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L'origine du virus de la Covid-19

Résumé

L’origine non naturelle du SARS-CoV-2 a été évoquée et discutée depuis 2 ans. Il est
important d’en parler pour comprendre I'inflexion de la biopolitique depuis les années 2000.
De plus, des caractéristiques structurales du virus, nouvelles par rapport aux autres
coronavirus connus, peuvent expliquer certains aspects de la clinique et de la thérapeutique de
la Covid-19.

Le SARS-CoV-2 est le seul parmi les coronavirus pathogeénes pour 'homme a posséder en
méme temps un site de clivage polybasique par la furine et un site de liaison a ' ACE2 humain
qui expliquent sa capacité a infecter 'homme et son pouvoir pathogene.

Le principal argument contre 1'origine naturelle du virus est qu'aucun animal ayant joué le role
d'hote intermédiaire n’a pu étre identifi€ et qu’aucun virus proche a partir duquel il aurait pu
évoluer naturellement n’a été€ trouvé. En faveur de l'origine « artificielle » ou « synthétique »,
il faut citer (parmi d'autres arguments) les expériences d'insertion de site furine et de site de
liaison a I'ACE2 humain réalisées par le passé ainsi que des projets révélés par des documents
récemment déclassifiés. Le SARS-CoV-2 possede aussi la capacité de se lier a d’autres
récepteurs que certaines expériences de gain de fonction auraient pu chercher a optimiser.

Ces expériences de gain de fonction (GoF) sont décrites tres précisément dans la réponse
d'EcoHealthAlliance a un appel d'offres de la DARPA (Agence de 1'armée US pour la
recherche). Des GoF sur les coronavirus ont commencé a €tre financées par le NIH au début
des années 2000 et ont impliqué le laboratoire de Wuhan (WIV) par la suite. La Commission
Européenne finance également le WIV avec le projet Horizon 2020 (EVAg et EVA Global).
Une enquéte est en cours au Sénat des Etats-Unis et des sénateurs ont déclaré que la fuite d’un
laboratoire €tait 'option la plus probable et ont évoqué les gains de fonction menés par le NIH
a Wuhan malgré le moratoire qui aurait ét€é contourné.
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Définitions : origine naturelle ou non naturelle

Depuis deux ans la question de I’origine naturelle ou non du virus de la Covid-19 est aprement discutée.
Que signifient les termes « naturelle » et « artificielle » en ce qui concerne ’origine d’un virus ?

Origine naturelle : il s'agit d'un virus de zoonose capable d'infecter 'hnomme et de provoquer une
pandémie donc possédant la capacité de se transmettre immédiatement et trés efficacement d'homme a homme
Dans le cas du MERS' et de I’Ebola?, il se produit des épidémies sporadiques par « spillover » débordement,
mais pas de pandémie. L’épidémie de SARS-CoV pourrait avoir débuté par plusieurs introductions a partir de
I’animal sauvage, la civette’.

Origine artificielle ou synthétique : il s'agit d'un virus provenant de la chauve souris qui a été cultivé en
laboratoire (sur des lignées cellulaires et chez des animaux) et qui s'échappe du laboratoire.

Ce virus peut avoir subi une modification volontaire (intervention humaine pour modifier sa séquence, voire
synthése totale a partir d'une séquence modifiée par rapport a celles connues) ou involontaire (par passages sur
cultures cellulaires). Dans tous les cas il y a un passage obligatoire sur cellules en culture.

Les derniers développements de la controverse
Récemment des documents importants ont été déclassifiés aux Etats Unis en fin 2021 et le Congres US s'est
emparé de ces documents et a posé des questions précises au gouvernement.

Le 5 mars 2022 The Economist a titré sur 2 articles qui apporteraient la preuve de I’origine naturelle du virus et
de 1’émergence au marché aux animaux sauvages de Wuhan®. Cet article est le dernier d’une longue série qui
tentent de prouver cette origine naturelle mais sans jamais apporter de preuve. Plus particulierement celui de
Worobey et al.’, fait remonter son enquéte a la mi —décembre 2019, alors que de nombreux indices font remonter
I’émergence du virus plusieurs mois avant (deux enquétes sérologiques européennes trouvent une séroprévalence
non négligeable dés novembre 2019°. Nous verrons qu’une forte pression s’est exercée envers les publications
suggérant une origine non naturelle du virus ou la possibilité que le SARS-CoV-2 possede des homolgies
structurales et fonctionnelles avec le HIV : ces publications ont été retirées par leurs auteurs afin d’échapper a de
futurs ennuis !

De maniére plus générale, il est important de se poser la question de 1'origine du virus de la Covid-19 d'un point
de vue biopolitique (concept élaboré par Michel Foucault a la fin des années 1970) : c'est la politique spécifique
de la population visant a optimiser sa reproduction et sa productivité. D'un point de vue économique, I'état de
santé de la population employée et employable doit étre normalisé méme si c'est au détriment des individus (La
Naissance de la biopolitique. Cours au Collége de France (1978-1979) et Sécurité, Territoire, Population (1978) ,
Le Seuil- 2004). Nous verrons qu'a la normalisation biologique des populations humaines s'ajoute celle des
populations d'animaux sauvages.

Afin de protéger les populations, de la méme maniére que les Etats cherchent a anticiper les crises économiques
avec des tests de résistance des banques, ils lancent des programmes de recherche pour anticiper et prévenir les
pandémies a virus émergents : en particulier PREDICT de I’USAID (US Agency for International
Developpement) et PREEMPT de la DARPA (Defense Advanced Research Projects Agency)’ et EVAg et EVA
de la Commission Européenne qui doivent, entre autres buts, permettre d’anticiper la réponse aux maladies
virales émergentes®

La vaccination est depuis longtemps un moyen de cette biopolitique sanitaire.

En 1760, le mathématicien Bernoulli déclarait déja : « Si on adopte 1'inoculation, il en résultera un gain de
plusieurs milliers de personnes pour la société civile ; méme si elle est meurtriére, comme elle tue les enfants au
berceau, elle est préférable a la variole qui fait périr des adultes devenus utiles a la société..., Bernouilli concluait
que, si I'on néglige le point de vue de l'individu, « il sera toujours géométriquement vrai que l'intérét des Princes
est de favoriser l'inoculation. »°

La biopolitique se focalise depuis les années 2000 sur la vaccination généralisée. L’OMS a déclaré 1’éradication
de la variole en 1980 aprés avoir observé le dernier cas en 1977'° et en 1978 les CDC ont fixé le but de
I’¢limination de la rougeole d’ici 1982.''L’ONU espére aussi une couverture vaccinale de 100% de la population
mondiale d’ici 2030".

En 2018 le Conseil de 1'Union Européenne propose de renforcer la coopération contre les maladies a prévention
vaccinale®. 11 s'agit d'augmenter la couverture vaccinale (CV), de standardiser les calendriers vaccinaux dans
I'UE , de créer un carnet de vaccination européen. Avant la pandémie de Covid-19 la rougeole était le fer de
lance de cette politique avec un objectif de 95% de CV en 2020, rejoignant ainsi les objectifs de 'OMS. Des



experts s’inquietent en 2021 de I’importance exagérée que prend le complexe industriel de I’indiustrie du vaccin
qui risque de reléguer la science au second plan derriére 1’économie."*

Les premiers doutes sur 1’origine du virus
Les premiers doutes sont apparus début 2020 a la publication du génome du SARS-CoV-2 : des virologistes ont
remarqué des caractéristiques moléculaires subitement apparues sur ce virus par rapport aux coronavirus
antérieurement connus.
Des spécialistes du virus HIV ont remarqué des homologies de séquence avec ce virus et la présence du site
furine a sauté aux yeux des coronavirologistes.
L’histoire des expériences de gains de fonction sur ces virus ainsi que les expériences décrites dans le projet
DEFUSE de EcoHealth Alliance (EHA) répondant a un appel d’offres de la DARPA dans le cadre de PREDICT
(voir plus bas) renforcent ’hypothése d’une origine synthétique sans toutefois la prouver formellement. Le
projet DEFUSE consistait a anticiper une pandémie a coronavirus en construisant un virus dangereux qui
pourrait émerger et concevoir en méme temps le vaccin et les thérapeutiques pour le combattre. Le virus chimere
décrit dans DEFUSE posséde plusieurs caractéristiques moléculaires décisives. Ces mémes caractéristiques se
retrouvent dans le SARS-CoV-2 qui a réellement émergeé et elles posent probléme sur le plan clinique et
thérapeutique, méme quand le virus est atténué et devenu endémique comme en ce début 2022. En particulier, le
site furine permet au virus d'infecter les humains et de pénétrer de nombreux organes; de plus c'est un
superantigéne qui provoque des effets immunopathologiques spécifiques par rapport aux autres coronavirus
infectant 'nomme. "

La connaissance des caractéristiques moléculaires du SARS-CoV-2 est donc importante d’un point vue
clinique et thérapeutique.

Un peu de virologie
Le site furine et le récepteur de I’ACE2 humain

Le SARS-CoV-2 est un virus enveloppé : le matériel génétique (ARN) li€ a la protéine de nucléocapside est
empaqueté dans une membrane lipidique qui contient aussi des protéines (protéine d'enveloppe et spike
protéine). La spike est la protéine virale qui va se lier au récepteur principal de la cellule de I'hote (' ACE2).
Pour ce faire, la spike doit posséder un domaine de liaison au récepteur (RBD). La spike du SARS-CoV-2
possede également un site de clivage par la furine. La furine est une enzyme ubiquitaire présente dans de
nombreux types cellulaires humains (et animaux), elle permet le clivage de la spike entre ses sous-unités S1 et
S2. La spike est synthétisée sous forme de précurseur inactif qui doit étre clivé pour assurer la fusion
membranaire. La spike trimérique est clivée au site S1/S2 par les protéases de I'hdte pendant l'infection. Ensuite
le RBD situé dans S1 reconnait un récepteur cellulaire, ' ACE2."

Figure tirée de « Retrouver les origines
du SARS-CoV-2 dans les phylogénies
de coronavirus »

Erwan Sallard, José Halloy, Didier
Casane, Jacques van Helden, Etienne
Decroly
https://www.medecinesciences.org/fr/art
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Figure 3. Structure et fonctions de la protéine S (spicule, spike en anglais). A. Représentation schématique de Pinfection des cellules par le
SARS-CoV-2 aprés fixation de la protéine S au récepteur ACE2. B. La protéine S subit deux étapes de maturation par clivage protéolytique (par
les protéases furine puis TMPRSS2) nécessaires & son activation et & la libération du peptide de fusion. C. Structure de la protéine S fixée au
récepteur ACE2. La structure de la protéine S de SARS-CoV-2 (en beige) est obtenue grace au logiciel SWISSMODEL sur la base de la structure 6ace
de SARS-CoV (disponible dans Protein Data Bank [PDB]), et alignée sur la structure d'un domaine RBD (en orange) interagissant avec ACE2 (en
gris) issue du modéle 6m0j (disponible dans PDB). Les sites d’insertion sont indiqués en couleur. Les résidus sont colorés en fonction de I'ordre de
conservation des insertions, en passant du rouge (insertion présente uniquement chez SARS-CoV-2), au jaune, vert, bleu clair puis indigo (insertion

présente chez la majorité des sarbécovirus [sous-genre de coronavirus regroupant les virus és & celui du SRAS]).

Si on compare le SARS-CoV-2 avec ses prédécesseurs (les 2 coronavirus ayant occasionné des épidémies plus
localisées, le MERS et le SARS-CoV de 2003), il est le seul a posséder a la fois ce site furine et un RBD se
fixant sur I'ACE2 humain (le MERS se lie a un autre récepteur'.



Table 1. The Receptors for the Human Pathogenic Coronaviruses.

Les récepteurs cellulaires des différents coronavirus

https://www.scier . ticle/pii

S2NGSTIA0A080K pathogenes pour I'homme (figure tirée de Teng S,
Subfamily Name Receptor Tang Q. ACE2 enhance viral infection or viral
alpha-coronavirus HCoV-229E  aminopeptidase N (APN) [3], [82] infection aggravate the underlying diSCaSCS. Comput

3] Struct Biotechnol J. 2020;18:2100-2106. Published
2020 Aug 6. doi:10.1016/j.csbj.2020.08.002)

*

alpha-coronavirus HCoV-OC43 N-Acetylneuraminic acid (NeuSAc or NANA) [10],

»

beta-coronavirus ~ SARS-CoV-1) angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) [10], [62], |

beta-coronavirus  HCoV-NL63  angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) [10], [64

beta-coronavirus  CoV-HKU1  dipeptidyl peptidase 4 (DPP4)[10], 85
beta-coronavirus MERS-CoV  dipeptidyl peptidase 4 (DPP4) [10], [86]

beta-coronavirus  SARS-CoV-2  angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) [21], [68

Présence de site furine chez les
coronavirus pathogenes pour 'homme
(figure tirée de Wu Y, Zhao S. Furin
cleavage sites naturally occur in
coronaviruses. Stem Cell Res. 2020 Dec
9;50:102115. doi:
10.1016/j.scr.2020.102115. Epub ahead
of print. PMID: 33340798; PMCID:
Betacoronavirus hitp PMC7836551 )

$1873506120304165xte
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Le virus peut entrer dans la cellule de deux fagons et la furine va faciliter ces 2 modes d'entrée.

Il a été démontré, tant pour le MERS-CoV spike que pour le SARS-CoV-2, que le site furine a la jonction S1/S2
favorise l'entrée dans les cellules pulmonaires, et qu'il contribue a la pathogenese virale dans les modeles
animaux de SARS-CoV-2%,

La forte affinité du domaine de liaison de la spike (RBD) pour I' ACE2 humain constatée dés les premiers
isolats de SARS-CoV-2

L'affinité du domaine de liaison de la spike du SARS-CoV-2 pour I'ACE2 humain est supérieure a celle
du SARS-CoV?'.

Les premiers isolats du SRAS-CoV-2 étaient étonnamment bien adaptés a ' ACE2 humaine, ce qui
pourrait expliquer sa transmission rapide. L'ACE2 humaine présente l'interaction de liaison la plus forte,
nettement supérieure a celle de toutes les espéces proposées comme source du virus®>. Une adaptation rapide du
SRAS-CoV s'est produite pendant I'épidémie de SRAS en 2002 et 2003 : lorsque le SARS-CoV a été transmis de
la civette a I'nomme, le gene spike a fait I'objet d'une sélection positive, au cours de laquelle des mutations dans
deux résidus critiques (acides aminés 479 et 487) de la protéine spike ont fait passer l'affinité de liaison du virus
a 'ACE2 humaine de faible a élevée, ce qui 1'a transformé en une souche pandémique, suite a la diffusion du
virus par un superspreader chez qui il aurait pu acquérir une capacité de transmission accrue™.

L’épidémie de de SARS-CoV-1 de 2002 pourrait résulter de plusieurs introduction différentes a partir de
I’animal sauvage.*

Autres récepteurs que ’ACE2

Il existe sans doute d’autres récepteurs cellulaires que I’ACE2 permettant 1’infection des cellules par le
SARS-CoV-2%: la protéine LFA-1 (leukocyte function-associated molecule) exprimée exclusivement dans les
leucocytes permettrait au virus de pénétrer dans les lymphocytes T sans utiliser I’ACE2 qui n’est pas exprimé
dans ces cellules ; ceci pourrait expliquer la lymphopénie observée chez les patients Covid-19. Ce récepteur est
aussi utilisé par le HIV pour se lier aux lymphocytes CD4. Un article le proposait dés avril 2020, il a été retiré
par les auteurs sous la pression scientifique® : il n’était pas bon d’évoquer une fonctionnalité proche du HIV
pour le SARS-CoV-2!

Le SARS-CoV-2 (comme le SARS-CoV, le HIV-1 et le virus Ebola) utilise également les récepteurs
DC-SIGN (dentritic cell- specific ICAM-grabbing non integrin) pour pénétrer dans les cellules grace aux
glycanes de la spike®). Des cellules respiratoires humaines en culture sont aussi infectées par la liaison aux DC-
SIGN.

Les récepteurs DC-SIGN sont exprimés sur les monocytes et macrophages dérivés de cellules
dendritiques, les LAF-1 sur les leucocytes (dont les cellules T et les DC). Les DC-SIGN sont capables de se lier



a la glycoprotéine gp120 de 1'enveloppe du HIV-1 et d'en augmenter l'infection des cellules T . Ces 2 types de
récepteurs sont différents mais I'architecture globale de leurs domaines de liaison pourrait étre similaire”.

Les séquences d’homologies avec le HIV
Hypotheése Montagnier-Perez

IIs ont découvert™ dans le SARS-CoV-2 une séquence de 225 nucléotides qui est absente de tous les
coronavirus (sauf RaTG13 qui est certainement une construction de laboratoire). Cette séquence contient quatre
régions spécifiques du HIV (HIV1 et HIV2). Concernant le HIV1, les séquences sont celles d'une souche ayant
servi a créer un candidat vaccin anti HIV.
Les séquences de la Gp120 du HIV se lient 2 DC-SIGN?' et les 3 se retrouvent sur les sites de liaison de la spike
du SARS-CoV-2. La 4éme séquence a une
homologie avec la protéine gag du HIV et
concerne le site furine.
Figure tirée de l'article rétracté de Pradhan et
al. : les séquences d’homologies avec le HIV
sont siutées sur des sites de liaison de la spike.

Avant la premiere publication Montaginer-
Perez, un article indien (31 janvier 2020) retiré
de la publication suite aux critiques montrait
aussi I’existence de ces séquences d’homologie
avec le HIV sur les sites de liaison de la spike
du SARS-CoV-2%. Les auteurs ont retiré
d’eux-mémes I’article devant les attaques

Figure 3. Modelled homo-trimer spike glycoprotein of 2019-nCoV virus. The inserts from HIV qu’ils ont subies 5 ensuite ils ont vérifié leur

envelop protein are shown with colored beads, present at the binding site of the protein. travail et essayé de republier mais ont essuyé le
refus de toutes les revues contactées ; cependant leurs travaux ont été confirmés par la suite®
En résumé le virus de la Covid-19 possede plusieurs caractéristiques moléculaires qui expliquent sa capacité a
infecter 'nomme et son pouvoir pathogene : le domaine de liaison au récepteur ACE2 (RBD), le site de clivage
furine, sa capacité a se lier aux récepteurs DC-SIGN et LAF-1 et les séquences d’homologie avec le HIV(la
séquence gp120 du HIV se liant a DC-SIGN est capable de réactiver un provirus HIV latent. Puisque ces
séquences homologues se retrouvent dans le SARS-CoV-2 elles pourraient étre responsables de réactivation de
Sida chez des personnes infectées™.

Les différentes hypothéses sur 1'origine

Un article en frangais de 3 virologistes marseillais de renommée internationale (paru en avril 2021 dans

Virologie)™ passe enrevue les arguments en faveur d’une origine non naturelle. Les programmes de recherche
menés a I'Institut de Virologie de Wuhan (WIV) par EHA et cofinancés par le NIH sont tout a fait compatibles
avec I’hypothese d’un accident de laboratoire.

Selon eux, le rapport de 'OMS sur I'enquéte en Chine (mars 2021) propose 4 hypotheses : 2 concernent une
origine animale, I'une l'arrivée en Chine via des surgelés ou la chaine du froid, et enfin un accident de
laboratoire.

« Ces hypotheses de travail sont classées de hautement probables a trés improbables par la commission sans que
les bases rationnelles de ce classement ne soient étayées et alors que les échappements de virus de laboratoires
ont été documentés dans la littérature ».

Les auteurs rappellent que les virus ne peuvent passer de la chauve-souris a 'homme qu'apres une succession
d'évenements : la capacité a se lier a ' ACE2 humain, d'augmenter la transmissibilité humaine par 1'acquisition
d'une site de clivage protéolytique par la furine, une protéase cellulaire ubiquitaire ; sans ces 2 évenements le
passage de la chauve-souris a I'hnomme est possible mais extrémement rare et ne provoque pas d'épidémie (il se
produit par « spillover », débordement, lorsqu'un individu est infecté par de tres grandes quantités de virus
comme pour les mineurs de la mine de Moijang *°).

Aucun animal ayant joué le role d'hdte intermédiaire n’a pu étre identifié, ceci invalide la forte probabilité
affirmée par 'OMS des 2 hypotheses de l'origine animale. L'hypothese de la viande surgelée n'a pas de
fondements scientifiques et n'explique pas 1'origine du virus.



Les principaux arguments en faveur de 1'origine synthétique

Les échappements de virus de laboratoires ont été¢ documentés dans la littérature. Pour le SARS-CoV, il existe 3
cas cas documentés d'échappement de ce virus de laboratoires de sécurité P3 et P4 (Singapour, Taiwan et
Chine)*’. Ceci concerne aussi d'autres agents infectieux **.

Le virus HINT est sorti 2 fois d'un laboratoire : en 1977 et en 2009 (il est a 1'origine de la pandémie de
2009/2010 due sans doute a un vaccin mal inactivé selon Furmanski *.

Comme nous le verrons, les programmes de recherches de gain de fonction menés au WIV et cofinancés par le
NIH sont compatibles avec l'origine artificielle du virus. En effet ces gains de fonction concernent 1'acquisition
de la faculté pour le virus de se lier a ' ACE2 humain en vue d'anticiper 1'émergence d'un virus potentiellement
pandémique et de développer a I'avance les stratégies vaccinales pour y répondre. De nombreuses expériences
d’insertion de sites riches en acide aminés basiques a la jonction S1/S2 ont déja été réalisées afin de potentialiser
I’infection par les CoV (« sites furine »)(« Virologie » et voir plus bas ces expériences).

Des caractéristiques inhabituelles du SARS-CoV-2 suggerent une fabrication en laboratoire suivie d'une
adaptation a 'nomme par passage sur des souris humanisées c'est a dire transformées génétiquement pour
exprimer ' ACE2 humain, son récepteur cellulaire®.

Association des séquences ancestrales du SARS-CoV-2 avec des séquences de cellules cultivées en
laboratoire : les génomes hotes du variant unique du SRAS-CoV-2 se sont infiltrés dans les données de
séquencage métagénomique du sol de 1'Antarctique

Des chercheurs ont trouvé des séquences d'un SARS-CoV-2 ancestral dans des échantillons de sol
recueillis en décembre 2019 en Antarctique. Ils ont montré que ces séquences ne venaient pas de 1'Antarctique
mais qu'elles avaient contaminé I'appareil de séquegage a Shangai*'. Des séquences de SARS-CoV-2 isolés des
premiers patients chinois ont été supprimées des bases de données et retrouvées sur internet par Jesse Bloom*
Il existe de fortes similarités entre ces 2 groupes de séquences dont certaines contenaient trois mutations clés :
C8782T, C18060T, et T28144C. Un virus présentant ces trois mutations par rapport au Wuhan-Hu-1 est I'un des
deux progéniteurs plausibles de tous les SARSCoV2 humains actuellement connus. Dans le méme échantillon se
retrouvent des séquences pouvant provenir des hotes ayant hébergé ces SARS-CoV-2 primitifs : des
mitochondries humaines, des cellules CHO (chinese hamster ovaries) et Vero. Le fait que ces séquences
primitives soient proches de celles de RaTG13, qu'elles aient été trouvées associées a des séquences de cellules
de laboratoire ayant pu servir a cultiver le SARS-CoV-2 nourrit I'hypothese d'un virus échappé d'un laboratoire.

Les arguments allant a I'encontre de I'origine naturelle

Pour les coronavirologistes*’ on ne peut pas trancher entre l'origine naturelle et synthétique.

L'analyse bioinformatique du génome du SARS-CoV-2 montre un biais d'usage de codons suggérant une
possible manipulation génétique : si le virus était apparu naturellement la proportion de chaque codon dans le
génome aurait été différente car dans les ARN naturels de virus la répartition des codons reste dans des
proportions relatives assez stables (note 18).

Ceci est confirmé par Ralph Baric (professeur a ’'UNC —Unversité de Caroline du Nord- et partie
prenante des projets PREDICT et DEFUSE), qui affirme qu'en 2019 il était possible de créer un virus chimere
sans laisser de traces, contrairement 4 2015*. Ralph Baric, auteur du virus chimére de 2015*° a déclaré :

- " Vous pouvez créer un virus sans laisser de traces. Les réponses que vous cherchez, cependant, ne peuvent étre
trouvées que dans les archives du laboratoire de Wuhan".

- "Dans la chimere que nous avons faite en Amérique en 2015 avec le virus du SRAS, avec le professeur Zheng-
li Shi de I'Institut de virologie de Wuhan, nous avions laissé des mutations de signature, donc on a compris que
c'était le résultat du génie génétique. Mais, sinon, il n'y a aucun moyen de distinguer un virus naturel d'un virus
fabriqué en laboratoire ".

Les séquences des génomes des virus peuvent étre téléchargées mais les bases de données de Wuhan ont disparu.
Depuis juin 2020, la page entiere a été retirée du web. Les données étaient inaccessibles des le 12 septembre
2019.

Selon E Decroly et al. (note 12) , Zheng-Li Shi a proposé que le virus provienne d'un virus de chauve-
souris le RaTG13 dont un isolat aurait été recueilli en 2013 et conservé au laboratoire de Wuhan. Le RaTG13
n’aurait été séquencé qu'en 2017-2018 et publié en février 2020. Cette hypothése semble completement inventée
a posteriori car le nom de cette souche a été modifiée sans explication (BtCoV/4991 au départ), et le RBD de
RaTG13 ne possede que 70% d’homologie avec celui du SARS-CoV-2.11 y a un doute sur la véracité de la
séquence de RaTG13 car s'il avait été vraiment recueilli sur des feces de chauve-souris on s'attendrait a y
retrouver des ARN de chauve souris et de bactéries ce qui n'est pas le cas.

De plus RaTG13 a un RBD (receptor binding domain, domaine de liaison au récepteur) capable de se lier a
I'ACE2 humain (comme le SARS-CoV-1) ce qui a dii sauter aux yeux de Me Shi si elle 1'avait vraiment isolé en
2013 et séquencé en 2017-18 : elle n'aurait pas attendu le début de la pandémie a SARS-CoV-2 pour publier la



séquence du RaTG13. Le rapport des mutations synonymes et non-synonymes et leur répartition ainsi que la
séquence de la protéine E du SARS-CoV-2 signent de plus une synthése artificielle de ce génome *°.

L’origine naturelle repose sur I’hypothese du spillover (débordement : contamination d'une autre espéce que
celle a laquelle est adaptée un virus par un effet d'inoculum massif, ceci s'est produit dans une mine de Chine
infestée de chauve souris mais les mineurs n'ont transmis la maladie a personne). En ce qui concerne le SARS-
CoV-2, cela semble peu probable car il est mal adapté aux chauve-souris : il ne se réplique pas dans leur cellules
de rein ou de poumon, ceci est en défaveur d'un spill-over a partir de la chauve-souris.

L'hypothese du pangolin souléve de nombreuses questions : la recombinaison se serait produite entre un virus de
pangolin et un virus des chauves-souris, cependant, aucun virus intermédiaire, qui résulterait de cette
recombinaison n’a pu étre identifié a ce jour.

Comment en est-on venu a soupconner plus que fortement 1'origine artificielle ?

Janvier 2020 :

Une équipe chinoise de bioinformatique publie en chinois en janvier 2020 : c’est la premiere mention
du site furine®’. Le 31 janvier 2020 un article retiré depuis et cité ci-dessus y faisait aussi allusion (Pradhan et al.,
2020)

Des chercheurs de deux équipes d’Aix Marseille Université, du CNRS et de I’Université de Montréal ont
identifié le site furine dans la séquence de la protéine « Spike » du 2019-nCoV (le premier nom donné au SARS-
CoV-2) IlIs émettent I’hypothese que ce motif est un facteur important dans I’émergence ou la pathogénicité du
virus (I'insertion d'un motif multibasique au site de clivage de I'némagglutinine HA du virus HSN1 a
probablement été associée a 'hypervirulence du virus lors de I'épidémie de Hong Kong en 1997)*,

Les coronavirus de rhume banal HCoV-OC43 et le MERS possedent le site de clivage par la furine dans la spike.
SARS-CoV-2 possede 12 nucléotides supplémentaires codant pour un site polybasique PRRAR (acides-aminés
680 a 684 de la spike : ProlineArginineArginineAlanineArginine) correspondant a un site de clivage par la furine
qui représente un gain de fonction pour ce virus par rapport aux autres beta-coronavirus, lui permettant de
diffuser dans la population humaine. Ceci est confirmé le 18 février 2020 par une équipe américano-frangaise®.

Février 2020 :

Zheng-Li Shi du WIV publie 'alignement des séquences d'amino-acides de la sous-unité S1 de la spike
du SRAS-CoV-2 avec les autres coronavirus dans Nature™. La comparaison s'arréte a I'acide-aminé 675, juste
avant le site furine nouvellement apparu. Zheng-Li Shi prétend que les seules modifications importantes dans la
séquence du nouveau virus par rapport aux autres coronavirus connus se trouvent ailleurs que sur le site furine !
Ceci lui permet de conclure que le SARS-CoV-2 provient du RaTG13 car il en est trés proche. De plus, d'apres
I'addendum sur RaTG13 novembre 2020 : le génome complet de RaTG13 aurait été séquencé en 2018 (Me Shi
n'y aurait pas vu le RBD capable de se lier 8 ACE2 humain, et ne 1'a pas publié).

Ces deux « oublis » équivalent a 2 aveux de la part de Madame Shi : on ne peut s'attendre qu'elle reconnaisse
publiquement avoir inséré ce site furine ! Je n'aime pas les métaphores scientifiques mais c'est comme si un
inspecteur de police envoyé sur les lieux d'un crime négligeait la présence sur place d'un couteau ensanglanté !
J'ajouterai personnellement que d'un point de vue évolutionniste, la probabilité que ces 2 mutations
caractéristiques (RBD se liant a ' ACE2 humain et site furine) soient apparues par hasard en méme temps sur un
virus est infime ou méme nulle : en effet il n'existe aucune pression de sélection naturelle pour qu'un virus
parfaitement adapté a un animal sauvage mute et saute a 'hnomme avec une telle efficacité (on ne peut pas dire la
méme chose des virus des animaux d’élevage qui font des aller-retour animal-homme). Cet argument est
également donné par Segreto et al. 2021°'. L'apparition du site furine n'est pas accompagnée d'autres mutations
ponctuelles dans la séquence (comparée aux virus naturels précédents), ce qui aurait été attendu lors d'une
évolution naturelle.

Des expériences d'insertion de site furine et de RBD se liant a I' ACE2 ont été menées depuis 2004 :
Entre 2004 et 2015, la plupart de ces expériences ont été menées par des équipes dirigées par Ralph Baric et
Zheng-Li Shi qui sont partie prenante du projet DEFUSE : elles concernent le site furine, la liasion a I’ ACE2
des coronavirus ainsi que la liaison aux DC-SIGN, sans doute pour anticiper un virus capable de surmonter
I'échec de transmissibilité du SARS-CoV.

2004 - Un brevet d'insertion d'un site furine qui ne concerne pas les coronavirus est déposé pour permettre a un
pseudovirus candidat vaccin de pénétrer dans toutes les cellules de mammiferes, ensuite ces virus seraient auto-
détruits a l'intérieur des cellules.

2008 - Ralph Baric construit une chimere de virus possédant un domaine de liaison modifié de la protéine spike
afin d'explorer I'émergence de futurs pathogenes pour I'homme ; ce travail venait d'étre rendu possible par les
nouvelles technologies de synthese d'ADN complémentaire. Il concernait déja le RBD (dans S1) de la spike et



des régions de S2. 11 était rappelé que des poliovirus et le virus de la grippe de 1918 avaient déja été reconstruits
avec ces techniques ainsi que des retrovirus. Travail financé par le NIAID.*

2009 : Une étude propose 2 localisations possibles pour I'insertion d'une site de clivage furine dans la spike des
coronavirus, I'une d'elles concerne la séquence a la jonction S1-S2 (amino-acides 664 a 671). L'inclusion de ces
sites augmente fortement l'infectivité de coronavirus™.

Peter Daszak, co-auteur avec Zheng-Li Shi d'un article de 2013, justifie ces expériences pour préparer les
futures pandémies.

2014 - Madame Zheng-Li Shi, directrice du Center for Emerging Infectious Diseases du WIV, a recu plus de 1,2
millions de dollars du gouvernement US entre 2014 et 2019°°. Elle a créé avec Ralph Baric’’ un virus chimére en
insérant le géne de la protéine spike d'un virus sauvage de chauve-souris dans le génome d'un virus du SARS qui
a été adapté pour se multiplier chez les souris et mimer la maladie humaine.

2015 : Parution dans Nature Medicine®® d'un article décrivant la création d'un virus chimérique par génétique
inverse : une protéine spike d'un virus possédant naturellement la capacité de se lier a I'ACE2 humain est
caractérisée chez un virus de chauve souris trouvé en Chine, elle est insérée dans un « squelette » de virus adapté
aux souris. Le virus chimere peut reproduire la maladie SARS chez la souris et est capable d'infecter des cellules
humaines en culture. R Baric pose la question du danger de ce type d’expériences : le risque de générer des
pathogenes plus dangereux est a mesurer face au potentiel de préarer les futures pandémies.

Des scientifiques (dont I'un d'eux appartenant a I'Institut Pasteur) alertent sur le danger de ces expériences.

Un brevet qui décrit les modifications introduites dans ces virus chimériques est pris en 2015 par Ralp Baric. Il
concerne une protéine spike chimérique de coronavirus modifiée pour le RBD et le domaine de fusion ; le site
furine ne correspond pas a celui du SARS-CoV-2%.

2017 : 1e groupe Shi-Daszak publie la création de 8 chimeres a partir d’un virus collecté chez les chauve-souris
et de différents RBD de SARSr (virus proches du SARS) (EHA-WIV)®. La nécessité du furine pour 1'adaptation
des coronavirus a de nouvelles especes était connue de R Baric depuis 2018°. Les pseudovirus utilisés dans ces
expériences étaient des plasmides contenant le génome de HIV-1 défectif pour I'enveloppe.

Le site furine du SARS-CoV-2 a la méme séquence que le EnaC-a (sous-unité o du canal sodique
épithélial, une protéine essentielle a 'homéostasie du liquide de surface des voies respiratoires, dont la mauvaise
régulation est associée aux affections respiratoires®). Ce site a é6té étudié a 'UNC®. Il est optimisé pour les
codons de 'arginine (CGG) : ce sont les meilleurs codons trouvés chez I'homme pour cet acide aminé.

Les séquences d’homologies avec le HIV

Comme dit précédemment, malgré les vives critiques recues par les auteurs des premicres publications a ce sujet,
personne n’est venu contester la présence de ces homologies sur les sites de liaison de la spike du SARS-CoV-2.
Seuls le SARS-CoV-2 et le RaTG13 (qui est certainement une construction de laboratoire) contiennent ces
séquences HIV.

Le site furine seul n'est pas suffisant pour la pathogenese de SARS-CoV-2 : la séquence d’acides aminés

QTQTN en amont est nécessaire aussi (travaux de Menachery, Galveston, Texas, 2021, QTQTN motif upstream of the furin-
cleavage site plays key role in SARS-CoV-2 infection and pathogenesis

Michelle N. Vu, Kumari G. Lokugamage, Jessica A. Plante, Dionna Scharton, Bryan A. Johnson, Stephanea Sotcheff, Daniele M. Swetnam,
Craig Schindewolf, R. Elias Alvarado, Patricia A. Crocquet-Valdes, Kari Debbink, Scott C. Weaver, David H. Walker, Andrew L. Routh,
Kenneth S. Plante, Vineet D. Menachery

bioRxiv 2021.12.15.472450; doi: https://doi.org/10.1101/2021.12.15.472450 )

Sur le site furine du SARS-CoV-2 (nucléotides 23548 a 23771, acides aminés 677 a 686 — QTNSPRRARS), on
remarque que la séquence QTNS est dérivée du VIH et se trouve adjacente a la séquence du site furine PRRAR.
Le site correspondant du HIV-1 Gag est QTNS-silmqrsnfk-PRRA qui se trouve étre identique aux amino-acides
366-384 du site de clivage de la protéine gag d’une variante indienne du HIV.

D’apres Sallard et al., les séquences du HIV peuvent étre apparues par évolution naturelle (« les
séquences partageant une méme insertion apparaissent
groupées dans 1'arbre phylogénétique, suggérant une origine
distincte pour chaque insertion ») et en effet on peut suivre

Loop 1 TNGTKR
SARS-CoV-2 HVSG TNGTKR FDNP
BANAL-52 HVSG TNGIKR FDNP

RaTG13 HVSG TNGIKR FDNP I'évolution des séquences peptidiques ici :
GX_P4L NYQG ...FKK FDNP
MP789 TKTN S.AEKR VDNP

La souche Banal-52 a été isolée en 2020 au Laos et ne contient
pas le site furine (Temmam, S., Vongphayloth, K., Salazar, E.B. et

Loop 2 HKNNKS al. Bat coronaviruses related to SARS-CoV-2 and infectious for
SARS-CoV-2 GVYY HKNNKS WMES human cells. Nature (2022). https://doi.org/10.1038/s41586-022-
BANAL-52 GVYY HRNNKS WMES 04532-4)

RaTG13 GVYY HKNNKS WMES

Ces homolgies peuvent étre apparues par évolution naturelle et

GX_P4L GVYY HNNNKT WVEN s o . .
MP789 SGYY H.NNKT WSTR avoir été optimisées par Daszak et Baric (projet DEFUSE).
Loop 3 RSYLTPGDSSSG

SARS-CoV-2 LALH RSYLTPGDSSSG WTAG
BANAL-52 LALH RSYLTPGDSSSG WTAG
RaTG13 LALH RSYLTPGDSSSG WTAG
GX_P4L LALH RSYLTPGNLESG WTTG

MhT7 oA TMTI MARTRTARTATIIGT OO R



Débat sur les gains de fonction (GoF)

Les expériences de gain de fonction (GoF) consistent a augmenter la capacité d'un agent infectieux a causer une
maladie (par pathogénicité et/ou transmissibilité augmentées).

2011-2012 : Grand débat sur les GoF
Suite a des manipulations chez 1'animal sur le virus HSN1 pour anticiper son évolution lui permettant de se
transmettre d'homme a homme, les tentatives des laboratoires américains de publier leurs résultats ont lancé un
grand débat sur les expériences dites de gain de fonction (GoF) avec des agents pathogénes ayant un potentiel
pandémique®. Un moratoire sur les expériences de GoF sur les virus de la grippe, le MERS et les SARS est
décidé le 17 octobre 2014 aux USA® : « Aucun nouveau financement du gouvernement des Etats-Unis ne sera
accordé pour des projets de recherche sur le gain de fonction dont on peut raisonnablement penser qu'ils
conferent des attributs aux virus de la grippe, du MERS ou du SRAS, de sorte que le virus aurait une
pathogénicité et/ou une transmissibilité accrues chez les mammiferes par voie respiratoire. La pause dans le

financement de la recherche ne s'applique pas a la caractérisation ou aux tests des virus de la grippe. du MERS et
du SRAS présents a I'état naturel. 2 moins que 1'on ne s'attende raisonnablement a ce que les tests augmentent la

transmissibilité et/ou la pathogénicité. »

19 décembre 2017 : Levée du moratoire sur les GoF par Francis Collins, directeur du NTH®. Le
Secrétaire au Ministere de la Santé, HHS (Health and Human Services) avait démissionné et le poste est resté
vacant jusqu'en janvier 218 ; le NIH et A Fauci en ont profité pour relancer sans faire de bruit le financement des
GoF au grand étonnement de la communauté scientifique.

Anthony Fauci est directeur du NIAID National Institute of Allergy and Infectious Diseases depuis
1984, il travaille au NIH depuis 1968. 11 a défendu les recherches de gain de fonction : il a affirmé en 2012 que
"le rapport risque-bénéfice de ces recherches penche clairement en faveur de la société"”’, pour lui d'ailleurs,

« La nature elle-méme est le plus dangereux des bioterroristes. ».

Les sénateurs Ron Johnson et Rand Paul faisaient partie de ce Committee on Homeland Security and
Governemental Affairs ; ils sont revenus a la charge en 2020 et 2021contre A Fauci a propos des GOF sur les
coronavirus financés par le NIH. On est frappé par la similitude des expériences menées sur le virus grippal et
sur les coronavirus.

Peter Daszak, responsable de Eco Health Alliance, finance les GoF (EHA, une ONG a la profession
de foi orwellienne® : « EcoHealth Alliance: Standing Between You and the Next Pandemic » la profession de foi
a été récemment modifiée : la précédente était « "Buvrer pour un monde sans pandémies"»%). Il a fait partie de
la commission d'enquéte de I'OMS présidée par Peter Embarek, chargée d'enquéter sur le laboratoire de Wuhan.
Cette commission a conclu qu'il était extrémement improbable que le virus se soit échappé du laboratoire. On
peut mesurer 1'ampleur de la collusion d'intéréts de P Daszak, quand on sait qu'il a été contractant, collaborateur
et co-auteur de travaux menés au WIV sur la construction et I'analyse de nouveaux coronavirus chimériques.

En octobre 2017 le NIH/NIAID avait regu le compte-rendu d'une visite du laboratoire P4 de Wuhan par un de
ses agents sur place, il est question de ce document dans les e-mails révélés par FOIA mais il n'a pas été publié”.
Dans une interview publié sur internet’' P Daszak nous explique les expériences menées par EHA « vous
pouvez manipuler le virus au laboratoire, la spike protéine est responsable de la capacité du virus a infecter un
animal, vous pouvez modifier la séquence de la protéine spike (construire une protéine), c'est ce que nous faisons
avec Ralph Baric, nous insérons la séquence de cette protéine dans un autre virus. Nous essayons de développer
un vaccin contre ce nouveau virus que nous construisons pour anticiper une pandémie »

D'aprés Science’?, le NIH a financé a hauteur de 3,7 millions de dollars EHA pendant 5 ans (une partie de la
somme a été envoyée au WIV).

La collaboration EHA avec le WIV date de 2004, Peter Daszak a écrit 18 publications avec Zheng-Li Shi.

Enfin dans un article publié en 20167, il est clair que des GoF ont été menées ; les auteurs précisent également
que la recherche a été soutenue par le NIAID dans le cadre des subventions UI19AI109761 et U19AI107810, qui
totalisent ensemble 41,7 millions de dollars.

Ce document indique clairement que le NIAID a dépensé cette somme pour la recherche sur les GoF, dans le but
de déterminer comment les coronavirus des chauves-souris peuvent étre rendus plus pathogenes pour les
humains, et que cette recherche s'est poursuivie apres la mise en ceuvre du moratoire de 2014 sur ce type de
financement.

Les derniers documents déclassifiés : collaboration avortée entre EHA et 1'US Army
DARPA-DEFUSE

Pour protéger ses soldats envoyés en expédition des dangers des futurs virus émergents, 1'US Army, par
l'intermédiaire de la DARPA (Defense Advanced Research Projects Agency) a émis en 2018 un appel d'offres’*
pour des recherches permettant d'anticiper 1'émergence des futurs coronavirus a potentiel pandémique. Cet appel
d'offres concerne 1'élaboration de modeles permettant cette prévision, la vérification de la validité de ces modeles
par des expériences in vivo sur différentes especes animales évaluant la capacité des virus modélisés de sauter



d'une espece a l'autre et enfin les moyens de prévenir la diffusion de ces virus a partir de leur réservoir animal

que sont les chauve-souris (en supprimant ce virus).

EHA a répondu a cet appel d'offres mais son projet DEFUSE" a été rejeté par la DARPA pour les raisons
suivantes dont le GoF : EHA proposait de construire un virus possédant les 2 caractéristiques nécessaires pour
provoquer une pandémie : un domaine de liaison de la spike (RBD) capable de se lier au récepteur ACE2 humain
et un site de clivage par la furine (enzyme ubiquitaire humaine). Cependant la DARPA a souligné que certaines
expériences proposées pourraient étre financées, on ne peut donc affirmer que la DARPA n’a pas financé EHA'™
Testing Synthetic Modifications: We will synthesize QS with novel combinations of mutations to EHA proposait de synthétiser des

determine the effects of specific genetic traits and the jump potential of future and unknown
recombinants. RBD deletions: Small deletions at specific sites in the SARSr-CoV RBD alter risk of

protéine spike qui se lient au

human infection. We will analyze the functional consequences of these RBD deletians on SARSr- récepteur ACE2 humain et de les

CoV hACE2 receptor usage, growth in HAE cultures and in vivo pathogenesis. First, we will
delete these regions, sequentially and in combination, in SHC014 and SARS-CoV Urbani,
anticipating that the introduction of deletions will prevent virus growth in Vero cells and HAE®®,
In parallel, we will evaluate whether RBD deletion repair restores the ability of low risk strains

insérer dans des squelettes
(génomes) de SARSr-CoV (virus
de chauve souris proche du

to use human ACE2 and grow in human cells. 52 Proteolytic Cleavage and Glycosylation Sites: SARS-COV) . il était aussi
After receptor binding, a variety of cell surface or endosomal proteases“'" cleave the SARS- question d'insérer un site de

CoV S glycoprotein causing massive changes in S structure " and activating fusion-mediated

clivage par la furine dans les

entry®*", We will analyze all SARSI-CoV S gene sequences for appropriately conserved . o
proteolytic cleavage sites in 52 and for the presence of potential furin cleavage sites’"™. SARS- virus synthétiques (les SARS-
CoV S with mismatches in proteolytic cleavage sites can be activated by exogenous trypsin or CoV ne possedent pas ce site).

cathepsin L. Where clear mismatches occur, we will introduce appropriate human-specific

cleavage sites and evaluate growth potential in Vero cells and HAE cultures. In SARS-CoV, we . .
will ablate several of these sites based on pseudotyped particle studies and evaluate the impact Page 11, EHA SOUhgnalt
of select SARSr-CaV S changes on virus replication and pathogenesis. We will also review deep l'importance des sites de

sequence data for low abundant high risk SARSr-CoV that encade functional proteolytic
cleavage sites, and if so, introduce these changes into the appropriate high abundant, low risk
parental strain. N-linked glycosylation: Some glycosylation events regulate SARS-CoV particle

récepteurs DC-SIGN pour I'entrée dans les
macrophages et monocytes; EHA proposait
d'introduire dans des virus chimériques les
mutations favorisant ces glycosylations trouvées
sur des souches recueillies récemment chez des
chauve-souris (WIV1, WIV16 et SHC014). Ces
virus chimériques seraient introduits dans des
cellules en culture (en particulier les HAE, human
airway epithelial cells, cellules humaines des voies
respiratoires) et leur pathogenese chez les souris

transgéniques hACE2 sera évaluée.

glycosylation de la spike du
SARS-CoV-1 dans la liaison aux

parental strain. N-linked glycosylation: Some glycosylation events regulate SARS-CoV particle
binding DC-SIGN/L-SIGN, alternative receptors for SARS-CoV entry into macrophages or
monocytes""’. Mutations that introduced two new N-linked glycosylation sites may have been
Involved in the emergence of human SARS-CoV from civet and raccoon dogs’’. While the sites
are absent from civet and raccoon dog strains and clade 2 SARSr-CoV, they are present in WIV1,
WIV16 and SHCO14, supporting a potential role for these sites in host jumping. To evaluate this,
we will sequentially introduce clade 2 disrupting residues of SARS-CoV and SHC014 and
evaluate virus growth in Vera cells, nonpermissive cells ectopically expressing DC-SIGN, and in
human monocytes and macrophages anticipating reduced virus growth efficiency. We will
introduce the clade | mutations that result in N-linked glycosylation in rs4237 RBD deletion
repaired strains, evaluating virus growth efficiency in HAE, Vero cells, or nonpermissive cells £
ectopic DC-SIGN expression". In vivo, we will evaluate pathogenesis in transgenic hACE2 mice.
Low abundance micro-variations: We will structurally model and identify highly variable residue
changes in the SARSr-CaV S RBD, use commercial gene blocks to introduce these changes singly
and in combination into the S glycoprotein gene of the low risk, parental strain and test ACE2
receptor usage, growth in HAE and in vivo pathogenesis.

Peter Daszak was also practically soiling himself at the prospect of all of this being traced back to USAID

and UC Davis.

EcoHealth Alliance wanted to block disclosure of Covid-19-relevant virus data from China

From: Peter Daszak
Sent: Tuesday, April 28, 2020 11:30 AM

To: 'Hongying Li' <li@ecohealthalliance.org>; Tammie O'Rourke <torourke@metabiota.com>

Dans un mail déclassifié d’avril
2020 de P Daszak on peut lire
ceci : « il est extrémement
important que nous ne donnions
pas ces séquences dans le cadre de

Cc: Goldstein, Tracey <tgoldstein@ucdavis.edu>; Aleksei Chmura <chmura@ecohealthalliance.org>; Christine Kreuder Johnson la publication de PREDICT danS

<ckjohnson@ucdavis.edu>
Subject: RE: China Genbank Sequences
Importance: High

Genbank a ce stade. » Il s’agit des
séquences qui sous-tendent les

All - It’s extremely important that we don’t have these sequences as part of our PREDICT release to Genbank at this point Sequences peptldlques GP 1 20 du

As you may have heard, these were part of a grant just terminated by NIH.

Having them as part of PREDICT will being very unwelcome attention to UC Davis, PREDICT and USAID.

Cheers,

Peter

SARS-CoV-2. C'est pourquoi
Pradhan n'a trouvé que les
séquences peptidiques sur
lesquelles elles étaient basées. :
dans GenBank ou BLAST seules
sont présentes les séquences

nucléotidiques des HIV et du SARS-CoV-2 et pas celles du projet PREDICT.

Selon la DARPA ces expériences représentent un GoF mais ce n'est pas mentionné dans le projet, les
risques ne sont pas évalués, le systeme d'administration du vaccin proposé pose des problemes de dosage de
quantité délivrée, ces vaccins ne seraient pas capables de protéger les chauve-souris contre la grande variété de
virus sauvages existant et en évolution car ils ne couvriraient pas assez d'épitopes.

C'est ici que se produit une rupture dans la logique du raisonnement. Les auteurs du projet DEFUSE



anticipent la réalisation de leur modélisation comme s'ils avaient la maitrise de « La Machine a explorer le
temps » !

Les concepteurs du projet EHA sont tellement certains d'avoir modélisé les futurs virus pandémiques qu'ils
envisagent de vacciner les chauve-souris contre ces virus non encore apparus avec justement ces virus
synthétiques vivants ! Ils considérent donc que ces virus vont apparaitre naturellement chez les chauve souris et
qu'il faudra donc immuniser ces animaux pour les empécher de les transmettre a 'hnomme.

Pour vérifier la possibilité de vacciner les chauve souris contre ce futur virus, EHA propose d'utiliser un virus
vivant aérosolisé ; pourquoi ne pas avoir testé cette possibilité avec un virus non humanisé ou bien avec un virus
inactivé ou un pseudovirus incapable de se répliquer ?

Non seulement 'EHA propose des expériences interdites de gain de fonction mais elle envisage aussi de diffuser
les virus a potentialité pandémique par aérosol : on comprend la prudence de la DARPA ! Cependant, d’apres les
documents déclassifiés grace au groupe DRASTIC (76), la DARPA n’excluait pas de financer certaines parties
du projet si d’autres financements étaient trouvés : le refus portait surtout sur le montant demandé.

Ces recherches sur les coronavirus a risque pandémique n'étaient pas une exclusivité américano-chinoise : dans
une theése de 2018 soutenue a 1'Institut Pasteur Paris on apprend qu'un site furine a été inséré dans la spike de
HCoV-229E (un coronavirus de rhume banal) mais en utilisant un pseudovirus a squelette de MLV (Murine
Leukemia Virus) incapable de se répliquer: il est donc possible de modéliser 1'apparition d'un virus a potentialité
pandémique sans prendre le risque de provoquer une pandémie!”’

Collaboration entre le NIH/NIAID et EHA

Le projet DEFUSE dont il est question ci-dessus concerne un appel d’offres de la DARPA, mais EHA
collabore depuis longtemps avec le NIH. Le financement de projets de gain de fonction sur les coronavirus date
du début des années 2000.

R Baric a travaillé depuis les années 2000 sur la recherche de vaccins anti-SARS et sur les déterminants
de la pathogenése des coronavirus. On trouve dans son CV’® le contrat suivant : National Institute of Health,
Allergy and Infectious diseases. “Reverse Genetics with a Coronavirus Infectious cDNA Construct.” 4/1/2001 -
3/31/005 $1.0 million total costs/yr. RS Baric, PI 25% effort. GM 63228 qui s'est concrétisé par une publication
en 2003”7, 11 s'agissait déja de manipuler le génome du SARS-CoV afin d'étudier son effet pathogeéne et de
développer des candidats vaccins vivants atténués.

Le HHS (Health and Human Services) considere que des expériences de GoF peuvent étre autorisées lorsqu'il
s'agit de développer et produire des vaccins contre un pathogéne potentiellement pandémique®’, ce document a
permis la levée du moratoire sur les GoF établi en 2014.

Dans le projet DEFUSE, il est précisé qu'une partie des expériences a déja été réalisée. Les détails avec lesquels
sont décrites les expériences envisagées a laissé supposer a certains spécialistes qu'elles avaient en été en partie
réalisées. Ceci est confirmé par les rapports cités ci-dessus et révélés par les FOIA (Freedom Of Information
Act) de The Intercept.

Dans le contrat en cours entre EHA et le NIH/NIAID®' , on lit que EHA et le WIVI (Wuhan Institute of
Virology) ont construit au moins 3 virus chiméres en utilisant des fonds du NIH.

L'un d'eux (SHC014 WIVI) est capable d'engendrer une charge virale plus de 10 000 fois supérieure et une plus
grande pathogénicité chez des souris humanisées (porteuses de I'ACE2 humain) par rapport a la souche
parentale.

Selon I'accord signé avec le NIH, EHA aurait di arréter immédiatement ces expériences de GoF (c'était prévu si
une augmentation de 1 log était trouvée, ici on est a 3 log) et mettre au courant le NIH. Cet accord date de 2016.
Le directeur adjoint du NIH, Lawrence Tabak (directeur adjoint du NIH) reconnait que EHA n'a pas averti le
NIH de cette expérience de 2018-2019 ayant donné naissance a un virus possiblement pathogeéne pour 'homme.
Ceci confirme que les précédentes assertions de F Collins (directeur du NIH), A. Fauci et L. Tabak sont fausses :
le NIH a bien financé des expériences de GOF a Wuhan.

Le NIH a été mis au courant de ces données en mars 2018 et a nouveau en novembre 2018 et n'a pas réagi.
Peter Daszak, le président de EHA affirme en 2022 qu’il est possible que le virus provienne d’une fuite de
laboratoire, il avoue ne pas savoir ce qu’a fait réellement Ralph Baric concernant le site furine ; il reconnait
également ne pas avoir communiqué au NIH le résultat des expériences sur les souris humanisées qui montraient
qu’ils avaient obtenu des souches beaucoup plus pathogénes suite aux GoF mais il affirme ensuite que le NIH
connaissait les expériences sur souris humanisées conduites 8 Wuhan.*

Le financement impliquait aussi des expériences sur des virus MERS modifiés pour infecter des cellules
humaines et des souris humanisées (le MERS naturel possede le site furine mais pas le récepteur pour ACE2
humain, la 1étalité de ce virus est de 30%). La subvention NIH/NIAID RO1 AI110964 impliquait la mutation de
virus MERS comme le NeoCoV et le PDF-2180 pour qu'ils puissent infecter des cellules humaines :
remplacement du RBD du MERS par le RBD de différentes souches de HKU4-related ; récupération des virus



chimériques, infection de cellules humaines de différents tissus (poumoun, foie, intestin, rein), réplication dans
des cellules possédant le récepteur DPP4 : les résultats suggerent un risque potentiel d'infection des humains par
ces virus. Les proches parents du MERS-CoV chez les chauves-souris utilisent ' ACE2 comme récepteur
fonctionnel®.

La suite des résultats n'a pas été publiée : les virus mutants se sont-ils révélés trop dangereux ?, ou bien,
apres avoir infecté des cellules humaines, les chercheurs ont-ils renoncé a infecter des souris humanisées avec un
virus potentiellement pandémique une fois I'émergence du SARS-CoV-2 connue ? Des expériences ont été
menées également sur un virus porcin, le SADS-CoV, responsable de diarrhée mortelle dans des élevages en
Chine ; ce virus est capable d'infecter des cellules humaines au laboratoire selon ces documents.

Des chercheurs du WIV ont continué a travailler sur le MERS?2 et publié début 2022 des études de GoF, mais
celles-ci ont été menées de manicre sécurisée puisqu'elles impliquent des pseudovirus et pas des virus
réplicatifs® : il s'agit de VSV-dG (VSV-based rhabdoviral pseudotyping system.

Que serait-il arrivé si le SARS-CoV-2 n'avait pas émergé et si les GoF avec le MERS?2 avaient été conduites sur
des souris humanisées ou avec des vaccins pour chauve-souris ?

Ce contrat est toujours en cours : en novembre 2018, EHA demande un prolongement de subvention par le NIH
qui est accepté pour 5 ans en juin 2018 (581 646 $ en 2018 et 661 980 $ en 2019, 24 juillet), suspendu le 24 avril
2020, en 2020, de nouveaux financements excluant la Chine sont accordés en juin 2021 (1,5 millions de dollars).
Il s'agissait entre autres, de caractériser les domaines de liaison de la spike et d'expérimenter in vivo leur
influence sur la transmission animal/homme.*

On peut supposer que des 2017 ces recherches sur les virus chimeres étaient bien avancées puisque le 10 janvier
2017, Anthony Fauci annonce qu'il y aura une épidémie surprise pendant le mandat de Donald Trump. Le Center
for Global Health Science and Security du Georgetown University Medical Center (GU GHSS), en partenariat
avec le Harvard Global Health Institute (HGHI), avaient réunis des penseurs de tous les secteurs afin d'écouter,
d'apprendre et de discuter de la maniere dont la prochaine administration présidentielle peut contribuer a la
préparation aux pandémies, a la sécurité sanitaire mondiale et a la préparation et la résilience nationale.®

Collaboration du NIH avec Moderna

Moderna a re¢u en 2013 un financement de 25 millions $ de la DARPA pour développer des ARNm capables
d'étre rapidement déployés en cas d'émergence d'un nouveau pathogéne® . Au total, en 2015, Moderna avait
négocié 450 millions de $ de financement (dont une partie provenant de la DARPA) pour ses recherches sur les
ARNm concernant en particulier des vaccins ARNm anti-Ebola, VRS et autres virus (non précisés)™.

En 2017, S Bancel le PDG de Moderna, décide réorienter la recherche de I'entreprise en direction es
vaccins, suite a des problemes de sécurités avec les thérapies ARNm destinées aux maladies rares (les doses
faibles étaient peu efficaces et les doses fortes trop toxiques). Bancel prévoyait que Moderna pourrait considérer
avoir pris son envol d'ici 5 ans (donc en 2022)%.

En juin 2018, le Centre de recherche sur les vaccins (VRC) du NIH a élargi son partenariat existant avec
Moderna pour inclure une recherche a grande échelle sur une plateforme vaccinale a pan-coronavirus (CoV) voir
DRASTIC”.

En 2019, un accord de transfert de technologies et de répartition des bénéfices entre le NIAID et Moderna a été
modifié’". 11 s'agit d'un document confidentiel de 153 pages qui décrit les amendements a un accord de
collaboration entre le NIAID et Moderna, signés a partir de 2015 ; de nombreux passages sont biffés.
Auparavent, Moderna et le NIAID travaillaient depuis longtemps sur les vaccins 8 ARNm mais pas sur les
coronavirus.

Il était question aussi de protéines de membrane stabilisées en configuration de préfusion, mais le site furine
n'apparait qu'en 2019 (juin) ainsi que les vaccins concernant le MERS (avril 2019).

Pourquoi 'amendement ci-dessus a été signé en avril 2019 pour inclure les essais sur le MERS dans l'accord
Moderna-NIAID ?

Le brevet Moderna®>

Amabati et al. ont retrouvé une homologie de 100% entre la séquence de 12 nucléotides du site furine du SARS-
CoV-2 et une séquence déposée dans un brevet Moderna de 2016,

Cependant cette séquence n'a pas été revendiquée, elle fait partie des séquences qui peuvent étre utilisées a
I'avenir (ce type de séquence n'a été ni inventée ni détenue par le demandeur du brevet)

Cette séquence correspond (apres optimisation des codons) a une protéine humaine de réparation des

des mésappariements de ' ADN, MSH3. L'optimisation pour l'expression humaine a probablement des
applications dans les cancers présentant des déficiences en matiere de réparation des mésappariements.
Moderna travaillait sur les ARNm anticancéreux avant de développer des vaccins 8 ARNm.



Les auteurs concluent que la présence dans le SARS-CoV-2 d'une séquence d'ARN de 19 nucléotides codant
pour un site furine au niveau de 1'acide aminé 681 de sa protéine spike avec une identité de 100 % avec le
complément inverse d'une séquence d'ARNm MSH3 propriétaire est trés inhabituelle. Les explications
potentielles de cette corrélation doivent étre étudiées plus avant.

Comment relier entre elles toutes ces expériences de gain de fonction : ’homme clé
semble étre Ralph Baric dont le CV peut nous éclairer®

R Baric a regu des financements en 2005 rechercher des candidats vaccins vivants atténués contre le
SARS-CoV et en 2008 pour une recherche sur un vaccin mucosal contre le HIV utilisant comme vecteur un
coronavirus de rhume banal. Cela pourrait expliquer la chimére SARS-CoV-2 qui contient les séquences HIV.
Le SARS-CoV-2 pourrait avoir été congu comme un vaccin atténué contre le HIV ou bien comme il est décrit
dans le projet DEFUSE comme un mode¢le de virus a potentiel pandémique ou encore comme un vaccin atténué
contre tous les coronavirus..
D’autres recherches sur les vaccins atténués anti-HIV vont dans ce sens.
Des essais de vaccin vivant atténué (LAV) anti-HIV ont été effectués en Chine avec un vecteur de virus de la
grippe atténué”.

La pandémie causée par le SARS-CoV-2 est-elle le résultat d'une recherche vaccinale qui a mal tourné ?
Le SARS-CoV-2 possede certaines caractéristiques qui auraient pu étre développées pour concevoir un

vaccin vivant atténué : ce type de virus doit en effet infecter un hdte avec une pathogénicité et une capacité de

réplication inférieure a la souche sauvage qu’il doit combattre, tout en en conservant I’immunogénicité.

La réponse immunitaire est médiée par les interférons et le SARS-CoV-2 posséde une sensibilité particuliére aux

interférons o et p*°. Plusieurs protéines virales impliquées dans la signalisation de I'IFN dans le SRAS-CoV-2

semblent étre affectées par l'atténuation, telles que NSP3, ORF3b et ORF6’’.

Optimisation et désoptimisation des codons

Les mutations synonymes ont été utilisées par le passé comme stratégie d'atténuation des virus par la
désoptimisation des codons.”

En comparant RaTG13 avec SARS-CoV-2, on observe clairement une accumulation de mutations synonymes
dans la spike autour du site furine : le nombre de dinucléotides CpG de SARS-CoV-2 est significativement plus
faible que dans le SARS-CoV ou le MERS et peut également indiquer une atténuation. Par contre I’accumulation
de CpG dans la région du site furine pourrait diriger une réponse immunitaire vers S dans un virus autrement
atténué.”

La résistance a la recombinaison est une stratégie de développement des candidats vaccins vivants, comme décrit
par R Baric en 2018.'"" Un LAV ne devrait pas non plus muter facilement et le SARS2 semble étre assez
résistant aux mutations. Cette caractéristique pourrait avoir été obtenue en sélectionnant des souches avec une
ARN polymérase ARN-dépendante (RdRp) avec une fidélité améliorée.'"’

Des chercheurs ayant une expérience passée en matiére de HIV ont développé un candidat-vaccin anti-
Covid-19 fondé sur la protéine gag

Ils soulignent que la spike du SARS-CoV-2 est tres différente de tous les autres SARS : elle porte une charge
supplémentaire qui améliore fortement son interaction avec le récepteur DC-SIGN qui peut a lui seul médier
I'endocytose (sans intervention de I'ACE2), ce qui pourrait expliquer les preuves cliniques de son infectivité et de
sa pathogénicité.'””

Ces recherches sur les vaccins atténués semblent continuer :

L'équipe de Ralph Baric a synthétisé et inoculé a des souris des SARS-CoV-2 mutants.'”

Ces virus plus pathogénes pour la souris ont été obtenus par des passages en série chez la souris ; ils auraient un
profil atténué chez I'nomme. Ces virus plus pathogénes ont été testés comme vaccin avec une plateforme
utilisant des pseudovirus (virus replicon particle (VRP)'*

Les mémes équipes (Menachery Galveston, Texas) qui ont participé aux expériences de gain de fonction
continuent a fabriquer des virus modifiés a partir du SARS-CoV-2 et infectent avec ces virus des cellules
humaines, des souris et des hamsters et ceci dans le but de fabriquer un vaccin avec un virus atténué.'®’

Il en est de méme de la part de R Baric en 2020.'%

Cette équipe a publié la « recette » de fabrication de SARS-CoV-2 par génétique inverse en vue d'étudier des
vaccins vivants atténués, de faciliter le séro-diagnostic, I'évaluation des vaccins et le screening des antiviraux'?’,
Certains cherlc(:)?eurs ont regroupé des mutations d'échappement sur des spikes synthétiques incluses dans des
pseudovirus.



Ce genre d’expériences pourrait étre a I’origine du variant Omicron

Il existe différentes hypotheses, dont 1'émergence chez un patient immunodéprimé atteint par le HIV en Afrique
du Sud.'"” Le virus aurait persisté longtemps jusqu'a acquérir suffisamment de mutations lui permettant
d'échapper a I'immunité des populations environnantes.

Origine murine et origine synthétique de Omicron

D'aprés 'équipe de F Balloux et L van Dorp''?, une adaptation minimale a été nécessaire pour la propagation
d'homme a animal et la transmission ultérieure chez le vison et le cerf, soulignant la nature " généraliste " du
SRAS-CoV-2 en tant qu'agent pathogene infectant facilement un grand nombre de mammiferes.

Les auteurs suggerent que omicron serait apparu chez la souris (sauvage ou de laboratoire ?). La souche
sauvage de SARS-CoV-2 ne peut pas infecter la souris mais certains variants en sont capables.
Omicron ne se retrouve dans aucune branche d'évolution humaine intermédiaire suggérant qu'il a évolué chez un
animal. Omicron possede 5 mutations adaptées a la souris. rares dans les échantillons cliniques (Les mutations
Q493 et Q498 sont rares dans les échantillons cliniques et Q498 est retrouvée chez des animaux hdtes vivant
dans les égouts.) Omicron a dii évoluer dans un environnement autre que celui des variants précédents : soit chez
un patient immunodéprimé soit chez un animal hote.
Les 5 mutations (K417, E484, Q493, Q498, and N501) augmentent l'affinité pour mACE2, elles se retrouvent
dans la souche IA-501Y-MA-30 obtenue apres 30 passages IA-501Y chez la souris.
Les arbres phylogénétiques n'ont pas montré de branches intermédiaires d'évolution : la branche est tres longue
et montre une divergence au début de 2020.
Omicron a émergé d'un virus de I'ancétre commun le plus récent (most recent commun ancestor MRCA) qui a
été vu pour la derniere fois ~avril 2020, et a accumulé plus de 20 nouvelles mutations de la protéine spike.
Cela signifie que I'omicron évoluait a une vitesse jamais vue auparavant (3,3 fois plus vite)
Omicron est beaucoup plus transmissible que le delta. Nous aurions dii voir de nombreuses variantes "un peu
plus transmissibles" faire le tour du monde presque aussi vite qu'omicron bien plus tot.'"

La mutation N501Y commune a 3 VOC permet au virus de se lier 8 mACE2; ceci souleve la possibilité de

réservoirs secondaires de rongeurs sauvages permettant 1'émergence de nouveaux variants.'

Des résultats suggerent que le progéniteur d'Omicron est passé de 'hnomme a la souris, a rapidement
accumulé des mutations favorables a l'infection de cet hdte, puis est revenu a I'homme, ce qui indique une
trajectoire évolutive inter-especes pour I'épidémie d'Omicron.

Le site de clivage de la furine dans le SRAS-CoV-2 a gagné une arginine clé supplémentaire dans 'Omicron, une
modification qui semble renforcer le traitement par la furine au cours du cycle de vie viral.'”?

Il est possible d'adapter SARS-CoV-2 a la souris en 10 passages (R Baric)."*

Vers un SARS-CoV-3?

En novembre 2021, les CDC qui font partie du Department of Health and Human Services (HHS), ont
modifié leur réglementation relative aux agents et toxines afin d'ajouter les virus chimériques du SARS-
CoV/SARS-CoV-2 résultant de toute manipulation délibérée du SARS-CoV-2 visant a incorporer des acides
nucléiques codant pour les facteurs de virulence du SARS-CoV a la liste des agents et toxines sélectionnés du
HHS.

Cette réglementation s’adresse aux laboratoires de biosécurité classés BSL2 et 3.

Les facteurs de virulence du SARS-CoV comprennent, sans s'y limiter, ceux qui participent a 1'activation de
I'inflammasome pendant 1'infection, qui pourraient étre introduits dans le SARS-CoV-2 et créer un virus
chimérique a virulence accrue. Il existe un risque potentiel important de fusionner un virus porteur de facteurs de
virulence connus et un virus pandémique, le virus chimérique obtenu aura la transmissibilité du SARS-CoV-2 et
la pathogénicité du SARS-CoV'".

Ceci est assez précis pour qu’on soupgonne que ces recherches sont en cours a la date de la modification
de la réglementation : elles pourraient mener a I'émergence du SARS-CoV-3 plus pathogene!



Les développements biopolitiques récents

Octobre 2019 :

Au cours d'une réunion concernant les vaccins grippaux, les intervenants (et en particulier Anthony Fauci et
Margaret Hamburg, secrétaire pour I’étranger de I'Académie nationale de médecine), proposaient a demi-mots de
contourner les essais cliniques de vaccins a ARNm et, avec I’aide d’une crise perturbatrice, de les lancer sur le
marché sans avoir besoin de dix ans de tests''®.

9 février 2021

La mission de 'OMS""” pour enquéter sur l'origine du virus 2 Wuhan donne une conférence de presse :
I'hypothese de la fuite du virus depuis un laboratoire est considérée comme hautement improbable compte tenu
de l'absence de projet de recherche impliquant des coronavirus proches du SARS-CoV-2.

La mission présidée par Peter Embarek, Peter Daszak en fait partie. Le 14 février 2021 : Interview de Peter Ben
Embarek, chef de la mission d'enquéte de 'OMS a Wuhan sur l'origine du virus.

Contrairement a ce qui est annoncé cette enquéte a permis de ne plus exclure une origine artificielle du virus,
bien que cette hypothese soit qualifiée de « tres peu probable » : il est dit qu'avant cette mission cette hypothese
était inenvisageable.

On comprend aussi que I'émergence du virus bien avant décembre 2019 n'est pas exclue : les Chinois ont
recueilli 72 000 cas de syndromes grippaux apparus au cours de 2019 et qui auraient pu étre dus a la Covid-19,
mais seuls 92 cas ont été retenus pour étre contrdlés au niveau sérologique et seuls 67 cas ont été testés négatifs
pour le SARS-CoV-2. On ne sait pas assez précisément comment les Chinois sont passés de 72 000 a 92 cas et
sur quels critéres : d'aprés P Embarek, il faudrait réexaminer ces 72 000 cas de Covid suspects.

En bref, rien n'est exclu !''®

Lettre du Congres US, 11 janvier 2022

Deux députés américains adressent une demande au secrétaire du Département de la Santé 2 Washington'": les
emails de Anthony Fauci rendus publics posent la question de savoir si celui-ci était au courant de la possibilité
de l'origine artificielle du virus et de son échappement du laboratoire de Wuhan (WIV). Le Dr Fauci savait que
EHA avait omis de soumettre son rapport de 2019 sur les expériences financées par le NIH/NIAID : les
parlementaires supposent qu'il s'agissait de cacher les expériences de gain de fonction sur des nouveaux
coronavirus mortels et infectieux.

Ils soupgonnent le Dr Fauci d'avoir fait modifier un article paru dans Nature Medicine au sujet de 'origine du
virus en février 2020' : les auteurs de cet article auraient conclu 2 la fuite de laboratoire.

Dans ces mails on lit que des virologistes ne croient pas a la possibilité de 'apparition naturelle et simultanée de
12 nucléotides codant pour les 4 amino-acides du site furine et ceci sans modification aucune des autres amino-
acides de S2.

Fevrier 2022 : les 3 virologistes francais déja cités demandent un moratoire sur les expériences de gain de
fonction concernant des virus a potentiel pandémique, sur les projets de forcage génétique et sur les vaccins
autodisséminants (For¢age génétique, Vaccins autodisséminants, Virus chimériques... Les apprentis sorciers du
génome, Bruno Canard, Etienne Decroly & Jacques Van Helden, Le Monde Diplomatique, février 2022).

Aux USA, le sénateur Mike Braun déposera le 4 avril 2022 un amendement pour demander au HHS la
publication de tous les documents relatifs au WIV et a l'origine du Covid-19."!

Au cours d'une séance au mois de mars 2022, la Sénatrice Susan Collins a déclaré que la fuite de laboratoires est
'option la plus probable ; le Sénateur Rand Paul a évoqué les gains de fonction menés par NIH a Wuhan malgré
le moratoire qui aurait été contourné'*?.

Le 15 mars 2022, un groupe bipartisan du Sénat US a voté un projet de loi visant établir une commisiion
d’enquéte indépendante sur I’origine du virus'>.

En mars 2022 également, 18 scientifiques européens demandent a la Présidence de la Commission
Européenne de lancer une enquéte sur les origines de la Covid-19 a I'image de I’enquéte sénatoriale
indépendante aux USA. Ils demandent aussi que soient publiés les documents relatifs au finacement pas I'UE du
laboratoire de Wuhan'*,

Le laboratoire de Wuhan est financé par 1'UE depuis 2015'>. Un manque de communication a été déploré par la
Commission Européenne qui a dii interrompre momentannément les paiements en 2020'*°. Le projet EVAg doit,
entre autres buts, permettre d’anticiper la réponse aux maladies virales émergentes.



Conclusion

Il existe donc un faisceau d'arguments forts tendant a prouver l'origine artificielle du virus : il
proviendrait d'expériences de gain de fonction menées au WIV sous 1'égide du NIH.
Pour l'affirmer de maniere certaine, il faudrait que Ralph Baric et Zheng-Li Shi I'avouent expressément, ce qui
semble improbable !
Oui il y a toujours eu des complots dans I'Histoire, mais les complots ne sont pas le principe d'explication de
I'Histoire.
Et avec cette pandémie nous sommes passés au stade supérieur : c'est I'intérét du systeme entier qui est en jeu, on
est bien au dela d'un complot.
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