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LES RETROVIRUS ENDOGENES ET LA RECHERCHE SUR LE SIDA :
CONFUSION, CONSENSUS, OU SCIENCE ?
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Résumeé

Les rétrovirus humains endogénes (HERVS) intrahiidans la
recherche sur le SIDA, un élément de confusiomgupeut étre ignoré. Il
semble évident, en effet, que la « charge viraeit; en fait, une mesure des
séquences nucléotidiques provenant de ces rétsomirdogenes. En plus, les
rétrovirus endogéenes permettent d’expliquer lagarés de particules
rétrovirales reconnaissables au microscope élaqtier{ME), telles que celles
qui sont illustrées dans la publication originadel'thstitut Pasteur en 1983. lIs
peuvent également expliquer les apparentes « Mottt de I'hypothétique
VIH. L’interférence des HERVs dans toute la rechersur le SIDA met en
guestion I'existence méme d’un VIH exogéne et danmegpathogénique.

Le « Consensus » du VIH

L’hypothése selon laquelle le syndrome d'immunadéfce acquise
(SIDA) serait causé par un rétrovirus exogeneirleswde I'immunodéficience
acquise (VIH), fut présentée au début des anné&3 (193) et a dominé tres
exclusivement la recherche sur le SIDA durant Eedé@nieres années, malgré
I'insistance de nombreux chercheurs qui n’ont cegsgouligner I'absence de
toute vérification scientifique de cette hypotheslertés par 'éminent
rétrovirologiste Peter Duesberg (4, 5) sur les mbh@ables problemes soulevés
par cette hypothese, un groupe de « Repenseunddu»souvent appelés
« dissidents ») fut fondé par le biologiste molaael Charles Thomas en 1991 ;
ce groupe réclama une « Réévaluation scientifiguéhgipothese VIH/SIDA »
des 1996.

Le groupe des « Repenseurs » (voir lewsusv.rethinkingaids.com
publia un programme co-signé par plusieurs milldEscientifiques et de
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personnalités préoccupées par la cause réelleli. Hlarmi les signataires, on
trouve deux lauréats du prix Nobel, Walter GilletrKary Mullis, ainsi que des
chercheurs tres qualifiés tels que Sonnabend, &tdveang, Papadopulos,
Rasnick et Geschekter (6-12). On y trouve ausbritlants journalistes
scientifiques tels que Celia Farber, John Laurjtbaville Hodgkinson, Joan
Shenton, Christine Maggiore, Renaud Russeil, Djaraél, Jean-Claude
Roussez, et Janine Roberts (13-21). Tous souligeemombreux points faibles
de I'hypothese VIH. Entre 1992 et 2000 un autraigey basé a Londres et placé
sous la direction d’'Hugh Christie, contribua tr&xsgement a I'éducation des
scientifiques et du public en publiant le magazir@ontinuum » (22). En outre,
une équipe médicale, dirigée par Eleni Papadousrth, en Australie, a
publié de nombreux articles mettant trés sérieusepredoute I'hypothese

VIH. (23-25). En mai 2000, le débat sur I'hnypoth®HE et les médicaments
anti-rétroviraux devint I'objet d’'une enquéte imtationale lorsque le Président
d’Afrigue du Sud, Thabo Mbeki, organisa deux coaf@&es avec 35
scientifiques, réunissant « Orthodoxes » et « Repas » (26). Un débat de
nature similaire eut lieu, en 2003, au Parlemembpgen a Bruxelles, lorsque le
député européen belge Paul Lannoye, assisté parDai, présida une grande
conférence sur « Le SIDA en Afrique » (27).

Les publications des « Repenseurs du SIDA » smiiement accessibles
sur Internet, les premiers sites, probablementlles significatifs, étant
www.virusmyth.comwww.rethinkingaids.comnwww.theperthgroup.com
www.sidasante.conetwww.altheal.org

Malgré d’'innombrables conférences scientifiquegsudtiques, et malgré
toutes les publications des « Repenseurs du SIDAnsemble de la
communauté médicale soit ignore, soit rejette catggement I'existence
méme d’une controverse sur le VIH (28-30), ou eaadfirme que le
négationnisme du VIH/SIDA ruine la prévention dmdsome (31). Le résultat
de tout ceci c’est que les budgets colossaux aésatdns le monde entier pour
combattre le SIDA ont été, et sont toujours totaetet exclusivement limités a
I’étude du VIH. Cette situation ne peut cepend#net €xpliquée ni justifiée par
le manque d’hypotheses alternatives sur la caus&dd, puisque des causes
non-virales du SIDA (causes chimiques, pharmacqlegg, nutritionnelles, ou
comportementales) ont été clairement document&ys (3

L’hypothése rétrovirale liant le SIDA au VIH fut@eptée avec une
précipitation extréme, non sur la base de preusiestifiques contrélées, mais
sur la base d’'un soi-disant « Consensus », soategienthousiasme par
I'industrie pharmaceutique. L’objectif du présertice sera I'analyse des
données scientifiques — ou des artéfacts — quierdrices difficilement
acceptables les résultats de la recherche actuglle SIDA.



Observations donnant une apparente crédibilité a Hypothese VIH.

Dans I'’énorme littérature concernant le VIH/SIDA, apprend que la
preuve proclamant le VIH comme cause du SIDA seralear-cut, exhaustive
and unambiguous » (33), et qu’elle comprendrafagrguatre groupes de
données : 1) l'identification de marqueurs molérakarétroviraux, 2)
I'observation de particules rétrovirales au micopse électronique, 3) I
efficacité des médicaments anti-rétroviraux (AR&f)4) les relevés
épidémiologiques.

1) Identification de margueurs moléculaire rétroviraux

Dans la longue liste des marqueurs moléculairésymnés du VIH, le plus
emblématique est une enzyme, la transcriptasesa(&T) (34, 35). Il est
cependant tres important de souligner le fait camivité de cette enzyme fut
clairement démontrée dans pratiguement touteslegas du monde vivant
(36, 37), ce qui rend absolument impératif la peaiion de tout échantillon de
virus avant de conclure a un lien spécifique elatiRT et les rétrovirus. Toute
contamination des échantillons viraux par des détwilulaires peut expliquer, a
elle seule, 'observation d’'une activité de traisasse inverse. Ceci est d’'une
importance considérable, car les efforts déployés soler et purifier le VIH
par centrifugation dans des gradients de saccharpasir du surnageant de
cultures cellulaires supposées fortement infeqi@éese VIH, n'ont en effet
donné que des échantillons abondamment contamanétep debris cellulaires
microveésiculaires, facilement observables au meops électronique (38, 39).

Les anticorps anti-VIH sont considérés comme ureagroupe de
marqueurs, utilisés dans le « Test VIH » d'immurszaption enzymatique
(ELISA) (40-41). Le manque de spécificité d’'untedt fut, cependant,
clairement démontré par C. Johnson (42) qui, dé§,I”¢véla que pres de 70
affections ou conditions médicales, n’ayant riewoid avec le VIH ni avec le
SIDA, pouvaient provoquer un résultat faussemesitipoCes conditions
comprennent la tuberculose, la malaria, la leg®hEpatites, les transfusions
sanguines, la vaccination anti-grippale, les grsss® multiples, etc. Un tel
manque de spécificité n’avait en soi rien de surg@né pour tous ceux qui
avaient compris que la méthode utilisée pour pe¥das anticorps était basee
sur un argument circulaire, comme I'a démontré delpmgtemps Neville
Hodgkinson (43). En outre, la méthode initialenrmegbmmandée dans le test
ELISA comprenait une dilution du plasma par 400ansScette tres forte
dilution, tout le monde serait « VIH positif », corma I'a révélé Roberto Giraldo
en 1998 (44).



Des protéines antigéniques, prétendument d’origitrevirale,
représentent un groupe de marqueurs VIH utilisés da autre test, le
« Western blot » (WB). Ce test est utilisé pourficorer le test ELISA. I
repose sur l'identification, par électrophorésegrlirde polyacrylamide, de
plusieurs protéines prétendument originaires du, éHes que p120, p41l, p32,
p24/25 et autres. Malheureusement, ici encoresalement et une purification
du VIH auraient été essentiels pour prouver quéffement ces protéines
provenaient de particules de VIH. Or, personngariaais réussi a purifier le
VIH, comme I'a d’ailleurs reconnu Luc Montagnier-méme (45).

L’énorme difficulté rencontrée dans tous les affgnour tenter d’isoler et
de purifier le VIH a été soulignée, dés 1993, danBPapadopulos qui conclut
tres justement que, sans une purification réubsiggine rétrovirale des
prétendues protéines marqueurs du VIH demeuragisdricertaine ».
Papadopulos envisageait une origine fort probabtelulaire de ces
protéines, expliquant ainsi leur abondance dangdesntillons de virus mal
purifiés, et riches en débris cellulaires. Les dewur la valeur du test WB et ses
limitations avaient déja été signalées en 1991 @&l apres, Papadopulos a
méme soulevé la question : « Est-ce qu’un test \OAtip prouve I'existence
d’une infection par le VIH ? » (23). Que le test W@t peu fiable se reflete, par
ailleurs, dans I'énorme marge de différences quetfouve, d’un pays a l'autre,
dans la définition du test « positif ». Ce tessh@ailleurs méme pas approuveé
au Royaume-Uni, dans son usage diagnostic.

Les problemes soulevés par I'impossibilité defprrie VIH n'ont jamais
été résolus (47). Récemment, Henry Bauer estelmglarrivé a la conclusion
gue « Les tests VIH ne sont pas des tests VIH ) [d&st ELISA indiquant
seulement la présence d’anticorps, et ne prouvarier la présence du virus
lui-méme.

Le test visant a mesurer la prétendue « chargéewr est-il plus fiable ?
Il est basé sur une application de la réactionhaine par polymérase (PCR)
utilisée en principe, pour reconnaitre, amplifieqeantifier un marqueur
génétique du VIH dans le plasma sanguin. Ceci seetkffet trés douteux
puisque Kary Mullis, qui a recu le prix Nobel p@ar découverte du PCR, a lui-
méme déclaré que sa méthode n’était pas censéerdigmresultats fiables
pour le diagnostic du VIH.

Une autre raison de s’interroger sur la signifaratie la « charge virale »
réside dans le fait qu’en parlant de charge vi@emplique la présence de
particules virales dans le sang périphérique. énsagnne n’est, jusqu’ici,
parvenu a observer, en microscopie électroniquapladre particule de



5

rétrovirus dans le sang de patients atteints dliASHEmMe si I'on sélectionnait
des patients présentant une « charge virale »&l&a¥ surcroit, la méthode
employée pour déterminer la « charge virale » dv@glement de particules
rétrovirales. Une question se pose donc quandentification ce qui est, en fait,
mesuré dans les déterminations de la dite chargkevd Cette question n’a recu,
jusqu’a présent, aucune réponse satisfaisante.

Et cependant, des quantités variables de séquenckstidiques
rétrovirales sont continuellement identifiées, ditativement, dans le plasma
des patients. Elles sont interprétées comme provehaVIH, et utilisées dans
I'évaluation clinique de la « charge virale »,etriaitement des malades du
SIDA. Quand on a demandé a Luc Montagnier : « Qegsune-t-on réellement
en déterminant la charge virale ? », lors du ggizht sur le SIDA en Afrique
gui s’est tenu au Parlement Européen en 2003 psaisé évasive n’a convaincu
personne (27). Une contradiction persiste ceperatdgnt le fait que des
séquences génomiques rétrovirales sont régulietadentifiées par PCR, et
interprétées comme provenant de particules de &libts que personne n’'a
jusqu’ici réeussi a observer au microscope éleatpomia moindre particule
rétrovirale dans le plasma des mémes patientsati@etion tres critigue doit
donc étre donnée a la nature exacte des séqué&tamsrales observées,
sequences dont I'origine n’est a présent pas @arif

(2) Observation de particules rétrovirales par micoscopie électronique.

Toutes les images de particules supposées repeeseivVIH et publiées
dans les journaux scientifiques ainsi que dansdadg presse proviennent
d’études au microscope électronique de culturdslaiks. Elles ne proviennent
jamais, directement, d’'un seul patient du SIDA (%8s images sont toujours
embellies sur ordinateur, avec de brillantes casletdes effets de relief
raffinés ! L'interminable publication de ces élétgartéfacts, dans les médias
du monde entier, a beaucoup contribué a I'acceptapiar les scientifiques et le
grand public, de I'existence du VIH comme part aisle du consensus
orthodoxe.

Les cultures cellulaires ont été I'outil principli a permis le
développement de la virologie moderne. Malheureesg¢nees cultures sont tres
frequemment contaminées par des micro-organisnes, et/ou mycoplasmes,
facilement identifiables au microscope électronidde telles contaminations,
bien connues et décrites depuis longtemps (51)sa@mntent rendu
I'interprétation des données expérimentales labe&ggecar pour démontrer
I'effet cytopathogene d’un virus donné sur desutedl en culture, il serait
évidemment fort préférable de travailler avec ddhiles « propres » (c-a-d
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exemptes de virus !). Malheureusement, de telllsleg ne sont pas faciles a
trouver. Par exemple, lorsqu’on cherchait & déneoreffet du virus de la
leucémie Friend (FLV) sur des cellules de sour@pparaissait au microscope
électronique que la plupart des lignées cellulaimasines étaient chroniquement
porteuses de rétrovirus !

La publication émanant de I'Institut Pasteur dedPen 1983 (52) est
illustrée (Figure 2, pages 867) par une image @usmicroscope électronique
démontrant, d’'une maniére indiscutable, la présdeagtrovirus bourgeonnant
(« Budding »)(89) a la surface de lymphocytes pmawt du sang du cordon
ombilical. Luc Montagnier et son équipe ont intétprcette image comme
indiguant que ces virus provenaient d'un patiepté«SIDA » puisque ces
lymphocytes placentaires avaient été exposes aageant acellulaire de co-
cultures « infectées ». Malheureusement, les ateifournissent aucune
preuve de I'« infection » de leurs co-culturesgdaila présence de rétrovirus
dans leur surnageant. En conséquence, il est itifpdgdrouver une autre
explication de 'origine des rétrovirus observda aurface des lymphocytes
placentaires illustrés dans cette étude.

3) La prétendue efficacité des médicaments antiréviraux (ARV).

Des substances comme I'azidothymidine (AZT), uariinateur » des
chaines d’ADN, ainsi que des inhibiteurs non-nusildiques de la transcriptase
inverse (Nevirapine) et des inhibiteurs de protéR#®navir) sont couramment
employeées, en diverses combinaisons, comme «lleéaati-rétrovirale de
haute activité » (HAART — Highly active anti-reticad therapy). Ces
combinaisons médicamenteuses, comme la tri-théraqmit fréquemment
proclamées capables de sauver la vie des malanl@saf®, les fabricants de ces
substances soulignent clairement leur toxicité. dféets mortels de 'AZT
devinrent d’ailleurs dramatiquement évidents lolis@pparut que la mortalité
des hémophiles séropositifs était montée en fleah&oyaume-Uni en 1987,
c’est-a-dire exactement au moment ou I'on avaitroemceé a les traiter avec de
hautes doses d’AZT (53, 54). Les espoirs que I'AZiisse avoir un effet
préventif se sont effondrés a la suite des résultiafprojet « Concorde »
montrant que la mortalité des patients traited’paiT était de 25% supérieure
a celle observée dans le groupe témoin non tramdividus séropositifs
asymptomatiques (55). La toxicité de ces médicasrnemtanalysée par de
nombreux auteurs, dont Duesberg (5) et HodgkinS6h {Tout aussi
embarrassant est I'examen des causes du décéatmegptraités par anti-
rétroviraux : la plupart meurent d’insuffisance atigue aigue (57). C'est la une
observation fort troublante lorsque I'on sait geld/IH n’est pas considéré



comme toxique pour le foie, alors que les antierétaux le sont de maniere
notoire...

Si I'on persiste a croire que I'effet des antrogtraux montre bien que le
VIH est la cause du SIDA, on pourrait pour le ma@tadtendre a ce que certains
patients soient guéris par ces substances ? Tadrdraire, pas un seul cas de
guérison n’'a jamais été rapporté. Et le suivi gli des patients confirme la
dangereuse toxicité des anti-rétroviraux, de méuneeleurs effets immuno-
dépresseurs qui, cliniquement, ressemblent diaglau SIDA lui-méme (5).

Les patients gravement atteints par le SIDA s&epbsouvent
remarquablement mieux immédiatement apres unnmareaux anti-
rétroviraux. Ce phénomeéne appelé « effet Lazaaeété interprété, malgré son
caractere transitoire, comme une preuve de I'dffi€ades traitements anti-
rétroviraux contre le VIH, allant jusqu’a appar@itomme une confirmation de
I'existence du VIH et de son rdle supposé danalese du syndrome.
Cependant, la plupart de ces patients souffrantip@lement de pneumonie a
Pneumocystis carinii, et/ou de mycose @andida albicans, les anti-protéases,
introduites dans la thérapie anti-rétrovirale &ip&066, ont de remarquables
effets contre le candida a. (58) et contre le promystis c. (59), ce qui rend
I'interprétation VIH de « I'effet Lazare » tres ertaine. Les effets
thérapeutiques des anti-protéases n'ont donc pleiaint rien a voir avec le
VIH, et n’apportent pas nécessairement un quelo®squtien a I'hypothése
VIH/SIDA (60).

4) Les relevés épidémiologiques.

Aux grandes manceuvres pour décrocher des allosdtimigétaires
gouvernementales importantes, les politiques de garblique relatives au
SIDA ont dépendu essentiellement de I'amplificatioédiatisée de la peur (61,
62). Les prédictions catastrophiques sur la trassion hétérosexuelle du
syndrome, I'annonce d’'une pandémie mondiale, etéatation des statistiques
eémanant du CDC et de 'OMS étaient toutes liéésiéd que le SIDA était une
maladie contagieuse, susceptible d’étre transmiiemsemble de la population
par les rapports sexuels.

Un épidémiologiste de renommée mondiale, Gorddstdwart, a
cependant beaucoup contribué a démontrer la faudeetemblable prédictions.
Dans une lettre au « Lancet », Stewart a affirme«qlue gouvernement du
Royaume-Uni n’était plus du tout certain qu’unegmie de SIDA soit causée
par une transmission hétérosexuelle », et a insistéa nécessité de
reconsidérer les annonces qui ont été faites sedgielles « le SIDA se serait
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déja répandu dans I'ensemble de la populationrpasmission hétérosexuelle »
(64). Les conclusions de Stewart sont en parfaiteetation avec I'absence de
SIDA chez les prostituées, sauf chez celles quidsage de drogues
intraveineuses. Ce « Paradoxe des prostituéesst;a-dire 'absence d’'un
risque accru de SIDA chez les prostituées, avit &é révélé, sur la base
d’études mondiales, par Root-Bernstein en 1993 @5 été a nouveau
souligné, récemment, par Etienne de Harven et Géaude Roussez (66).
L’absence de toute évidence d’une transmissiorrdsgguelle du SIDA a été
clairement établie par Padian et al. (67). Cesuasite’ont en effet pu observer
aucun cas de séroconversion parmi 175 couplesdsggordants, qu’ils avaient
suivis pendant une période de six ans. Que lesds&béuels ne soient pas
exposeés au risque du SIDA fut souligné par Chndfi@la en 1997dans son
livre « Lieben wir gefarlich ? » (« est-ce que natmons dangereusement ? »)
(68). Les pratiques de relations sexuelles progédles que l'usage du
préservatif) restent cependant essentielles pquélzention de maladies telles
gue la syphilis et la blennorragie, dont la trarssioin sexuelle a été prouvée.

Certains pays d’Afrique, comme I'Uganda et la Tame, ont été
considérés comme les épicentres de la « pandédiieStDA. L'absence de
toute preuve soutenant cette théorie fut initialeineconnue par Philippe
Krynen (69), et clairement établie par Charles Gekter (70) de méme que par
les journalistes scientifiques Celia Farber (71N etille Hodgkinson (56).

Vingt années plus tard, les recensements natiom@iLbevéle la spectaculaire
ascension démographiqgue de plusieurs pays subiesasatémontrant
clairement que leurs populations n’avaient pasléi@astées, comme on l'avait
officiellement prédit, par une pandémie mortell& ptoportions historiques
(72).

Le point final a toute discussion concernant Egmdue transmission
hétérosexuelle du SIDA fut apporté en 2008 parpidééniologiste de grande
expérience, le Dr. James Chin, ancien directewhehdu « Programme
mondial des Nations Unies sur le SIDA » (ONUSIDA)GMS de Genéve,
dans son livre intitulé « The collision of epidefogy and political
correctness » (73). Chin y affirme que le SIDA @gjaars été limité a une petite
population d’homosexuels et d’utilisateurs de degypar voie intraveineuse, et
gue la population hétérosexuelle n’est exposéearatisque particulier. Ses
conclusions ont soulevé de sérieuses questiorla fiabilité des statistiques
émanant de 'TOMS.

Les données épidémiologiques sur le SIDA onteénéues fort confuses
par plusieurs modifications successives de la di&iinméme du syndrome.
Elles n'apportent cependant aucun soutien au daghoa lequel VIH = SIDA.
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L’hypothése selon laquelle un rétrovirus exogém&|IH, serait la cause
du SIDA n’apparait pas comme compatible avec leméles scientifiques
portant sur les marqueurs moléculaires, les ob8ensfaites au microscope
électronique, les substances anti-rétroviralelesetelevés épidémiologiques.
Cependant, deux observations déconcertantes regtiigne attention
supplémentaire :

- L’identification de séquence génomiques rétrovgalans le sang des
patients du SIDA, et

- L’observation de particules rétrovirales dans yesghocytes placentaires
en culture cellulaire.

Conclure simplement que « le VIH n’existe pas semt, en effet, une

affirmation difficile tant qu’'une explication altestive ne donnera pas une
compréhension satisfaisante des deux points mend@soci-dessus.

« La charge virale » et les séguences rétrovirales.

« Les rétrovirus endogenes humains (HERVS) reptéstles empreintes
d’anciennes infections et ont été caractérisés mums virus fossiles. lls sont
transmis verticalement par la lignée germinalspet donc hérités par les
géneérations successives comme un caractere Memoélfgnsi s’exprimaient
Nelson et al., dans une revue publiée sous &e:titrLes rétrovirus humains...
démystifieés » (74). La structure moléculaire de$NE fut reconnue il y a déja
20 ans (75, 76). lls sont apparemment défectifise giroduisent que rarement
des particules virales. Comme empreintes molé@sdaitous les portons tous en
nous, comme reconnu par Lower et al. en 1996 €tls représentent environ
8% de notre génome, sous la forme de séquencesotidues analogues au
génome rétroviral. Les HERVs s’expriment raremenisda forme de
particules, bien qu’une telle expression de pdagpu étre observée dans le
placenta (79), et dans certaines lignées de celturaorales (80). Les séquences
rétrovirales des HERVs ont été identifiées, par PdiRs les leucocytes
polynucléaires du sang périphérique de sujets $ab)sLe réle hypothétique
des HERVs en pathologie humaine (maladies auto-mesuet cancers) fait
I'objet de beaucoup d’attention (81), ainsi que ldassification en de
nombreuses familles (82).

Depuis 1996, real-time PCR fut utilisée pour megujuantitativement,
une supposée virémie a VIH appelée « charge viraleez les patients du
SIDA. La méthode, appliquée a I'étude du sang @éemts, était initialement
basée sur I'étude des noyaux de leucocytes polgainek, puis fut appliquée a
I'étude de culots de centrifugation du plasma, ml$epar centrifugation a faible
vitesse (83). Les différentes méthodes utilisées pwesurer, par PCR, la
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prétendue « charge virale » ont toutes un poiroemmun, a savoir qu’elles
évitent I'isolement direct des particules rétroldsaque I'on aurait pu observer
au microscope électronique. Il n’y a d’ailleurs ae raison de penser que ces
méthodes puissent isoler, ou encore moins concanisdque rétrovirus que ce
soit, vu la faible vitesse de la centrifugationt B croit, et comme clairement
affirmé durant la conférence sud-africaine en 2@®), aucune particule de
rétrovirus n’a jamais été observée au microscopetrénique dans le plasma
sanguin d’aucun malade du SIDA, méme si I'on si&aok des patients
identifiés comme présentant une « charge viraleweé. Cette affirmation,
largement diffusée (47, 49, 66) n’a jamais été&futee, ni contredite.

Des quantités variables d’ADN circulent dans kspha humain.
Suspecté de longue date, ce fait fut clairememligiar P. Anker et al. en 1999
(85), utilisant les meilleures technologies appdigs a I'étude du sang de
patients cancéreux. L'importance des acides nugsigirculants, utilisés
comme possibles marqueurs moléculaires dans I'@udancer, recut une tres
large attention lors d’'une conférence de la NewkYarademy of Sciences, en
2006 (86). L'origine de ces molécules libres d’ADikculant est complexe, et
semble dépendre principalement du degré d’apoplkdaire. « Quand la
phagocytose des corps apoptotiques est freindersgue la mort cellulaire
s’accélére suffisamment pour libérer une quantmgartante d’ADN circulant,
des réactions inflammatoires et auto-immunes apgsame frequemment chez
les cancéreux et dans d’autres conditions s’accgngrd d’une augmentation
de ’ADN circulant » (87).

L’'apoptose, ainsi qu’un large spectre de maladtiiestieuses s'observent
dans tous les cas de SIDA. En conséquence, os’dtigndre a trouver de
I’ADN circulant dans le plasma de tous les patiemisfirant d’'un SIDA
évolutif. Les quantités d’ADN peuvent varier, emétion de leur phagocytose
plus ou moins rapide. Mais de toute facon, I'ort glaittendre a trouver des
corps apoptotiques et/ou des fragments de noyagwdgtaires dans tous les
culots de centrifugation a faible vitesse obtenparéir du plasma, comme ceux
qui sont utilisés dans les déterminations de laatge virale » par PCR,
apportant donc des quantités mesurables d’ADNc@nme tout ADN humain
contient environ 8% de séquences nucléotidiquesviétle (vide supra) il n’est
absolument pas surprenant que, dans I'étude desadocentrifugation du
plasma, la méthode PCR mette en évidence et amgés sequences
rétrovirales ! Fort malheureusement, ces obsemssont faussement
interprétées comme provenant d’hypothétiques Vibgeéxres, malgreé le fait,
souligné plus haut, que pas la moindre particuleéttevirus n’a jamais été
observée dans de tels échantillons dérivés du plases mesures prétendument
guantitatives de la supposée « charge virale »tfonc probablement rien a
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voir avec un hypothétique VIH exogene. Elles reféftout simplement, des
guantités variables d’ADN circulant.

Si les séquences rétrovirales identifiées damsuits plasmatiques sont
facilement explicables par des quantités variahl&@BN circulant, il ne
faudrait cependant pas s’attendre a ce que cesrsgegisoient identiques dans
tous les cas. Tout au contraire, puisque « lesesems nucléotidiques
différentes du génome rétroviral typique (LTR-gam-env-LTR) augmentent
considérablement le nombre de familles de HER\&2), (ce grand nombre de
famille d HERVs résultant apparemment de fréqueni&étions par
recombinaison génétique (88). Les variations olgsmerdans les séquences
nucléotidiques ont, malheureusement, été faussantenpréetées comme
I'indication d’un taux élevé de mutations... du VIHI!semble infiniment plus
vraisemblable que les nombreuses variations obse&ns les séquences
nucléotidiques rétrovirales identifiées dans I’Abixculant refletent le nombre
des familles de HERVs dont elles sont originaiet$y'ont donc aucun rapport
avec de prétendues mutations d’'un hypothétiquieyestible) VIH.

Dans I'’énorme littérature consacrée a la mesuta decharge virale » on
ne trouve jamais aucune référence aux HERVs, niA@IX circulants,
I'interférence des HERVs et des ADN circulants e#&drictement ignorée dans
la recherche orthodoxe sur VIH/SIDA.

En conclusion, la prétendue « charge virale » néespar PCR s’explique
facilement par les quantités variables de séquengdéotidiques rétrovirales
originaires des HERVSs et qui sont présentes dai3N circulant des patients
du SIDA. Par surcroit, I'’ADN circulant crée [l'illien de prétendues mutations
d’'un hypothétigue VIH.

Rétrovirus sur la surface des lymphocytes placentags.

Dans l'article publié dans la revue « Science 2888 (52), Barré-
Sinoussi et al. n’ont pas démontré au microscoperénique la présence de
rétrovirus dans leurs co-cultures cellulaires. Coependant le surnageant de
ces co-cultures que ces auteurs ont utilisé panfiegter » des lymphocytes,
isolés du sang du cordon ombilical, et gu’ils odlangés a leurs cultures
cellulaires. On est donc prié d’admettre que désles peuvent étre
« infectées » par des virus invisibles... Silegars avaient prouvé, a l'aide
du microscope, I'existence de rétrovirus dans learsultures, leur
interprétation aurait paru plus crédible. Malhesmuent, I'article en question
ne contient aucune démonstration de cette nature.
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Cependant, la Fig 2 de cet article illustre aurascope électronique, et
d’'une maniére indiscutable, la présence de rétre\bourgeonnant
(« budding »)(89) a la surface de lymphocytes sal@artir du sang du cordon
ombilical et qui avaient été mélangés aux cultur&sigine réelle de ces virus
requiert donc une clarification satisfaisante.

Les lymphocytes, isolés a partir du sang du cardont donc des cellules
d’origine placentaire. Or, le placenta humain @sthlzonnu pour contenir une
grande quantité de HERVs (78) facilement identi@alau microscope
électronique (79). Les lymphocytes du sang ombisoat donc tres
probablement porteurs des mémes HERVs. Ce quilkade 1983 (52)
démontre c’est que I'expression de particules dRYia été activée avec
succes dans les conditions de culture cellulailiségs, conditions qui
comprenaient fig/ml de Polybrene. Par contre, ce que cet artieldémontre
pas c’est que les rétrovirus observés proviennentghtient atteint de preé-
SIDA. Une expérience de contrdle, qui fait malhesement défaut depuis trop
longtemps, serait de placer des lymphocytes onaloikalans des conditions de
culture identiques a celles qui furent utiliséd'sndtitut Pasteur en 1983, et de
les étudier au microscope électronique. Dourmashkirésenté quelques
résultats dans cette direction en 1992 (90), biensgs observations n'aient pas
résolu complétement le probleme, ses lymphocytdslmaux n’ayant pas été
exposées a des conditions de culture identiqueies wtilisées a Pasteur en
1983.

L’observation au microscope de particules de vétns typiques illustrée
dans l'article de 1983 peut étre facilement ex@gpar la présence d’HERVs
d’origine placentaire, peut-étre activés par leypane. Cette observation ne
démontre en rien I'existence d’un rétrovirus exagaasocié au SIDA.

Manifestement, les HERVs introduisent des factdersonfusion qui ne
peuvent plus étre ignorés dans toute analyse olgeies recherches, tant
clinique qu’expérimentale, portant sur le VIH/SIDA

Discussion

Tous les « Repenseurs » du SIDA s’accordent a pgasde VIH n’est
pas la cause du SIDA. IlIs sont cependant d’opinforisdivergentes sur la
guestion essentielle posée par I'existence mémdldule virus de
'immunodéficience acquise.
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Certains repenseurs (5, 11) soutiennent que leegtHin virus « passager
et inoffensif », alors que d’autres (23, 25) affamh que le VIH « N’existe pas ».
Ni I'une ni 'autre de ces deux positions ne s’ademt aux observations d’'une
maniere satisfaisante, il est donc nécessaireodedr une autre interprétation
qui soit compatible avec toutes les données stimuts disponibles.

Affirmer que le VIH est un « passager inoffensgouléeve au moins deux
guestions importantes. Premierement, si le VIR é&aoffensif » il ne pourrait
avoir aucune relation avec la déficience immuratéoondition pathologique
extrémement grave) comme impliqué par son nom.dme e ce virus devrait
donc pour le moins étre modifié, pour s’accordecaactere « inoffensif ». En
second lieu, dans la classification générale des vl existe un tres grand
nombre de virus non-pathogénes, comme déja illestrE960 dans une
conférence spéciale de la New York Academy of S&snsous le titre
« Viruses in Search of Diseases ». Manifestemeus, lies virus non-pathogenes
( « inoffensifs ») sont parfaitement visibles acmscope électronique sous
lequel tous les virus, pathogenes ou non, appardiggentiques. Dans la
recherche sur le SIDA, des particules de rétrovonisté observées uniquement
dans des systemes de culture cellulaire compl&®sjamais directement dans
le sang ni dans les tissus d’aucun malade du SIDA.

Affirmer simplement que « le VIH n’existe pas »est pas plus
satisfaisant, car cela ne permet pas d’expliqueddaix problemes envisagés
dans cette revue, c’est-a-dire la présence de ségsigenomiques rétrovirales
dans le sang des patients, et I'évidence, au ndopeselectronique, de
particules de rétrovirus dans la publication... higiee de I'Institut Pasteur en
1983.

D’autres auteurs ont déja souligné le fait queHERVSs ne peuvent étre
ignorés dans la recherche sur le SIDA car ils sertent des éléments de
confusion (« confusing factors ») dans la rechedsheetrovirus humains (92).
De telles confusions ont été largement confirméasmplifiées dans la présente
revue, revue dans laquelle il apparait clairemertlgs HERVs offrent une
explication satisfaisante des deux problemes memné® au paragraphe
précédent.

L’existence des rétrovirus endogenes chez I'horest@éeconnue depuis
longtemps, mais leur interférence dans l'intergiétedes données de la
recherche sur le SIDA mérite d’étre largement recen Bien entendu, il faut
totalement exclure de considérer le VIH comme wmovéus endogene, puisque
I'nypothétique VIH est supposé étre un micro-orgar@ exogene et infectieux,
alors que les HERVs sont fondamentalement des eindogenes, non-
infectieux, transmis verticalement et défectifss HERVS ont cependant été un
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elément de confusions dans la recherche sur [eSIDH, particulierement dans
I'interprétation du concept de la « Charge viral®ar surcroit, les nombreuses
familles d’HERVs ont mis les chercheurs sur une$awpiste en créant

I'illusion de mutations continuelles du VIH. Ce®f@ndues mutations ont donné
une explication erronée aux énormes difficultésoeatrées dans tous les efforts
déployés pour tenter de préparer un vaccin anti-\es difficultés ne
s’expliquent donc pas par les prétendues mutatdanglH, mais s’expliquent
tres probablement, simplement par I'inexistenc&/th

Comme indiqué il y a de nombreuses années padBppas (232),
Lanka (93) et d’autres (94), il n'existe aucuneuperescientifique de I'existence
de I'hypothétique VIH. Affirmer simplement que «\l@H n’existe pas » est
cependant une affirmation incompléte qui ne pepastde comprendre la
complexité de la recherche sur VIH/SIDA. |l fauditaujours ajouter a cette
affirmation que les HERVs ont rendu l'interprétatide la recherche tres
complexe, et que leur interférence ne peut étrerégmn Une bonne
compréhension des confusions introduites par leR\WEouvre la voie a une
analyse nettement plus objective de la recherchie iDA.

Finalement, la question de savoir si le VIH ex@ten’existe pas, ou
encore si I'on a étudié un passager inoffensif étvé débattue ouvertement, en
tenant compte de la relative fiabilité des étudesspes, ou au contraire de
I'absence de toute évidence scientifique. Les pméations alternatives doivent
étre basées sur des évidences scientifiques, efumam consensus. Tout
progrés vers une meilleure compréhension du SIRDA es prix.
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