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Nous souhaitons remercier Djamel Tahi et Huw Christie de nous avoir demandé nos commentaires sur
les réponses fournies par le Professeur Luc Montagnier lors de son interview par Djamel Tahi. Avant
de passer a nos commentaires proprement dit, nous croyons utile de rappeler brievement les méthodes
gue |'on doit suivre pour prouver |'existence des rétrovirus et de ce qu'ontfait en réalité Montagnier et
al en 1983 quand ils déclarérent avoir démontré celle du "VIH".

M éthodes utilisées pour prouver |'existence desrétrovir us.

Pratiquement tout le monde saccorde a considérer que Peyton Rous a découvert les rétrovirus en 1911
lorsqu'il a provogué un état cancéreux chez des poulets en leur injectant un filtrat obtenu a partir d'une
tumeur musculaire. Des expériences de ce genre furent répétées par de nombreux chercheurs et les
filtrats générateurs de tumeur furent appelés "agentsfiltrants’, "virusfiltrants', "agents de Rous' ou
encore "virus de Rous". Cependant, Rous lui-méme exprima des doutes sur le fait que les agents
provoquant les tumeurs soient de nature infectieuse. |1 fit lamise en garde suivante : "Le premier
réflexe sera de considérer |'agent autoreproducteur qui joue un réle dans le sarcome du poulet comme
un minuscule organisme, un tout petit parasite. L'analogie avec certaines maladies infectieuses de
I'homme et des animaux provoqueées par des organismes ultramicroscopigues vadans le sens d'unetelle
approche et c'est laraison pour laguelle on travaille actuellement a vérifier ce point de facon
expérimentale. Mais il se peut que les choses en aillent tout autrement. Il n'est pas impossible qu'un
stimulant chimique fabriqué par les cellules cancéreuses soit |'agent causal de latumeur constatée chez
les poulets ayant recu I'injection de filtrat, les cellules de cette tumeur élaborant aleur tour de nouvelles

quantités de ce stimulant”. (1)

En 1928, dans son discours présidentiel intitulé"A lafrontiére entre le Vivant et le non-Vivant : les
virusfiltrants®, A.E. Boycott, Président de la Société Royale de M édecine, section Pathologie, déclara:
"Un phénomeéne anal ogue nous conduit, je le pense, un pas plus loin. Le produit de I'autolyse des
cellules mortes dans le corps stimule la croissance des tissus lorsqu'il se trouve ala concentration
appropriée. C'est un magnifique mécanisme de régulation qui gjuste le niveau du stimulus a
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I'importance de la destruction cellulaire et, par conséquent, a la quantité de cellules qu'il y alieu de
faire croitre pour remplacer les cellules détruites, facteur de premiére importance pour assurer lasurvie.
Il sagit méme d'un facteur de sélection beaucoup plus important que toute autre maladie. Tout comme
cela se passe normalement dans la guérison d'une coupure au doigt par exemple, le résultat final est
simplement la remplacement des cellules détruites. Mais si on effectue une culture de tissu, évitant
ains lalimitation normalement exercée par lestissus voisins, les produits de |'autolyse ou du
métabolisme (sous forme d'extraits de tissus, de tumeurs ou d'embryons) vont stimuler indéfiniment la
croissance et on se retrouvera au bout du compte avec une quantité de tissu tres supérieure a celle qui
existait au départ. A partir de I'autolyse de ces tissus, on peut obtenir une quantité encore plus grande
de produit stimulant et il n'y a apparemment aucune raison pour que ce processus de multiplication
sarréte : lestissus normaux qui se trouvent isolés dans les conditions de la culture sont tout aussi
immortels que les tissus cancéreux qui se trouvent en situation d'isolement physiologique par rapport au
reste du corps... Ces produits d'autolyse... n‘ont assurément pas regu toute |'attention qu'ils méritent
maisil est probable gu'ils sont de nature relativement simple et que leur composition pourra étre
découverte. Cependant, mis en présence de cellules, ils provoquent leur prolifération et, ce faisant, sont
susceptibles d'augmenter leur propre quantité; c'est exactement ce que fait I'agent de Rous. .. dont tout
semble indiquer gu'il apparait de novo dans chague tumeur. Il n'existe pas de preuve épidémiologique
gue le cancer sintroduise dans le corps a partir de I'extérieur; toutes nos connai ssances confirment
I'opinion classique selon laquelle le cancer est une maladie local e autochtone. Les sarcomes provoqués
expérimentalement au moyen d'extrait d'embryon, d'endol, d'arsenic ou de goudron ont été transmis par
injection defiltrats. 1l est facile de provoquer un épithéliome chez la souris avec du goudron et, chez
I'homme, au moyen d'une irritation chronique. Si I'on suppose que toutes les tumeurs malignes
contiennent une quantité plus ou moins grande d'un agent carcinogéne du genre du virus de Rous, il
Sensuit que I'on doit tres certainement pouvoir stimuler des tissus afin de leur faire produire ce virus'.

(2)

Dix ans auparavant, dans un article intitulé "Théorie plasmagénique de I'origine du cancer”, Darlington
avait traité de I'induction du cancer par |'agent de Rous, des virus filtrants et des particules
"autopropageantes’ transmises par voie héréditaire (mais se trouvant a l'extérieur du noyau des cellules)
gue |'on trouve dans les végétaux et que |'on appelle "plasmagenes’. Il écrivait : "Cesinfections, on le
verra, sont artificielles ou, pour le moins, non-naturelles. Méme si elle n'a guére été prise en
considération dans |'étude des virus chez les végétaux, la distinction entre infection naturelle et
infection artificielle dans ce régne est connue depuis longtemps. Nombre d'états complétement
anarchiques peuvent étre transmis du tronc au greffon, et il est méme arrivé qu'un tel état se manifeste
sur un scion apres sa greffe sur un tronc sain. 1l sagit |a de maladies artificielles qui ne sont pas
transmises par la nature mais provoguées par le greffage méme. Certaines peuvent provenir de la
mutation de protéines autopropageantes présentes dans les cellules végétales et transmises pendant de
longues périodes par des voies végétatives (comme cela peut étre le cas dans les tumeurs). Dautres
proviennent certainement de la migration ou de |la transplantation de protéines d'un organisme a un
autre. Dans les deux cas, ils ont une propriété infectieuse qui ne se révéle que dans des circonstances
artificielles... Il est donc grossierement erroné de les appeler virus; il sagit de provirus... Une autre
question vaut la peine d'étre examinée : quelle forme la protéine mutante prendrait-elle probablement
dans lacellule tumorale ? Du fait de sa grande vitesse de multiplication, il se pourrait bien qu'elle

file://ICJ/Documents¥20and%20Settings/V a endar/Desktop/ TEST 1.html (2 of 46) [19/08/2009 8:09:58 PM]



Commentaire sur l'interview avec Montagnier par Djamel Tahi

possede une propriété d'aggrégation supérieure a celle de son progéniteur. Elle apparaitrait alors
comme une particule étrangére dans la cellule mutante. Ceci est confirme par les observations au
microscope é ectronique que Claude, Porter et Pickels (1947) ont effectuées sur deux agents tumoraux
de type provirus chez le poulet”. (3)

Cette observation au microscope éectronique de Claude et al constitue la premiere mention dela
présence de particules semblables a des virus (particules "virus-like") dans une tumeur, les premieres
photographies au microscope éectronique du "virus de Rous'. Tres vite, d'autres chercheurs firent état
d'observation de particules de ce type dans nombre de tumeurs et, comme prédit par Boycott, dans les
tissus normaux soumis a stimulation. En ce qui concerne la prédiction de Darlington selon laquelle ces
particules pourraient étre dues a un plus fort degré d'aggrégation du cytoplasme, il est intéressant de
noter que : (a) une oxydation est nécessaire pour que se produise |'aggrégation (condensation,
contraction) des protéines, des acides nuclé ques ou acides nucléques/protéines;(4) (b) lestissus
tumoraux sont oxydés;(4) (c) tous les agents utilisés pour "stimuler les tissus normaux” en vue de leur
faire produire des rétrovirus sont des agents oxydants. (5-7)

Dans les années 1940, grace al'invention du microscope électronique et de la technique
d'ultracentrifugation en gradients de densité, il est devenu possible d'isoler et donc de purifier (C'est a
dire de séparer de tout autre élément), les particul es observées dans | es tissus cancéreux. Comme ces
particules se trouvaient dans les tissus cancéreux, "on estima qu'elles constituaient I'agent causal de la
maladie” et, des 1950, les agents filtrants de Rous furent dénommeés "oncovirus® (du grec onkos =
tumeur). Ces particules possedent une densité trés caractéristique et ont pour principal trait
morphologique d'avoir un diamétre se situant dans une gamme étroite. (8) Lorsque |'ultrastructure de
ces particules fut déterminée, elles furent définies comme des particules ayant un diametre de 100 a 120
nm, possédant un noyau interne dense et une surface recouverte d'excroissances en forme de piques et
de protubérances. (9)

Deés 1950, des rétrovirologues de renom, tel que J.W. Beard, acquirent |a certitude que les cellules,
méme non infectées, génerent toute une gamme de particul es diverses dont certaines ressemblent a des
oncovirus. Ce "probleme des particules’ fit penser que pour prouver |'existence d'un rétrovirus, “le
schéma d'approche était relativement smple, ainsi que cela avait dga été illustre par le schémamis au
point et testé avec rigueur dans les recherches d'agents viraux. Ce schéma consiste a: (1) isoler les
particules auxquelles on sintéresse, (2) recupérer (c'est-a-dire purifier) ces particules dans une
préparation spécifique au type de particule en cause, (3) identifier les particules, et (4) analyser et
caractériser |les propriétés physiques, chimiques et biologiques de ces particules’.

Beard souligna avec force ce qui suit : "L'identification, la caractérisation et |'analyse sont soumises a
des regles bien connues qui résultent de recherches intensives et dont les possibilités sont loin d'étre
épuisees. C'est curieusement dans ce domaine que les manquements sont les plus fréguents, qu'il
sagisse de la non-application pure et simple d'une regle ou de I'utilisation d'un matériau incorrect.
Comme préevu, |'effort consacre aux taches fastidieuses d'isolement et d'analyse des particules sest
grandement relache au profit des procédés de microscopie électronique, certes intéressants mais surtout
plus faciles a mettre en ceuvre. |l n'est pas douteux que cet instrument permet d'apprendre beaucoup de
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choses en peu de temps, maisil est néanmoins clair que les résultats qu'il fournit ne peuvent en aucun
cas remplacer, les analyses critiques fondamentales qui ne sont possibles que si 1'on dispose d'un
matériau homogene, et peuvent méme trop souvent créer la confusion”.(10) (italiques d'Eleni

Papadopul os-Eleopul os et al)

L es rétrovirologues sont d'accord sur le fait que "lesvirions du RTV (C'est-a-dire les rétrovirus) ont une
densité caractéristique et que, donc, la centrifugation jusgu'al'équilibre par gradients de densité est la
meilleure technique pour les purifier."(11) Lors d’un symposium européen relatif al'utilisation dela
technique de centrifugation par gradients de densité qui eut lieu al'lnstitut Pasteur en 1972 avec Jean-
Claude Chermann comme secrétaire, les intervenants soulignéerent que lorsgque les bandes des fluides de
culture (les surnageants) ont été obtenues, |a bande de densité alaquelle les rétrovirus ont sédimenté

(celle-ci peut varier |égerement en fonction du produit utilisé pour fabriquer les gradients) doit étre
analysee minutieusement. Pour les rétrovirus, cette analyse comporte les éléments suivants :

Physique

Microscopie électronique (coloration négative et coupe fine)
Décompte du nombre de virus

Morphologie

Pureté

Biochimie

Transcriptase inverse

ARN 60-70S, ARN total

Protéine totale

Analyse gel des protéines hétes et virales, des acide nucléiques

| mmunologie

Diffusion gel

Fixation de complément (avec des réactifs specifiques pour les antigenes gs et env internes et de
I'envel oppe)
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| mmunofluorescence (avec des réactifs spécifiques pour les antigenes gs et env internes et de
I'envel oppe)

Biologie
Pouvoir infectieux in vivo
Pouvoir infectieux in vitro

L a transcriptase inverse (ou rétrotranscriptase) est une enzyme découverte pour la premiere fois dans
les oncovirus en 1970, d'ou les appellations "rétrovirus’ et "ARN 60-70S" (I'ARN "viral"). Les
rétrovirus sont parfois appel és "virus tumoraux a ARN" car leur génome est constitué d'/ARN et non
d'ADN.

Laméthode décrite al'lnstitut Pasteur en 1972 ne differe donc pas de celle décrite par J.W. Beard
guelgue vingt ans plus tét. En vérité, cette méthode n'est rien d’autre que I'application ala définition
d'un virus des régles fondamentales de la logique. Il est impossible de prétendre qu'une protéine ou un
ARN sont rétroviraux tant qu'on n'a pas prouve gu'ils sont les constituants d'une particule et que cette
particule est infectieuse. Comme on le voit, la premiére étape est I'examen au microscope €électronique
pour prouver que la bande contient des particules possédant |es caractéristiques des rétrovirus et,
comme |'ont souligné Francgois Barre-Sinouss et Jean-Claude Chermann au symposium de |'I nstitut
Pasteur, que la bande est pure, c'est-a-dire qu'elle contient uniquement des particules "ne présentant pas
de différences visibles d'aspect”.(14)

L a seconde étape consiste a prouver, par des expériences menées sur le matériau de la bande 1,16mg/l,
gue ces particules sont capables de rétrotranscrire 'ARN en ADN. Cependant, ainsi que Gallo lui-
méme en afait la mise en garde, trouver des particules, méme s elles contiennent de |a transcriptase
inverse, ne suffit pas a prouver qu'il sagit d'un rétrovirus. La preuve compléte exige de : (a) obtenir les
particul es séparées de tout autre élément, montrer gu'elles contiennent des protéines et de 'ARN mais
pas d'’ADN et que ces protéines sont codées par I'ARN (le génome viral); (b) montrer que lorsgue ces
particules sont introduites dans une culture de cellules non infectées, elles pénétrent dans ces cellules et
gue leur ARN est rétrotranscrit en ADN sincorporant dans I'ADN cellulaire; (c) montrer que ces
cellules, aleur tour, se mettent a produire des particules d'apparence rétrovirale; (d) montrer que les
particules ainsi produites par les cellules contiennent des protéines et de I'ARN identiques a ceux qu'on
avait trouvés dans les particules introduites dans la culture cellulaire; (€) montrer que des cultures de
cellulesidentiques a celles dans lesquelles on avait introduit |es particul es supposées rétrovirales ne se
mettent pas a produire de particules d'apparence rétrovirale lorsgu'on les cultive dans des conditions
identiques exception faite qu'on y introduit un matériau de culture tel que des microvésicules cellulaires
au lieu des particules rétrovirales. Laraison en est que, aladifférence de ce qui se passe pour tout autre
agent infectieux, toutes les cellules contiennent des genes rétroviraux qui vont sexprimer si elles sont
mises en culture dans des conditions appropriées et faire apparaitre des rétrovirus qu'on appelle
rétrovirus endogenes. |l en résulte qu'aussi bien les cellules se trouvant dans la culture qui afourni les
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particules que celles se trouvant dans la culture dans laguelle ces particules ont été introduites sont
susceptibles de produire des particules rétroviral es identiques alors méme gue les particul es récupérées
dans la premiére culture et introduites dans la seconde ne seraient pas infectieuses. Il est donc
absolument nécessaire de disposer des controles adéquats.

Par conséquent, pour prouver |'existence d'un rétrovirus, on doit isoler et analyser deux foisles
particules d'apparence rétrovirale. La premiere fois afin d'obtenir et analyser les particules produites
dansla premiére culture ("particules ancétres'). La seconde fois pour prouver que les particules
produites (Sil y en a) par les cellules de la seconde culture sont identiques aux particules ancétres. Il est
d'importance cruciale d'utiliser des technigques expérimental es pour controler les effets de la coculture,
les agents chimiques et les nombreux autres facteurs qui pourraient eux-mémes induire des
phénomenes rétroviraux indépendants de toute infection rétrovirale exogeéne.(15-17)

En conclusion, dés le début des années 1980, les rétrovirologues étaient d'accord sur le fait que pour
prouver |'existence d'un rétrovirus, il faut d'abord isoler (purifier) les particules candidates et que la
méthode pour ce faire est d'en obtenir une bande de sédimentation dans un gradient de densité.

Résumédel'article de Montagnier et ses collégues paru danslarevue Science en
1983

En 1983, Luc Montagnier et ses collegues de I'Institut Pasteur ainsi que d'autres chercheurs francais
publiérent un article considéré comme la premiére étude prouvant I'existence du "VIH". L'article est
intitulé "Isolement d'un rétrovirus T-lymphotropigue chez un patient arisque vis-a-vis du Syndrome
d'ImmunoDéficience Acquise (SIDA)" avec Francois Barre-Senoussi comme auteur principal et Jean-
Claude Chermann comme coauteur. Les auteurs prétendaient avoir isolé, et ains prouve |'existence d'un

rétrovirus, en sappuyant sur les expérimentations suivantes :

1. Des lymphocytes provenant de ganglions lymphatiques de deux patients atteints de
lymphadénopathie ainsi que des cellules mononucléaires de sang périphérique "furent mis dans un
milieu de culture avec de la PHA (phytohémagglutinine), du TCGF (facteur de croissance des cellules
T) et un antisérum de l'interféron-a humain... Nous avions auparavant montré que, chez la souris,
I'antisérum de l'interféron pouvait augmenter la production des rétrovirus d'un facteur 10 a50". Les
surnageants étaient réguliérement testés avec le promoteur synthétique An.dT12-18 afin de déceler
toute activité de transcriptase inverse (RT). Apres 15 jours de culture, une activité de transcriptase
inverse (le niveau n'en est pas indiqué) fut détectée dans le surnageant de la culture de lymphocytes
provenant de ganglions lymphatiques du premier patient. "L es lymphocytes provenant du sang
périphérique qui étaient cultivés dans des conditions identiques ne donnerent & aucun moment signe
d'une activité de transcriptase inverse, méme au bout de 6 semaines'. 1l en fut de méme (aucune activité
RT) pour les deux cultures provenant du second patient. Apparemment, la détection de I'activité de
transcriptase inverse fut considérée comme la preuve d'une infection par un rétrovirus.

2. Des lymphocytes provenant du sang d'un donneur adulte sain furent mis en culture (conditions non
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indiquées) €, trois jours plus tard, |la moitié de cette culture fut mise en coculture (conditions non
indiguées) avec les lymphocytes provenant de la culture du patient pour lequel une activité de
transcriptase inverse avait été détectée. "Au bout de 15 jours, une activité RT fut détectée dans la
coculture" (niveau d'activité non indiqué) mais pas dans la culture de lymphocytes non mise en
coculture. On ne sait pas si les conditions de la culture des lymphocytes sanguins étaient les mémes que
celles de la coculture. Cependant, il est évident que les cellules sanguines du donneur sain n'ont pas été
mises en coculture avec des lymphocytes provenant de ganglions lymphatiques d'un patient non soumis
arisque de SIDA mais présentant, pour le reste, les mémes anomalies cliniques et de laboratoire que le
patient n°1. Etant donné que toute coculture donne lieu &1'émergence de rétrovirus endogénes, ceci
constitue une lacune importante du protocole expérimental .

3. Des lymphocytes provenant d'un cordon ombilical normal furent mises en culture pendant trois jours
(conditions de culture non indiquées), aprés quoi on gjouta a cette culture du surnageant de la coculture
du patient n°1 et du polybrene. "Une activité relativement élevée d'activité RT fut détectée apres un
lapsde 7 jours'. (En fait, cette activité était relativement faible, moins de 8 000 coups/min aors que des
bruits de fond a 4 000 coups/min ont parfois été constatés;(19) "Des culturesidentiques’ auxquelles on
N'avait pas gjouté de surnageant sont restées négatives. (Puisgu'aucun surnageant n'avait été ajoute, les
cultures ne pouvaient pas étre identiques. Etant donné que si 1'on gjoute du surnageant de culture de
cellules non infectées a des cellules normales non infectées, cela a pour conséguence de faire apparaitre
une production de rétrovirus endogenes, ce point constitue une autre lacune importante du protocole).

L es auteurs ont commenté les résultats de leurs trois expérimentations de la maniere suivante : " Les
deux infections successives montrent clairement que le virus pouvait contaminer les lymphocytes
normaux auss bien chez I'adulte que chez le nouveau-né". Le résultat des trois expérimentations a
apparemment egalement été considéré comme la preuve de "l'isolement™” puisqu'il est indiqué : "que ce
nouvel isolat soit un rétrovirus est encore plus abondamment démontré par sa densité de 1,16 en
gradient de sucrose".

4. La preuve découlant des gradients de sucrose était constituée de deux parties : () le surnageant
provenant de la culture de lymphocytes de cordon ombilical dans laquelle I'activité RT fut détectée fit
I'objet de mesures de densité en gradient de sucrose. L'activité RT maximale se situait dans la bande
1,16 g/ml; (b) a cette culture de lymphocytes de cordon ombilical présentant une activité RT fut ajoutée
de lameéthionine [355], c'est-a-dire de la méthionine radioactive, un acide aminé qui sincorpore dans
les chaines de croissance des protéines et dont la radioactivité permet de détecter ces protéines. Deux
types d'expérimentation furent réalisés sur cette culture, I'une avec les cellules et I'autre avec le
surnageant : (i) un extrait cellulaire fut lysé (c'est-a-dire brisé) puis centrifugé. A des parties du
surnageant furent ajoutés divers sérums contenant des anticorps et les protéines furent soumises a
électrophorése (c'est-a-dire séparées par application d'un champ éectrique) sur une plague de gel en
polyacrylamide-SDS. Beaucoup de protéines réagirent non seulement avec les sérums provenant des
deux patients souffrant de lymphadénopathies multiples mais également avec les sérums provenant de
deux donneurs sains. (i) le surnageant fut sédimenté dans un gradient de densité de sucrose. Bien qu'il
ne soit pas fait mention d'examen au microscope éectronique de la bande 1,16g/ml, la bande fut
déclarée représenter "du virus purifié et identifié provenant du patient n°1". La bande 1,16g/ml fut mise
aréagir avec les sérums des deux patients et avec les sérums de deux donneurs de sang sains et fut
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traitée de |la méme maniére que I'extrait cellulaire. Bien que dans |es annotations manuscrites publiéesil
soit a peu prés impossible de distinguer des protéines réagissant avec |'un quel conque des sérums, le
texte déclare que "apreés purification, le virus identifié [la bande 1,16g/ml] fut analyse [mis en réaction
avec les sérumsg] et trois protéines principales se manifestérent : la protéine p25 et deux protéines de
poids moléculaires respectifs de 80 000 (80K )et 45 000 (45K). La protéine 45K pourrait étre due a une
contamination du virus par I'actine cellulaire qui était présente dans les immunoprécipités de tous les
extraits cellulaires’ (italiques d'Eleni Papadopul os-Eleopulos et al). L'examen au microscope
électronique de la culture de lymphocytes provenant de sang ombilical "montra des particules
immatures caractéristiques avec un croissant dense (type-C) bourgeonnant sur la membrane
plasmatique... Il sagit typiguement d'un virus de tumeur a ARN de type C".

Commentair e des réponses de M ontagnier (avec rappels du contenu del'interview)

Rappel 1.

Djamel Tahi : En Australie, un groupe de scientifiques soutient que jusgu'a ce jour personne n'a
isolélevirus du SIDA, le VIH. Pour eux, lesregles de |'isolement des rétrovirus n'ont pas été
respectées pour le VIH. Cesregles sont les suivantes : culture, purification par
ultracentrifugation, photographies au microscope éectronique de ce qui sédimente a la densité
caractéristique des rétrovirus, identification des particules observées, preuve du caractére
infectieux de ces particules.

Luc Montagnier : Non, ce n'est pas cela, isoler. Nous avons isolé car nous avons transmis|le
virus, nous en avons réalisé une culture. Par exemple, Gallo adit : "lIs n'ont pasisoléle virus...
et nous (Gallo et son équipe) nous I'avons fait apparaitre en abondance dans une lignée de
cellulesimmortelles’. Mais avant de le faire apparaitre dans une lignée de cellules immortelles,
nous |'avons fait apparaitre dans des cultures de lymphocytes normaux fournis par un donneur de
sang. C'est ¢a, le principal critere. On avait quelque chose que I'on a pu transmettre en série et
maintenir. Et nous avons vu gu'il sagissait d'un rétrovirus non seulement a partir de son aspect
visuel maisaussi par voie biochimique, par I'activité de transcriptase inverse qui est vraiment
spécifique des rétrovirus. Nous avons également eu les réactions d'anticorps contre certaines
protéines, probablement les protéines internes. Je dis "probablement” par analogie avec ce que
I'on sait des autres rétrovirus, c'est évident. Mais je crois que nous avons rempli les critéres
permettant de dire que nous avonsisolé le VIH. Complétement.

Commentaire 1

1. Si "culture, purification par ultracentrifugation, photographies au microscope €é ectronique de ce qui
sedimente a la densité caractéristique des rétrovirus, identification des particul es observeées, preuve du
caractere infectieux de ces particules’ ne constitue pas un isolement, pourquoi donc Montagnier et ses
collegues ont-ils prétendu en 1983 avoir isolé le "VIH" en effectuant, ou en prétendant avoir effectue,
toutes ces opérations sauf une (absence de photographie au microscope é ectronique du matériau
sedimenté aladensité 1,16g/ml) ? Pourquoi, dans |'article de 1984 ou ils déclarent étre les premiers a
avoir isoléle"VIH" chez des hémophiles tout comme dans leurs autres études de la méme année dans
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lesquelles ils affirment avoir isoléle"VIH" , prétendent-ils|'avoir fait en réalisant (ou en disant avoir
réalisé) toutes ces opérations sauf une ? (20-21) Pourquoi, dans leur étude intitulée "Caractérisation de
polymérase ADN provenant dARN d'un nouveau rétrovirus lymphotropique T humain (virus associé a
une lymphadénopathie)”,(22) déclarent-ils que le virus fut "purifié sur gradient de sucrose par
centrifugation isopycnique (8)" ? Laréférence (8) se rapporte al'article présenté par Sinoussi et
Chermann au symposium Pasteur de 1972 dans lequel ils soulignaient I'importance qu'il y aamontrer
gue le matériau sédimenté dans la bande contient uniquement des particules " ne présentant aucune
différence d'aspect physique".(14)

2. Les phénomeénes constatés par Montagnier ne prouvent pas qu'il y a eu isolement. Ils ne peuvent étre
considérés comme preuve de la détection d'un virus que si, et seulement s, ils sont spécifiques aux
rétrovirus. Le mot "isolement” vient du latin "isolatus’ qui signifie "transforméenile’. |l seréferea
I'action consistant a séparer un objet de tout ce qui lui est extérieur. Dans le cas présent, I'objet qui nous
intéresse est une particule rétrovirale. Les mots "isoler” et " transmettre” ont un sens différent et précis.
"Isoler" signifie : obtenir un objet, par exemple une particule rétrovirale, sépare de tout le reste.
"Transmettre" signifie : transférer un objet (qui peut aussi bien étre isolé que ne pasI'étre) d'un endroit
aun autre, par exemple d'une culture a une autre. Par conséquent, méme si I'on supposait que le
"quelque chose" que Montagnier et ses collegues ont transmis d'une culture a une autre en transférant
des cellules ou des surnageants de culture était bien un rétrovirus et qu'il ait été transmis
successivement a un nombre infini de cultures, ceci ne constituerait toujours pas la preuve que ce
rétrovirus ait été isolé. Par exemple, supposons que I'on prenne une série de bouteilles contenant de
I'eau; dans la premiéere, on verse de lateinture; on transvase alors une partie du contenu de cette
premiére bouteille dans |a deuxieme; on préléve ensuite une partie du contenu de cette deuxieme
bouteille que I'on met dans latroisieme bouteille; etc. 1l est tout afait clair qu'on n'aura pas pour autant
isolé, séparé lateinture de I'eau. Une culture contient des myriades de choses et ne peut donc en aucune
facon, par définition, constituer la preuve de I'isolement. Il est impossible de prétendre avoir "fait la
culture d'un virus' tant qu'on n'a pas fait la preuve de I'existence du virus avant de le mettre en culture.
L a seule chose que Montagnier et ses collegues aient prouve est I'émergence d'une activité RT dans une
coculture de lymphocytes provenant du sang d'un donneur. La détection d'une enzyme dans une culture,
méme Sl sagit d'une enzyme specifique aux rétrovirus, n'est pas une preuve d'isolement. Par exemple,
la mesure d'enzymes du ceeur ou du foie dans le cas d'un infarctus du myocarde ou d'une hépatite ne
peut pas étre interprétée comme "l'isolement” du cceur ou du foie. Le fait de trouver dans une culture
des particules ayant les caractéristiques morphologiques des rétrovirus et une activité RT, dansla
culture elle-méme ou dans la bande de 1,16g/ml, ne constitue pas la preuve de |'isolement d'un
rétrovirus, et ceci méme si ces caractéristiques et cette activiteé étaient "vraiment spécifiques aux
rétrovirus'. Méme si Montagnier et ses collegues avaient su d'avance que certaines des protéines se
trouvant dans la culture ou dans la bande de 1,16g/ml étaient de nature rétrovirale, et si les patients
avaient eu des anticorps réagissant a ces protéines, une telle réaction ne constituerait pas une preuve
d'isolement. De la méme maniéere, observer dans I'océan quel que chose qui ressemble a un poisson
(méme si c'est effectivement un poisson) n'est pas la méme chose que d'avoir |e poisson dans votre
po€le afrire, bien séparé de tout ce qu'il peut y avoir d'autre dans |'océan.

3. Nous sommes d'accord avec Gallo lorsqu'il dit que Montagnier et al n‘ont pas fourni la preuve gu'ils
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avaient vraiment isolé un rétrovirus, n‘importe lequel, nouveau ou déja connu, exogene ou endogene.

4. "Cequel'on sait des autres rétrovirus' montre en réalité qu'il existe des particules ayant une activité
RT et I'aspect visuel des rétrovirus et qui pourtant ne sont pas des rétrovirus. Ceci est un état de chose
déa reconnu, méme par Gallo, bien avant I'ére du SIDA.(23) "Ce que I'on sait des autres rétrovirus"
montre également que |'activité RT n'est aucunement "vraiment spécifique aux retrovirus'. Des cellules
non infectées, tout comme les bactéries et virus autres que les rétrovirus, ont une activité RT. Selon des
rétrovirologues de tres grand renom, dont le découvreur de la transcriptase inverse Harold Varmus (prix
Nobel et administrateur des Institut Nationaux de Santé des Etats-Unis), les transcriptases inverses sont
présentes dans toutes les cellules, y compris les bactéries.(13, 24-25) Mieux encore, |'activité RT a été
signal ée dans nombre des lignées cellulaires utilisées pour "isoler" le "VIH" (y compris les lignées H9
et CEM) ainsi que dans les lymphocytes normaux méme non infectés par le "VIH".(26-27) Montagnier,
Barre-Sinoussi et Chermann ont eux-mémes montre que I'activité RT n'est pas spécifique aux
rétrovirus. Dans leur article de 1972, Barre-Sinoussi et Chermann écrivaient :"Il y avait une activité
significative dans la zone d'échantillonnage et dans le pic de sedimentation la plus rapide qui
comprenait essentiellement des débris cellulaires. Cette activité enzymatigque peut sexpliquer par la
présence de gel ques particules virales dans ces zones et, étant donné qu'on a constaté une activité
polymeérase semblable dans les cellules normales, elle peut-étre attribuée principalement al'enzyme
cellulaire. Dans saréponse ala question 14 de l'interview, Luc Montagnier déclare : "Par exemple, un
jour, F. Barre-Senoussi m'adonné un joli pic de transcriptase inverse a une densité |égerement
supérieure (1,19). Jai vérifié! C'éait un mycoplasme, pas un rétrovirus'. Comment dés lors
Montagnier peut-il dire que I'activité RT est spécifique aux rétrovirus ? Nous sommes d'accord sur le
fait que cette activité est caractéristique des rétrovirus, mais "specifique” et "caractéristique” n'ont pas
laméme signification. Les poils sont caractéristiques des étres humains maisil existe également des
animaux non humains pourvus de poils.

5. Isoler signifie : obtenir un objet séparé de toute autre chose. Les rétrovirus sont des particules et
toutes les "analogies' du monde resteront impuisssantes a constituer la démonstration gu'on aisolé une
particule rétrovirale. "Ce que |'on sait des autres rétrovirus' peut aider a choisir la meilleure méthode
pour parvenir aisoler. "Ce que l'on sait des autres rétrovirus' montre que la meilleure méthode (méme
s elle n'est pas parfaite) pour isoler et prouver |'existence des rétrovirus consiste arecourir ala
séparation isopycnique (densité de particule et portion du gradient identiques) et a mener les
expérimentations décrites au symposium Pasteur de 1972. "Ce que |I'on sait des autres rétrovirus'
montre encore qu'il n'y rien de spécifique quand on parle de |la morphol ogie des particules rétrovirales,
des réactions protéines/anticorps ou méme de la sédimentation ala densité 1,16g/ml en gradient de
densité de sucrose. Les particules rétrovirales sédimentent effectivement dans la bande de densité 1,169/
ml maison y retrouve également d'autres choses que les rétrovirus, y compris des particules ayant la
morphologie des rétrovirus et qui pourtant n'en sont pas.(11-13, 28) Il suffit pour sen souvenir de se
référer al'aventure du "premier” rétrovirus humain, le "HL23V".

Dans le milieu des années 1970, Gallo et ses collegues déclarérent avoir isol€ le premier rétrovirus
humain, le"HL23V". En fait, la preuve de |'isolement de ce "HL23V" éait moins mauvaise que la
preuve relative au "VIH" que Montagnier et al ainsi que d'autres prétendent avoir fournie, et ceci sur au
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moins trois aspects importants. A la différence du "VIH", dans le cas du "HL23V" |le groupe de Gallo :
(a) faisait état de la détection de I'activité RT dans des leucocytes frais non mis en culture; (b) n‘avait
pas eu besoin de stimuler leurs cultures de cellules par divers agents. (Aussi bien Montagnier que Gallo
reconnaissent qu'aucun des phénomenes censes prouver I'existence du "VIH" ne peut étre détecté si les
cultures ne sont pas stimulées par divers agents); (¢) a publié des photographies au microscope
électronique de particules ayant I'aspect de virus ("virus-like") trouvées ala densité de sucrose de 1,16g/
ml.(23-29) Et pourtant, aujourdhui, plus personne (pas méme Gallo) ne considere plus que le "HL23V"
soit le premier rétrovirus humain, ni méme un rétrovirus tout court (pour plus de détails, voir

Papadopul os-Eleopul os et al.(30-32) On ne doit pas oublier non plus ce que I'on sait aujourdhui de plus
en matiere de rétrovirus : (a) lalegon de I'enzyme adenosine triphosphatase. Comme la transcriptase
inverse, cette enzyme était considérée comme spécifique aux rétrovirus et, au moins jusgu'aux années
1950, fut utilisée non seulement pour détecter et caractériser les rétrovirus mais méme pour en calculer
le nombre.(8-11) Et pourtant, tout |e monde est d'accord aujourd'hui pour dire que c'est I'une des
enzymes les plus répandues; (b) les sérums provenant de malades du SIDA et des personnes dites "a
risque” réagissent avec les protéines des rétrovirus endogenes dans une proportion beaucoup plus élevé
gue les sérums des personnes saines, 70% contre 3%.(33)

Rappel 2.

DT : Permettez-moi de revenir aux régles de I'isolement des rétrovirus qui sont : culture,
purification a la densité des rétrovirus, photographies au microscope électronique du matériau
sédimenté a la densité des rétrovirus, caractérisation des particules, preuve du caractére
infectieux des particules. Toutes ces étapes ont-€elles été réalisées en ce qui concerne |'isolement
du VIH. Je voudrais ajouter que, selon plusieurs publications citées par e groupe australien, la
transcriptase inverse n'est pas specifique aux rétrovirus et, en outre, que vos travaux pour
détecter la transcriptase inverse n‘ont pas été menés sur un matériau purifie.

LM : Je crois que nous avons publié dans la revue Science de mai 1983 un gradient qui montrait
gue latranscriptase inverse avait exactement la densité de 1,16. On avait donc un pic qui était de
latranscriptase inverse. On avait donc rempli ce critere de purification. Mais |e transmettre en
série est une chose difficile parce que lorsque vous purifiez le matériau a un gradient donné, les
rétrovirus sont trés fragiles, si bien qu'ils se fracassent les uns contre les autres et perdent
presque completement leur caractere infectieux. Mais c'était plus difficile al'époque que
maintenant car les quantités de virus dont nous disposions étaient trés faibles. Au début, nous
sommes tombés sur un virus qui ne tuait pas les cellules. Le virus provenait d'un patient
asymptomatique et il fut donc considéré comme un virus utilisant le corécepteur ccr5 non-
pathogéne et ne provoquant pas le phénomene de syncithia. C'était le premier virus BRU. On en
avait trés peu et on ne pouvait pas le transmettre a une lignée immortelle de cellules. Nous avons
essayé pendant quelques mois mais nous n'y sommes pas arrivés. Nous y sommes facilement
parvenus avec la deuxiéme souche mais c'est |a que surgit le tres mystérieux probléme de la
contamination de cette deuxiéme souche par la premiere. C'était le LAI.

Commentaire 2
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1. Il est vrai que Montagnier et ses colleégues ont trouveé un pic d'activité RT aladensité de 1,16g/ml.
Cependant, trouver ce pic ne prouve en rien gue la bande en question soit constituée de particules
rétrovirales, qu'elles soient pures ou mélangées. Par conséquent, ce fait ne permet pas de dire qu'on "a
rempli le critere de purification”.

2. Dans le méme numéro de la revue Science que celui dans lequel Montagnier et ses collegues
publiaient leur étude, Gallo insistait sur le fait que "I'envel oppe virale nécessaire au caractere infectieux
est trés fragile et atendance a se détacher lorsgue le virus bourgeonne a la surface de la cellule infectée,
ce qui rend ces particules inaptes a infecter de nouvelles cellules'. C'est pour cette raison que Gallo
déclarait : "Le contact cellule/cellule pourrait bien étre nécessaire atoute infection par rétrovirus'.(34)
Aujourdhui, tout les expertsdu "VIH" saccordent adire quele"VIH" ne peut pas étre infectieux en
I'absence de gp120. En 1993, Montagnier [ui-méme déclara que pour que les particules "VIH" puissent
infecter une cellule, elles doivent d'abord se lier au récepteur cellulaire CD4 et que c'est "la gp120 qui
lui permet de se lier au récepteur CD4".(35-36) Et pourtant, a ce jour, personne n'a publié de
photographie au microscope électronique de particules non mélangées a des cellules, ayant les
dimensions des particules rétrovirales et pourvues de piques et protubérances, c'est-a-dire de la gp120;
pas méme Hans Gelderblom et ses collégues de I'Institut Koch de Berlin qui ont effectué les études de
microscopie électronique les plus poussees des particul es présentes dans | es cultures et cocultures
contenant des tissus prélevés sur des malades du SIDA. Dans I'une de leurs derniéres publications ou ils
traitent de ce sujet, ils estiment qu'aussitot aprés leur sortie de lacellule quiils ont infectée, les
particules "VIH" ont en moyenne 0,5 protubérance, maisils précisent qu'il "est possible que des
structures ressemblant a des protubérances puissent étre observées en |'absence de gp120, c'est-a-dire
chez les faux positifs'.(37)

Ceci signifie que ni Montagnier et ses colleégues ni personne d'autre par la suite n‘ont pu infecter des
cultures de cellules provenant de donneurs sains, ou des cultures de cellules provenant de cordons
ombilicaux ou toute autre culture avec un "VIH" purifié ou encore avec des fluides ne contenant pas de
cellule (du surnageant de culture), et cette situation aurait été identique méme si le "virus' purifié
n'avait rien contenu d'autre que des particules. En d'autres termes, il était impossible pour Montagnier
et ses collegues de constater e moindre caractére infectieux, que ce soit avec le surnageant de culture
ou le "virus purifié et identifi€". Pour la méme raison, la seconde souche n'a pas pu étre contaminée par
la premiere. En outre, puisque Montagnier et al ont fourni a Gallo des surnageants sans cellules, il était
Impossible que les cultures de Gallo aient été contaminées par BRU, LAI ou un mélange des deux.

3. Le"virus' de Montagnier ne provenait pas d'un "patient asymptomatique” mais d'un patient souffrant
de'lymphadénopathie et d'asthénie”. Ni dans son étude, ni méme ou que ce soit aujourd'hui apres
quelgue 15 années de "VIH", ne figure la preuve de |'existence d'un rétrovirus humain capable de tuer
des cellules. L'étude a ce jour la plus citée comme prouvant que le "VIH" tue les cellules T4, ce qui est
considéré comme lamarque du SIDA déclaré, fut publiée en 1984 par Montagnier et ses collegues. Ils
mirent en culture des cellules CD4+ (T4) prélevées sur un patient hémophile qui était un "porteur
asymptomatique du virus', "en présence de phytohémagglutinine (PHA) suivie d'IL-2". Dans cette
culture, ils détecterent une activité RT et "des particules virales caractérisees par un petit noyau

excentré'. Le nombre de cellules T4 (les CD4) présentes dans la culture fut mesuré en comptant le
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nombre de cellules capables de se lier a un anticorps monoclonal déclaré spécifique de la protéine CDA4.
Le nombre de cellules réalisant cette liaison diminua avec le temps. Discutant cette constatation, ils
écrivirent : "Ce phénomeéne surprenant pourrait étre provoqué par une modulation induite par le virus
au niveau de la membrane cellulaire, ou encore par un blocage stérique du site de liaison de
I'anticorps”, ce qui signifie en clair que la diminution n'est pas due a la destruction des cellules.(38-39)

Compte tenu de leurs données, la conclusion gue la diminution du décompte des cellules T4 n'est pas
due aleur destruction n'est pas surprenante. En revanche, leur indication que cet effet pourrait étre
induit par le "virus' ade quoi étonner. Montagnier et ses collegues savaient qu'il existait des preuves
expérimentales que, sous certaines conditions (parmi lesquelles I'exposition ala PHA, IL-2 et autres
agents oxydants), le nombre de cellules T4 diminue en |'absence de tout "VIH". Dans ce type de
cultures, les cellules T4 perdent leur marqueur CD4 et acquiérent d'autres marqueurs, parmi lesquels les
CD8, letotal de cellules T restant constant.(40-43) En outre, ils avaient la preuve gque ce phénomene ne
peut pas étre détecté dans les cellules "infectées' si leur culture n'est pas stimul ée par des substances
comme laPHA ou des antigenes (protéines telles que protéines "non-VIH" présentes dans les cultures
"infectées").(39) Au vu de ce qui précéde, il est encore plus étonnant que Montagnier et ses colléegues
n'aient pas institué des controles, c'est-a-dire des cultures de cellules T4 provenant de patients qui ne
soient pas "arisque” vis-avis du SIDA mais qui soient néanmoins malades, dans lesquellesils auraient
introduit de la PHA et IL-2. Gallo et ses collegues ont fait cette expérimentation et ont communiqué
leurs résultats en 1986. Ils présenterent des données concernant trois cultures contenant au début 34%
de cellules CD4 : une culture fut "infectée" et stimulée avec de laPHA, I'autre ne fut pas infectée mais
fut stimulée avec de laPHA, et latroisieme ne fut ni infectée ni stimulée. Deux jours apres lamise en
culture la proportion de cellules CD4+ était de 30% dans la culture "stimulée et non infectée" et de 28%
dansla culture "stimulée et infectée". Aprés six jours de culture, ces proportions étaient respectivement
de 10% et 3%. Le nombre de cellules CD4+ dans la culture qui n'était ni stimulée ni "infectée”" était
resté sensiblement le méme.

En 1991, Montagnier et ses collégues avaient mené des expérimentations sur des cellules ni "infectées"
ni stimulées dans le cadre de leur étude sur I'apoptose provoquée par le "VIH", alors considérée (et
encore considérée par beaucoup aujourd'hui) comme le principal mécanisme par lequel le "VIH" tue les
cellules. 11s montrérent que dans des cultures de cellules CEM massivement "infectées par le VIH" en
présence d'un agent détruisant les mycoplasmes, |'apoptose (la mort des cellules) était maximale 6 a7
jours apres I'infection alors que "la production maximale des virus se produisait entre lel0eme et le
17eéme jours suivant I'infection”, c'est-a-dire que I'effet maximal était antérieur ala cause maximale!
Dansles cellules CEM et lalignée U937 de monocytes "infectés', aucune apoptose ne fut constatée
bien que "ces cellules n'aient cessé de produire le virus infectieux”. Dans des lymphocytes CD4 isolés
provenant d'un donneur normal, stimulés par la PHA et "infectés par le VIH" en présence d'IL-2,
I'apoptose atteint un niveau détectable 3 jours apres I'infection et devient trés nette 4 jours aprées
I'infection. " Curieusement, le cinquieme jour," |'apoptose devient manifeste également dans les cellules
stimulées par le PHA mais "non infectées". L es auteurs concluaient : " Ces résultats démontrent que
I'infection par le VIH de cellules mononucl éaires provenant de sang périphérique conduit a I'apoptose,
meécanisme qui pourrait entrer en action méme en |'absence d'infection du fait du traitement de ces
cellules par un mitogene™.(45) En conclusion, toutes les données connues a ce jour montrent que
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"I'infection par le VIH" en |'absence d'agents de stimulation ne réduit pas le nombre de cellules T4 et
n'entraine pas d'apoptose, alors que les agents de stimulation (produits semblables a ceux auxquels sont
exposeés les patients risquant de développer le SIDA) produisent de tels effets (réduction des T4 et
apoptose) en I'absence de "VIH". Celasignifieque ni le"VIH" de Montagnier et ses collegues ni aucun
autre "VIH" de facture ultérieure ne sest avére étre un tueur de cellules.

Rappel 3.

DT : Pourquoi les photographies au microscope é ectronique que vous avez publiées
proviennent-elles d'une culture et non d'un matériau purifié ?

LM : Laproduction de virus éait s faible qu'il était impossible de voir ce qui pourrait se trouver
dans un concentré de virus obtenu a un gradient. Il n'y avait pas assez de virus pour faire cela.
Bien slirr, on I’ad'abord cherché, on a d'abord regardé dans les tissus et dans les biopsies. On a
vu des particules mais elles n‘avaient pas la morphologie typique des rétrovirus. Elles étaient trées
différentes. Relativement différentes. Et méme en procédant a une culture, il afalu de
nombreuses heures avant de trouver les premiéres images. Caa été un travail de Romain ! C'est
facile de critiquer apres coup ! Ce que nous n'avons pas eu, et je l'al toujours reconnu, c'est la
preuve gue nous étions véritablement en présence de I'agent causal du SIDA.

Commentaire 3

L es rétrovirus ne relévent pas de notions cosmol ogiques, nucléaire ou ésotériques dont I'existence
Supposée ne pourrait étre qu'inférée a partir d'observations indirectes. Ce sont des particules que I'on
peut voir, méme si ce n'est pas al'ceil nu. Puisque Montagnier et ses collegues admettent qu'ils ne
voient pas de particules ayant la morphologie d'un rétrovirus ala densité de 1,16g/ml, le fait gu'ils
prétendent y voir un rétrovirus et méme un "virus purifi€" ne repose sur absolument rien et est
proprement ahurissant. On peut comparer la bande 1,16g/ml a un filet de péche. La différence est que la
bande piége des objets en fonction de leur densité et non de leur taille. Imaginez un pécheur apercevant
dans |'océan certains objets dont certains pourraient étre du poisson. Il jette son filet, attend, le reléve,
examine attentivement son contenu et constate qu'il contient beaucoup de créatures marines maisrien
qui ressemble a un poisson. Et pourtant, aussi bizarre que cela puisse paraitre, il clame qu'il a attrapé un
poisson. En fait, il vaméme prétendre qu'il n'y arien d'autre que du poisson dans son filet. ..

Rappe 4.

DT : Comment est-il possible, sans photographies au microscope é ectronique d'un matériau
purifié, de savoir si ces particules sont virales et appartiennent a un rétrovirus, et qui plus est a
un rétrovirus precis ?

LM : Eh bien, il y avait les photos du bourgeonnement. Nous avons publié des photos de
bourgeonnements caractéristiques des rétrovirus. Ceci dit, en se fondant sur la seule
morphologie, il n'était pas possible de dire qu'il Sagissait vraiment d'un rétrovirus.. Par exemple,
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un spécialiste frangais de microscopie é ectronique en matiére de rétrovirus m'a pris
publiquement a partie en disant :"Ce n'est pas un rétrovirus, c'est un arenavirus!" Car il existe
d'autres familles de virus qui bourgeonnent, présentent des piques aleur surface, etc.

Commentaire 4.

Bien que le bourgeonnement sur la membrane cellulaire soit effectivement la fagon par laquelle
apparaissent les particules rétrovirales, ce processus n'est pas |'apanage des rétrovirus. En d'autres
termes, ce n'est pas parce qu'une particule bourgeonne et a les caractéristiques morphologiques de
particules rétrovirales gque c'est un rétrovirus. Ceci est bienillustré par deux faits, et il suffira de citer
deux des rétrovirologues les plus connus. "On a trouvé des particules virus-like (ressemblant a des
virus) en cours de bourgeonnement dans des lignées de cellules T non infectées (lignées CEM, H9 et
C8166); on en a trouvé également dans deux lignées de cellules B transformées par I'EBV (le virus
Epstein-Barr) ainsi que dans des cultures de cellules lymphoides humaines primitives provenant de
sang ombilical qu'elles soient ou non stimulées par la PHA, cultivées avec ou sans serum, et aussi dans
des lymphocytes d'origine ombilicale aussitét apres la separation de Ficol"(46) (italiques d'Eleni
Papadopul os-Eleopulos et al). Au cours d'une trés importante éude in vivo menée par O'Hara et ses
collégues aHarvard, des "particules VIH" ont été trouvées chez 18 patients sur 20 (soit 90%) souffrant
d'un gonflement des ganglions lymphatiques attribué au SIDA. Cependant, des particules identiques ont
également été trouvées chez 13 patients sur 15 (soit 87%) souffrant d'un gonflement des ganglions
lymphatiques non attribué au SIDA puisgue ces patients ne présentai ent aucun risque de |'avoir
contracté. Ces données conduisirent les auteurs de |'étude a conclure : "La présence de ces particule
n'indique pas en soi qu'il y ait infection par le VIH".(47)

En 1986, Gallo et ses collégues écrivait & propos du "Premier isolement du HTLV-I11" : "A I'éoque ol
nous avons découvert le LAV, plusieurs experts en morphologie des virus affirmaient que les particules
visibles sur les photographies au microscope é ectronique publiées dans la revue Science par Barre-
Sinoussi et a étaient un virus arena... Comme nous considérions que le ssmple fait de détecter des
particules virales dans des cultures de matériaux provenant de patients atteints de SIDA ou dARC était
insuffisant pour confirmer notre hypothése selon laquelle ces particules étaient impliquées dans
I'étiologie de la maladie, nous avons décidé de mettre au point des agents réagissant spécifiquement au
nouveau virus avant de publier des résultats définitifs concernant I'étiologie du SIDA"(48) Selon Peter
Duesberg, "les particules et les protéines du "VIH" pourraient fort bien n'étre que des matériaux de
nature non virale".(49)

Rappel 5.

DT : Pourquoi cette confusion ? Les photographies prises au microscope éectronique ne
montraient-elles pas clairement un rétrovirus ?

LM : A I'époque, les rétrovirus que I'on connaissait e mieux étaient ceux de type C, qui étaient
trestypiques. Les lentivirus étaient trés mal connus et le rétrovirus gue nous avions n'était pas de
type C. Jel'al moi-méme reconnu en regardant, ala bibliothéque, des photographies du virus de
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I'anémie du cheval, et plustard du virus visna. Mais je le répéte, il n'y avait pas que la
morphologie et le bourgeonnement, il y avait latranscriptase inverse... C'est I'assemblage de ces
propriétés qui m'afait dire qu'il sagissait d'un rétrovirus.

Commentaireb.

Dans leur étude de 1983, Montagnier et ses collégues ont écrit : "L'examen au microscope électronique
des lymphocytes de cordon ombilical infectés a montré des particules immatures caractéristiques avec
croissant dense (type C) bourgeonnant sur |la membrane plasmatique... Ce virus est typiguement un
virustumoral aARN de type C". En 1984, Montagnier, Barre-Sinoussi et Chermann avaient déclaré
gue leur virus était "morphol ogiguement semblable aux particules D qu'on trouve chez le virus de
Mason-Pfizer ou chez le virus récemment isolé du SIDA simien™.(38) (En 1984, les chercheurs des
centres américains de recherches sur les primates prétendaient avoir prouve |'existence chez le singe
d'un SIDA causé par un rétrovirus de type D semblable au virus de Mason-Pfizer, un rétrovirus D
typique et suggéraient que le SIDA simien et ces rétrovirus pourraient savérer utiles dans|'étude du
SIDA humain et du "VIH").

Dans une autre publication de la méme année, Montagnier et al affirmeérent que la morphologie des
particules"VIH" était semblable a celle du virus de I'anémie infectieuse du cheval (virus EIAV) et a
celledes particules D. Levirus EIAV et le virus visna ne sont pas des rétrovirus de type C ni detype D
mais des lentivirus, c'est-a-dire des virus qui ont une morphologie totalement différente et auxquels on
préte |a propriété de provoquer la maladie longtemps aprés que I'infection aeu lieu. (A I'époque de
cette publication, on Sétait déja apercu que les patients dont le test était séropositif au "VIH" ne

dével oppaient pas la maladie immédiatement, c'est-a-dire qu'il y avait un décalage entre |'apparition de
la séropositivité et la déclaration de lamaladie.) 1l est tres étonnant que la morphologie d'un virus
donné puisse changer de typique type-C atypique type-D, puis a une famille completement différente &
savoir celle des lentivirus, et tout cela selon I'humeur du moment. (Lafamille des Rétroviridae se
subdivise en trois sous-familles : les Oncovirinag, les Lentivirinae et les Spumavirinae. A leur tour, les
Oncovirinae se subdivisent en particules de types-B, -C et -D. Les trouvailles de Montagnier et son
équipe reviennent au méme que si I'on décrivait un mammifere d'une nouvelle espece qui serait alafois
homme, gorille et orang-outang).

Rappel 6.

DT : A propos de la transcriptase inverse, elle est détectée dans la culture. Puisil y a
purification et on trouve des particules rétrovirales. Mais a cette densité il y a une foule d'autres
éléments, parmi lesquels ceux que I'on appelle "virus-like" (particules ressemblant a des virus).

LM : C'est exact, c'est exact. Si vous voulez, ce n'est pas une seule propriété mais un assemblage
de propriétés qui nous afait dire qu'il sagissait d'un rétrovirus de lafamille des lentivirus. Prise
separément, aucune de ces propriétés n'est vraiment specifique. C'est leur assemblage Nous
avions donc : la densité, la transcriptase inverse, les photographies du bourgeonnement et
I'analogie avec le virus visna. Voilales quatre caractéristiques.
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Commentaire 6.

1. Lesrétrovirus ne sont pas les seules particul es a posseder "|'assemblage de propriétés’ (densité,
transcriptase inverse, bourgeonnement et analogie avec le virus visna). Il en résulte que détecter des
particules ayant cet "assemblage de propriétés’ ne prouve en rien gu'il sagisse de rétrovirus. En fait,
Montagnier et ses collegues n'ont pas détecté de particules "VIH" ayant cet "assemblage de propriétés".
Puisqu'ils ne sont pas parvenus a trouver des particules ayant |es caractéristiques morphol ogiques des
rétrovirus aladensité 1,16g/ml, méme apres "un effort de Romain”, leur prétendue preuve de la
présence du "VIH" aladensité 1,16g/ml n'est pas seulement non-spécifique mais parfaitement
inexistante. (Ce fait suffit alui seul arendre irrecevable toute prétendue preuve de |'existence d'un
rétrovirus, et enléve toute portée a ce gqu'ils ont pu trouver par ailleurs comme, par exemple, des
particules bourgeonnant a la surface des cellules, particules "retrovirus-like" dansla culture, RT ala
"densit€" ou , ala méme densité, protéines réagissant avec le serum des malades).

2. 1l est vrai que Montagnier et al ont fait éat d'une activité RT ala"densité" 1,16g/ml, mais puisgue :
(a) Barre-Sinoussi et Chermann reconnaissent que les cellules et les débris cellulaires ont aussi une
activité RT; (b) aucune particule ayant |es caractéristiques morphol ogiques des rétrovirus n'a été vue a
ladensité 1,16g/ml; (c) a cette densité, Montagnier et al ont trouvé des débris cellulaires, il en résulte
que la prétendue preuve de I'existence du "VIH" constituée par le fait qu'une activité RT a été constatée
a cette densité est non seulement non-spécifique mais inexistante. Etant donné : (a) qu'il existe des
différences importantes entre les modes de bourgeonnement des particules de type C, de type D, des
lentivirus (50) et qu'en 1983 Montagnier et al ont dit que leur rétrovirus était de type C puis, en 1984,
qu'il était soit de type C soit de type D, puis encore un peu plus tard la méme année qu'il sagissait d'un
EIAV; (b) quelevirusde Visnaet I'EIAV sont des lentivirus, il Sensuit qu'au moins jusqu'ala mi-1984,
la preuve de Montagnier et al del'existence du "VIH" (a supposer que le"VIH" soit un lentivirus) a
partir des "photographies de bourgeonnement” et de I'analogie avec I'EIAV €t le virus visna était non
seulement non-specifique mais non existante.

Rappel 7.

DT : Mais comment tous ces éléments permettent-t-ils de faire la preuve qu'il sagit d'un
nouveau rétrovirus ? Certains de ces é éments pourraient appartenir a d'autres choses, a des
particules "virus like" par exemple...

LM : Oui, et nous avons en plus des rétrovirus endogenes qui produisent parfois des particules,
mais des particules d'origine endogéne qui n‘ont donc aucun réle pathol ogique, en tout cas pas
dansle SIDA.

Commentaire?.

Nous sommes d'accord sur I'affirmation qu'il existe des rétrovirus endogenes (maisil n'est pas sans
intérét de noter que jusqu'en 1994 il n'existait pas de rétrovirus endogene humain connu (51)). On ne
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peut pas distinguer un rétrovirus endogene d'un rétrovirus exogene, que ce soit morphol ogiquement ou
chimiquement. De plus, on ala preuve que 70 % des patients atteints du SIDA ou considérés comme "a
risque” possedent des anticorps de leurs propres rétrovirus endogenes (le pourcentage n'est que de 3%
chez les personnes non "arisque").(33) Compte tenu de cela et des conditions de culture que
Montagnier et ses collegues, tout comme tous les autres chercheurs de "VIH", ont utilisées pour
détecter leur "VIH", compte tenu aussi de ce que I'on sait aujourd’hui du "VIH" et du SIDA, le plus
probable est que si le"VIH" existe (mais celareste a prouver) il sagisse d'un rétrovirus endogene et
non pas exogene.

On peut résumer d'une phrase un principe fondamental du comportement de toute culture de cellules :
tot ou tard les cellules mises en culture liberent, c'est-a-dire produisent, des virus endogeénes.
L'apparition des virus endogenes peut étre accél érée et la quantité de virus produits peut &tre multipliée
jusgu'aun million de fois si la culture est stimulée par des mitogénes, ou bien est mise en coculture, ou
encore si I'on y goute du surnageant d'une culture de cellules normales non stimulées. En fait, des
1976, les rétrovirologues avaient reconnu que "I'échec répété des tentatives d'isolement des virus
endogenes de certaines especes pourrait étre dd aux limites inhérentes aux techniques de coculture in
vitro".(52) Pour détecter "I'assemblage” des "quatre caractéristiques’ du "VIH", Montagnier et al
(comme tous les autres) ont employé deux des techniques ci-dessus. En fait, Montagnier et Gallo ont
tous deux reconnu gu'aucune des gquatre caracteéristiques ne peut étre détectée si la culture n'est pas
stimulée. Compte tenu de ce gu'on sait du "VIH" et du SIDA , on pourrait résumer les choses de la
mani ére suivante :

(@) Il est possible que les virus endogenes ne jouent aucun role dans le SIDA, maisil est certain qu'ace
jour personne n‘afourni la preuve de I'existence d'un "VIH".(53) Selon Montagnier et Gallo, lamarque
de I'immunodéficience dans le SIDA est la diminution du nombre des cellules T4, diminution attribuée
aladestruction de ces cellules par le "VIH". Cependant, Montagnier et ses collegues admettaient des
1984 que, au moins in vitro, ladiminution observée des cellulesT4 infectées par le "VIH" n'est pas due
aladestruction de ces cellules mais ala diminution de laliaison de I'anticorps T4CD4 a ces cellules.
Deux ans plus tard, les expérimentations effectuées par |'équipe Gallo prouverent de fagon non
douteuse que la diminution des cellules T4 (c'est-a-dire des liaisons de leur anticorps CD4) n'était pas
due al'infection par le "VIH" maisalaPHA se trouvant dans la préparation des"VIH". Comme on I'a
dga mentionng, au début de I'ére du SIDA, il était amplement démontré que traiter les cultures de
cellules avec de la PHA ou d'autres agents oxydants avait pour consequence de réduire la capacité de
liaison des anticorps CD4 et d'augmenter corrélativement celle des anticorps CD8, ce qui se traduit par
une diminution observée des cellules T4 et une augmentation observee des cellules T8, le total des deux
restant constant. L es patients atteints du SIDA et les individus appartenant a un groupe a risgue sont
sans cesse exposes a des agents fortement oxydants. Tout e monde reconnait aujourdhui qu'aussi bien
chez les patients souffrant du SIDA que chez ceux "arisgue”, ladiminution des cellules T4
saccompagne de |'augmentation des cellules T8, le total des deux restant constant. (53) I n'est pas sans
intérét de rappeler que, des 1985, Montagnier écrivait : " Ce syndrome (le SIDA) survient chez une
minorité de personnes infectées qui ont généralement en commun d'avoir subi avant I'infection par le
LAV une importante stimulation antigénique et une dépression immunitaire”(54), c'est-a-dire que

Montagnier reconnaissait que dans le groupe "arisque" vis-avisdu SIDA, la déficience immunitaire
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précede |'infection par le "VIH". En 1984, Montagnier et ses collégues (parmi lesquels Barre-Sinoussi
et Chermann) déclaraient que "la preuve indiscutable exigera un modéle animal dans lequel cesvirus
(LAV, HTLV-IIl = HIV) provoqueraient une maladie semblable au SIDA". A cejour, un tel modéle
n'existe pas, ce qui N'a pas empéché Montagnier de répondre a Kary Mullis (prix Nobel) qui lui
demandait les références d'au moins un article scientifique prouvant lathéorie "VIH" du SIDA :
"Pourquoi ne citez-vous pas les travaux effectués sur le VIS' (Virus de I'lmmunodéficience Simiennne);
(55)

(b) A ladifférence des rétrovirus endogénes qui se transmettent verticalement, c'est-&-dire de parents &
enfant, le"VIH" est supposé se transmettre horizontalement, tout spécialement al'occasion des rapports
sexuels. Il est généralement considéré que la contamination se fait dans la grande majorité des cas par
contacts hétérosexuels. Selon Montagnier et Gallo, I'étude transversale publiée en 1985 par Redfield a
apporté la preuve définitive que le "VIH" est un virus transmissible de I'homme alafemme et de la
femme al'homme. Cependant, dans un livreintitulé AIDS and Sex publié en 1990, Bruce Voeller, June
Machover Reinisch et Michael Gottlieb commentent cette étude transversale ainsi que d'autres études
de méme nature de lafagon suivante : "L es chercheurs militaires ont publié des données indiquant que
le personnel des forces armées des Etats-Unis contaminés par le VIH-1 avait attrapé le virus aupres de
prostituées, ce qui conduisit ces chercheurs arecommander e renforcement des campagnes contre la
prostitution. Lorsque les soldats contaminés furent interrogés par des chercheurs civilsen qui ils
avaient confiance, il devint évident que presque tous avaient menti aux chercheurs militaires car ils
avaient en réalité éé contaminés par contacts homosexuels ou usage de drogues par voie intravei neuse,
deux pratiques susceptibles de les faire renvoyer de I'armée. Les études publiées étaient donc faussées
mais ni les chercheurs, ni les éditeurs de revues dans lesquelles elles furent publiées, ni les personnes
chargées de vérifier les articles avant leur publication (revue par les pairs) ne prirent la peine de
corriger les erreurs qui auraient di étre vues'.

Nancy Padian, du Département d'épidemiologie et de biostatistiques de I'Université de Californie, a
mené les études a ce jour les plus poussées sur latransmission hétérosexuelle. Commentant I'étude de
Redfield et al ains que d'autres études qui prétendaient avoir établi la preuve de ce mode de
transmission, elle écrivit en 1991 : "Il se peut que ces études n‘aient pas suffisamment pris en compte le
réle majeur joué par les modes de transmission non sexuels tels que les risques associés al'usage de
drogues par voie intraveineuse. Des cas qui a premiere vue semblent devoir étre attribués a une
transmission hétérosexuelle saverent, apres un interrogatoire plus poussé, étre dis a une autre source. ..
Parce que, par définition, les études portant sur des partenaires sexuels ne se conforment pas alaregle
d'échantillonnage a éatoire et que la plupart des résultats dont il est fait état se basent sur des analyses
rétrospectives ou transversales, certaines eétudes peuvent privilégier (parce que leur identification est
plus facile) la sélection de couples dont les deux partenaires sont infectés, ce qui fausse les taux de
transmission qu'on en dérive. Il est en outre souvent difficile d'établir I'origine de I'infection chez ces
couples. Lorsqu'on ne dispose que de trop peu de données prospectives ,ce qui était le cas pour la
plupart de ces études, I'un des seuls moyens d'éviter que les résultats ne soient faussés consiste a
recruter des couples monogames en ne connaissant pas, lors du recrutement, |le statut serologique d'un
des partenaires'.(56) De fait, les études prospectives ne sont pas nombreuses mais aucune n'afourni la
preuve que le "VIH" soit sexuellement transmissible.(57-58)
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L'étude de Padian et de ses collegues, incontestablement |a plus longue et la meilleure de son genre,
Sest étendue sur dix années au cours desquelles aucun effort ne fut épargné en vue de prouver que le
"VIH" est transmissible par voie hétérosexuelle.(59) Cette étude comprend deux parties, I'une
transversale et |'autre prospective. Dans la premiere, pour 360 femmes dont le partenaire masculin était
infecté, "le risqgue moyen de transmission d'homme afemme fut estimé a 0,0009 par rapport

sexuel" (c'est-a-dire 1 chance sur 1 111). Les facteurs de risque de séroconversion étaient : (i) les
rapports anaux (Montagnier lui-méme a montré que des personnes seropositives peuvent redevenir
seronégatives et le nombre de leurs cellules T4 revenir alanormale par la simple cessation des
rappports anaux, ce qui signifie que le passage ala seropositivité n'était pas due a un rétrovirus); (ii) le
fait que le partenaire ait é&é contaminé par usage de drogues (Padian elle-méme dit que ceci signifie que
lafemme fait probablement aussi usage de drogues par voie intraveineuse); (iii) la présence chez la
femme de MST (maladies sexuellement transmissibles) car les anticorps des microbes qui les
provoguent peuvent donner lieu aréaction croisée avec les protéines du "VIH".(31) Sur 82 hommes
séronégatifs partenaires de femmes séropositives, deux seulement devinrent séropositifs. Padian et son
équipe estimerent que la probabilité de transmission de lafemme al'homme était 8 fois plus faible que
pour latransmission de I'homme a lafemme. Padian elle-méme a émis des doutes sur les deux cas de
seéroconversion précités. Pour le premier, elle donna plusieurs explications en 1991 lorsque ce cas fut
mentionné pour la premiére fois. Pour le second cas, elle attira |'attention sur la coincidence frappante
gu'il y avait entre la contamination par les chlamydia et |e passage ala séropositivité.

Dans I'étude prospective qui débuta en 1990, elle déclara: "Nous avons suivi 175 couples VIH-
discordants (c'est-a-dire dont I'un des partenaires était séronégatif alors que |'autre était séropositif)
pendant une durée d'environ 282 couple-années... Le suivi le pluslong comporta 12 visites (6 ans).
Nous n'avons observé aucune séroconversion au cours de cette étude. .. |1 est probable gu'a mesure que
I'étude avancait, les couples sabstenaient de plus en plus de rapports sexuels ou utilisaient
systématiguement des préservatifs... Néanmoins, lors de la derniére visite de contréle, seuls 75% des
couples déclarérent avoir utilisé systématiquement des préservatifs au cours des 6 mois précédents’”.

Il est anoter que seule I'étude transversale afait état de cas de séroconversion et que ces cas étaient
antérieurs 21990. Or : (i) tous les expertsen "VIH" saccordent a dire que la spécificité des tests utilises
a cette époque était inférieure a celle des tests d'aujourd'hui; (i) les critéres du Western-Blot en vigueur
al'époque pour définir "l'infection™ sont aujourd'hui considérés comme insuffisants pour la définir.
Méme s I'on accepte les données de Padian et al en ce qui concerne |'étude transversale, ils ont estimé
que le risque pour un homme non infecté d'ére contamine par le "VIH" lors d'un rapport sexuel avec
une femme infectée est de 0,00011 (1/9 090). Ceci signifie qu'en moyenne un homme non infecté qui
aurait un rapport sexuel par jour avec une femme infectée, et ceci pendant 12 années, n'aurait qu'une
chance sur deux d'étre contaminé. Si la fréquence de ses rapports était de 1 par semaine, il pourrait
continuer ses ébats pendant 87 années en n'ayant toujours qu'une seule chance sur deux d'étre
contamine. Dans de telles conditions, on peut se demander comment le "VIH" pourrait devenir
épidémique du fait de satransmissibilité bi-directionnelle hétérosexuelle.

Rappel 8.
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DT : Maisalors, comment faire la différence ?

LM : Parce que nous avons pu transmettre le virus. Nous avons transmis I'activité de
transcriptase inverse a de nouveaux lymphocytes. Nous avons eu un pic de réplication. On
suivait latrace du virus. C'est I'assemblage des propriétés qui nous afait dire qu'il sSagissait d'un
rétrovirus. Et pourquoi un nouveau ? La premiére question que nous a posée larevue Nature a
été : "Ne sagit-il pas d'une contamination en laboratoire ? C'est peut-étre un rétrovirus de souris
ou d'un autre animal ?' A celanous avons pu répondre non ! Parce que nous avions montré que
le patient avait des anticorps contre une protéine de son propre virus. L'assemblage est d'une
logique parfaite! Maisil est important de le prendre en tant qu'assemblage. Si vous prenez
chacune des propriétés séparément, elles ne sont pas spécifiques. C'est leur assemblage qui
conféere la spécificité.

Commentaire 8.

1. Dans I'étude de 1983 de Montagnier et al, le seul fait d'avoir détecté une activité RT dans une culture
stimul ée de lymphocytes provenant d'un homme homosexuel fut considéré comme la preuve qu'il était
infecté par un rétrovirus. La découverte de la méme activité RT dans e surnageant d'une coculture des
mémes cellules avec des lymphocytes provenant d'un donneur sain fut considéré comme la preuve de la
transmission du rétrovirus des lymphocytes de I'homosexuel aux lymphocytes du donneur sain et
comme valant isolement du virus. Et pourtant, transmettre une activité (RT) n'est absolument pasla
méme chose que transmettre un objet (rétrovirus).

En outre, puisque les lymphocytes non infectés par le "VIH", tout comme beaucoup de bactéries et de
virus autres que les rétrovirus, possedent une activité RT (I'activité RT a été signal ée dans nombre de
lignées cellulaires non infectées par le "VIH" telles que H9 et CEM -- celles-la méme qui ont été
utilisées pour isoler le"VIH" -- ainsi que dans les lymphocytes normaux stimulés par laPHA), le fait
de trouver une activité RT dans des cultures successives de lymphocytes dont chacune contenait du
matériau provenant de la culture précédente ne constitue méme pas la preuve qu'une activité RT ait é&té
transmise. Pour illustrer ce qu'ont fait Montagnier et ses collegues, reprenons |'anal ogie du pécheur et
de son filet : supposons que le pécheur lance son filet et attrape des créatures marines. Il en laisse

guel gues unes dans son filet pour servir d'appét et le lance a nouveau. Cette fois, en plus des créatures
marines, il attrape un poisson. Il enléve le poisson, laisse des créatures marines dans lefilet, le lance a
nouveau et ramene d'autres poissons. 1| répéte ce processus plusieurs fois et augmente chaque fois son
stock de poissons. Imitant Montagnier et al qui enlevent les cellules et réutilisent le surnageant, le
pécheur enléve le poisson et réutilise les créatures marines (I'appét). 1l est clair que le poisson qui est
pris dans le filet ne constitue pas une descendance de |'appét. Le but de I'appét est de créer les
conditions permettant au poisson d'apparaitre dans lefilet (et il est vrai que, dans laréalité, il faut
parfois toute une vie de pécheur pour mettre au point I'appéat correct). La seule chose que transmet le
pécheur, ce sont les conditions propices a la capture du poisson, mais pas le poisson lui-méme. De
méme, ce gque transmettent Montagnier et al, ce sont sans doute les conditions propices ala
manifestation d'une activité RT, ce qui donne I'illusion que c'est I'activité RT elle-méme qui a éte
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transmise.

2. Avoir un pic d'activité RT ne prouve en aucune maniére gu'on arépligué un rétrovirus. Suivre la
trace d'une activité RT n'est pas laméme chose que suivre "latrace du virus'.

3. Supposons gu'on ait isolé et prouvé I'existence d'un rétrovirus dans des cultures de tissus humains. La
premiere question posee par Nature est : "Est-ce un rétrovirus endogene ?' Ce n'est que lorsqu'on ala
preuve gu'il ne sagit pas d'un rétrovirus humain (exogene ou endogene) que se pose la question d'une
éventuelle contamination en laboratoire par un rétrovirus d'origine animale.

4. Ce qu'avait le patient, ce sont des anticorps réagissant avec une proténe sedimentant ala densité
1,16g/ml. Puisgu'a cette densité, Montagnier et ses collegues n'ont pas pu trouver de particules ayant les
caracteéristiques morphologiques d'un rétrovirus, la preuve que cette protéine soit rétrovirale est
inexistante. |Is n‘avaient en fait pas la moindre preuve que la protéine ait éé contenue dans les
particules quelles gu'elles soient (méme non rétrovirales) qui avaient sédimenté a cette densité.

5. Si Montagnier et ses collegues savaient d'avance que la protéine qui sedimentait aladensité 1,169/
ml et qui réagissait avec le serum de I'homosexuel était la protéine d'un rétrovirus présent dans ses
lymphocytes (et pas dans les lymphocytes du donneur sain ni du cordon ombilical), et en méme temps
que les anticorps étaient dirigés contre "son propre virus', pour quelle raison était-il nécessaire de
mener toutes ces expérimentations afin de prouver son existence ?

Rappel 9.
DT : Mais ala densité des rétrovirus, avez-vous observe des particules paraissant étre des
rétrovirus ? Un nouveau rétrovirus ?
LM : A ladensité de 1,15 - 1,16, nous avions un pic de transcriptase inverse qui est I'enzyme
caractéristique des rétrovirus.

Commentaire 9.

Méme sils avaient une activité RT, il n'y avait pas de preuve de I'existence de particules rétrovirales a
ladensité 1,16g/ml et cette activité ne pouvait donc pas étre considérée comme la preuve de |'existence
de telles particules.

Rappel 10.

DT : Mais pouvait-il sagir d'autre chose ?

LM : Non... amon avis, c'é&ait trés clair. Comme cela se présentait, cela ne pouvait pas étre
autre chose qu'un rétrovirus. Parce que I'enzyme que F. Barre-Sinoussi a caractérisée par une
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méthode biochimigue manquait de magnésium, un peu comme le HTLV. Il fallait lamatrice, le
gabarit, le promoteur également, ce qui était tout afait caractéristique de la transcriptase inverse.
C'éait indiscutable. A Cold Spring Harbour en septembre 1983, Gallo m'ademandé si j'étais sir
gu'il sagissait de transcriptase inverse. Je le savais, F. Barre-Senoussi avait vérifié tout ce qu'il
fallait. Il ne sagissait pas d'une simple polymeérase cellulaire, c'était une transcriptase inverse.
Elle ne fonctionnait qu'avec les promoteurs de I'ARN et ¢ca donnait de I'’ADN. Ca, c'est certain.

Commentaire 10.

En 1983, Montagnier, Barre-Sinoussi, Chermann et leurs collegues ont prouveé I’existence de I’enzyme
transcriptase inverse "en utilisant les conditions ioniques décrites pour le HTLV-1", ¢’est-a-dire "5mM
Mg2+" et "poly(A).oligo-(dt)12-18 comme promoteur”. Ces conditions et ce promoteur sont peut-étre
caractéristiques des rétrovirus maisils ne sont pas spécifiques de laRT, gu’elle soit rétrovirale ou pas.
On savait dés avant I’ere du SIDA gue, dans les conditions utilisées par Barre-Sinoussi, Montagnier et
leurs collégues, ce promoteur peut étre transcrit non seulement par la RT mais aussi par les
polymérases d’ADN cdllulaire. Il suffirade citer I’étude intitulée : " Caractéristiques d’une polymérase
ARN-dépendant d’ADN d’un nouveau rétrovirus lymphotropique T humain (virus de la
lymphadénopathie) ("VIH")" dans laguelle Montagnier, Barre-Sinoussi, Chermann et leurs collégues
déclarent avoir "caractérise" laRT du "VIH". Pour cela, ils ont utilisé les mémes conditions ioniques
gu'en 1983 et trois promoteurs : ADN activeé, poly(A).oligo-(dT)12-18 et polyCm.oligo-dG 12-18. lIs
indiguerent gu'alors que polyCm.oligo-dG 12-18, "un promoteur spécifique de la transcriptase inverse”,
n'était transcrit que par les "cellules infectées par le VIH", I'ADN activé et poly(A).oligo-(dT)12-18
étaient transcrits aussi bien par les cellules infectées que par celles qui ne I'étaient pas.(22) En d'autres
termes, trouver une activité RT en utilisant le promoteur An.dT12-18 n'est méme pas une preuve de
présence de RT et encore moins de RT rétrovirale.

Rappel 11.

DT : Avec les autres rétrovirus que vous avez rencontrés au cours de votre carriére, avez-vous
suivi le méme processus et avez-vous rencontré les mémes difficultés ?

LM : Jedirai que pour le VIH, caa été facile. Comparé aux obstacles qu'on rencontre avec les
autres. .. parce que le virus n'émerge pas, ou parce que l'isolement est sporadique... Vousy
arrivez une fois sur cing. Je parle des recherches actuelles sur d'autres maladies. On peut citer le
virus de la sclérose en plagues du Professur Peron. 1| m'amontré son travail il y aune dizaine
d'années et il lui afallu a peu pres dix ans pour finalement trouver une séquence tres proche d'un
virus endogene. Vous voyez... c'est tres difficile. Parce qu'il ne pouvait pas transmettre le virus,
il ne pouvait pas le faire émerger en culture. Alors que le VIH émerge et se répand comme du
chiendent. La souche LAI, par exemple, émerge comme du chiendent. C'est pour cette raison
gu'elle a contaminé les autres.

Commentaire 11.

Sans commentaire !
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Rappel 12.

DT : Avec quoi avez-vous cultive les lymphocytes de votre patient ? Avec la lignée de cellules
H9 ?

LM : Non, parce que ¢ca ne marchait pas avec les H9. Nous avons utilisé de nombreuses lignées
cellulaires et la seule qui ait fonctionné, ce sont les lymphocytes Tambon.

Commentaire 12.
Sans commentaire !

Rappel 13.

DT : Mais en utilisant des éléments de ce genreil est possible d'introduire d'autres choses
susceptibles de produire la transcriptase inver se, d'autres protéines, etc...

LM : Tout afait d'accord. C'est pourquoi, finalement, nous n'avons pas beaucoup cherché a
utiliser des lignées de cellules immortelles. C'est OK pour cultiver un virus en masse, mais pas
pour le caractériser. Nous savions que nous alions introduire d'autres choses. |l y aleslignées
cellulaires MT découvertes par les Japonais (MT2, MT4) qui permettent de trés bien répliquer le
VIH et qui sont en méme temps transformées par le HTLV. Vous obtenez alors un mélange de
VIH et de HTLV. C'est une vraie soupe.

Commentaire 13.

Nous sommes bien d'accord avec Montagnier pour dire que |'on obtient "une vraie soupe” si on utilise
des cultures de lymphocytes tellesque MT2, MT4 et H9 (HUT-78) infectées par des rétrovirus
exogenes, toutes choses provenant de patients souffrant de "leucémie des cellules T4 adultes’ supposée
provoguée par le HTLV-I. Cependant, compte tenu de |'existence des virus endogénes, quand on utilise
des lymphocytes provenant d'individus sains ou des lymphocytes de cordon ombilical, on obtient aussi
"une vraie soupe". Peut-étre une soupe différente mais quand méme "une vraie soupe”.

Rappel 14.

DT : Deplus, il n'est pas impossible que les patients aient pu étre contaminés par d'autres
agents infectieux ?

LM : Il pourrait y avoir des mycoplasmes... |l pourrait y avoir une foule de choses. Mais
heureusement nous avions eu |'expérience négative avec les virus associés aux cancers, et ca
nous a aidés car nous avions rencontré tous ces problemes-la. Par exemple, un jour, F. Barre-
Senoussi m'adonné un joli pic de transcriptase inverse a une densité légerement supérieure
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(1,19). Jai verifie! C'était un mycoplasme, pas un rétrovirus.
Commentaire 14.

Sans aucun doute, les patients atteints du SIDA ou faisant partie d'un groupe a risque sont infectés par
"une foule de choses'. Qui plus est, les cultures de tissus provenant de ces patients peuvent avoir été
infectées in vitro par d'autres agents, par exemple un mycoplasme.

Rappel 15.

DT : Avec le matériau purifié a la densité des rétrovirus, comment est-il possible de faire la
différence entre ce qui est viral et ce qui ne l'est pas ? Parce que, a cette densité, il y a un tas
d'autres choses, y compris des particules "virus like", des fragments cellulaires...

LM : Oui, et c'est laraison pour laquelle c'est plus facile avec une culture de cellules car on voit
les phases de |a production du virus. Vous avez le bourgeonnement. Charles Dauget, qui est un
spécialiste de microscopie électronique, regardait plutot les cellules. Bien sOr, il aaussi regardé
le plasma, le concentré, etc., maisil n'y arien vu dimportant. Parce que si vous faites un
concentré, il est nécessaire de réaliser des coupes fines (pour étre en mesure de voir un virus au
microscope électronique). Et pour faire une coupe fine, il est nécessaire de disposer d'un
concentré qui soit au moins de lataille d'une téte d'épingle et il faut donc une énorme quantité de
virus. En revanche, il est tres facile de faire une coupe fine de cellule et c'est dans ces coupes de
cellules que Claude Dauget atrouvé le rétrovirus, a différents stades de bourgeonnement.

Commentaire 15.

Il est vrai qu'il est parfois plus facile de détecter une particule ayant |es caractéristiques morphol ogiques
d'un rétrovirus dans une culture plut6t que dans le plasma. Mais étant donné que le "concentré” viral est
obtenu a partir du surnageant de culture et que, par définition, un concentré contiendra plus de
particules par unité de volume gue le surnageant de culture, il devrait étre beaucoup plus facile de voir
une particule dans le concentré que dans la culture. Puisque Montagnier et ses collégues n'ont "rien vu
d'important” dansle "concentré" (c'est-a-dire dans la bande de 1,16g/ml), comment ont-ils pu affirmer
dansleur article de 1983 que le "concentré" contenait non seulement des particules virales mais encore
un virus "purifi€* ? Dans la photographie au microscope électronique publiée par Montagnier et ses
collégues (y compris Charles Dauget), il y a des bourgeonnements sur la surface des cellules, dont
certains sont plus prononceés que d'autres. Mais quelle preuve ont-ils qu'il sagisse de virus formés ou en
cours de formation ?

Rappel 16.

DT : Quand on regarde les photographies au microscope é ectronique qui ont été publiées, pour
VOous en tant que rétrovirologue, est-il clair qu'il Sagit d'un rétrovirus, d'un nouveau rétrovirus ?
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LM : Non, ace niveau-la on ne peut pas dire. Sur les premiéres photographies de
bourgeonnement, ca pourrait étre un virus de type C. On ne peut pas faire la distinction.

Commentaire 16.
Nous sommes d'accord : il pourrait Sagir de n‘importe quoi.

Rappel 17.
DT : Pourrait-il sagir de quelque chose d'autre qu'un rétrovirus ?

LM : Non... Ou plutét, aprestout, si... Capourrait étre un autre virus en cours de
bourgeonnement. Maisil y aun... Nous avons un atlas. Quand on est un peu habitué, on sait
distinguer ce qui est un rétrovirus de ce qui n'en est pas un. On peut faire ladistinction en se
fondant sur la morphologie maisil faut une certaine habitude.

Commentaire 17.

Il est vrai que I'habitude peut parfois permettre de faire la distinction entre des particules ressemblant a
des rétrovirus et des particules ressemblant a des virus en sappuyant sur les traits morphologiques.
Cependant, il existe des particules qui ne sont PAS des virus ni des rétrovirus et qui ont néanmoins des
traits morphologiques identiques a ceux des rétrovirus. Par conséquent, on ne peut pas conclure a partir
de simples considérations morphol ogiques que |es bourgeonnements ou les particul es détachées de la
cellule sont des rétrovirus. Les cultures de tissus provenant de patients souffrant du SIDA contiennent
une pléthore de particules ressemblant a des virus (particules virus-like) dont le diamétre va de 65 a 250
nm, qui ont des formes coniques ou allongées, avec des noyaux centrosymeétriques ou tubulaires, ou
méme avec des noyaux doubles ou un mélange de noyaux. Tout comme les diverses particules
supposeées étre des particules "VIH", aucune de ces particules n'ajamais été purifiée ni caractérisée «t,
comme le"VIH", leur origine et leur réle restent purement conjecturels.(9, 61-64)

Rappel 18.
DT : Pourquoi ne pas avoir purifié ?

LM : Je le répéete, nous n'avons pas purifié. Nous avons purifié pour caractériser ladensité de la
transcriptase inverse, qui €était nettement celle d'un rétrovirus.Mais nous ne sommes pas arrivés a
avoir lepic... ou can'apas marché... parce que s vous purifiez vous endommagez. Pour les
particules infectieuses, il vaut donc mieux ne pas trop les tripoter. Vous prenez donc simplement
le surnageant d'une culture de lymphocytes qui a produit le virus et vous en mettez une petite
quantité dans une autre culture de lymphocytes, et ains de suite. Vous transmettez le rétrovirus
en série, vous obtenez toujours les mémes caractéristiques et vous augmentez la production a
chaque fois que vous faites cette transmission.
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Commentaire 18.

1. Silsn'ont pas purifié les particules, pourquoi n'ont-ils cessé de prétendre I'avoir fait jusqu'a cet
interview ?

2. 1l est exact quiilsont fait état d'un pic d'activité RT aladensité de 1,16g/ml, c'est-a-dire aladensité a
laquelleils ont prétendu avoir "purifié et identifié le virus'. Mais comment est-il possible d'affirmer que
I'activité RT "était nettement celle d'un rétrovirus' alors qu'ils ne sont "pas arrivés a prendre le pic... ou
can'apas marché", c'est-a-dire aors qu'ils n‘'ont pas trouve a ce pic de particules ressemblant de pres ou
de loin ades rétrovirus, et encore moins des rétrovirus proprement dits ? Pour transmettre un rétrovirus
d'une culture a une autre, il faut commencer par avoir la preuve de la présence d'un rétrovirus dans la
premiere culture. "Transmettre” des phénomenes non spécifiques ne prouve en rien qu'on a transmis un
rétrovirus. En outre, puisque tous les phénomenes que Montagnier et ses collegues ont considérés
comme preuve de I'existence d'un rétovirus, y compris I'activité RT et |a présence de particules
ressemblant ades virus (virus-like) peuvent se produire d'eux-mémes, de novo, dans les cultures (et tout
particulierement dans les conditions de culture qu'ils ont utilisees), ils ne peuvent absolument pas
prétendre avoir fait la preuve qu'ils ont transmis quoi que ce soit. Comment Montagnier et ses collegues
savaient-ils que sils avaient pris la peine de mettre en place les controles corrects, les mémes
phénomenes ne se seraient pas produits dans les cultures de lymphocytes provenant de sang d'un
donneur ou de cordon ombilical non “infectés' par le"VIH" ?

Rappel 19.
DT : Donc, I'étape de purification n'est pas nécessaire ?

LM : Non, non, elle n'est pas nécessaire. Ce qui est essentiel, c'est de transmettre le virus. Le
probléme que Peron a eu avec le virus de la sclérose en plaques, c'est gu'il n'a pas pu transmettre
le virus d'une culture a une autre. C'est ¢cale probleme. Il y est arrivé un tout petit peu, mais pas
assez pour le caractériser. Et de nosjours, caractériser signifie surtout le faire au niveau
moléculaire. Par consequent, pour cela, vous prenez un ADN, vous le clonez, vous |'agrandissez,
vous le séquencez, etc... Comme ¢avous avez I'ADN, laséguence de I'ADN qui vous dit si C'est
vraiment un rétrovirus. On connait bien la structure des rétrovirus, tous les rétrovirus ont un
génome semblable comportant tel et tel géne caractéristiques.

Commentaire 19.
1. Si le stade de la purification (c'est ce qu'on appelle I'isolement) n'est pas nécessaire, pourquoi
Montagnier et ses collegues ont-ils dit qu'ils avaient prouvé I'existence du "VIH" parce qu'ils I'avaient

"isolé" et "purifié’ ?

2. Etant donné que tout segment d'’ADN peut étre cloné et agrandi, le fait de cloner et agrandir un
segment dADN ne fournit aucune information sur son origine et ne permet donc pas de savoir Sil
provient d'un rétrovirus ou non. De méme, le séquencage d'un segment dADN ne permet pas de dire sil
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sagit "vraiment d'un rétrovirus' a moins d'avoir la preuve que les séquences gu'on a trouvees n'existent
gue dans les particules rétrovirales et nulle part ailleurs. La "structure des rétrovirus' n'arien de
specifique. Sil existe réellement une "séquence dADN" unique indiquant qu'il sagit "vraiment d'un
rétrovirus" et que "tous les rétrovirus ont un génome semblable comportant tel et tel gene
caractéristiques’, en tout cas une telle preuve n'existe pas pour ce qui concerne le "génome du VIH".
(32) 1l suffit de rappeler qu'a ce jour on n‘ajamais montré deux sequences identiques du "génome du
VIH". Un méme patient peut avoir différentes séquences "d/ADN du VIH". Selon les chercheurs de
I'Institut Pasteur, "un patient asymptomatique peut héberger au moins 1 million de variantes
génétiguement distinctes du VIH, et pour un patient a SIDA déclaré, ce chiffre peut atteindre 100
millions de variantes'.(65-66) L es différences peuvent porter sur 40 % du génome.(67) Comparez cet
écart aux 1 a 2% de différences entre I'’ADN des hominidés et celui de I'hnomme, les deux ADN codant
des protéines identiques telles que I'hémoglobine et les chaines a et b chez le chimpanzé et 'hnomme. La
longueur de "I'ADN du VIH" a été donnée comprise entre 9 et 15 Kb. En 1985, les chercheurs de
I'Institut Pasteur ont déclaré : "La structure génétique déduite est unique; outre les genes rétroviraux
gag, pol et env, elle présente deux nouvelles structures de lecture ouvertes gue nous avons appelées Q
et F'.(68) En 1990, on disait que le génome du "VIH" était formé de dix genes; (69) en 1996,
Montagnier déclara: "Le VIH possede huit genes'; (70) et pour Barre-Sinoussi le "VIH" a neuf genes.
(71)

Rappel 20.
DT : Donc, pour isoler un rétrovirus, le stade de la purification n'est pas obligatoire ? On peut
isoler un rétrovirus sansle purifier ?
LM : Oui... on n'est pas obligé de transmettre un matériau pur. Ce serait mieux maison ale
probléme de I'endommagement du rétrovirus et de la réduction de son pouvoir infectieux.
Commentaire 20.

1. Pour isoler un rétrovirus, le stade de la purification EST obligatoire. ON NE PEUT PAS ISOLER
UN RETROVIRUS SANS PURIFIER. Par définition, isoler signifie "mettre & part ou seul” (Concise
Oxford Dictionary) et purifier signifie "débarasser de tout élément étranger” (Concise Oxford
Dictionary). Donc, on ne peut pas prétendre avoir isolé les particules "VIH" tant que tous les
contaminants présents n'ont pas été éliminés, c'est-a-dire tant quele "VIH" n'a pas été purifié.

2. Nous sommes d'accord sur |'affirmation qu'il n'est pas nécessaire de disposer de matériau purifié pour
transmettre un rétrovirus. Mais pour transmettre quelque chose il faut d'abord savoir ce qu'on transmet,
c'est-a-dire avoir la preuve de I'existence de ce gu'on est censé transmettre. Pour |es rétrovirus, cette
preuve ne peut étre obtenue qu'en isolant (en purifiant) les particules, en déterminant leurs propriétés
physiques et chimigues et en prouvant qu'elles sont de nature infectieuses.

Rappel 21.
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DT : S on ne passe pas par le stade de la purification, n'y a-t-il pas un risque de confusion sur
les protéines gu'on identifie et également sur la transcriptase inverse qui pourrait provenir de
guelque chose d'autre ?

LM : Non... aprestout, je répéte que Si nous avons un pic de transcriptase inverse ala densité de
1,15-1,16, il y a 999 chances sur 1000 que ce soit un rétrovirus. Mais ce pourrait ére un
rétrovirus d'origine différente. Je le répéte, il y a des rétrovirus endogenes, des pseudo-particules
qui peuvent étre émises par les cellules mais, méme aing, elles proviennent de la partie du
génome qui produit lesrétrovirus. Et que I'on acquiert par voie héréditaire, et qui se trouve dans
les cellules depuis fort longtemps. Mais en fin de compte je pense que pour la preuve (car les
choses évoluent en méme temps que la biologie moléculaire qui permet de nos jours une
caractérisation plusfacile), il est nécessaire d'aller trés vite au clonage. Et caa été fait trés
rapidement, aussi bien par Gallo que par nous. Clonez puis séquencez, et vous avez une
caractérisation compléte. Mais je le répéte, la premiére caractérisation est I'appartenance ala
famille des lentivirus, la densité, le bourgeonnement, etc., les propriétés biologiques,
|'association avec les cellules T4. Toutes ces choses font partie de la caractérisation et c'est nous
qui l'avons fait.

Commentaire 21.

Oui, il est impossible de déterminer I'identité des protéines, y compris celle de latranscriptase inverse
s l'on n'‘apasisolé.

1. Montagnier et ses collegues, méme apres "un effort de Romain™ ne sont pas parvenus a trouver la
moindre particule ressemblant & un rétrovirus a cette densité. Par conségquent, sur la base de cette
expérience (preuve expérimentale) il y a ZERO chance (et non pas 999 sur 1000) que I'activité RT ala
densité 1,15 a 1,16 soit le signe de la présence d'un rétrovirus

2. Nous sommes d'accord sur le fait qu'il pourrait sagir d'un rétrovirus d'origine différente. Le fait qu'il
existe des virus endogenes et que les patients souffrant du SIDA tout comme les patients a risque ont
des anticorps réagissant avec leurs antigenes signifie que méme si Montagnier et al avaient prouve
I'existence d'un rétrovirus, il resterait impossible d'affirmer que ce rétrovirus provenait de I'nomosexuel
et non des lymphocytes du sang du donneur ou du cordon ombilical.

3. Labiologie moléculaire, le clonage et |e séquencage du génome du "VIH" ont fait I'objet de
discussions détaillées (voir les références 32-49). Rappel ons simplement que :

(@) lapreuve de l'existence du "VIH" et de son réle causal dansle SIDA a été proclamée faite avant
toute "biologie moléculaire”, "clonage" et "séquencage”;

(b) étant donné que tout fragment d'acide nucléque peut étre cloné et séquence, le clonage et le
sequencage d'un fragment d'acide nucléique ne peut pas étre utilisé pour prouver |'existence d'un
rétrovirus ou de son génome. Au contraire, la preuve de I'existence d'acides nucléques viraux (ARN
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viral et CADN) ne peut étre acceptée que si I'ARN est une entité mol éculaire unique appartenant aux
particules ayant les caractéristiques morphologiques, physiques et de réplication des particules
rétrovirales. Ceci ne peut étre fait qu'en séparant les particules de tout le reste, c'est-a-dire en les
purifiant. Au lieu de cela, Montagnier et Gallo ont utilisé une "vraie soupe" de cultures et de cocultures
(le groupe de Montagnier est méme allé jusqu'a infecter volontairement les cultures avec le virus
d'Epstein-Barr). Le surnageant de ces cultures fut sédimenté par gradient de densité de sucrose. Parmi
tousles ARN (et les ADN) se retrouvant dans la bande 1,16g/ml, ils choisirent un ARN de fagon
totalement arbitraire en utilisant des critéres absolument non spécifiques aux rétrovirus et |e bapti serent
"ARN de VIH" alors méme que la bande ne contenait pas de particules ressemblant a des rétrovirus;(32)

(c) pour prouver que "I'ARN de VIH" provenait bien des lymphocytes des individus infectés par le
"VIH", il fallait d'abord et impérativement réaliser des expérimentations d'hybridation en utilisant des
lymphocytes frais et non cultiveés et une sonde constituée par "I'ADN de VIH" obtenu par transcription
de"I'ARN deVIH". Il est incompréhensible que Montagnier et ses collegues n‘aient pas fait état de
telles expérimentations. Le groupe de Gallo les afaites... et leur résultat a été négatif. En 1994, une
revue reproduisit la déclaration suivante de Gallo : "Nous n‘avons jamais trouvé dADN de VIH dans
les cellules tumorales du Syndrome de Kaposi ... En fait, nous n‘avons jamais trouvé dADN de VIH
dans des cellules T".(72) A cejour, il n'existe aucune éude prouvant la présence d'un exemplaire
complet du "génome entier de VIH" dans des cellules T fraiches d'un patient souffrant de SIDA ou
appartenant a un groupe arisque;

(d) le nombre de particules "VIH" dans e plasma est actuellement déterminé en mesurant "I'ARN de
VIH", ce qu'on appelle lacharge virale qui, dit-on, est de 15 000 a 554 000 virions par ml. (73) Nombre
d'éudes proclament avoir fait la preuve que la charge virale peut étre réduite jusqu'a des niveaux
indétectables en utilisant les inhibiteurs de protéase et de transcriptase inverse. Pourtant (i) les gens
saccordent adire que "I'ARN de VIH" est une transcription de "I'ADN de VIH"; (ii) de par leur nature
méme, ni les inhibiteurs de transcriptase inverse ni les inhibiteurs de protéase n'ont d'effet sur la
transcription d'/ADN, ils ne font gu'empécher I'infection de nouvelles cellules. Ceci signifie que la
réduction de "I'’ARN de VIH" est une conséquence de laréduction de "I'ADN de VIH" et on sattendrait
donc a ce que I'effet de ces substances soit déterminé en mesurant le niveau "d'/ADN de VIH". Il n'y a
pratiquement pas d'études publiées sur cette mesure et les quelques tres rares qui existent montrent que
ni les inhibiteurs de transcriptase inverse ni les inhibiteurs de protéase n'ont d'effet sur "I'ADN de VIH",
(74-76) ce qui veut dire gu'il n'y apas derelation entre "I'ARN de VIH" et “I'ADN de VIH".

4. En 1984, Montagnier et ses collegues ont rapporté que "la préincubation de lymphocytes T4+ avec
trois anticorps monoclonaux ciblant la glycoprotéine T4 bloquait I'infection des cellules par le LAV",
c'est-a-dire bloquait la détection de I'activité RT dansles cellules T4 "infectées' par le"VIH". lIsen
concluaient que leurs constatations suggéraient fortement que "la glycoprotéine T4 est au moins
associée atout ou partie du récepteur du LAV*".(38) Mais bloquer un phénomeéne non spécifique au
"VIH", en I'espece |'activité RT, ne constitue pas une preuve qu'on a bloqué I'infection par le"VIH" ou
I'association du "VIH" avec les cellules T4.

Rappel 22.
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DT : Maisil y a un moment ou on doit caractériser le virus. Ce qui signifie : de quelles protéines
est-il composé ?

LM : Cest ca. Et dlors, I'analyse des protéines du virus demande une production massive et la
purification. |l est nécessaire de lefaire. Et 13, je dois dire gue nous y avons en partie échoué. J.
C. Chermann était chargé de cela, au moins pour les protéinesinternes et il aeu du mal a
produire le virus, can'apas marché. Mais c'était I'une des voies possibles, |'autre consistant a
prendre I'acide nucléque, ale cloner, etc. C'est cette seconde voie qui a marché tres rapidement.
La premiére voie n'a pas marché car le systeme de production que nous avions a l'époque n'était
pas assez performant. On ne disposait pas d'une production de particul es suffisante pour pouvoir
purifier et caractériser les protéines virales. On ne pouvait pas le faire. On ne pouvait pas
produire beaucoup de virus al'époque parce que ce virus n'émergeait pas dans lalignée de
cellulesimmortelles. On pouvait le faire avec le virus LAI, mais al'époque nous ne le savions
pas.

Commentaire 22.

Nous sommes d'accord avec la déclaration : "I'analyse des protéines du virus demande une production
massive et lapurification. 11 est nécessaire delefaire". A cet égard, I'échec de Montagnier et de ses
collégues n'est pas partidl, il est TOTAL. Si "I'analyse des protéines du virus demande une production
massive et la purification”, il en vade méme de |'analyse des acides nucléques, du clonage, etc. Si on
ne parvient pas apurifier le virus, aors on ne parvient pas non plusa:

(a) caractériser les antigenes viraux et obtenir un étalon incontestable de la réaction anticorps-antigene,
c'est-a-dire qu'on ne peut pas utiliser des tests d'anticorps pour définir I'infection par le rétrovirus;

(b) obtenir et caractériser les acides nucléiques rétroviraux, ARN (CADN), ce qui a pour conséquence
gu'on ne peut pas utiliser les tests moléculaires pour définir une infection rétrovirale puisqu'on ne
dispose ni des sondes ni des promoteurs pour |'hybridation et les é&udes PCR (Polymerase Chain
Reaction). Ceci est reconnu par Donald Francis, chercheur qui ajoué avec Gallo un réle important dans
le dével oppement de lathéorie selon lagquelle le SIDA serait provoqué par un rétrovirus. En 1983, alors
gu'il était responsable des activités du Laboratoire du SIDA au Center for Diseases Control des U.S.A.
apres avoir été responsable du programme variole al'OMS, Francis travaillait sur I'hypothese d'une
cause virale du SIDA : "On doit recourir a des méthodes de détection plus élaborées qui permettraient,
par quelque moyen spécifique, de "voir" un virus. Des substances spécifiques, tels qu'un anticorps ou
des acides nucléiques, permettraient d'identifier des virus méme si les cellules restent vivantes. Maisle
probléme, c'est gu'on ne peut développer de telles méthodes que si I'on sait ce que I'on cherche. Si on
cherche un virus connu, on peut vacciner un cobaye, par exemple, avec du virus pur... Maisil est
évident que si nous ne savons pas quel virus nous recherchons et qu'il est donc impossible de provoquer
laformation d'anticorps dans le cobaye, de telles méthodes deviennent bien difficiles a mettre en
ceuvre... car celareviendrait a chercher quelque chose qui n'existe peut-étre pas en utilisant des
techniques qui ne marchent peut-étre pas'(77) (italiques d'Eleni Papadopul os-Eleopulos et al)
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Rappel 23.

DT : Gallo I'afait ?

LM : Galo?... Jenesaispassil avraiment purifié. Je ne le crois pas. Je crois qu'il sest lancé
tres rapidement dans la partie moléculaire, c'est adire dans le clonage. Ce qu'il afait, c'est le
Western Blot. Nous avions utilisé latechnique RIPA, et ce qui est donc nouveau dans ce qu'ils
ont fait, c'est de montrer certaines protéines qu'on n'avait pas bien vues avec I'autre technique.
C'est un autre aspect de la caractérisation du virus. Vous ne pouvez pas le purifier mais si vous
connaissez quelqu'un qui a des anticorps contre les proténes du virus, vous pouvez purifier le
complexe anticorps/antigene. C'est ce qu'on afait et c'est comme ¢a gu'on aeu une bande visible,
avec une signature radioactive, qu'on a appelée protéine 25, p25. Et Gallo en avu d'autres. |1 y
avait lap25, qu'il aappelée p24, il y avait lap4l que nous avions vue. ..

Commentaire 23.

|l est impossible de caractériser (et que dire, deslors, de la prétention de caractériser le virus lui-méme
de cette maniere !) deux inconnues virales, a savoir les protéines du virus et les anticorps dirigés contre
elles, en prétendant former un complexe anticorps/antigene. Comment Montagnier pouvait-il savoir que
quelgu'un avait des anticorps contre les protéines du virus et que les protéines avec lesquelles ces
anticorps reagissaient étaient de nature virale ? I est scientifiquement impossible de savoir que
quelgu'un a des anticorps dirigés contre un virus et que la bande de 1,16g/ml contient des protéines de
ce virus tant qu'on n'a pas prouvé que ce virus existe.

Rappel 24.

DT : A propos des anticorps, de nombreuses études ont montré que ces anticor ps réagissent
avec d'autres protéines ou éléments qui ne font pas partie du VIH et qu'ils ne peuvent donc pas
suffire a caractériser les protéines du VIH.

LM : Non! Parce que nous disposions de moyens de controle. Nous avions des gens qui
nN'avaient pasle SIDA et qui n‘avaient pas d'anticorps contre ces protéines. Et les techniques que
nous avons utilisees étaient des techniques que j'avais améliorées moi-méme quel ques années
auparavant pour détecter le gene src. Vous voyez, le géne src a également été détecté par
immunoprécipitation. C'était la p60 (protéine 60). Jétais trés habile avec latechnique RIPA, et
mes techniciens aussi. Si on obtient une réaction spécifique, elle est spécifique.

Commentaire 24.

1. C'est vrai, Montagnier avait mis en place des contréles. Ma heureusement, ces contrdles étaient
inadaptés. Montagnier et ses collegues ont fait réagir les protéines sédimentées dans la bande 1,16g/ml
avec le sérum de deux patients homosexuels atteints de lymphadénopathie. On savait d§aque les

mal ades atteints du SIDA et ceux arisgue avaient une pléthore d'anticorps, tous susceptibles d'avoir des
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réactions croisees. On aurait donc pu espérer que Montagnier et al prennent comme contrdles des
personnes malades mais pas du SIDA ou de pré-SIDA, qui n'auraient présenté aucun risque de SIDA
tout en ayant aussi une pléthore d'anticorps, tous susceptibles d'avoir des réactions croiseées. Au lieu de
cela, ils ont pris comme contréles, deux donneurs de sang dont la bonne santé se traduisait par un faible
niveau d'anticorps.

2. Montagnier et al n'ont pas obtenu la preuve d'une "réaction specifique”. I1sont fait réagir le serum
des patients et des donneurs avec le "virus purifié' (c'est-a-dire les protéines sédimentées dans la bande
1,16g/ml) et des extraits de "cellules infectées’. Sur les strips avec le "virus purifié' qu'ils ont publiés, il
est impossible de distinguer une quelconque protéine réagissant avec un quel congque sérum. Dans leur
texte, ils déclarent : "A I'analyse du virus purifié et identifié (Ia bande de 1,16g/ml) du patient n°1, on
pouvait voir trois grosses protéines : la protéine p25 et les proténes de poids moléculaires 80 000 et 45
000". Aucune réaction de cette nature n'était mentionée en ce qui concerne les sérums de donneurs. Sur
les strips publiés relatifs aux "cellules infectées’, il est évident que nombre de protéines ont réagi aussi
bien avec les serums des malades qu'avec ceux des donneurs sains. Un an plus tard, Montagnier et ses
collegues confirmérent que "les sérums de certains malades du SIDA sagglutinaient avec un grand
nombre de protéines cellulaires... Ceci était visible avec le RIPA et seuls les sérums précipitant
spécifiquement avec la p25 furent considérés comme positifs'. Autrement dit, pour une raison
mystérieuse, ils conclurent que de toutes les protéines qui réagissaient seule lap24 (ce qu'ils appelaient
lap25) était rétrovirale, et que de tous les anticorps seuls celui qui réagissait avec cette p24 était dirigé
contre le rétrovirus. Méme si I'on tenait pour spécifique (c'est-a-dire non due a des réaction croisées) la
réaction entre lap 24 qui sédimente a 1,16g/ml et |'anticorps présent dans le sérum, il serait impossible
d'en tirer laconclusion que lap 24 est une protéine rétrovirale et que I'anticorps est di a l'infection par
cerétrovirus. En effet, puisque Montagnier et al n‘'ont méme pas pu détecter de particules ressemblant a
des rétrovirus dans la bande de 1,16g/ml, leurs conclusions concernant la p24 et |'anticorps dirige vers
cette proténe défient le bon sens scientifique.

Rappel 25.

DT : Mais on sait que les malades du SIDA sont envahis par une multitude d'autres agents
infectieux qui sont susceptibles de...

LM : Ah oui, maisles anticorps sont tres spécifiques. I1s savent distinguer une molécule parmi
un million d'autres. 1l y a une tres grande affinité. Quand les anticorps ont une affinité suffisante,
vous récupérez guelque chose de vraiment trés spécifique. Avec les anticorps monoclonaux,
vous ne récupérez vraiment qUUNE SEULE protéine. Tout cela est utilisé dans les diagnostics
par détection d'antigenes.

Commentaire 25.
1. Aucun anticorps, pas méme les anticorps monoclonaux, n'est "trés spécifique’ ni méme spécifique
tout court.(78-84) 1l y a des cas ou I'antigene de réaction croisée se lie avec une affinité plus grande que

I'antigéne homol ogue lui-méme. .. Lefait le plus évident en ce qui concerne les réactivités croisees des
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anticorps monoclonaux est qu'elles sont caractéristiques de toutes les molécules et ne peuvent pas étre
éliminées par absorption sans enlever toute réactivité... Méme les antigenes de structures tres
différentes peuvent avoir un déterminant en commun, et un anticorps monoclonal reconnaissant ce site
donnera alors une réaction croisée dans 100% des cas. La réaction des autoanticorps avec I'ADN et la
cardiolipine dans le lupus en constitue un exemple.(80)

Il convient cependant "d'insister sur le fait que partager un déterminant ne signifie pas que les antigenes
aient une structure chimique identique mais gu'ils ont une certaine ressemblance chimique parfois mal
comprise, par exemple une distribution des charges de surface".(80) Il est important de noter que les
experts du "VIH" reconnaissent que c'est |e phénomene de "réactivité croisee" qui est ala source dela
réactivité "indéterminée” d'anticorps que |'on constate dans le test Western-Blot. Il en vade méme de la
réactivité entre les anticorps monoclonaux de la protéine p18 du "VIH" et les cellules dendritiques des
tissus lymphatiques de nombre de malades atteints de maladies autres que le SIDA (85) ou des tissus
normaux prélevés sur des personnes non infectées par le "VIH".(86) Pour se convaincre que tous "les
anticorps (y compris les monoclonaux) sont polyspécifiques, c'est-a-dire pouvant réagir avec divers
antigenes dissembl ables tels que protéines, acides nucléques et hapténes’, et "qu'ils sont capables de
réagir avec plus de deux antigénes ou autoantigenes souvent dépourvus de toute similitude
antigénique”, il suffit de lire les publications scientifiques de chercheurs de I'l nstitut Pasteur comme
Stratis Avrameas.(83-87)

2. Lefait qu'une protéine sédimentant dans la bande 1,16g/ml réagisse avec un anticorps présent dansle
serum d'un malade n'autorise pas a conclure gu'il sagisse d'une protéine virale, et ceci méme dansle
cas ou I'on saurait que les anticorps contenus dans le sérum sont monoclonaux. | maginons une situation
idéale dans laguelle : (a) tous les anticorps contenus dans le sérum du malade sont monoclonaux et "trés
spécifiques'; (b) outre de nombreuses microveésicules libres, la bande de 1,16g/ml contient des
protéines d'origine cellulaire, voire d'origine bactérienne, fongique ou virale (ce sont les constituants de
bien des agents infectieux, autres que les rétrovirus, présents dans les cultures et chez les malades) «,
comme |'a montré une éude franco-allemande en 1997, de nombreuses particul es ressemblant a des
rétovirus (retrovirus-like). Méme dans cette situation idéale, il n'est PAS POSSIBLE DE PRETENDRE
que, par cela seul qu'une protéine p24, p41 ou autre se retrouve dans cette bande et réagit avec le

serum, cette protéine est un constituant des particules ressemblant a des rétrovirus.

3. Voici maintenant quelle est laréalité : (a) tous les malades du SIDA et |es personnes a risque ont une
pléthore d'anticorps, y compris d'autoanticorps. Parmi |es autoanticorps se trouvent les antilymphocytes
et, comme Montagnier et ses collegues |'ont montre,(88) |es anticorps anti-actine et anti-myosine, c'est-
a-dire les anticorps des protéines actine et myosine que |'on trouve dans toutes les cellules; (b) tous les
anticorps présents dans le sérum ont un potentiel de réactivité croisée; (c) les protéines du surnageant
des lymphocytes non "infectés" qui se retrouvent dans la bande de 1,16g/ml (le prétendu virus) incluent
des protéines de méme poids moléculaire que les protéines du "VIH";(89) (d) les animaux auxquels on
inocule le prétendu virus devel oppent des anticorps réagissant avec les protéinesdu VIS, "rétrovirus"
dont les protéines ont le méme poids moléculaire que les protéines du "VIH" et que I'on dit étroitement
apparenté au "VIH";(90) (e) les malades du SIDA et |es personnes a risgue sont constamment soumis a
des stimuli allogenes, y compris des lymphocytes alogenes; (f) jusgqu'a 1997, il n'existait aucune preuve
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que la bande de 1,16g/ml contenait ne serait-ce que des particul es ressemblant & des rétrovirus. Etant
donné ces faits, prétendre qu'on est en présence d'une protéine rétrovirale simplement parce qu'on a
trouve dans la bande de 1,16g/ml une protéine qui réagit avec des anticorps présents dans le sérum du
malade revient au mieux al'exemple suivant. (i) Un chercheur a deux bols. L'un contient une mixture
d'ceufs crus dont certains sont identifiés et d'autres peut-étre pas, ains que peut-étre du lait provenant de
plusieurs animaux. L'autre bol contient plusieurs acides dont certains sont identifiés et d'autres peut-étre
pas. || mélange e contenu des deux bols et obtient un précipité. Il proclame aors que lefait qu'il y aeu
formation d'un précipité prouve |'existence dans le bol de lait provenant d'un animal jusqu'alors inconnu
ains que d'un acide également inconnu et que laréaction qui sest produite aeu lieu entre |'acide
inconnu et une proténe du lait jusqu'alors inconnu; (ii) Cette prétention est scientifiquement impossible
puisque n'importe laquelle des protéines contenues dans les ceufs a pu réagir avec n'importe lequel des
acides pour donner le précipité constate.

Il est par conséquent absolument non-scientifique de prétendre que la réaction entre les protéines qu'on
retrouve dans la bande de 1,16g/ml et les anticorps présents dans le sérum du malade constitue la
preuve de l'existence du "VIH". Prétendre que laréaction entre les protéines de la bande 1,16g/ml (alors
gue cette bande ne contient méme pas de particules ressemblant a des rétrovirus) et des anticorps
présents dans le serum du malade démontre que non seulement la bande contient des particules
rétrovirales mais qu'en plusil sagit de protéines d'un nouveau rétrovirus, reléve du méme rai sonnement
gue celui de I'histoire que voici. Un pécheur a des animaux marins mais n'a pas de poisson dans son
filet. Il jette quelques un de ses animaux marins dans le filet et observe que ceux-ci mangent certaines
protéines qui Sy trouvent. Il prétend alors que ces protéines ne sont pas seulement des protéines de
poisson mais, en plus, qu'elles proviennent d'un poisson complétement inconnu jusgu'a ce jour, un
poisson d'or.

Rappel 26.

DT : Pour vous, la protéine p41 n'était pas d'origine virale et n'appartenait donc pas au VIH.
Pour Gallo, c'était la protéine la plus spécifique du VIH. Pourqguoi cette contradiction ?

LM : Nous avions tous deux raisonnablement raison. C'est-a-dire que dans matechnique RIPA,
en effet, il y ades protéines cellulaires gue I'on rencontre partout, il y aun bruit de fond non-
spécifique et, parmi ces protéines, I'une se trouve en grande abondance dans les cellules, c'est
I'actine. Cette protéine a un poids moléculaire de 43 000kd. Donc, €elle était la. Donc, j'avais
raisonnablement raison mais, d'autre part, ce que Gallo avu était lagp41 du VIH parce quiil
utilisait le Western Blot. Et ¢a, jel'ai reconnu.

Commentaire 26.

1. Il est impossible que Montagnier et Gallo aient tous deux "raisonnablement raison”. L'un comme
I'autre, ils ont fait réagir ce qui sédimentait dans la bande 1,16g/ml. Quels que soient |a méthode
utilisée pour détecter laréaction (RIPA ou WB) et le nombre de réactions mises en ceuvre, ils auraient
dd trouver exactement les mémes protéines impliquées.
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2. Dans leur étude de 1983, Montagnier et ses collegues ont trouvé trois protéines : p25, p45 et p80. En
ce qui concerne lap45, ils écrivirent : "Laprotéine 45K est peut-étre due a une contamination du virus
par |'actine cellulaire que I'on trouve dans les immunopreécipités de tous les extraits cellulaires. Dans
une étude publiée en 1984, ils avaient "une p25 trés abondante, une p18, une proténe de faible poids
moléculaire alabase du gel (p12) et trois protéines de poids moléculaire élevé (43 000, 53 000 et

68 000). La bande de 43 000 pourrait inclure un composant d'origine cellulaire puisqu'elle aaussi été
trouvée dans une préparation similaire faite a partir des cellules de contréle non infectées”.

3. Puisgue les sérums des malades aussi bien que des donneurs sains réagissaient de maniére constante
avec la protéine p45/p43 des cellules infectées et des cellules non infectées, on aurait pu sattendre a ce
que Gallo la détecte également. Et pourtant, ni Gallo ni qui que ce soit d'autre n'en afait état et ceci
quelle que soit la méthode utilisée pour détecter la réaction anticorps/antigéne. Cette divergence
sexplique quand on prend en considération le fait que la migration des protéines dans un strip
d'éectrophorese peut subir I'influence de facteurs autres que le seul poids moléculaire, par exemple la
charge électrique de la protéine. De ce fait, une méme protéine peut paraitre avoir un poids moléculaire
|égerement différent selon gu'on la détecte par le RIPA ou par le WB. C'est ainsi que la p25 détectée
par Montagnier et lap24 détectée par Gallo sont maintenant considérée comme une méme et unique
p24 du "VIH".

4. Le poids moléculaire de I'actine n'est ni 45 000 ni 43 000 mais 41 000. Il est aujourd hui
abondamment prouvé que la bande 1,16g/ml (e "VIH pur") contient de I'actine cellulaire (91-94) €,
comme on I'adgaindiqué, Montagnier a montré que les sérums des malades du SIDA et des personnes
arisgue contiennent des anticorps réagissant avec |'actine. Autrement dit, lorsgu'on fait réagir la bande
1,16g9/ml avec les sérums des patients, "VIH" ou pas, on doit avoir une bande p41 (p45/p43) qui
représente I'actine cellulaire. Et st Montagnier croit maintenant que lap41l est une protéine du "VIH",
pourguoi persiste-t-il a exclure cette bande de son critére de positivité du test Western Blot ?

Rappel 27.

DT : Pour vous la protéine p24 était la protéine la plus specifique du VIH, et pas du tout pour
Gallo. Gréace a d'autres études, on sait que les anticorps dirigés contre p24 se retrouvent
souvent chez des patients qui n'ont pas été infectés par le VIH, et méme chez certains animaux.
En fait, aujourd'hui, une réaction d'anticor ps avec p24 est considérée comme non spécifique.

LM : Cen'est pas suffisant pour diagnostiquer une infection par le VIH.
Commentaire 27,
La protéine p24 n'est pas suffisante pour diagnostiquer une infection par le "VIH" car elle n'est pas
spécifique. De toutes les protéines du "VIH" (y comprislap4l alias p45/43) c'est lap24 qui réagit le
plus souvent avec le sérum d'individus sains. C'est également I'anticorps monoclonal de la p24 qui

réagit le plus souvent avec les protéines des cultures non "infectées ou provenant de personnes ne
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présentant aucun risque de SIDA. Selon Montagnier, étant donné que : (a) "ce sont des protéines
cellulaires que I'on rencontre partout et il y adonc un bruit de fond non spécifique”; (b) I'actine est une
protéine de poids moléculaire 45K/43K; (c) cette protéine réagit avec le sérum ne présentant aucun
risque de SIDA, la protéine p45/43 est cellulaire et non virale. Cependant : (i) lamyosine est aussi
répandue que I'actine, (ii) lamyosine a une chaine |égére de poids moléculaire 24 000, (iii) les protéines
du cytosguel ette (dont I'actine et la myosine sont |es plus abondantes) ont été vues dansle"VIH

pur" (91-94) et on dit d'elles qu'elles jouent un réle crucial dans le bourgeonnement des particules
"HIV" (91), (iv) Montagnier amontré que les patients atteints du SIDA ou a risque ont des anticorps
anti-myosine. Alors pourquoi ne pas considérer que la bande p24 représente lamyosine ?

Rappel 28.
DT : Aucune protéine n'est suffisante ?
LM : Detoute fagon, aucune protéine n'est suffisante. Mais al'époque, |le probléme ne se
présentait pas comme ¢a. Le probléme était de savoir Sil sagissait d'un HTLV ou non. Le seul
rétrovirus humain connu était le HTLV. Nous avons clairement montré que ce n'était pas un
HTLV et que les anticorps monoclonaux de Gallo contre lap24 du HTLV ne reconnaissait pas la
p25 du VIH. (28)

Commentaire 28,

Nous sommes d'accord sur I'affirmation gu'aucune protéine ne suffit a diagnostiquer une infection par
le"VIH". Déslors, tout comme aujourd'hui, le probléme n'était pas de savoir "si c'était un HTLV ou
non", maissi c'était rétroviral ou non. Tout ce qui N'est pas HTLV n'est pas forcément rétroviral.

Rappel 29.

DT : Aladensité des rétrovirus (1,16), il y a un grand nombre de particules mais seulement
20% d'entre elles appartiennent au VIH. Pourguoi 80% de protéines non virales alors que les
autres le sont ? Comment peut-on les distinguer ?

LM : Il y adeux explications. D'une part, a cette densité, vous avez ce qu'on appelle des
microvésicules d'origine cellulaire, qui ont a peu preslamémetaille quelevirus, et le virus lui-
méme, en bourgeonnant, apporte des protéines cellulaires. Donc, effectivement, ces protéines ne
sont pas virales, elles sont d'origine cellulaire. Alors, comment faire la différence ? Franchement,
avec cette technique, on ne peut pas lafaire avec précision. Ce que nous pouvonsfaire, c'est
purifier au maximum le virus avec des gradients successifs et vous tombez toujours sur les
MEmes protéines.

Commentaire 29.

1. A cejour, il n'existe aucune preuve que les protéines que I'on trouve dans la bande de 1,16g/ml
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soient des protéines dun "VIH". La seule raison qui ait été avancée pour dire que 20% des protéines
sedimentant dans cette bande appartiennent au "VIH" est que cette fraction de protéines réagit de temps
aautre avec le serum de différents patients atteints du SIDA.

2. Nous sommes d'accord : avec latechnique utilisée par |e groupe de Montagnier, on ne peut pas dire
guelles protéines (ou acides nucléiques) sont de nature virale et quelles sont celles de nature cellulaire.

3. Nous sommes d'accord. La seule fagon de prouver |'existence d'une protéine virale (ses acides
nucléiques) consiste & "purifier au maximum le virus', c'est-a-dire a obtenir des gradients de densité ne
contenant que des particules ayant |es caractéristiqgues morphol ogiques des rétrovirus, et rien d'autre.
Ceci n'ajamais été fait pour prouver I'existence des protéines et des acides nucléiques du "VIH".

4. Si on "tombe toujours sur les mémes protéines’ en gradients successifs, ceci n'est pas la preuve que
ces protéines soient virales et que celles qui disparaissent soient cellulaires.

Rappel 30.
DT : Les autres disparaissent ?

LM : Disons que les autres diminuent un petit peu. Vous éliminez les microvésicules mais, a
chague fois, vous perdez beaucoup de virus et il en faut donc une grande quantité au départ pour
en avoir un peu quand vous arrivez au bout. Et, l[a encore, c'est I'analyse moléculaire, c'est la
ségquence de ces protéines qui va vous permettre de dire si elles sont d'origine virale ou non.
C'est par |a que nous avons commence avec la p25 mais caaraté... et |'autre technique consiste
afaire le clonage, comme celavous avez I'ADN et a partir de I'’ADN vous obtenez |es protéines.
Vous établissez |a sequence des protéines et leur taille, et vous retombez sur ce que vous avez
déja observé avec I'immunoprécipitation et |'é ectrophorése du gel. Et on sait par analogie avec
lataille des protéines des autres rétrovirus, on peut déterminer avec une bonne précision ce que
sont ces protéines. Ainsi vous avez la p25 qui était proche delap24 du HTLV, vous avez la
pl8... et en fin de compte vous avez les autres. D'autre part, celle qui était tres différente était la
tres grosse protéine pl120.

Commentaire 30.

1. On peut répéter autant de fois que I'on voudra la procédure de sedimentation, Sil n'y a pas de
particules ressemblant a des rétrovirus (retrovirus-like) au départ il n'y en aura pas non plus al'arrivée.
|l arrive que par des sedimentations successives on parvienne a éliminer les composants non rétroviraux
et a obtenir une bande ne contenant que des particules ayant |es caractéristiques morphol ogiques des
rétrovirus. Mais pour y arriver, il faut disposer au départ et méme apres la premiéere sedimentation d'une
proportion relativement éevee de particules ressemblant a des rétrovirus.

2. Encore unefoais, il n'‘est pas possible de déterminer I'origine d'une protéine par I'analyse moléculaire,
c'est-a-dire en la séquencant.
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3. 1l est vrai que si les protéines d'un rétrovirus sont codées par son génome (ce qui est généralement
admis), il est possible de caractériser les protéines rétrovirales par ce génome. Mais, pour cela, il faut
d'abord faire la preuve que I'ARN (CADN) est un constituant d'une particule rétrovirale. Ceci n'a pas été
fait en ce qui concerne le génome du "VIH". En fait, méme acejour, il n'existe pas la moindre preuve
gue l'ARN du "VIH" soit un constituant d'une particule virale ou non virale.

4. A cejour, on n'ajamais prouvé |'existence d'une relation entre les séquences ARN du "VIH" et les
seguences des protéines " observées avec I'immunoprécipitation et |'électrophorese du gel”. En fait, il

n'y a aucun rapport entre lataille des protéines codées par lesgénesdu "VIH" et lataille des protéines
"observées avec |'immunoprécipitation et I'éectrophorese du gel”. Par exemple, en 1987 Gallo et son
équipe ont effectué une analyse assistée par ordinateur des "séquences d'acides aminés des complexes
protéiniques de |'envel oppe dérivés des sequences d'acides nucléiques de sept isolats de virus du
SIDA"; ils ont conclu que la masse calculée de la protéine p4l était de I'ordre de 52 a 54 Kdaltons'.(96)

5. Voici I'un des aspects les plus ahurissants du "VIH" : (a) Les experts du "VIH" saccordent adire
qu'il n'y apasdeux "VIH" ayant le méme genome et les différences peuvent aler jusgu'a 40%:;(67) (b)
||s admettent également que |'écrasante majorité (99%) des génomes du VIH sont défectifs, c'est-a-dire
gue des parties de gene ou méme des genes entiers sont manguants. Dans ces conditions, comment est-
il possible (i) de mesurer le poidsviral ("ADN de VIH") et lacharge virale (ARN de VIH") en utilisant
toujours les mémes sondes et |es mémes promoteurs de PCR et (ii) de réaliser des tests d'anticorps
contenant les mémes antigenes pour tous les différents "VIH" ?

6. Certes, I'histoire des efforts des chercheurs du "VIH" en vue de prouver I'existence de la protéine
p120 et de lamaniére dont ils sont finalement tombeés d'accord sur cette existence est tres intéresssante
et riche d'enseignements.(32) Et pourtant, étant donné que I'on dit que la p120 ne se trouve que dans les
protubérances et qu'aucune particule "VIH" isolée et dotée de protubérances n'ajamais été vue, il
Sensuit que ni les particules se trouvant dans le surnageant de culture ni le virus "pur" n‘auront de p120.
Autrement dit, il est impossible pour les strips aussi bien du RIPA que du WB d'avoir une protéine de
"VIH" de poids moléculaire 120 000.

Rappel 31.
DT : Aujourd'hui, les problemes de production massive de virus, de purification, de
photographies au microscope é ectronique du matériau a la densité 1,16 sont-ils résolus ?
LM : Oui, bien sir.

Commentair e 31.

On n'en trouve aucune trace dans la littérature publiée.
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Rappel 32.
DT : Existe-t-il des photographies au microscope électronique du VIH obtenu apres
purification ?
LM : Oui, bien sOr.

Commentair e 32.

1. Avant mars 1997, aucun groupe de chercheurs"VIH" n'avait publié la moindre photographie au
microscope é ectronique de matériau sédimenté dans la bande de densité 1,16g/ml en gradient de
densité de sucrose. L es premieres photographies sont apparues dans deux publications, |'une franco-
allemande et I'autre émanant de I'US National Cancer Institute (NCI).(89) Les photographies dela
publication franco-allemande sont prises dans la bande de 1,16g/ml maisil est impossible de dire de
quelle bande de densité proviennent les données du NCI. Les données fournies par les deux études
montrent que la vaste majorité du matériau est "non virae", "pseudo-virale", forme de "microvesicules’
cellulaires, ce qui signifie que ce matériau est virtuellement en totalité de nature cellulaire. Tout comme
les particules rétrovirales, ces particules contiennent des acides nucléques en plus des protéines mais

Cceux-ci sont moins condenseés.

2. Les photographies au microscope électronique des deux études font aussi apparaitre quelques
particules dont 1a morphologie sapparente plus a celle de particules rétrovirales que la morphologie des
particules pseudo-virales. Les deux groupes déclarent que ces quelques particules sont des "VIH".

3. L'éude NCI ne donne aucune raison a cette prise de position. Les auteurs de I'éude franco-
allemande disent que ces particules sont des"VIH" car ellesont : (a) "un diamétre d'environ 110nm";
(b) "un noyau dense de forme conique”; (c) "des formations latérales’ et parce qu'aucune de ces
particules n'est visible dans e matériau de contréle non "infecté" sédimentant ala méme densité.
Cependant, selon des chercheurs bien connus en matiére de rétrovirus tels que Bader et Frank, un type
donné de "particule oncovirale" peut se changer en un autre type, de méme qu'un noyau immature peut
se transformer en noyau mature, simplement du fait d'un changement des conditions extracellulaires.
(11-97) Cependant encore, les conditions de culture des cellules "infectées' n'étaient pas les mémes que
les conditions de culture des cellules non "infectées'. Un diamétre de 100 a 120nm et des protubérances
de surface sont deux caractéristiques morphol ogiques communes a tous les rétrovirus. Aucune des
particules des photographies précitées ne présente de protubérances et aucune n'a un diametre inférieur
a120nm. Si I'on fait la moyenne des diamétres des particules déclarées "VIH" et si I'on suppose que
toutes ces particules sont sphériques, on constate que les particules de I'étude franco-allemande sont
1,14 fois plus grandes que les particules rétrovirales, et celles de I'étude du NCI 1,96 fois plus grandes.
Converties en volumes, ces données montrent que ces particules sont respectivement 1,5 fois et 7,5 fois
plus grosses que des particules rétrovirales. Puisque la densité est le ratio de la masse sur le volume, ces
particules doivent nécessairement avoir des masses plus élevées. Compte tenu du diamétre maximal des
particules rétrovirales et du fait que ces particules contiennent une masse constante d'/ARN et de
protéines, il parait impossible de soutenir que les particules que les deux groupes prétendent étre des
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"VIH" soient les mémes particules ou soient des particules rétrovirales. La seule autre explication
possible de ces données est que | es photographies présentées ne portent pas sur la bande 1,16g/ml ou
bien que la centrifugation n'a pas été poursuivie jusgu'al'équilibre, auquel casil faut redéfinir la densité
de flottabilité des rétrovirus.

L es auteurs des deux études disent que les particules qu'ils ont baptisées "VIH" ont un noyau conique
avec des formations latérales denses de chaque c6té du noyau. Ceci n'est absolument pas visible sur les
photographies publiées aussi bien dans une étude que dans |'autre. Par définition, on ne peut donc
méme pas dire qu'il sagisse de particules ressemblant a des rétrovirus (retrovirus-like).

Si I'on considere que, dans les deux études, les cultures "non infectées' de contréle étaient des cultures
de cellules HI et que, depuis 1983, Gallo prétend que ces cellules sont infectées par le HTLV-I,
|'absence de particules ressemblant a des virus (virus-like) dans le matériau retrouvé dans la bande
1,16g/ml de ces cultures reste une énigme.

Rappel 33.
DT : Ont-elles été publiées ?
LM : Je ne pourrais pas vous le dire... On en aquelque part... mais ¢can'apas dintérét, pasle
moindre intérét.

Commentair e 33.

L es photographies de la bande 1,16g/ml sont extrémement intéressantes. Comment pourrait-on
autrement savoir Sil y ades particules ressemblant a des rétrovirus (retrovirus-like), d'autant plus que
méme Montagnier reconnait que d'autres choses peuvent se retrouver dans cette bande. Pour tout
scientifique voulant faire la preuve de I'isolement, de la purification d'un rétrovirus en utilisant la
méthode du gradient de densité de sucrose, il est vital et absolument nécessaire d'obtenir des
photographies au microscope é ectronique de la bande de 1,16g/ml montrant uniguement des particules
ressemblant a des rétrovirus (retrovirus-like).

Rappel 34.
DT : Aujourd'hui, avec la production massive du virus, est-il possible de voir au microscope
électronique un grand nombre de virus purifiés ?
LM : Oui, oui. Absolument. On peut les voir, on voit méme des bandes tres nettes.
Commentaire 34.

Si c'est |e cas, pourquoi ces données ne sont-elles pas publiées dans |a littérature scientifique ?
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Rappel 35.

DT : Donc, pour vous, le VIH existe ?

LM : Oh, c'est clair ! Jel'ai vu et jel'a rencontré.
Commentaire 35,

Dans|'un de leurs articles de 1984, Montagnier et ses collegues ont crit : "Plusieurs caractéristiques
indiquent que le LAV ou les virus sy rapportant appartiennent alafamille desrétrovirus. Des
particules bourgeonnant au niveau de la membrane plasmatique ont été observées en microscopie
électronique. La densité du virus en gradient de sucrose est de 1,16 et on atrouve une activité de
transcriptase inverse Mg2+ dépendante associée aux virions contenant I'ARN". Pourtant, (a) dans son
interview, Montagnier déclare : "Nous avons publié des photos de bourgeonnements caractéristiques
des rétrovirus. Ceci dit, en se fondant sur la seule morphologie, il n'était pas possible de dire qu'il
sagissait vraiment d'un rétrovirus... Sur les premiéres photographies de bourgeonnement, ¢a pourrait
étre un virus de type C. On ne peut pasfaire ladistinction... Non... Ou plutdt, apréstout, si... Ca
pourrait étre un autre virus en cours de bourgeonnement.”; (b) ala densité de sucrose de 1,16g/ml, non
seulement Montagnier et ses collégues n'ont pas vu de particules rétrovirales maisils ne cessent de
répéter qu'ils n'ont pas vu de particules qui y ressemblent; (c) bien qu'aladensité 1,16 ils aient détecté
une rétrotranscription du promoteur An.dT (12-18) en présence de M g2+, ils n‘avaient aucune particule
et par conséquent aucune preuve al'appui de leur affirmation gu'ils avaient "trouve une activité de
transcriptase inverse associée a des virions contenant de 'ARN".

Qui plus est, dans I'étude référencée en (22), il était montré que les polymérases dADN beta et gamma
de cellules non infectées réalisent latranscription inverse de I'An.dT (12-18) en présence de Mg2+.
Ainsi, les données fournies par Montagnier lui-méme n'apportent pas la preuve de son affirmation que
cequil a"vu" et "rencontré" est un rétrovirus. Si le"VIH" existe et Sil est "clair”" pour Montagnier qu'il
I'a"vu" et "rencontré", pourquoi n'en donne-t-il pas la preuve ?

Eleni Papadopul os-Eleopulos (1) Valendar F.Turner (2) John M. Papadimitriou (3)
Barry Page (1) & David Causer (1)

(1) Department of Medical Physics, (2) Department of Emergency Medicine, Royal Perth
Hospital, Perth, Western Australia; (3) Department of Pathology, University of Western
Australia

Traduction de Yves de St Vaulr
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