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Sommaire.

• L'utilisation des drogues antirétrovirales en vue de prévenir et traiter le SIDA est une pratique qui se fonde sur un
ensemble bizarre de croyances très largement répandues :

• que le SIDA est une maladie infectieuse provoquée par un virus actif appelé VIH;
• que le VIH appartient à la famille des rétrovirus;
• que le SIDA peut donc être traité au moyen de drogues antirétrovirales;
• que le SIDA est une maladie transmise par les fluides corporels, tels que le sang, les sécrétions génitales et le lait

maternel;
• qu'un résultat positif à ce qui a été dénommé "tests du SIDA" montre qu'il y a eu infection par le VIH;
• que l'individu séropositif finira par développer le SIDA;
• que l'individu séropositif peut éviter le développement du SIDA en prenant des drogues antirétrovirales;
• que la prise de ces drogues empêchera la transmission du VIH aux bébés par leur mère séropositive;
• que l'utilisation des drogues antirétrovirales est sans danger et ne présente pas d'effets nuisibles;
• et que, par conséquent, il est rationnel de traiter et de prévenir le SIDA au moyen de drogues antirétrovirales.

Pourtant, aucune de ces croyances n'a le moindre fondement scientifique. Au contraire, il existe beaucoup de faits
scientifiquement constatés montrant :

• que la signification des tests utilisés pour diagnostiquer l'infection par le VIH est extraordinairement imprécise;
• que la séropositivité ne signifie pas que la personne soit infectée par le VIH, le prétendu "virus du SIDA";
• qu'il existe plus de 70 raisons sans lien avec le VIH d'avoir un résultat positif aux "tests du SIDA";
• que le SIDA n'est ni transmissible ni de caractère infectieux;
• que nul ne connaît l'ampleur du risque de développer le SIDA après avoir été étiqueté "séropositif";
• que le VIH n'est pas la cause du SIDA;
• qu'il est même tout à fait possible que le VIH n'existe pas;
• que ce qu'on appelle "SIDA" est en réalité un syndrome d'intoxication et de malnutrition;
• que les médications antirétrovirales peuvent à elles seules provoquer le SIDA;
• et que les femmes enceintes, les nourissons et les enfants sont particulièrement vulnérables à la tocicité des

médications antirétrovirales.

Les données scientifiques présentées dans le présent document démontrent de façon décisive qu'il n'est pas seulement
irrationnel mais aussi contraire à l'éthique de prévenir ou traiter le SIDA par l'administration de drogues antirétrovirales,
et que le faire constitue une violation de la Déclaration Universelle des Droits de l'Homme.

Si, comme elles le prétendent, les institutions de santé portent un intérêt authentique à agir au mieux des intérêts des
êtres humains, il devrait être mis fin immédiatement à l'utilisation de ces "médicaments du SIDA". Il est urgent que le
modèle infectieux du SIDA soit entièrement réexaminé.

Introduction.
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La prévention et le traitement du Syndrome d'Immunodéficience Acquise, le SIDA, par les drogues antirétrovirales
reposent bizarrement sur l'ensemble des croyances suivantes très largement répandues :

• que le SIDA est une maladie infectieuse provoquée par un virus actif appartenant à la famille des rétrovirus et
dénommé "virus de l'immunodéficience humaine", VIH, ou simplement "virus du SIDA" (1-7);

• que le SIDA peut être traité efficacement par les médications antirétrovirales (8-12);

• que le SIDA est une maladie contagieuse par contacts physiques, transmise via les fluides corporels tels que le
sang, les secrétions génitales, le lait maternel, etc. (13-16), et que par conséquent il peut se transmettre par contacts
homosexuels et hétérosexuels, ou de mère à enfant durant la grossesse et après la naissance par l'allaitement au sein
(13-18); que la réaction positive aux "tests du SIDA" (aussi désignée dans ce document par le terme "séropositivité")
indique l'infection par le virus du SIDA (VIH) (2,19-22);

• qu'une fois qu'elle est devenue séropositive, la personne a toutes les chances de développer le SIDA dans un délai
imprévisible (3,5,7,23,24);

• qu'une personne contaminée par "le virus qui provoque le SIDA" peut retarder le développement du SIDA en
utilisant une combinaison de drogues antirétrovirales 10,11,25-27);

• que l'utilisation de drogues antirétrovirales permet d'éviter la transmission du VIH par les femmes enceintes
séropositives à leur fœtus (12,25,26), ce qui se traduit par une campagne mondiale de promotion de l'usage de ces
drogues sur ces femmes (12,26,29);

• que les drogues antirétrovirales sont sans danger et peuvent seulement, dans certains cas, avoir quelques légers
effets secondaires (10,26,30), ce qui fait qu'on recommande mondialement de les utiliser sur les enfants (31);

• et qu'en conséquence de tout cela, il est absolument rationnel et conforme à l'éthique de prévenir et traiter le SIDA
en administrant des drogues antirétrovirales aux enfants, aux femmes enceintes ou à n'importe qui d'autre (12,25,30-34).

Pourtant, ces croyances et suppositions dont l'ensemble sert de fondement à l'hypothèse infectieuse du SIDA n'ont
jamais été validées scientifiquement. Bien au contraire, beaucoup de données scientifiques indiquent non seulement
qu'elles sont infondées mais aussi que la totalité du modèle infectieux du SIDA doit faire l'objet d'un réexamen
immédiat. Voici quelles sont ces données scientifiques.

1. La signification des tests utilisés pour diagnostiquer "l'infection par le VIH" est d'une extrême imprécision.

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "la signification des tests utilisés pour
diagnostiquer l'infection par le VIH est d'une extrême imprécision".

1.1. La définition du SIDA, telle qu'elle est donnée par les Centers for Disease Control and Prevention (CDCs —
Centres de Prévention et de Contrôle des Maladies) du Gouvernement Fédéral des Etats-Unis, requiert un résultat positif
au test du VIH (35). Cette définition est acceptée dans le monde entier. L'importance du VIH dans cette définition est si
grande qu'à l'heure actuelle, la plupart des chercheurs ès-SIDA, des professionnels de santé et des profanes se réfèrent
au SIDA en disant "la maladie du VIH" (1,4,6,23,36,37).

1.2. Les tests les plus utilisés pour diagnostiquer le statut VIH d'une personne sont le test ELISA (test de dépistage), le
test Western Blot (test de confirmation) et le test PCR (test de charge virale) que l'on désigne globalement par le terme
"tests du SIDA". Les tests ELISA et Western Blot sont supposés détecter la présence d'anticorps au VIH. Le test de
charge virale (PCR) est un test génétique qui effectue des copies de petits fragments d'acides nucléiques déclarés
appartenir exclusivement au VIH. Ces mêmes tests sont utilisés sur les mères, les nourissons, les enfants et sur la
population en général. Le problème avec ces tests est qu'une réaction positive ne garantit en aucune manière que la
personne soit réellement contaminée par le VIH (38-47.

1.3. Actuellement, un résultat positif aux tests ELISA et Western Blot est synonyme d'infection par le VIH et de SIDA à
venir (19-22). Cependant, ces tests d'anticorps ne sont ni standardisés ni reproductibles. Ils n'ont aucune signification en ce
qui concerne le VIH puisqu'on leur donne une signification différente selon les patients en cause, selon le laboratoire
effectuant l'analyse et selon le pays dans lequel on se trouve (38). L'interprétation du résultat varie selon que l'on se
trouve aux Etats-Unis, en Russie, au Canada, en Australie, en Afrique, en Europe ou en Amérique du Sud (48-53), ce qui
signifie qu'une personne considérée comme séropositive en Afrique pourra être séronégative en Australie, ou qu'une
personne séronégative au Canada pourra devenir séropositive du seul fait qu'elle se sera soumise à un nouveau test en
Afrique (54). Un autre problème est qu'un même échantillon sanguin testé au Western Blot dans 19 laboratoires différents
va donner 19 résultats différents… (55).

1.4. Il est tout à fait possible que les protéines (ou antigènes ou bandes) p120, p41, p32, p24/25, p17/18 qui sont
considérées comme spécifiques au VIH ne soient en fait pas du tout codées par le génome du VIH mais soient des
protéines cellulaires humaines (38-40,46,56).
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1.5. La seule méthode valide pour établir la sensibilité et la spécificité d'un test de diagnostic en médecine clinique
consiste à comparer ce test avec son étalon de référence. Or le seul étalon de référence possible pour les tests du VIH est
le virus de l'immunodéficience humaine lui-même. Puisque le VIH n'a jamais été isolé comme entité virale purifiée,
séparée et libre de toute autre substance (57), il est impossible de définir correctement la sensibilité ou la spécificité d'un
test de VIH quel qu'il soit (38). Actuellement, la sensibilité et la spécificité des tests de VIH ne sont pas définis par
comparaison avec le VIH purifié lui-même, mais par comparaison avec les manifestations cliniques du SIDA ou le
décompte des cellules T4 (38). "À l'heure actuelle, il n'existe aucun standard reconnu pour établir la présence ou l'absence
d'anticorps au VIH-1 dans le sang humain. Par conséquent, la sensibilité a été calculée sur la base du diagnostic clinique
du SIDA, et la spécificité a été calculée à partir d'échantillons prélevés sur des donneurs choisis au hasard" (58). Étant
donné qu'il n'existe aucun étalon de référence pour définir la spécificité des tests utilisés pour le diagnostic d'infection
par le VIH, tous les résultats VIH-positifs doivent être considérés comme des fausses positivités.

1.6. Il existe une pléthore de publications scientifiques expliquant qu'il y a plus de 7O états différents susceptibles
d'entraîner une réaction positive aux tests en l'absence d'infection par le VIH (38-40,43,45,56). En d'autres termes, il existe
plus de 70 raisons scientifiquement démontrées d'obtenir des réactions faussement positives aux tests du VIH. Ce fait a
été abondamment documenté dans la littérature scientifique.

1.7. Il est évidemment choquant de s'apercevoir que le diagnostic d'infection par le VIH est basé sur des tests non
spécifiques au VIH. C'est pourtant le cas, et il est scientifiquement démontré qu'une personne peut réagir positivement
aux tests du VIH alors qu'elle n'est pas infectée par le VIH (38-40,43,47,56,59).

1.8. Les firmes pharmaceutiques qui fabriquent et commercialisent les kits de ces tests reconnaissent qu'ils ne sont pas
précis. C'est pourquoi, la notice contenue dans l'emballage de ces kits porte des indications telles que celle-ci : "Le test
Elisa ne peut suffire à lui seul à diagnostiquer le SIDA, même si l'examen des specimens régissant suggère que
l'anticorps au VIH-1 est très probablement présent" (58). La notice de l'un des kits du Western Blot porte l'avertissement
suivant : "Ne pas utiliser ce kit comme seul fondement d'un diagnostic d'infection par le VIH-1" (60). La notice contenue
dans l'emballage d'un célèbre kit visant à mesurer la charge virale contient la mise en garde suivante : "Le test Monitor
amplicor VIH-1 n'est pas conçu pour être utilisé comme test de dépistage du VIH ni comme test de confirmation d'un
diagnostic de l'infection par le VIH" (61). Le problème est que non seulement la plupart des chercheurs ès-SIDA, des
journalistes et des non-spécialistes mais aussi des personnels de santé ne connaissent pas ces faits en ce qui concerne les
tests, tout simplement parce qu'ils n'y ont pas accès. Et les institutions qui les connaissent ne se soucient guère d'en faire
part aux médecins, sans parler du grand public.

1.9. Puisque les résultats de charge virale sont donnés en exemplaires par millilitre de plasma (61), tout le monde va
s'imaginer que cela signifie "tant d'exemplaires du virus lui-même par millilitre" (38,62-67). Il n'en est évidemment rien car
le test de charge virale fait seulement des copies de fragments d'acides nucléiques, ce qui n'a rien à voir avec un
décompte de VIH. Un test positif de charge virale ne peut pas être considéré comme indiquant la présence de ne serait-
ce qu'un seul génome complet de VIH, et il ne peut donc pas être utilisé pour déterminer la présence du virus ni, a
fortiori, sa population.

1.10. Les résultats du test de charge virale ne sont pas reproductibles. Ce fait transparaît dans l'élasticité des critères de
qualité posés par les firmes qui fabriquent et commercialisent les kits de test. Par exemple, Roche considère comme
valable un résultat variant de 880 à 7 900 copies/ml pour un même échantillon (contrôle bas) [lot n° 0034] ou de 79 000
à 710 000 copies/ml (contrôle haut) [lot n° 0041] [Roche, Amplicor HIV-1 Monitor test, lot n° 88618, expiration
Janvier 1999]. Précision très importante : les problèmes résultant de l'absence d'une référence incontestable d'infection
par le VIH se retrouvent lorsqu'il s'agit d'évaluer la signification du test de charge virale (PCR) (38,67,68). Cela signifie que
le test de charge virale du VIH n'a jamais été défini correctement et que, par conséquent, il est fort possible que tous les
résultats positifs à ce test soient en réalité non-positifs pour ce qui est du VIH.

1.11. Les gens ont le droit de faire des choix en connaissance de cause (69-71). Ce droit implique le droit d'accès à
l'information correcte. Rien ne peut justifier que la plupart des gens n'aient jamais entendu parler de l'imprécision des
tests censés révéler l'infection par le VIH. Cacher ces faits ou les dissimuler sous des discours obscurs constitue une
tromperie à l'égard du public et une violation du droit de chacun d'être correctement informé lorsqu'il s'agit de prendre
une décision concernant sa santé. D'autres que nous ont déjà souligné les implications juridiques de cette situation (72)

2. Être VIH positif ne signifie pas qu'on a été infecté par le VIH

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "être VIH positif ne signifie pas qu'on a été
infecté par le VIH".
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2.1. De plus en plus de publications scientifiques expliquent en détail que les tests censés détecter l'infection par le VIH
ne sont pas spécifiques du VIH (38-40,73). Une réaction positive à ces tests peut résulter de bien des causes autres qu'une
infection ancienne ou récente par le VIH. En d'autres termes, ces tests peuvent donner une réaction positive en l'absence
de tout VIH (38-40,43-45,56). Parmi ces autres causes de séropositivité à ces prétendus "tests du SIDA", citons pêle-mêle :

• une infection récente ou ancienne par toute une panoplie de bactéries, de parasites, de virus et de champignons,
c'est-à-dire par exemple tuberculose, paludisme, leishmaniase, grippe, vulgaire rhume, lèpre, maladies
sexuellement transmissibles (MST);

• présence d'anticorps polyspécifiques, hypergammaglobulinémie, présence d'autoanticorps contre toute une série de
cellules et de tissus;

•  vaccinations;
• administration de gammaglobulines ou d'immunoglobulines;
• présence de maladies auto-immunes, par exemple : lupus systémique érythémateux, sclérodermie, dermatomyosite

ou arthrite rhumatoïde;
• état de grossesse, ou le simple fait d'avoir déjà eu plusieurs grossesses;
• inséminations anales répétées;
• consommation de drogues récréationnelles;
• certaines maladies rénales, défaillances rénales, hémodyalises;
• greffes d'organe;
• chimiothérapies antitumorales;
• maladies du foie, y compris cirrhose alcoolique;
• hémophilie, transfusions sanguines et administration de facteur coagulant;
• et tout simplement le fait de vieillir… (38-40,43,44,56).

2.3. Il est intéressant de noter que toutes ces causes de fausse séropositivité sont présentes, en distributions et
concentrations variables, dans tous les groupes considérés comme "à risque" vis-à-vis du SIDA dans les pays
développés, et dans l'ensemble de la population des pays dits sous-développés. Il est donc très probable que nombre
d'utilisateurs de drogues (y compris des mères), d'homosexuels masculins, certains hémophiles dans les pays développés
ainsi que l'énorme majorité des habitants de la plupart des pays d'Afrique, d'Asie, d'Amérique du Sud et des Caraïbes se
retrouvent séropositifs aux tests du VIH non pas à cause d'une infection par le VIH mais simplement parce qu'ils se
trouvent dans l'un ou l'autre des nombreux cas donnant lieu à fausse séropositivité (38-40,56,74).

2.4. Il est en outre bien connu que les personnes atteintes du SIDA ou à risque vis-à-vis de cette maladie ont des
niveaux élevés d'anticorps (immunoglobines) du fait qu'elles ont été exposées à des quantités significatives de toute une
variété de substances telles que drogues récréationnelles, sperme, Facteur VIII, sang et composés sanguins, MST et
autres infections (38-40,75). Toutes ces substances sont des oxydants qui entraînent le stress d'oxydation (73,76,77). L'un d'entre
nous a récemment montré que si l'on fait le test ELISA en utilisant du sérum non dilué, TOUS les échantillons de sang
donnent une réaction positive (361). Ceci peut indiquer que toute personne est porteuse d'anticorps à ce qu'on a supposé
être le VIH. Il se peut que ceux qui ne sont séropositifs que lorsqu'on utilise du sérum non dilué aient seulement moins
d'anticorps que ceux qui donnent un résultat positif lorsqu'on utilise du sérum à la dilution habituelle de 400 fois (361,58).
Puisqu'il n'existe aucune preuve scientifique que le test ELISA soit spécifique des anticorps du VIH, il se peut fort bien
que, quelle que soit la dilution du sérum utilisée, une réaction positive indique seulement que l'on est en présence
d'anticorps non spécifiques ou polyspécifiques (361).

2.5. Il existe un grand nombre de données scientifiques montrant la présence généralisée d'interactions non spécifiques
entre ce qu'on considère comme des antigènes rétroviraux et des anticorps sans relation avec ceux-ci (38,78-80). Il est dès
lors possible de conclure que les tests du VIH donnent une réaction positive en présence de tels anticorps, et donc qu'un
test séropositif résulte d'une surstimulation antigénique et non d'une infection par le VIH ou un autre rétrovirus (38-40).

2.6. Ceci a conduit à suggérer que, pour ce qui est des États-Unis et de l'Europe, ce qu'on a pris pour des "anticorps au
VIH" soit en réalité considéré comme des marqueurs d'une intoxication par drogues récréationnelles (81,82).

2.7. La séropositivité (c'est-à-dire le fait d'avoir une réaction positive aux tests de VIH) signifierait alors simplement
que la personne a été exposée à beaucoup d'antigènes et d'agents toxiques, autrement dit à une forte agression par des
agents oxydants (73). Son système immunitaire a réagi à toute une série de stimulations immunogènes et immunotoxiques
(77,83). Le système immunitaire de cette personne séropositive se serait épuisé à force de stimulations excessives et serait
dès lors plus exposé à l'effondrement (SIDA) que celui des personnes séronégatives (75,77).

2.8. D'autre part, même si les tests du SIDA étaient capables de détecter des anticorps au VIH, il serait illogique de dire
que la présence de ces anticorps indique une infection active. La présence d'anticorps à un virus quel qu'il soit signifie
simplement qu'il y a une réponse immune humorale à ce virus mais pas nécessairement que ce virus continue d'être actif
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et pathogène (74,84). On peut parfaitement avoir des anticorps dirigés contre de nombreux germes sans que ces germes
soient actifs, pathogènes ou même tout simplement présents (84,85). Dans la plupart des cas, la présence d'anticorps à un
virus est le signe d'une immunité à l'égard de ce virus. C'est le principe même des vaccinations contre les maladies
virales (74,84,86). Même si les tests étaient spécifiques des anticorps au VIH, on se heurterait à la question suivante :
comment se fait-il que dans le cas du SIDA (et dans ce seul cas) la présence d'anticorps soit le signe d'une maladie en
cours plutôt que d'une protection contre cette maladie ?

2.9. Rien ne justifie que les malades, tout comme le grand public, n'aient jamais pu avoir connaissance des faits ci-
dessus. Se trouvant maintenus dans l'ignorance de ce que sont réellement les tests du VIH, les gens sont dans
l'incapacité de faire des choix éclairés.

3. Le SIDA n'est ni transmissible ni infectieux

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "le SIDA n'est ni transmissible ni infectieux".

3.1. On constate de nos jours une augmentation inquiétante des agents toxiques environnementaux aussi bien sur les
lieux de travail qu'à la maison. De nombreuses maladies nouvelles sont imputables ces agents (87). Il en va de même pour
les personnes considérées comme "à risque" vis-à-vis du SIDA. Si des groupes à risque différents développent les
mêmes maladies liées au SIDA, c'est pour la simple raison qu'ils sont exposés aux mêmes agents (toxiques ou
générateurs de stress) et non parce qu'ils seraient contaminés par un nouveau germe virulent.

3.2. Dans les groupes à risque vis-à-vis du SIDA, on constate que la prévalence du SIDA coïncide avec l'importance de
l'exposition aux agents de stress immunologique (73,76,81,82,87,88).

Par exemple, les homosexuels masculins qui se droguent sont exposés pendant de longues périodes à l'alcool, aux
drogues, aux inhalations de nitrite, au sperme, aux MST et autres infections (et donc aux thérapies anti-infectieuses), à
la détresse psychologique et à la malnutrition (77,81,83,87,88), tous éléments constituant des agents de stress immunologique
qui, bien que liés au comportement sexuel, ne sont pas transmis par voie sexuelle. Chez les hémophiles, on trouve le
Facteur VIII, les infections les thérapies anti-infectieuses et la détresse psychologique (77,83,87,89,90), tous éléments
constituant des agents de stress immunologique liés à leur maladie de base et pas seulement aux transfusions. Chez les
bébés nés de mère s'adonnant aux drogues, les agents de stress immunologique tels que l'alcool et autres drogues
courantes, les infections congénitales et les thérapies anti-infectieuses sont là aussi présents et portent atteinte à la santé
du bébé, notamment à son système immunitaire (77,81-83,87). Dans le tiers-monde, les bébés nés d'une mère mal nourrie
souffrent eux-mêmes de malnutrition avec toutes les désastreuses conséquences biologiques et immunitaires (83,91).

Tous ces agents de stress immunologique suffisent à affaiblir et même détruire les systèmes dont le bon fonctionnement
est nécessaire à la santé, y compris le système immunitaire. Nul besoin de VIH ou d'un autre germe pour réaliser ou
expliquer cette destruction (75,77,81-83,88;92).

3.3. La transmission homosexuelle du SIDA (93) n'est qu'une pure supposition basée sur la forte prévalence du SIDA
dans le groupe très spécifique que constituent les homosexuels masculins s'adonnant aux drogues (94).

De même, la croyance que le SIDA se transmet par voie hétérosexuelle en Afrique ne repose sur rien du tout (91,95-98).
Cette croyance se fonde sur la constatation qu'en Afrique les femmes sont aussi exposées au SIDA que les hommes.
Mais les conditions de vie en Afrique sont aussi désastreuses pour les femmes que pour les hommes, et ces conditions
s'aggravent chaque jour un peu plus (83). Il est très souvent impossible de distinguer le diagnostic de SIDA en Afrique
des symptômes endémiques des maladies tropicales classiques (91,93,99). En Afrique, hommes et femmes sont exposés aux
mêmes agents de stress immunologique. Par conséquent, quelle que soit la préférence sexuelle, tout Africain est exposé
au SIDA. Ceci est vrai également de toutes les régions où les conditions de vie sont comparables à celles existant en
Afrique.

3.4. Au début des années 1980, il fut postulé que le VIH était un virus extrêmement contagieux. Et pourtant, même les
chercheurs ès-SIDA de l'obédience officielle (94,100-102) reconnaissent qu'il faut au moins 1 000 rapports vaginaux et 100 à
500 rapports anaux pour que l'on constate une séroconversion (81,82). Il faut également noter que le passage de la
séronégativité à la séropositivité peut se produire en l'absence de toute transmission sexuelle du fait d'une exposition
répétée à des agents de stress immunologique (agents oxydants) tels que les aphrodisiaques pharmaceutiques au cours
de l'activité sexuelle (38-40,73,76,77,83).

3.5. Les chercheurs de l'obédience officielle se refusent à considérer que les agents de stress immunologique constituent
un facteur de risque à l'égard du SIDA (83,92,94,103,104). Ils n'en ressentent pas le besoin. Ils semblent tous hypnotisés par le
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VIH et leurs diagnostics de VIH ne font rien d'autre qu'occulter ces risques qui constituent la véritable étiologie, les
causes réelles du SIDA (105-111).

3.6. Si le SIDA était vraiment une maladie contagieuse, on aurait dû constater une croissance exponentielle des cas dans
l'ensemble de la population, tout au moins au début de l'épidémie. Au lieu de cela, le SIDA est resté confiné aux
groupes dans lesquels il a fait son apparition (94,103).

3.7. On ne connaît pas un seul cas de SIDA contracté par les personnels de santé à l'occasion de leur travail (81,82,94,112).
Dans tous les cas allégués, on a pu constater que les personnes qui étaient devenues séropositives ou avaient développé
le SIDA se trouvaient dans cette situation parce qu'elles s'étaient exposées à des facteurs de stress immunologique
autres que le VIH (77,81-85).

3.8. Il n'existe à ce jour aucun cas scientifiquement prouvé de contamination d'une épouse d'hémophile par son mari
(89,84,113,114).

3.9. De même, la transmission périnatale du VIH de la mère à son bébé est totalement théorique. Même les tenants de
l'hypothése VIH/SIDA reconnaissent que la transmission verticale (de la mère à l'enfant) est extrêmement inefficace
(115).

3.10. L'UNAIDS, l'UNICEF et l'OMS, toutes trois agences de l'ONU, sont actuellement lancées dans une campagne
mondiale de propagande visant à empêcher les mères séropositives d'allaiter leurs bébés au prétexte que l'abandon de
cette pratique saine entre toutes permettrait d'empêcher la transmission du VIH au bébé (116-118). Et pourtant, une étude
récente de 167 publications traitant de cette question a conclu que "l'analyse de cette base de données n'apporte aucune
certitude sur un rôle éventuel de l'allaitement maternel dans l'épidémiologie du SIDA" (119). L'hypothèse de la
transmission du VIH par le lait maternel a été scientifiquement invalidée (120-122). Il est illogique et choquant de dissuader
les mères séropositives d'allaiter leur bébé. Une telle politique, fondée sur une hypothèse d'abord non démontrée puis
scientifiquement démontrée fausse, est dangereuse et constitue une faute. Elle viole le droit des femmes à allaiter leurs
bébés et le droit des bébés à se nourrir du lait de leur mère (123).

La conclusion logique de ce qui précède est que le caractère transmissible et contagieux du SIDA n'a jamais été
scientifiquement démontré. Il s'agit simplement d'une supposition qui s'est transformée en dogme.

4. L'importance du risque de développer le SIDA après avoir été étiqueté "séropositif" n'est pas connue.

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "l'importance du risque de développer le SIDA
après avoir été étiqueté "séropositif" n'est pas connue".

4.1. Dans le monde entier, on croit qu'une fois qu'on a été diagnostiqué "séropositif", on finira tôt ou tard par développer
le SIDA, ceci alors que la "période de latence" n'a cessé de s'allonger depuis 1985 (13,16). Cependant, l'équation
"VIH=SIDA" n'a jamais été scientifiquement validée. Même la firme pharmaceutique qui fabrique et vend le test
ELISA le plus répandu pour tester le VIH insère l'avertissement suivant dans ses emballages : "Le risque pour une
personne systématiquement séropositive à ce test de développer le SIDA ou des maladies qui lui sont associées est
inconnu" (58,124).

4.2. Selon les déclarations faites à la 12ème Conférence Mondiale sur le SIDA à Genève, il y aurait 31 millions de
personnes séropositives dans le monde (125). L'immense majorité de ces personnes sont en parfaite santé et c'est pourquoi
on les appelle "survivants à long terme" ou "cas d'infection non progressive par le VIH" (6,125).

4.3. Même les chercheurs d'obédience orthodoxe déclarent que "5 à 10% des personnes infectées par le VIH vivent dix
ans, parfois vingt ou plus, sans présenter de symptômes liés au SIDA et sans que les analyses permettent de mettre en
évidence une progression vers un SIDA déclaré" (126,127).

4.4. Les chercheurs d'obédience orthodoxe tentent de vérifier si ces "survivants à long terme" ne bénéficieraient pas de
l'absence de ce qu'ils dénomment "cofacteurs" (parmi lesquels MST, usage de drogues, mauvaise nutrition et stress) ou
de facteurs génétiques (126,130).

4.5. Il ne faut pas oublier non plus que la littérature scientifique fait état de plus de 5 000 personnes atteintes du SIDA et
pourtant séronégatives (131-135). Ces personnes meurent de maladies liées au SIDA mais ne sont pas cataloguées comme
mourant du SIDA car elles sont séronégatives. En réalité, elles meurent exactement de la même manière que les
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personnes qui, étant séropositives, sont cataloguées comme mourant du SIDA (74,82,103). Les adeptes du modèle
VIH/SIDA ont décidé de façon totalement arbitraire de dénommer ces cas de SIDA sans séropositivité
"lymphocytopénie CD4 T idiopathique" (131,133).

4.6. Certains ont expliqué la mortalité due au SIDA par des facteurs autres que le VIH, par exemple l'usage de drogues
ou de médications antivirales (136).

4.7. Dans les cas de SIDA avec séropositivité comme dans ceux sans séropositivité, il est toujours possible de trouver
toute une panoplie de "cofacteurs" auxquels les malades ont été exposés généralement pendant de longues périodes et
toujours avant le développement clinique du SIDA (81-83,92). Puisque tous ces "cofacteurs" sont des agents bien connus
pour provoquer l'immunodéficience (73,76,77,81,104,137), il serait beaucoup plus correct de les appeler "agents de stress
immunologique" (77,83,104,137).

4.8. Il est intéressant de noter qu'il existe quelques exemples de personnes séropositives redevenant séronégatives et le
restant pendant des années (138,139).

4.9. Comme on l'a indiqué plus haut, avoir une réaction positive aux tests d'anticorps au VIH indique très probablement
qu'on a été exposé à de nombreux antigènes et toxiques, c'est-à-dire à de nombreux agents oxydants (38,73,76,77,83,92,137). Le
système immunitaire a alors dû répondre à un trop grand nombre d'agressions immunogènes et immmunotoxiques
(75,77,83). C'est ainsi que le système immunitaire de la personne séropositive se trouve plus affaibli, plus oxydé, que celui
de la personne séronégative. Et c'est pour cette raison que le risque de SIDA est plus élevé chez les séropositifs que
chez les séronégatifs. En d'autres termes, c'est l'exposition à trop d'agents de stress qui va faire que la personne sera
positive aux "tests du SIDA". Et c'est cette exposition qui, si l'on n'y met pas fin, va conduire la personne séropositive
au SIDA déclaré (75,77,83).

5. Le VIH n'est pas la cause du SIDA.

Les faits scientifiquement constatés suivantspermettent d'affirmer que "le VIH n'est pas la cause du SIDA".

5.1 La plupart des gens s'imaginent que les scientifiques ès-SIDA connaissent les mécanismes par lesquels le VIH
détruit le système immunitaire et mène au SIDA. Il n'en est rien, et après plus de dix années d'existence, la "science du
VIH" n'a pas de réponse à cette question fondamentale. Les hypothèses avancées sont hautement spéculatives
74,77,92,103,141-143). Une étude menée récemment par la revue Science conclut que la question qui chagrine le plus les
chercheurs ès-SIDA d'obédience orthodoxe est celle de savoir comment le VIH détruit le système immunitaire et
provoque le SIDA (144).

5.2. Très peu de profanes ou même de scientifiques savent que l'on débat depuis plus de 10 ans sur l'étiologie (la cause)
du SIDA. La revue Cancer Research publia dans son numéro de mars 1987 le premier article dans lequel Peter
Duesberg (Université de Californie) mettait en cause le modèle infectieux du SIDA (141). Depuis lors, des centaines
d'articles, documents et livres scientifiques ont été écrits par des chercheurs dissidents et des activistes du SIDA de
divers pays afin que soit ré-examinée l'hypothèse jamais démontrée de l'origine virale du SIDA (75,88,92,105,106,113, 141,143,145-

151).

5.3. De nombreux faits scientifiquement vérifiés montrent que le VIH ne remplit pas les conditions d'épidémiologie, de
biologie ou même de simple bon sens qui permettraient de le consisidérer comme la cause du SIDA (73,75,113,143,148-153).

5.4. Le VIH n'est ni nécessaire ni suffisant pour provoquer le SIDA. Il ne précède pas toujours le développement du
syndrome (94,104,154). Ceci est démontré par l'existence de milliers de cas de SIDA de personnes séronégatives '131,133,155).
C'est également démontré par le fait qu'il existe des foules de personnes séropositives qui restent en bonne santé et ne
développent jamais le SIDA (74,104,113,146,154,156,157).

5.5. Chez beaucoup de personnes, l'immunodéficience apparaît avant qu'elles ne deviennent séropositives (158-162). Or,
selon une loi de la nature vérifiée dans tous les domaines, y compris en ce qui concerne les maladies humaines, l'effet
vient après la cause et non pas avant.

5.6. Aucune donnée scientifique ne prouve que le VIH détruise préférentiellement les cellules T4 ou ait un quelconque
effet cytopathique; aucune donnée scientifique ne démontre que les cellules T4 soient préférentiellement détruites chez
les patients atteints du SIDA; aucune donnée scientifique ne démontre que la destruction des cellules T4 soit un
préalable nécessaire ou suffisant au développement du SIDA (92,103).
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5.7. Comme pour tous les rétrovirus, on n'a jamais prouvé que le VIH soit un agent pathogène; par conséquent, on ne
peut pas lui imputer les altérations immunologiques, ni la pathogénèse, ni les formes cliniques variées que l'on
rencontre chez les divers groupes de personnes développant le SIDA (77,92,94,103,104,141,146).

5.8. Puisqu'il n'a jamais été prouvé que le VIH puisse être la cause du SIDA, les chercheurs qui défendent avec passion
le dogme selon lequel il en est pourtant la cause font appel à tout un assortiment d'agents (qu'ils appellent "cofacteurs")
censés favoriser la genèse du SIDA (1,140). Mais ces "cofacteurs" sont par eux-mêmes des agents causaux de
l'immunodéficience et suffisent à provoquer le SIDA avec ou sans VIH (77,81,92,137,146). Répétons-le, il est beaucoup plus
exact de dire que ces prétendus "cofacteurs" sont en réalité les principaux agents de stress immunologique. Ce sont eux
qui sont les véritables responsables du SIDA. Les voilà les facteurs étiologiques, causaux du SIDA. Nul besoin de
chercher ailleurs la cause du SIDA.

5.9. Il est tout simplement contraire au bon sens de vouloir à tout prix que le SIDA ait une cause infectieuse. Tous les
groupes de personnes dans lesquels la prévalence du SIDA est la plus élevée ont en commun de se trouver dans des
conditions nouvelles et bien concrètes : exposition exagérée au cours des dernières décennies à tout un assortiment
d'agents de stress de nature chimique, physique, biologique, mentale et nutritionelle (77,104,137). Ceux qui développent le
SIDA sont exposés, volontairement ou non, à des facteurs de stress immunologique spécifiques de leurs conditions de
vie ou de leur style de vie (81-83,94,163).

5.10. La nature toxique et non pas infectieuse du SIDA a été suspectée dès 1981, époque à laquelle fut faite la première
publication en annonçant les cinq premiers cas (164).

6. Le prétendu "virus du SIDA", le "VIH", n'existe peut-être même pas.

La biophysicienne Eleni Papadopulos-Eleopulos et son équipe de chercheurs du Royal Perth Hospital (Western
Australia) furent les premiers à faire remarquer que le VIH n'avait jamais été isolé (38). Depuis plusieurs années, ils
publient force articles décrivant en détail les faits scientifiquement constatés qui permettent de dire que "le prétendu
virus du SIDA, le VIH, n'existe peut-être même pas" (38-40,46,56,57,73,76,168,175, 177,179).

6.1. Les procédures correctes (57) utilisées depuis plus d'un demi-siècle pour isoler les rétrovirus exigent que :

a) l'on trouve dans les cultures de cellules infectées des particules d'un diamètre de 100 à 120 nanomètres disposant d'un
noyau dont la surface est hérissée de saillies, piques et protubérances;

b) ces particules sédimentent dans la bande de 1,16 g/ml en gradients de densité de sucrose;

c) à cette de densité de 1,16 g/ml il y ait uniquement des particules dotées des caractéristique morphologiques des
particules rétrovirales;

d) ces particules contiennent uniquement de l'ARN et pas d'ADN, et que cet ARN ait la même longueur (même nombre
de bases) et la même composition à chaque fois que l'on répète l'expérience;

e) lorsque ces particules sont mises dans une nouvelle culture de cellules, celles-ci les absorbent, que la totalité de
l'ARN soit rétrotranscrit en cADN, que l'intégralité de ce cADN s'insère dans l'ADN cellulaire et que cet ADN soit à
nouveau transcrit en ARN qui doit alors coder des protéines;

f) les cellules de ladite nouvelle culture libère de nouvelles particules;

g) ces nouvelles particules aient exactement les mêmes caractéristiques que les particules d'origine, c'est-à-dire qu'elles
aient la même morphologie, qu'elles sédimentent dans la bande de 1,16 g/ml, qu'elles contiennent le même ARN et
qu'elles produisent les mêmes protéines (57).

Aucune de ces étapes n'a été satisfaite en ce qui concerne le VIH (38,40,57,73).

6.2. Aucun des chercheurs prétendant avoir isolé le VIH n'a montré la présence de particules dotées des caractériques
morphologiques caractéristiques des rétrovirus dans la bande de 1,16 g/ml (57) Les chercheurs les plus en vue (165-167) ont
utilisé abusivement le vocable "isolement" puisque ni Montagnier, ni Gallo ni Levy n'ont isolé des particules VIH, pas
plus qu'un autre rétrovirus humain. Mieux encore, ils n'ont même pas isolé la moindre particule ressemblant à un virus
(virus-like particle) (38-40,56,57,73,142,168-174).
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6.3. Puisqu'aucune particule rétrovirale, c'est-à-dire aucun rétrovirus, n'a été isolée dans les cultures (38-40,57,73,168-177),
l'existence du VIH n'a été établie que de façon indirecte. Elle a été déduite de la présence dans les cultures de sang
provenant de personnes séropositives de protéines/glycoprotéines telles que gp160/150, gp120, gp41/45/40, p34/32, p24
et p18/17, étant prétendu que chacune d'elles appartient au VIH. Elle a été déduite également de la présence d'enzymes
telles que la transcriptase inverse supposée n'appartenir qu'au VIH ainsi que de fragments d'ARN ou d'ADN supposés
appartenir au VIH (38,40-57,73,168-175).

Il n'a cependant jamais été démontré que l'une ou l'autre de ces substances appartienne au VIH (38-40,57,73,168-175). Qui
pourrait raisonnablement prétendre que les substances trouvées dans ces cultures appartiennent à une particule virale
qu'on n'y a jamais vue ? Pour prouver que ces substances appartiennent à un rétrovirus dénommé VIH, il est asolument
nécessaire que les particules rétrovirales aient été préalablement séparées (isolées) de tout le reste. Ceci n'a jamais été
fait pour le VIH (57).

6.4. Il est intéressant de noter que les substances énumérées au paragraphe 6.3. n'apparaissent que si l'on met le sang
supposé infecté par le VIH en coculture avec des cellules anormales provenant de patients leucémiques ou avec des
lymphocytes provenant de cordons ombilicaux (37). Mais le problème est que, dans de telles cultures, ces substances-là
apparaissent même en l'absence de sang supposé infecté par le VIH (57).

6.5 Les substances énumérées au paragraphe 6.3. ne sont absolument pas spécifiques au VIH (57). Par exemple, il est
bien connu que la transcriptase inverse est associée à des entités autres que les rétrovirus, notamment aux cellules
eucaryotes, à certains virus à ADN des végétaux et des animaux, et même à certains introns (180). Gallo et ses collègues
ont prétendu que le surnageant sans cellules des cultures "infectées" contenait de l'ADN de VIH (181,182). Ils ont oublié
que, par définition, les rétrovirus sont des particules infectieuses qui ne contiennent que de l'ARN. Lorsqu'un rétrovirus
pénètre dans une cellule, son ARN est rétrotranscrit en ADN qui s'insère dans l'ADN cellulaire pour former un provirus,
ce qui signifie que de "l'ADN de VIH" ne pourra être présent que dans une cellule et nulle part ailleurs (57).

Il été abondamment démontré que l'ADN ou l'ARN présents dans les surnageants de cultures résultent de la stimulation
par les polycations et les agents oxydants et ne sont pas dûs à la présence d'un rétrovirus (57). De même, l'expression
"clonage du VIH" est trompeuse : tant qu'on n'a pas isolé la particule rétrovirale dont le noyau contient de l'ARN, il est
impossible de cloner cet "ARN spécifique du VIH" (57).

6.7. À ce jour, personne n'a démontré que les prétendus antigènes ou protéines du VIH (gp160/150, gp120, gp41/45/40,
p34/32, p24, p18/17) soient des constituants d'un rétrovirus, ni même d'une particule ressemblant à un rétrovirus ni a
fortiori d'un rétrovirus nouveau, le VIH (57).

6.8. Les antigènes et protéines obtenus en cultures stimulées constituent la base des tests d'anticorps au VIH, l'ELISA et
le Western Blot (57, 173). Ce sont des fragments d'ARN provenant de cultures elles aussi soumises à stimulation qui
constituent la base du Test de Charge Virale en VIH (57,173). C'est pour cette raison surtout que les tests actuellement
utilisés pour diagnostiquer une infection par le VIH sont rigoureusement non spécifiques (38-40,57,168,175).

6.9. Dans le numéro de la revue Virology de janvier 1997, deux groupes indépendants de chercheurs ont publié des
expérimentations visant à isoler le VIH. Pour la première fois dans l'histoire du VIH, des chercheurs avaient suivi les
procédures internationalement reconnues pour isoler des particules rétrovirales. Comme on pouvait s'y attendre, ils ne
trouvèrent que des débris cellulaires dans les bandes de sédimentation à 1,16 g/ml où l'on sait que les rétrovirus
sédimentent. À cette densité, ils ne trouvèrent rien qui ressemble d'une manière ou d'une autre à une particule rétrovirale
(183,184). Si ces chercheurs n'ont pas été en mesure d'isoler le VIH, c'est tout simplement parce qu'il n'y avait aucun VIH à
isoler.

Il a été proposé que toutes les substances supposées démontrer l'existence du VIH ne sont en fait rien d'autre que du
matériel non viral dont la production est induite par les agents auxquels sont exposés les malades du SIDA et les
cultures (57). Quand elles se trouvent chez des individus, ces substances pourraient être la marque d'une réponse au stress
(185), être les produits résultant d'une exposition à des agents de stress chimique, physique, biologique, mental et
nutritionnel (74,77,83,87,104,137,148,154).

6.10. Il est par conséquent possible de conclure que la totalité du modèle d'un SIDA maladie virale infectieuse et
contagieuse repose sur un organisme qui n'existe pas. Le modèle VIH/SIDA est construit sur un fantôme.

7. Le SIDA est un syndrome toxique et nutritionnel.



10

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que le "SIDA est un syndrome toxique et
nutritionnel".

7.1. La nature toxique du SIDA a été suspectée dès l'annonce des cinq premiers cas à Los Angeles. Il était indiqué que
tous les cinq faisaient usage de drogues par inhalation (164).

7.2. Au début des années 1980, les chercheurs avancèrent l'hypothèse que ces drogues étaient la cause de cette nouvelle
maladie diagnostiquée pour la première fois chez des jeunes homosexuels masculins consommateurs de drogues (186-189).
Les nitrites à inhaler ("poppers") figuraient au premier rang des suspects (186,190).

Cette hypothèse logique s'appuyait sur des études démontrant les effets carcinogènes et immunotoxiques des poppers
(158,191-193). De même, les premières études épidémiologiques menées en Europe et aux États-Unis faisaient le lien entre le
SIDA et les inhalations de nitrites ou la consommation d'autres drogues récréationnelles telles que la cocaïne et les
amphétamines (194,195).

7.3. L'hypothèse que le SIDA pouvait être provoqué par les drogues de rue fut appelée hypothèse "style de vie" (189). En
1983, tout juste un an après l'annonce des premiers cas de SIDA, les chercheurs des CDC abandonnèrent cette approche
en faveur d'une hypothèse "agent infectieux" (196). Ils menèrent même des recherches en vue de prouver la fausseté de
l'hypothèse "style de vie" (195,197).

7.4. Au tout début de l'ère du VIH, John Lauritsen et Franck Buianouckas furent parmi les premiers à attirer l'attention
sur la possibilité que les drogues récréationnelles soient la véritable cause du SIDA (147,163,198).

Peter H. Duesberg, rétrovirologue à l'University of California à Berkeley, dénomma cette possibilité "hypothèse
drogue/SIDA" et en démontra brillamment la solidité (81,82,94,145,146,156,199,200).

Les adeptes de l'hypothèse VIH/SIDA ont récemment publié des articles tentant de battre en brêche l'hypothèse
drogue/SIDA. En vain, car aucun ne parvint à citer un seul cas de SIDA en pays développé où le patient n'ait pas été
préalablement exposé à des drogues récréationnelles ou antirétrovirales (201,202). Les adeptes du VIH sont allés encore
plus loin dans leur tentative de discréditer le rôle étiologique des drogues en usant d'affirmation du genre "grâce à Dieu,
l'héroïne n'est pas une drogue toxique" (203).

7.5. Pratiquement 100% des cas de SIDA dans la population masculine homosexuelle se trouvent chez des
consommateurs de drogue (82,153,204,205). De nombreux rapports établissent un lien entre le SIDA, et plus spécifiquement le
syndrome de Kaposi, et l'usage de nitrites à inhaler, ce qu'on appelle les "poppers" ou encore la "drogue des
homosexuels" (152,163,192,193,201,206,207). Il ne faut pas oublier, en outre, que beaucoup d'homosexuels masculins ont recours
aux stéroïdes pour acquérir une musculature avantageuse (208).

Environ 30% des cas de SIDA en Europe et aux Etats-Unis surviennent chez des personnes s'administrant de la cocaïne,
de l'héroïne ou d'autres drogues par voie intraveineuse (82,209). Pratiquement tous les cas de SIDA chez les femmes et les
hétérosexuels dans les pays développés concernent des utilisateurs de drogue par intraveineuse (82,210).

Les adeptes de l'hypothèse VIH/SIDA prétendent que l'usage de drogues ne constitue pas un facteur de risque vis-à-vis
du SIDA. Tout au plus admettent-ils que cette pratique peut se traduire par une propension à avoir des relations
sexuelles non protégées (211,212).

7.6. Environ 1% des malades du SIDA dans les pays développés sont des bébés intoxiqués nés de mères s'adonnant à
l'usage de drogues (209,213-218). Les bébés intoxiqués étaient "drogués" du fait que leur mère consommait de la drogue
pendant leur grossesse (219,220). Il est intéressant de noter que le niveau de cellules T de ces bébés remontaient à la
normale un à deux ans après la naissance en dépit de leur séropositivité. Les seuls à ne pas guérir étaient ceux traités à
l'AZT (219).

En Europe, la plupart des bébés nés de mères se droguant restent capables, en dépit de leur séropositivité, de guérir
d'infections bactériennes, de pneumonie, d'infections par cryptospores et levures. Le recul disponible permet de dire
qu'ils sont toujours en bonne santé à l'âge de six ans (213,221). Une étude européenne a montré que 40% des bébés nés
séropositifs mouraient. Mais ces bébés-là qui mouraient étaient précisément qui recevaient un traitement à l'AZT (213,24).

7.7. Les adeptes de l'hypothèse VIH/SIDA nous accusent d'être incapables de faire la différence entre "cause" et "co-
facteurs" (222). Nous pensons qu'il serait temps qu'ils regardent leurs propres données épidémiologiques.
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Il est facile de démontrer l'existence d'un lien épidémiologique entre d'une part les agents de stress immunologique
chimique, physique, biologique, mental et nutritionnel, et d'autre part le SIDA (74,77,83,87,104).

On trouve systématiquement des agents de stress immunologique jouant un rôle causal dans le SIDA, qu'il s'agisse
d'augmenter le risque, de générer une prédisposition, ou de déclencher la maladie. On les retrouve toujours dans les
groupes de personnes qui développent le syndrome : homosexuels masculins usant de drogues, utilisateurs de drogues
(par intraveineuse ou non), alcooliques, prostitués, bébés nés de mère se droguant ou mal nourrie, hémophiles,
utilisateurs de médications antirétrovirales, personnes terrorisées par la crainte du SIDA, personnes occupant des
emplois exposés à des agents de stress immunologique, populations d'Afrique Centrale, des Caraïbes et autres Afro- ou
Hispano-américains (77,83).

7.8. La malnutrition est la première cause d'immunodéficience dans le monde (223). La pauvreté est la principale cause de
malnutrition. De par le monde entier, les disparités économiques se sont accrues, mais surtout en Afrique, en Asie, en
Amérique Latine, aux Caraïbes et dans les vastes zones de pauvreté situées à la périphérie des villes développées.
Jamais auparavant la misère n'avait été aussi répandue et profonde, et jamais jusqu'à maintenant les richesses n'avaient
été autant concentrées dans les mains d'aussi peu de personnes (67,224,225).

De plus, les drogues récréationnelles provoquent la fatigue et la perte de l'appétit (81,226-229).

7.9. Il y a surabondance de preuves scientifiques que toutes les drogues récréationnelles ont des propriétés cytotoxiques
et immunotoxiques (158,193,226,229-232). Ces drogues ont également des effets carcinogènes aussi bien chez l'homme que chez
l'animal (233).

Les effets immunosuppresseurs des drogues récréationnelles décroissent lorsqu'on arrête de les consommer. Cette
amélioration immunologique se constate chez l'adulte (234-237) ainsi que chez les bébés après la naissance (213,219,238).

Les mécanismes immunotoxiques et immunogènes de la dégénérescence du système immunitaire provoquée par les
agents de stress sont bien connus (75,77,137). Au niveau moléculaire, les effets immunotoxiques et immunogènes génèrent
un état de stress oxydant (73,77,179,239) généralement focalisé sur les mitochondries (240,241). La relation de causalité entre les
stresseurs immunologiques et le SIDA a été établie (77.

7.10. Les pertubations du métabolisme, les infections en général, les infections opportunistes et les tumeurs constatées
chez les malades du SIDA sont la conséquence de l'action des agents de stress immunologique sur les systèmes
humains, y compris le système immunitaire (75,83, Giraldo 1997c).

Les diverses manifestations cliniques du SIDA, qu'on appelle "maladies définissant le SIDA", diffèrent selon le groupe
auquel appartiennent les personnes développant le syndrome, ceci simplement parce que les agents de stress à l'origine
de la maladie ne sont pas les mêmes. Chaque groupe à risque est exposé à des agents de stress spécifiques (75,82,83,89,242-

244).

7.11. Le SIDA est un symptôme nouveau parce que l'épidémie des drogues récréationnelles dans les pays développés
est un phénomène nouveau (87,217,218,245-247), et parce que jamais auparavant les pays d'Afrique Centrale ou ceux du même
genre dans le monde sous-développé n'avaient atteint un tel niveau de pauvreté et de malnutrition (83,87,224,225).

Les drogues de rue et la malnutrition sont les deux facteurs principaux du SIDA dans les pays développés comme dans
les pays sous-développés. Aux États-Unis, l'épidémie de consommation de drogues récréationnelles atteint un tel niveau
que l'on trouve des traces de cocaïne sur près de 80% des coupures d'un dollar, ce qui signifie qu'elles ont été roulées en
tube et ont servi à renifler cette drogue (248).

7.12. En bref, le SIDA est une sévère immunodéficience résultant d'expositions chroniques ou répétées à des agents de
stress immunologique. Ceux-ci produisent sur les cellules utilisées par le système immunitaire et sur les réactions
chimiques mises en œuvre par celui-ci, des effets immunogènes et/ou d'immunotoxicité qui entrainent leur
dégénérescence. Ces agressions progressives et continues du système immunitaire finissent par créer un déficit
immunologique fonctionnel menant à des infections, des néoplasies et des troubles du métabolisme qui ont toutes les
chances de se terminer par la mort. Par conséquent, loin d'être un syndrome infectieux, le SIDA est un syndrome de
dégénérescence chronique d'origine toxique et nutritionnelle (83,104).

7.13. Au niveau moléculaire, le SIDA résulte d'un excès de radicaux libres, tout spécialement d'agents oxydants (73,77,179).
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8. Toutes les drogues antirétrovirales sont hautement toxiques pour l'homme.

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "toutes les drogues antirétrovirales sont
hautement toxiques pour l'homme".

8.1. Après plus de dix années de tentatives de prévention et de traitement du SIDA au moyen de thérapies
antirétrovirales, aucun résultat positif n'a été obtenu au niveau de l'individu ni de la santé publique (200,249,250).

8.2 La Zidovudine [AZT], la plus connue des médications du SIDA, fut initialement développée en tant que
chimiothérapie anticancéreuse, mais sa toxicité excessive l'empêcha d'obtenir l'autorisation d'utilisation chez l'homme
(251). Et maintenant, l'AZT est autorisé par la Food and Drug Administration [FDA] en tant que médication anti-VIH
(81,2522,253).

L'AZT est un puissant terminateur de chaine d'ADN qui tue les cellules (81,82). La toxicité de cette drogue aujourd'hui
prescrite à vie aux malades du SIDA et aux séropositifs en bonne santé a été solidement établie (81,88,152,198,254-257).

À la dose "rétrovirale" recommandée par le fabricant, l'AZT est hautement toxique pour les cellules humaines, y
compris pour les lymphocytes T4 (256).

L'immunotoxicité et la myélotoxicité [toxicité pour la moelle osseuse] de l'AZT sont parfaitement connues (258). La
granulocytopénie [réduction des globules blancs sanguins dénommés granulocytes] est l'un des effets le plus souvent
constatés sur les personnes traitées à l'AZT (259,260).

Des recherches très solides ont également montré que l'AZT est un carcinogène des cellules à croissance rapide
(immunitaires ou autres) chez l'homme et l'animal (256). Chez l'homme, l'AZT multiplie par 50 le risque de développer
des lymphomes (261). L'AZT est carcinogène chez la souris (262,264). Il est pourtant vendu aux États-Unis alors que la vente
des substances carcinogènes y est interdite (114,263,265).

Voici quelques unes des pathologies provoquées par l'AZT : lymphocytopénie, anémie, hépatite, pancréatite, myosite,
atrophie musculaire, consomption, démence, acidose lactique, hépatomégalie sévère avec stéatose, vasculite. En outre,
l'AZT empêche la synthèse de l'ADN mitochondrial (266-270).

La toxicité de l'AZT est si bien établie que la firme pharmaceutique qui le fabrique et le commercialise donne
l'avertissement suivant : "Le Retrovir (Zidovudine) peut entraîner une sévère intoxication hématologique avec
granulocytopénie et anémie sévère surtout chez les patients à un stade avancé de la maladie du VIH", complété par ces
mots : "Il a été constaté que l'utilisation prolongée du Retrovir peut entraîner une myopathie et une myosite
accompagnées de modifications pathologiques similaires à celles produites par la maladie du VIH" (253).

L'administration d'AZT aux femmes enceintes peut provoquer l'avortement ou des malformations congénitales du bébé
telles que : cavités dans la poitrine, indentations anormales à la base de la colonne vertébrale, anomalies d'emplacement
des oreilles, faciès triangulaire, malformations cardiaques, doigts en surnombre, albinisme (271). Cette toxicité sur les
embryons a été également constatée chez l'animal (272).

The American National Institute of Child Health and Human Development (Institut national américain pour la santé de
l'enfant et le développement humain) a lancé une mise en garde à propos de la toxicité de l'AZT sur les enfants (273). Il
est reconnu que l'AZT empêche la croissance et le développement normaux des enfants ((273).

L'AZT peut encore détruire les cellules musculaires et les cellules qui ne se reproduisent pas, par exemple les neurones,
ce qui conduit à l'atrophie musculaire (266,275-280) et à la démence (269,281).

Il est bien connu que c'est au prix de nombreuses illégalités que l'autorisation de mise sur le marché de l'AZT a été
délivrée par la FDA en 1987 (282).

8.3. La toxicité de l'AZT peut être encore renforcée par son association avec d'autres terminateurs de chaîne tels que le
gancyclovir et l'acyclovir qui sont fréquemment prescrits avec l'AZT en vue de prévenir et traiter les infections virales
opportunistes (283,284).

8.4. Les adeptes du VIH/SIDA prescrivent aussi l'hydroxyurée, une substance peu coûteuse utilisée en chimiothérapie
de la leucémie (285). Cette substance aussi est un inhibiteur de la synthèse d'ADN.
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8.5. La toxicité des nouveaux inhibiteurs de protéase entrant dans la composition de ce qu'on appelle les "cocktails" de
traitement du SIDA est également très bien documentée (286). Ces cocktails sont composés d'un inhibiteur de protéase
associé à deux terminateurs de chaîne d'ADN (286).

Des chercheurs ont montré que les personnes prenant des inhibiteurs de protéase développent des accumulations
graisseuses anormales appelées "bosses de buffle" et "crixbelly" (287-289).

L'hépatotoxicité des inhibiteurs de protéase a également été constatée (290). Les chiens et les rats traités par inhibiteurs de
protéase sont atteints de nécrose des cellules hépatiques trente minutes après l'administration de ces substances (291).

À mesure que le temps passe, on constate de plus en plus de troubles métaboliques et endocriniens chez les individus
placés sous inhibiteurs de protéase. Des études récentes font état de : hypertrophie mammaire, augmentation du taux de
sucre dans le sang [diabète], cholestérol et triglycerides, accumulation anormale de graisse sous-cutanée et autour des
viscères, pancréatite et angine de poitrine (287,288,292-294). On trouve une hypertriglyceridémie [excès de l'un des
composants graisseux du sang] chez 79% des individus sous inhibiteurs de protéase (295). On a même constaté que les
inhibiteurs de protéase peuvent provoquer des maladies définissant le SIDA, par exemple des infections par
mycobactéries (296).

On est bien loin de l'euphorie qu'ont suscitée ces cocktails !

Il est scientifiquement démontré que les drogues antirétrovirales sont hautement toxiques pour l'homme et l'animal.

9. Les drogues antirétrovirales elles-mêmes peuvent provoquer le SIDA

Les faits scientifiquement constatés suivant permettent d'affirmer que "les drogues rétrovirales elles-mêmes peuvent
provoquer le SIDA" :

9.1. Les malades du SIDA, tout comme nombre de personnes séropositives mais en bonne santé, sont placés à vie sous
traitement d'analogues de nucléoside fonctionnant comme terminateurs de chaîne, par exemple l'AZT qui est un
analogue de la thymidine (25,26).

Actuellement, les inhibiteurs de protéase sont prescrits comme médication anti-VIH jusqu'à la fin de la vie de la
personne (11,27). Toutes les drogues actuellement utilisées en médication antirétrovirale agissent spécifiquement sur les
cellules qui ont un rôle métabolique ou qui se divisent constamment (298). Par définition, les cellules
immunocompétentes tout comme les cellules de la moelle osseuse sont des cellules en constante division. Une
caractéristique tout à fait unique des cellules du sysème immunitaire est la nécessité dans laquelle elles se trouvent de se
diviser lors d'une réponse immunitaire (299,300). Ceci les rend extrêmement vulnérables à l'action de ces produits
chimiques.

Toutes les médications antirétrovirales sont connues pour être des produits chimiques de haute toxicité (81,114,143,152,301).

Les effets toxiques de l'AZT sur les personnes ont été largement documentés (302). On a administré de l'AZT à 14
personnes appartenant à des services de santé qui, par suite de piqûres d'aiguille ou d'accidents similaires, avaient été en
contact avec du sang de patients atteints de SIDA. La moitié d'entre elles durent cesser ce traitement à cause de ses
effets toxiques. Sur les 11 personnes qui restèrent sous traitement par l'AZT pendant au moins 4 semaines, 36%
développèrent une neutropénie [insuffisance des globules blancs neutrophiles]. Cinq des 14 personnes ne parvinrent pas
même pas à tenir le coup pendant quatre semaines de traitement, à cause de "sévères symptômes subjectifs". L'une des
14 personnes dut arrêter le traitement prématurément parce que sa neutropénie était si sévère qu'elle avait développé une
infection respiratoire. Ces effets toxiques s'étaient manifestés en quelques semaines, alors que les personnes
séropositives prennent souvent l'AZT pendant des années (302).

9.2. Il y a abondance de preuves scientifiques que les drogues antirétrovirales peuvent provoquer le développement des
maladies définissant le SIDA. La possibilité que l'AZT contribue effectivement à la genèse du SIDA est réelle
(77,81,88,137,152,256,257).

L'étude franco-britannique Concorde a montré que l'AZT était incapable de prévenir le SIDA et que le taux de mortalité
était de 25% plus élevé chez les patients qui en prenaient que chez ceux qui n'en prenaient pas (303). Une autre étude
britannique a montré que la prophylaxie à l'AZT réduisait la durée de survie et favorisait le syndrome d'amaigrissement,
la cryptosporidiose et l'infection par cytomegalovirus (304).
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L'étude américaine MAC a montré que l'AZT augmentait le risque de pneumonie, l'une des maladies définissant le
SIDA (305). Le nombre de lymphocytes décroissait significativement chez les personnes traitées à l'AZT mais pas chez
les membres du groupe de contrôle qui, eux, ne recevaient pas ce traitement (266,307). Les études montrent souvent que le
pronostic est plus sombre pour les personnes qui prennent de l'AZT (82), mais les chercheurs d'obédience orthodoxe
préfèrent mettre cela sur le compte du VIH et non de l'AZT (306). Il est intéressant de noter que ce sont précisément ces
expérimentations que le Food and Drug Office a évaluées avant que l'AZT ne soit autorisé (81,82,88,143).

De même, une autre étude a trouvé que la déplétion des cellules CD4 était plus rapide chez les patients prenant de l'AZT
(308).

Il a également été montré que l'administration d'AZT à titre préventif aux hémophiles augmentait le risque d'apparition
du SIDA, en comparaison avec le groupe de contrôle non traité (159). Depuis qu'on a commencé à traiter les hémophiles
séropositifs britanniques à l'AZT, le taux de leur mortalité a été multiplié par 10 (309). Le même phénomène a été
constaté chez les hémophiles américains (310). Ceci n'empêche aucunement la plupart des chercheurs ès-SIDA de
continuer à incriminer le VIH (309-312).

9.3. Les altérations immunologiques consécutives à la thérapie antirétrovirale décrites à la section 8 sont réversibles si
le patient cesse de s'y soumettre. Dans une expérimentation (313), 10 personnes sur 11 ont recouvré leur immunité
cellulaire après cessation du traitement à l'AZT.

Même les patients souffrant de pancytopénie et d'aplasie médullaire ont recouvré leur immunité après suppression de ce
traitement (254). Les manifestations cliniques d'infection par mycobactérie apparues chez des patients dans les 1 à 3
semaines suivant le début de traitement par l'inhibiteur de protéase Indinavir ont disparu après arrêt de ce traitement
(296).

Deux bébés nés de mères traitées à l'AZT pendant 6 mois et eux-mêmes traités pendant un mois et demi de plus
développèrent une pneumocystis carinii pneumonia, l'une des manifestations cliniques du SIDA. Ces bébés étant de
statut séronégatif, l'AZT fut arrêté et ils guérirent complètement. Ils étaient toujours en bonne santé à l'issue de la
période d'observation d'un an (115,314).

9.4. La firme pharmaceutique qui fabrique et commercialise l'inhibiteur de protéase Crixivan donne elle-même
l'avertisssement suivant : "On ne sait pas encore si la prise de Crixivan augmentera votre durée de vie ou réduira vos
chances d'attraper d'autres maladies associées au VIH" (315).

9.5. Il y a plusieurs exemples de l'immunotoxicité des médications antirétrovirales chez l'animal.

Les rats et souris traités à l'AZT pendant 7 semaines ont développé : anémie, neutropénie, lymphopénie,
thrombocytopénie, déplétion de la moelle osseuse et perte de poids (316). Dans une expérimentation similaire, des souris
furent traitées à l'AZT pendant 7 semaines et développèrent alors : anémie, leucopénie, thrompbocytopénie et
myélodysplasie (317).

Des hamsters traités à l'AZT pendant une à deux semaines développèrent : déplétion des cellules T et atrophie du
thymus (318).

Des souris traitées avec cette substance pendant 2 semaines développèrent : anémie, néphrotoxicité et lymphotoxicité
(319).

L'AZT est également toxique pour le foie (320).

Les propriétés carcinogènes de l'AZT ont été constatées dans des expérimentations sur l'animal (318). L'AZT peut
stimuler les leucémies (317).

9.6. Outre les drogues antirétrovirales, les personnes séropositives mais en bonne santé consomment sur prescription
toute une panoplie d'antibiotiques, anti-mycobactéries, antifongiques, antiviraux, antidépresseurs, sans compter de
nombreux autres médicaments délivrés sans ordonnance (321,322). Toutes ces substances prescrites sont potentiellement
des agents de stress immunotoxique (77), et toutes contribuent à provoquer le SIDA (83).
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Pour expliquer l'inefficacité de leur pharmacopée, les adeptes du VIH/SIDA recourent sans cesse à l'excuse de
mutations incessantes du VIH qui développerait ainsi des résistances aux médications appliquées. Cependant, il n'existe
aucun élément scientifique à l'appui de l'assertion selon laquelle le "VIH mute" (323).

9.7. Les malades du SIDA prennent aussi toutes sortes de médicaments immunotoxiques qui, loin d'améliorer leur état,
affaiblissent le plus souvent leurs systèmes immunitaire ou autres et contribuent à les mener finalement à la mort. Les
médicaments tels que metronydazol, pyrimethamine, daraprim, amphothricine B, clotrimaxole, dapsone, interféron,
pentamidine, vincristine, fluocytosine, adriamycine, vinblastine, pour ne mentionner que quelques uns de ceux le plus
fréquemment consommés, sont des drogues puissamment immunotoxiques, myélotoxiques, lymphotoxiques,
néphrotoxiques et hépatotoxiques (77,284).

9.8. Le moins que l'on puisse dire, c'est qu'il est contraire à l'éthique de prévenir ou de traiter le SIDA au moyen de
médications connues pour leurs effets hautement toxiques sur les cellules du système immunitaire, sur la moelle
osseuse, ainsi que sur les cellules des autres tissus et systèmes. Les chercheurs du courant dominant en matière de SIDA
essaient tout simplement d'éteindre l'incendie en l'arrosant d'essence.

10. Les femmes enceintes, les nourrissons et les enfants sont particulièrement vulnérables aux effets toxiques des
drogues antirétrovirales.

Les faits scientifiquement constatés suivants permettent d'affirmer que "les femmes enceintes, les nourrissons et les
enfants sont particulièrement vulnérables aux effets toxiques des drogues antirétrovirales".

10.1. Depuis des décennies, il est connu en médecine que les cellules qui se multiplient sont particulièrement
vulnérables aux effets toxiques de toutes sortes d'agents (324,325). C'est exactement pour cette raison qu'on s'est toujours
efforcé d'éviter dans toute le mesure du possible d'exposer les femmes enceintes et leurs fœtus à tout agent
potentiellement toxique (326,327).

Il est également important de garder à l'esprit que le système immunitaire de l'enfant n'atteint sa pleine maturité qu'après
l'âge de dix ans (299,300).

10.2. Cependant, à l'ère du SIDA, les chercheurs ès-SIDA changent toutes les règles. Actuellement, les médications
toxiques sont recommandées et prescrites dans le monde entier aux femmes enceintes et aux enfants (328,329). Depuis
1993, on administre de l'AZT même aux enfants sans VIH, ceci du fait que durant les six derniers mois de leur
grossesse leur mère est placée sous traitement à l'AZT dans l'espoir d'empêcher la transmisssion du VIH de la mère à
l'enfant (115).

En outre, les bébés dont le test est séronégatif mais dont la mère est séropositive sont néanmoins mis sous AZT pendant
les six semaines qui suivent leur naissance (115,328,330).

10.3. Beaucoup de nouveau-nés, de nourrissons et de jeunes enfants en bonne santé mais séropositifs sont placés sous
des traitements combinant des médications immunotoxiques telles que les antirétroviraux, antifongiques et
antibiotiques. Toutes ces médications sont prescrites pour des périodes indéfinies en tant que drogues prophylactiques
(31,331). C'est comme si on avait oublié la vulnérabilité des nouveau-nés et des jeunes enfants aux substances toxiques (332).

10.4. La toxicité des drogues antirétrovirales sur les embryons et les fœtus a été vérifiée aussi bien chez l'homme que
chez l'animal et in vitro : l'AZT est un terminateur de chaîne de l'ADN puissamment cytotoxique '81,82) et "l'on sait depuis
bien des années que les composants susceptibles d'altérer le métabolisme de l'ADN manifestent souvent une forte
toxicité prénatale" (298). L'usage de l'AZT sur la femme enceinte peut provoquer : avortement, malformations
congénitales telles que cavités pectorales, indentations anormales à la base de la colonne vertébrale, faciès triangulaire,
anomalies cardiaques, doigts en surnombre et albinisme (271). Dans certains cas, on a constaté des retards de croissance
intra-utérine (333). On a pu constater que le taux d'hémoglobine des nouveau-nés exposés à l'AZT était significativement
plus bas que dans le groupe placebo (115,334,335).

L'American National Institute of Child Health and Human Development [Institut national américain pour la santé de
l'enfant et le développement humain] est bien conscient de la toxicité de l'AZT (273). Il a été démontré que l'AZT
empêche la croissance et le développement normaux de l'enfant (273).

La toxicité de l'AZT sur les embryons d'animaux a été reconnue; ses effets sont encore pires si son administration a lieu
avant l'implantation de l'embryon (272).
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Administré à des souris gravides, l'AZT provoque une diminution significative de leur hématocrite [volume occupé par
les globules rouges dans un volume donné de sang], réduit de 60% le nombre de fœtus et endommage le foie des
nouveau-nés (336,337). Ces effets sont aggravés si l'administration a lieu avant l'implantation de l'embryon (338).

In vitro, l'AZT induit une réduction du nombre de thymocytes dans des cultures de lobes thymiques de fœtus de rat (339).
L'AZT inhibe la formation de la colonie érythroïde des cellules hépatiques de fœtus de souris (320). De même l'exposition
d'embryons de souris au stade bi-cellulaire à la zidovudine a été régulièrement accompagnée d'une inhibition
significative de la formation des blastocytes(340).

10.5. Une synthèse récemment effectuée sur ce sujet a conclu "qu'on ne dispose pas de données suffisantes sur la
sécurité d'emploi de la zidovudine chez la femme enceinte" (298).

Malgré les preuves scientifiques de la toxicité de l'AZT pour les femmes enceintes, une publication du National Center
for Toxicological Research of the Food and Drug Administration [FDA] déclare que "les premières études menées sur
l'homme suggèrent que l'administration de l'AZT à la femme enceinte est très bien tolérée par la mère et l'enfant et
procure une protection encourageante contre la transmission verticale du VIH de la mère à l'enfant", et que "bien que les
études menées in vitro et in vivo sur l'animal en laboratoire indiquent une toxicité potentielle en cas d'exposition avant
l'implantation de l'embryon, le risque d'effets tératogènes [induisant des malformations] en cas d'exposition après
l'implantation apparaît faible aux concentrations thérapeutiquement actives de ces didéoxynucléosides" (341).

Le moins qu'on puissse dire est qu'il est contraire à l'éthique de vouloir à toute force prescrire l'AZT ou d'autres
antirétroviraux en vue de prévenir le SIDA chez les femmes enceintes séropositives mais en bonne santé, chez les
nourrissons et les enfants. Les propriétés cytotoxiques, mutagènes, immunotoxiques, et carcinogènes de ces substances
sont scientifiquement démontrées (82,137,329,342).

Avant l'épidémie du SIDA, les substances antimicrobiennes n'étaient prescrites à titre prophylactique qu'en vue d'éviter
des rechutes de rhumatisme articulaire aigu (343). C'était vraiment le seul cas. De plus, les antimicrobiens, et
spécialement les antibiotiques, n'étaient prescrits que pour de courtes périodes, par exemple quelques jours pour traiter
une maladie infectieuse. Pourquoi ces règles sont-elles changées maintenant ? Sur quelle base scientifique les
chercheurs s'appuient-ils pour décider que ces règles ne sont plus valables ?

Conclusions et recommandations.

1. Il n'existe aucun fait scientifiquement établi qui étaye les croyances suivantes : que le SIDA est une maladie
infectieuse dont la cause est un rétrovirus appelé VIH; que le SIDA est une maladie contagieuse transmise par les
fluides corporels tels que le sang, les sécrétions génitales et le lait maternel; qu'un résultat positif aux prétendus "tests du
SIDA" indique une infection par le VIH; qu'une fois positif aux "tests du SIDA" l'individu développera inéluctablement
le SIDA; qu'une personne ayant eu une réaction positive "aux tests du SIDA" peut empêcher le développement du SIDA
en prenant un cocktail de drogues antirétrovirales; que l'administration de ces drogues peut empêcher la transmission du
VIH de la femme enceinte à son bébé; que le SIDA peut se soigner au moyen des drogues antirétrovirales; que
l'administration des drogues antirétrovirales est sans danger et ne présente pas d'effets nocifs; et qu'il est donc rationnel
de prévenir et traiter le SIDA au moyen des médications antirétrovirales. Aucune de ces affirmations n'a la moindre
validité.

2. Bien au contraire, nombre de faits scientifiquement constatés indiquent que :

• les tests utilisés pour diagnostiquer l'infection par le VIH sont d'une extraordinaire imprécision;
• être séropositif ne signifie pas qu'on a été infecté par le VIH, le prétendu "virus du SIDA";
• il existe plus de 70 raisons sans aucun rapport avec quelque VIH que ce soit d'avoir un résultat positif aux "tests du

SIDA";
• le SIDA n'est ni infectieux ni transmissible;
• personne ne connaît l'ampleur du risque de développer le SIDA une fois qu'on a été étiqueté "séropositif";
• le VIH n'est pas la cause du SIDA.
• il se peut très bien que le virus VIH n'existe tout simplement pas;
• ce qu'on appelle SIDA est un syndrome d'origine toxique et nutritionnelle;
• toutes les drogues antirétrovirales sont hautement toxiques pour l'être humain;
• les médication antirétrovirales peuvent à elles seules provoquer le SIDA;
• les femmes enceintes, les nourrissons et les enfants sont particulièrement vulnérables aux effets toxiques des

médications antirétrovirales.
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3. Les données scientifiques présentées ici démontrent qu'il n'est pas seulement irrationnel mais aussi contraire à
l'éthique de vouloir prévenir et de traiter le SIDA en administrant des drogues antirétrovirales, et ceci de quelque patient
qu'il s'agisse (344-346). Il est contraire au bon sens de vouloir prévenir et traiter un syndrome d'empoisonnement en y
ajoutant encore plus de poison.

4. Prévenir et traiter leSIDA avec des médications antirétrovirales constitue aussi une violation de la Déclaration
Universelle des Droits de l'Homme. L'article 5 de cette Déclaration énonce : "Nul ne sera soumis à la torture, ni à des
peines ou traitements cruels, inhumains ou dégradants". Par conséquent, nul n'a le droit de "soumettre des personnes
contaminées par le VIH ou ayant contracté le SIDA à des traitements inhumains ou dégradants, même sous prétexte
d'un prétendu intérêt général" (347).

5. Il devrait par conséquent être mis fin immédiatement à l'usage de médications antirétrovirales pour prévenir ou traiter
le SIDA.

À tout le moins, les dommages causés par ces traitements irrationnels soulèvent de grosses interrogations juridiques et
pourraient bien donner lieu à des poursuites judiciaires ainsi qu'à des demandes de dommages-intérêts (172,348-350).

6. Il est urgent que le concept du SIDA comme "maladie virale infectieuse et transmissible causée par le VIH" soit
intégralement réévalué.

7. Les gens ont le droit de connaître les deux faces de tout problème, spécialement lorsqu'ils ont à prendre une décision
concernant leur santé. Ne pas informer les gens de tous les faits mentionnés dans le présent document constitue une
grave atteinte au droit des personnes de prendre des décisions éclairées en ce qui concerne les traitements médicaux qui
leur sont proposés (69,71).

L'autonomie et le droit de toute personne de prendre elle-même les décisions qui la concernent ont, de facto, été
reconnus comme constituant des valeurs morales fondamentales par la loi américaine, y compris dans le domaine
médical. Dans l'affaire Schloendorff de 1914, le Juge Nenjamin Cordozzo a donné l'opinion suivante : "Tout être
humain adulte et disposant de ses facultés mentales a le droit de décider ce qu'on fera de son corps" (20).

Pour qu'il y ait consentement éclairé, il faut que :

1) le praticien donne toutes les informations, y compris celles concernant les avantages et les risques, que le patient a
raisonnablement besoin de connaître pour prendre sa décision;

2) la personne qui donne son consentement ait la compétence nécessaire et comprenne l'information qui lui est fournie;

3) le consentement soit donné volontairement et sans coercition (70).

Est-il vraiment rationnel ou même conforme à l'éthique d'administrer des drogues antirétrovirales toxiques pour
prévenir et traiter le SIDA aux femmes enceintes, aux nourrissons, aux enfants ou à qui que ce soit d'autre ?

Les auteurs du présent document espèrent que les arguments scientifiques qui y sont présentés permettront à tous de
prendre conscience de l'autre face de l'histoire.

Dédicace.

En rédigeant le présent document, nous avons souhaité honorer la mémoire du Dr.Eduardo A. Verzini, docteur en
médecine, de La Plata, Argentine. Le docteur Verzini est mort en mai 1988 d'une crise cardiaque due au stress que lui
ont imposé plusieurs années de poursuites judiciaires menées à son encontre. Il fut accusé d'ête responsable de la
séropositivité de certains de ses patients séjournant à l'hôpital "El Centro de Dialysis" spécialisé dans les maladies
rénales . Le Dr. Verzini fut directeur de cet hôpital jusqu'à sa fermeture par les autorités sanitaires d'Argentine, au motif
que des patients y avaient été contaminés par le "virus du SIDA".

D'innombrables données scientifiques montrent que les patients souffrant d'insuffisance rénale ou soumis à des
programmes chroniques de dialyse, comme c'était le cas des patients du Dr. Verzini, ont une réaction positive aux tests
du VIH du fait de leur mauvais état de santé et non pas du fait d'une infection par le VIH (351-360).
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La mort du Dr Verzini s'ajoute à la longue liste des horribles conséquences de la croyance que le SIDA est une maladie
infectieuse et contagieuse.
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