dagens mikroorganismer forefaller
anmarkningsvart lika forna tiders, sa lagger jag min rost pa det forstnamnda. Detta i all
medvetenhet om att evolutionisten menar att somliga av bakterierna i stéllet av misstag rakade
utvecklas till manniskor, mangofrukter och marulkar. Sjalv tycker jag att det later som ett Iatt
absurt scenario. Och jag tror att bakterierna skulle halla med.

Duplikationer har bevisligen biologiska effekter.

Kommentar: Utan den minsta tvekan. Och effekterna ar praktiskt taget alltid destruktiva for
organismen. Mgjligen i fallet med doseffekter hos mikroorganismer gar det i extrema miljoer att
pavisa nagon fordel fér organismen. Men da i kraft av principen “mer av samma” som inte ar
nagon sarskilt effektiv metod for att skapa flygplan av cyklar. Eller manniskor av bakterier. Det
kan tillaggas att en “neutral” duplikation (som inte ger nagon effekt pa organismen) likval ar till
skada for organismen och borde vara utsatt for ett negativt selektionstryck pa grund av den
energikostnad det innebar att syntetisera arvsmassa till ingen nytta. Trots detta utgor
hypotetiska historiska duplikationer oreflekterat kdrnan i evolutionismens historieberattande.

Mutanters simre reproduktionsférmdga, deras ibland hégre fitness, férekomsten av sa kallad
trunkeringsselektion, kvasitrunkeringsselektion och synergistisk epistas (icke-biologer kan lugnt
hoppa 6ver denna mening) samt hos mikroorganismer horisontell gentransfer réicker som

teoretisk férklaring till att den negativa mutationsbelastningen kan elimineras i naturen.

Kommentar: Eftersom de flesta mutationer ar recessiva, kommer svagt negativa mutationer att
forblii “genpoolen” utom rackhall for selektionen. For att motverka ackumulationen av denna
typ av mutationer som ar den vanligast férekommande, maste det till en sa kraftig selektion att
det inom ett fatal generationer skulle leda till att populationen skulle utrotas. Det &r enkel
matematik. Att svagt negativa mutationer i undantagsfall kan forstarka varandras effekter och ge
mer destruktiva effekter dn de skulle ha gjort var for sig (synergistisk epistas) kan inte I6sa

problemet, utan snarare forvarra det genom att mutationernas negativa inverkan pa



organismerna okar. Mark att Tomoko Ohta, varldsledande populationsgenetiker i sak bekraftar
Sanfords slutsatser i detta avseende. Det framgar av Sanfords replik till Buchanan pa

http://creation.com/genetic-entropy. Méjligheten till horisontell gentransfer &r, som redan

namnts, en intressant egenskap hos bakterier som definitivt kan bidra till att minska den
genetiska belastningen. Men fragan ar hur pass representativa bakterier ar gentemot mer

komplexa organismer som saknar denna formaga till utbyte av arvsmassa mellan varandra.

7. ”Svagt negativa mutationer kan lika gérna vara svagt positiva”

Jaha...!? Kommentar 6verflodig.

Naturvetenskapen och metafysiken

”Det dr du som vill féra in en skapare/designer i den vetenskapliga diskussionen. Inte jag... Men
det dr du sjdlv som stdller dig utanfér den vetenskapliga spelplanen nér du Gberopar okdnda
krafter som oméjliggor all hypotesprévning.”

Nej, dar har du fel. Jag vill inte fora in Skaparen i den vetenskapliga diskussionen per se. Daremot
reagerar jag pa din och evolutionismens ansprak pa tolkningsforetrade med avseende pa
ursprungsfragan. Har handlar det inte langre om ”science”, utan om ”scientism”, och min enda ambition
ar uteslutande att klargdra for lasarna skillnaden mellan fakta och tolkningar av fakta, samt
nddvandigheten av ett kritiskt forhallningssatt aven till fragan om livets uppkomst och utveckling. Idag
har vi ett vetenskapligt etablissemang som till blods kimpar for att utestdnga all vetenskaplig kritik fran
scenen, vilket som alltid till sist kommer att visa sig kontraproduktivt. Och du, Lars Johan, ar en del av
detta etablissemang. Godtrogenheten mot de egna trossatserna, framst bland “rena biologer”, ar
hapnadsvackande, och maste belysas med sakargument och saklig kritik. Det dr sadana jag levererar, och
kommer att fortsatta att leverera.

Fragan om livets uppkomst och utveckling har en for alla uppenbar metafysisk dimension. Det &r just av
den anledningen som evolutionskritik alltid vacker fragor om Guds existens och Guds egenskaper. Du
havdar att naturvetenskapliga data pekar mot att slump, naturlagar och langa tidsrymder &r tillrdckliga
som forklaringsmodell for livets komplexitet, medan jag menar att samma data pekar mot en avsiktlig
design. | sista fallet hanvisas till en metafysik som inbegriper en Skapare (teism), i forsta fallet till en lika
metafysisk materialism (eller mdjligen deism) som tar sig uttryck i ett sjalvskapande universum. Huruvida

du haller med om detta eller inte ar for ovrigt irrelevant i sasmmanhanget.

Om analogier igen...


http://creation.com/genetic-entropy

“For det férsta skriver du att jag “envist hdller fast vid tesen att information som vi kdnner den dr

en falsk analogi till informationen i den levande vdérlden”.. Var vénlig fértydliga.”

Du har vid upprepade tillfallen ifragasatt analogier mellan var teknologiska varld och naturen, inklusive
den mellan cellens informationsbehandling och den vi finner inom informationsteknologin. Forklaringen
ar att du inte anser att den levande varlden innehaller information utan ”"funktionella monster”. Och du
menar att “mitt” informationsbegrepp ar diffust. Vad ska man da inte sdga om din beteckning?! Forklara
garna for lasarna vad du menar med den. Eller sa har du bytt fot och erkdnner informationsanalogin trots

allt? Jag tycker att det vore mycket fornuftigt av dig i sa fall.

Angaende ditt papekande om att jag bara namnt mjukvaror och inte hardvaror i
evolutionssimuleringssammanhanget. Sant. Det var i den parallella traden ”Information och funktion” jag

gjorde det. Jag skrev dar:

Jag tycker det dr lika kul som Erkell med Idrande robotar, men det dr en gata hur vélutbildade
och erfarna naturvetare som han (och alltfér mdnga andra) inte genomskddar skdlen till dessa
robotars férmdga till "anpassning". Den ligger givetvis i de stora mdngder komplex och hégst
specificerad férprogrammerad information som "tankats" in i robotarnas mjuk- och hdrdvara,
liksom i designen av deras sinnrika och éndamdlsenliga "kroppsdelar”. Skillnaden mot levande
system dr bara den, att i den biologiska vdrlden dr dven ritningarna och rutinerna fér

framstdllning och montering av "kropparna" édven den lagrad i form av mjukvara.”

Jag ar 6vertygad om att ldsaren inser att ett datorprogram utan dator astadkommer lika mycket som
biologisk information gor utan DNA, ribosomer, mitokondrier, enzymer och all annan nédvéndig rekvisita

i en levande cell.

“Experiment dr riggade — man skapar en situation som gér det mdéjligt att studera en viss process

eller princip. Skulle det géra arbetet meningslést?”

Alls inte, men det bor foranleda ett visst matt av kritiskt forhallningssatt. Det ar empiriskt belagt att
mikroorganismer kan anpassa sig till skiftande miljoférhallanden tack vare att de har en metabolism och
en arvsmassa som tillsammans i viss man dger férmagan att finanpassa organismen till den omgivande
miljon. De ar och forblir forstas en och samma bakterieart (om man nu inte véljer att finjustera dven sin
artdefinition). Pa samma satt kan Avidaprogrammet pa en dator finjustera ett antal virtuella organismer
till vissa lika virtuella miljoférhallanden, alltmedan datorn forblir oférandrad. Detta borde inte férvana
nagon. Det som fragan ytterst galler ar hur bakterien uppkom, respektive datorn. Och det ligger utanfor

ramen for dessa forsok, till skillnad fran vad du vill gora géllande. For det kravs namligen design.

Om genduplikationer igen...

“Nej, det dr fortfarande sa att det finns empiriskt stod for tanken att en duplicerad genkopia har

muterat och férdndrats. Men pd ndgot sdtt skulle de hédr exemplen édnda inte réknas.”



John Sanfords kritiker Scott Buchanan skriver:

“I am not aware of a study which has followed the genetic path of an organism through gene
duplication and a subsequent major refunctionalization, but | would not expect that to be readily
observable.”

Buchanan séager sig allts3, till skillnad fran dig, inte kanna till nagot exempel dar duplikation och

mutationer skapat nagon ny funktion, och férvantar sig det heller inte, med hanvisning till evolutionens
svindlande tidsrymder. Men i just det avseendet kanske du inte anser honom |amplig att citera...

Det gor daremot jag. Men inte i s8 mycket annat.

Maltasenzym igen...

“Exemplet om maltasenzymen skulle, menar du, vara grundat pa ett cirkelresonemang, men du

har fortfarande inte lyckats foérklara vad cirkelresonemanget bestar i.”

Det verkar som att du visst férstar min poang, och méjligen ar det darfor du blir sa upprord. Forsok som
utfors for att prova en hypotes som formulerats med en viss teori som nddvandig forutsattning kan inte
sedan anforas som strikt bevis for att teorin i fraga stimmer. | Voordeckerfallet bar manga vagar till
Rom. Utgar man fran tva enzymer med hog specificitet med avseende pa tva olika substrat och
konstruerar en hybrid mellan dem, sa ar det hogst forvantat dven ur ett designperspektiv att
hybridenzymet visar lag grad av specificitet med avseende pa bada enzymerna. Just darfér kan
hypotesen formuleras dven utifran designteorin och ge lika “trovardiga” slutsatser.

| ljuset av detta framstar ditt “falsifieringskriterium” som pa sin héjd aningen roande.

“Man griper inte hypoteser ur luften, de mdste grunda sig pd ndgot. Voordeckers utgar frén

evolutionsteorin.”

Du tycks havda att en vetenskaplig hypotes till varje pris maste vara férankrad i materialismen. Det far du
garna tycka. Men jag havdar att en designhypotes ar lika relevant. Den ar foérankrad i
vardagserfarenheten. Och om observationer visar sig battre harmoniera med en designhypotes sa ar det
givetvis designsparet vi bor félja. Eller hur? Eller ska vi vélja en hypotes som stammer sémre med
iakttagelserna bara for att den utesluter design? Vad ar det da for svar vi sdker efter — de béasta svaren
eller de basta materialistiska svaren? Jag vet att du anser det sistndmnda. Jag haller absolut inte med,
men respekterar din asikt och kommer inte att fortsatta den diskussionen av det enkla skilet att den inte

kommer att leda nagon vart.

Glukokortikoidreceptorn (GR) igen...

“Géran, om du ldser arbetet ordentligt ser du att det pa flera stdllen star att mutationerna

innebar att GR férlorade sin kdnslighet for aldosteron. Men den behéll kénsligheten fér



glukokortikoider, och det betyder att specificiteten 6kade. Ddrmed tillkommer férmdgan att
specifikt reagera pd glukokortikoider i h6ga doser, som vid stress. SG jag menar fortfarande att

du ldser slarvigt.”

Nej da Lars Johan, jag har last rapporten utan och innan. Den héar rapporten redogor inte alls for hur GR-
receptorn blev mer specifik, utan i stallet for hur en (givetvis hypotetisk) foregangare till GR forlorar mer
an 99% av sin kdnslighet for glukokortikoider (och ett antal andra hormoner) helt i strid med vad du
pastar. Det hér ar inte forsta gangen du vilseleder ldsarna genom att ldsa slarvigt. Du bara forlorar i

trovardighet genom att hantera sanningen ovarsamt.
“Det finns mycket mer att séiga om de hdr resultaten. Jag kan utveckla det om du vill.”

Mot bakgrund av det ovan sagda — Nej tack!

Protonpumpen igen...
”Om sedan resultatet av duplikationen kan anses bra eller ddligt hor egentligen inte till saken.”

Ett ytterst markligt uttalande. Ar det alltsa ovésentligt for evolutionsteorins trovardighet om

slumpmassiga forandringar ar uppbyggande eller nedbrytande?!

”Sedan kan man ju tolka detta (degenerationen av protonpumpen proteiner) som “nedbrytning”

eller “férsdmring” om man sa vill. Men det behéver man inte.”

Nej, men det anmarkningsvarda ar att Thornton sjalv bevisligen gor det, och det bor rimligen vaga tyngre

an den lexikala innebérden av uttrycket.

”Om vi bérjar med ett enzym som har tva funktioner och gdr till tva enzymer som har vardera en
funktion dr det svart att se att det senare skulle vara mindre komplext... enzymen ... kan ha hégre

specificitet och kan regleras separat.”

Vilken orkester innehar den mest komplexa musikaliska kompetensen - en dar varje medlem kan spela

20 instrument eller en déar varje medlem kan spela ett enda instrument?

Existerande enzymer dr bevisligen specifika. Hypotetiska féregangare férmodas ha varit mindre specifika.

Evolutionart historieberattande som vanligt.

Lenskis citratdtande baciller igen...

“Du verkar tro att evolution via neutrala mutationer pG nagot sétt skulle strida mot
evolutionsteorin; ingenting kan vara felaktigare. Idag dr alla 6verens om att evolution sker via

neutral drift och adaptiv selektion.”



Ja, verkligheten borjar komma ikapp evolutionismen i takt med att mutationernas sanna natur och
selektionens begransningar erkanns i allt vidare vetenskapliga kretsar. Men det hindrar inte att
evolutionsteorin formodligen skulle 6verleva i kraft av sitt paradigm dven om det vore 100% genetisk
drift och 0% adaptiv selektion. Det finns redan s& manga referenser till “lyckliga omstandigheter” i den

evolutionistiska litteraturen att vi snart ar dar.
”Lenskis bakterier fick en férdel, och offrade ingenting”
Fel, fel!

Kanner du inte till att storleken pa arvsmassan hos Lenskis bakterier minskade? Férklaringen ar troligen
att ett antal gener som inte var relevanta i den nya artificiella miljon gatt forlorade. Dessa i forhallande
till vildtypen genetiskt degenererade organismer skulle med stérsta sdkerhet slas ut praktiskt taget
omedelbart i en naturlig miljo. De fick alltsa en férdel — ja — men priset var hogt. Och resultatet var
definitivt ingen mer funktionellt komplex organism. Tvart om. Som vanligt!

Nej, genduplikationer och andra mutationer &r ett gissel och orsakar tragedier bade bland manniskor och
djur i form av cancer, medfdodda sjukdomar och funktionsnedsattningar. For att inte tala om sjalva
aldrandeprocessen. De kan i och for sig bidra till mikroorganismers anpassningsférmaga till extrema
miljoer. Men dven de far alltsa betala ett hogt pris.




