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Genetyka n wróg ewolucjonizmu

Genetyka i ewolu-
cjonizm by³y wrogami od
samego swego pocz¹tku.
Grzegorz Mendel, ojciec
genetyki, oraz Karol Dar-
win, ojciec ewolucjoniz-
mu, ¿yli w tym samym
czasie. Jednoczeœnie gdy
Darwin twierdzi³, i¿ orga-
nizmy ¿ywe mog¹ zmie-
niaæ siê w inne organizmy,

Mendel pokazywa³, ¿e nawet indywidualne cechy pozostaj¹ sta³e. Podczas
gdy idee Darwina oparte by³y na b³êdnych i niesprawdzonych ideach na temat
dziedziczenia, to wnioski Mendla wywodzi³y siê z troskliwie przeprowadzo-
nych eksperymentów. Dlaczego wiêc praca Mendla przez oko³o 35 lat nie
by³a nale¿ycie oceniona? Nikt tego naprawdê nie wie, dlatego mo¿na siê
domyœlaæ. Moim zdaniem idee Darwina przyjêto od razu, gdy¿ da³y one
upad³emu cz³owiekowi usprawiedliwienie, gdy ignorowa³ swego Stwórcê, a
nawet gdy zaprzecza³ Jego istnieniu. Ale pod koniec XIX stulecia inne ba-
dania tak jasno potwierdzi³y zasady odkryte przez Mendla, ¿e ewolucjoniœci
musieli w³¹czyæ te zasady do swoich teorii. Zrobili to i nadal to robi¹ bardzo
wybiórczo. Utrzymanie fikcji ewolucji jest mo¿liwe tylko wtedy, gdy odrzuca
siê wszystkie wnioski wynikaj¹ce z nowoczesnej genetyki.

Powiedziawszy to, nie planujê mówiæ du¿o wiêcej o ewolucji. Wolê
mówiæ o stworzeniu i o tym, jak genetyka œwiadczy o mocy i chwale Stwórcy.
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Zbyt d³ugo kreacjoniœci koncentrowali siê na wskazywaniu b³êdów ewolu-
cjonizmu i spêdzali zbyt ma³o czasu na wykazywaniu prawdziwoœci krea-
cjonizmu. W du¿ym stopniu zasadne jest to, ¿e ewangeliœci ewolucjonizmu
wol¹ nazywaæ nas raczej antyewolucjonistami ni¿ kreacjonistami. Dr Will-
iam Mayer ci¹gle powtarza, ¿e nie ma ¿adnego modelu kreacji i ¿e anty-
ewolucjoniœci jedynie zwracaj¹ uwagê na s³aboœci w modelu ewolucyjnym.
Oczywiœcie, jeœli istniej¹ tylko dwie rywalizuj¹ce koncepcje, niszczenie
jednej jest prawie tak rozstrzygaj¹ce, jak udowadnianie drugiej. Ale chyba jest
prawd¹, ¿e kreacjonizm nigdy nie osi¹gnie w³aœciwej akceptacji, jeœli nie
rozwinie siê w pe³ni jako podstawa dla wspó³czesnej nauki. Tom Bethell,
pisz¹c o ekonomii w National Review powiedzia³: “Aby zdyskredytowaæ ja-
k¹œ teoriê, naukow¹ czy ekonomiczn¹, nale¿y koniecznie doczekaæ siê na-
dejœcia jakiejœ hipotezy alternatywnej. Na przyk³ad Darwinowska teoria do-
boru naturalnego, o której ostatnio wykazano, ¿e pozbawiona jest znaczenia
ze wzglêdu na to, ¿e obarczona jest b³êdnym ko³em, przetrwa³a w praktyce z
powodu braku rywalki”. 1 Uwa¿am, ¿e brak nauki o kreacjonistycznych fun-
damentach pomog³o ewolucjonizmowi utrzymaæ swoje ca³kowite panowanie
nawet wœród tych, którzy byliby filozoficznie sk³onni go odrzuciæ. 

Na szczêœcie sytuacja ulega zmianie. Coraz wiêcej uczonych krea-
cjonistycznych skupia siê raczej na budowaniu modelu kreacjonistycznego ni¿
na niszczeniu modelu ewolucjonistycznego. Przeprowadza siê badania na
uczelniach œwieckich i chrzeœcijañskich, które d¹¿¹ do ponownego nadbu-
dowania nauki na fundamencie kreacjonistycznym. Mówiê “ponownego”,
poniewa¿ nowoczesna nauka zosta³a pierwotnie rozwiniêta przez kreacjo-
nistów, którzy wiedzieli, ¿e racjonalny Bóg stworzy³ racjonalny Wszechœwiat
i ¿e racjonalny cz³owiek móg³by, poprzez obserwacjê, eksperymenty i rozum,
dowiedzieæ siê wiele na temat stworzenia. 

     1 Tom Bethell, The Death of Keynes: Supply-side Economics, National
Review, December 31, 1980, s. 1562.
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Przedstawmy teraz próbkê œwiadectwa pochodz¹cego z genetyki, które
pozwala nam rozwin¹æ now¹ biologiê opart¹ raczej na stworzeniu ni¿
ewolucji. Pomocne mo¿e byæ zorganizowanie tego œwiadectwa w postaci
czterech Ÿróde³ zmiennoœci: œrodowisko, rekombinacja, mutacja i stworzenie.
Po³¹czenie tych czterech Ÿróde³ mo¿e wyjaœniæ wszelkie ró¿nice wystêpuj¹ce
miêdzy dwoma organizmami.

Œrodowisko

Przez œrodowisko rozumiem ca³oœæ zewnêtrznych czynników wp³y-
waj¹cych na organizm w okresie jego ¿ycia. Na przyk³ad ktoœ mo¿e mieæ
ciemniejsz¹ skórê, poniewa¿ po prostu wiêcej przebywa na œwietle s³o-
necznym. Albo ktoœ mo¿e mieæ wiêksze musku³y, poniewa¿ wiêcej æwiczy.
Albo ktoœ mo¿e charakteryzowaæ siê wiêksz¹ odpornoœci¹ na chorobê, gdy¿
prawid³owo siê od¿ywia. Tego typu zmiennoœæ wywo³ana przez œrodowisko
mo¿e byæ bardzo wa¿na dla jednostki. Ale nie ma ona ¿adnego znaczenia dla
historii ¿ycia, poniewa¿ ginie ona wraz z ich w³aœcicielem; takie cechy siê nie
dziedzicz¹. W po³owie XIX stulecia niektórzy z uczonych, którzy odrzucili
Stwórcê, wierzyli, ¿e zmiennoœæ wywo³ana przez œrodowisko mo¿e byæ
dziedziczona. Karol Darwin zaakceptowa³ ten b³¹d, a to bez w¹tpienia
u³atwi³o mu wiarê, ¿e jeden organizm mo¿e zmieniæ siê w inny. W ten sposób
wyjaœnia³ on pochodzenie d³ugiej szyi ¿yrafy: “odziedziczone rezultaty
zwiêkszonego u¿ywania narz¹dów”. 2 W okresach zmniejszonych dostaw
¿ywnoœci ¿yrafy wyci¹ga³yby swoje szyje do wy¿ej po³o¿onych liœci, a te
d³u¿sze szyje przekazywane mia³y byæ potomstwu. Badacza œwiata o¿y-
wionego, przyjmuj¹cego stworzenie, nie kusi popadniêcie w ten b³¹d, po-
niewa¿ doskona³e stworzenie zawiera ju¿ mo¿liwoœæ zmiennoœci, mo¿liwoœæ

     2 Charles Darwin, On the Origin of Species By Means of Natural
Selection, The New American Library 1958, s. 202 (t³um. polskie: Karol
Darwin, Dzie³a wybrane. Tom II. O powstawaniu gatunków drog¹ doboru
naturalnego czyli o utrzymaniu siê doskonalszych ras w walce o byt,
PWRiL, Warszawa 1959, s. 218). 
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odmian bez koniecznoœci powstawania nowych.

Rekombinacja

Drugim Ÿród³em zmiennoœci jest rekombinacja. Obejmuje ona taso-
wanie genów i jest powodem, dlaczego dzieci s¹ bardzo podobne do swoich
rodziców, ale nie s¹ dok³adnie takie, jak oni. Odkrycie zasady rekombinacji
by³o wielkich wk³adem Grzegorza Mendla do genetyki. Mendel bada³ siedem
par cech w groszku ogrodowym. Pokaza³, ¿e podczas gdy cechy mog¹ byæ
przez jedno pokolenie ukryte, to nigdy nie gin¹. A kiedy nowe cechy siê
pojawiaj¹, to jest tak dlatego, ¿e czynniki genetyczne by³y w nich zawsze
obecne. Rekombinacja umo¿liwia ograniczon¹ zmiennoœæ wewn¹trz stwo-
rzonych rodzajów. Ale jest to ograniczona zmiennoœæ, poniewa¿ prawie ca³a
zmiennoœæ tworzona jest przez tasowanie genów, jakie ju¿ s¹ obecne. Kilka
przyk³adów mo¿e nam pomóc oceniæ ograniczon¹ naturê zmiennoœci przez
rekombinacjê. 

Wiele odmian drobiu wytworzono z dzikiego ptactwa. Ale nie tworz¹
siê nowe odmiany, poniewa¿ wszystkie geny ptactwa dzikiego zosta³y po-
dzielone wœród istniej¹cych odmian ̄  zmiennoœæ ma charakter ograniczony.
Dobrym przyk³adem jest burak cukrowy. Od 1800 roku hodowcy roœlin
chcieli zwiêkszyæ zawartoœæ cukru w buraku cukrowym. Odnieœli wielki
sukces. Ponad 74 lat selektywnej hodowli umo¿liwi³o zwiêkszenie zawartoœci
cukru z 6% do 17%. Ale wówczas postêp siê zatrzyma³ i dalsza selekcja nie
zwiêkszy³a zawartoœci cukru. Dlaczego? Po prostu dlatego, gdy¿ wszystkie
geny, odpowiedzialne za produkcjê cukru, zosta³y zebrane w jednej odmianie
i dalszy postêp by³ ju¿ niemo¿liwy.

Zwróæmy te¿ uwagê na przyk³ad rekombinacji, jaki nam da³ Karol
Darwin. W czasie swej podró¿y dooko³a œwiata, jaka zaczê³a siê w 1831 roku,
Darwin zaobserwowa³ wiele fascynujcych roœlin i zwierz¹t. Ale ¿adne nie
by³y bardziej fascynujce ni¿ te, jakie ujrza³ na Wyspach Galapagos. Wœród
nich znajdowa³a siê grupa ptaków l¹dowych, ziêby. W tej jednej grupie
mo¿emy zobaczyæ szerok¹ zmiennoœæ wygl¹du i sposobu ¿ycia. 
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Darwin dostarczy³
wyjaœnienia ¯ moim zda-
niem, poprawnego ¯ jak to
siê sta³o, ¿e ziêby s¹ takie,
jakie s¹. Kilka z nich praw-
dopodobnie przywêdrowa-
³o drog¹ powietrzn¹ ze sta-
³ego l¹du Ameryki Po³ud-
niowej, a dzisiejsze ziêby s¹
potomkami tamtych pionie-

rów. Jednak chocia¿ Darwin uwa¿a³ te ziêby za przyk³ad dzia³ania ewolucji,
mo¿emy obecnie rozpoznaæ w nich jedynie wynik rekombinacji wewn¹trz
jednego stworzonego rodzaju. Pionierskie ziêby przynios³y ze sob¹ wy-
starczaj¹c¹ genetyczn¹ zmiennoœæ, aby daæ pocz¹tek odmianom, jakie dzisiaj
widzimy. 

Mutacja

Rozwa¿my teraz trzecie Ÿród³o zmiennoœci, mutacje. S¹ to b³êdy w
genetycznym procesie kopiowania. Ka¿da ¿ywa komórka ma wewnêtrzny
mechanizm molekularny, s³u¿¹cy do kopiowania DNA, cz¹steczki gene-
tycznej. Ale podobnie do innych procesów kopiowania, zdarzaj¹ siê tu b³êdy,
chocia¿ niezbyt czêsto. Raz na 10 000¯100 000 kopii gen bêdzie zawiera³
jakiœ b³¹d. Komórka ma tak¿e mechanizm poprawiania tych b³êdów, ale
niektóre mutacje przeœlizguj¹ siê niepostrze¿enie. Jaki rodzaj zmian tworz¹
mutacje? Niektóre nie wywo³uj¹ w ogóle ¿adnego skutku. Kod genetyczny
cechuje siê do pewnego stopnia redundancj¹ tak, ¿e pewne ma³e zmiany w
DNA nie tworz¹ w koñcowym wyniku ¿adnej zmiany. Inne mutacje produ-
kuj¹ tak ma³¹ zmianê, ¿e nie wywieraj¹ ¿adnego dostrzegalnego efektu na
organizm. Ale wiele mutacji wywiera znaczny efekt. Jakiego rodzaju efektów
nale¿y siê spodziewaæ od przypadkowych mutacji, od b³êdów genetycznych,
jeœli przyjmiemy model kreacjonistyczny? Powinniœmy siê spodziewaæ, ¿e
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prawie wszystkie one bêd¹ szkodliwe, ¿e organizmy je posiadaj¹ce bêd¹ mia-
³y mniejsze szanse na prze¿ycie i wydanie potomstwa ni¿ poprzednio, przed
mutacj¹. Przewidywanie to jest bardzo przekonuj¹ce. Kilka przyk³adów po-
mo¿e zilustrowaæ tê prawdê. 

Bardzo interesuj¹c¹ mutacj¹ jest albinizm, znajdowany u wielu roœlin
i zwierz¹t. Ten konkretny b³¹d genetyczny uniemo¿liwia wytwarzanie
barwnika. Obserwuje siê ró¿ne szkodliwe uboczne efekty u zwierz¹t al-
binosów, na przyk³ad os³abione widzenie. Ale u roœlin albinizm prowadzi do
œmierci. Bez chlorofilu fotosynteza jest niemo¿liwa i gdy zabraknie po-
¿ywienia z nasienia, kie³ek ginie. Niezrównanym Ÿród³em informacji jest
szerokie badanie efektów mutacji u zwyk³ej muszki owocowej, Drosophila
melanogaster. Genetycy zaczêli hodowlê muszki owocowej na samym po-
cz¹tku tego wieku, a od 1910 roku, kiedy zarejestrowano pierwsz¹ mutacjê,
zidentyfikowano oko³o 3 000 mutacji. 3 Wszystkie te mutacje s¹ szkodliwe
b¹dŸ nieszkodliwe; ale ¿adna z nich nie wytworzy³a bardziej bardziej
¿ywotnej muszki owocowej ̄  dok³adnie tak, jak przewiduje model kreacjo-
nistyczny. 

W tym miejscu wydaje siê w³aœciwe rozwa¿yæ na marginesie kontrolê
mutacji. Gdyby mutacjom pozwolono rozprzestrzeniaæ siê swobodnie w
populacji, to z pewnoœci¹ ¿ycie wkrótce zanik³oby. Jedn¹ z funkcji doboru
naturalnego jest uniemo¿liwianie rozpowszechniania siê mutacji. W analizach
doboru naturalnego obecne jest tzw. b³êdne ko³o, ale nie znaczy to, ¿e doboru
naturalnego nie ma lub ¿e nie jest wa¿nym czynnikiem w historii ¿ycia. Fakt,
i¿ to Karol Darwin zwróci³ nasz¹ uwagê na dobór naturalny œwiadczy bardziej
o op³akanym stanie kreacjonizmu w po³owie XIX wieku, ni¿ o s³usznoœci
koncepcji doboru. 

     3 Dan L. Lindsley and E.H. Grell, Genetic Variations of Drosophila
Melanogaster, Carnegie Institution of Washington Pub. No. 627, 1967.
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Dobór naturalny
jest niczym wiêcej jak
tylko nazw¹, jak¹ dajemy
dla obecnie oczywistego
faktu, i¿ niektóre odmiany
organizmów bêd¹ odnosi-
³y wiêcej sukcesów i dos-
tarcz¹ wiêcej potomstwa w
przysz³ych pokoleniach.
Ulubionym przyk³adem
dzia³ania doboru natural-

nego jest to, co siê dzia³o z æm¹ pieprzow¹, Biston betularia, w Anglii. Ka¿dy
wie, ¿e æma ta zawsze istnia³a w dwu odmianach. Jedna odmiana by³a w
plamki, druga by³a czarna. W przedindustrialnej Anglii wiele z pni drzew
mia³y jasn¹ barwê, poniewa¿ barwê tak¹ mia³a kora lub mchy rosn¹ce na
korze. Dostarcza³o to kamufla¿u dla odmiany centkowanej, a ptaki bardziej
polowa³y na odmianê czarn¹. Wy³apywane æmy wykazywa³y olbrzymi¹
przewagê odmiany w plamki nad czarn¹. Kiedy w Anglii nadesz³a Era
Przemys³owa, wêgiel sta³ siê jednym z g³ównych Ÿróde³ energii. Poniewa¿
wówczas nie istnia³a ¿adna Agencja Ochrony Œrodowiska, spalanie wêgla
pokry³o wszystko warstw¹ sadzy, tak¿e i pnie drzew. Pnie pociemnia³y i
kamufla¿ dla æmy pieprzowej odwróci³ swoje dzia³anie. Teraz ukryta by³a
czarna odmiana, a odmiana centkowana rzuca³a siê w oczy. Wkrótce by³o
wiêcej czarnych ciem ni¿ tych w plamki. Mo¿na to uwa¿aæ za pozytywn¹ rolê
doboru naturalnego. Gdy populacje napotykaj¹ zmieniaj¹ce siê œrodowiska,
takie jak opisano wy¿ej albo w rezultacie migracji na nowe tereny, dobór
naturalny zwiêksza wystêpowanie tych cech, które bardziej sprzyjaj¹
organizmowi w tym nowym œrodowisku. Negatywna rola doboru naturalnego
polega na eliminacji lub minimalizowaniu szkodliwych mutacji, gdy te ju¿
wyst¹pi¹. Wada pojawiaj¹ca siê wskutek mutacji uniemo¿liwia jej roz-
powszechnianie siê w populacji. 
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Czy istniej¹ korzystne mutacje? Niestety, muszê odst¹piæ od moich
kreacjonistycznych kolegów, którzy utrzymuj¹, ¿e ich wyst¹pienie jest
niemo¿liwe. Korzystna mutacja to po prostu taka mutacja, która umo¿liwia
wydaæ na œwiat wiêcej potomstwa w przysz³ych pokoleniach, ni¿ robi¹ to te
organizmy, którym brak tej mutacji. Na przyk³ad w 1914 roku wyst¹pi³a na
Florydzie mutacja pomidora, która spowodowa³a zmianê w jego wzroœcie,
powoduj¹c ¿e pomidory by³o teraz du¿o ³atwiej zbieraæ. Mutacja ta roz-
przestrzeni³a siê w uprawach pomidorów wskutek aktywnoœci cz³owieka.
Mutacja zwiêkszaj¹ce odpornoœæ na antybiotyki u bakterii jest z pewnoœci¹
korzystna dla tych bakterii, których œrodowisko jest nasycone antybiotykami.
Oczywiœcie, ¿aden z tych typów mutacji nie ma znaczenia, jeœli chodzi o
pomys³ przekszta³cania siê jednego rodzaju organizmu w inny. 

Wa¿niejszym typem zmiany jest os³abiennie lub utrata jakiejœ struk-
tury lub funkcji. Darwin zwróci³ uwagê na bezskrzyd³e chrz¹szcze na wyspie
Madera. Dla chrz¹szcza ¿yj¹cego na wyspie smaganej przez wiatry,
posiadanie skrzyde³ mo¿e byæ wad¹. A mutacje produkuj¹ce utratê zdolnoœci
do latania, mog¹ byæ pomocne w ich przetrwaniu. Podobnie mog³o byæ w
przypadku ryb jaskiniowych pozbawionych wzroku. Oczy s¹ bardzo podatne
na zranienie i organizmy, ¿yj¹ce w czarnej jak smo³a ciemnoœci, mog¹ od-
nieœæ korzyœæ z mutacji, które redukuj¹ podatnoœæ na zranienie. Chocia¿
mutacje mog¹ prowadziæ do du¿ej i korzystnej zmiany,jak by³o w przypadku
utraty skrzyde³ chrzszcza na Maderze czy ryb jaskiniowych, nale¿y zwróciæ
uwagê, ¿e zawsze dotycz¹ straty, a nigdy zysku. Nigdy nie zauwa¿ono skrzy-
de³ lub oczu utworzonych u organizmów, u których one wczeœniej nigdy nie
wystêpowa³y. 

Stworzenie

A teraz czwarte i ostatnie Ÿród³o zmiennoœci: stworzenie. Dlaczego
jest ono konieczn¹ czêœci¹ historii ¿ycia? Po prostu poniewa¿ pierwsze trzy
Ÿród³a zmiennoœci s¹ katastrofalnie nieadekwatne w wyjaœnianiu ró¿no-
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rodnoœci ¿ycia, jak¹ dzisiaj widzimy na Ziemi. Istotn¹ cech¹ modelu
kreacjonistycznego jest umieszczenie znacznej genetycznej zdolnoœci do
tworzenia odmian w ka¿dym stworzonym rodzaju. Tylko w ten sposób
mo¿emy wyjaœniæ pochodzenie koni, os³ów i zebr z tego samego rodzaju;
lwów, tygrysów i lampartów z tego samego rodzaju; oko³o 118 odmian psa
domowego, jak te¿ szakali, wilków i lisów z tego samego rodzaju. Poniewa¿
ka¿dy rodzaj pos³uszny by³ nakazowi Stwórcy, by byæ p³odnym i mno¿yæ siê,
przypadkowe procesy rekombinacji oraz bardziej celowy proces doboru
naturalnego spowodowa³y, ¿e ka¿dy rodzaj podzieli³ siê na szereg obecnie
widocznych organizmów. o

Lane P. Lester

(Lane P. Lester, Ph.D., “Genetics: Enemy of Evolution”, Creation Research
Society Quarterly, March 1995, vol. 31, No. 4; za zgod¹ Autora i Redakcji z
jêz. ang. t³um. Mieczys³aw Pajewski. Brenda Lindley-Anderson jest autork¹
rysunków Grzegorza Mendla, Karola Darwina i ziêb Darwina. Ross Marshall
jest autorem rysunków ciem pieprzowych.) 

***************************************************************

250


