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Dissection du darwinisme 

Joseph A. Kuhn, M.D. 

 

John Hunter, le célèbre « père de la chirurgie scientifique », a compris l’anatomie humaine grâce à un 

processus de dissection minutieux. De 1750 à 1793, il a révolutionné l’anatomie chirurgicale moderne 

en disséquant des milliers d’échantillons humains dérivés de cadavres humains frais, provenant de 

tombes fraîches (1). On lui attribue la formation de plus de 2 000 chirurgiens dans le monde, fondée sur 

la doctrine de l’observation, de l’expérimentation et de l’application de preuves scientifiques, plutôt que 

sur le recours à des potions, des humeurs et des superstitions pour traiter les maladies. Parmi les premiers 

chirurgiens américains qui ont suivi ces cours d’anatomie très prisés, citons Philip Syng Physick, 

William Shippen, John Morgan et bien d’autres, qui ont contribué à jeter les bases de l’enseignement 

médical américain. 

John Hunter était également un brillant biologiste et naturaliste, ayant disséqué et conservé des milliers 

d’animaux et de plantes. Ses échantillons considérables représentaient la totalité de l’exposition initiale 

du Royal College of Surgeons Museum. Dans deux longs volumes, intitulés Essays and Observations 

on Natural History, Anatomy, Physiology, Psychology, and Geology (Essais et observations sur l’histoire 

naturelle, l’anatomie, la physiologie, la psychologie et la géologie), il a mis en évidence la remarquable 

similitude des muscles et des organes entre les différentes espèces. John Hunter a proposé une formation 

progressive des espèces par mutation 70 ans avant que Charles Darwin ne publie ses observations dans 

De l’origine des espèces. L’histoire révèle donc que les chirurgiens sont particulièrement aptes à 

recueillir des informations, à faire des observations et à tirer des conclusions sur les découvertes 

scientifiques. 

Alors que la communauté scientifique est confrontée à de nouvelles remises en question des conclusions 

traditionnelles concernant l’origine des espèces, l’origine de l’homme et l’évolution, il convient de 

disséquer ce nouveau corpus d’informations en faisant preuve d’équité et en s’appuyant sur des 

connaissances modernes. L’objectif de cet article est donc de passer en revue les arguments qui ont été 

avancés contre le concept d’évolution proposé par Charles Darwin et John Hunter, chirurgien et 

biologiste hors pair. 

Étant donné que cette analyse est proposée par un médecin et chirurgien, il pourrait être approprié 

d’apporter des preuves de qualification et de crédibilité pour une telle entreprise scientifique. La 

médecine est un domaine qui attire certains des esprits les plus brillants, sur la base des résultats obtenus 

aux examens et des résultats obtenus au cours des études de premier cycle. La formation prémédicale 

moderne comprend généralement une licence en biologie, chimie, mathématiques, biochimie ou 

biologie moléculaire. La formation médicale comprend deux années d’enseignement des sciences 

fondamentales en biologie moléculaire, biochimie, biologie, anatomie, physiologie et pharmacologie, 

entre autres. La participation à la recherche clinique ou fondamentale est fréquente au cours de la 

formation médicale ou de l’internat. Les médecins poursuivent ensuite leur formation par l’application 

pratique des sciences fondamentales dans des situations de résolution de problèmes liés au corps humain. 

En ce qui concerne le corps humain, les médecins ont également une connaissance intime et intégrée de 

l’ensemble des interdépendances, de la biochimie et des processus moléculaires qui interviennent dans 

les différents systèmes. En fait, le médecin est l’avant-dernier expert des voies moléculaires appliquées 

aux conditions humaines. De nombreux chirurgiens, dont l’auteur, sont activement impliqués dans la 

thérapie génique, la vaccinothérapie et la technique de ciblage moléculaire la plus récente s’appuyant 

sur les incroyables percées dans notre compréhension de la science de l’ADN (2-4). Le médecin est 

donc une excellente source pour disséquer l’évolution sur la base de la science moderne et de la 

médecine appliquée. 
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Dans une enquête réalisée en 2005 auprès de 1472 médecins, près de 78 % d’entre eux étaient favorables 

à la croyance à l’évolution en tant qu’explication de l’origine des espèces (5). Parmi les scientifiques et 

les biologistes du pays, 99 % croient à l’évolution darwinienne (6). La définition de l’évolution a changé 

au fil des ans. Toutefois, les principes de base de Charles Darwin suggèrent que des mutations aléatoires 

se produisent et que la sélection naturelle agit continuellement sur la mutation survivante, ce qui conduit 

à de légères améliorations et à des changements dans les espèces au fil du temps. Le néodarwinisme a 

été inventé en 1895 et reflétait les connaissances en matière de reproduction et de recombinaison, 

conduisant à des changements potentiellement plus importants au sein des espèces. La « synthèse 

moderne » de la pensée évolutionniste a été proposée en 1950 pour intégrer les connaissances de la 

génétique, de la systématique, de la paléontologie et d’autres disciplines. Pris ensemble, les concepts de 

base reconnaissent que des mutations aléatoires se produisent et que la sélection naturelle agit 

continuellement sur la mutation survivante, conduisant à des améliorations et à des changements dans 

les espèces au fil du temps. Ces mutations peuvent se produire progressivement ou rapidement, selon 

un terme appelé saltation ou évolution ponctuée. Ce processus de mutations et de sélection naturelle a 

été proposé pour expliquer la descendance à partir d’un ancêtre commun, en remontant même jusqu’aux 

procaryotes originels qui ont vécu il y a des milliards d’années. Sur la base de la sélection naturelle et 

du temps, il a été théorisé que les organismes unicellulaires ont pu naître d’un mélange primordial 

d’éléments anciens et d’énergie. 

Plusieurs organisations universitaires ont élaboré des lignes directrices visant à promouvoir l’évolution 

darwinienne (y compris le néodarwinisme, la synthèse moderne et l’évolution saltatoire) en tant que 

principe de base unique à enseigner dans les lycées, les universités et les établissements d’enseignement 

supérieur (7). Les systèmes scolaires ont débattu des mérites éducatifs de l’évolution darwinienne et se 

sont retrouvés devant divers tribunaux étatiques et fédéraux. Dans l’affaire Kitzmiller c. the Dover Area 

School District, le tribunal de district américain a statué en 2005, entre autres, que le Conseil de l’école 

ne pouvait pas exiger des enseignants qu’ils dénigrent ou déprécient la théorie scientifique de l’évolution 

(8). En 2010, le Conseil de l’éducation de l’État du Texas a accepté pendant trois jours des témoignages 

de scientifiques et de citoyens concernant l’enseignement de l’évolution. Des représentants du National 

Center for Science Education ont déclaré que l’enseignement des faiblesses de l’évolution marquerait 

injustement les futurs élèves de terminale comme étant mal préparés à postuler pour des postes 

universitaires sur la base d’une éducation qui pourrait être considérée comme non scientifique (9). 

Cependant, de nombreux autres scientifiques, citoyens et éducateurs ont apporté des preuves soulignant 

les faiblesses de l’évolution darwinienne. En fin de compte, le Conseil a adopté une position 

controversée et a voté pour que les futurs manuels scolaires de l’État expliquent les faiblesses et les 

forces de l’évolution darwinienne. 

Deux points forts de l’évolution darwinienne sont généralement reconnus : 

1. Les espèces s’adaptent à un changement environnemental (changement de bec des oiseaux, 

résistance bactérienne, expériences sur les drosophiles). C’est ce que l’on appelle la 

microévolution. 

2. L’ADN présente des similitudes entre les espèces (l’on parle d’homologie). 

Au cours des témoignages apportés lors du Conseil de l’éducation de l’Etat de Texas, trois questions ont 

été soulevées : 

1. Les limites des données sur l’origine chimique de la vie pour expliquer l’origine de l’ADN, 

2. Les limites des théories des mutations et de la sélection naturelle pour aborder la complexité 

irréductible de la cellule, 

3. Les limites des données sur les espèces de transition pour rendre compte de la multitude de 

changements qui se sont produits dans les transitions. 
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Dans les sections ci-dessous, je discute de ces trois faiblesses et je présente ensuite quelques réflexions 

finales sur le changement de paradigme. 

 

L’origine chimique de la vie 

En 1953, la discipline de l’abiogenèse a fait un grand pas en avant lorsque Stanley Miller et Harold Urey 

ont rapporté qu’une collection de cinq acides aminés simples pouvait être formée en plaçant une 

combinaison de produits chimiques dans un bocal et en soumettant le bocal à de l’énergie sous forme 

d’électricité (10, 11). Cette expérience continue d’être utilisée dans les manuels scolaires et 

universitaires comme l’explication fondamentale incontestée de l’origine de la vie basée sur un 

processus purement naturel (12). Malheureusement, les conditions expérimentales d’un environnement 

réducteur pauvre en oxygène et riche en azote ont été réfutées par de nombreuses personnes (13-15). 

L’expérience produit en fait un mélange racémique d’acides aminés qui empêcherait la production de 

protéines utiles. 

Après que Watson et Crick ont dévoilé la structure en double hélice de l’ADN en 1953, la recherche sur 

l’origine de la vie a commencé à se concentrer sur les nucléotides et les processus chimiques complexes 

susceptibles de créer l’énergie nécessaire à la cellule primitive. Les manuels modernes développent 

l’expérience de Miller-Urey, largement démentie, et suggèrent en outre l’hypothèse que les nucléotides 

se forment ensemble dans un environnement primitif, avec des explications telles que l’hypothèse du 

monde à ARN (16), la thermogenèse (17) et les hypercycles (18). Malheureusement, on n’apprend pas 

aux étudiants que ces théories requièrent toujours des informations complexes et spécifiques contenues 

dans des protéines fonctionnelles, qui ne peuvent être expliquées ni auto-générées (19). En outre, on 

n’apprend pas aux étudiants que les quatre nucléotides ne se forment pas spontanément dans la nature 

(20). Il n’existe aucun principe d’auto-organisation qui guiderait ou faciliterait l’alignement des 

nucléotides (21, 22). Tous les nucléotides fabriqués expérimentalement sont des mélanges d’isomères L 

(orientés vers la gauche) et D (orientés vers la droite). L’ADN n’étant composé que d’isomères D, la 

probabilité d’un alignement de milliers d’isomères D spécifiques est encore plus faible (23, 24). Même 

s’il existait un modèle d’auto-organisation, la probabilité qu’un brin de nucléotides, même court, se 

produise selon un modèle linéaire précisément spécifié qui coderait même pour le plus petit organisme 

unicellulaire avec environ 250 gènes a été calculée comme étant de 1 sur 10150-1, soit 1070 moins que la 

probabilité de trouver un électron particulier dans l’univers entier (2). 

Outre l’absence de preuves de l’auto-formation des protéines ou des nucléotides, le problème 

fondamental et insurmontable de l’évolution darwinienne réside dans la complexité remarquable et 

l’information inhérente contenue dans l’ADN (26). Au cours des cinquante dernières années, les 

scientifiques modernes ont découvert l’élégance incomparable de l’ADN et les informations qu’il 

contient pour le codage des protéines. Le schéma fondamental de la cellule se trouve dans l’ADN, qui 

est composé de quatre nucléotides différents (adénine, cytosine, thymine et guanine). La cellule humaine 

compte cinq milliards de nucléotides agencés dans un ordre précis, ce qui permet le codage et la 

formation de 25 000 enzymes et protéines complexes. 

Ce processus de développement des protéines mobilise au moins 200 protéines et cofacteurs uniques 

(Figure 1). Tout d’abord, la transcription implique la copie de l’ADN en un brin correspondant d’ARN 

messager composé de nucléotides similaires et de molécules de sucre légèrement différentes. Ensuite, 

l’ARN messager migre du noyau vers le cytoplasme et est traduit en une protéine dans un ribosome, qui 

coordonne la livraison d’une fraction spécifique d’acide aminé de l’ARN de transfert. Un codon, 

composé de trois nucléotides spécifiques, permet l’intégration d’un seul acide aminé spécifique dans 

une longue série d’acides aminés, qui se plie ensuite en une structure tridimensionnelle spécifique 

appelée protéine. Les 25 000 enzymes et protéines codées dans chaque cellule du corps humain ont des 
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milliers de fonctions précises, notamment la transduction de signaux depuis la surface, le maintien de 

concentrations d’électrolytes spécifiques dans des limites très étroites, le stockage et l’utilisation de 

l’énergie, la fabrication de protéines et la division cellulaire. En résumé, l’ADN de chaque cellule est 

responsable de la production et du traitement de fonctions soigneusement orchestrées et 

interdépendantes au sein de la cellule. Par analogie, l’ADN dépasse de loin la complexité des plans et 

de la production d’un immeuble de 30 étages avec ascenseurs, électricité, plomberie, ordinateurs et 

climatisation. 

 

 

Figure 1 : Étapes de la synthèse des protéines. Reproduit avec l’autorisation d’Access Excellence de Genentech. 

Compte tenu des informations codées inexplicables contenues dans l’ADN, de l’inconcevable auto-

formation de l’ADN et de l’incapacité d’expliquer les milliards de nucléotides spécifiquement organisés 

dans chaque cellule, il est raisonnable de conclure que la théorie de l’amélioration graduelle par la 

sélection naturelle (darwinisme) présente de graves faiblesses pour expliquer l’origine chimique de la 

vie. En outre, l’évolution darwinienne et la sélection naturelle n’ont pas pu être à l’origine de la vie, car 
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elles nécessitent la réplication pour fonctionner, et il n’y avait pas de réplication avant l’origine de la 

vie. 

 

La complexité irréductible des systèmes cellulaires 

Le médecin étudie et comprend l’énorme complexité du corps humain et de la cellule humaine. Certains 

aspects de l’évolution darwinienne du corps humain font l’objet d’un consensus – par exemple, les 

mutations et la sélection naturelle qui influencent la résistance au paludisme, les caractéristiques de la 

peau et de nombreux autres changements mineurs au sein de l’espèce. Cependant, l’origine et 

l’explication de la formation d’organes complexes restent floues. À partir d’une seule cellule germinale, 

l’ADN est suffisant pour coder et contrôler le développement de 50 000 milliards de cellules qui 

s’organisent en organes complexes sur la base de l’expression de différentes sections de l’ADN, 

conduisant à des « usines » entièrement différentes qui ont des fonctions aussi diverses que le foie, le 

cerveau, le cœur et l’œil. 

Les partisans des mutations et de la sélection naturelle s’appuient sur une publication scientifique 

concernant l’évolution de l’œil. Nilsson propose une simulation expliquant comment un point sensible 

à la lumière avec une couche absorbant la lumière a progressivement évolué vers une coupe, puis un 

hémisphère rempli d’une substance transparente et enfin, avec les extrémités rapprochées, une ouverture 

(27). La sélection naturelle devrait théoriquement conduire à une espèce progressivement améliorée, qui 

s’accouplerait évidemment et créerait des yeux progressivement meilleurs, y compris la formation 

naturelle d’une lentille, d’une rétine et de la transmission neuronale vers le cerveau. 

Cependant, les biochimistes ont montré que même une simple tache sensible à la lumière nécessite un 

ensemble complexe de systèmes enzymatiques. Lorsque la lumière frappe la rétine, un photon interagit 

avec une molécule appelée 11-cis-rétinal, qui se réarrange en quelques picosecondes en trans-rétinal. Le 

changement de forme de la molécule de la rétine entraîne un changement de forme de la protéine 

rhodopsine. La protéine se transforme alors en métarhodopsine II et se colle à une autre protéine, la 

transducine. Ce processus nécessite de l’énergie sous forme de GTP, qui se lie à la transducine. Le GTP-

transducine-métarhodopsine II se lie ensuite à une protéine appelée phosphodiestérase, située sur la paroi 

cellulaire. Cela affecte les niveaux de GMPc à l’intérieur de la cellule, conduisant à un signal qui est 

ensuite transmis au cerveau. La reconnaissance de ce signal dans le cerveau et l’interprétation qui 

s’ensuit mobilisent de nombreuses autres protéines, enzymes et réactions biochimiques au sein des 

cellules cérébrales. Chacune de ces enzymes et protéines doit donc exister pour que le système 

fonctionne correctement. De nombreuses autres faiblesses mathématiques et logistiques de l’exemple 

de l’évolution de l’œil de Nilsson ont été découvertes (28). En résumé, l’œil est incroyablement 

complexe. Comme il n’est pas raisonnable de s’attendre à une auto-formation simultanée des enzymes 

dans des proportions parfaites, la fonction oculaire représente un système qui n’a pas pu apparaître par 

des mutations graduelles. 

Le concept de complexité irréductible suggère que tous les éléments d’un système doivent être présents 

simultanément au lieu qu’ils aient évolué à travers des améliorations par étapes et de façon séquentielle, 

comme le théorise l’évolution darwinienne (29). Dans chaque cellule, il existe des dizaines de milliers 

d’actions complexes, d’étapes enzymatiques et de processus interdépendants supplémentaires qui 

maintiennent automatiquement l’homéostasie cellulaire, le transport des protéines, l’autoprotection et la 

réplication. Le fait que ces systèmes irréductiblement complexes soient spécifiquement codés par l’ADN 

ajoute une autre couche de complexité appelée « complexité spécifiée » (30). Le Dr Geoffrey Simmons 

a présenté 17 exemples de systèmes irréductiblement complexes dans le corps humain qui n’ont pas pu 

se former par des mutations séquentielles ou simultanées, puisque tous les composants doivent être 

présents pour fonctionner correctement (31). Ces systèmes infiniment complexes comprennent la vision, 
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l’équilibre, le système respiratoire, le système circulatoire, le système immunitaire, le système gastro-

intestinal, la peau, le système endocrinien et le goût. En outre, pratiquement tous les aspects de la 

physiologie humaine comportent des éléments de régulation, des boucles de rétroaction et des 

composantes du développement qui nécessitent des milliers de gènes en interaction conduisant à 

l’expression de protéines spécifiques. Ces fonctions et la spécification correspondante du code ADN 

sont d’une complexité trop inconcevable pour être le fruit de mutations ou d’un changement accidentel. 

Lorsque John Hunter et Charles Darwin ont constaté des similitudes entre les muscles et la structure 

corporelle des différentes espèces, ils n’avaient aucune connaissance de l’énorme complexité inhérente 

à ces organes. Dans les années 1850, Hunter et Darwin auraient pu réaliser la même simulation que 

Nilsson en alignant simplement une série d’yeux allant du moins complexe au plus complexe et en 

supposant qu’une sorte d’évolution graduelle sur des milliards d’années en serait responsable. Les 

scientifiques modernes qui appliquent leur connaissance de la complexité intrinsèque de chaque cellule 

comprendraient que chaque mutation séquentielle de l’ADN dans le globe oculaire nécessiterait des 

mutations simultanées dans la structure osseuse, les nerfs, la fonction cérébrale et des centaines de 

protéines et de voies de signalisation cellulaire pour effectuer ne serait-ce que le plus petit changement 

dans un seul système d’organes. De tels changements exigeraient bien plus que ce que l’on peut attendre 

d’une mutation aléatoire et de la sélection naturelle. Étant donné que ces systèmes sont irréductiblement 

complexes et que des mutations individuelles dans un organe ne seraient pas bénéfiques pour 

l’organisme, ces mutations aléatoires dans tous les aspects de la vision devraient se produire 

simultanément. Par conséquent, le corps humain représente un système irréductiblement complexe à 

l’échelle de la cellule et de l’organe ou du système. 

Données sur les espèces de transition  

Les espèces de transition entre les primates primitifs et l’homme sont illustrées dans les manuels 

scolaires depuis plus de 100 ans. Ces dessins constituent l’imagerie visuelle qui soutient l’évolution 

darwinienne pour les lycéens, les étudiants, les étudiants en médecine et le public. Cependant, 

l’exactitude de la plupart des préhominoïdes de transition est contestée, beaucoup d’entre eux se révélant 

être des fraudes ou des espèces animales. Les reconstitutions basées sur des os fragmentaires et 

dispersés, des os de surface et des caractéristiques morphologiques grossières sont limitées. Des 

découvertes anormales d’outils en pierre, d’os et de centaines d’autres artefacts ont suggéré que l’Homo 

sapiens était en fait présent il y a 2 à 7 millions d’années (en même temps que les premières espèces de 

transition proposées) (32). Il est certain qu’il n’y a pas eu de mutant de transition supplémentaire ni de 

changement d’espèce depuis le premier Homo sapiens généralement accepté, qui date d’il y a plus de 

200 000 ans. L’homologie de l’ADN entre le singe et l’homme est estimée à 96 % si l’on ne tient compte 

que des séquences actuelles de cartographie des protéines, qui ne représentent que 2 % du génome total. 

Cependant, la similitude réelle de l’ADN entre le singe et l'homme est d’environ 70 à 75 % si l’on 

considère le génome complet, y compris l’« ADN poubelle » précédemment présumé, dont il a été 

démontré qu’il code pour des éléments contribuant à la transcription ou à l’expression (33). La différence 

de 25 % représente près de 35 millions de changements de nucléotides simples et 5 millions d’insertions 

ou de suppressions (34). Le passage du singe à l’homme nécessiterait un taux de mutation 

incroyablement rapide conduisant à la formation d’un nouvel ADN, de milliers de nouvelles protéines 

et d’innombrables changements cellulaires, neuronaux, digestifs et immunitaires dans l’ADN, qui 

coderait pour les milliers de nouvelles protéines fonctionnelles. Ce taux de mutation n’a jamais été 

observé dans aucun organisme viral, bactérien ou autre. L’estimation des mutations aléatoires de l’ADN 

qui conduiraient à l’intelligence chez l’homme est incalculable. Par conséquent, les différences 

moléculaires récemment découvertes entre les singes et les humains rendent la perspective d’une simple 

mutation aléatoire conduisant à une nouvelle espèce d’Homo sapiens largement improbable (35). 
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L’espèce de transition de 2004 entre les créatures aquatiques et terrestres (Tiktaalik roseae) s’appuyait 

sur un fragment d’os retrouvé représentant la structure du poignet qui serait nécessaire pour se déplacer 

sur la terre ferme (36) (Figure 2). Même si cette espèce a été dénigrée par les milieux scientifiques, il 

est important de comprendre que toute transition d’un organisme aquatique à un organisme terrestre 

respirant de l’air nécessiterait également des milliers de mutations simultanées dans la physiologie de 

base des yeux, du nez, du système alimentaire, des poumons, des muscles et des os. Cela impliquerait 

des milliers de mutations discrètes dans l’ADN, qui coderaient les changements sous-jacents dans les 

systèmes cellulaires individuels et les enzymes responsables de ces changements. Un changement 

d’espèce de transition nécessiterait également un changement simultané dans un autre organisme, 

permettant la reproduction et la duplication de l’ADN fortement muté. 

 

Figure 2 : Le Tiktaalik roseae proposé comme le chaînon manquant entre les organismes aquatiques et terrestres. 

Reproduit avec l’autorisation du New York Times. 

Le concept d’espèces de transition a été le plus largement étudié en utilisant des plantes invertébrées, 

des coquillages et des mollusques dans des champs de fossiles soigneusement conservés au Japon, en 

Malaisie et en Asie. Des milliers de spécimens étaient disponibles à l’époque de Darwin. Au cours des 

cinquante dernières années, des millions de spécimens ont été classés et étudiés. Il est remarquable que 

chacun de ces gisements fossiles montre une explosion virtuelle de presque tous les embranchements 

(35/40) du règne animal en une période relativement courte au cours de l’ère cambrienne, il y a 525 à 

530 millions d’années (37) (Figure 3). Depuis lors, il y a eu des extinctions occasionnelles, mais peu de 

nouveaux embranchements ont été identifiés de manière convaincante (38). L’article fondateur des 

paléoanthropologues J. Valentine et D. H. Erwin note que l’absence d’espèces de transition pour l’un ou 

l’autre des embranchements cambriens limite l’explication néodarwinienne de l’évolution (39). 
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Figure 3 : L’origine des embranchements : la preuve par les fossiles. Contrairement au gradualisme darwinien et à la 

théorie des équilibres saltatoires, la grande majorité des embranchements apparaissent brusquement avec une faible 

diversité d’espèces. La disparité des taxa supérieurs précède la diversité des taxa inférieurs. Réimpression de « On the 

Origin of Stasis » par Art Battson (http://www.veritas-ucsb.org/library/battson/stasis/index.html), avec l’aimable 

autorisation du Veritas Forum, Université de Californie Santa Barbara. 

Enfin, l’évolution ou l’adaptation bactérienne offre une excellente occasion d’observer les mutations 

dans une espèce à division cellulaire rapide. La biologie évolutive peut être modélisée sur une période 

relativement courte (30 ans), tout en observant les mutations de l’ADN sur 1020 générations (40). Ceci 

est analogue à l’observation des mutations chez l’homme ou tout autre mammifère sur 200 millions 

d’années. Un examen récent de nombreux documents relatifs à l’évolution virale et bactérienne au cours 

des 40 dernières années a révélé que la grande majorité des mutations entraînaient une perte ou une 

légère modification de la fonction qui conférait une résistance ou un avantage en termes de survie (41). 

Ces mutations spécifiques comprenaient des délétions simples, des substitutions, des mutations par 

décalage de cadre, des inversions et des insertions. Aucune mutation de gain de fonction n’a été observée 

dans les études sur l’évolution bactérienne à long terme. Seules deux mutations avec gain de fonction 

ont été observées dans les études sur l’évolution virale à long terme. L’absence de mutations conduisant 

à une nouvelle protéine unique suggère la difficulté d’utiliser les mutations pour expliquer le 

développement de nombreuses nouvelles protéines codées spécifiquement par des milliers de 

nucléotides dans un ordre précis, interagissant avec de nombreuses autres enzymes de manière 

simultanée pour accomplir une action cellulaire unique telle que la fabrication cellulaire d’un seul 

nucléotide. 

La complexité de la création de deux mutations séquentielles ou simultanées susceptibles d’améliorer la 

survie a été étudiée chez le parasite du paludisme exposé à la chloroquine. L’incidence réelle de deux 

mutations de paires de bases conduisant à deux acides aminés modifiés entraînant une résistance s’est 

avérée être de 1 cas sur 1020 (42). Pour mieux comprendre cette incidence, la probabilité que l’Homo 

sapiens réalise une seule mutation du type de celle requise pour que le paludisme devienne résistant à la 

chloroquine (un simple changement de deux acides aminés) serait de 100 millions fois 10 millions 

d’années (plusieurs fois l’âge de l’univers). Cet exemple a été utilisé pour expliquer plus en détail la 

difficulté de gérer plus d’une mutation pour obtenir un bénéfice. 

 

http://www.veritas-ucsb.org/library/battson/stasis/index.html
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En toute honnêteté, il existe des preuves convaincantes, largement reconnues, que des mutations 

aléatoires et des adaptations naturelles (évolution darwinienne) se produisent au sein des espèces, 

entraînant des changements mineurs dans des domaines tels que la taille du bec, la pigmentation de la 

peau ou la résistance aux antibiotiques. Certains de ces changements impliquent un simple avantage 

biologique pour la survie d’une population, sans mutations de l’ADN. D’autres peuvent être influencés 

par une simple suppression ou insertion dans le brin d’ADN. Toutefois, les données modernes sur 

l’évolution ne sont pas convaincantes pour justifier le passage d’un poisson à un amphibien, qui 

nécessiterait une quantité massive de nouvelles enzymes, de systèmes protéiques, de systèmes 

organiques, de chromosomes et la formation de nouveaux brins d’ADN codant spécifiquement. Même 

avec des milliers de milliards de générations, l’expérience montre que les nouvelles caractéristiques 

biologiques complexes qui nécessitent de multiples mutations pour conférer un avantage n’apparaissent 

pas par sélection naturelle et mutations aléatoires. Il est difficile de faire évoluer de nouveaux gènes. 

Les bactéries ne se transforment pas en d’autres espèces. Se fier aux apparences morphologiques 

grossières, comme dans le cas des fossiles, des dessins et des reconstitutions osseuses, est très insuffisant 

par rapport à la compréhension de la complexité de l’ADN et du codage qui auraient été nécessaires 

pour passer d’un poisson à un amphibien ou d’un primate primitif à un être humain. 

 

Changement de paradigme 

Dans son ouvrage de référence, The Structure of Scientific Revolutions (La structure des révolutions 

scientifiques), Thomas S. Kuhn, professeur au Massachusetts Institute of Technology, a donné au 

terme paradigme sa signification contemporaine en l’utilisant pour décrire des réalisations scientifiques 

universellement reconnues qui, pendant un certain temps, fournissent des problèmes et des solutions 

modèles à une communauté de praticiens (43). Un changement de paradigme peut être annoncé par 

l’apparition de « contre-indications ou d’anomalies », qui représentent des exceptions à la logique ou 

des exagérations des preuves. Selon Kuhn, ces changements entraînent des conflits, des débats et une 

grande résistance, voire des accusations selon lesquelles les nouveaux théoriciens ont ignoré la 

« science ». Parmi les exemples de ces changements progressifs de paradigme, qui ont commencé 

comme des failles dans l’armure établie de la science, on peut citer Copernic contre Ptolémée en 

astronomie, Lavoisier contre Priestly dans le domaine des gaz, et Einstein contre Newton dans le 

domaine de la dynamique relativiste. 

Les principaux conflits ou anomalies de l’évolution néodarwinienne résident dans l’incapacité des 

mutations et de la sélection naturelle de rendre compte de la formation de l’ADN, de l’information 

contenue dans l’ADN ou de la complexité de la cellule humaine. En toute honnêteté, de nombreux 

médecins, étudiants en médecine et étudiants de l’enseignement supérieur n’ont pas été sensibilisés aux 

faiblesses de l’évolution darwinienne. On ne leur a pas montré l’échec des expériences de Miller-Urey 

pour expliquer la formation de l’ADN, de l’ARN ou des protéines, la rareté des données fossiles ou les 

réfutations des espèces de transition basées sur une compréhension biochimique croissante des systèmes 

complexes et les limites des mutations de l’ADN pour expliquer la formation d’un nouvel ADN, de 

nouveaux chromosomes et, par conséquent, de nouvelles espèces. 

En revanche, comment est-il possible que la majorité des membres de l’Académie nationale des sciences 

(qui devraient connaître les faiblesses susmentionnées) croient fermement que les mutations aléatoires 

et la sélection naturelle peuvent expliquer l’origine de l’ADN et la génération ultérieure d’une vaste 

panoplie de systèmes protéiques au sein de cellules complexes ? Il est possible que le biologiste, le 

paléontologue et l’anthropologue n’étudient chacun qu’une petite partie du tableau et qu’ils n’aient pas 

l’éducation et la formation nécessaires pour voir l’ensemble du tableau. Il est plus probable que leurs 

recherches antérieures s’appuient sur le paradigme établi de l’évolution darwinienne pour structurer leur 

travail. Lorsque les limites des paradigmes existants deviennent évidentes, l’adoption d’un nouveau 
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paradigme nécessite généralement au moins une génération entière, car les praticiens et les scientifiques 

en place s’accrochent souvent à l’ancien paradigme. 

Lorsque le Conseil de l’éducation de l’État du Texas a voté pour reconnaître les faiblesses de l’évolution 

darwinienne dans l’explication de l’origine des espèces, cela a été le résultat de trois jours entiers de 

débats intenses et de disputes scientifiques. En 2011, lorsque de nouveaux manuels ont été présentés au 

Conseil de l’éducation de l’État, 9 sur 10 n’ont pas fourni les programmes complémentaires obligatoires, 

qui devaient inclure les aspects positifs et négatifs de l’évolution (44). En outre, plusieurs de ces manuels 

continuaient à promouvoir à tort l’expérience de Miller-Urey sur l’origine de la vie, qui avait été 

démentie, les affirmations longtemps discréditées sur l’appendice et les amygdales non fonctionnels, et 

les dessins d’embryons frauduleux d’Ernst Haeckel. En fait, les étudiants en biologie, les futurs étudiants 

en médecine et les futurs scientifiques n’apprennent pas toute l’histoire. Au contraire, les preuves 

suggèrent qu’ils continuent à recevoir des informations incorrectes et incomplètes qui exagèrent l’effet 

des mutations aléatoires et de la sélection naturelle pour expliquer l’ADN, la cellule ou la transition 

d’une espèce à l’autre. 

Les lignes directrices du Conseil de l’éducation de l’État du Texas ne proposent pas d’enseigner d’autres 

alternatives à l’évolution darwinienne. Au contraire, les étudiants de demain et les enseignants 

d’aujourd’hui devraient reconnaître comme il se doit qu’il existe des faiblesses qui ont été mises en 

évidence par des scientifiques raisonnables. Dans cette dissection du darwinisme, nous avons abordé les 

faiblesses des preuves fossiles de l’évolution humaine, l’incapacité des données fossiles de démontrer 

l’existence d’espèces de transition substantielles et la prise de conscience de la formation soudaine de 

la plupart des espèces dans un court laps de temps, sans variations ultérieures significatives. Plus 

important encore, cet article souligne l’extrême impossibilité de la formation naturelle ou de l’auto-

formation de milliards de nucléotides dans une séquence spécifique, permettant le codage de l’ARN et 

des protéines dans une cellule complexe avec des milliers de fonctions interdépendantes et 

irréductiblement complexes. L’article éclaire également le lecteur sur les conflits et la difficulté d’utiliser 

la sélection naturelle et les mutations pour expliquer les changements simultanés ou séquentiels dans 

l’ADN cellulaire, impliquant des brins d’ADN entièrement nouveaux et des milliers de nouvelles 

protéines, qui sont nécessaires à la formation de nouvelles espèces. 

John Hunter et Charles Darwin se sont limités à l’observation brute de l’apparence physique. La cellule 

humaine apparaissait comme une boule de gelée sous un microscope primitif. Les deux scientifiques ont 

observé des mutations et des adaptations, qui existent clairement aujourd’hui. Pendant près de 150 ans 

après leur proposition, des milliers d’articles et de départements de biologie à travers le monde ont fait 

des observations fondées sur le paradigme des mutations aléatoires et de la sélection naturelle pour 

expliquer les changements au sein des espèces. Ces changements sont des vérités 

incontestées. Cependant, en ce qui concerne l’origine des espèces et de la vie (ADN), Darwin lui-même 

a déclaré : « Si l’on pouvait démontrer que des systèmes complexes ne peuvent pas apparaître par de 

petites étapes séquentielles, alors ma théorie s’effondrerait complètement. » Des systèmes 

irréductiblement complexes impliquant des milliers d’enzymes codées spécifiquement et 

interdépendantes existent dans chaque organe du corps humain. Au minimum, l’inconcevable auto-

formation de l’ADN et l’incapacité d’expliquer l’incroyable information contenue dans l’ADN 

représentent des défauts fatals dans le concept de mutations et de sélection naturelle pour rendre compte 

de l’origine de la vie et de l’origine de l’ADN. Alors que de nouvelles théories émergent pour expliquer 

l’origine de la vie, les inévitables accusations émotionnelles d’hérésie et d’ignorance ne sont pas 

surprenantes dans une période de révolution scientifique. Il est donc temps d’aiguiser l’esprit des 

étudiants, des biologistes et des médecins à la possibilité d’un nouveau paradigme. 
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