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Contribution du lecteur

Cet ouvrage a été traduit et relu par une équipe de volontaires
non rémunérés.

Si le lecteur trouve des corrections & apporter au présent ou-
vrage, ses retours, méme mineurs, méme pour une seule faute, sont
les bienvenus a l’adresse : relecture-livres@lesakerfrancophone.fr.
Toute correction est suivie de la publication d’une version a jour
de I'ouvrage.

Veuillez préciser dans votre message le ou les chapitre(s) concerné(s)
et laisser des informations de contexte, comme la phrase entiére
autour de l'erreur que vous nous notifiez. Cela nous fera gagner
beaucoup de temps.
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Préface de I’éditeur

Comme 'a déclaré I'un des critiques, « Enfin! Voici 'ouvrage
attendu par tous les observateurs du SIDA, au sein duquel la per-
sonnalité la plus éminente et la plus persistante a critiquer la théo-
rie du VIH vu comme cause du SIDA expose sa these de la maniere
la plus approfondie et la plus populaire. »

Le livre que vous vous apprétez a lire aura mis tres longtemps
a paraitre. Pourquoi? Il est & la fois extrémement controversé et
impeccablement documenté. Il a été rédigé par un scientifique et
auteur d’une compétence aussi grande que son courage. Nous pen-
sons qu’il va provoquer un orage de feu aux proportions encore im-
prévisibles, aussi bien dans la communauté scientifique qu’au sein
de 'opinion publique. Et je pense pouvoir affirmer sans me trom-
per qu'il s’agit du livre le plus difficile que la Regnery Company a
publié au cours de ses presque 50 années d’existence.

Si ce qu’affirme Duesberg au sujet du SIDA s’avere fondé, et
nous pensons que tel est le cas, c’est 'un des plus grands scandales
scientifiques du siecle qu’il documente. Le SIDA est la premiére
maladie politique, celle qui absorbe plus que n’importe quelle autre
les fonds de recherches gouvernementaux, qui suscite plus que toute
autre lattention des médias, et sans doute celle qui brise le plus de
vies — de maniere largement injustifiée. Duesberg nous explique
pourquoi.

Regnery est le troisieme éditeur a avoir signé un contrat en

16
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vue de publier L’invention du virus du SIDA. Addison-Wesley a
annoncé le livre pour la premieére fois en 1993. St Martin a signé a
son tour en janvier 1994, et nous a par la suite cédé le contrat en
janvier 1995. Nous avons annoncé ce livre pour la premiere fois a
lautomne 1995, et avons fini par le publier en février 1996.

Bryan Ellison, ’ancien assistant de recherche de Duesberg et
co-auteur de 'ouvrage, a fini par se lasser de l'insistance mani-
festée par Duesberg et son éditeur a documenter scrupuleusement
Pouvrage, et a publié en 1994 sa propre version du livre sous le titre
Pourquoi nous ne remporterons jamais la guerre contre le SIDA.
Nous avons intenté un proces a Ellison pour rupture du contrat et
violation du droit d’auteur, et & 'issue d’un proces fédéral qui a
duré deux semaines, nous nous sommes vus accorder des indem-
nités pour un montant a six chiffres, ainsi qu’une injonction du
tribunal interdisant ’ouvrage d’Ellison.

L’invention du virus du SIDA a été révisé par au moins cing
éditeurs, a causé le martyr des éditeurs de trois maisons d’édition
majeures, et a recu aussi bien louanges que blames de la part d’in-
nombrables critiques.

Nous prévoyons que la controverse qui s’est produite avant la
publication de ce livre ne constitue qu’un avant-gotit de ce qui va
suivre. Suivant notre tradition qui consiste & proposer au lecteur
des ouvrages provocateurs, nous sommes fiers d’étre les éditeurs de
Peter Duesberg.


https://fr.wikipedia.org/wiki/Addison-Wesley
https://fr.wikipedia.org/wiki/St._Martin%27s_Press
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Avant-propos

En 1988, je travaillais comme consultant & Santa Monica pour
Specialty Labs, et je définissais des programmes d’analyse sur le
Virus de 'immunodéficience humaine (VIH). Je disposais d’impor-
tantes connaissances sur 1’établissement de programmes d’analyses
pour tout élément contenant des acides nucléiques, en raison du
fait que c’est moi qui avais inventé la Réaction en chalne par poly-
mérase (PCR). C’est pour cela qu’ils m’avaient embauché.

Le Syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA), en revanche,
était un sujet dont je ne savais que peu de choses. Aussi, lorsque
je me suis retrouvé a rédiger un rapport sur nos travaux en cours
et sur nos objectifs pour le projet, soutenu par National Institutes
for Health, j’ai compris que je ne disposais pas des connaissances
scientifiques pour étayer une affirmation que je venais d’écrire : « le
VIH constitue la cause probable du SIDA. »

Je me suis donc tourné vers le virologue qui occupait le bureau
voisin du mien, un collégue fiable et compétent, et je lui ai demandé
la référence établissant ce lien. Il m’a répondu que cela n’était pas
nécessaire. J’ai manifesté mon désaccord. Si certaines techniques
ou certaines découvertes scientifiques sont assez bien établies pour
que l'on puisse se passer de citer leurs références dans la littérature
contemporaine, cela ne me semblait pas le cas pour le lien entre
VIH et SIDA. J’étais tout a fait étonné par le fait que la personne
qui avait découvert la cause d’une maladie mortelle et encore dé-
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pourvue de remede ne fasse pas ’objet de mentions répétées dans
les publications scientifiques jusqu’a ce que ladite maladie fiit soi-
gnée et oubliée. Mais comme j’allais bientot le découvrir, le nom de
cette personne — qui promettait pourtant de constituer un candi-
dat solide pour le prix Nobel — n’était cité par personne.

Bien entendu, cette référence simple devait bien pouvoir se trou-
ver quelque part. Sans cela, les dizaines de milliers d’agents publics
et de scientifiques éminents, pratiquant de nombreuses professions,
et ceuvrant a essayer de pallier aux déces tragiques d’homosexuels
et/ou d’hommes se droguant par voie intraveineuse, dgés de 25 a
40 ans, n’auraient jamais pu restreindre leurs recherches a une voie
d’investigation étroite. On ne verrait pas tous les pécheurs se ras-
sembler autour d’un seul étang s’il n’était pas établi que tous les
autres étangs étaient vides. Il fallait qu’existat un article publié,
ou peut-étre plusieurs, qui combinés entre eux montreraient que
le VIH était la cause probable du SIDA. Les choses devaient tout
bonnement étre ainsi.

J’ai mené des recherches par ordinateur, mais n’ai rien trouvé.
Bien siir, lorsque ’on meéne des recherches au travers de 'outil in-
formatique, on peut rater des choses importantes si I’on n’utilise
pas les bons mots-clés. La meilleure maniere d’établir une certi-
tude en matiere scientifique consiste a poser directement la ques-
tion & d’autres scientifiques. C’est I'une des raisons de [’existence
des conférences scientifiques qui se déroulent dans des contrées éloi-
gnées au bord de belles plages.

J'assiste a de nombreuses réunions et conférences dans le cadre
de mes fonctions. J’ai pour habitude d’approcher quiconque a conféré
sur le sujet du SIDA, et de lui demander les références que je devrais
citer pour étayer cette affirmation de plus en plus problématique :
« Le VIH constitue la cause probable du SIDA. »

Apres dix ou quinze réunions tenues sur une période de deux
années, j’ai commencé a m’agacer du fait que personne n’était en
mesure de me citer une référence. Je n’aimais pas la conclusion
terrible qui se constituait dans mon esprit : I’ensemble de la cam-
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pagne menée contre une maladie de plus en plus considérée comme
la Peste Noire du XX®™¢ siecle était fondée sur une hypothese dont
nul ne pouvait retrouver les origines. Voila qui défiait aussi bien
Iesprit scientifique que le sens commun.

En fin de compte, j'ai eu I'opportunité d’interroger I'un des
géants de la recherche sur le VIH et le SIDA, le Dr. Luc Montagnier
de I'Institut Pasteur, a I’'occasion d’un discours qu’il prononca & San
Diego. Cela promettait d’étre la derniére fois que je poserais ma
question sans faire montre de colere, et je supposais que Montagnier
connaitrait la réponse. Je lui ai donc posée.

Montagnier m’a répondu, avec une mine d’embarras condescen-
dant : « Pourquoi ne citez-vous pas le rapport émis par le Centers
for Disease Control? »

J’ai répondu, « Ce rapport ne répond pas vraiment a la question
de savoir si le VIH est la cause probable du SIDA, n’est-ce pas? »

« Non, » a-t-il reconnu, en se demandant probablement quand
j’allais simplement m’éloigner. Il a cherché du soutien au sein du
petit cercle de personnes qui I’entouraient, mais chacune d’elles
attendait une réponse plus précise, comme moi.

« Pourquoi ne citez-vous pas le travail sur le Virus de 'immu-
nodéficience simienne (SIV)? » proposa alors le bon docteur.

« Je 'ai lu également, Dr. Montagnier, » répondis-je. « Le de-
venir de ces singes ne m’a pas fait penser au SIDA. Qui plus est, ce
rapport n’a été publié qu’il y a quelques mois. Je suis a la recherche
du rapport original ou quelqu’un établit que le VIH est la cause
du SIDA. »

Cette fois, la réponse du Dr. Montagnier a été de s’éloigner
rapidement pour saluer une de ses connaissances a un autre bout
de la salle.

Passons a la scene qui s’est produite dans ma voiture il y a
quelques années. J’étais en route de Mendocino a San Diego. Comme
tout un chacun aujourd’hui, j’en savais bien plus sur le SIDA que
je ne le désirais. Mais je ne savais toujours pas qui avait déterminé
qu’il était provoqué par le VIH. Alors que je passais les montagnes
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de San Bernardino, j’ai été pris de fatigue, si bien que j’ai allumé
la radio et suis tombé sur un bonhomme qui parlait du SIDA. Son
nom était Peter Duesberg, et il s’agissait d’un virologue de premier
plan travaillant a Berkeley. J’avais entendu parler de lui, mais je
n’avais jamais lu d’article écrit par lui, ni entendu ses propos. Mais
j’ai écouté avec un sentiment d’éveil retrouvé ce qu’il avait a dire
sur les raisons pour lesquelles j’avais tant de peine a trouver des
références reliant le VIH et le SIDA. Il n'en existait aucune. Per-
sonne n’avais jamais prouvé que le VIH provoquait le SIDA. En
arrivant a la maison, j’ai invité Duesberg a San Diego pour qu’il
présente ses idées dans le cadre d’une rencontre de I’American As-
sociation for Chemistry. Tres sceptique au départ, 'assemblée est
restée pour écouter sa conférence, puis pour une heure de ques-
tions, a la suite de quoi chacun a continué de discuter jusqu’a ce
qu’on nous demande de libérer la salle. On a tous quitté la salle
avec plus de questions en téte qu’en arrivant.

J'apprécie et respecte Peter Duesberg. Je ne pense pas qu’il
sache forcément ce qui provoque le SIDA ; nous entretenons des
désaccords a ce sujet. Mais nous sommes tous les deux certains de
ce qui ne provoque pas le SIDA.

Nous ne sommes pas parvenus a trouver de bonne raison pour
que la plupart des habitants de la terre pensent que le SIDA est
une maladie provoquée par un virus dénommé VIH. Il n’existe tout
bonnement aucune démonstration scientifique de cela.

Nous n’avons pas non plus réussi a découvrir la raison pour
laquelle les médecins prescrivent un médicament toxique appelé
AZT (Zidovudine) & des personnes qui n’ont pas d’autre affection
que la présence d’anticorps au VIH dans le sang. De fait, nous ne
comprenons pas pourquoi des étres humains se voient prescrire ce
médicament, pour quelque raison que ce soit.

Nous ne comprenons pas comment toute cette folie a démarré,
et comme nous avons tous deux vécu a Berkeley, nous avons certes
assisté a des événements étranges. Nous savons que les humains
peuvent se tromper, mais hypothése VIH/SIDA est une sacrée
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fichue erreur.
J’énonce tout ceci, et c’est a prendre comme un avertissement
sévere. Duesberg ’affirme depuis longtemps. Lisez ce livre.

Kary B. Mullis
Prix Nobel de chimie, 1993


https://fr.wikipedia.org/wiki/Kary_Mullis

Note de traduction

On a taché de préserver les notes de bas de page en évitant de les
traduire et en préservant leur numérotation vis-a-vis de I'ouvrage
original.

En conséquence, aucune note de bas de page n’a été ajoutée
lors de la traduction.

Dans l'ensemble de l'ouvrage, le traducteur a utilisé respec-
tivement les qualificatifs « séropositif » et « séronégatif » comme
absolument équivalents, respectivement, a « positif au VIH » et
« négatif au VIH ».

Les figures 6.1, 6.2, 6.3, 9.1, 12.1, B.1 ont été reproduites (et
le cas échéant traduites) depuis I'ouvrage original en anglais. La
figure 9.2 est présente en noir et blanc, en qualité assez basse dans
P'ouvrage original. Le traducteur a trouvé la méme illustration en
couleur et en haute définition et I’a utilisée pour le présent ouvrage.
Toutes les autres figures ont été ajoutées par le traducteur sur la
base de recherches bibliographiques.
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Chapitre 1

Nous perdons la guerre
contre le SIDA

Sous tous les aspects, la guerre contre le SIDA a constitué un
échec colossal. Au cours des douze années écoulées depuis que le
Virus de I'immunodéficience humaine (VIH) a été présenté comme
cause du SIDA (Syndrome d’immunodéficience acquise), nos scien-
tifiques et hommes politiques les plus en vue ont été incapables de
démontrer que leurs actions ont pu sauver ne serait-ce qu’une seule
vie. Cette image lugubre s’applique aussi bien aux Etats-Unis qu’a
I’Europe ou a I’Afrique.

Cette guerre a été menée au nom de ’hypothése du virus du
SIDA, qui énonce que le VIH, le virus du SIDA, constitue la nou-
velle cause de trente maladies précédemment connues, comme la
maladie de Kaposi, la tuberculose, la démence, le pneumonie, la
perte de poids, la diarrhée, la leucémie, et vingt-trois autres (voir le
chapitre six). Si une quelconque de ces maladies se déclare chez un
patient présentant des anticorps contre le VIH (mais rarement une
infection au VIH en cours), sa maladie est dés lors diagnostiquée
comme un cas de SIDA, et imputée au VIH. Si la méme maladie
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se déclare chez un patient qui ne présente pas d’anticorps contre
le VIH, sa maladie est diagnostiquée suivant son ancien nom, et
imputée a des causes chimiques ou microbiennes conventionnelles.
Les exemples qui suivent illustrent ce point :

1. Maladie de Kaposi + anticorps au VIH = SIDA
Maladie de Kaposi - anticorps au VIH = maladie de Kaposi

2. Tuberculose + anticorps au VIH = SIDA
Tuberculose - anticorps au VIH = tuberculose

3. Démence + anticorps au VIH = SIDA
Démence - anticorps au VIH = démence

Aucun scientifique, aucun médecin ne s’est avancé pour qu’on
lui reconnaisse le mérite d’avoir découvert un vaccin pour prévenir
le SIDA, et aucun vaccin n’est attendu avant plusieurs années au
minimum. En contraste, ’épidémie de polio d’apres-guerre a été
déclarée comme terminée il y a un peu plus de dix ans, une fois les
vaccins de Jonas Salk et d’Albert Sabin largement répandus. Aucun
médicament utile au traitement du SIDA n’a été produit non plus.
Les patients atteints du SIDA ne peuvent choisir que la Zidovudine
(AZT), ou dans certains cas la dideoxyinosine (ddI) ou la didesoxy-
cytidine (ddC). Tous ces médicaments ont au départ été développés
a des fins de chimiothérapie, afin de tuer les cellules cancéreuses
humaines, et ils apportent avec eux leur lot d’effets habituels : perte
des cheveux, dégénérescence musculaire, anémie, nausées et vomis-
sements — un prix tres élevé pour des bénéfices contestables. De
fait, ces drogues semblent elles-mémes provoquer des symptdmes
semblables a ceux du SIDA. Les médecins ne peuvent guere faire
davantage que soulager le patient mourant, surveiller ses patholo-
gies, et espérer que tout se passe pour le mieux.

Les dirigeants des instances de santé publique ne sont pas a
ce jour en mesure d’indiquer que leurs actions ont provoqué la
moindre inflexion de la courbe de 1’épidémie ou qu’elles ont empé-
ché quiconque de contracter le SIDA. Malgré divers programmes
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d’éducation préventive dans les écoles et dans la communauté au
sens large, ainsi que diverses actions officielles ou non visant a dis-
tribuer des préservatifs ou des seringues hypodermiques stériles en
Europe et aux Etats-Unis, on ne constate nulle part la moindre
diminution du nombre de nouveaux cas de SIDA. Au contraire,
chaque année apporte un nombre accru de nouveaux malades du
SIDA. Et, peut-étre de maniére plus stupéfiante encore, le dépis-
tage pratiqué par des tests sanguins dans la population étasunienne
n’a permis de mesurer de diminution notable ni des maladies ca-
ractérisant le SIDA (parmi lesquelles la pneumonie, la candidose
et les lymphomes), ni des taux de déces parmi les récipiendaires de
transfusions sanguines, hémophiles y compris *.

Pire encore, les experts ont eu a découvrir que leurs estimations
et projections au sujet de 1’épidémie se sont avérées erronées, a un
niveau embarrassant. Ce qu’on appelle période de latence — le
temps écoulé entre le moment ot une personne se fait infecter par
le VIH et celui ou elle développe un SIDA clinique — avait été
au départ, en 1984, calculée comme durant 10 mois 2. Depuis cette
date, on a revu a la hausse presque annuellement cette période
d’incubation. Elle est désormais établie a 10 années ou plus. Méme
au niveau clinique, les docteurs ont la frustration de constater que
le diagnostic de chaque patient infecté est imprévisible. Ils ne sont
pas en mesure d’anticiper le moment ol une personne en bonne
santé infectée par le VIH va devenir malade, ni quelle maladie va
Paffecter — levurose, pneumonie, cancer du sang, démence — ou
peut-étre aucune maladie d’aucune sorte.

L’estimation de la propagation du virus a dans le méme temps
soulevé un nouveau probleme : les dirigeants n’ont eu de cesse de

1. P.H. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption and Other Non-
contagious Risk Factors, » Pharmacology and Therapeutics, 55 (1992) : 201-
277.

2. D. M. Auerbach, W. W. Darrow, H. W. Jaffe et J. W. Curran, « Cluster
of Cases of the Acquired Immune Deficiency Syndrome Patients Linked by
Sexual Contact, » American Journal of Medicine, 76 (1984) : 487-492.
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prédire 'explosion du SIDA dans la population générale au travers
de la transmission sexuelle du VIH, affectant hommes et femmes a
égalité, et homosexuels ainsi qu’hétérosexuels, suivie d’une montée
toute aussi importante du nombre de déces. Mais malgré 1'utilisa-
tion généralisée du test aux anticorps du VIH — souvent dénommé
test du SIDA — qui a initialement amené les dirigeants a annoncer
qu’un million d’Etasuniens était déja infecté par le virus dés 1985,
le nombre d’Etasuniens positifs au VIH est de nos jours le méme
qu’en 1985 — 1 million3. En bref, la supposée maladie virale ne
semble pas se propager du million d’Etasuniens positifs au VIH aux
250 millions d’autres. Le SIDA lui-méme n’a pas affecté les femmes
en plus grand nombre, et ne s’est pas étendu a la population hété-
rosexuelle en dehors des toxicomanes : neuf patients du SIDA sur
dix sont toujours de sexe masculin, et plus de 95 % des patients
atteints du SIDA relévent toujours de la méme catégorie de risque
— homosexuels, accoutumés a I’héroine ou, dans quelques cas, hé-
mophiles 4. En Afrique, les six & huit millions de personnes dont il
est dit qu’elles sont infectées depuis plus de dix ans ont amené a
seulement 250000 victimes du SIDA, soit 3 4 4 % des personnes
positives au VIH. Dans les Caraibes, la population d’Haiti, dont il
est connu que 6 % était avérée infectée par le VIH en 1985, est
cependant restée relativement immune & 1’épidémie de SIDA .

Il y a quelque chose qui ne va pas du tout dans ce tableau.
Comment 'institution scientifique la plus vaste et la plus sophis-
tiquée de I'histoire a-t-elle pu échouer si lamentablement a sauver
des vies et méme a prédire le tribut de 1’épidémie ? Certainement

3. National Institute of Allergy and Infectious Diseases, NIAID Backgroun-
der : How HIV Causes AIDS (National Institutes of Health, 1994).

4. Centers for Disease Control and Prevention, « U.S. HIV and AIDS Re-
ported Through December 1993 ; Year-End Edition, » HIV/AIDS Surveillance
Report, 5 (1993) : 1-33.

5. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption, » 201-277; P. H.
Duesberg, « Human Immunodeficiency Virus and Acquired Immunodeficiency
Syndrome : Correlation but Not Causation, » Proceedings of the National Aca-
demy of Sciences, 86 (1989) : 755-764.
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pas par manque de ressources. Avec un budget fédéral dédié au
SIDA qui dépasse désormais les 7 milliards de dollars, le SIDA est
devenu 'une des épidémies les mieux financées de tous les temps.
On ne se contente pas d’employer des dizaines de milliers de scien-
tifiques dans une course permanente, menée de jour comme de nuit,
pour déchiffrer les mysteres du syndrome, mais les chercheurs ont
également acceés aux technologies médicales les plus pointues de
I’histoire. Avec ces techniques, les chercheurs sont désormais par-
venus a détecter et manipuler des molécules individuellement, une
possibilité inimaginable pour les scientifiques qui se battirent par
le passé contre la variole, la tuberculose et la polio. Les chercheurs
sur le SIDA n’ont pas non plus manqué de données scientifiques.
Avec plus de cent mille articles scientifiques déja publiés sur ce seul
syndrome, la littérature traitant du SIDA n’est dépassée en volume
que par l'addition des littératures traitant de tous les cancers de-
puis le début du siecle.

Le test ultime de toute hypothese médicale réside dans les bé-
néfices en matiere de santé publique que celle-ci produit ; mais I’hy-
pothese du virus-SIDA n’en a produit aucun. Face a cette débacle
médicale, les scientifiques devraient rouvrir une question simple
mais tout a fait essentielle : Qu’est-ce qui provoque le SIDA 7

Les réponses a 1’épidémie ne résident pas dans un accroissement
de financements ni dans des actions visant a rendre la science plus
productive. On les trouvera plutét en réinterprétant les informa-
tions déja disponibles. La tache la plus importante de la science est
bien plus de trouver du sens aux données dont nous disposons déja
que d’aller en déterrer de nouvelles. Si ’on ne retourne pas vérifier
les suppositions qui ont été faites par le passé au sujet du SIDA,
I'institution dédiée au SIDA ne produira jamais de sens a partir des
montagnes de données brutes dont elle dispose. L’échec colossal de
la guerre contre le SIDA est a prédire si les scientifiques travaillent
sur la base d’une supposition fondamentalement erronée, a par-
tir de laquelle ils ont construit un énorme artifice d’idées fausses.
La seule faille qui a déterminé la destinée de la recherche sur le
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SIDA depuis 1984 a été la supposition selon laquelle le SIDA était
d’origine infectieuse. Apres avoir emprunté ce tournant fallacieux,
les scientifiques ont été amenés a produire de nombreuses autres
mauvaises suppositions sur lesquelles ils ont construit un énorme
artifice d’idées erronées.

La seule solution est de revenir sur la supposition de base vou-
lant que le SIDA est infectieux et provoqué par le VIH. Mais le
déluge de financements fédéraux et industriels a créé une armée
d’experts du VIH et du SIDA, parmi lesquels scientifiques, jour-
nalistes et activistes ne peuvent pas se permettre de remettre en
question le sens de leur croisade. Ce sont des milliers de personnes
qui sont en compétition pour obtenir une part plus importante de
financements et de publicité liés au SIDA, en produisant toujours
plus de contenus scientifiques que leurs compétiteurs. Au vu de ce
climat, revenir sur les fondamentaux pourrait provoquer la fin des
moyens de subsistance et de la prospérité de milliers de personnes.

Avant de se faire avocat du VIH-SIDA, John Maddox, I’éditeur
en chef de Nature, le plus ancien journal scientifique au monde,
avait décrit le dilemme :

Existe-t-il un danger, dans le domaine de la biologie moléculaire,
de voir "accumulation de données aller tellement plus loin que
son assimilation vers un cadre conceptuel, au point que ces don-
nées finissent par s’avérer encombrantes ? Le probléme provient
en partie de ce que I'exaltation de la chasse ne laisse que peu de
place a la réflexion. Et on trouve des dotations budgétaires pour

produire des données, mais presque jamais pour prendre du recul
et réfléchir. 6

1.1 Un SIDA infectieux — avons-nous pris la
bonne décision ?

Chaque nouvelle maladie ou épidémie contraint les experts mé-
dicaux a en rechercher la nouvelle cause, qu’ils esperent pouvoir

6. J. Maddox, Nature (London), 333 (1988) : II.
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controler. Mais des le départ, ils ont pour responsabilité d’exami-
ner les deux causes possibles d’une épidémie :

1. un agent infectieux contagieux comme un microbe ou un vi-
rus, ou

2. une cause non infectieuse, comme un mauvais régime alimen-
taire, une substance toxique présente dans l’environnement,
ou une toxine consommée en quantité inhabituellement forte.

Des vies humaines dépendent du fait que la bonne réponse soit ap-
portée a cette question originelle. Une maladie contagieuse se traite
de maniere tres différente d’'une maladie qui ne 'est pas. Com-
mettre lerreur d’identifier une maladie non contagieuse comme
contagieuse implique un prix a payer composé d’une hystérie pu-
blique inutile, de mesures de prévention inappropriées et de théra-
pies toxiques.

La période durant laquelle la cause du SIDA a été recherchée
parmi des raisons aussi bien non infectieuses qu’infectieuses n’a
duré que trois ans. Elle a commencé en 1981, avec I'identification
du SIDA, et a officiellement pris fin en avril 1984 avec ’annonce
du « virus du SIDA » lors d’une conférence de presse internatio-
nale tenue par la secrétaire des Health and Human Services et par
Robert Gallo, chercheur fédéral sur le SIDA, & Washington, D.C.7

Cette annonce a été prononcée avant que ne fit publiée la
moindre preuve scientifique concernant la théorie du virus. Avec
cette manceuvre sans précédent, la découverte faite par Gallo a ou-
trepassé toute relecture par la communauté scientifique. La science
menée a coups de conférences de presse s’est substituée au pro-
cessus de validation scientifique, fondé sur des publications dans
la littérature professionnelle. Le « virus du SIDA » est instantané-
ment devenu un dogme national, et le poids colossal des ressources
fédérales a été détourné vers une seule voie — celle consistant a étu-
dier le virus du SIDA. Pour les National Institutes of Health (NIH),

7. L. K. Altman, « Researchers Believe AIDS Virus Is Found, » New York
Times, 24 avril 1984, C1, C3.
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FIGURE 1.1 — Robert Gallo et Margaret Heckler lors de la conférence de
presse du 23 avril 1984.

les Centers for Disease Control (CDC), la Food and Drug Admi-
nistration (FDA), le National Institute on Drug Abuse (NIDA) et
toutes les autres divisions du département fédéral Health and Hu-
man Services ainsi que pour tous les chercheurs qui recevaient des
dotations et des contrats fédéraux, la recherche de la cause du SIDA
était terminée. A partir de 1984, la seule question & étudier était
de savoir comment le VIH provoque le SIDA, et comment on pou-
vait y remédier. Les scientifiques pilotant ces recherches, parmi les-
quels on trouve Robert Gallo, David Baltimore et Anthony Fauci
étaient parvenu a s’élever au sommet du domaine de la recherche
biomédicale, en tant qu’experts sur les virus ou sur les maladies
contagieuses. Lorsque le SIDA est apparu, en 1981, c’est de ma-
niére naturelle que les virologues ont choisi d’utiliser la logique et
les outils qui leur étaient familiers, plutot que de laisser de coté
leurs vieilles habitudes pour répondre & de nouveaux défis.

Mais a présent, des doutes sérieux font surface au sujet du VIH,
le soi-disant virus du SIDA. Des dizaines de scientifiques de premier
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plan ont remis ouvertement en cause ’hypothese du VIH au cours
des huit années passées, et la controverse monte chaque semaine qui
s’écoule. Le consensus sur 'hypothese virale du SIDA est en train
de s’émietter, et ses soutiens s’entétent alors que ses opposants se
font de plus en plus nombreux.

Comme il en va pour la plupart des maladies dans le monde in-
dustriel, le SIDA ne semble pas étre un syndrome contagieux. On en
trouve les preuves dans la littérature scientifique, mais ces preuves
sont largement négligées par la maniere de travailler des chercheurs
qui continuent de visualiser les données sous le seul spectre de la
virologie. Si la science biomédicale s’est fourvoyée, si le SIDA n’est
pas provoqué par un virus, c’est ’ensemble de I’approche médicale
et de santé publique vis-a-vis du syndrome qui est engagée dans
une mauvaise direction. On ne prodigue pas aux gens les bonnes
informations au sujet des risques de développement du SIDA, les
docteurs prescrivent des traitements inefficaces ou dangereux, et
on exploite la peur du grand public.

Au vu de 'omnipotence de la science moderne, une erreur dans
I'identification des causes du SIDA peut apparaitre comme inconce-
vable. Comment toute une génération de plus de cent mille experts
sur le SIDA, parmi lesquels on trouve docteurs en médecine, viro-
logues, immunologues, chercheurs dans le domaine du cancer, phar-
macologues et épidémiologistes — dont plus d’une demi douzaine
de lauréats du prix Nobel — aurait-elle pu se tromper 7 Comment
un monde scientifique, qui s’emploie a échanger avec une grande
liberté toutes les informations depuis tous les coins de la planéte,
aurait-il pu rater une explication alternative au SIDA ?

La foi envers l'infaillibilité de la science moderne dispose de
racines profondes et solides. La science médicale est admirée, et
ce & raison, pour sa connaissance des maladies infectieuses et sa
virtuosité pour les gérer. L’élimination de maladies infectieuses au
moyen de vaccins et d’antibiotiques a de fait constitué la réussite la
plus éclatante de I’histoire de la médecine. De nos jours, ’ensemble
des maladies infectieuses, combinées entre elles, ne peuvent plus
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réclamer leur tribut de 1 % des vies des Etasuniens et Européens. ®

Depuis la fin du XIX®™€ et le début du XX°™¢ siecle, lorsque Robert
Koch découvrit le bacille de la tuberculose et que Walter Reed
découvrit le virus de la fievre jaune, les victoires se sont accumulées
face aux maladies infectieuses.

Ces pionniers ont établi des modeles que tout scientifique confronté
a une maladie inconnue veut imiter : Trouver une maladie inexpli-
quée, découvrir un virus ou un microbe qui la provoque et inventer
un médicament pour la soigner, ou un vaccin, pour se transfor-
mer en légende médicale a I’égal de Koch, Pasteur, Semmelweis et
Reed. Le modele Koch-Pasteur a déclenché une ruée vers ’or mé-
dicale animant des chercheurs de microbe et de virus, qui a connu
une fin heureuse apres que toutes les maladies infectieuses ont été
éliminées de ’Occident, avec pour point d’orgue la polio dans les
années 1950.

Restaient les maladies non-infectieuses comme le cancer, I’em-
physéme, la sclérose en plaques, la maladie d’Alzheimer, et 1'ostéo-
porose & ne pas avoir cédé au controle médical. Au contraire, ces
maladies ont provoqué davantage de déces et d’affections, puisque
la disparition des maladies infectieuses leur a laissé de I'espace.

C’est sur la base de cet impressionnant ensemble de triomphes
sur les maladies infectieuses que le secrétaire du Health and Human
Services et le chercheur de virus Robert Gallo ont promis avec tant
de confiance, lors de cette conférence de presse tenue en 1984, de
mettre fin a I’épidémie de SIDA dans les deux ans, avec un vaccin
contre le « virus du SIDA. » ? Est-il possible que cette promesse
n’ait pas pu étre tenue en raison du fait que I’hypothese était tout
bonnement fausse 7 Que le SIDA puisse ne pas étre provoqué par un
virus 7 Est-ce qu'une science médicale qui avait percé les secrets des
maladies infectieuses depuis longtemps aurait pu déclarer préma-

8. J. Cairns, Cancer : Science and Society (San Francisco : W. H. Freeman
and Company, 1978).
9. Altman, « Researchers Believe. »
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turément un mauvais diagnostic en caractérisant le SIDA comme
maladie infectieuse 7

En raison de leur potentiel intrinseque a se propager hors de
tout controle, les maladies infectieuses constituent une préoccupa-
tion de premier plan des dirigeants de santé publique, des hommes
politiques et des contribuables. Etant donnée la tendance humaine
a craindre le pire, le public est tout prét a croire en des causes
infectieuses pour la maladie. Parmi les scientifiques, les experts en
maladies infectieuses sont les principaux bénéficiaires de la peur
de la contagion. Appuyés par 'argument du principe de précau-
tion, les experts en maladie infectieuse revendiquent le privilege de
déclarer les microbes suspects comme coupables sans tenue d’un
proces — tout en faisant peser la charge de la preuve sur toutes les
hypotheses alternatives.

Mais par le passé, il n’a pas été rare que la supposition pré-
maturée envers la contagion obstruat une enquéte libre pour le
traitement et la prévention de maladies non infectieuses — parfois
pendant des années, et au prix de milliers de vies. Méme lorsque des
causes non transmissibles pouvaient apporter des explications net-
tement plus pertinentes et une prévention nettement plus aisée par
rapport a d’hypothétiques microbes, on a continué de courir apres
le microbe, car les antibiotiques et les vaccins antiviraux portaient
la promesse de thérapies prouvées et de la prévention ainsi que
des gratifications professionnelles et commerciales. Au fur et & me-
sure que l'institution de la recherche se centralise, se bureaucratise
et fraie de plus en plus avec des conflits d’intéréts commerciaux,
chaque nouvel épisode prend des proportions plus monstrueuses.
Le soutien prématuré du département étasunien des Health and
Human Services a ’hypothése selon laquelle le SIDA constitue une
épidémie infectieuse transmise par voie sexuelle provoquée par le
nouveau « virus du SIDA » pourrait constituer 'erreur la plus coti-
teuse et la plus dommageable de toute I'histoire de la médecine si
le SIDA s’avere ne pas étre infectieux.
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1.2 Le fiasco du SMON

De fait, il n’a pas été rare par le passé que 'on imputat des
maladies non infectieuses a des microbes infectieux. Le récit du
SMON, enterré dans des éléments en langue étrangere et dans les
notes de bas de page de sources obscures, est celui d’une épidémie
terrifiante qui a frappé le Japon alors que la guerre contre la polio
s’accélérait au cours des années 1950. A de nombreux égards, le
SMON a constitué un précurseur de 1’épidémie de SIDA. Durant
quinze ans, le syndrome est resté géré de la mauvaise maniere par
Pinstitution scientifique japonaise, au sein de laquelle presque tous
les projets de recherche étaient contrdlés par des chasseurs de virus.
Faisant fi des preuves importantes qui indiquaient le contraire, les
chercheurs ont continué de supposer que le syndrome était conta-
gieux et ont recherché un virus apres l'autre. Chaque année qui
s’écoulait, I’épidémie a crii, malgré des mesures de santé publique
visant a empécher la propagation d’un agent infectieux. Et en fin
de compte, les docteurs en médecine ont été contraints de recon-
naitre que c’est leur traitement qui avait provoqué le SMON des le
départ. 10

Une fois que la vérité sur le SMON a été établie au dela de
tout doute possible, ’épisode s’est étiolé en poursuites judiciaires
pour les milliers de victimes qui restaient. On ne connait guere
cette histoire en dehors du Japon; on l'ignore car il est commode
de I'ignorer au vu de son caractére embarrassant pour les chasseurs
de virus. Elle mérite d’étre entierement relatée ici.

La patiente était d’dge moyen et souffrait d’un mystérieux désordre
nerveux qui lui avait déja paralysé les deux jambes. Reisaku Kono
était présent pour observer la victime, du fait de ses travaux d’étude
du virus de la polio, qui pouvait dans des cas rares pénétrer le

10. R. Kono, « The SMON Virus Theory, » Lancet, ii (1975) : 370-371; L.
Shigematsu, H. Yanagawa, S. I. Yamamoto, and K. Nake, « Epidemiological
Approach to SMON (Subacute Myelo-Optico-Neuropathy), » Japanese Journal
of Medicine, Science, and Biology, 28 Supplement (1975) : 23-33.
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systéme nerveux central et provoquer une paralysie progressive et
parfois une mort lente et misérable. L’affection observée en cette
journée de 'année 1959 n’était pas la polio, mais elle présentait cer-
tains traits de ressemblance avec elle. Et les soupgons croissaient :
cette maladie pouvait elle aussi étre le résultat d’un virus non dé-
couvert, peut-étre semblable a celui de la polio.

Kono visitait la patiente a I’hopital affilié a 1’école médicale
de I'université de Mie. Horishi Takasaki, 'un des professeurs de
médecine de cette université, a fait mention a Kono de divers cas
semblables qu’il avait récemment observés a I’hopital. Et voici qu’ils
réalisaient qu’ils avaient affaire & une épidémie nouvelle, pas & un
simple mysteére que les docteurs auraient pu cataloguer et oublier.
L’année précédente, Kenzo Kusui, un professeur de médecine, avait
publié un article faisant état d’un cas semblable dans le centre du
Japon : le patient avait subi une combinaison toute aussi étrange
de problémes intestinaux, d’hémorragies internes et de diarrhées,
ainsi que de symptomes de dégénérescence nerveuse. Cette maladie,
caractérisée par des douleurs abdominales ou par des diarrhées,
suivies de problemes nerveux, avait été remarquée sur quelques cas
isolés des I'année 1955, mais se transformait désormais en épidémie
locale.

Des articles sur le sujet ont été publiés en plus grand nombre
apres la visite de Kono a I’hopital. Les cinq années qui ont suivi
ont vu sept épidémies régionales majeures du nouveau syndrome
semblable & la polio, et les nouveaux cas annuels ont augmenté de
quelques dizaines en 1959 a 161 victimes en 1964 — un taux alar-
mant pour ces petites zones géographiques. Les scientifiques en ont
tiré leurs conclusions, estimant avoir toutes les raisons de supposer
que la maladie était infectieuse. Qu’elle appariit ainsi, subitement,
suffisait a les en convaincre. La maladie avait également éclaté au
sein de groupes autour de municipalités ou de villes spécifiques, et
on constatait 'apparition de groupes de malades au sein des fa-
milles. L’affection d’une premiére personne développant ’affection
au sein de 'une de ces familles était suivie de celle d’une personne


https://fr.wikipedia.org/wiki/Universit%C3%A9_de_Mie

NOUS PERDONS LA GUERRE CONTRE LE SIDA 39

proche aprés plusieurs semaines. De nombreux foyers épidémiques
avaient été observés autour d’hopitaux, connus pour leur role dans
la propagation de virus. Le pic annuel du nombre de nouveaux pa-
tients se produisait & la fin de 1’été, ce qui laissait a penser que la
maladie pouvait se propager par le vecteur d’insectes. Les scien-
tifiques qui avaient commencé par penser que la maladie pouvait
étre liée a un aléa professionnel non contagieux ont bientot été dis-
suadés de poursuivre sur cette voie, lorsque les données ont montré
que la maladie ne présentait pas de préférence en la matiere. Par
exemple, les agriculteurs étaient davantage exposés aux pesticides,
mais étaient moins affectés par la maladie que la moyenne. Au
contraire, le personnel médical présentait un taux d’affection plus
élevé — ce qui venait étayer I’hypothese d’une maladie contagieuse.

Mais les scientifiques qui enquétaient sur 1’épidémie notaient
des contradictions importantes. Par exemple, la maladie avait une
étrange tendance, tres réguliere, a frapper les femmes d’age moyen,
mais était moins présente chez les hommes et n’était quasiment ja-
mais observée chez ’enfant, qui normalement transmet & peu pres
toutes les maladies infectieuses. Un examen médical attentif a ré-
vélé que les symptomes ne coincidaient pas avec ceux que l'on at-
tend normalement d’une infection. Le sang et les autres fluides cor-
porels, qui font habituellement circuler les virus dans tout le corps,
ne montraient aucune anomalie, et les patients ne manifestaient ni
fievre, ni rougeurs, ni les autres signes d’une lutte contre un germe
envahisseur. Ces importants éléments de preuve auraient dii provo-
quer des doutes dans ’esprit des docteurs vis-a-vis de ’hypothese
virale.

La chasse au virus était lancée et se faisait pressante. Les scien-
tifiques s’attendaient a trouver un virus qui commengait par pro-
voquer la diarrhée, comme pour la polio. Kono, en revenant récem-
ment sur cette période, s’est montré admirablement franc vis-a-vis
de ses biais de départ, partagés a I’époque par ses collegues viro-
logues : « J’étais a ce moment-1a engagé dans la recherche sur le
virus de la polio, si bien que j’ai soupgonné qu’un virus semblable
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soit la cause [de I'infection]. » 1* En dépit d’années passées a recher-
cher I'insaisissable virus, il ne parvenait jamais a en isoler un chez
le moindre patient. Kono faisait patiemment état dans ses articles
de ses résultats négatifs au fil de ses travaux.

Cependant, 1’épidémie continuait de croitre, et les Jeux Olym-
piques de 1964 approchaient. On avait diagnostiqué 96 malades
I’année précédente, et les cas observés en nombre croissant s’accom-
pagnaient de nouveaux symptomes. Par exemple, certaines victimes
souffraient désormais d’une cécité incapacitante. Le Japon, qui se
préparait a accueillir des touristes en provenance du monde entier
pour les JO de 1964, n’avait pas les moyens de s’offrir une épidémie
incontrélée. Pire encore, 46 nouveaux patients étaient soudaine-
ment apparus autour de la ville de Toda, I'un des lieux ot devaient
se tenir les Jeux. Qualifiée de « maladie de Toda », cette flambée
de maladies menagait directement la réputation du Japon ainsi que
I'industrie touristique du pays, tout en concentrant les craintes du
public sur I’épidémie. Etsuro Totsuka, qui allait par la suite devenir
I'avocat de victimes de la maladie, a ainsi résumé ’opinion publique
de ’époque : « J’étais moi-méme assez inquiet a ce moment-la, car
j’étudiais alors la physique & l'université. Le grand public, dont je
faisais partie, était extrémement préoccupé; nous ne savions pas
comment prévenir la maladie, et aucun traitement n’existait. » 12

En mai 1964, lors de la 61°™¢ rencontre générale de la société
japonaise de médecine interne, la maladie a été évoquée formelle-
ment. C’est Kenzo Kusui, I'un des premiers médecins a avoir si-
gnalé des patients frappés de cette affection, qui a présidé cette
session. Les chercheurs qui y participaient ont donné a la maladie
un nom formel, Subacute Myelo-Optico-Neuropathy (SMON), et se
sont accordés sur un diagnostic clinique standardisé. Le ministére
japonais de la santé et du bien-étre général a rapidement proposé
une dotation de recherche et lancé une commission formelle dédiée

11. Kono, « SMON Virus Theory, » 370-371.
12. E. Totsuka, personal communication, 1°* mai 1992.



NOUS PERDONS LA GUERRE CONTRE LE SIDA 41

pour enquéter sur I’épidémie, sous la direction de Magojiro Mae-
kawa, un professeur de médecine de l'université de Kyoto. Kono
était I'un des virologues nommés au sein de la commission, ce qui
a établi le role de celle-ci a rechercher formellement un virus.

La méme année, on a observé le premier signe d’une potentielle
épidémie. Masahisa Shingu, virologue a I'université de Kurume et
membre de la commission, a annoncé avoir découvert un virus dans
les excrétions de patients atteints du SMON. Le virus a été quali-
fié comme echovirus — un acronyme pour Fnteric Cytopathogenic
Human Orphan virus. Ce type de virus était qualifié d’orphelin en
raison du fait qu’on les avait découverts par accident durant les re-
cherches sur la polio, mais qu’ils ne provoquaient aucune maladie.
On savait que les echovirus infectaient 1’estomac ou les intestins,
et Shingu a découvert des preuves d’infection chez divers patients
souffrant du SMON. Il est parvenu avec exaltation & la conclusion
que ce virus orphelin correspondait en fin de compte a une mala-
die. Selon ses hypotheses, le virus pouvait également dans certains
cas pénétrer le systéeme nerveux, a 'instar du virus de la polio. Il a
publié sa découverte en 1965, en se targuant sans hésitation d’avoir
isolé la cause du syndrome.

Mais Kono, qui connaissait le désastre potentiel qui aurait pu
découler d’une association du mauvais microbe a la maladie, a
adopté une attitude plus prudente. En 1967, apres trois années
de recherches consacrées a essayer de confirmer les affirmations de
Shingu, Kono n’a pu que rapporter, lors d’'un symposium dédié au
SMON, qu’il n’était pas parvenu a isoler le virus des patients, ni
a découvrir des preuves mémes indirectes du fait que les patients
avaient été préalablement infectés. Le sens critique dont Kono a fait
preuve a empéché le systéeme scientifique japonais de se fourvoyer
dans une mauvaise direction. Il s’est justifié quatre années plus
tard lorsque d’autres chercheurs ont annoncé la méme absence de
preuve établissant une quelconque dangerosité du virus par Shingu
désigné.

Au ceeur de cette enquéte stérile, I’équipe de Maekawa a fait
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une observation surprenante qui a été tragiquement écartée. Se-
lon les enquétes menées dans les hopitaux, la moitié des patients
atteints du SMON s’était précédemment vue prescrire un médica-
ment contre la diarrhée, connu sous la marque Entero-vioform, et
P'autre moitié de ces patients s’était vue prescrire un médicament
semblable distribué sous le nom Emaform. Les deux médicaments
étaient prescrits pour des problémes au niveau de 'appareil digestif
— le premier symptéme du SMON. Les soupgons se sont naturel-
lement faits jour sur 'idée que ces médicaments pouvaient jouer
un réle dans le syndrome, mais la commission, braquée sur ’hypo-
these virale, a maintenu son consensus voulant que le SMON fiit
contagieux, et a rapidement rejeté cette idée, en notant que deux
médicaments différents ne pouvaient pas provoquer la méme ma-
ladie. Si les chercheurs de la commission avaient creusé un peu le
sujet, ils auraient pourtant découvert que les deux médicaments ne
différaient que par leur nom commercial et contenaient le méme
principe actif, un fait qui est resté méconnu durant plusieurs an-
nées.

La commission SMON a été dissoute en 1967, sur un échec. A
la fin de 'année 1966, le total cumulé des cas de SMON rapportés
s’était établi a presque deux mille, un nombre significatif mais pas
terrifiant. Si I’épidémie n’avait pas connu cette croissance modérée,
I'opinion publique aurait pu détourner son intérét du virus fantome
ainsi que de toute recherche sur le SMON.

Presque aussitot apres la dissolution de la commission officielle,
deux zones rurales de la province d’Okayama ont été frappées par
une nouvelle explosion épidémique du syndrome. Des dizaines de
femmes agées, et des hommes dans la trentaine se sont mis a emplir
les hopitaux de ces régions, représentant en 1971 un total de 3 %
de la population. L’attention scientifique envers le SMON a repris,
et le spectre d'une résurgence épidémique a relancé la chasse au
virus.

En 1968, deux chercheurs ont produit des rapports décrivant un
virus découvert dans les tissus de patients atteints du SMON, ce
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qui a provoqué une vague d’effervescence. L’agent entrait dans la
classification des virus cozsackie, un type de virus passager connu
pour infecter le systeme digestif et découvert au départ en marge
des recherches sur la polio. Mais il s’est avéré qu’il s’agissait fina-
lement d’une nouvelle fausse découverte : le virus s’est finalement
révélé étre une contamination en laboratoire.

En 1969, le ministére japonais de la Santé, préoccupé par la
montée en puissance de 1’épidémie, a décidé de constituer un nou-
veau corps d’enquéte officiel. Dotée d’un budget dix fois supérieur
a celui de la premiere commission de 1964, la commission de re-
cherche sur le SMON est devenue le plus grand programme de
recherche japonais jamais assigné a une seule maladie. La pre-
miere réunion de cette commission s’est tenue début septembre. Le
consensus partagé par les scientifiques japonais s’était totalement
centré sur un virus inconnu comme cause probable de la maladie.
La nomination de Kono, virologue le plus respecté du Japon, au
poste de président de cette commission établissait symboliquement
les priorités de la nouvelle commission.

A ce stade, apres plus de dix années de recherches persistantes,
les virologues étaient restés tristement bredouilles. Kono, quoique
virologue, distinguait désormais la nécessité d’explorer des hypo-
theses alternatives. Il divisa les travaux de la commission en quatre
sections, chacune d’entre elles étant dirigée par un haut responsable
du systéme médical japonais. Un épidémiologiste était nommé a la
téte d'un groupe en charge de conduire des études sur tout le terri-
toire japonais sur la portée, la distribution, et les facteurs de risque
associés a la maladie. Kono dirigeait en personne le groupe de viro-
logues. Un pathologiste était placé a la téte d’'un groupe consacré a
I'analyse des résultats d’autopsies, et un neurologue a la direction
d’un groupe classifiant les symptomes neurologiques et intestinaux
du SMON. C’est un total de quarante scientifiques de haut niveau
qui participa a la commission durant ’année 1969.

En dépit du fait que Kono avait ouvert la porte & des directions
de recherche alternatives, la chasse au virus s’est accélérée — car
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a cette méme période, des affirmations scientifiques de premiére
importance étaient énoncées par des virologues anglais et étasu-
niens, qui ont eu un profond impact sur les recherches de virus
dans le monde entier, et particulierement sur la recherche autour
du SMON au Japon. La premiere de ces affirmations a été pro-
noncée au début des années 1960 par Carleton Gajdusek, virologue
de "American National Institutes of Health, qui a rapporté avoir
trouvé des preuves du premier virus lent chez 'homme. (Un virus
lent est un virus dont on pense qu’il produit une maladie long-
temps apres l'infection originelle, c’est-a-dire a 'issue d’une longue
« période de latence. » Voir le chapitre 3.) Il pensait que celui-ci
constituait la cause de la maladie du kuru frappant les popula-
tions de Nouvelle-Guinée. Le Kuru était une maladie neurologique
a progression lente, amenant a une incapacité motrice. Les patients
présentaient des symptomes de tremblements et de paralysie, sem-
blables a ceux de la maladie de Parkinson. Gajdusek affirmait avoir
découvert le virus du kuru, mais ses méthodes étaient tres diver-
gentes des standards scientifiques. Il n’avait jamais véritablement
isolé de virus, mais avait utilisé des broyats de cerveaux de per-
sonnes décédées du kuru pour les injecter dans le cerveau de singes
vivants. Lorsque certains singes ont fait montre de déficits moteurs,
Gajdusek a publié ses découvertes dans le journal scientifique le
plus ancien du monde, Nature, et s’est fait applaudir par ses col-
legues virologues. La deuxiéme découverte provenait de I’hopital
de Middlesex, a Londres, en 1964, et était directement inspirée des
affirmations produites par Gajdusek. Deux chercheurs avaient dé-
couvert un virus dont on pensait qu’il provoquait le cancer chez
des enfants, le lymphome de Burkitt. C’est le tout premier virus
dont on a affirmé qu’il provoquait un cancer chez ’homme, et le
premier virus humain connu a présenter une période d’incubation
entre 'infection et la maladie mesurée en années, plutot qu’en jours
ou en semaines.

Ces affirmations avaient été produites par des institutions de
recherche tres importantes et respectées; par conséquent, Kono ne
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pouvait pas se permettre de les ignorer. D’autres experts médicaux
membres de la commission du SMON l'ont averti que les symp-
tébmes du SMON ne ressemblaient pas a ceux d’infections virales
standards, ce qui suggérait que la maladie n’était pas contagieuse.
Mais Kono a balayé cet avertissement, et répondu que si les scienti-
fiques ne voulaient pas examiner la possible existence de virus non
classiques, alors « le Dr. Gajdusek n’aurait pas pu établir une étio-
logie de virus lent pour le kuru. » ¥ En imitation des méthodes de
Gajdusek, il a injecté des fluides non purifiés en provenance de pa-
tients du SMON dans le cerveau de souris et de singes d’expérience,
en espérant provoquer la maladie et isoler le virus coupable. Mis
en échec, mais résolu a ne pas abandonner, il a décidé que les cher-
cheurs étasuniens étaient mieux équipés que lui pour découvrir un
virus de ce type. Il a envoyé par courrier les mémes échantillons de
fluides directement a Gajdusek, qui a répété les inoculations dans
le cerveau de ses propres chimpanzés; apres trois années, ceux-ci
étaient restés parfaitement sains. Apres cela, Kono a fini par aban-
donner la recherche d’un « virus lent. »

Avec l'essoufflement de leur recherche de virus, quelques en-
quéteurs se sont mis a chercher une bactérie. Un laboratoire a dé-
couvert que des patients atteints du SMON présentaient des ni-
veaux anormaux de la bactérie bénéfique qui prospere habituelle-
ment dans les intestins de tout un chacun, mais n’est pas parvenu a
isoler de nouveau microbe invasif. Le laboratoire de Kono, ainsi que
deux autres chercheurs, a découvert des quantités inhabituelles de
mycoplasmes, un type de parasite bactérien, parmi des victimes de
la maladie. Cependant, comme ’on trouve des mycoplasmes chez
une grande partie des populations humaines et qu’ils sont habi-
tuellement connus comme soit relativement inoffensifs, soit pour
provoquer certaines pneumonies, Kono et ses collegues chercheurs
ont décidé de ne pas suivre cette voie.

13. T. E. Soda, Drug-Induced Sufferings : Medical, Pharmaceutical, and
Legal Aspects (Amsterdam : Excerpta Medica, 1980).
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En 1970, un fait restait plus atrocement avéré que tout autre :
douze années de recherches de microbe dans 1’épidémie de SMON
n’avaient abouti qu’a des impasses. Mais la pression continuait
de monter avec le nombre de déces. La seule année 1969, pire
que toutes les autres, a dénombré presque deux mille victimes du
SMON. Kono et sa commission se retrouvaient dans une impasse.

Heureusement pour le peuple japonais, plusieurs chercheurs membres
de la commission n’étaient pas des chasseurs de virus, et ces scien-
tifiques ont fini par redécouvrir les preuves d’une hypothese du
SMON provoqué par une toxine.

1.2.1 Le lien avec un médicament

Alors que la course visant & trouver un virus provoquant le
SMON capturait 'attention générale, d’autres scientifiques décou-
vraient des indices de taille au sujet du mystérieux syndrome. Le
Dr. Beppu, pharmacologue, a visité en 1969 la tres touchée pro-
vince d’Okayama pour enquéter sur 1’épidémie en croissance, et
découvert de maniere indépendante la méme coincidence que le
groupe Maekawa avait annoncée des années plus tot — les vic-
times du SMON avaient pris certains médicaments pour la diarrhée.
Contrairement au groupe Maekawa, Beppu a mené une enquéte et
établi que I’ Entero-vioform et I’ Emaform — les médicaments anti
diarrhée découverts lors d’une précédente étude sur le SMON —
étaient en réalité deux noms commerciaux associés a une substance
connue sous le nom de clioquinol, un médicament en vente libre uti-
lisé contre certaines formes de diarrhée et de dysenterie. Beppu a
administré ce produit a des souris de laboratoire, en espérant voir
se produire des problemes nerveux semblables a ceux du SMON,
mais a eu la déception de voir les souris directement mourir. Il
n’a pas compris le sens de ses propres résultats. Le clioquinol était
vendu parce qu’on pensait qu’il n’était pas absorbé par le corps,
mais restait dans les intestins pour tuer les germes invasifs. La mort
des animaux de Beppu prouvait au contraire que non seulement la
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substance entrait dans le corps, mais pouvait tuer de nombreux tis-
sus essentiels de ’animal. Son expérience a amené la commission
SMON a redécouvrir le lien avec le clioquinol I’année suivante. « Il
a par la suite reconnu se sentir stupide, car il avait abandonné
I’étude lorsque les animaux étaient morts, » a expliqué Totsuka au
sujet de Beppu. « Il voulait prouver un désordre neurologique, mais
n’avait prouvé que la grave toxicité de la substance. »

Entre-temps, la principale priorité de la commission SMON vi-
sait a mener une étude a 1’échelle du pays sur les cas de SMON
rapportés depuis 1967, rassemblés en envoyant des questionnaires
aux médecins et hopitaux dans tout le Japon. A Pautomne 1969,
peu apres le début de ’analyse des données ainsi collectées, le chef
de la section des symptomes cliniques avait rencontré plusieurs pa-
tients atteints du SMON présentant un étrange revétement vert
sur la langue, un symptoéme qui n’avait pas été remarqué avant la
collecte de données a 1’échelle du pays. Au départ, les autres cher-
cheurs membres de la commission avaient suggéré que ce nouveau
symptome pouvait étre provoqué par la bactérie Pseudomonas, qui
peut produire des pigments bleus ou verts. L'un des enquéteurs a
isolé une bactérie de ce type chez certains patients, mais pas chez
d’autres, et le symptdme inexplicable a simplement été intégré a la
nouvelle définition du SMON. L’observation de la coloration verte
de la langue a pris une importance nouvelle au mois de mai 1970,
lorsqu’un groupe de médecins a découvert deux patients émettant
des urines verdatres. On a pu extraire assez de pigment pour réa-
liser des tests chimiques. La substance a rapidement été identifiée
comme une forme altérée du clioquinol, le composé déja trouvé par
la commission Maekawa et par Beppu.

Cela soulevait deux questions trés embarrassantes. Le clioqui-
nol était vendu depuis des années avec pour fondement I’hypothese
qu’il ne faisait que tuer des amibes dans le tube digestif, et ne pou-
vait pas étre absorbé par ’organisme ; son apparition sur la langue

14. Totsuka, communication personnelle, 1°* mai 1992.
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et dans les urines venait désormais prouver que cette hypothése
était fausse. Ce médicament pouvait-il par conséquent présenter
des effets secondaires inattendus? Et pourquoi trouvait-on chez
les patients atteints du SMON des dérivés de ce produit par rap-
port a la population générale ? Cette derniere question préoccupait
particulierement Tadao Tsubaki, un professeur de neurologie de
I'université de Niigata. Par une supposition éclairée, il a formulé
ouvertement I’hypotheése abandonnée par les premiers enquéteurs
— que le SMON piit découler de la consommation de clioquinol,
plutét que d’un virus.

Comme il fallait s’y attendre, 'interprétation du SMON en tant
que syndrome non contagieux n’a guere obtenu de succes de la
part des chasseurs de virus. Et 1'idée que le clioquinol piit étre le
coupable a rencontré une résistance encore plus importante, car
ce médicament était utilisé pour traiter les symptomes mémes in-
duits par le SMON. Les médecins restaient évidemment réticents
a penser qu’ils aggravaient ces douleurs abdominales et ajoutaient
ainsi le grave probléme des dommages nerveux a un mal déja pré-
sent. Totsuka s’est souvenu que « les médecins et les scientifiques
voulaient croire en un virus, parce qu’ils prescrivaient du clioqui-
nol. L’un des principaux effets secondaires du médicament était les
constipations et les douleurs abdominales. Voici que les médecins
prescrivaient le médicament parce que le médicament provoquait
de la douleur. » 1% Les médecins, ne connaissant pas les effets se-
condaires du clioquinol, supposaient que les douleurs abdominales
découlaient de la maladie premieére et accroissaient sans arrét les
doses selon un cercle vicieux.

Tsubaki savait qu’il devait rassembler des éléments tres pro-
bants avant de pouvoir mettre a bas '’hypothese du virus du SMON.
Il a réuni plusieurs associés et mis en place une petite étude sur
les patients du SMON & 1’échelle de sept hopitaux. Au mois de
juillet 1970, il avait déja compilé assez de données pour parvenir a

15. Ibid.
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plusieurs conclusions importantes : 96 % des victimes du SMON
avaient avec certitude pris du clioquinol avant ’apparition de la
maladie, et les patients présentant les symptomes les plus graves
étaient ceux qui avaient pris les plus fortes doses du médicament.
Qui plus est, le nombre de cas de SMON sur ’ensemble du terri-
toire japonais avait fluctué de maniére corrélée avec le volume de
ventes de clioquinol.

L’hypotheése du clioquinol expliquait tous les traits étranges du
syndrome du SMON, comme sa préférence pour les femmes d’age
moyen, son absence chez les enfants (qui ne recevaient que des doses
de médicament moindres et plus espacées dans le temps), et les dif-
férences observées dans les symptomes de la maladie par rapport
aux infections virales typiques. Elle éclairait également différem-
ment les éléments qui avaient tendance a établir que le SMON était
infectieux : sa tendance & apparaitre chez les patients hospitalisés,
a constituer des grappes dans les familles, a affliger le personnel
médical et a se produire plus souvent durant 1’été — tous ces effets
reflétaient en effet le schéma d’utilisation du clioquinol. L’épidé-
mie avait démarré peu apres 'approbation qui avait été accordée
aux entreprises pharmaceutiques pour fabriquer le médicament au
Japon.

En 1970, on comptait trente-sept cas de SMON au mois de jan-
vier, et presque soixante de plus au mois de juillet. Le ministere
japonais de la Santé a décidé de ne pas attendre davantage, et pu-
blié sans plus attendre dans la presse les informations découvertes
au sujet du clioquinol. Les conclusions de Tsubaki sont parvenues
au grand public au début du mois d’aofit, et le nombre de nouveaux
cas de SMON est tombé ce méme mois en dessous de cinquante,
sans doute en raison du fait que les médecins arrétaient de prescrire
du clioquinol a leurs patients. Le 8 septembre, le gouvernement ja-
ponais a interdit la vente du médicament, et le nombre total de
nouveaux cas est tombé ce méme mois en dessous de vingt. L’an-
née 1971 n’a produit que trente-six nouveaux cas. On a rapporté
trois nouveaux cas en 1972, et un seul en 1973. L’épidémie était
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terminée.

Au cours des années qui ont suivi, la commission a concentré
ses recherches sur une confirmation du réle du clioguinol. En 1975,
elle a publié un rapport complet. Les enquétes épidémiologiques
systématiques faisaient apparaitre une correspondance entre 1’'uti-
lisation du médicament et les flambées épidémiques du syndrome,
et des expériences avaient été menées sur des animaux, de la souris
au chimpanzé. Il s’avérait que le médicament provoquait a la per-
fection des symptomes semblables a ceux du SMON chez les chiens
et les chats. Et les enquéteurs se sont mis a révéler des rapports de
cas individuels de symptomes du SMON en provenance du monde
entier, partout ou le clioquinol était mis sur le marché. Le nombre
de cas rapportés était d’environ cent, et les rapports publiés al-
laient de I’Argentine, dans les années 1930, a la Grande-Bretagne,
la Sueéde et I’Australie plus récemment, le médecin indiquant sou-
vent spécifiquement ’association avec 1'utilisation de clioquinol ou
d’un composé semblable. Ciba-Geigy, le producteur international
du médicament, avait recu des avertissements au sujet de ces in-
cidents des années avant ’épidémie japonaise, et ce fait est par
la suite devenu 'une des bases d’un proces qui a débouché sur la
condamnation de la société pharmaceutique.

Le cliogquinol, souvent vendu sous le nom enterovioform, est en
vente depuis des dizaines d’années dans de nombreux pays. En
dehors du Japon, des médecins ont publié quelques rapports de
pathologies semblables a celle du SMON, mais aucune véritable
épidémie ne s’est manifestée en Europe, en Inde, ou dans d’autres
pays connaissant une commercialisation étendue du produit. La
différence s’explique en grande partie par la consommation plus
massive qui a été faite du médicament au Japon, ou l'on consi-
dere le ventre plutét que le coeur comme centre des émotions. Le
Japon a également tendance en général a sur-prescrire les médica-
ments par rapport aux autres pays, ce qui a aggravé le probléme,
et de nombreuses victimes du SMON présentaient des historiques
d’utilisation non seulement de clioquinol, mais également d’autres
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médicaments, souvent prescrits en méme temps que ce dernier. Les
politiques gouvernementales d’assurance maladie ont eu tendance
a encourager cette sur-prescription, car les médecins regoivent des
subsides pour chaque médicament prescrit a un patient. Il s’en-
suit que la proportion du budget de la Santé japonais consacrée
aux produits pharmaceutiques a cru de 26 % en 1961 a 40% en
1971, un niveau nettement plus élevé que dans les autres pays. Au
moment ou le gouvernement japonais a décidé d’interdire le clio-
quinol, nombre des patients les plus affectés par le SMON avaient
consommé chacun des centaines de grammes du produit sur une
période de plusieurs mois. Alors que le reste du monde tendait a
utiliser le clioquinol principalement pour empécher la diarrhée lors
de voyages a l’étranger, les Japonais se voyaient le plus souvent
prescrire ce médicament a I’hopital alors qu’ils présentaient déja
un état de santé affaibli.

Des années plus tard, lors d’'une conférence tenue en 1979, Rei-
saku Kono a posé la question : « Pourquoi la recherche sur 1’étiolo-
gie du SMON n’a-t-elle pas mis en cause le clioquinol avant 1970 7 »
La question regut deux réponses; données par Kono lui-méme :

Deux occasions au moins se sont présentées, au cours desquelles
des médecins ont soupc¢onné que le clioquinol pouvait avoir un
role dans le SMON. Je connais un certain professeur qui a répri-
mandé ses collégues médecins pour avoir relié le clioquinol avec le
SMON. En 1967, le groupe d’étude des Hopitaux Nationaux sur
le SMON a rapporté ce qui suit : entero-vioform (le nom com-
mercial du clioquinol), la mésaphyline, ’emaform (le producteur
local de clioquinol), la chloromycétine et I'ilosone ont souvent été
prescrits & des patients atteints du SMON, mais aucun lien n’a été
découvert entre ’entero-vioform et le SMON. Ce rapport faisait
référence a ’entero-vioform en particulier, si bien que le clioqui-
nol avait di étre soupgonné par une personne membre du groupe
d’étude. Le Dr. Tsugane, qui était responsable de ’enquéte, a
affirmé que celle-ci n’était pas assez détaillée pour dénicher le
clioquinol en tant qu’agent & mettre en cause. L’une des raisons
a pu étre que le clioquinol avait été utilisé comme médicament
pour les désordres intestinaux du SMON, et qu’il était difficile
de croire que le clioquinol pouvait constituer un facteur toxique
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plutét qu’un remeéde. 16

Faisant ici référence a la tentative de pointer du doigt le clioqui-
nol par le groupe de Maekawa, Kono a observé que de trop nom-
breux médecins avaient refusé de reconnaitre la possibilité d’une
maladie iatrogénique (c’est-a-dire provoquée par le traitement pres-
crit par le médecin). On peut comprendre qu’ils avaient repoussé
I’idée selon laquelle un médicament pouvait provoquer certains des
symptomes mémes en vertu desquels il a été prescrit au départ.

Une autre raison fondamentale d’avoir négligé le clioquinol a ré-
sidé dans l'attitude prévalente des virologues. Comme 'a exprimé
Kono, « Nous étions encore sous I'emprise des fantomes de Pasteur
et de Koch! » 7 Le SMON, un syndrome vaguement semblable &
la polio, avait fait son apparition au milieu d’'une guerre menée
contre la polio. Les virologues de la polio, parmi lesquels Kono,
avaient naturellement été enclins a rechercher un nouveau virus
comme cause de la nouvelle maladie. Le gouvernement japonais,
qui financait la recherche sur le virus de la polio, n’avait fait que
poursuivre le mouvement en financant les mémes virologues pour
étudier le SMON. C’est ainsi que les chasseurs de virus se sont vus
octroyer la part du lion des fonds de recherche et de 'attention
générale, et par conséquent le pouvoir de diriger le programme de
recherche sur le SMON. Si Kono n’avait pas fait preuve de clair-
voyance en intégrant a la commission des chercheurs de disciplines
autres que la virologie, I’épidémie aurait pu se poursuivre beaucoup
plus longtemps.

Cette épidémie a fini par prendre fin, et la vérité a été reconnue
universellement. Les virologues en ont tiré des enseignements, et
on a cessé de chercher le virus du SMON.

A moins que histoire ne s’arréte pas 13 ? De maniére incroyable,
et contrairement a toutes les preuves, la chasse au virus du SMON
a repris quelques semaines apres la fin de ’épidémie. La lutte pour

16. Soda, Drug-Induced Sufferings.
17. Ibid.
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désigner la cause du syndrome s’est en réalité encore étalée durant
plusieurs années apres ces événements, et les chasseurs de virus ont
purement et simplement ignoré le fait que le SMON avait disparu
apres que le clioquinol a été interdit.

1.2.2 La reprise de la chasse au virus

Au mois de février 1970, alors que la commission de recherche
sur le SMON continuait de cafouiller pour découvrir la cause de
I’épidémie et qu’a peine quelques chercheurs commencaient a re-
marquer les pigments verdatres visibles sur la langue de certains
patients, Shigeyuki Inoue, professeur assistant a I'Institut de Re-
cherche Virologique de l'université de Kyoto, a revendiqué avoir
découvert un virus dans les liquides céphalo-rachidiens et les ex-
crétions de patients affectés par le SMON. Il a ajouté ces extraits
a des boites de culture de cellules cancéreuses de hamsters, et dé-
couvert que le nouvel agent tuait ces cellules. En menant d’autres
expériences, Inoue a classifié le microbe comme un nouveau virus
de ’herpes. Il est parvenu & isoler ce virus particulier chez presque
tous les patients atteints du SMON qu’il avait intégrés a ses expé-
riences, plus de quarante au total, et a trouvé des anticorps dirigés
contre ce virus chez les autres victimes.

Reisaku Kono a adopté rapidement des actions pour tester ces
nouvelles observations. Il a utilisé le virus isolé par Inoue ainsi
que les cultures de cellules de ce dernier, et dans les trois mois
apres les premieres déclarations d’Inoue, il a découvert que le vi-
rus pouvait tuer des cellules. Mais ces cellules particuliéres étaient
extrémement sensibles, et pouvaient méme mourir spontanément
lorsqu’on les cultivait dans un environnement non infecté. Kono
s’est mis & soupgonner que le virus pit étre inoffensif. Il ne par-
venait pas non plus & isoler le virus chez d’autres patients atteints
du SMON;, contrairement au laboratoire d’Inoue. Il a ouvertement
posé la question de savoir si ledit virus existait purement et sim-
plement.
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Plusieurs scientifiques se sont rangés du coté de Kono, ne par-
venant ni a trouver le virus chez les patients atteints du SMON,
ni & provoquer la mort de cellules dans des boites de culture au
moyen d’échantillons du virus en provenance du laboratoire d’In-
oue. Les extraits fournis par Inoue ne permettaient pas non plus
de reproduire les symptomes du mal lorsqu’on les injectait a des
souris. De fait, Kono et ces divers autres enquéteurs ne sont méme
jamais parvenus a trouver le virus, ce qui étayait la question de
savoir s’il existait vraiment. On ne parvenait méme pas a détecter
le virus dans les échantillons produits par Inoue. De temps a autre,
une souris & laquelle on injectait le supposé virus d’Inoue tombait
malade, mais les symptomes ne ressemblaient pas a ceux du SMON.
Kono s’est attiré des alliés parmi ses pairs apres que nombre d’entre
eux ont échoué a reproduire les observations d’Inoue, un probleme
embarrassant pour toute revendication de découverte scientifique.

Cependant, Inoue avait rapidement acquis de la célébrité pour
son « virus du SMON » au cours de 'année 1970, avant ’annonce
prononcée sur le clioguinol au mois d’aoflit de cette méme année.
Les médias d’information japonais avaient prématurément publié
ses résultats, et créé une impression générale : on pensait que la
cause du SMON avait été découverte. Une hystérie s’est mise a
balayer une grande partie du pays au sujet de ce fléau contagieux,
ce qui a amené les proches de patients atteints du SMON a éviter
les contacts avec leurs parents « infectés » et a encouragé plusieurs
victimes a se suicider. « Les patients étaient isolés, nombre d’entre
eux se sont suicidés, et on a connu une panique nationale, » a
décrit Totsuka pour relater les horreurs auxquelles il avait assisté.
« J’ai rencontré des familles qui avaient perdu des proches. J'ai eu
des nouvelles de presque ’ensemble de mes 900 clients ; la plupart
des patients disaient qu’ils étaient terrifiés par la maladie. Tout le
monde m’a parlé de cela, et des souffrances endurées. Lorsqu’ils ont
appris la nouvelle sur le médicament, ils ont été assez rassurés, car
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ce mal n’était pas contagieux. » '®

La nouvelle hypothese de virus du SMON avait bel et bien pris
vie en soi, et amené quelques scientifiques a s’atteler a la locomotive
d’Inoue ; des mois aprés que le clioquinol a été interdit et que 1’épi-
démie a pratiquement disparu, plusieurs laboratoires ont publié des
rapports exaltants affirmant avoir reproduit les découvertes d’In-
oue. Inoue lui-méme continuait d’insister : il avait pu provoquer les
symptomes du SMON chez des souris — pertes de poids, paralysie
et dégats sur le systéme nerveux — soit en injectant le virus dans
leur cerveau, soit en I’administrant a une souris immuno-déprimée
incapable de lutter contre l'infection. Inoue, conjointement avec
un scientifique qui collaborait avec lui, a affirmé avoir directement
photographié le virus au moyen d’un microscope électronique, en
dépit du fait que le colléegue d’Inoue a fini par se rétracter et a
affirmé s’étre trompé.

Une réunion de la commission de recherche sur le SMON s’est
finalement tenue au mois de juillet 1972 pour résoudre cette contro-
verse. Jusqu’a ce moment, les résultats produits par Inoue avaient
recu le méme niveau d’attention et de préoccupation que les re-
cherches menées sur le clioquinol. Mais étant donné que de nom-
breux scientifiques ne parvenaient pas a produire les mémes résul-
tats, et que la vérification par les pairs fait partie du processus
normal pour qu’'une hypotheése scientifique puisse étre validée, les
membres de la commission ont décidé de cesser d’étudier le vi-
rus d’Inoue. On a congelé des échantillons pour I'éventualité de
recherches dans ’avenir, et le groupe s’est mis a consacrer ses re-
cherches a ’étude du clioquinol.

Malgré I’absence de preuves de confirmation, et malgré le fait
que le SMON avait disparu suite a l'interdiction du clioquinol, In-
oue et les collegues qui le soutenaient ont continué de publier des
rapports sur les éléments qu’ils trouvaient au sujet de I’hypothese
virale. Cette publicité a fait connaitre 'hypotheése d’Inoue dans

18. Totsuka, personal communication, 1°¥ mai 1992.
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d’autres pays, et I’édition de 1974 du Review of Medical Microbio-
logy, un manuel étasunien, a intégré I’hypothese virale d’Inoue sur
le SMON & ses publications.

Kono, choqué et mis en colére par la publicité favorable qui en-
tourait I’hypothése d’Inoue, a écrit une lettre au Lancet, le journal
médical britannique; cette lettre a été publiée en aolit 1975. La
popularité internationale de la recherche sur le virus avait stimulé
I'appétit de la communauté scientifique envers I’hypothese d’In-
oue, mais Kono savait également qu’il luttait contre une ignorance
quasiment absolue au sujet de I’épisode du SMON en dehors du
Japon :

Inoue et al. ont publié plusieurs articles sur le virus du SMON
et le manuel standard a adopté la théorie virale d’Inoue comme
confirmée. Cependant, les recherches menées dans les laboratoires
de la Commission de recherche sur le SMON au Japon n’ont pas
permis de confirmer les résultats obtenus par Inoue. Malheureuse-

ment, ces informations négatives n’ont pas été publiées en langue
anglaise. 19

Le tribut exigé par ’épidémie a officiellement pris fin en 1973,
avec 11 007 victimes, parmi lesquelles des milliers de déces. De nom-
breux patients se sont mis en colére lorsqu’ils ont appris que le la-
boratoire Ciba-Geigy avait ignoré les rapports antérieurs au sujet
du clioquinol et ont entamé un proces au mois de mai 1971 contre
le gouvernement japonais, I'implantation de Ciba-Geigy au Japon,
quinze autres distributeurs du médicament, et vingt-trois méde-
cins et hopitaux. Le nombre de plaignants n’a pas tardé a s’élever
a quarante-cinq mille, et des actions juridiques ont été intentées
dans vingt-trois tribunaux locaux japonais. Le plus grand nombre
de victimes du SMON a déposé une plainte conjointe a la Cour du
district de Tokyo. Les frustrations sont montées au vu de la lenteur
et de I'indécision des avocats des plaignants, si bien que neuf cents
d’entre eux ont quitté I'action en cours pour constituer un second
groupe. Les enquétes agressives menées par cette nouvelle équipe

19. Kono, « SMON Virus Theory, » 370-371.
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légale ont redonné de la vie a D’affaire et renforcé les positions des
plaignants sur des plaintes lancées en parallele. Etsuro Totsuka,
I'un des trente membres de cette équipe légale, a décrit le combat :
Nous étions la seule équipe a rassembler des informations en de-
hors du Japon, a inviter des experts étrangers a témoigner dans
les tribunaux japonais, & découvrir qu'aux Etats-Unis, la FDA
avait limité les usages du clioquinol dix ans avant le Japon, et &
mener une campagne internationale contre Ciba-Geigy. . .
Nous avons trouvé de nombreux médecins a I’étranger qui avaient
signalé par le passé des effets secondaires au clioquinol. Ciba-
Geigy avait pris contact avec eux, et les avait tous dissuadés,
hormis un ou deux, de nous aider. Lorsque j’ai rencontré les mé-
decins, 'autre partie avait déja pris contact avec eux. Ils s’étaient
vus invités en voyage, certains d’entre eux avaient visité le sieége
social de Ciba-Geigy... Nous avons pensé qu’ils avaient déja été
rétribués, sous condition de ne rien nous dire. 20

Les deux parties se sont affrontées durant plusieurs années, mais
le témoignage produit par les membres de la commission de re-
cherche de Kono sur le SMON s’est avéré dévastateur, et les tribu-
naux ont fini par prononcer une suite de victoires 1égales pour les
plaignants.

De nos jours, la plupart des scientifiques ainsi que ’opinion
publique générale en dehors du Japon n’ont jamais entendu parler
de la controverse du SMON, méme avec le proces mené contre
les distributeurs du clioquinol, des documentaires télévisés parus
en Allemagne et en Angleterre au sujet de ce médicament, et deux
conférences tenues dans les années 1970 sur la maladie iatrogénique
(provoquée médicalement). L’histoire qui relate la manieére dont
la recherche sur le SMON a ignoré la preuve d’une cause toxique
durant quinze ans, et a sacrifié des milliers de vies humaines au
bénéfice de 'hypothése d’un virus biaisé est trop embarrassante
pour que l’institution de la chasse au virus la reconnaisse.

20. Totsuka, communication personnelle, 1°¥ mai 1992.
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1.3 Le SIDA : une redite du désastre du
SMON ?

Lorsque Michael Gottlieb, du centre médical de I'université de
Californie, a Los Angeles, a observé cinq patients mourant d’étranges
maladies durant les premiers mois de I’année 1981, il soupgonnait
déja qu’il levait le rideau sur une nouvelle épidémie. Le SIDA, &
Iinstar du SMON, a connu au cours de la décennie qui a suivi une
croissance spectaculaire, mais une croissance moins explosive que
d’autres épidémies infectieuses ; la grippe saisonniére ou 1’épidémie
de choléra avaient provoqué des flambées épidémiques nettement
plus marquées avant l'apparition des antibiotiques. Le SIDA est
apparu avec une soudaineté déconcertante dans les grandes villes
des Etats-Unis et d’Europe — ainsi qu’en Afrique et dans les Ca-
raibes, ou les stéréotypes mystiques de ces pays apportaient de la
crédibilité aux récits de dévastation a grande échelle.

Suivant un schéma de répétition du SMON, le SIDA est cir-
constanciellement apparu comme contagieux, avec des cas se pro-
duisant parmi des hémophiles et d’autres receveurs de transfusions
sanguines, et avec des déclenchements du syndrome découverts chez
des partenaires sexuels membres de la communauté homosexuelle.
En d’autres termes, on pouvait identifier les voies de transmission
potentielle d’un virus inconnu. Mais d’autres éléments indiquaient
plutét que les deux syndromes n’étaient pas infectieux : le SMON
frappait les femmes d’dge moyen davantage que tout autre groupe
de la population, et le SIDA montrait une préférence extréme pour
les hommes jeunes, dans la tranche de vingt a quarante ans, pour
la plupart drogués a 1’héroine et homosexuels.

Il s’est avéré que le SMON résultait de 'utilisation d’'un médi-
cament prescrit précisément pour contrer les premiers symptomes
du SMON lui-méme, un fait tellement horrifiant pour les médecins
que cette possibilité fut rejetée a plusieurs reprises juste apres que
I'on découvrit les éléments qui pouvaient ’évoquer. Le SIDA peut
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également résulter pour partie de prescriptions médicamenteuses —
I’AZT, le médicament précisément prescrit comme thérapie pour le
SIDA. Une fois de plus, cette possibilité horrifiante est rejetée par
les scientifiques et les médecins.

Le SIDA est également devenu une épidémie gérée de maniere
centralisée, car le National Institutes of Health étasuniens dirige la
plupart des recherches ainsi que 1’éducation préventive dans le pays.
Des commissions spéciales ont également été établies par des scien-
tifiques prestigieux et des dirigeants du gouvernement, des 1986,
pour concentrer toutes les ressources et toutes les actions dans une
guerre concertée contre le SIDA.

Et c’est durant la premiére semaine apres le signalement par
Gottlieb de ses cas de SIDA que les chasseurs de virus se sont mis
a chercher le virus du SIDA, en établissant leur domination sur I’en-
semble des initiatives de recherche, exactement comme ’avaient fait
leurs homologues japonais dans le cas du SMON. Une fois de plus,
plusieurs virus ont été tour-a-tour accusés, du cytomégalovirus de
type herpes au rétrovirus HTLV-I, jusqu’a ce qu'un consensus se
constitue autour d’un autre rétrovirus, le VIH (virus de 'immuno-
déficience humaine).

L’épidémie de SMON a fini par prendre fin en raison du fait
que Reisaku Kono et d’autres scientifiques se sont montrés assez
sages pour diriger des ressources vers la recherche non-virologique
et ont écouté ces autres enquéteurs apporter les réponses. Mais
les dirigeants et les scientifiques qui meénent notre guerre contre le
SIDA ne font guére montre de tolérance envers des alternatives.
Faisant fi des enseignements du SMON et d’autres maladies, I'ins-
titution de recherche biomédicale contemporaine bloque pratique-
ment toute recherche et toute question allant a I’encontre de la
vision de consensus sur un SIDA infectieux.

Si la guerre contre le SMON a constitué une taupiniere de
science mal dirigée, le SIDA est devenu quant a lui une montagne
inébranlable. La différence réside dans la taille des institutions
scientifiques qui y sont impliquées. Non seulement le financement


https://fr.wikipedia.org/wiki/Cytom%C3%A9galovirus
https://fr.wikipedia.org/wiki/Retroviridae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Virus_T-lymphotrope_humain
https://fr.wikipedia.org/wiki/Virus_de_l%27immunod%C3%A9ficience_humaine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Virus_de_l%27immunod%C3%A9ficience_humaine

NOUS PERDONS LA GUERRE CONTRE LE SIDA 60

de la recherche sur le SIDA est bien plus conséquent que les dé-
penses autour du SMON| mais la structure préexistante — mesurée
en nombre de scientifiques, en taille de départements, et en volume
de données dédiées publiées — dépasse de loin la taille combinée
de toutes les entreprises scientifiques de I’histoire de 'humanité.
C’est ainsi que les erreurs doivent nécessairement se trouver am-
plifiées au-dela du controle exergable par tout individu, et que les
ajustements a la théorie du SIDA se font de plus en plus difficiles
a pratiquer.

Le SMON et le SIDA sont reliés de maniére encore plus intime.
Les deux syndromes ont constitué des épisodes d’une longue suite
de mauvais calculs en provenance d’un seul programme scientifique
permanent et auto-propagateur — la chasse au microbe. Il est in-
déniable que la microbiologie a réalisé de nombreuses découvertes
scientifiques notables, surtout au début du XX®™¢ siecle. La Polio
a marqué la fin des épidémies infectieuses qui avaient jadis ravagé
le monde industriel. La recherche de microbes a réussi a survivre
a son propre succes, et a laissé fort peu de choses a accomplir aux
chasseurs de virus, mais ces derniers continuent de dominer une ins-
titution scientifique dotée de plus en plus de fonds. Il s’en est suivi
qu’ils ont durant trois décennies fourvoyé la science et le public au
sujet de maladies allant du cancer du col de I'utérus a la leucémie,
de la maladie d’Alzheimer & I'hépatite C, et de nombreuses autres
maladies. Tous ces programmes de dimension moindre échouent du
point de vue de leurs objectifs en matiere de santé, puisqu’ils pres-
crivent mauvais traitements et mauvaises mesures préventives, tout
en générant une peur inutile au sein du grand public.

Le SMON n’a pas constitué la premiére occurrence d’une fausse
accusation par les chasseurs de microbes envers un virus ou un mi-
crobe face a des maladies non infectieuses. « La pellagre constitue
un exemple classique, » a souligné rétrospectivement Reisaku Kono.
« On croyait jadis qu’il s’agissait d’une maladie transmissible et, de
maniere notoire, Goldberger a ingéré des extraits de matiere fécale
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de patients pour détruire cette idée. » 2!

On a oublié bien trop vite la pellagre, tragédie humaine de
référence qui représente 1’ere des chasseurs de bactérie. Le chapitre
2 relate I'histoire de Goldberger et d’autres scientifiques qui ont
lutté contre les exces de l'institution de la chasse au microbe.

21. Soda, Drug-Induced Sufferings.



Chapitre 2

La grande chasse a la
bactérie

Les principales causes de déces dans le monde industriel contem-
porain sont les pathologies a développement lent liées au grand age :
troubles cardiaques, ostéoporose, maladie d’Alzheimer et cancers.
Au fur et a mesure que notre espérance de vie croit, ces maladies
gagnent du terrain.

Mais les gens vivant dans le Tiers Monde, a l'instar de nos an-
cétres occidentaux, sont confrontés a la mort a des ages bien moins
avanceés, et pour des raisons différentes : les maladies contagieuses.
Les sociétés pré-industrielles sont marquées par des épidémies fré-
quentes et mortelles propageant toutes les maladies infectieuses
imaginables, des grippes et pneumonies a la tuberculose et la va-
riole. Bien que les maladies infectieuses fussent fréquentes dans les
périodes anciennes, les gens étaient consternés par ces étranges pa-
thologies qui pouvaient se transmettre d’une personne a l'autre.
Aussi, durant les nombreux siécles au cours desquels les infections
ont dominé la mortalité humaine, des mythes allant de la posses-
sion par des esprits malins a I’inhalation d’airs miasmiques ont été

62
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élaborés pour les expliquer.

Ce n'est qu'au XVII®™® siécle que Ion a utilisé pour la pre-
miere fois la technologie de fabrication de lentilles optiques pour
découvrir 'existence des microbes. Antony van Leeuwenhoek, un
commercant hollandais qui avait pour loisir la fabrication de mi-
croscopes, découvrit dans la salive en nombre immense de tous
petits organismes monocellulaires connus de nos jours sous le nom
de bactéries. Ces petites créatures existaient non seulement dans le
corps des humains et des animaux, mais aussi dans les eaux des ri-
vieres et des lacs. La découverte faite par Leeuwenhoek donna nais-
sance a la théorie microbienne. Des brasseurs demandérent a Louis
Pasteur, un professeur de chimie frangais, de déterminer pourquoi
certains bacs étaient le lieu de fermentation, et d’autres non. Il
comprit grace a ses expériences que la levure, une forme de cham-
pignon microbienne, était ’organisme qui fabriquait ’alcool et que
les bactéries pouvaient empécher la fermentation et amener a la dé-
composition d’aliments contaminés. Dans toute ’Europe, médecins
et scientifiques établirent bientot le lien logique avec les maladies,
et I’hypotheése selon laquelle les microbes pouvaient provoquer des
maladies devint un sujet de discussion répandu. Joseph Lister, par
exemple, devint célebre pour avoir été le médecin qui popularisa les
techniques de chirurgie antiseptiques au moment ou Pasteur parve-
nait a la notoriété. Et Ignaz Semmelweis, de I'université de Vienne,
déduisit sans se tromper que lavage des mains et textiles exempts
de microbes éliminaient la fievre puerpérale.

Mais personne n’avait réussi a prouver qu’une maladie infec-
tieuse donnée était provoquée par la bactérie correspondante. De
nombreux médecins de premier plan refusaient en fait de croire
que la maladie pit étre provoquée en aucune maniere par des mi-
crobes transmissibles. L’histoire a certes démontré qu’ils s’étaient
trompés, mais leur scepticisme salutaire n’en a pas moins joué un
role scientifique clé, en contraignant les premiers chasseurs de vi-
rus & formuler des objectifs normés avant d’imputer la moindre
maladie & un microbe. On ne peut pas sous-estimer 'importance
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de preuves de cette nature : de nombreuses maladies ne sont pas
infectieuses, mais un certain nombre d’entre elles ont été imputées
4 des microbes passagers inoffensifs tout au long des XIX®™e et
XXeme giscles. On ne peut éviter de telles erreurs que lorsque les
scientifiques s’en tiennent soigneusement aux normes logiques.

En 1840, Jakob Henle, professeur a I'université allemande de
Goettingen, suggéra publiquement que les maladies infectieuses al-
laient s’avérer découler de quelque organisme vivant invisible trans-
missible d’'une personne a l’autre. Le probleme, comme ’observa
Henle, était que pour établir que cette « contagion » provoquait une
maladie, il allait falloir I'isoler et la faire croitre en dehors du corps
humain. A 'université de Prague, un autre professeur allemand du
nom d’Edwin Klebs fit progresser ce raisonnement durant les an-
nées 1870. Non seulement fallait-il cultiver le microbe en dehors du
corps malade, mais il fallait qu’il plit provoquer la méme maladie si
on l'injectait & un autre animal. Aux yeux de nombreux médecins
d’Europe, cette proposition faisait beaucoup de sens. Mais sans le
moindre exemple établi par des expériences de ce type, la plupart
des médecins préféraient suspendre leur jugement au sujet de la
théorie microbienne.

A ce stade, un médecin allemand du nom de Robert Koch entra
dans la mélée. Il fonda ses recherches sur les résultats de Casimir
Joseph Davaine qui avait démontré en France que le sang de vaches
affectées de 'anthrax pouvait transmettre la maladie par injection
a une autre vache. En étudiant la souche de la bactérie trouvée
trés facilement au sein du bétail affecté par I’anthrax, Koch voulait
prouver sa suggestion selon laquelle les microbes pouvaient propa-
ger la maladie. Il se trouvait donc contraint de trouver une manieére
de les faire croitre sous microscope. Il développa une méthode de
culture de la bactérie dans le liquide oculaire de vaches abattues, et
prouva bientot ce qu’il voulait. Koch inocula ces cultures de bacté-
ries & des souris et découvrit qu’elles devenaient également malades
lorsque leur corps s’emplissait de la bactérie mortelle. Il avait au
départ prévu d’étudier les bactéries en tant que telles, mais publia


https://fr.wikipedia.org/wiki/Friedrich_Gustav_Jakob_Henle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Edwin_Klebs
https://fr.wikipedia.org/wiki/Robert_Koch
https://fr.wikipedia.org/wiki/Casimir_Davaine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Casimir_Davaine

LA GRANDE CHASSE A LA BACTERIE 65

en 1876 un article annongant carrément avoir prouvé que ce bacille
constituait la cause de 'anthrax.

Koch devint ainsi la premiére personne a souscrire aux criteres
établis par Edwin Klebs. Cependant, la bactérie de 'anthrax était
de grande taille et facile a isoler, et provoquait habituellement la
mort d’animaux plutét que d’étres humains. I1 porta ensuite son
intérét vers le sujet des maladies humaines et commenca ses travaux
par ’étude des infections par plaies ouvertes. En observant des
échantillons prélevés sur divers animaux et diverses personnes, il
rapporta que l'on ne pouvait guere trouver de bactéries dans les
organismes sains, alors qu’elles étaient abondantes dans le sang des
animaux malades. Les résultats de Koch ’amenaient désormais a
ajouter une troisieme condition clé a celles proposées par Klebs :

Pour prouver que les bactéries constituent la cause des maladies
infectieuses traumatiques, il serait absolument nécessaire de mon-
trer que les bactéries sont présentes sans exception et que leur
nombre et leur distribution sont tels que les symptomes de la ma-
ladie se voient totalement expliqués [le texte en italique provient
de original]. !

En d’autres termes, on ne peut pas prouver scientifiquement
qu’un microbe est coupable de provoquer une maladie sans que
chaque individu décédé ne présente de grandes quantités du mi-
crobe dans les tissus abimés de son corps. Une seule exception suf-
fisait a prononcer le microbe innocent vis-a-vis de cette maladie.

Un probleme majeur existait pour répondre a ce standard : la
difficulté de cultiver des préparations pures de toute souche bac-
térienne. Le livre publié en 1878 par Koch au sujet de ses expé-
riences sur les blessures infectées décrit ses tentatives de purifi-
cation des cultures afin qu’une bactérie contaminante ne piit étre
accusée d’avoir provoqué la maladie, mais ce ne fut qu’en 1881 qu’il
publia enfin un article décrivant une nouvelle technique de culture
de bactérie pure. La méthode faisait usage d’un plat, amélioré par

1. T. D. Brock, Robert Koch : A Life in Medicine and Bacteriology (Ma-
dison, Wis. : Science Tech Publishers, 1988), 75.
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la suite et nommé boite de Petri, le nom de l'assistant de Koch,
et permit aux scientifiques de séparer ou « cloner » facilement une
bactérie donnée en les cultivant séparément les unes des autres.
Les outils de chasse au microbe, tant expérimentaux que logiques,
étaient enfin en place.

Cependant, Pattrait de la découverte de microbes individuels
chez un patient au moyen de la méthode de Koch s’avéra étre
une bénédiction contrastée. Nombre de disciples de Koch affir-
meérent triomphalement avoir découvert les causes de maladies non-
bactériennes, et méme non-infectieuses — sans jamais vérifier le
titrage, ou nombre de bactéries, pour ces maladies. Nombre de ces
prétendus pathogenes microbiens allaient s’avérer par la suite étre
des microbes passagers inoffensifs, parasites normaux trouvés chez
les personnes saines et chez les malades, apres qu’on les soumit aux
postulats de Koch utilisés comme criteres pour distinguer les mi-
crobes inoffensifs des pathogenes. Le probléme de la confusion entre
microbes inoffensifs et pathogenes a atteint des proportions épidé-
miques au cours de ’histoire récente, aprés que des techniques mo-
léculaires hypersensibles ont été inventées et permettent la détec-
tion de virus ou de microbes dormants, morts ou méme défaillants.
(Voir le chapitre 6.)

Koch tourna ensuite son attention vers la tuberculose, la prin-
cipale cause infectieuse de déces de 1’époque. En quelques mois,
il découvrit, isola et cultiva une bactérie prélevée sur les patients.
Selon Koch :

Dans tous les tissus au sein desquels le processus de la tuberculose
s’est récemment développé et au sein desquels il prospére le plus
rapidement, on peut trouver ces bacilles en grands nombres. ..
Dés que le pic de ’éruption tuberculeuse est passé, ces bacilles se
font rares. 2

Ayant souscrit aux deux premieres conditions de preuve, il pour-
suivit en montrant que des cochons d’Inde auxquels on avait injecté
la bactérie purifiée devenaient ensuite malades de la tuberculose.

2. Tbid., 121.
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Une fois la preuve établie, Koch publia son article repére en 1882,
décrivant ses expériences.

FIGURE 2.1 — Robert Koch, pére des principes logiques fondateurs de la
microbiologie.

Il écrivit un autre article clé sur la tuberculose en 1884, expli-
citant les trois criteres permettant de prouver qu'un microbe est
coupable de provoquer une maladie :

— Tout d’abord, on doit trouver le microbe prospérant abon-
damment chez chaque patient et sur chaque tissu abimé.

— Deuxiémement, le microbe doit étre isolé et on doit le faire
croitre en laboratoire.

— Troisiemement, le virus purifié doit provoquer de nouveau la
maladie sur un autre hote.

L’ensemble de ces regles allait étre connu sous le nom de pos-
tulats de Koch.

Les travaux de Koch furent bient6t auréolés de célébrité, et
scientifiques comme docteurs s’accrochérent a la locomotive. Au
cours des deux décennies qui suivirent, on allait découvrir des
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bactéries coupables de plus d’une douzaine de maladies majeures,
parmi lesquelles la diphtérie, le tétanos, I'intoxication alimentaire,
divers types de pneumonie et la syphilis. Mais dans la hate et la
popularité de la nouvelle discipline de chasse au virus, une négli-
gence scientifique amena de nombreux chercheurs a imputer pré-
maturément une maladie & une bactérie nouvellement découverte,
sans avoir souscrit aux postulats de Koch pourtant universellement
acceptés. Koch lui-méme fut partiellement coupable en cela, pour
avoir lui aussi maintenu une ambition trop enthousiaste a trouver
une bactérie derriere presque chaque maladie. Par exemple, dans
son étude du choléra, il isola la bonne bactérie, mais ne parvint pas
a trouver un animal tombant malade lorsqu’on lui injectait le mi-
crobe. Il déclara malgré cela cette bactérie comme cause du choléra
en faisant usage de corrélations statistiques, plutét que de tester
d’autres especes animales afin de répondre au troisieme postulat.

Il se peut que Koch, du fait de son incapacité a distinguer un
animal vacciné par l'infection naturelle d’un animal vulnérable,
ait testé sa bactérie du choléra sur des animaux immunes. A ce
moment-la, les chasseurs de virus commencaient tout juste a com-
prendre le mécanisme de la vaccination. Comme I'immunologie n’en
était qu’a ses balbutiements, Koch n’utilisa jamais la vaccination
artificielle comme moyen inversé de mener le test a bien (c’est-a-
dire en rendant un animal résistant & un microbe au moyen de la
vaccination). Il s’est ensuite avéré que des scientifiques ont pu pro-
duire le choléra chez le lapin, le chien et le cochon d’Inde, pourvu
que les individus ne fussent pas immunisés. Koch a eu de la chance
avec cette bactérie, mais lui-méme et d’autres commirent bientot
de nombreuses erreurs d’identification de bactéries provoquant des
maladies.

Ces réussites ont amené a divers développements dans les tech-
nologies de médecine, comme la découverte des antibiotiques pour
tuer les bactéries, le développement de nouveaux vaccins contre
divers microbes, et une insistance accrue sur I’hygiene. Les gouver-
nements se sont mis a mettre en ceuvre assainissement public et
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mesures de vaccination — surtout apres la nomination de Koch au
Bureau Impérial de la Santé en Allemagne —, des politiques qui
se sont bient6t répandues dans I’ensemble du monde industrialisé.
La nutrition et le niveau de vie se sont également améliorés au sein
des nations industrielles durant la méme période. Des controverses
continuent d’étre levées au sujet de 'importance de chaque patho-
logie lorsqu’on veut porter un coup d’arrét a telle ou telle épidémie
en particulier, mais les épidémies au sens large ont largement dis-
paru, et 'on considere en général que l'intervention de la médecine
contre les virus a permis cette amélioration. 3 De fait, aucune autre
découverte médicale n’a jamais provoqué autant de louanges.

Naturellement, les scientifiques ont conservé depuis lors un re-
gard ambitieux sur les nouveaux microbes, dans 1’espoir de décou-
vrir les causes de maladies inexpliquées — souvent la voie vers la
gloire et la fortune. Mais lorsque les standards scientifiques tels
que les postulats de Koch ont été mis de c6té dans la course a la
reconnaissance, des désastres médicaux ont le plus souvent éclaté.
Etres humains et animaux, qu'ils soient en bonne santé ou malades,
hébergent des centaines de microbes, dont ’écrasante majorité ne
provoque aucun probléme. Certains d’entre eux sont mémes bé-
néfiques, comme la bactérie E. coli qui prolifere dans les intestins
et contribue a la digestion. Sans la rigueur de la méthode scienti-
fique, les chercheurs peuvent facilement isoler I'un de ces microbes
inoffensifs et lui imputer une maladie, méme si celle-ci n’est pas
infectieuse.

2.1 Les fléaux de la malnutrition

Comme nous le savons désormais, le scorbut est une maladie
provoquée par une carence de vitamine C dans le régime alimen-
taire. Elle commence par des symptomes caractéristiques tels que

3. T. McKeown, The Role of Medicine : Dream, Mirage, or Nemesis ?
(Princeton, N.J. : Princeton University Press, 1979).
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saignement des gencives, puis enflure des jambes et démence détrui-
sant le cerveau, et se termine par la mort. Bien avant que la vita-
mine C fit chimiquement identifiée et isolée, dans les années 1930,
divers observateurs individuels avaient remarqué que ’on pouvait
soigner le scorbut, méme dans ses stades les plus avancés, par un
certain « facteur antiscorbutique » que 'on trouvait dans des nour-
ritures telles que les agrumes, la pomme de terre, le lait et la viande
fraiche. Mais les préoccupations héritées de I’histoire vis-a-vis des
maladies contagieuses ont a plusieurs reprises masqué cette décou-
verte, retardant a chaque fois la prise de conscience publique des
bénéfices pour la santé de ces aliments durant de nombreuses an-
nées.

La peur de la contagion existait avant la découverte par Ro-
bert Koch des bactéries provoquant des maladies. Au milieu du
XVI®™e sigcle, & peu prés cent ans avant qu’Antony van Leuuwen-
hoek observat les microbes pour la premiere fois au travers de son
microscope primitif, le scorbut fit I'objet d’une premiere descrip-
tion par des médecins parmi lesquels figurait Ronsseus, un avocat
de ’hypotheése alimentaire de la maladie. Son contemporain, Ech-
thius, observa quant a lui des épidémies de scorbut chez les moines
d’un monastere isolé et conclut que la maladie était infectieuse.

Cette seconde opinion a produit une influence qui s’est installée
durant des siecles, malgré le fait que ’on put prouver que le régime
alimentaire était bien en cause. En 1593, Sir Richard Hawkins, un
amiral britannique, fut confronté au scorbut affectant son équipage
au cours d’un long voyage. Lorsqu’il parvint au Brésil, il découvrit
que la consommation d’oranges et de citrons pouvait soigner la
pathologie. Pourtant, il se sentit obligé de mettre en cause pour
partie les conditions insalubres & bord, et apres son déces, la marine
britannique perdit toute mémoire du remede au moyen d’agrumes.

Alors que Hawkins était encore en vie, un Francais du nom de
Frangois Pyrard décrivit une expédition a destination des Indes
Orientales. Ne sachant rien des découvertes de Hawkins, il imputa
le scorbut & un « manque de propreté » et insista sur le fait que
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« la maladie est trés contagieuse méme en approchant ou en respi-
rant ’haleine d’autrui. » * Pourtant, chose ironique, Pyrard avait
lui aussi découvert le pouvoir curatif des agrumes. Sa découverte
alimentaire indépendante a été oubliée, comme I’a été celle de Haw-
kins, et ’on a continué de penser que le scorbut était provoqué par
une maladie infectieuse.

En 1734, une épidémie de scorbut se produisit au cours d’une
traversée britannique et affecta particulierement séverement 1'un
des marins. Préoccupé d’empécher la propagation de ce qu’il pen-
sait étre une maladie contagieuse, le capitaine abandonna ce marin
sur I'lle la plus proche. Heureusement pour ce dernier, il mangea
de T’herbe, des escargots puis des crustacés, qui lui procurerent
suffisamment de vitamine C pour se rétablir. Un navire qui passait
par 1a le récupéra a son bord, et son retour en Angleterre stupéfia
nombre de gens, du simple fait qu’il était encore en vie. Ce fut I'un
des événements qui amena James Lind, un chirurgien naval britan-
nique, & entamer des expériences sur la guérison du scorbut.® A
I'issue de plusieurs années de recherches, il conclut que la clé de
la guérison et de la prévention du scorbut était un certain facteur
présent dans les agrumes, mais absent du régime alimentaire des
marins. En 1753, il publia cette preuve dans un ouvrage, mais celle-
ci est restée vertement rejeté par 'institution médicale britannique
au cours des quarante années qui ont suivi.

Il a fallu attendre 1795 pour qu’on se mette a fournir du jus de
citron aux marins. Durant cette période, James Cook, le capitaine
anglais, découvrit également, au cours de son voyage de 1769, que
les légumes frais et les agrumes fonctionnaient, en dépit du fait
qu’il ne siit apparemment rien des travaux de Lind. Mais lui aussi
insista sur les pratiques d’hygiene et l'air frais, qu’il estimait aussi

4. K. J. Carpenter, The History of Scurvy and Vitamin C (Cambridge,
England : Cambridge University Press, 1986), I L.

5. A. Von Haller, The Vitamin Hunters (Philadelphia and New York : Chil-
ton Co., 1962).

6. H. Bailey, The Vitamin Pioneers (Emmaus, Pa. : Rodale Books, 1968).


https://fr.wikipedia.org/wiki/James_Lind

LA GRANDE CHASSE A LA BACTERIE 72

importants que le régime alimentaire pour prévenir le scorbut, ce
qui a contribué a brouiller le sens des résultats qu’il avait obtenus.

On pourrait penser qu’au tournant du XIX™¢ siecle, le fait au-
rait di étre avéré. Cependant, le role du régime alimentaire n’avait
jamalis été pleinement accepté en dehors de I’Angleterre, et méme
les médecins britanniques réduisaient peu a peu leur insistance au
fil du temps. Cette négligence, combinée & la montée de la chasse
aux bactéries a la fin des années 1800, a amené de trop nombreux
scientifiques a oublier ou a ignorer les découvertes antérieures. Il
était plus facile d’isoler une nouvelle bactérie qu'une nouvelle vita-
mine.

Jean-Antoine Villemin en produisit un exemple frappant. Membre
de I'académie de médecine de Paris, il fut le premier a démontrer
que la tuberculose était une maladie infectieuse ; Robert Koch avait
fondé ses recherches du bacille de la tuberculose sur ses travaux.
Villemin devint 'un des soutiens passionnés de la théorie micro-
bienne pour I’ensemble des maladies, et en 1874, il se mit a débattre
la vision encore largement acceptée selon laquelle un mauvais ré-
gime alimentaire était d’'une maniere ou d’une autre responsable
du scorbut. De maniere paraphrasée, il énonga :

Le scorbut est un miasme contagieux, comparable au typhus,
qui se produit sous forme épidémique lorsque des personnes sont
étroitement rassemblées en vastes groupes dans des prisons, des
navires, et des siéges de guerre... Nous disposons de nombreux
exemples de marins et soldats bien nourris affectés du scorbut,
alors que d’autres, moins bien nourris, ne I’étaient pas. Nous dis-
posons également de preuves positives de la propagation de la
maladie par contagion — par exemple, I'introduction du scorbut
dans les hopitaux militaires francgais par des vétérans de retour de

Crimée, et la propagation rapide du scorbut d’un marin a l'autre
dans les navires. ”

Villemin développait évidemment une argumentation infondée,
mais ce type d’argumentation n’en reste pas moins répété de nos

7. Carpenter, History of Scurvy.
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jours par des scientifiques de haut niveau au sujet d’autres mala-
dies. L’existence d’épidémies d’une maladie donnée n’implique pas
spécialement que la cause de cette maladie soit infectieuse, mais
indique simplement ’existence d’un facteur commun au groupe au
sein duquel la maladie apparait. Un autre membre de ’académie
de médecine répondit a Villemin en avancant qu’un régime alimen-
taire commun aux personnes affectées était de fait la raison de ces
épidémies de scorbut. Il signala également le danger qui réside dans
I'imputation a tort d’une cause infectieuse & une maladie : les au-
torités médicales pourraient légitimement distinguer une nécessité
de mettre les patients en quarantaine pour protéger le public.

La popularité croissante de la théorie microbienne et ses réus-
sites flagrantes se sont si étroitement greffées a la médecine que
celle-ci s’est mis a réorienter les recherches sur le scorbut. En 1899,
Frederick Jackson, un explorateur britannique, fit équipe avec un
professeur de I'université de Londres pour réaliser des expériences
sur la maladie chez I’animal. Jackson décida que la viande fraiche ne
contenait pas de vitamine, mais plutot que la viande plus ancienne
était contaminée par des bactéries qui la gitaient et produisaient
des « ptomaines, » des poisons qui provoquaient le scorbut. Joseph
Lister, le chirurgien assez inspiré par les découvertes de Pasteur
pour populariser la chirurgie antiseptique en vue d’éviter les infec-
tions, était a ce moment la devenu président de la Royal Society
de Londres et ne fut que trop heureux de financer les recherches de
Jackson. Comme il I'indiqua lui-méme, il désirait voir de nouvelles
recherches sur le scorbut a la lumiere des récentes découvertes mi-
crobiennes. Les deux chercheurs choisirent des singes pour mener
leur expérience, leur prodiguerent divers régimes alimentaires pour
voir si le régime alimentaire en soi ou la contamination des ali-
ments pouvaient amener au scorbut. Mais comme la vitamine C
n’avait pas encore été isolée, les régimes alimentaires n’étaient pas
correctement contrélés au niveau du facteur alimentaire postulé,
et les résultats montrérent que les singes nourris de viande conta-
minée tombaient malades plus souvent. Le président de la Royal
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Society approuva et promut le rapport d’expérience, et les chas-
seurs de microbe — croyant que le scorbut découlait d’une infec-
tion du tube digestif et déterminés a trouver une bactérie coupable
— s’emparerent du rapport pour réduire au silence les critiques qui
soutenaient I’hypothése du régime alimentaire. 8

L’obsession de la chasse au microbe n’a pas seulement distrait
les scientifiques de la découverte de la vitamine C, mais a égale-
ment bel et bien contribué a provoquer des épidémies de scorbut.
Par exemple, la technique de stérilisation du lait de Louis Pasteur,
consistant & le chauffer, s’était répandue en Europe et aux Etats-
Unis, car elle avait gagné en popularité apres que les chasseurs de
microbes avaient convaincu le public de I'importance premiere de
I’hygiene. Le processus de pasteurisation avait malheureusement
tendance a détruire la vitamine C présente dans le lait, ce qui pro-
voqua chaque année des centaines de nouveaux cas de scorbut chez
les enfants en bas dge. Peu enclins a reconnaitre leur erreur ou
a lire les historiques disponibles au sujet de la maladie, 1’associa-
tion pédiatrique étasunienne produisit en 1898 un rapport sur le
scorbut infantile, concluant que I’empoisonnement par la ptomaine
produite par une bactérie, et non pas le chauffage du lait, consti-
tuait la véritable cause de 1’épidémie.

Les chercheurs ne voulaient tout simplement pas abandonner la
théorie microbienne dans leurs recherches sur le scorbut. Un manuel
populaire, Modern Medicine, publié en 1907 par Osler, tout en re-
connaissant un role au régime alimentaire dans la maladie, insistait
sur 'idée qu’un microbe non identifié contaminant la nourriture de-
vait infecter la victime peu méfiante et provoquer la maladie. Une
autre opinion contemporaine tenait la maladie pour un type de
syphilis héréditaire, en soi une véritable maladie bactérienne. Un
scientifique francais trouva de fait une nouvelle souche de bactérie
chez un bébé atteint du scorbut et proposa que celle-ci fiit la cause
de la maladie, en dépit du fait que d’autres scientifiques, a ’examen

8. Ibid.
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du sang d’autres patients, ne purent y trouver la bactérie. Durant
la premieére guerre mondiale, un autre groupe de scientifiques isola
une bactérie différente sur des cochons d’Inde atteints du scorbut,
et une autre encore chez un humain adulte. Le bacille trouvé chez
I’animal fut ensuite injecté a des cochons d’Inde en bonne santé,
et certains de ces animaux développérent des symptomes ressem-
blant vaguement a ceux du scorbut. Mais on ne trouva jamais la
bactérie dans le sang de ces animaux nouvellement infectés, et le
sang d’un animal malade ne transmettait pas la maladie a un autre
animal lorsqu’on lui injectait. Pourtant, les chercheurs avancerent
qu’ils avaient isolé le germe provoquant le scorbut. Un autre rap-
port de I’époque proposait que le scorbut piit étre transmissible par
les poux. La totalité ou presque des médecins en Russie pensaient
que des bactéries pouvaient constituer la cause de la maladie, tout
comme divers chirurgiens dans les autres armées d’Furope. Et il
se trouva au moins un médecin allemand pour, a ’examen de sol-
dats russes souffrant de scorbut, mettre largement en cause leurs
conditions de vie insalubres. Bien siir, chacun des germes identi-
fié comme cause du scorbut échouait a souscrire aux postulats de
Koch, une norme qui aurait pu empécher une grande partie des
actions menées en pure perte, mais les scientifiques s’occupaient
davantage a essayer d’imiter la réussite de Koch qu’a souscrire a
ses principes logiques rigoureux. °

Heureusement, ’engouement pour la chasse au microbe n’a pas
enrayé de manieére permanente la recherche de la vitamine C, qui
a en fin de compte été purifiée durant les années 1930. C.P. Steart,
professeur de chimie clinique & 1'université d’Edimbourg, a résumé
en 1953 le désastre chronique du scorbut :

Un facteur qui a sans aucun doute tenu en échec le développement
du concept des maladies résultant de carences a été la décou-

verte des bactéries au XIX™¢ sjiecle et la préoccupation qui s’en
est suivie pour les scientifiques et médecins vis-a-vis du roéle des

9. Carpenter, History of Scurvy.
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agents infectieux dans les maladies. L’impulsion lancée par la bac-
tériologie a été tellement forte que de nombreuses maladies dont
nous savons désormais qu’elles résultent de carences nutrition-
nelles ou endocriniennes furent jusqu’en 1910 considérées comme
relevant de la « toxémie » ; faute de la moindre preuve d’un micro-
organisme infectieux actif, elles étaient imputées aux effets déca-
1és de toxines imaginaires élaborées par des bactéries. 10

Le béribéri est une pathologie mortelle conséquente & un manque
de vitamine B (thiamine) dans l’alimentation. Le systéme nerveux
dégénere, ce qui provoque des paralysies, des tuméfactions, et sou-
vent des attaques cardiaques. Bien qu’il ait surtout affecté 1’Asie
au cours de 'histoire, il est apparu comme une vengeance en Occi-
dent, apres la Révolution francaise, lorsque la population francaise
a rejeté le pain noir paysan au bénéfice du pain blanc moulu duquel
la thiamine est absente. L’ensemble de 'Europe et les Etats-Unis
ont rapidement adopté ce changement alimentaire, et le béribéri a
suivi juste apres. !

La premieére personne & découvrir la cause fondamentale de la
pathologie fut Kanehiro Takaki, médecin puis chirurgien général
de la marine japonaise. Préoccupé par I’épidémie de béribéri en-
démique dans 'armée et les villes japonaises, il étudia soigneuse-
ment ses caractéristiques et réalisa une expérience durant les années
1880. En menant des études sur les régimes alimentaires des ma-
rins embarqués sur divers navires, il découvrit qu’il était possible de
soigner et méme empécher la maladie. L’armée réagit de maniere
décisive en modifiant le régime alimentaire officiel des marins, et
mit fin a ’épidémie en 1885. Takaki publia alors ses résultats pro-
bants dans le journal médical britannique Lancet en 1887. Au lieu
de reconnaitre que la malnutrition était la cause du béribéri, la
communauté 'ignora sans raison. Le rapport était arrivé au plus
haut de I’engouement de la chasse a la bactérie, cinq années apres

10. C. P. Stewart and D. Guthrie, eds., Lind’s Treatise on Scurvy (Edin-
burgh : Edinburgh University Press, 1953),408-409.

11. R. R. Williams, Toward the Conquest of Beriberi (Cambridge, Mass. :
Harvard University Press, 1961), 18.
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que Robert Koch avait découvert le bacille de la tuberculose, et
les chasseurs de microbes étaient impatients de découvrir de nou-
veaux germes. Au Japon méme, des chasseurs de virus influencés
par Koch et ses contemporains s’en prirent a Takaki, et insisterent
sur idée que le béribéri était en réalité une maladie infectieuse et
avait été soigné par une amélioration des conditions sanitaires, et
non par un changement du régime alimentaire.

Christiaan Eijkman, médecin de I’armée hollandaise, avait entre-
temps observé de pres une épidémie de béribéri chez les soldats hol-
landais de Java. Bien que la maladie ne s’en prit mystérieusement
pas aux indigeénes, tout en ravageant les rangs des Hollandais a 1’hy-
giéne consciencieuse, la formation médicale d’Eijkman, biaisée par
le concept d’infection, ’amena a supposer que quelque germe devait
provoquer la maladie. Il décida par conséquent de faire progresser
ses compétences en découverte de bactéries et passa quelques mois
(1885-1886) a travailler au sein du laboratoire de Koch, & Berlin.
Désespérée par le probleme, ’administration coloniale hollandaise
constitua dans le méme temps une équipe de scientifiques sous la
direction du professeur Pekelharing pour étudier la maladie. Ce
dernier supposait également que la pathologie était infectieuse et,
apres consultation de Koch, recruta Eijkman dans son équipe.

A Java, Pekelharing isola une bactérie & laquelle il s’empressa
d’imputer le béribéri. Il partit peu de temps apres, en laissant I’en-
thousiaste chasseur de microbe Eijkman poursuivre ses travaux.
Mais ce dernier, dans l'incapacité de trouver le microbe chez tous
les patients malades, essaya d’au moins transmettre la maladie a
des poulets en leur injectant du sang prélevé sur les patients. Au
début, cela ne produisit aucun effet, puis I’ensemble des poulets
développa une maladie semblable a celle du béribéri — y compris
ceux qui n’avaient pas recu d’injection de sang. Déboussolé, il réa-
lisa plusieurs autres expériences jusqu’a découvrir que la maladie
venait de la consommation de riz blanc, dont on avait temporaire-
ment nourri les poulets a la place du riz complet qu’ils recevaient
d’habitude. Voila qui expliquait la maladie humaine : les Hollan-
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dais mangeaient tous du riz blanc, alors que les indigenes de Java
consommaient uniquement du riz complet. Eijkman convainquit le
directeur de la prison hollandaise de tester 1’idée en nourrissant les
prisonniers de riz complet. Le béribéri qu’ils développaient disparut
rapidement.

Lorsqu’il présenta ses résultats a son superviseur, Eijkman ne
recut que des rejets. Son supérieur alla méme jusqu’a publier une
attaque contre les études qu’il avait menées sur les poulets et les
prisonniers, et lorsque Eijkman publia son propre article en 1890,
ses collegues le critiqueérent. La commission hollandaise a laquelle
appartenait Eijkman conclut officiellement que, bien que 'on ne
piit imputer la cause de la maladie au bacille de Pekelharing, 1’épi-
démie devait étre provoquée par un germe non découvert. Eijkman
lui-méme était tellement hypnotisé par la théorie microbienne qu’il
continua pendant au moins huit ans a qualifier le béribéri de mala-
die contagieuse provoquée par des microbes, en dépit de ses propres
résultats.

La pression des pairs, dans le cadre du consensus scientifique,
dut également I'intimider. Pas moins d’une bonne vingtaine de ses
collegues ont continué de trouver une quantité vertigineuse de mi-
crobes, allant de la bactérie au ver, et de leur imputer la cause de
la maladie. Les scientifiques ont isolé des bactéries en provenance
du systeme digestif, du sang et de I'urine de patients atteints du
béribéri. Un groupe a découvert trois types de bactéries et les a
toutes accusées ; une autre équipe d’enquéte en a découvert quatre
a la fois. Trois groupes ont accusé des protozoaires, des organismes
semblables & celui qui provoque la malaria, et au moins deux scien-
tifiques ont décidé que des champignons prospérant sur le riz moisi
étaient les coupables. On a méme rapporté la découverte d’un virus,
blamé a tort en 1900.

Aucun de ces microbes n’est cependant resté populaire bien
longtemps, surtout en raison du fait qu’un grand nombre de scien-
tifiques échouaient a trouver chaque germe chez tous les patients
atteints du béribéri, et qu’ils tenaient a publier leurs résultats né-
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gatifs. Ironiquement, Robert Koch lui-méme cultiva de grands es-
poirs de trouver le bacille du béribéri, mais n’y parvint pas malgré
son déplacement en Nouvelle-Guinée. L’engagement minutieux de
Koch envers les normes scientifiques logiques était plus fort que son
enthousiasme, et il finit par publier ouvertement son absence de ré-
sultat en 1900. Pour autant, on a continué de publier des rapports
de découverte de microbes provoquant le béribéri jusqu’apres 1910,
et la vision dominante des médecins consistant a voir la maladie
comme infectieuse a amené les médecins a la « soigner » avec des
composés tels que la quinine, I'arsenic et la strychnine. La ques-
tion de la cause du béribéri n’a finalement été statuée qu’apres que
lon a isolé la vitamine B; en 1911 puis de nouveau en 1926. On
réintegre désormais la vitamine au pain blanc, et le béribéri s’est
transformé en maladie rare.

Robert R. Williams, un scientifique qui figura parmi les pion-
niers de la découverte de la vitamine B, commenta par la suite
I'influence dangereuse des chasseurs de microbes désireux d’imiter
Pasteur et Koch a la légere :

En raison [du travail de Pasteur et de Koch| et d’autres réussites
spectaculaires, la bactériologie était parvenue, dans les vingt an-
nées suivant sa naissance, & devenir la pierre angulaire principale
de la formation médicale. Tous les jeunes médecins étaient tel-
lement empreints de ’idée d’infection comme cause de maladie
qu’on en est venu & considérer comme quasiment axiomatique
que la maladie ne pouvait avoir d’autre cause.

Cette préoccupation des médecins vis-a-vis de 'infection comme
cause de la maladie a sans aucun doute été responsable de nom-

breuses digressions dans ’attention & la nourriture comme facteur
de cause du béribéri. 12

2.2 Le fléau de la pellagre

Si 'on prend comme critere le nombre de personnes affectées,
c’est sans doute la pellagre qui a provoqué 1’épidémie la plus dé-

12. Ibid.
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vastatrice en matiére de carence en vitamine. Elle se manifeste de
la maniere la plus visible par un durcissement et des décollements
de la peau avec des taches de pigmentation rougeatres, suivis de
désordres nerveux et de manifestations de démence, d’'un syndrome
de dépérissement et de diarrhées, et finalement la mort. 3 Décrite
pour la premiere fois au XVIII®*™® siecle, la maladie a rapidement
connu une croissance épidémique en Italie et s’est répandue dans
toute la région méditerranéenne durant le XIX®™¢ siecle. Le nom
pellagre provient du mot italien pour « peau dure. » Comme on I’a
découvert au début du XX°™e siecle, c’est une carence en niacine
qui en est la cause. Comme le mais ne contient pas de niacine et que
diverses populations se sont rabattues sur le mais en substitution
presque totale de tout autre légume, la pellagre est habituellement
apparue partout ou le mais a pris un role prépondérant dans le
régime alimentaire.

Les médecins qui ont décrit par écrit les premieres descriptions
de la maladie ont clairement remarqué ’association avec le régime a
base de mais et la pauvreté. Des le début des années 1800, une suite
de médecins a formulé plusieurs hypotheses trés proches les unes
des autres au sujet de ce lien, en posant pour hypothese soit que
le mais lui-méme provoquait la pellagre, soit que les champignons
se développant sur le mais moisi produisait une sorte de poison.
Certains observateurs prescients ont méme deviné avec justesse que
le mais n’était pas assez nutritif comme régime alimentaire complet.
Mais la plupart des médecins européens étaient d’accord d’emblée
sur I'idée que le syndrome ne pouvait pas étre contagieux, car il ne
se répandait jamais sérieusement en dehors des populations pauvres
mangeant du mais. Déja, au cours des années 1790, un médecin
observait & loccasion que les pellagrins (les patients affectés de la
pellagre) pouvaient étre soignés au moyen d’habitudes alimentaires
mieux équilibrées.

En dépit du fait que la maladie ne pouvait pas se propager en

13. Bailey, Vitamin Pioneers.
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dehors des groupes a risque, certains docteurs peu familiers avec
elle continuaient de suggérer qu’elle fiit contagieuse. Le médecin al-
lemand Titius la désigna comme infectieuse en 1791, alors qu’il se
trouvait tres éloigné des régions épidémiques. Jean-Marie Hameau,
I’éminent médecin francais, décida dans sa theése doctorale de 1853
que puisque la pellagre frappait les personnes vivant tout pres de
moutons, et que les moutons portent une maladie infectieuse pré-
sentant des symptomes ressemblant a la pellagre, la maladie était
transmissible du mouton a 'homme. En exception a cette possi-
bilité peu crédible, il concéda que l'infection pouvait provenir de
mais contaminé. Bien que la plupart des médecins ne fussent pas
d’accord avec la vision de Hameau, une approche courante de trai-
tement de la pellagre restait néanmoins fondée sur une lutte contre
Iinfection, intégrant des saignées ainsi que ’administration de qui-
nine et d’arsenic. L’arsenic, en particulier, a été un inventé comme
traitement par 'un des premiers chasseurs de microbes italiens,
qui croyait que le champignon commun se développant sur le mais
moisi provoquait la maladie.

Les réussites de Pasteur et de Koch se faisant de plus en plus
populaires, scientifiques et médecins se mettaient a affluer vers la
bactériologie. N’ayant plus a inventer des microbes hypothétiques,
ils pouvaient utiliser les outils simples élaborés par Koch pour isoler
de vraies bactéries et les accuser de la maladie. Nombre d’entre eux
aspiraient a connaitre le succeés qui avait été celui de Koch, mais
peu d’entre eux étaient préts a appliquer I’apre test des postulats
de Koch ni méme de s’interroger sur le fait que la maladie en ques-
tion était véritablement contagieuse ou non, comme en attestait le
fait qu’elle ne se propageait pas en dehors de ses groupes a risque
initiaux.

Ainsi, la chasse a la bactérie s’est tournée en force vers la pel-
lagre. En 1881, Majocchi, le médecin italien, fut le premier a isoler
une bactérie aussi bien depuis du mais moisi que depuis du sang de
patients. Plusieurs autres scientifiques découvrirent que ce microbe
était le méme que celui qu’une bactérie précédemment identifiée
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apres avoir été découverte dans des pommes de terre, et que la
masse pourrie de mais contaminé par ce germe pouvait provoquer
la diarrhée chez le chien, mais pas chez d’autres animaux. Cepen-
dant, contrairement a Majocchi, ils ne parvinrent pas a trouver la
bactérie dans le sang des pellagrins, et découvrirent au lieu de cela
qu’elle proliférait dans les intestins de tous les humains, y compris
ceux qui étaient en bonne santé. Ainsi prit fin I’hypothése bac-
térienne de Majocchi. Une autre bactérie rapportée en 1896 par
Carraroli fut également rapidement abandonnée.

Puis, durant plusieurs années apres le passage au nouveau siecle,
un chercheur italien du nom de Ceni produisit un nombre remar-
quable d’articles scientifiques affirmant qu’un champignon du mais
excrété par le poulet — et ce que la volaille ait consommé du mais
frais ou gdté — provoquait également la maladie chez ’humain.
Ceni et ses collegues découvrirent ces spores de champignon chez
la plupart des gens qui étaient morts de la pellagre, mais pas tous,
et pratiquerent des tests sur divers animaux pour montrer que de
grandes quantités de ce champignon pouvaient rendre malades les
animaux, surtout lorsqu’on leur injectait dans le sang. Ceni éten-
dit bientdt sa liste a deux, puis quatre champignons distincts dont
il pensait qu’ils provoquaient tous la pellagre. Méme si ces cham-
pignons ne pouvaient pas croitre dans le corps, Ceni insistait sur
I'idée qu’ils pouvaient néanmoins y répandre des poisons. Au cours
de ces années, Carraroli, qui avait auparavant isolé une bactérie
chez des pellagrins, s’accrocha a son tour a la locomotive du cham-
pignon, et affirma que 'un des champignons de Ceni pouvait étre
isolé des matieres fécales, de I'urine, du sang, de la salive et de
la peau affectée de patients. En injectant le champignon chez des
animaux d’expérience, il produisit méme des symptomes dont il
pensait qu’ils ressemblaient a ceux de la pellagre. De fait, Carra-
roli était tellement absorbé par l'admiration de ce microbe qu’il
I’accusa en méme temps de provoquer la syphilis.

Un autre chercheur inspiré par Ceni rapporta en 1904 deux
nouvelles bactéries candidates comme cause de la pellagre, sur la
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base de leur présence dans le mais et de leur résistance a la cha-
leur de la cuisson. L’une des deux pouvait provoquer des maladies
intestinales lorsqu’on l'injectait a des animaux. L’autre était sem-
blable a la bactérie intestinale présente chez tous les humains et
qui contribue a la digestion, si bien qu’il décida qu’elle libérait des
poisons pouvant agir comme « cofacteurs », ou amplificateurs au
champignon de Ceni provoquant la pellagre.

Le volume de données constitué par les recherches en cours de
Ceni contraignit plusieurs scientifiques & passer beaucoup de temps
a réfuter ses résultats. Il s’avéra que les spores de champignons ne
provoquaient ni la pellagre ni une quelconque autre maladie chez
I’animal, pas plus qu’on ne put les trouver chez les patients morts de
la maladie. Et les champignons parvenus a maturité étaient souvent
simplement des parasites naturels de I’homme.

Pourtant, on poursuivit la chasse au microbe. Tizzoni, un cher-
cheur et médecin italien de premier plan, se mit a partir de 1906 a
rapporter durant plusieurs années ses expériences sur deux souches
de bactéries, qu’il accusait toutes deux de provoquer la pellagre.
Apres avoir découvert les germes chez des pellagrins, Tizzoni et
d’autres scientifiques parvinrent a provoquer une forme de maladie
chez le singe et le cochon d’'Inde auxquels ils avaient injecté les bac-
téries. Il déclara alors imprudemment : « Il semblerait établi que
la pellagre est une maladie bactérienne. » '* Cependant, plusieurs
scientifiques ne parvinrent jamais a isoler ces bactéries chez des pa-
tients atteints de la pellagre, si bien que les travaux de Tizzoni ne
produisirent guere d’impact aupres des médecins européens, enlisés
dans leurs tentatives de soigner la maladie.

Les opportunités de trouver un remede, ainsi que celles offertes
aux chasseurs de microbe, se multiplierent fortement apres quune
épidémie de pellagre se produisit aux Etats-Unis. Quelques cas
s’étaient produits avant le XX®™¢ siecle sans susciter I'attention,

14. E. W. Etheridge, The Butterfly Caste : A Social History of Pellagra in
the South (Westport, Conn. : Greenwood Publishing Co., 1972), II.
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mais la premieére occurrence reconnue apparut en Géorgie lorsqu’un
paysan fut diagnostiqué par son médecin comme atteint de la pel-
lagre, en 1902. Quatre années s’écoulerent sans que l'institution
médicale y prétat attention. Une flambée épidémique apparut en-
suite dans un asile de fous en Alabama. Dix-huit patients furent
séverement touchés, et la plupart d’entre eux moururent. Des di-
zaines de cas se mirent bient6t a apparaitre dans des hdpitaux
localisés dans les Etats du Sud et jusqu’en Illinois. Confronté & une
épidémie devenue déconcertante, le directeur d’un asile de fous de
Caroline du Sud se rendit en Italie en 1908 et conclut que I’épidémie
étasunienne relevait bien de la pellagre.

A la mi-1909, des centaines de cas s’étaient présentés dans plus
d’une douzaine d’Etats. Le Public Health Service, une branche du
gouvernement fédéral qui existe encore de nos jours, installa un
petit laboratoire de recherche sur la pellagre en Caroline du Sud.
Le responsable de ce laboratoire, Claude Lavinder, suivit trois axes
d’activité : expériences, thérapie et relations publiques. Ne dispo-
sant d’aucun autre modele sérieux a suivre, il chercha une cause
microbienne a la maladie en injectant a divers animaux des fluides
corporels en provenance de pellagrins, mais sans réussite ; aucun
des animaux ne tomba malade. Les traitements élaborés par La-
vinder n’eurent pas plus de succes, car il fit usage d’arsenic, tres
populaire, ainsi que de mercure. Mais ses actions de propagande
se montrerent plus efficaces, car les médias se mobilisérent bientot
pour convaincre les Etasuniens qu’ils étaient confrontés A une ma-
ladie pouvant se propager hors de tout controle et pouvant affecter
tout un chacun, riche comme pauvre.

De nombreux médecins ont commencé a se préoccuper de la
croissance de 1’épidémie, et ils ont tenu en 1909 une conférence na-
tionale sur la pellagre, en Caroline du Sud. Comme en Europe, les
preuves du lien entre la pellagre et le régime alimentaire a base de
mais ont été clairement reconnues lors de la réunion, ainsi que le
fait que la maladie ne touchait que les communautés pauvres (peu
apres, les Noirs furent reconnus comme groupe le plus a risque),
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deux faits indiquant une épidémie non contagieuse. Mais 1’dge de
la chasse au microbe battait encore son plein, et bien que de nom-
breux scientifiques se missent & enquéter sur le lien avec le mais, la
conférence a également mis en mouvement une nouvelle chasse au
microbe de la pellagre.

L’année suivante, le poste occupé par Lavinder au sein du labo-
ratoire de recherche sur la pellagre fut attribué a John D. Long, qui
pensait que la maladie découlait d’un manque d’hygiéne. Il décou-
vrit un microbe de type amibe dans les intestins de la plupart de ses
patients atteints de la pellagre, et désigna ce germe comme cause
de la maladie dans son rapport de 1910. Il s’avéra que Long avait
suivi la voie ouverte par Louis Sambon, un médecin britannique
célebre qui avait annoncé en 1905, apreés un bref séjour en Italie,
croire que la pellagre était une maladie infectieuse. Sur la base de
ses propres travaux sur la malaria, Sambon déclara a la presse en
1910 que la maladie était transmise par des insectes — mouches ou
moucheron du buffle. II ne remarqua pas que, contrairement a la
malaria, la pellagre ne se répandait pas hors des groupes a risque;
méme dans les régions affectées par 1’épidémie, seuls les paysans
trés pauvres étaient affectés. Sambon comprit qu'une maladie in-
fectieuse devait se répandre au moins un peu et avanca ainsi la
fausse théorie voulant que les enfants fussent la cible premiére de
la maladie.

En raison de sa réputation et du fait qu’il avait convoqué une
commission officielle constituée de médecins britanniques de pre-
mier plan, I'hypotheése de Sambon a été retenue et s’est répandue
rapidement aux Etats-Unis. Un scientifique, convaincu par I'hypo-
these de Sambon, a publié en 1912 des preuves que les insectes
ailés pullulaient dans les zones humides durant les saisons au cours
desquelles la pellagre était la plus active, ce qui impliquait a ses
yeux un mode de propagation proche de celle de la malaria. Une
autre équipe de recherche a élaboré une hypothése complexe de
transmission par I'insecte dans le Kentucky, selon le raisonnement
suivant : les insectes récupéraient le microbe mortel depuis le che-
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val, le transféraient au merle qui se déplagait dans d’autres régions,
ou des insectes transféraient le germe a I’humain. Entre-temps, au
moins deux autres docteurs de premier plan ont isolé des proto-
zoaires chez de nombreux pellagrins, mais pas tous, et ont publié
ces protozoaires comme cause ou cofacteur de la pellagre. Le De-
partment of Agriculture est allé jusqu’a envoyer en Caroline du Sud
en 1912 une équipe spéciale d’entomologistes pour y étudier les in-
sectes. Les voies de transmission potentielles allant de 1’eau potable
contaminée aux moustiques, on a méme soupgonné les mouches do-
mestiques et les punaises de constituer des vecteurs de la pellagre,
et des articles de presse ont répandu la peur au fur et & mesure de
la montée de I’épidémie — d’une maniere guére différente de notre
réponse moderne a 1’épidémie de SIDA :

La terreur de la maladie était si importante qu’un diagnostique
de pellagre était synonyme de peine d’ostracisme. Un cas sévere
d’eczéma suffisait a provoquer une panique au sein d’'une commu-
nauté, et il arrivait que les pellagrins cachent leurs mains dans
des gants ou sous de la pommade dans ’espoir de dissimuler leur
pathologie.

De nombreux hopitaux refusaient d’admettre les patients atteints
de pellagre. A Atlanta, un hopital a argué pour justifier ce refus
que la maladie était incurable. Dans un autre hopital de la méme
ville, des infirmiéres se sont mises en gréve lorsqu’on leur a de-
mandé de s’occuper de pellagrins. Les médecins et infirmiéeres de
I’hépital John Hopkins de Baltimore ont regu l’interdiction de
méme discuter des cas de pellagre pouvant s’y manifester. La
crainte de la maladie s’est également propagée jusqu’aux écoles
et aux hotels. ..

Le Tennessee a commencé a mettre tous ses patients atteints de
pellagre & P’isolement. La direction de la santé de I'Etat a déclaré
que la pellagre était une maladie transmissible et exigé des mé-
decins qu’ils en rapportent tous les cas. ..

On a préparé des expositions sur la pellagre a destination du
public, ce qui a créé de la crainte envers la maladie ainsi qu’un
intérét pour celle-ci. ..

Dans le Kentucky, des pressions ont été exercées pour la mise en
place d’une quarantaine, et les patients atteints de pellagre ont
été placés a l'isolement au Western Kentucky Asylum. . .

La mise a ’isolement n’a pas empéché la pellagre de se répandre,
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mais a plutét fait monter la panique & son sujet. 1°

On a organisé une seconde conférence nationale sur la pellagre
en 1912, en Caroline du Sud, et cette fois I’élan de la pensée scien-
tifique et médicale s’était tourné dans la direction d’une recherche
des germes de la pellagre. Plus t6t la méme année, la commission
Thompson-McFadden, une commission officielle du gouvernement
fédéral, avait été créée et s’était mise a mener des études dans le
Sud. L’un de ses trois dirigeants était un homme du corps médical
de 'armée qui avait par le passé siégé a la commission sur la pel-
lagre de Louis Sambon, en Angleterre. Sans surprise, la commission
a fait montre d’un parti pris total en faveur de causes infectieuses.
Mettant de coté purement et simplement les liens avec le régime ali-
mentaire, la commission a centré son attention sur ’étude des eaux
usées, de la transmission par les insectes, des bactéries, des cham-
pignons, et a méme suggéré que des immigrés italiens avaient fait
entrer la maladie dans le pays. En fin de compte, c’est la mouche
d’étable qui a été officiellement accusée par la commission de pro-
pager la contagion mortelle.

En 1913, le prestige de cette commission fédérale a incité le
Public Health Service a renouveler ses tentatives en vue de trouver
le microbe de la pellagre. On a de nouveau nommé Lavinder a la
téte d’un groupe qui s’est de nouveau employé en vain a injecter a
des singes du sang provenant d’humains malades. Et méme alors,
Lavinder n’est pas parvenu a abandonner I’hypotheése infectieuse,
et il a fini par abandonner complétement toute recherche sur la
pellagre.

En fin de compte, en 1914, alors que ’épidémie atteignait le
nombre de deux cent mille victimes, et que la commission Thompson-
McFadden continuait de publier des rapports, le Public Health Ser-
vice a désigné un obscur responsable, le Dr. Joseph Goldberger,
pour remplacer Lavinder a la téte de I’équipe. Cette décision a
marqué le point de bascule de 1’épidémie.

15. Ibid.
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Au cours des semaines suivant son arrivée dans le Sud, Goldber-
ger vit une chose que ’ensemble de 'institution médicale et tous
ses experts, obsédés par les microbes, avaient manqué de remar-
quer : osant s’aventurer aussi bien dans les zones rurales que dans
les asiles de fous pour voir les victimes de ses propres yeux, il eut
la stupéfaction de constater que méme aux endroits ou les patients
étaient concentrés en nombre, ni les médecins ni les infirmieres ne
contractaient la pellagre. Il observa également les régimes alimen-
taires différents des deux groupes, les médecins consommant de la
viande et des légumes, et les paysans astreints a leur régime de
mais. Goldberger en tira la conclusion imparable. Une carence ali-
mentaire était la cause de la maladie. Apres avoir publiquement
énoncé son hypothese en 1914, il eut a subir les attaques de méde-
cins qui insistaient sur 'idée que la maladie fit contagieuse.

Il rassembla les preuves de son idée au travers d’une suite d’ex-
périences au cours desquelles il soigna totalement la pellagre en
modifiant les régimes alimentaires servis dans les orphelinats, les
hopitaux et les prisons. Goldberger annonca ses découvertes en
1915. Le New York Times publia ce récit, mais pas en premiere
page. Au cours d’une conférence médicale, ou les dirigeants de la
commission Thompson-McFadden présentérent de nouvelles décou-
vertes dans la voie de l'infection, Goldberger provoqua des coléres
intenses et des controverses en critiquant la derniere étude en date
produite par la commission. Lorsqu’il présenta ensuite ses propres
résultats, l'effet fut électrique. Deux partisans de premier plan de la
contagion abdiquérent ; 'un d’entre eux était membre du comité de
direction de la commission Thompson-McFadden, et ’autre aban-
donna la publication de son propre article.

Mais lorsque les médias d’information se sont mis a accorder
aux résultats de Goldberger une publicité favorable, les chasseurs
du microbe de la pellagre ont réagi avec alarme et colére. Des méde-
cins de premier plan se sont assemblés en un cheeur de protestation
contre I’hypotheése de la nutrition, décrite comme dangereuse, et af-
firmant que le public était trompé. Lors d’une conférence médicale,
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I'un de ces médecins « a soulevé des applaudissements apres avoir
décrit comme “pernicieux” la publicité dans les journaux qui di-
sait aux gens qu’il n’existait aucun danger de pellagre en dehors
de mauvaises nourritures et préparations. » '

La commission Thompson-McFadden a répliqué tres durement
en 1916 dans les pages de journaux médicaux ainsi que dans le
New York Times. Elle a répété ses conclusions, y compris le dan-
ger induit par les insectes. Goldberger s’est mesuré en face a face et
avec patience a ses critiques, et a répondu a leurs objections, mais
a fini par atteindre un point d’exaspération. Il a décidé de réali-
ser une nouvelle expérience pour prouver que la maladie n’était
pas infectieuse. Lui-méme, son épouse et quatorze collégues se sont
auto-innoculé des échantillons de sang, d’excréments, de mucus et
d’autres fluides corporels provenant de patients atteints de pellagre.
Comme il s’y attendait, nul ne contracta la pellagre. Mais méme
cette expérience est restée sans grands effets sur ’opinion médicale.
Les opposants ont continué de I’attaquer ou de I’ignorer durant plu-
sieurs années, cependant que leurs rangs s’éclaircissaient peu a peu.
Le probleme tenait lieu pour partie a ce que la pellagre continuait
de provoquer des déces, jusqu'au début des années 1930, lorsque
les régimes alimentaires se sont mis a intégrer une plus grande va-
riété d’aliments. Goldberger a continué d’étudier la maladie jusqu’a
sa mort en 1929. La niacine, la vitamine qui manquait au régime
alimentaire des pellagrins, a été isolée au milieu des années 1930.

2.3 La derniére résistance des chasseurs de
bactéries

Durant les années 1930, I’ére de la chasse aux bactéries se ta-
rissait rapidement. Les améliorations alimentaires avaient amélioré
I'immunité de tout un chacun, et cette amélioration avait réduit les

16. Ibid.
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maladies provenant d’infections microbiennes. De nos jours, les ma-
ladies infectieuses ne constituent qu’environ 1% des causes de déces
dans le monde industrialisé. Les craintes publiques de contagion se
sont, évaporées avec les épidémies, et les chasseurs de microbes ont
été contraints & une obscurité relative pour un certain temps.

Mais aujourd’hui, la chasse a la bactérie jouit d’une reprise mo-
deste, en grande partie du fait de I’éveil de I'ére de la chasse au
virus qui domine actuellement la recherche biomédicale. Le syphi-
lis en constitue un exemple. Il s’agit d’'une maladie vénérienne au-
thentiquement infectieuse, provoquant au départ des plaies sur les
organes génitaux appelées chancres, qui se propagent souvent sur
tout le corps en phase secondaire, ce qui provoque des symptomes
divers mais limités, selon les différents patients. Sur cette base, la
maladie a été affublée d’un nom injustifié, « la grande simulatrice ».
On a isolé en 1905 une bactérie provoquant la syphilis, qui répond
pleinement aux postulats de Koch.

Outre les premiers symptomes bien définis de la syphilis, les
scientifiques ont identifié une phase supplémentaire, connue sous le
nom de neurosyphilis, au cours de laquelle la bactérie serait sup-
posée envahir le systeme nerveux central, cerveau y compris, des
années apres l'infection et la maladie originelles. Cette manifes-
tation tardive de la maladie débouche sur la démence et la folie.
Cependant, si 'on prend pour référence le moment de 'infection,
ce stade de démence ne se développe qu’a l'issue de longues pé-
riodes d’incubation, et il n’est pas possible d’isoler la bactérie de la
syphilis en grand nombre dans le systéme nerveux central une fois
ces symptomes apparus. En outre, aucun singe infecté n’a jamais
manifesté de neurosyphilis. La neurosyphilis a également subite-
ment disparu chez ’humain apreés que le traitement a changé : on
utilisait précédemment des composés d’arsenic, et en 1950, on est
passé a la pénicilline. La bactérie ne semble donc pas répondre aux
postulats de Koch vis-a-vis de ce stade particulier de la maladie.

Il se peut que la neurosyphilis s’explique mieux, de maniere iro-
nique, par le traitement lui-méme. Tout au long du XIX®™ siecle,
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la thérapie par excellence était le mercure, le métal lourd toxique
connu pour infliger des dégéts au systéme nerveux et au cerveau,
surtout sur de longues périodes. Apres la découverte de la bactérie
de la syphilis, les médecins se sont mis a modifier leur traitement en
faveur de composés dérivés de ’arsenic développés par Paul Ehrlich
et qualifiés de « remeéde miracle ». Mais les traitements & l’arsenic
n’étaient pas non plus sans présenter de complications. Ce ne fut
qu’apres l'introduction de la pénicilline, en lieu et place du mercure
et de l'arsenic, comme remede la syphilis, dans les années 1950 —
et avec elle le déclin de la neurosyphilis — qu’il est apparu que les
médecins s’étaient trompés et avaient confondu les effets toxiques
de ces composés chimiques avec la syphilis elle-méme.

Depuis l'introduction de la pénicilline, les traitements a base
de mercure et d’arsenic ne sont plus prescrits, et la neurosyphilis
fait désormais partie de I'histoire médicale. Mais cette croyance
durable dans la capacité de la bactérie de la syphilis a provoquer
des démences des années apres l'infection continue de fasciner les
scientifiques. Certains chercheurs, qui soulévent des questions au
sujet des véritables causes du SIDA, ont par exemple proposé 1'idée
que le SIDA pourrait constituer une forme déguisée de syphilis ou
que cela puisse au moins expliquer la démence du SIDA. Mais le
SIDA n’est peut-étre pas infectieux du tout.

2.4 La maladie du légionnaire

La plus spectaculaire des « épidémies » bactériennes modernes
observées aux Etats-Unis est sans doute la maladie du légionnaire,
qui a fait I'objet d’'une attention démesurée de la part des médias
et des dirigeants de la santé malgré de sérieuses remises en ques-
tion de la maladie elle-méme. Le premier incident s’est produit en
1976, deux semaines environ apres la cérémonie du bicentenaire
de la nation, tenue a la convention de Pennsylvanie de la légion
américaine. La convention s’est tenue a 1’hotel Bellevue Stratford,
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a Philadelphie. Quelques jours apreés que les plus de quatre mille
participants ont quitté ’événement pour rentrer chez eux, nombre
d’entre eux se sont manifestés dans les hopitaux dans tout I'Etat,
présentant des pneumonies graves, et parfois mortelles. L’ensemble
de I’épidémie a pris fin quelques jours plus tard, laissant derriere
elle 182 victimes, dont 29 déces.

Une équipe spéciale d’enquéteurs des Centers for Disease Control
(CDC) fédéraux a travaillé au cours des cing mois qui ont suivi a
essayer d’isoler le germe responsable de la maladie. On n’a décou-
vert aucun des plus de cinquante virus, bactéries, champignons et
protozoaires connus parmi toutes les victimes, mais au mois de dé-
cembre de la méme année, un chercheur du laboratoire du CDC a
découvert une bactérie jusqu’alors inconnue dans des échantillons
de tissus prélevés sur certains patients. Le CDC a immédiatement
déclaré que le microbe était coupable de provoquer la maladie du
légionnaire, désignée dans la taxonomie comme Legionella pneu-
mophila. Selon cette hypotheése, la bactérie avait infecté les légion-
naires au travers du systéme de climatisation de ’hotel Bellevue
Stratford, ou elle avait prospéré sans se faire remarquer jusqu’alors.
Depuis cette date, les dirigeants du CDC ont rétroactivement im-
puté des épidémies mystérieuses survenues dans tout le pays par le
passé a la Legionella, et continuent de déclarer que de nombreuses
épidémies de pneumonies de type grippal régulieres mais de faible
ampleur a ce germe.

Mais la simple découverte d’'un nouveau germe chez une vic-
time ne suffit pas a déclarer scientifiquement que ce microbe a bel
et bien provoqué la maladie : il peut tout aussi bien simplement
s’agir de I'un des nombreux micro-organismes inoffensifs que ’on
trouve chez 'homme comme chez 'animal. Un microbiologiste a
énoncé 'idée que ces germes peuvent toujours étre des « envahis-
seurs secondaires, » des opportunistes qui tirent profit du faible
niveau de résistance d’un individu affaibli plutét que de provoquer
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la faiblesse en premier chef.'” Le microbe opportuniste définit le
diagnostic de la maladie mais n’a pas provoqué I'immunodéficience
qui lui a permis de prendre la main sur ses victimes. Comme dis-
cuté tout au long du présent chapitre, les seules normes de preuve
de causalité sont les postulats de Koch.

La legionella n’a pas été validée selon ces normes. Le premier
postulat énonce que le germe doit étre découvert dans tous les cas
de la maladie et doit s’étre multiplié activement dans les tissus ap-
propriés pour expliquer les symptomes observés. Mais méme parmi
les légionnaires atteints par I’épidémie de 1976, 10 % des victimes
n’avaient jamais été infectées par la bactérie. Lors des autres épidé-
mies de pneumonie, le pourcentage de personnes malades et posi-
tives au germe s’est élevé entre 1% et les 90 % du présent exemple.
Et méme ces chiffres sont soumis & caution, car d’autres bactéries
peuvent passer pour le legionella selon les tests réalisés en labora-
toire. Comme les scientifiques de la CDC ne pensent souvent pas a
exclure les autres bactéries, « les tests limités sur les autres bacté-
ries ont pu accroitre la fréquence des infections & la legionella. » 18

Le deuxieme postulat de Koch s’est avéré difficile a souscrire
pour les victimes qui ont été infectées par le germe originel. Le
microbe apparait comme tellement peu actif dans 'organisme que
I’'on ne parvient pas a le trouver dans la salive ni dans le mucus.
De fait, ce germe est difficile a cultiver en laboratoire, méme en
partant de tissus pulmonaires par lui infectés.

Le troisiéme postulat de Koch exige que le germe réplique la ma-
ladie sur un héte nouvellement infecté, habituellement un animal.
La legionella provoque certains symptémes, ou méme la mort si on
I'injecte a hautes doses, mais uniquement chez le cochon d’Inde. Le
germe parvient a infecter et a croitre dans I'organisme de hamsters
et de rats, mais ne leur inflige aucune maladie grave. Le microbe

17. W. C. Winn, « Legionnaires’ Disease : Historical Perspective. » Clinical
Microbiology Reviews, 1 (1988) : 60-81.
18. Ibid.
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semble méme avoir des difficultés a rendre les cochons d’Inde ma-
lades, car de nombreuses cultures de la bactérie échouent lors de
cette expérience.

Les experts du CDC reconnaissent que les symptomes de la ma-
ladie du légionnaire peuvent facilement étre confondus avec ceux
d’autres types de pneumonie, ce qui suggere que d’autres germes
pourraient réellement provoquer les symptomes. Cette possibilité a
désormais été confirmée, car de nombreux antibiotiques qui tuent
la legionella en boite de culture ne guérissent pas la maladie chez
I’humain, alors que de nombreux antibiotiques qui soignent les hu-
mains ne tuent pas la bactérie en boite de culture. Ces derniers
antibiotiques doivent tuer d’autres microbes dans I'organisme.

Les éléments connus indiquent que la legionella est en réalité
tout a fait inoffensive. Depuis 1976, le CDC et les enquéteurs de
santé publique ont trouvé la bactérie dans tout le pays, dans des
tours aéroréfrigérantes, des condenseurs, des pommeaux de douche,
des robinets, des humidificateurs, dans bains & remous, des pis-
cines, et méme dans des cuves d’eau chaude, des tuyaux divers, de
la boue, et des lacs. La bactérie est tellement présente dans 'en-
vironnement qu’entre 20 % et 30 % de la population étasunienne a
déja été infectée par elle, et pourtant personne ne développe jamais
les symptomes de la maladie du légionnaire. Les laboratoires qui
pratiquent les tests de cette bactérie ont eux-mémes des problemes,
car il est courant que la legionella contamine les expériences sim-
plement depuis I'air ambiant.

Le CDC aurait donc di depuis longtemps lacher la legionella et
chercher d’autres causes. Les pneumonies sont fréquemment provo-
quées par des microbes vivant déja dans l’organisme, plus souvent
que par de nouveaux microbes apportés par I’environnement. L’or-
ganisme contient de nombreux germes potentiellement nuisibles qui
provoquent trés rarement une maladie si le systeme immunitaire
s’affaiblit pour quelque raison que ce soit. La maladie du légion-
naire a sans doute constitué un exemple de pneumonie provoquée
par des germes standards qui tirent parti d’un état d’affaiblisse-
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ment chez I'hote.

Qu’est-ce qui a pu provoquer l'affaiblissement chez ces légion-
naires 7 Le CDC a supposé que la legionella s’en était occupée, mais
la premiere question a se poser devrait étre de savoir si la cause ori-
ginelle était méme contagieuse. Un mois apres que le CDC a isolé la
bactérie, un comité d’enquéte de la chambre des représentants des
Etats-Unis a tenu des auditions au cours desquelles il a dénoncé
le CDC, qui n’avait pas cherché de produits chimiques toxiques
comme causes possibles de I’épidémie de 1976. ' John Murphy, re-
présentant de I'Etat de New York et président du comité, s’en est
pris a ’enquéte du fait que « le CDC, par exemple, n’a pas déployé
de toxicologue dans I’équipe initiale d’enquéteurs envoyée pour gé-
rer. .. ’épidémie. Aucune précaution ne semble avoir été prise pour
évaluer la possibilité, quoique lointaine & ce moment la, qu’autre
chose ait pu étre la cause. » 20

La flambée de maladies observées ne remplissait absolument pas
le schéma d’une épidémie infectieuse. Le CDC lui-méme a ouver-
tement reconnu qu’aucun des légionnaires affectés n’avait transmis
la maladie a quiconque, et qu’aucun cas de transmission d’humain
a 'humain n’a jamais été documenté lors de toute autre suppo-
sée épidémie de legionella. Le personnel de 'hotel de 1976 n’a pas
non plus été affecté, pas plus que les docteurs et infirmiéres qui
ont pris soin des patients ayant contracté la maladie. A Dinverse,
certains des légionnaires affectés par la maladie avaient pris des
chambres dans d’autres hotels situés aux alentours de 1’événement,
et ne s’étaient pas rendu une seule fois a 'hotel Bellevue Strat-
ford. Par conséquent, la maladie ne s’est pas propagée au hasard
aux personnes exposées a la legionella, alors que c’est cela que I'on
aurait dii observer selon 'hypothese de la contagion.

19. B. J. Culliton, « Legion Fever : Postmortem on an Investigation that
Failed, » Science, 194 (1976) : 1025-1027.

20. House Subcommittee on Consumer Protection and Finance, Legionnai-
res’Disease, 23-24 Nov. 1976, 5.
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Il se trouve que les victimes constituaient des cas d’école de per-
sonnes a risque pour la pneumonie. Les personnes affectées n’étaient
pas des légionnaires moyens, mais fumaient beaucoup, avaient déja
eu des crises cardiaques et des pathologies pulmonaires ; elles étaient
également plus agées, et plusieurs d’entre elles avaient regu des
greffes de rein avec les médicaments immunosuppresseurs pour em-
pécher un rejet de greffe. Comme la convention s’était déroulée
durant le bicentenaire de la nation, ces personnes tres sensibles
avaient également beaucoup bu. L'« épidémie » qui s’est produite
a résulté des risques classiques de pneumonie. Elle n’a absolument
pas représenté une menace sanitaire pour le public.

Le représentant John Murphy en a tiré un enseignement d’im-
portance : « les premiers enquéteurs de la maladie du légionnaire
se sont tellement concentrés sur une cause biologique — sur un
virus, un champignon ou une bactérie — qu’ils ont apparemment
tout & fait négligé les produits chimiques et poisons. » 2! Pourtant,
le CDC et la couverture médiatique sensationnaliste de la petite et
breve flambée de maladies ont terrifié I’ensemble de la population
étasunienne, et ils continuent de le faire & I'occasion de diverses
petites épidémies qui se produisent chaque année. Malgré ce que
le représentant Murphy a appelé un « fiasco, » le CDC a retrouvé
son assise politique et continue de tenir 'hypothese de la legionella
comme une menace pour la santé publique. La premiére conférence
internationale de scientifiques & avoir étudié la legionella s’est te-
nue dans les bureaux du CDC en 1978, et un nombre croissant de
chercheurs se sont mis a gagner leur vie en produisant des milliers
d’articles depuis cette époque, ce qui a créé un pan entier de la
science a 1’étude de ce modeste germe. Le déluge d’informations
mal orientées a provoqué la noyade de toute critique dans I'opinion
publique de 'hypothése lacunaire d’une infection.

Au tournant du XX®™e siecle, les chasseurs de bactéries n’avaient
pas saisi le fait que des multitudes de microbes inoffensifs proli-

21. Ibid.
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féerent dans le monde entier, et que méme les bactéries potentiel-
lement pathogenes ne provoquent de maladie dangereuse que chez
les personnes dont le systéeme immunitaire est temporairement ou
chroniquement défaillant. Mais un scientifique supposant qu’une
épidémie est infectieuse pourra toujours trouver un microbe inof-
fensif et omniprésent dont la présence sera corrélée a l’existence de
la maladie, que ce microbe ait visité fortuitement le patient ou qu’il
I'occupe a titre plus permanent. Les microbes occupaient la planete
bien avant les humains. Nous coexistons avec un océan de microbes
et nombre d’entre eux nous sont bénéfiques, y compris parmi ceux
qui résident naturellement dans notre organisme. Le simple fait de
découvrir un virus ne suffit absolument pas a le déclarer coupable
de provoquer une maladie; il faut pour cela que les postulats de
Koch soient vérifiés. Faute de quoi, une science irresponsable peut
bloquer les véritables découvertes de nature a déboucher sur une
véritable prévention et un vrai remede. Chose ironique, 'anxiété du
grand public envers les maladies contagieuses propulse également
la chasse aux microbes, car des personnes désespérées sont prétes a
accorder des dons et un pouvoir extraordinaires aux chercheurs et
aux dirigeants de santé publique afin d’obtenir une protection vis-a-
vis épidémies microbiennes. Les scientifiques affichant une opinion
alternative sont mis sur la touche, car un trop grand mombre de
maladies non infectieuses mettrait sur la paille les chasseurs de
microbes.

« Mieux vaut prévenir que guérir, » tel est 'argument ultime
de ceux qui lancent des alertes d’infectiosité sur tout pathogene
non identifié jusqu’a ce qu’on leur prouve le contraire. Mais depuis
I’établissement de la théorie des germes par Koch et Pasteur, 1’ins-
titution médicale ne s’est jamais fourvoyée lorsqu’elle a distingué
des causes non-infectieuses a une maladie. Au contraire, des mil-
liers de vies ont été perdues a cause de moyens de préventions mal
orientés et des traitements de maladies non infectieuses par des
mesures et « thérapies » microbiennes.

La chasse aux bactéries s’est bel et bien étiolée durant un certain
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temps, surtout apres la disparition des épidémies contagieuses dans
le monde industriel. Mais de nos jours, la chasse au microbe est re-
venue en force, et recherche aussi bien les virus que les bactéries —
en dépit du fait que les fléaux infectieux ne sont pas réapparus. Cela
découle du biais profond en faveur des causes microbiennes des ma-
ladies, et de la croissance explosive des financements de la recherche
biologique, qui a construit une puissante structure de gouvernement
et des institutions privées nourrissant des intéréts dans la médecine
de laboratoire et la biotechnologie. L’administration scientifique a
enflé dans des proportions immenses, et les techniques de décou-
verte de microbes se sont faites de plus en plus sensibles, ce qui
permet d’isoler jusqu’a la plus infime quantité de germes inactifs
chez tout patient malade. La découverte des maladies microbiennes
fait désormais ’objet de publications hebdomadaires dans la litté-
rature médicale. Le prochain chapitre relate 'histoire de la chasse
au virus moderne et de 'infrastructure politique construite autour
de celle-ci.



Chapitre 3

La chasse au virus prend le
relais

Traditionnellement, le scientifique était un personnage créatif
recherchant une explication simple & des phénomeénes apparaissant
comme complexes. Copernic et Galilée, par exemple, ont réinter-
prété le mouvement des planétes dans le ciel, en inférant que la
terre et les autres planetes tournent autour du soleil, et non pas le
soleil autour de la terre. Newton a démélé la raison pour laquelle
les pommes tombent vers le bas plutét que dans d’autres direc-
tions, et découvert la loi de la gravité. Einstein s’est penché sur
les propriétés apparemment paradoxales de la lumiere et a proposé
pour explication sa théorie de la relativité — sans avoir réalisé la
moindre expérience sur le sujet. Watson et Crick, qui n’ont jamais
mené d’expérience sur ’ADN, ont abordé d’un nouveau regard les
données physiques et chimiques et en ont déduit la structure de la
molécule génétique.

A travers I’histoire, nombre de contributions scientifiques clés
ont davantage eu trait a des explications nouvelles sur la base d’an-
ciennes données qu’a de nouvelles observations. Les scientifiques
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classiques ne considéraient pas leur métier comme relevant de la
collecte de données, mais plutét comme une découverte des erreurs
logiques des explications courantes et une simplification de leurs
complexités. Travailler de la sorte avait pour conséquence de blesser
des égos, et pouvait provoquer de la colére de la part de collegues
dont les hypotheses fétiches se trouvaient réfutées, mais c’est en
tous cas ainsi que I'entreprise scientifique a obtenu sa réputation
d’innovation éclatante bien méritée.

Comme dans la science classique les expériences ne jouaient
qu’un réle limité par rapport a la pensée, le processus était rela-
tivement peu onéreux. Les scientifiques ceuvraient quasiment dans
I'obscurité, menés non par des enjeux politiques ou financiers, mais
par leur propre curiosité. Ralph E. Lapp, physicien nucléaire et
scientifique de premier plan, qui fut chercheur et conseiller du pro-
jet Manhattan, du comité a 1’énergie atomique, du bureau de re-
cherche navale, et d’autres institutions, ceuvra concrétement pour
la science avant et apres la transition d’apres-guerre. Il avait été
formé avant ce changement, ce qui lui a permis de décrire la situa-
tion classique :

Il faut avoir connu ces années maigres dans le domaine de la
science pour se souvenir avec quelle frugalité ’argent était consa-
cré a la recherche en physique. A cette époque, aucun scientifique
ne s’aventurait & demander des financements au gouvernement fé-
déral. Chacun rassemblait ’argent dont il avait besoin a partir
de sources privées, ou travaillait & co6té comme consultant pour
payer ses propres recherches. Le plus souvent, il ceuvrait comme
touche-a-tout, et se fabriquait ses propres équipements. Les étu-
diants diplomés se devaient de savoir travailler en atelier d’usi-
nage et souffler le verre. S’il avait besoin d’un compteur Geiger, il
le fabriquait de lui-méme, et il cablait ses propres circuits électro-
niques. Le physicien était le premier « bricoleur » du campus. ..
Apres le grand crash de Wall Street, quand des scientifiques dé-
couvraient que les nouvelles idées exigeaient un soutien financier
pour étre exploitées, ils ne pensaient méme pas & demander de
l’aide au gouvernement. Les fonds nécessaires a la fabrication de
cyclotrons et d’autres machineries scientifiques onéreuses prove-
naient de sources privées, le plus souvent des fondations, et le
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colit des opérations était assumé par les facultés, les universités
et quelques instituts.

Tous les autres domaines scientifiques, et bien siir la recherche
académique en général, ont été confrontés aux mémes phénomenes.
Le peu d’argent fédéral disponible allait principalement a la biologie
appliquée, au travers du département de ’agriculture.

Mais c’est alors que se produisit la seconde guerre mondiale, ses
conséquences immédiates, puis la guerre froide. L’explosion de deux
bombes nucléaires au Japon, produites par un programme connu
sous le nom de projet Manhattan, porta violemment la science
jusqu’a la conscience publique. Une équipe de scientifique, dotée
de 2 milliards de dollars, avait inventé la nouvelle arme au travers
d’un processus d’ingénierie qui avait tourné 24 heures sur 24. Cette
réussite fut aussitdt couplée a ’apparition de la guerre froide, sym-
bolisée par le lancement de Sputnik, le premier satellite artificiel.
Ce coup de propagande soviétique a terrifié les Etasuniens, et créé
un fort soutien public en faveur de la science de la catastrophe, et
des actions de recherche en ingénierie ont été entreprises pour se
maintenir au niveau des Soviétiques.

Le gouvernement fédéral a pris des décisions propices a tirer
parti de cette opportunité. La commission a l’énergie atomique,
constituée en 1947, a récupéré ce qui restait du projet Manhattan,
et a poursuivi la recherche nucléaire. La National Science Founda-
tion a été établie en 1950 et s’est mise a distribuer des dotations
pour la recherche scientifique fondamentale. Au cours des années
qui ont suivi, un spectre déconcertant de départements fédéraux et
d’agences fédérales a fait son apparition pour financer et supervi-
ser des recherches scientifiques de tous ordres dans les structures
gouvernementales, les universités et les laboratoires de recherche
indépendants.

1. R. E. Lapp. The New Priesthood : The Scientific Elite and the Uses of
Power (New York : Harper & Row, 196 5), 39-40.
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Cette nouvelle institution scientifique a été congue sur le modele
de ’enquéte menée en équipe dans le cadre du projet Manhattan.
Les priorités étaient donc centrées sur les résultats pratiques de la
science, un objectif approprié a une recherche en matiere d’ingé-
nierie — et de technologie — qui a dominé au départ les nouveaux
programmes de dépense fédéraux. Mais comprenant que la tech-
nologie constitue la forme appliquée de la science fondamentale, le
gouvernement s’est bientot mis a déverser également de I’argent sur
la recherche fondamentale, ce qui ’a transformée elle aussi en ad-
ministration. Les génies créatifs ont été éjectés pour laisser la place
a des administrateurs compétents dirigeant de grandes équipes de
techniciens spécialisés, dont la seule force était la collecte de don-
nées brutes en quantités toujours plus importantes. La ou jadis, des
personnalités anticonformistes ne rivalisaient qu’avec une poignée
de pairs, elles se retrouvaient désormais confrontées a des opposi-
tions provenant de milliers de collegues irrités, une foule qui pou-
vait plus facilement mettre a mal les points de vue minoritaires. Les
expériences ont remplacé la pensée et 'analyse contemplatives, ce-
pendant que la recherche est montée subitement jusqu’au domaine
des hautes technologies — et est devenue incroyablement onéreuse.

Juste avant la seconde guerre mondiale, aux Etats-Unis, le to-
tal des financements accordés & la recherche et au développement,
publics et privés confondus s’élevait a environ 250 millions de dol-
lars par an. Mais au milieu des années 1950, le seule part fédérale
avait crii a plus de 2 milliards de dollars; elle a atteint 63 milliards
de dollars en 1989, et en 1993, cette part atteint 76 milliards de
dollars — et ce n’est que la moitié de ’ensemble des dépenses en
recherche et développement des Etats-Unis. 2 Méme en corrigeant
l'effet de l'inflation, ce montant de dépenses fédérales a largement
dépassé la croissance de notre économie nationale : il a atteint les

2. D. C. Greenwood, Solving the Scientist Shortage (Washington, D.C. :
Public Affairs Press, 1958), 23 ; National Science Board, Science and Enginee-
ring Indicators-1989, 1 Dec. 1989 ; « The Month in AIDS, » Rethinking AIDS
I, no. 7 (1 July 1993).
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1.25% de I’ensemble du produit national brut en 1989. L’argent
consacré a la recherche fédérale est devenu 1'une des sources ma-
jeures de financement pour les universités et autres institutions, et
a remodelé et fait croitre leurs départements.
Le président Eisenhower a fort bien résumé le probleme en émer-

gence dans son allocution d’adieu, prononcée en 1961 :

Aujourd’hui, I'inventeur solitaire, qui bricolait dans son atelier,

s’est vu éclipsé par les groupes de travail de scientifiques ceuvrant

dans des laboratoires et pratiquant des essais sur le terrain. De

méme, 'université, historiquement source d’idées libres et de dé-

couvertes scientifiques, a connu une révolution dans la conduite

des recherches. Les contrats prodigués par le gouvernement se

substituent pratiquement a la curiosité intellectuelle, et ce en

partie & cause de 'importance des financements qu’ils apportent.

En lieu et place de I'ancien tableau noir, on trouve désormais

des centaines d’ordinateurs électroniques [sic]... La perspective

d’une domination par le recrutement fédéral, par les allocations

de projets et par la puissance de I’argent sur les universitaires de

la nation est constamment présente — et il convient de I’examiner

sérieusement. 3

Chose ironique, Eisenhower avait commencé par déclarer en
1957 que « des carences de formation de la main d’ceuvre se font
sentir dans presque tous les domaines » et avait poussé a la forma-
tion rapide de scientifiques en plus grands nombres.* Cette sup-
posée carence en docteurs a défini le fondement d’une partie im-
portante de I’explosion des dépenses fédérales, dont une portion a
été consacrée exclusivement aux subsides versés aux étudiants di-
plomés et aux boursiers postdoctorants destinés a travailler dans
les domaines scientifiques. Les universités, et surtout leurs dépar-
tements scientifiques, ne sont désormais guere plus que des usines
produisant de nouveaux docteurs aussi rapidement que possible.

Les résultats en étaient prévisibles. Lorsque ’association étasu-
nienne pour I'avancement de la science a été établie en 1848, elle

3. Lapp, New Priesthood, 39-40.
4. Greenwood, Solving the Scientist Shortage.
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comptait parmi ses membres 461 scientifiques. Elle a atteint les
36 000 membres durant la seconde guerre mondiale, et a dépassé
les 100000 durant les années 1960.° Aujourd’hui, elle se vante de
compter 135000 membres et ne constitue que I'une des nombreuses
associations pour la science, toutes en croissance. L’académie na-
tionale des sciences, a laquelle appartenir constitue encore aujour-
d’hui un honneur, a commencé d’exister en 1863 avec 50 membres.
On en comptait plus de 600 au milieu des années 1960 et leur
nombre s’éléve aujourd’hui & 1650. ¢ Le nombre total de doctorats
en sciences décernés chaque année est monté de moins de 6000 en
1960 & presque 17000 en 1979.7 Au milieu des années 1980, les
rangs des docteurs et des détenteurs de maitrises travaillant dans
la science et l'ingénierie ont enflé jusqu’a 400 000, un nombre qui
durant des décennies a crii nettement plus rapidement que ’emploi
au niveau national.® Il s’en est suivi que « sur huit scientifiques &
avoir vécu [dans toute I'histoire du monde], sept sont encore en
vie de nos jours [en 1969] » ¥ ; ces statistiques resteraient valides
de nos jours. Et la pression pour une expansion plus poussée en-
core n’a pas diminué jusque tres récemment, comme l’illustre une
déclaration de 1990 de ’association des universités étasuniennes
faisant référence & une « carence & venir en docteurs. » 1% Ce n’est
qu’en octobre 1995 que le magazine Science s’est mis pour la pre-
miere fois a s’inquiéter de I'imminente surabondance de docteurs
aux Etats-Unis. 1!

5. Lapp, New Priesthood, 39-40.

6. Ibid.

7. National Research Council, Postdoctoral Appointments and Disappoint-
ments (National Research Council, 1981 ), 79.

8. National Science Foundation, Doctoral Scientists and Engineers : A De-
cade of Change (National Science Foundation, March 1988).

9. M. D. Reagan, Science and the Federal Patron (New York : Oxford
University Press, 1969), II.

10. Association of American Universities, The Ph.D. Shortage : The Federal
Role (Association of American Universities, 11 Jan. 1990), IV.

11. « Careers ’95 : The Future of the Ph.D., » Science, 270 : 121-136.
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Pourtant, nous ne retrouvons pas parmi eux de Galilée, de
Plank, d’Einstein, de Koch ou de Mendel, et cela est contraire
aux statistiques. Un plus grand nombre de scientifiques implique
un plus grand nombre d’articles publiés dans les journaux scienti-
fiques, puisqu’il faut publier de plus en plus sous peine de dispa-
raitre. D’apreés un bilan, « Le premier journal scientifique. .. a été
publié pour la premiére fois en 1665. En 1800, on en comptait 100 ;
en 1900, 10000 journaux scientifiques; aujourd’hui [1969], plus de
100000. » '2 En 1986, c’est un total illisible de presque 140000 ar-
ticles qui étaient publiés chaque année par les seuls scientifiques
étasuniens, soit un tiers environ du total mondial. '3

Cette prolifération dans les rangs de la science produit une ré-
duction vers la moyenne. La compétition qui existe entre les scienti-
fiques en grands nombres pour accéder a une poignée de sources de
financement limite la liberté de pensée et d’action vers une moyenne
attrayante pour la majorité. Le scientifique qui se montre le plus
productif, qui sait le mieux vendre ses recherches, et qui sait se faire
apprécier en n’offensant pas ses pairs par de nouvelles hypotheéses et
de nouvelles idées est celui qui est choisi par ses pairs pour recevoir
des dotations. Le « professeur étourdi » et excentrique, développant
des idées « folles » a été remplacé par une nouvelle lignée, qui s’ap-
parente plus au cadre « yuppie » que le génie décalé de I’ancienne
académie. De tels pairs ne peuvent pas se permettre de promou-
voir un penseur non conformiste ou imprévisible, car toute nouvelle
hypothese alternative constitue une menace potentielle envers leur
propre ligne de recherche. Albert Einstein ne recevrait aucun finan-
cement pour ses travaux par le systéme de relecture par les pairs
contemporains, et Linus Pauling n’en a de fait regu aucun (pour ses
travaux sur la vitamine C et le cancer, ce qui ne ’a pas empéché de
se voir décerner deux prix Nobel). Le seul bénéfice des nombreux
étages de tests en compétition et de revues par les pairs est 1’éli-

12. Reagan, Science and the Federal Patron.
13. National Science Board, Science and Engineering Indicators.
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mination des charlatans de base et des incompétents. En résumé,
la revue d’un trop grand nombre par un trop grand nombre ne
produit qu’un seul résultat certain : la régression vers la moyenne.
Ce processus garantit une excellente médiocrité. A mesure que ces
armées de nouveaux scientifiques inondent le systéme d’évaluation
par les pairs, elles s’emploient méme a supprimer tout désaccord
émis par les quelques chercheurs réfléchis qui peuvent rester. Le
processus de revue par les pairs, aprés tout, ne peut en aucun cas
valider la pertinence des données expérimentales; il ne peut que
censurer des interprétations jugées comme non acceptables. Les do-
tations accordées a un scientifique, ses publications, ses positions,
les récompenses qui lui sont accordées, et méme les invitations a
des conférences sont totalement controlées par ses compétiteurs.
Comme pour toute autre profession, aucun scientifique n’accueille
favorablement le déclassement ou le fait de voir ses idées fétiches
réfutées par un collegue. Le Dr. Philip Abelson, ancien éditeur en
chef de Science, avait prédit les pressions exercées contre les contes-
tataires qui soulévent publiquement des questions :

Qui participe a remettre en question la sagesse de l'institution

en paye le prix et se trouve exposé a certains dangers. On le dé-

tourne de ses activités professionnelles. Il s’attire I'inimitié d’ad-

versaires puissants. Il craint que les représailles puissent s’étendre

au-dela de sa seule personne, jusqu’a linstitution. Peut-étre que

ses craintes sont infondées, mais en notre temps, qui voit presque

toutes les institutions de recherche fortement dépendantes des
financements fédéraux, la prudence semble imposer le silence. 14

Rares sont les scientifiques encore désireux de remettre en ques-
tion, méme en privé, le consensus établi, et cela vaut pour toutes
les disciplines. Le chercheur qui réussit — celui qui regoit les dota-
tions les plus conséquentes et les meilleures places — est celui qui
génere le plus de données et le moins de controverses. La transi-
tion de la science du petit vers le gros, puis vers 'obese a créé un
établissement de techniciens compétents mais de scientifiques mé-

14. Lapp, New Priesthood, 39-40.
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diocres, qui ont abandonné la véritable interprétation scientifique
et considerent leurs expériences comme la science elle-méme. Ils se
targuent de modeler les données pour qu’elles soient adaptées aux
croyances scientifiques populaires, ou peut-étre a apporter des dé-
couvertes qui ne menacent personne. Mais dés que quelqu’un sort
des limites acceptées et se met a poser des questions d’'une nature
plus fondamentale, la majorité des chercheurs serre les rangs pour
protéger les croyances qui constituent le consensus.

La biologie constitue de nos jours le tiers environ de la science
fondamentale des Etats-Unis, et environ la moitié¢ de ensemble des
recherches académiques — bien plus que la physique, 'ingénierie,
les mathématiques, les sciences sociales, ou tout autre domaine. La
domination de la biologie en matiére de recherche a naturellement
suivi une infusion massive de financements fédéraux, surtout au
travers des National Institutes for Health (NIH). Le NIH était ja-
dis une agence obscure intégrée a I’administration du Public Health
Service, mais a développé depuis les années 1950 un appétit vorace
pour I'argent. Son budget de 1955 flottait autour des 100 millions
de dollars; de nos jours, ’agence dépense environ 10 milliards de
dollars par an. Les dotations de recherche du NIH ne financent pas
que des laboratoires internes, mais constituent la source fondamen-
tale de financement pour les universités et d’autres institutions, et
se ramifient jusqu’aux recherches menées dans d’autres pays. Le
NIH apporte désormais la moitié des dépenses de recherches fédé-
rales allouées aux universités et aux facultés — pour tous les sujets
combinés. Alors que les institutions académiques financaient par le
passé leurs recherches sur leurs propres deniers, les dotations appor-
tées par le NIH constituent désormais le principal revenu d’univer-
sités plus grandes et de plus en plus dépendantes. Selon un article
publié en 1990 dans le Journal of NIH Research, « Lorsque le NIH
éternue, c’est la communauté académique qui prend froid. »

Avec l'accroissement conjoint des financements et du confor-

15. M. Shodel, « NIH Overview, » Journal of NIH Research, 2 (1990) : 22.
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misme, un accroissement parallele des erreurs désastreuses était a
prévoir. L’argent nouvellement déversé sur la biologie a été versé
sur une institution dominée de longue date par les chasseurs de mi-
crobes. Malgré la disparition des fléaux infectieux, la science biolo-
gique et la culture populaire sont ainsi entrées dans une nouvelle ére
renouvelée de la microbiologie, désormais sous la forme de chasse
au virus. Comme la biologie est également la fondation sous-jacente
de la médecine, une hypothese erronée devait inévitablement dé-
boucher sur une tragédie humaine. Cela s’est produit lorsque la
guerre gagnée contre la polio, le dernier triomphe de la théorie du
germe, a été étendue a la Guerre contre le Cancer égarée, puis a
connu son apogée dans la guerre perdue contre le SIDA. Comme
la chasse au virus a remporté la guerre contre la polio, les chas-
seurs de virus victorieux ont continué leur marche contre le cancer
et le SIDA avec les mémes concepts — mais pas avec les mémes
réussites.

3.1 Des premiers pas de la virologie a la polio

Contrairement aux bactéries, aux protozoaires ou aux cham-
pignons, les virus ne sont pas des micro-organismes vivants. Alors
que les bactéries sont des organismes monocellulaires, les virus sont
beaucoup plus petits et ne peuvent pas croitre d’eux-mémes. Com-
posés en plus grande partie de protéines d’une part et d’ADN ou
d’ARN (les molécules génétiques) d’autre part, les particules de
virus doivent infecter des cellules vivantes, et leurrer leurs nou-
veaux hébergeurs pour leur faire produire des molécules virales qui
s’assemblent ensuite en nouveaux virus, comme on assemble des
voitures sur une ligne de production. Ce n’est qu’ainsi que les virus
« survivent » et vont infecter d’autres hotes. Un nombre incalcu-
lable de virus existent dans le monde, mais chacun d’entre eux
ne peut infecter qu'une gamme limitée d’hotes vivants, et seule-
ment au travers de certains types de cellules dans leur organisme.
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Chaque catégorie d’organisme vivant, qu’il s’agisse d’'un animal,
d’une plante ou d’une bactérie, est passible de subir une infection
de la part de virus en provenance de la nature.

C’est par accident, et alors qu'’ils recherchaient des bactéries,
que les premiers chasseurs de microbes ont commencé a trouver
des virus. Au cours du XVIII®™® si¢cle, Edward Jenner est parvenu
a la célébrité pour avoir découvert que les humains pouvaient étre
immunisés contre la variole grace a une injection d’éléments en
provenance de la vaccine. Jenner ne pouvait pas savoir qu’il avait
utilisé un virus, et encore moins ce qu’était un virus, et il vécut
durant des décennies avant que I’on suggérat méme qu’une bactérie
piit provoquer des maladies. Lorsque Louis Pasteur s’intéressa a la
rage au début des années 1880, il découvrit sans se tromper que
la maladie pouvait se transmettre d’'un animal a un autre par le
vecteur de la salive, mais eut la stupéfaction de ne jamais pouvoir
trouver de bactérie coupable pour cela. Pasteur devinait que la
cause de la maladie était une bactérie trop minuscule pour que I'on
puisse la détecter au microscope ; en réalité, il s’agissait également
d’un virus. Pasteur devint alors la deuxiéme personne a inventer
une immunisation, cette fois contre la rage.

Ce n’est qu’en 1892 que 'on parvint pour la premiere fois a iso-
ler un virus. Dmitri Iwanowski récupéra des fluides en provenance
de plants de tabac souffrant de la mosaique du tabac. Il purifia
ce liquide au moyen d’un filtre tellement fin que les bactéries ne
pouvaient pas le traverser, et pourtant, a la surprise d’Iwanowski,
le liquide débarrassé de toute bactérie rendait facilement d’autres
plans malades. Cette observation fut répétée de maniére indépen-
dante par le botaniste hollandais Martinus Willem Beijerinck en
1898, qui comprit que la cause invisible du mal était bien une forme
différente d’agent infectieux. Il inventa le terme qui allait amener
au nom du microbe — « virus de la mosaique du tabac. »

La méme année que la découverte de Beijerinck, deux scien-
tifiques allemands purifierent un liquide contenant des « virus fil-
trables » provoquant la fievre aphteuse chez le bétail. Walter Reed
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suivit en 1901 avec un filtrat responsable de la fievre jaune, et 'on
découvrit bientot des dizaines d’autres virus provoquant des mala-
dies.

L’étape logique suivante était de déterminer la véritable nature
des virus. Wendell M. Stanley a accompli précisément cette tache
en 1935, en créant des cristaux purs du virus de la mosaique du
tabac a partir d'une solution liquide infectieuse. Disposer de ces
cristaux lui a permis d’étudier leur structure, et il a découvert que
ces germes cristallisés pouvaient encore infecter des plantes sans
probléeme. En d’autres termes, le virus n’était pas un organisme
vivant, puisqu’on pouvait le cristalliser comme du sel, mais il res-
tait pourtant infectieux. Rapidement, lui-méme ainsi que d’autres
scientifiques se sont mis a cristalliser de nombreux autres virus. En
1946, Stanley a obtenu le premier prix Nobel jamais décerné a un
virologue, et il a établi deux années plus tard le Virus Lab au sein
du campus de Berkeley, a I'université de Californie, ou il a super-
visé par la suite la formation de Harry Rubin, Peter Duesberg ainsi
que d’autres scientifiques spécialisés dans la recherche de virus.

Au moment ou les virus rejoignaient les rangs des microbes en
cours de recherche, les institutions politiques qui allaient relancer
la chasse au microbe aprés la seconde guerre mondiale se déve-
loppaient. En 1798, le Congres avait constitué le Marine Hospital
Service pour assurer les soins médicaux des marins, une agence qui
fut ensuite renommée et étendue en 1912, en plein milieu de 'ére
de la chasse au microbe. Ce nouveau Public Health Service regut
pour mission d’enquéter sur les maladies humaines et de les soigner,
avec un focus inévitable sur les contagions en cours ou sur les ma-
ladies dont on soupconnait qu’elles soient contagieuses, comme la
pellagre. Ce biais vers les maladies infectieuses se retrouvait jusque
dans le nom d’une petite subdivision créée en 1887, le Hygienic
Laboratory, qui fut étendue en 1930 puis renommée en National
Institutes of Health (NIH). En vérité, les experts médicaux formés
et employés par ces structures ne pouvaient pas concevoir d’autre
maniere de lutter contre les maladies, et durant la période regrou-
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pant les deux guerres mondiales, ils menerent avec ferveur la seule
compétence qu’ils connaissaient. Méme Joseph Goldberger, qui dé-
couvrit qu’une carence en vitamine provoquait la pellagre, avait
passé les quatorze années précédentes a chasser des microbes avec
le Public Health Service.

Mais alors que les fléaux infectieux disparaissaient, la chasse au
microbe, non contente de perturber les véritables défis scientifiques
posés par les maladies non infectieuses, a également inspiré des
stratégies inefficaces voire désastreuses vis-a-vis de maladies qui se
sont avérées non infectieuses. La guerre gagnée contre la polio, la
derniére des graves épidémies contagieuses du monde industrialisé,
est devenue le modele ultime des guerres contre le cancer et contre
le SIDA.

La polio avait toujours été, et reste aujourd’hui dans une grande
partie du Tiers monde, une maladie impressionnante. Bien qu’elle
ft souvent mortelle, cette maladie était surtout réputée provoquer
des paralysies, et tendait a frapper le plus souvent des enfants. Le
président Franklin Roosevelt, qui est peut-étre le cas de polio le plus
célebre de tous les temps, a établi en 1938 la National Foundation
for Infantile Paralysis (NFIP), une fondation privée ayant pour but
de surmonter la terrible maladie. L’élan lancé par cette fondation
a amené de nombreux scientifiques clés a rechercher le virus de la
polio, et 1’épidémie soudaine et effrayante de polio qui a explosé
dans les nations occidentales, apportée au pays par les soldats de
retour du Pacifique en 1945, y a également contribué.

On isola le virus pour la premiere fois sous forme de liquide filtré
en 1908, mais comme tout virus, il ne pouvait pas croitre en dehors
d’un organisme. Pour produire un vaccin efficace, il fallait produire
le virus en laboratoire. Le Dr. John Enders et deux collaborateurs
trouverent un moyen d’y parvenir en faisant croitre le virus dans
des cellules cultivées sur la base de placenta humain récupéré a la
naissance. Les trois chercheurs se virent décerner un prix Nobel
quelques années plus tard. En 1955, Wendell Stanley a pour la
premiére fois cristallisé le virus de la polio dans son laboratoire de
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Berkeley.

L’enseignement majeur de la virologie avait été de longue date
que les antibiotiques, qui tuent les bactéries, sont totalement in-
utiles face aux virus. Mais 'immunisation avait été testée depuis
I'époque d’Edward Jenner, a la fin du XVI®™® siecle, et s’avéra
constituer la seule technique efficace contre les virus. La vaccina-
tion fonctionne en introduisant une forme affaiblie ou inactivée de
virus dans 'organisme, ce qui ameéne le systéme immunitaire a pro-
duire une réserve d’anticorps ciblés contre ledit virus. En théorie,
si le véritable virus attaque l'organisme par la suite, les protéines
d’anticorps sont prétes a attaquer le germe.

Désormais, on pouvait cultiver le virus de la polio au moyen
d’une culture de cellules, et ’objectif de trouver un vaccin se rap-
prochait. Deux groupes de chercheurs avaient déja essayé de pro-
duire des vaccins a partir de virus inoculés & des singes, mais ces
vaccins avaient provoqué accidentellement la polio sur plusieurs en-
fants durant les essais menés en 1935. Ce fut le Dr. Jonas Salk, qui
travaillait pour la NFIP, qui réalisa des tests sur un vaccin cultivé
sur des cellules en laboratoire. Salk utilisa des virus inactivés chimi-
quement au cours d’un test réalisé sur le terrain dans tout le pays
durant 'année 1954, au cours duquel quatre cents mille enfants
furent vaccinés. Une fois les résultats établis, le secrétaire de la
Santé, de 'Education et des Services Sociaux valida officiellement
le vaccin au mois de mars suivant.

Avec ce sceau d’approbation officiel, toutes les appréhensions du
public furent levées, et le NFIP se mit sur-le-champ & ceuvrer pour
distribuer le nouveau vaccin. Le NFIP exerca méme des pressions
pour obtenir de I'argent fédéral pour que les pauvres puissent se
faire vacciner gratuitement, mais heureusement, échoua — car au
cours des semaines qui suivirent, des rapports se mirent a s’entasser
décrivant des enfants gagnés par la paralysie a cause du vaccin, qui
contenait de rares particules de virus ayant survécu au traitement
d’inactivation. En d’autres termes, on avait injecté directement a
de nombreux enfants un virus de la polio pleinement activé. A 1'été
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1955, plus de deux cents personnes étaient atteintes de cette polio
provoquée par le vaccin, et onze d’entre elles en étaient mortes.

Le sentiment de joie de l'opinion publique se transforma en
horreur. Le désastre provoqua 'arrét de la production de vaccins,
et dans les trois mois, le ministére de la Santé, de I'Education
et des Services Sociaux subit un séisme politique. Le secrétaire
d’Etat dut présenter sa démission, ainsi que le directeur du NIH et
plusieurs autres dirigeants. Le vaccin ne fut relancé qu’apreés que
les procédures de controle furent renforcées, et par la suite le vaccin
de Salk fut remplacé par un vaccin d’un tout autre type.

Le 1¢" aolt 1955, durant le désastre du vaccin de Salk, James
Shannon fut promu directeur du NIH. Discipliné et extrémement
ambitieux, diplomé d’un doctorat en physiologie, Shannon était ré-
puté aupres de ses associés pour son style d’encadrement agressif et
méme brutal. Il avait développé de grandes notions sur la maniére
dont la science devait étre restructurée autour d’une autorité cen-
trale. Le fiasco du vaccin de Salk a fourni & Shannon 'opportunité
de transformer la petite agence qu’était le NIH, qui est devenue
la plus grande institution de recherche biomédicale de I'histoire de
I’humanité. Il a par la suite décrit sa vision de I’époque : « Le prin-
cipal défaut empéchant le progres était le financement inadapté de
la recherche. .. La difficulté semblait résider dans 1’équilibrage du
systeme. On disposait de personnel et de ressources, mais ils étaient
de taille trop modeste en raison de 'inadéquation des financements
de soutien. » Sa « conviction profonde [était] qu’une expansion de
la base scientifique de la médecine était nécessaire, faisable, et de-
vait étre menée & bien avec un sentiment d’urgence. » 16

Les objectifs de Shannon étaient bien préparés et tout a fait spé-
cifiques : « La réussite n’était possible qu’en sortant des limites des
budgets fédéraux de ’époque alloués aux sciences biomédicales. ..
Un programme réaliste devait livrer une expansion continue de 1’as-

16. J. A. Shannon, « The National Institutes of Health : Some Critical Years,
1955-1957, » Science 237 (1987) : 865-868.
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siette de production des scientifiques, ainsi qu'une expansion des
ressources physiques pour héberger les programmes en expansion.
La cible semblait claire. » 17 I s’employa sur-le-champ & consolider
ses soutiens au sein des deux chambres du Congres. Le président
du comité des dotations de la chambre, John Fogarty, et son homo-
logue, le sénateur Lister Hill, devinrent ses proches alliés dans sa
course a 'accroissement des budgets du NIH. Avec leur aide et le
soutien de ’administration Eisenhower, Shannon réussit a doubler
le budget 1956 du NIH a 200 millions de dollars pour l'année fis-
cale 1957, la croissance de loin la plus radicale de la longue histoire
de l'agence. Il continua a faire croitre le NIH jusqu’a son départ
en retraite en 1968, et cette année 1a le budget annuel de ’agence
a dépassé le milliard de dollars. La croissance du NIH a continué
sans répit jusqu’a nos jours; 'agence dépense plus de 15 milliards
de dollars par an, ce qui en fait la locomotive des institutions de
recherche biomédicale et académique.

Shannon voulait que le NIH créadt une énorme infrastructure
pour la recherche fondamentale, mais il savait que le Congres et
le grand public s’inquiétaient davantage des questions pratiques
posées par les maladies humaines. En utilisant comme modeles le
projet Manhattan et le programme spatial, deux entreprises lourde-
ment financées respectivement durant la seconde guerre mondiale
et la guerre froide, il organisa une recherche fondamentale consa-
crée aux « guerres » contre les maladies. Shannon avait toujours
détesté le NFIP et le programme de vaccination de Salk en raison
de leurs financements principalement privés, et hors du contréle
strict du budget fédéral, et il se mit donc a dépenser les nouveaux
financements du NIH et & prendre la main sur la recherche sur la
polio aux Etats-Unis. Sa guerre contre la polio a apporté des do-
tations qui ont formé un champ croissant de scientifiques dédiés a
I’étude des virus.

Ce programme croissant de virologie s’harmonisait bien avec la

17. Ibid.
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mainmise qu’avaient acquise de longue date les chasseurs de mi-
crobes sur le NIH, et a contribué a raviver leur destin qui était
orienté vers le déclin. Lorsque Shannon a entrepris de créer une
Guerre contre le Cancer au cours des années qui ont suivi, les viro-
logues ont été ses soldats de premiere ligne. Et lorsque le NIH s’est
trouvé impliqué dans la guerre contre le SIDA dans les années 1980,
les chasseurs de virus sont repartis a ’assaut. Nombre des scienti-
fiques clés dans la guerre contre le SIDA, comme David Baltimore
et Jonas Salk, avaient relancé leur carriere avec le lancement de la
guerre du NIH contre la polio.

Depuis la disparition de 1’épidémie de polio au début des an-
nées 1960, aucun autre fléau épidémique n’a frappé les nations in-
dustrielles. Le cancer et les maladies cardiaques sont devenus les
exemples principaux de maladies non infectieuses, affectant surtout
les personnes dgées, vers lesquelles la science médicale a dii se tour-
ner pour trouver des emplois. Mais avec I’héritage de Shannon, un
NIH faconné en programme de virus de sa propre conception, la
chasse au microbe a été sortie de son obsolescence scientifique, et
constitue désormais une place forte politique dans le domaine de
la recherche.

3.2 Les virus lents : le péché originel contre les
lois de la virologie

De la découverte du virus de la mosaique du tabac a ’épidémie
de polio, les scientifiques ont découvert et accusé légitimement de
nombreux virus d’étre responsables de diverses maladies, et chaque
cas a souscrit au test sans concession des postulats de Koch. Mais
pour chaque virus véritablement dangereux découvert, on peut éga-
lement trouver de nombreux virus passagers parfaitement inoffen-
sifs chez I’humain et I’animal. Les recherches sur la polio parrainées
par le NTH dans les années 1950 'ont prouvé. Les chercheurs qui
s’employaient a isoler de nouvelles souches du virus de la polio
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ont trouvé par accident de nombreux virus passagers étroitement
proches — comme le virus coxsackie et les echovirus — qui, a I’ins-
tar de la polio, infectent le systéeme digestif. Les scientifiques ont
classifié certains de ces virus comme « orphelins » — des virus sans
maladie. Les chasseurs de virus n’ont pas pu accepter 'idée que
des microbes puissent exister sans étre offensifs et se sont atten-
dus & ce que ces virus « orphelins » finissent un jour ou l'autre par
provoquer des maladies.

Mais chaque fois qu’un chasseur de virus essaye d’imputer une
maladie & un virus passager, il se trouve confronté a des problémes
tenaces : les lois de la virologie imposent que la maladie frappe
la victime peu de temps apres l'infection. Lorsque des microbes
infectent un nouvel hote, ils provoquent une maladie en quelques
jours, quelques semaines tout au plus. Pour provoquer une mala-
die, un virus doit croitre en volume suffisant pour s’emparer de
lorganisme ; faute de quoi, les défenses immunitaires de son hote
vont neutraliser ’envahisseur et bloquer completement la maladie.
L’étape clé d’une croissance exponentielle aussi rapide réside dans
le temps de génération du virus. Comme le temps de génération
de tous les virus humains est compris entre huit et quarante-huit
heures, et comme les cellules infectées produisent cent a mille vi-
rus par jour, les virus se multiplient & un rythme exponentiel, et
croissent d’un facteur cent & mille chaque jour. Apres environ une
semaine, pas moins de 100 billions (10'%) de cellules peuvent étre
produites — une par cellule de 'organisme humain.

Par conséquent, si les scientifiques veulent déclarer coupable
un virus innocent, il leur faut inventer une nouvelle propriété a
celui-ci, qui permette au virus de violer les lois de la virologie.
Par exemple, ils peuvent émettre I’hypothese d’une « période de
latence » s’échelonnant en mois ou en années entre le moment ou
le virus pénetre 'organisme et celui ou apparaissent des symptomes
— donc, un virus « lent ».

Mais on n’est jamais parvenu a harmoniser le concept de vi-
rus lent et la courte durée de génération des virus et du systéme
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immunitaire. Des lors que le virus reste totalement dormant, un
systeme immunitaire intact ne permettra jamais a aucun virus de
se réactiver pour se multiplier dans des proportions menagant son
hote.

Pour qu’'un virus se réactive, il faut que le systéme immunitaire
soit d’abord détruit par quelque chose d’autre — la cause véritable
d’une maladie. Un virus réactivé ne provoquerait alors qu’une in-
fection opportuniste. Par conséquent, les virus lents n’existent pas
— seuls les virologues peuvent se montrer lents.

Un virus conventionnel pourrait cependant agir au ralenti s’il
est confronté & un systéme immunitaire déficient. De fait, dans cer-
tains cas exceptionnels, des victimes peuvent souffrir de problémes
de santé préexistants qui empéchent leur systéme immunitaire de
réagir de maniere assez efficace au virus, ce qui lui permet de pour-
suivre sa croissance et de provoquer des dégats chez I’hote pendant
une longue période. Cela peut se produire avec pratiquement tous
les types de virus, mais c’est extrémement rare. Lorsqu’une infec-
tion chronique de cette nature se produit, comme c’est le cas pour
un faible pourcentage d’hépatites chez des hotes dont le systeme
immunitaire est endommagé par l’alcoolisme ou des addictions a
des drogues administrées par voie intraveineuse, le virus continue
de croitre abondamment dans I'organisme, et on peut facilement le
trouver en analysant des préléevements.

D’autres germes, comme les virus de ’herpes, peuvent se dis-
simuler dans une niche de 'organisme, et éclore de temps a autre
pour frapper de nouveau lorsque le systéme immunitaire connait
une faiblesse passagere. Dans ces deux exemples, ce n’est que la
faiblesse du systéme immunitaire de I'h6te qui permet a l'infection
de couver ou de ressortir de temps a autre de son hibernation. En
contraste, le virus lent est une invention a laquelle on accorde le
pouvoir de provoquer une maladie seulement des années apres 1’in-
fection — appelées soi-disant « période de latence » — chez des
personnes jusqu’alors en bonne santé, et ce quel que soit ’état de
leur systéme immunitaire. Ce type de concept permet aux scienti-
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fiques d’accuser un virus neutralisé depuis longtemps de provoquer
toute maladie qui se produit des années apres l'infection. Le virus
lent est le péché originel commis contre les lois de la virologie.

Le concept de virus lent ou de période de latence, que l'on
utilise de nos jours pour relier le VIH au SIDA, remonte a I’époque
de la guerre contre la polio. Le chercheur qui a popularisé ce mythe
des temps modernes fait désormais autorité parmi les chercheurs
sur le SIDA, un personnage dont la carriere résume ’évolution des
chasseurs de virus au cours des trois derniéres décennies.

Le Dr. Carleton Gajdusek est un pédiatre qui a ceuvré comme
virologue au sein du NIH durant plusieurs décennies. Aprés avoir
passé beaucoup de temps a étudier les maladies infantiles conta-
gieuses dans le monde, Gajdusek a regu le soutien du NFIP et a été
envoyé en Nouvelle-Guinée en 1957. C’est la qu'un médecin membre
du département de santé local lui a fait connaitre une maladie ap-
pelée kuru, une affection mystérieuse qui s’en prenait au cerveau et
provoquait chez la victime des spasmes ou une paralysie de plus en
plus marqués jusqu’a la mort, qui survenait au bout de quelques
mois. Le syndrome n’existait qu’au sein des trente-cing villages tri-
baux installés dans quelques vallées, relevant surtout de la tribu des
Fore. Avant larrivée de Gajdusek, aucun étranger n’avait jamais
documenté la maladie du kuru, en dépit du fait que les membres
de la tribu lui ont révélé que cette affection était apparue quelques
décennies auparavant.

Gajdusek a réalisé une premiere étude, fondée sur '’hypothese
que la maladie était infectieuse. Il a rapporté que les indigenes pra-
tiquaient un rituel de cannibalisme sur le cerveau de leurs proches,
une pratique dont les membres de la tribu lui avaient indiqué qu’elle
avait commencé a exister a peu pres a la méme période que ’ap-
parition du kuru. Gajdusek a expliqué par la suite lors d’une in-
terview que le cannibalisme « était une expression d’amour envers
les proches décédés, » et également qu’il « fournissait une bonne
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source de protéines pour une communauté privée de viandes. » 18

Gajdusek a décidé que le kuru se transmettait par la consomma-
tion du cerveau des victimes décédées. Mais lorsqu’il s’est mis a
rechercher un virus, il a été confronté a I’absence déconcertante de
tout élément de preuve. Les patients étaient exempts du moindre
signe d’infection. Leur corps ne subissait aucune inflammation ni
aucune fievre, et leur liquide céphalo-rachidien supposément in-
fecté ne connaissait aucun changement ; leur systéme immunitaire
ne manifestait aucune des réactions caractéristiques d’une infection
par un microbe, et les personnes présentant des défenses immuni-
taires inhibées ne présentaient pas de risque accru de contracter la
maladie. Un autre groupe scientifique est bientot arrivé d’Australie
et a conclu que le kuru pouvait étre une maladie génétique.

A son retour aux Etats-Unis, Gajdusek fut embauché par le NTH
pour travailler au sein de l'institut d’étude des maladies neurolo-
giques. En continuant de surveiller les impacts du kuru, il consacra
son temps a 1’étude de la pathologie en laboratoire. Dans le méme
temps, sa découverte du kuru s’était fait connaitre en Angleterre,
ou un autre chasseur de virus enquétait sur la tremblante du mou-
ton, qui mettait en jeu des symptomes de dégénérescence du cer-
veau. Le chercheur anglais suggéra a Gajdusek que le kuru piit étre
provoqué par un virus lent, un virus présentant une longue période
de latence.

Gajdusek s’est immédiatement accroché a cette idée révolution-
naire, en dépit de ses propres « doutes » qui suggéraient que des
génes, des toxines ou des carences alimentaires pussent constituer
la cause du kuru. ! De nouveau déterminé & trouver un virus in-
saisissable, il a essayé de transmettre le kuru depuis des victimes
a des chimpanzés. Mais aucun des animaux n’est tombé malade

18. B. Moseley, « Interview : D. Carleton Gajdusek, » Omni, March 1986, I.
62-68, 104-106.

19. D. C. Gajdusek, C. J. Gibbs, and M. Alpers, eds., Slow, Latent, and
Temperate Virus Infections (Washington, D.C. : Government Printing Office,
1965), 5
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aprés avoir regu des injections de sang, d’urine, ou d’autres fluides
corporels prélevés sur des patients du kuru, pas plus que de fluide
cérébro-spinal entourant le cerveau, qui aurait pourtant dit héber-
ger en grandes quantités le supposé virus destructeur de cerveau.
De fait, les singes n’ont contracté aucune maladie, méme apres
avoir été nourris de cerveau affecté par le kuru — le modele animal
authentique du cannibalisme.

Une seule expérience bizarre a fonctionné, au cours de laquelle
les cerveaux de patients morts du kuru avaient été hachés en bouillie
fine, et injectés directement dans le cerveau de singes vivants, en
passant par des trous percés dans leur crane. A la fin, certains des
singes sujets de cette expérience ont subi des problemes de coor-
dination et de mouvements. Mais chose surprenante, méme cette
méthode extréme n’a permis de transmettre le kuru a aucun des
dizaines d’animaux d’autres espéces. Et on n’a jamais distingué au-
cun virus dans les tissus du cerveau, méme en utilisant les meilleurs
microscopes électroniques. 2°

A ce stade, on pourrait s’attendre a ce que Gajdusek piit soup-
conner que quelque chose ne tournait pas rond dans son hypothese
virale. Si on ne pouvait trouver de preuve du virus invisible que
dans les tissus cervicaux non purifiés, si ce virus ne provoquait au-
cune réaction défensive de la part de ’organisme, et s’il ne pouvait
pas étre transmis sous forme purifiée a d’autres animaux, alors sans
doute qu’aucun virus n’existait au départ. Les tissus cervicaux pré-
levés sur des patients morts puis homogénéisés — emplis de toutes
les protéines et autres composés imaginables — auraient sinon di
étre toxiques en soi lorsqu’on les avait inoculés dans le cerveau de
singes.

Quoi qu’il en fit, les singes tombés malades convainquirent Ga-
jdusek et ses collegues qu’il avait découvert un virus. Puisqu’il ne

20. P. H. Duesberg and J. R. Schwartz, « Latent Viruses and Mutated On-
cogenes : No Evidence for Pathogenicity. » Progress in Nucleic Acid Research
and Molecular Biology, 43 (1992) : 135-204.
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pouvait pas I’isoler des tissus cérébraux, il décida d’étudier le virus
et sa structure en passant par une expérience standard : il allait
définir quels traitements chimiques et physiques permettraient de
détruire le microbe, ce qui apporterait des indices quant a la nature
de celui-ci. Mais a sa stupéfaction, presque rien ne semblait nuire au
mystérieux germe. Puissants produits chimiques, acides et bases,
températures d’ébullition, rayonnements ultraviolets et ionisants,
ultrasons — quelle que fiit la maniére dont il traitait les tissus cer-
vicaux, ceux-ci continuaient de provoquer le « kuru » sur ses singes
de laboratoire. D’autres tests prouverent également qu’aucun ma-
tériel génétique extérieur, dont tout virus a besoin pour exister, ne
pouvait étre détecté ou que ce fiit dans les cerveaux affectés par le
kuru.

Au moyen des traitements destructeurs de virus les plus forts,
les expériences de Gajdusek avaient échoué a rendre inoffensifs les
tissus cervicaux en provenance de cerveaux affectés par le kuru.
Ses résultats amenaient a une interprétation évidente : il n’exis-
tait aucun virus, si bien qu’on ne pouvait pas le détruire. Mais
Gajdusek tenait trop a son hypothese virale. Malgré 1’échec de ses
expériences, il mélangea les résultats dans tous les sens et avanga
que le « virus du kuru » était en fait un nouveau type de super
microbe, ou comme il le dénomma, un « virus non conventionnel. »
Il fallait également que ce nouveau virus agit comme un « virus
lent », car de longues périodes de temps s’écoulaient entre un acte
de cannibalisme et le déclenchement du kuru; il suggéra généreu-
sement que les périodes de latences fussent étendues en années, ou
méme en décennies.

A une époque moins récente, et dans un autre contexte, les
scientifiques orthodoxes auraient sans doute ignoré Gajdusek. Mais
il proposa cette hypothese a une génération de scientifiques domi-
nés et impressionnés par les chasseurs de virus. On était en 1965,
la polio avait largement disparu, et les rangs florissants des viro-
logues financés par le NIH accueillaient toute nouvelle direction
de recherche leur permettant de faire usage de leurs compétences.
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Ils embrassérent donc I’hypotheése du virus lent de Gajdusek avec
enthousiasme. C’est sans le moindre esprit critique qu’ils écou-
terent Gajdusek affirmer que la maladie de Creutzfeld-Jakob, un
rare trouble du cerveau apparaissant surtout affecter les Occiden-
taux ayant par le passé déja subi des opérations chirurgicales au
cerveau (de toute évidence, on aurait pu soupgonner que ces opéra-
tions médicales avaient pu provoquer la maladie), était provoquée
par un virus non conventionnel semblable. Gajdusek proposa que
des virus lents ou méme non conventionnels pussent constituer la
cause de toute une liste de désordres nerveux et cérébraux, allant
de la tremblante du mouton a la sclérose en plaques et la maladie
d’Alzheimer chez 'homme, et bien qu’il n’apportat aucune preuve
de ce qu'il avangait, on le prit au sérieux. Envotités, ses collegues
lui ont décerné le prix Nobel de médecine en 1976, spécifiquement
pour les virus toujours pas découverts du kuru et de Creutzfeld-
Jakob. Et le NIH I’a promu au poste de directeur de son laboratoire
d’études sur les systémes nerveux centraux.

Dans le méme temps, une nouvelle information essentielle, mais
embarrassante, avait émergé et défié I’hypothése du virus du kuru
émise par Gajdusek. La transcription de son discours d’acceptation
du Nobel, parue dans une édition du magazine Science de 1977,
comprenait une photo montrant ostensiblement des indigénes de
Nouvelle-Guinée pratiquant leur repas cannibale. La photo n’est
pas trés nette. Lorsque des collegues demanderent a Gajdusek si
la photo montrait véritablement une scéne de cannibalisme, il re-
connut que le repas en question n’avait été constitué que de porc
grillé. Selon Science, « Il ne publie jamais de photo montrant vrai-
ment de scene de cannibalisme, car selon lui, elles sont “trop cho-
quantes.” » 2! Peu convaincu, Lyle Steadman, un anthropologue de
I'université de 'Etat d’Arizona, a enquété et directement remis
en cause Gajdusek, en affirmant qu’« il n’existe aucune preuve de

21. G. Kolata. « Anthropologists Suggest Cannibalism Is a Myth, » Science,
232 (1986) : 1497-1500.
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cannibalisme en Nouvelle-Guinée. » Steadman, qui a passé deux
années a travailler sur le terrain en Nouvelle-Guinée, a noté avoir
souvent entendu des fables de cannibalisme, mais qu’en enquétant,
les preuves s’évaporaient. 22

Gajdusek, mis en colere par cette allusion a des malversations, a
insisté sur le fait qu’« il possede de véritables photographies de can-
nibalisme, mais qu’il ne les publiera jamais en raison du fait qu’elles
sont “offensantes pour les proches des personnes qui se prétaient
a ces pratiques.” » 22 Cette déclaration contredit son affirmation
précédente, selon lesquelles les membres de la tribu mangent avec
fierté leurs proches décédés par respect, et n’ont mis fin & ces pra-
tiques que par obéissance a des pressions extérieures en provenance
des autorités gouvernementales. Pour preuve de cannibalisme, Ga-
jdusek a également cité des arrestations pratiquées par 1I’Australie
de membres de tribus sur la base de ce crime — qui se sont avé-
rées n’étre que des accusations sur base de rumeurs. %4 Il se peut
donc que ce soit a tort que les indigénes de Nouvelle-Guinée soient
accusés de tribalisme rituel.

En outre, hormis ’équipe de recherche originelle de Gajdusek,
fort peu de personnes ont jamais vu des victimes du kuru. Ce qui
signifie que nous dépendons également de ses propres descriptions
et statistiques pour ce qui concerne nos connaissances de la maladie
elle-méme, et ce d’autant plus qu’il affirme que le cannibalisme et
le kuru ont pris fin durant les quelques années qui ont suivi son
voyage de 1957. Des virus fantémes, transmis par un cannibalisme
fantome, et provoquant une maladie fantéme. 2

Et pourtant, Gajdusek a refagonné le mode de pensée de toute
une génération de biologistes, du fait que son message séduisant
faisant état de virus lents a été entendu par des oreilles enthou-
siastes. Lui-méme, ainsi que les chasseurs de virus par lui inspirés,

22. Ibid.

23. Ibid.

24. D. R. Schryer, « Existence of Cannibalism, » Science, 233 (1986) : 926.
25. Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135-204.
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ont construit leur carriere en chassant des virus et en les attri-
buant & des périodes de latence pour les relier & des maladies non
infectieuses.

Le SMON, maladie nerveuse qui a frappé le Japon au cours des
années 1960, en a constitué un exemple malheureux. Les virologues
japonais, fortement impressionnés par les réussites de Gajdusek,
ont passé des années a chercher les virus lents présumés provoquer
la maladie, et ont ce faisant retardé la découverte de la véritable
cause de la maladie — la prescription d’un médicament.

On trouve un autre exemple de virus insensé en lien avec le
diabeéte. Au début des années 1960, certains scientifiques ont es-
sayé d’imputer ce symptome au virus qui provoque également les
oreillons. Les preuves en étaient pietrement pauvres, et les viro-
logues se sont vus contraints de montrer du doigt certains rares
enfants devenus diabétiques apres avoir aussi été affectés par les
oreillons, ou, en faisant preuve d’une imagination vraiment exubé-
rante, en avancant que les oreillons ainsi que le diabéte se répandent
facilement durant la méme saison annuelle au sein d'un comté de
I'Etat de New York.

Devenus des soldats sans guerre, les virologues vétérans de la
polio ont également envahi le champ du diabete, et proposent de-
puis le début des années 1970 que les virus Coxsackie peuvent pro-
voquer la maladie. On a trouvé chez quelques enfants diabétiques
des anticorps contre des souches de ces virus inoffensifs, découverts
pour la premiére fois en marge des recherches sur la polio. Mais
entre 20 % et 70 % des jeunes diabétiques n’ont jamais été infectés,
et ceux qui restent avaient déja neutralisé le virus au moyen de
leur systéme immunitaire bien avant le déclenchement du diabete.
Apparemment, on a trouvé un pourcentage égal d’enfants non dia-
bétiques infectés de ces virus Coxsackie. Il va sans dire qu’aucun de
ces virus ne souscrivent aux postulats de Koch vis-a-vis du diabete.

A Vinstar de Gajdusek, Hilary Koprowski constitue 1’exemple
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type de chasseur de virus des temps modernes. 26 Bien que la car-
riere de virologie de Koprowski ait commencé avant la sienne, les
travaux de Gajdusek sont venus a la rescousse de Koprowski, me-
nacé par ’obsolescence qui menacait les chercheurs sur la polio une
fois terminée la guerre contre cette maladie. Comme tant d’autres
collegues, il a trouvé sa nouvelle vocation dans la guerre contre le
SIDA.

Les travaux de Koprowski sur les virus ont commencé au sein
de Dinstitut Rockefeller de New York. A la fin des années 1940, il a
rejoint 'entreprise pharmaceutique Lederle, au sein de laquelle il a
travaillé fiévreusement a développer un vaccin contre la polio. En
1954, il en avait inventé un, mais Jonas Salk annoncait déja les es-
sais sur le terrain d’un autre vaccin, et le produit déja testé mis au
point par Koprowski fut relégué aux oubliettes en raison des accla-
mations publiques envers Salk. Koprowski quitta Lederle en 1957
pour devenir directeur du Wistar Institute, en Pennsylvanie, ot il
commenca a mener des tests sur les humains et lancga la campagne
pour obtenir 'approbation de son vaccin. A ce moment-1a, Albert
Sabin avait testé sa propre immunisation contre la polio sur des
millions de personnes dans des pays étrangers, ce qui laissa au se-
cond plan le vaccin de Koprowski, aussi efficace, mais moins promu.
Mais Koprowski vit finalement le sort tourner a son avantage. Son
vaccin devint le standard utilisé par I’Organisation Mondiale de la
Santé en Amérique a la fin des années 1950 et pendant les années
1960.

Entre-temps, il avait passé plusieurs années a étudier le virus
de la rage, et a créer un vaccin contre ce dernier, qui attaque le cer-
veau et le systeme nerveux. Mais comme la rage reste relativement
rare, le vaccin de Koprowski n’a jamais atteint le firmament des
autres immunisations. Mais la chose la plus importante est que ses
recherches sur la rage l'ont positionné exactement dans le champ
des maladies neurologiques, au moment précis pour rencontrer les

26. G. Williams, Virus Hunters (New York : Alfred A. Knopf, 1959),346.
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travaux de Gajdusek sur le kuru. L’introduction des virus lents a
insufflé & Koprowski des visions de science révolutionnaire. Il a ra-
pidement compris que la notion de virus lent pouvait devenir un
outil utile, lui permettant d’associer des maladies lentes et non in-
fectieuses a des virus, considérés depuis si longtemps comme des
agents a action rapide. En 1964, il a pris part a la premieére confé-
rence majeure de Gajdusek, tenue dans les locaux du NIH & Be-
thesda, dans le Maryland, sur les virus lents en tant que « conseiller
de programme ». A partir de 13, Hilary Koprowski a rallié la nou-
velle tendance de recherche de virus, pour ne jamais s’en détourner.

La premieére opportunité qui s’est présentée a lui de jouer sa
carte sur les virus lents remonte a la fin des années 1960. La pa-
nencéphalite sclérosante subaigué (PESS), nom bien long pour une
maladie aussi rare, s’en prend a une poignée d’écoliers et d’ado-
lescents chaque année, provoquant des démences, des insuffisances
d’apprentissage, et enfin la mort. Les médecins ont décrit la ma-
ladie pour la premieére fois dans les années 1930, et au cours des
années 1960, les chasseurs de virus recherchaient un germe de la
PESS. A I’époque, les virus les plus en vogue dans la recherche ap-
partenaient a la famille des myxovirus, qui comprenaient les virus
provoquant la grippe, la rougeole et les oreillons. Les virologues de
I’animal commencerent donc par rechercher des signes de myxovi-
rus. L’exaltation monta apres que des traces de virus de la rougeole
furent détectées dans le cerveau de patients décédés de la PESS, et
en 1967, on découvrit que la plupart des victimes avaient des anti-
corps contre la rougeole. Le fait que la PESS n’affectait qu’un mil-
lioniéme des personnes infectées par la rougeole, et celui que cette
maladie rare n’apparaissait qu’'une a dix années apres l'infection
par la rougeole ne constituaient plus de problémes : les chercheurs
ont simplement posé I’hypothése d’une période de latence d’une
a dix années. 2’ C’est également assez merveilleux qu'ils aient pu
aussi facilement rationaliser I'idée qu’un seul virus pouvait provo-

27. Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135-204.
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quer deux maladies totalement différentes.

Koprowski a commencé a percer dans la recherche sur la PESS
au début des années 1970. 11 a d’abord isolé le virus de la rou-
geole chez des victimes mourantes de la PESS, une tache quasi-
ment impossible, car leur systéme immunitaire avait depuis long-
temps totalement neutralisé le virus (qui plus est, certains cas de
PESS n’avaient jamais eu la rougeole, tout au plus le vaccin contre
la rougeole). Sa patience caractéristique a néanmoins payé, en pro-
duisant quelques particules de virus chez certains patients, qu’il est
parvenu & persuader de croitre de nouveau dans une culture de cel-
lules en laboratoire. Chez d’autres patients, il n’était resté que des
virus déficients qui n’étaient plus en mesure de croitre tant d’an-
nées apres 'infection originelle a la rougeole. Plutét que conclure
que le virus de la rougeole n’avait rien a voir avec la PESS, il a
employé une nouvelle logique de chercheur de virus pour avancer
qu’un virus de la rougeole défectueur provoquait la PESS!

Koprowski est resté sur cette ligne de recherche sur la PESS
durant plusieurs années. Mais en 1985, c’est Gajdusek en personne
qui a fait son entrée sur la scéne de la PESS, en publiant un ar-
ticle avec Robert Gallo, chercheur de premier plan sur le SIDA,
dans lequel ils proposaient que le VIH, le supposé virus du SIDA,
provoquait la PESS en restant latent. En un clin d’ceil, plusieurs vi-
rologues de premier plan ont abandonné I’ancienne hypothese de la
rougeole-PESS en faveur d’un virus nouvellement populaire, mais
tout aussi innocent.

La sclérose en plaques, la célebre maladie qui s’en prend éga-
lement au systéme nerveux et finit par donner la mort, a apporté
une nouvelle opportunité aux chasseurs de virus. Pour commen-
cer, ils ont dans les années 1960 accusé le virus de la rougeole, car
de nombreux patients atteints de sclérose en plaque présentaient
des anticorps contre ce virus. Dix années plus tard, d’autres ont
pris en grippe le virus des oreillons, qui ressemble a celui de la
rougeole. Le début des années 1980 a apporté ’hypothese du coro-
navirus derriére la sclérose en plaques, une catégorie de virus mieux
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connue pour provoquer des rhumes. En 1985, alors que Gajdusek
lui piquait la vedette sur le sujet de la PESS, Koprowski a égale-
ment publié un article scientifique dans Nature avec Robert Gallo,
avangant pour le coup qu’un virus semblable au VIH provoquait la
sclérose en plaques. Malheureusement pour Koprowski, méme cette
hypothese a été abandonnée apres quelques années a peine.

3.3 Virus fantémes et gros sous

La plupart des chasseurs de virus préferent choisir comme en-
nemis mortels de vrais virus, quoique souvent inoffensifs. Mais les
virus « non conventionnels » de Gajdusek — ceux que ni lui ni per-
sonne n’a jamais trouvés — ont fait leur retour ces derniéres années.
Au vu de 'abondance des financements de recherche qui sont dé-
versés sur la science biomédicale par le NIH et d’autres agences,
des chasseurs de virus opportunistes se sont employés a trouver des
manieres créatives de faire rentrer 'argent. Une méthode de plus en
plus fructueuse consiste a utiliser la biotechnologie moderne pour
isoler des virus qui peuvent fort bien ne pas exister.

L’hépatite a généré des opportunités de chasse au virus profi-
tables ces dernieres années. L’hépatite peut constituer une maladie
vraiment pénible, qui commence comme une grippe mais progresse
vers des symptdmes plus graves, comme de fortes fievres et un jau-
nissement de la peau. Au moins trois variétés d’hépatites semblent
exister. L’hépatite A est infectieuse, se répand lorsque les conditions
sanitaires sont mauvaises, et est provoquée par un virus convention-
nel. L’hépatite B découle également d’un virus (découvert durant
les années 1960) et se transmet principalement entre toxicomanes &
I’héroine partageant la méme aiguille ou entre partenaires sexuels
multiples; et elle se transmet également de la meére a I'enfant a peu
pres au moment de la naissance dans les pays du Tiers monde.

On a découvert dans les années 1970 un troisieme type d’hépa-
tite, limitée elle aussi aux toxicomanes a 1’héroine, aux alcooliques,
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et aux patients ayant regu des transfusions sanguines. La plupart
des scientifiques ont supposé que ces cas relevaient de I’hépatite A
ou B, jusqu’a ce que des tests pratiqués a grande échelle n’aient
permis de détecter aucun des deux virus parmi les victimes. A peu
prés 35000 Etasuniens meurent chaque année des hépatites, dont
une fraction de cette « hépatite ni A, ni B, » comme on I’a appe-
lée durant des années. De nos jours, on l'appelle hépatite C. Cette
forme d’hépatite ne se comporte pas comme une maladie infec-
tieuse, car elle se confine strictement aux personnes relevant des
groupes a risques bien identifiés, sans se répandre dans des popula-
tions plus générales ni méme aux médecins qui traitent les patients
atteints. Pourtant, les virologues ont examiné cette maladie deés le
départ, dans I'espoir de trouver un jour un virus la provoquant. 28

Ce jour est arrivé en 1987. Le laboratoire du jour n’était autre
que le centre de recherche de la Chiron Corporation, une entreprise
de biotechnologie implantée dans la baie de San Francisco. Equipée
des techniques les plus avancées, une équipe de recherche a lancé
des travaux en 1982 en injectant du sang en provenance de pa-
tients a des chimpanzés. Aucun des singes n’a contracté ’hépatite,
quoique des signes légers s’apparentant vaguement & une infection
ou a des rougeurs appariit. Pour I'étape suivante, les scientifiques
ont sondé des tissus de foie a la recherche de virus. Ils n’en ont
trouvé aucun. De désespoir, I’équipe est partie ratisser jusqu’aux
plus petites empreintes caractéristiques d’un virus, et a réussi a
trouver un tout petit morceau de code génétique encodé dans une
molécule connue sous le nom d’acide ribonucléique, qu’elle a for-
tement amplifié, et qui ne semblait pas appartenir au code géné-
tique de I'héte. Les chercheurs ont supposé que ce fragment d’ARN
supposément étranger devait contenir les informations génétiques
de quelque virus non détecté. Quoique ce soit, le tissu de foie ne
le contient qu’en quantités a peine détectables. En outre, seuls la
moitié environ de ’ensemble des patients atteints de 'hépatite C

28. Ibid.
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contiennent ’ARN étranger. Et pour ceux qui le contiennent, on
ne trouve qu’une seule molécule d’ARN pour dix cellules de foie —
ce qui ne correspond pas du tout a des proportions correspondant
3 une cause plausible de maladie. 2%

L’équipe de Chiron a fait usage d’une technologie nouvellement
disponible pour reconstruire des morceaux du virus mystérieux. A
présent, ils pouvaient pratiquer des tests sur les patients pour dé-
tecter des anticorps contre ce virus hypothétique, et ils ont bientot
découvert que seule une petite majorité des patients atteints d’hé-
patite C présentait des anticorps dans le sang. Le premier postulat
de Koch énonce bien siir qu’un virus véritablement dangereux doit
se trouver en grandes quantités chez chacun des patients. Son se-
cond postulat exige que les particules de virus soient isolées et qu’on
les cultive, et pourtant ce virus supposé de I’hépatite n’a jamais été
découvert intact. Et le troisieme postulat insiste sur le fait que des
animaux nouvellement infectés, comme des chimpanzés, doivent
contracter la maladie deés lors qu’on leur a injecté le virus. Ce virus
hypothétique n’est conforme & aucun des trois postulats. Mais les
standards de Koch étaient tres éloignés de ’esprit des scientifiques
de Chiron lorsqu’ils ont annoncé en 1987 avoir découvert le virus
de 1'« hépatite C. »

Et d’autres paradoxes viennent contredire I’hypothese virale.
Des foules de personnes qui sont testées positives a '’hypothétique
virus de I’hépatite C n’ont jamais développé le moindre symptome
de la maladie, bien que le « virus » ne soit pas moins actif dans
leur organisme que chez les patients atteints d’hépatite. Et selon
une étude récente menée a grande échelle sur des personnes sui-
vies pendant une durée de dix-huit ans, celles qui présentent des
signes d’« infection » vivent exactement aussi longtemps que les
autres. Malgré ces faits, les scientifiques défendent leur virus tou-
jours insaisissable en lui affublant une période de latence exprimée
en décennies.

29. Ibid.
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Des paradoxes comme ceux-ci n’impressionnent plus 'institu-
tion de recherche en chasse de virus. De fait, les nouvelles hypo-
theses en matiere de virus regoivent des pluies de récompenses, pour
bizarres qu’elles soient. Ce n’est pas en vain que Chiron aura passé
cing années & créer son propre virus. Apres avoir breveté le test
permettant de savoir si un patient a contracté le virus, la société
I’a mis en production et a lancé une campagne de publicité pour
s’attirer de puissants alliés. La premiere étape a été un article paru
dans Science, le magazine scientifique le plus populaire au monde,
édité par Dan Koshland, Jr., professeur de biologie moléculaire et
cellulaire a l'université de Californie, a Berkeley. L’institution de
virologie soutenue par le NIH a bientét pesé de tout son poids en
faveur du camp du virus de I’hépatite C. Comme s’en est vanté
le PDG de Chiron : « Nous avons un produit blockbuster. » 3° Un
arrété réglementaire émis par la Food and Drug Administration
(FDA) exigeant que les approvisionnements en sang soient testés
allait apporter des ventes considérables a Chiron.

Leur grande opportunité s’est présentée a la fin de 'année 1988,
sous forme d’une requéte spéciale émise par les médecins de Hi-
rohito, Empereur du Japon. Le monarque était mourant et avait
constamment besoin de transfusions sanguines ; Chiron pouvait-elle
fournir un test pour garantir qu’il ne recevrait pas de sang souillé
par I’hépatite C? L’entreprise de biotechnologie a sauté sur ’op-
portunité, se faisant un tel nom au Japon que le gouvernement de
Tokyo a approuvé le produit dans le courant de 'année qui a suivi.
L’empereur est mort dans l'intervalle, mais I’exaltation envers le
test de Chiron a été ravivée apres que le gouvernement japonais a
placé I'hépatite C en haut de liste de ses priorités médicales. Le kit
de test de Chiron rapporte désormais quelque 60 millions de dollars
annuels rien que pour le Japon.3! Au milieu des années 1990, les

30. Barnum. « U.S. Biotech Is Thriving in Japan, » San Francisco Chronicle,
12 May 1992, 1, 4.
31. Ibid.
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Etats-Unis ont emboité le pas. La FDA n’a pas seulement approuvé
le test, mais a méme recommandé que tous les dons du sang soient
testés. L’ American Association of Blood Banks a suivi en rendant
obligatoire le test a 5 dollars pour les 12 millions de dons du sang
faits chaque année dans le pays — apportant 60 millions de dollars
de plus & Chiron, et élevant d’autant les frais médicaux du pays.
Et tous ces tests sont réalisés pour un virus qui n’a jamais été isolé.

Les bénéfices tirés du kit de test ont généré une autre phase par
trop fréquente dans la chasse au virus. Avec les nouveaux revenus
obtenus du fait du test de I’hépatite C, 'entreprise de Penhoet a
racheté Cetus, une autre entreprise de biotechnologie, fondée par
Donald Glaser qui, a l'instar de Penhoet, occupe également un
poste de professeur de biologie moléculaire et cellulaire a Berkeley,
université de Californie. Et Chiron a fait un don d’environ 2 mil-
lions de dollars au département de biologie moléculaire et cellulaire
de Berkeley, qui génére 100000 $ d’intéréts par an.

Malheureusement pour Peter Duesberg, qui appartient au méme
département, son supérieur est I'un des professeurs qui pratique
des activités de consulting pour la Chiron Corporation — et ne fait
guere montre de sympathie envers Duesberg qui remet en cause la
chasse au virus moderne; il limite ses fonctions académiques a ’en-
seignement aux étudiants de premier cycle et ne lui permet pas de
prendre part aux comités ou des décisions sont prises. Les conflits
d’intérét de ce genre sont devenus la norme dans les départements
de biologie des universités.

L’institution de recherche biomédicale moderne est radicale-
ment différente de tout autre programme scientifique qui a pu exis-
ter dans ’histoire. Menée par de vastes infusions d’argent fédéral et
commercial, elle a crii jusqu’a devenir une énorme et puissante ad-
ministration qui amplifie grandement réussites et échecs, et étouffe
toute voix dissonante. Un processus de cette nature ne peut plus
étre appelé science; la science, par définition, dépend de l'auto
correction pratiquée par les défis internes et le débat.

Malgré leur popularité parmi les scientifiques et leurs entre-
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prises, les virus « latents, » « lents » et « défectueux » n’ont gueére
acquis d’importance comme hypothéses expliquant les malades dé-
générescentes avant ’ére du SIDA. Leur role hypothétique dans
les maladies dégénérescentes, qui découle de la perte de cellules
en grands nombres, reste confiné a de rares maladies particulieres
comme le kuru et 'hépatite C.

Cependant, au vu du fait que les virus latents, lents et défec-
tueux ne peuvent pas tuer les cellules, de tels « virus » ont fini par
prendre une place de premier plan comme causes hypothétiques
du cancer et ont ainsi pénétré le terrain des soins de santé et de
la recherche médicale. Le chapitre qui suit décrit les termes sui-
vant lesquels ces virus ont été promus comme causes du cancer et
comment certains de ces termes ont fini par étre utilisés pour pro-
mouvoir les virus latents, lents et défectueux comme causes des ma-
ladies dégénérescentes, parmi lesquelles, et au plus haut de toutes,
le SIDA.



Chapitre 4

Les virologues dans la
guerre contre le cancer

Durant la premiere partie du XX®™¢ siecle, alors que les mala-
dies infectieuses connaissaient un déclin rapide, quelques chasseurs
de microbes ont commencé a percevoir un changement de tendance.
Le cancer était en essor, ne serait-ce que parce que les gens vivaient
désormais assez longtemps pour le développer, et sa nature trou-
blante appelait a des explications innombrables et contraires entre
elles. Les premiers microbiologistes ont commencé a orienter leurs
outils vers la chasse d’hypothétiques germes provoquant le cancer.
L’Empereur allemand Guillaume II a fait partie des premiers a faire
le lien, en s’adressant en 1905 & Robert Koch, lors d’une réception
en honneur de son prix Nobel, suivant ces termes : « Mein lieber
Jeheimat, nu mal ran an den Krebserreger! » (Mon cher profes-
seur, & présent vous devez attraper la bestiole du cancer) [dialecte
berlinois].) !

Malgré les encouragements prodigués par I’empereur, les résul-
tats de la microbiologie sur le cancer n’ont guére été vifs, et n’ont

1. Koelner Stadtanzeiger, 1993.
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pas impressionné Hans Dewitt Stetten, I’éminence grise des Natio-
nal Institutes of Health (NIH) :

A Papogée de la bactériologie, on a réalisé de nombreuses tenta-
tives pour trouver une cause microbienne au cancer. Bactéries,
champignons et autres micro-organismes, souvent désignés sui-
vant le nom de qui les avait découverts, ont été isolés et proposés
comme candidats. Mais aucune des propositions ne résistait aux
critéres rigoureux de causalité bactérienne énoncés par Koch. 2

Mais la chasse au virus progressait peu a peu. Au fur et a me-
sure que des technologies plus sophistiquées, permettant de tra-
vailler avec des virus, faisaient surface, les virologues escomptaient
parvenir & expliquer le cancer.

Cependant, ils se sont trouvés confrontés a deux paradoxes
génants dans le processus d’imputer le cancer a des virus : tout
d’abord, le cancer n’est pas contagieux, mais toutes les maladies
virales le sont, alors comment un virus pourrait-il provoquer le
cancer ? Et deuxiémement, le virus type se reproduit en pénétrant
une cellule vivante et reprogramme les ressources de cette cellule
pour qu’elle fabrique de nouvelles particules de virus, un processus
qui se termine avec la désintégration de la cellule morte. Le can-
cer, d'un autre coté, est une maladie de cellules qui continuent de
vivre. Quelque chose se passe mal chez des cellules parfaitement
normales, et elles commencent & modifier leur comportement et
leur apparence, et refusent de coopérer avec le reste de 1'organisme.
Ces cellules anormales finissent par croitre sans répit, envahissent
les tissus avoisinants et en fin de compte se répandent dans 1’en-
semble de I'héte. Le patient meurt apres que ces parasites de plus
en plus voraces ont provoqué trop de perturbations. Aussi, si les
virus tuent les cellules, comment pourraient-ils provoquer une trop
forte croissance de celles-ci?

2. H.D. Stetten and W. T. Carrigan, eds., NIH : An Account of Research
in Its Laboratories and Clinics (New York : Academic Free Press [Harcourt
Brace Jovanovich], 1984), 350.
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De manieére stupéfiante, au cours des quelques décennies qui
ont suivi, la virologie s’est préservé non seulement de ce dilemme
fondamental et de la menace d’obsolescence qui planait sur elle,
mais a méme réussi a prendre le contrdle de I’ensemble du terrain
du cancer. Leur réponse a la premiere question était que le cancer
peut fort bien étre infectieux si I’on se montre assez patient pour
attendre la progression du virus de l'infection au cancer — une
période dite de plus de cinquante années pour la leucémie virale
et le cancer du col de I'utérus viral. Une infectiosité en effet tres
retardée!

La réponse a la deuxiéme question était de postuler soit I'exis-
tence de virus déficients tueurs, incapables de se multiplier, mais
encore en capacité de provoquer le cancer, soit celle d’une classe
unique de virus non cytocidaux (ne tuant pas les cellules), les ré-
trovirus, agissant comme des cancérogenes. Dotés de ces concepts
sophistiqués, les « virologues de tumeurs » ont réussi a se hisser au
pinacle de la réussite politique dans les années 1980, et se sont des
lors retrouvés en bonne position pour dominer la recherche sur le
SIDA des ses débuts. Ici commence le récit de leur montée vers le
pouvoir — malgré ’absence de la moindre preuve de leur hypothese
de cancer provoqué par des germes.

Comme en chaque instance ou la science part a vau-l’eau, la
virologie du cancer a commencé par des observations parfaitement
légitimes de phénomene rares. Dans leur recherche sans relache,
les chasseurs de virus ont rencontré quelques types spéciaux de
virus qui provoquent une tumeur sur un animal extraordinairement
sensible; mais cela ne correspond qu’a des accidents insolites de
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la nature.® Au fil des années, les virologues ont appris & répéter
ces accidents dans les conditions artificielles d’un laboratoire. Mais
ce n’est que des décennies plus tard que les chasseurs de virus se
sont mis a exagérer I'importance de ces premiers résultats, et s’en
emparent comme précédents démontrant que des virus passagers
inoffensifs provoquent le cancer.

Le premier virus tumoral connu a fait surface en 1908, lorsque
deux vétérinaires danois ont étudié la leucémie chez le poulet. Vil-
helm Ellermann et Oluf Bang réaliserent des expériences et décou-
vrirent que seule une chose assez petite pour traverser un filtre a
bactéries — un virus — provoquant la méme leucémie chez des
poulets nouvellement infectés, souscrivait aux postulats de Koch.
L’année qui suivit, un virologue du nom de Peyton Rous, tra-
vaillant a linstitut Rockefeller de New York, fit une découverte
encore plus frappante. Lorsqu’un agriculteur lui apporta un poulet
affublé d’une grosse tumeur, solide et bien développée, Rous dé-
couvrit qu'un virus filtrable en provenance du volatile produisait
des tumeurs de maniere incroyablement rapides sur d’autres pou-
lets dans les semaines ou les jours suivant l'infection. Le virus du

3. Tous ces virus ne fonctionnent que chez des animaux immunodéficients
qui ne suppriment pas le virus, y compris des souris ou des poulets en bas age.
Certains de ces virus contiennent des « génes du cancer » spéciaux, qui créent
des tumeurs dans les jours qui suivent I'inoculation, mais la plupart des virus a
tumeur ne peuvent guére que favoriser le cancer sur des animaux déja sensibles.
Les virus de la leucémie, par exemple, ne provoquent le cancer que sur des
souches choisies d’animaux de laboratoire qui ont été rendus progressivement
de plus en plus chétifs au travers de croisements soigneusement pratiqués sur
de nombreuses générations. Contrairement aux animaux plus sains que ’on
trouve dans la nature, ces animaux de laboratoire développent le cancer ou
d’autres maladies plus facilement en réponse a des attaques légeres. Souvent,
la réussite d’une expérience a nécessité que ’animal de laboratoire ait été mis
dans un état extraordinaire, comme lorsqu’on force une souris femelle & donner
naissances a de nombreuses portées supplémentaires. Le fait méme que de tels
« virus de tumeurs » ne puissent affecter que ces animaux faibles suivant des
conditions singuliéres indique qu’ils ne provoqueraient jamais le cancer chez
I’humain doté d’un systéme immunitaire normal.
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sarcome de Rous (VSR) est un rétrovirus. La marque de fabrique
des rétrovirus est qu’ils ne tuent pas la cellule qu’ils infectent. Ils
constituent de ce fait de potentiels cancérogenes.

Mais aucune de ces expériences n’a troublé le monde scienti-
fique, car les cancers humains ne sont pas contagieux. On a écarté
le virus de Rous comme spécificité bizarre du poulet. Les biologistes
des tumeurs ne trouvaient pas non plus de virus dans les cancers
humains qu’ils étudiaient, et ils ont donc refusé de prendre au sé-
rieux les observations des premiers chasseurs de virus du cancer.

Durant les années 1930, on a découvert plusieurs autres virus
tumoraux chez I’animal. On a rapporté un possible rétrovirus de la
leucémie chez certaines souches de souris, ainsi qu'un autre rétro-
virus semblant provoquer le cancer du sein chez certaines souris,
et qui semblait également se transmettre de la mere a I'enfant au
travers du lait. Mais les deux cancers se sont avérés quasiment im-
possibles a répliquer en laboratoire et n’affectaient que certaines
souches de souris affaiblies par des générations de croisements in-
cestueux, un processus dont on savait de longue date qu’il pro-
voque des probléemes médicaux chez ’homme comme chez I’animal,
comme des cancers spontanés. Les mémes virus ne produisaient au-
cun effet lorsqu’on les injectait & des souris sauvages. *

Entre-temps, Richard Shope, un autre chercheur de Iinstitut
Rockefeller, isola la cause des verrues chez le lapin, un virus qui se
comportait de maniére plus invariable. Une poignée de chasseurs
de virus s’exalterent lorsque Peyton Rous provoqua de véritables
cancers, plutot que de simples verrues, sur des lapins auquel il avait
injecté le virus de la verrue additionné d’une substance appelée
agent tumoral. Mais ce virus, trouvé chez le lapin, ne provoquait
les tumeurs graves que lorsqu’il était couplé a l’agent tumoral.

D’une certaine maniere, les deux parties de la controverse virus-

4. P. H. Duesberg and J. R. Schwartz, « Latent Viruses and Mutated On-
cogenes : No Evidence for Pathogenicity, » Progress in Nucleic Acid Research
and Molecular Biology, 43 (1992) : 135-204.
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cancer étaient dans le vrai. Certains virus pouvaient véritablement
provoquer certains cancers rares, mais seulement sur des animaux
particulierement sensibles et dans des conditions précises. Et ce
type d’exception n’était d’aucune pertinence pour les tumeurs hu-
maines et animales en général. Les observations éparses ainsi rap-
portées par les chasseurs de virus n’ont pas influencé les enquéteurs
qui travaillaient sur le cancer. Lorsque Franklin Roosevelt signa la
loi de 1937 créant le National Cancer Institute (NCI), un rapport
émis par un groupe consultatif de biologistes du cancer déclara sans
hésitation que « [la] trés exhaustive étude sur le cancer du mammi-
fere a mis au jour un total manque d’éléments vis-a-vis d’origines
infectieuses, » et écarta les virus comme « agents qui peuvent étre
mis de coté. » ° Le rapport reprenait la vision communément ad-
mise parmi les chercheurs sur le cancer. Sans véritable élément
sur lequel s’appuyer, le champ de la virologie du cancer semblait
confronté a une extinction certaine.

Nouvel institut fédéral chargé de gérer la lutte contre le cancer,
le NCI tourna son attention vers le développement de traitements
a base de radiations et de chimiothérapies contre les tumeurs. Sur
les vingt-quatre dotations distribuées par le NCI au cours de ses
cinq premieres années d’existence, deux seulement finangaient la
recherche virale, et celles-ci étaient relativement faibles. Mais chose
ironique, sur les deux décennies qui suivirent, le NCI allait devenir
I'instrument central permettant de maintenir en vie la virologie
du cancer. Quelques chasseurs de virus, malgré leur absence de
pertinence vis-a-vis des cancers chez I’humain, réussirent a sécuriser
des places dans la nouvelle agence. La poursuite continue et faible
d’expériences sur des virus ne contribuait guere a faire progresser
une compréhension d’ensemble du cancer, mais se mit a attirer
quelques chasseurs de virus sur le terrain. Leur seule carte maitresse

5. Stetten and Carrigan, NIH : An Account of Research; K. E. Studer and
D. E. Chubin, The Cancer Mission : Social Contexts of Biomedical Research
(Beverly Hills : Sage Publications, 1980).
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était le virus de Rous, qui se démarquait du fait qu’il provoquait
des tumeurs dans les jours suivant I'infection, en contraste avec les
facteurs chimiques, de radiations, et autres auxquels il fallait des
mois pour produire quelques tumeurs chez I'animal.

Ludwik Gross, 'un de ces nouveaux virologues du cancer, com-
mengca a travailler sur les virus tumoraux au Veterans Administra-
tion Hospital dans le Bronx, & New York. Rentré apres la seconde
guerre mondiale, et n’ayant pu obtenir de place au NCI, Gross ac-
cepta un poste a ’hopital car celui-ci lui permettait de disposer
de son laboratoire dans le sous-sol, pour y mener des recherches
a temps partiel. Il reprit les travaux qui avaient été réalisés dans
les années 1930 sur un virus soupgonné de provoquer des leucémies
chez la souris, un virus qui semblait induire le cancer seulement sur
les souches les plus maladivement croisées, mais pas chez les souris
plus saines. Apres des années d’études opinidtres, il finit par isoler
un rétrovirus au début des années 1950. Comme ce virus de leucé-
mie ne pouvait provoquer de maladie qu’apres des mois d’infection
chronique sur les souris en bas age de certaines souches, ses tra-
vaux ne suscitéerent guere d’intérét. Mais au cours de ses procédures
d’isolation du virus, Gross découvrit également un autre virus, de
maniere accidentelle, qui provoquait une tumeur nettement plus
prononcée des glandes salivaires sur les souris.

Ces deux virus de la souris sont rapidement devenus le fon-
dement sur lequel un regain de la virologie tumorale a été édi-
fié. Quelques années a peine apres 'annonce par Gross de ses dé-
couvertes en 1953, James Shannon est devenu directeur du Na-
tional Institutes of Health. A ce moment 13, le NCI était devenu
une branche du NITH. Le déversement d’argent qui s’en est suivi et
la priorité accordée aux dépenses sur la polio ont ouvert la corne
d’abondance de la chasse aux virus. De nombreux scientifiques ont
décidé de réorienter leur carriere vers les virus du cancer.

Au NCI, Sarah Stewart, une ancienne chercheuse du NIH for-
mée a la recherche de virus, avait déja commencé a répliquer les
travaux de Ludwik Gross en isolant ses deux virus. Elle découvrit
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que le second virus provoquait non seulement des tumeurs dans les
glandes salivaires, mais induisait également de nombreux autres
cancers dans le corps de ses souris en bas age; elle nomma par
conséquent ce virus polyoma (ce qui signifie : « de nombreux vi-
sages »). Plusieurs biologistes du cancer continuaient de critiquer
la découverte du virus, mais les virologues suivirent avec enthou-
siasme la voie tracée par Stewart. Le défi se faisait évident : trouver
un virus provoquant un cancer chez l’humain.

La guerre contre la polio a apporté une opportunité inatten-
due de découverte de nouveaux virus. En 1959, le vaccin de Salk
contre la polio était distribué a grande échelle, et le vaccin de Sa-
bin était en cours de tests, également a grande échelle, dans des
pays étrangers. De maniere presque simultanée, deux scientifiques
ont découvert indépendamment 'un de 'autre un nouveau virus
dans des reins de singes qui avaient été utilisés pour cultiver le vi-
rus de la polio afin de produire le vaccin en grande quantité — en
d’autres termes, un contaminant. Le virus était propre au singe et
provoquait la mort des cellules dans les tissus du rein. Inspirés par
la découverte du polyoma, les deux chercheurs ont injecté ce virus
a des hamsters nouveaux nés pour essayer de provoquer le cancer,
alors méme que chacun ignorait les travaux de son homologue. Les
hamsters ont bien développé des tumeurs a cause du virus, ce qui a
provoqué l'exaltation des enquéteurs. Comme il s’agissait du 40°™®
virus isolé depuis des cellules de singe pour propager des vaccins
contre la polio, on ’a appelé Virus Simien 40, ou SV40.

Le nouveau virus a été annoncé publiquement en 1960. Des
millions d’enfants, aux Etats-Unis et & étranger, avaient déja été
immunisés avec un vaccin contre la polio contaminé par ce virus
provoquant potentiellement le cancer chez le singe. Un million de
soldats avaient recu des vaccins pour une autre maladie, qui avaient
été contaminés de la méme maniere. De vastes études ont été lan-
cées pour suivre les personnes vaccinées, et ont bientot confirmé
qu’on ne trouvait aucun cas de cancer inhabituel parmi elles, mais
les chasseurs de virus avaient obtenu leur victoire. Au sortir de la
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quasi panique du SV40, des quantités croissantes de dollars étaient
dirigées vers la recherche sur les virus du cancer. En 1959, par
exemple, le NCI a spécifiquement réservé la somme extraordinaire
d’un million de dollars pour des travaux sur le terrain. La notion se-
lon laquelle des virus pouvaient provoquer le cancer chez I’humain
avaient été fermement implantée dans le mode de pensée de la com-
munauté scientifique. Robert J. Huebner, enquéteur pour le NIH,
a exprimé le point de vue de nombreux scientifiques qui avaient
rejoint le programme croissant sur les polyoma : « Ne serait-ce pas
intéressant si davantage de virus cancéreux s’avéraient similaires
au “rhume banal” et se répandaient comme lui? » ¢

Entre-temps, le virus de la leucémie de la souris, isolé au dé-
part par Gross, avait créé un domaine parallele dans la chasse au
virus tumoral. Des dizaines de scientifiques s’étaient rués dans une
recherche de virus de la leucémie chez I’animal et chez ’homme.
Entre 1956 et 1970, au moins une douzaine de différents virus ont
été isolés a partir de leucémies de la souris par des chercheurs, aux
Etats-Unis et dans d’autres pays, avec un NIH qui distribuait des
financements sur toute la planéte. Aucun des virus ne s’est avéré
aussi puissant que le premier. Plusieurs rapports faisant état de vi-
rus infectant des cellules humaines leucémiques se sont également
empilés, bien qu’aucun ne souscrivit aux postulats de Koch. Les
chercheurs qui chassaient ce type de virus chez ’humain savaient
comment attirer I’attention du public : un laboratoire a choisi le
nom d’un virus a partir de celui de la chercheuse qui 'avait trouvé,
Elizabeth S. Priori, ce qui a donné le nom intriguant d’« ESP vi-
rus ».

Alors méme qu’elle ne produisait que des résultats douteux,
cette recherche a eu pour effet d’attirer de grands nombres de chas-
seurs de virus a étudier le cancer. Alors que la guerre contre la polio
baissait en intensité, ses soldats ont rejoint le seul champ médical
restant avec de hautes espérances de réussite, et ont apporté avec

6. G. Williams, Virus Hunters (New York : Alfred A. Knopf, 1959).
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eux de nombreux virus humains inoffensifs qu’ils avaient isolés a la
marge de leurs recherches sur la polio. Ludwik Gross et d’autres
virologues ont ouvertement avancé que des virus du cancer seraient
prochainement découverts chez ’humain. Albert Sabin et nombre
de ses collegues virologues de la polio ont assisté a des conférences
et écouté le nouvel appel de clairon. On n’entendait plus parler que
de vaccins contre le cancer.

Wendell Stanley, le premier scientifique a s’étre vu décerner un
prix Nobel pour des virus, est entré sous le feu des projecteurs
nationaux comme 1'un des lobbyistes d’un programme total de vi-
rologie du cancer. Lors de la troisiéme conférence nationale sur le
cancer, qui s’est tenue a détroit en 1956 et qui a été pour partie
parrainée par le NIH, il a déclaré :

Je pense que le moment est venu pour nous de supposer que les
virus sont responsables de la plupart, voire de tous les types de
cancers, y compris chez I’lhomme, et d’orienter nos expériences
suivant cet axe. ..

On a littéralement découvert des dizaines de virus humains jus-
qu’alors inconnus au cours de l’année passée [surtout en marge
des recherches menées sur la polio]. .. La découverte de ce grand
ensemble de virus jusqu’ici inconnus qui traversent les étre hu-
mains a rendu nécessaire une conférence spéciale consacrée a ces
agents. Cette conférence s’est tenue au mois de mai 1956 a ’aca-
démie des sciences de New York, sous le titre portant a réflexion
« Des virus a la recherche d’une maladie. » Ainsi, nous avons au-
jourd’hui de nombreux autres virus chez 'homme dont nous ne
savons pas quoi faire ; il n’existe donc sans doute aucune raison de
craindre de réfléchir a ce que les virus puissent donner le cancer,
car nous ne manquons pas de virus. De fait, ces développements
récents aménent & soupgonner qu’il existe de nombreux autres
virus non découverts présents chez des étres humains présumés

normaux. 7

Les scientifiques disposent désormais de données brutes a foison
— de nombreux cancers chez 'homme a expliquer, et une liste

7. W. M. Stanley, « The Virus Etiology of Cancer, » Proceedings of the
Third National Cancer Conference of the American Cancer Society (1957),42-
51.
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croissante de virus (de toute évidence inoffensifs) a leur imputer.
L’argent frais du NIH se déversait & mesure que Stanley et d’autres
battaient le rappel d’une nouvelle chasse au virus. Comme cela
s’est produit par le passé dans I’histoire de la chasse au virus, des
cris de bataille de cette nature débouchent en fin de compte sur
des désastres médicaux. Mais cette fois, la croisade était mieux
organisée et mieux financée que jamais.

4.1 Les virus lents a la rescousse

L’enthousiasme, aussi grand fit-il, ne pouvait suffire a com-
bler le fossé gigantesque existant entre les virus et les cancers. Les
quelques virus provoquant le cancer trouvés chez tel ou tel animal
étaient considérés comme étranges précisément en raison du fait
que la plupart des virus tuent les cellules qu’ils infectent plutot
que favoriser leur croissance. Et comme ne le savaient que trop
bien les spécialistes en cancer clinique, les tumeurs chez I’lhomme
ne contenaient que rarement la moindre particule de virus détec-
table. Et ils ne s’attendaient pas non plus a en trouver, puisque
le cancer se comporte typiquement comme une maladie non infec-
tieuse : la plupart des tumeurs se développent lentement, au fil des
années voire des décennies ; elles n’apparaissent pas de maniere ra-
pide ni ne touchent de vastes segments de population, comme le
font les épidémies de grippes et les autres maladies contagieuses.
Face a ces données de bon sens, les chasseurs de virus se devaient
de justifier d’'une maniere ou d’une autre les virus du cancer qu’ils
annoncaient.

La subite popularité qu’avait connue Carleton Gajdusek durant
les années 1960 découlait en grande partie de la foule de virus du
cancer. Ses hypothétiques « virus lents » présentaient une partie de
la réponse qu’ils recherchaient — des virus qui pouvaient supposé-
ment agit de maniere aussi lente que les cancers. Les virologues du
cancer apportaient leur plein soutien & Gajdusek, et il leur renvoyait
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la balle. Deés la conférence scientifique de 1964 sur les « virus non
conventionnels » hébergée par le NIH, il a proposé dans sa présen-
tation d’introduction quelque neuf tumeurs humaines, dont deux
types de leucémie, comme possiblement provoquées par des virus
lents.

Mais cette invention & elle seule ne pouvait suffire. Il manquait
aux virologues une maniere de rationaliser ’absence de virus dé-
tectable au sein des tumeurs, ainsi que 'incapacité de ces microbes
hypothétiques a tuer les cellules infectées. Dix ans avant ’entrée en
scéne de Gajdusek, André Lwoff, un biologiste francais, avait déja
fourni 'ingrédient manquant : la notion de virus dormant. Comme
pour de nombreux mythes dans le domaine de la chasse aux virus,
la notion de virus dormant est apparue en vertu d’une observa-
tion réelle mais mineure sur les bactéries, qui a ensuite été tordue
pour tenter de la rendre conforme a ce dont on avait besoin dans
le domaine du cancer chez ’homme.

Lwoff avait commencé sa carriére de microbiologiste durant les
années 1920, a U'institut Pasteur de Paris. Au cours des vingt-cing
années qui suivirent, il améliora les méthodes de culture de mi-
crobes ainsi que les connaissances concernant leurs besoins nutri-
tifs. Au milieu des années 1930, tout en poursuivant ses travaux sur
la nutrition des cellules, il entendit parler d’un étrange phénomene
en cours d’étude a l'institut. Selon plusieurs de ses pairs, certaines
souches de bactéries pouvaient se voir infectées par un virus qui
devenait rapidement dormant. Le virus s’endormait littéralement
a l'intérieur de la cellule, au lieu de tuer son héte et s’employer a in-
fecter de nouvelles cellules. Puis, & un moment donné, les bactéries
apparemment normales pouvaient subitement éclater en libérant le
virus nouvellement réactivé.

Lwoff étant incapable de produire une explication rationnelle
a ce phénomeéne, de nombreux scientifiques de premier plan refu-
serent de croire en la véracité de ses observations. Durant I’année
qui suivit la fin de la seconde guerre mondiale, Lwoff fut mis au
défi de prouver ses idées de virus dormants lors d’une conférence
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qui se tint aux Etats-Unis. De retour & Paris avec une dotation ver-
sée par le National Cancer Institute étasunien, il établit son propre
programme de recherche pour étudier la latence des virus. Apres
une suite d’expériences soigneusement menées, il prouva que le vi-
rus pouvait bien devenir latent au sein de la cellule infectée pour
des périodes de temps variables, et se réactivait une fois exposé
a des radiations d’ultraviolets. Bient6t, méme les plus sceptiques
furent convaincus.

Le phénomene était certainement intéressant, mais ne s’appli-
quait qu’a quelques virus. La plupart des virus n’ont pas la ca-
pacité de devenir dormants, et doivent soit tuer la cellule infectée
sur-le-champ, soit échouer purement et simplement. Mais Lwoff se
présentait juste au bon moment pour les virologues du cancer, et
il établit rapidement le lien. A partir de 1953, il soutint avec force
que le cancer résultait de la réactivation de virus dormants, qui
se mettaient des lors a recruter des cellules pour constituer des
tumeurs. Son hypothése résonnait parfaitement aux oreilles des vi-
rologues des tumeurs. Ludwik Gross, qui était en train de décrire
expérimentalement son virus de la leucémie chez la souris, a exposé
la vision émergente :

Lorsqu’on l'inocule & un héte [une souris| sensible, I’agent reste
dormant, ou inoffensif pour son hote, jusqu’a ce que celui-ci at-
teigne un 4ge moyen. A ce moment, pour des raisons obscures,
l'agent jusqu’alors latent se retrouve activé, ce qui provoque une

multiplication rapide des cellules qui ’accueillent. Cela débouche
sur le développement de leucémies et la mort de ’héte. 8

Gross comme Lwoff ont encouragé la croyance populaire de plus
en plus répandue voulant que toutes les tumeurs pouvaient étre
provoquées par des virus de ce type.

A ce stade, la vision du cancer provoqué par un virus se retrouva
confrontée de plein fouet & un autre probleme fondamental. Dans la

8. A. Lwoff, introduction to RNA Viruses and Host Genome in Onco-
genesis, eds. P. Emmelot and P. Bentvelzen (New York : American Elsevier
Publishing, 1972), I-I1.
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ruée endiablée visant a isoler des virus tumoraux chez ’humain, les
scientifiques ne parvenaient pas a trouver le moindre virus ayant
été actif au sein de tumeurs d’un type donné. Selon le premier
postulat de Koch, cela éliminait tous les microbes de ce type de
la liste des candidats a provoquer des tumeurs. Mais la chasse au
virus battait son plein, et aucun chercheur de virus ne comptait
laisser passer sa chance de trouver le trophée de sa carriére. Aussi,
plutét qu’abandonner les virus du cancer en vertu des postulats
de Koch, la recherche a été lancée pour trouver des virus pouvant
provoquer le cancer sans jamais se multiplier au sein de la tumeur.
Le virus de la leucémie découvert par Gross avait bien une pé-
riode de latence, mais ne semblait provoquer le cancer qu’apres
s’étre éveillé pour se multiplier de maniere agressive au sein de
Porganisme. Les virus polyoma et SV40, de leur coté, provoquaient
des cancers chez le hamster en insérant uniquement certains de
leurs génes au sein des cellules infectées. Les produits de ces génes
suffisaient & provoquer le cancer, mais ne suffisaient pas a assembler
des virus propres a tuer les cellules. Chacune des deux conjonctures
— un virus réactivé qui ne tue pas une cellule, ou des génes viraux
actifs laissés derriere lui par un virus tueur — aurait potentielle-
ment pu tenir lieu d’explication au cancer, mais uniquement au sein
d’animaux immunodéficients. Un systéme immunitaire intact pro-
mettait de s’occuper de tels cancers, comme il le faisait pour toute
autre maladie virale. Mais incapables de découvrir ce type de virus
tumoraux chez ’humain, les biologistes ont pris de grandes libertés
vis-a-vis de la logique et du précédent classique établi par Lwoff :
selon la vision revue et corrigée, les virus pouvaient provoquer des
tumeurs longtemps aprés l'infection méme en restant latents.
Séduite par ce nouveau paradigme, la communauté scientifique
laissa se désintégrer les postulats de Koch et toutes les autres regles
formelles de la science. Désormais, un virus pouvait accomplir des
miracles. Il pouvait infecter un beau jour un nouvel héte, rester
latent pendant une période de temps arbitraire, puis provoquer un
cancer mortel sans méme étre présent. Qui plus est, les scientifiques
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pouvaient désormais feindre que tout cancer était infectieux en se
contentant d’accuser n’importe quel virus découvert dans ’orga-
nisme du patient, sans crainte de se voir réfutés. Il n’était méme
pas nécessaire de découvrir un virus pour établir sa culpabilité, et
si on en trouvait un, on disposait de décennies d’immunité avant
que le virus se mette a provoquer le cancer.

Cet aveuglement allait main dans la main avec la chasse aux
virus de la leucémie chez ’homme, et il a proclamé sa premiere vic-
toire au cours des années 1960. L’histoire a commencé avec Dennis
Burkitt, un chirurgien britannique qui travaillait dans une école mé-
dicale d’Ouganda a la fin des années 1950. Il a remarqué de grands
nombres d’enfants présentant une leucémie maligne, un cancer des
globules blancs. Déterminé a mener ’enquéte, il a passé trois an-
nées a mener une étude avec des médecins dans toute I’Afrique,
en leur posant des questions détaillées au sujet de leurs patients
atteints de lymphomes. En dessinant des points sur une carte, il a
compris que le cancer atteignait des personnes dans toute I’Afrique
centrale, surtout du cété de 'Est. Au moment de constater que le
risque de contracter la maladie pouvait dépendre du climat sous
lequel vivaient ces personnes, Burkitt a proposé que le cancer soit
contagieux, et possiblement transmis par des piqures d’insectes.
Son idée s’inscrivait a la perfection dans le programme du virus de
la leucémie.

La nouvelle d’une maladie obscure affectant I’ Afrique rapportée
par un médecin anglais pratiquement inconnu est au départ res-
tée plutot ignorée. Mais aprés qu’il a publié son rapport en 1958,
un médecin qui rentrait a Londres, y trouvant une opportunité, y
a prété attention. M. Anthony Epstein, qui travaillait & I’hopital
Middlesex de Londres, a pris contact avec Burkitt en 1961 et a pu
recevoir des échantillons de tissus envoyés par avion en Angleterre.
Epstein a commencé a y mener des recherches en vue de trouver
un virus.

A la fin de année 1961, la nouvelle de I’étrange lymphome de
Burkitt et de sa transmission par des insectes a amené des jour-
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nalistes affiliés & des journaux et a des télévisions a se présenter
sur son pas de porte. Les médias n’avaient pas encore accaparé la
nouvelle croyance envers les cancers infectieux qui s’était répan-
due parmi les scientifiques, et ils ont diffusé cette curiosité dans
le monde entier. Le jeune C. Everett Koop, qui allait par la suite
devenir administrateur de la santé publique des Etats-Unis, et qui
encourageait les virologues a étudier le lymphome nouvellement dé-
couvert apres son séjour en Afrique, a contribué a répandre cette
nouvelle. Alors que la pression montait, Epstein luttait pour faire
croitre les cellules tumorales en laboratoire. En 1963, il y est par-
venu, et il a passé plusieurs mois avec ses collegues a chercher le vi-
rus au microscope électronique. L’année suivante, ils en ont trouvé
un, un virus de la classe herpes jusqu’alors inconnu. Apres avoir
pu trouver le virus dans presque toutes les cultures de cellules en
provenance des patients de Burkitt atteints de lymphome, Epstein
et ses collegues ont officiellement proposé que leur virus en soit la
cause.

Ce virus Epstein-Barr a depuis été désigné comme provoquant
plutét la mononucléose, la dite « maladie du baiser », pour laquelle
il est possible qu’il souscrive aux postulats de Koch. Mais alors que
le virus provoque la mononucléose avant que le systéme immuni-
taire de 'organisme I’ait éradiqué, le lymphome de Burkitt frappe
en moyenne 10 ans apres que les défenses immunitaires ont neu-
tralisé le virus. En d’autres termes, le virus provoquerait bien en
soi la mononucléose, mais pour déclencher le cancer, il lui faudrait
une aide extérieure, de la part de quelque chose qui n’apparait que
dix années apres 'infection. Au cours de la mononucléose, le virus
se multiplie activement et infecte de nombreuses cellules ; durant le
lymphome de Burkitt, il dort sagement et ne sort pas de son état
continu d’hibernation. Epstein n’est parvenu a trouver une crois-
sance du virus dans les cellules de patients atteints de lymphome
qu’apres avoir cultivé celles-ci en dehors de 'organisme pendant un
temps certain. Cette situation donnait au virus une chance de se
réactiver apres son arrivée au laboratoire, en ’absence de systéme
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immunitaire pour le géner. Pour résoudre ce paradoxe, Epstein et
d’autres ont insisté sur ’idée que le virus présentait une période de
latence de dix ans pour provoquer le cancer, mais pas la mononu-
cléose.

Comme on ne trouve le virus lui-méme que rarement chez un
patient atteint de lymphome, les chercheurs doivent tester si le sang
contient des anticorps dirigés contre le virus Epstein-Barr, qui in-
diquent que le patient a été infecté dans un passé lointain. Les en-
quéteurs ont commencé a s’agiter apres avoir découvert que toutes
les victimes du lymphome de Burkitt présentaient ces anticorps.
Mais en élargissant les tests, ils ont compris que tous les habitants
d’Afrique centrale, qu’ils aient le cancer ou non, disposaient de
ces anticorps. Aux Etats-Unis, oll un petit nombre de personnes
avaient également développé ce lymphome, ce n’est guere que la
moitié d’entre eux qui a été infectée par le virus Epstein-Barr. Ap-
paremment, la plupart des enfants se voient transmettre le virus
par leur mere durant leurs premiers mois de vie. Deux nouveaux
paradoxes se manifestaient désormais. Pourquoi I’écrasante majo-
rité des personnes infectées n’ont-elles jamais le cancer, et pourquoi
celui-ci est-il moins courant que la mononucléose ? Et pourquoi un
Africain infecté présente-t-il une probabilité cent fois plus élevée de
contracter le lymphome qu'un Etasunien infecté ?

Pour répondre a ces questions, Epstein et ses collegues ont eu re-
cours a une autre invention des chasseurs de virus : le « cofacteur. »
Si les Africains sont confrontés a un risque plus élevé de cancer, les
scientifiques se débarrassent du probléme en posant ’hypothése
que puisque les Africains ont également plus de chances de se voir
infectés par la malaria que les Etasuniens, peut-étre que la malaria
contribue a provoquer le cancer. Juste ainsi. Et les chercheurs de
virus aimeraient que chacun croie qu’un cancer a besoin de deux in-
fections séparées, pas une seule. Pour se débarrasser d’autres écarts,
il suffit d’élaborer d’autres cofacteurs.

Les cas de lymphome étasuniens et européens ont porté un coup
encore plus dur a ’hypothese virale d’Epstein-Barr. Un cinquiéme
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des patients n’ont aucun anticorps contre le virus, ce qui indique
qu’ils n’ont jamais été infectés. Qui plus est, plus des deux tiers
des cas ne présentent plus aucune trace du virus dans les tissus
tumoraux, pas méme de petits fragments. Qu’est-ce qui pourrait
provoquer le lymphome de Burkitt chez ces gens? Selon les viro-
logues, une autre chose, une chose qui reste inconnue. Le premier
postulat de Koch — que la cause soupconnée doit étre présente
dans tous les cas de la maladie — n’entre plus dans ’équation.

Enfin, les éléments rassemblés au niveau de 'ADN indiquent
que pour chaque patient atteint du cancer, le mal a commencé au
niveau d’un seul globule blanc. Si I'infection virale amenait les cel-
lules a devenir cancéreuses, on devrait découvrir que chaque tumeur
provient de millions de cellules infectées, mais chaque cancer n’a
pour origine qu’une seule cellule. Les chasseurs de virus sont dans
Iincapacité d’expliquer pourquoi toutes les autres cellules infectées
restent normales.

Nombreux sont les scientifiques & considérer que ces paradoxes
sont trop gros a avaler. Durant les quelques années qui ont suivi
I'annonce du virus Epstein-Barr, de nombreux chercheurs expri-
maient déja des doutes sérieux sur ’hypothese virale du lymphome
de Burkitt. « Aujourd’hui, les épidémiologistes ne sont pas d’accord
entre eux pour savoir si le lymphome de Burkitt est ou non une
maladie infectieuse, » déclarait un manuel trés respecté de 1973.°
D’autres scientifiques de premier plan ont reconnu cultiver des ré-
serves, et optent plutdt pour une hypothése de mutation chromo-
somique. 10

Durant les années 1960, plusieurs scientifiques se sont mis a
proposer que le virus Epstein-Barr provoquait également un second
cancer : le carcinome du nasopharynx. Ce cancer, une tumeur qui
se développe a l'arriere des voies nasales, se présente surtout chez

9. . Tooze, ed., The Molecular Biology of Tumor Viruses (Cold Spring
Harbor, N.Y. : Cold Spring Harbor Laboratory, 1973), 56.
10. Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135-204.


https://fr.wikipedia.org/wiki/Carcinome_du_nasopharynx

LES VIROLOGUES DANS LA GUERRE CONTRE LE
CANCER 152

I’adulte en Chine, en Inde et dans certaines régions d’Afrique, et
parmi les Eskimos, en Alaska. Ici encore, on a accusé ce virus de
provoquer ce nouveau cancer pour la seule raison que de nombreux
patients avaient des anticorps contre ce virus. Mais comme pour le
lymphome de Burkitt, de nombreuses victimes de ce cancer n’ont
jamais été infectées par le virus, et il reste dormant chez celles qui
lont été.

Le virus Epstein-Barr a donc été déclaré comme provoquant
au moins trois maladies, dont deux cancers qui n’apparaissent que
longtemps apres que le virus s’est installé dans un état dormant
permanent. Malgré tous les doutes, la plupart des virologues en
exercice aujourd’hui croient fermement en cette hypothese de can-
cer provoqué par le virus. Elle est enseignée comme une doctrine ne
pouvant pas étre remise en question dans les cours universitaires et
dans les manuels, et occupe de nombreux virologues & mener des
expériences sans fin sur le virus. Epstein a méme travaillé sur un
vaccin contre le virus pour protéger le monde du cancer — alors que
les patients atteints du cancer n’ont pas du tout besoin d’immu-
nisation, étant donné que leurs anticorps ont supprimé le virus de
longue date. Apres des années de travail et des dépenses s’élevant
a presque 10 millions de dollars sur la recherche, des scientifiques
britanniques ont annoncé vouloir tester un nouveau vaccin fin 1993
ou début 1994. Apres avoir déployé les essais, il leur faudra des
décennies pour voir s’ils peuvent prévenir le cancer.

Malgré son échec a apporter des bénéfices a la santé publique,
I’hypothese du virus Epstein-Barr a contribué a accélérer la chasse
aux virus du cancer. La recherche spécifique sur les virus de la leu-
cémie a pris une telle dominance que le NCI a établi un groupe
de travail spécial : 1’Acute Leukemia Task Force, en 1962. Sous la
direction de James Shannon, le NCI avait appris a établir des pro-
grammes attirant davantage de financements de la part du Congres,
et a pu ainsi devenir le plus gros et le plus puissant des instituts
existant sous le parapluie du NIH. Le premier de ces programmes,
établi durant les années 1950, a impliqué d’énormes actions visant
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a développer des traitements de chimiothérapie contre le cancer;
le second, lancé en 1962, était un programme de test pour trouver
des produits chimiques potentiellement cancérigenes dans 'envi-
ronnement. Le troisieme a été édifié autour du groupe du virus de
la leucémie en 1964, et s’est fait connaitre sous le nom de Virus-
Cancer Program, qui a en 1968 pris sous son aile toutes les autres
recherches de virus provoquant le cancer, y compris les travaux me-
nés par Peter Duesberg, qui venait d’étre nommé professeur assis-
tant de biologie moléculaire a I'université de Californie, a Berkeley.
En illustration du retournement complet provoqué par les chas-
seurs de virus, ce troisiéme programme est devenu la seule action
majeure menée par le NCI pour déterminer la cause fondamentale
du cancer.

Le budget du NCI, avoisinant les 90 millions de dollars en 1960,
avait plus que doublé en 1970. Largement irrigué par la découverte
du virus Epstein-Barr, le Virus-Cancer Program a accaparé la part
du lion de ces nouveaux financements. En 1971, il a atteint un ni-
veau de dépenses de 31 millions de dollars, presque égal aux deux
autres programmes sur le cancer additionnés. Ainsi, la virologie
du cancer en est venue a dominer jusqu’au NIH, en occupant la
position la plus puissante au sein de I'institution de recherche bio-
médicale dans son ensemble. On a régulierement pu entendre gro-
gner des non-virologues au sujet de cette inégalité, mais les budgets
en croissance et les accumulations de récompenses étaient les élé-
ments qui avaient le plus de poids dans la définition des politiques
de recherche scientifique. Et méme le volume d’articles de recherche
publiés par les chasseurs de virus, qui a connu une croissance rapide
durant les années 1960, avait tendance a faire taire toute critique.
Et pourtant, la montée de la virologie ne faisait que commencer.
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4.2 La guerre du président Nixon contre le
cancer

En 1968, le départ de James Shannon, jusqu’alors dirigeant du
NIH, a laissé un vide au sommet de la pyramide de recherche bio-
médicale. Une fois disparu son controle strict, la croissance du NIH
a connu un ralentissement temporaire. Bien que son budget ait at-
teint le milliard de dollars I’année précédente, les augmentations
de dépenses ont eu tendance a se limiter au cours des deux années
qui ont suivi.

« Apres quinze années d’influence grandissante, les dirigeants
de la science biomédicale étasunienne se sont tant bien que mal
retrouvés conditionnés a 'austérité, » se souvient Daniel S. Green-
berg, éditeur du Science & Government Report. Le NIH n’était
certes confronté & aucun probléme financier, car les dépenses conti-
nuaient d’augmenter. Cependant, « la communauté [de recherche]
résonnait d’alarmes et de prophéties apocalyptiques. » Enflée mais
affamée, 'institution scientifique et son réseau d’influence voulaient
trouver une maniere de revenir aux jours de gloire de James Shan-
non. « Leur décision : manceuvrer le gouvernement pour lui faire
déclarer la guerre contre le cancer. » !

Apres trois années de lobbying agressif par la trés riche stratege
politique Mary Lasker, épaulée par le National Panel of Consul-
tants on the Conquest of Cancer, créé par le Sénat, de battage pu-
blic entretenu par ’éditorialiste Ann Landers, de témoignages inté-
ressés prodigués par les scientifiques de la médecine et méme d’une
procession de victimes du cancer devant le Congres, la loi National
Cancer Act a été adoptée en 1971, et signée au cours d’une grande
conférence de presse par Richard Nixon, deux jours avant Noél.
Certains lobbyistes avaient ouvertement fanfaronné qu’elle allait
permettre un remede contre le cancer pour 1976. D’autres faisaient

11. D. S. Greenberg. « What Ever Happened to the War on Cancer ? » Dis-
cover, March 1986, 55.
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I'analogie avec ’alunissage, pour persuader les décideurs législatifs
que la douche d’argent apporterait des miracles semblables dans le
domaine de la médecine.

En analyse finale, aucun bénéfice n’en est sorti. Mais ce sont
quelque 800 millions de dollars qui ont été déversés par le NCI au
cours des cinq années qui ont suivi, apportant avec eux d’autres
sommes tout aussi généreuses en provenance du NIH. La géné-
rosité de la Guerre contre le Cancer s’est poursuivie jusqu’a nos
jours. Une fois de plus, la croissance de la recherche biomédicale
a explosé, et une grande partie de 'argent a été utilisée pour for-
mer en plus grands nombres encore de nouveaux scientifiques qui
allaient a leur tour dépendre de nouvelles dotations. De tous les do-
maines de recherche ainsi financés, la chasse aux virus a connu la
croissance la plus forte, et a émergé dans les années 1980 comme do-
minatrice sans conteste de I'institution scientifique. Ses recherches
emplissent désormais plus de mille pages de journaux scientifiques
chaque mois.

Le Virus-Cancer Program du NCI avait placé les virologues du
cancer en premiere ligne de la Guerre contre le Cancer. Des repré-
sentants de premier plan comme Wendell Stanley, Ludwig Gross
et André Lwofl avaient entretenu la croisade pour la croissance de
ce domaine au début des années 1970. Ils avaient été ralliés par
de nombreuses autres personnalités, dont Robert J. Huebner, un
vétéran de la guerre contre la polio qui, jusque 1968, avait dirigé
un laboratoire au National Institute of Allergy and Infectious Di-
seases, une autre branche du NTH. I était ensuite passé au NCI, ou
il s’était vu attribuer 'un des quelques laboratoires bien financés.
Il commengca par étudier le virus Coxsackie et d’autres émanations
de la recherche sur la polio, puis passa au cancer en apportant des
éléments a la littérature concernant le virus polyoma. En 1969, il
publia un article clé qui amplifiait ’hypothese d’André Lwoff, en
proposant que tous les cancers humains soient provoqués par des
virus latents qui se réveillaient pour provoquer des tumeurs apres
que des radiations ou d’autres attaques frappent ’organisme.
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La méme année, James Watson, lauréat du prix Nobel, rallia
la croisade de virologie du cancer. Dirigeant le centre de recherche
de Cold Spring Harbor & Long Island, dans I'Etat de New York,
il amena la recherche sur le SV/0 dans ce laboratoire en 1969. A
partir de 1a, il a ajouté le prestige de sa voix au chceur des chasseurs
de virus. En 1974, il a hébergé le symposium de Cold Spring Harbor
sur les virus tumoraux, la premiere rencontre internationale sur
le cancer tenue uniquement pour des virologues. On a continué
depuis d’organiser a cet endroit d’autres rencontres au sujet des
virus tumoraux, et la conférence est devenue 'instance mondiale la
plus respectée sur les virus tumoraux.

Tous les virologues ne faisaient pas montre de cet enthousiasme.
En 1966, durant son discours d’acceptation du prix Nobel, Peyton
Rous, I'inventeur du virus du sarcome de Rous du poulet en 1909,
reconnut avoir abandonné toute recherche sur les virus tumoraux
durant plusieurs années apres sa découverte. Il n’avait pas réussi a
isoler le moindre autre virus tumoral et pressentait que le domaine
n’était guere prometteur. Bien qu’il soit revenu au domaine de la
virologie du cancer, Rous ne put en 1966 qu’émettre le commen-
taire selon lequel « [le] nombre de virus dont on a compris qu’ils
provoquent des maladies est devenu énorme au cours du demi siecle
passé, mais relativement peu d’entre eux ont le moindre lien avec
la production de néoplasmes [cancers]. » 12

Nonobstant le scepticisme manifesté par Rous, le simple fait
qu’il ait remporté un prix Nobel pour son virus du sarcome du
poulet a contribué au prestige du Virus-Cancer Program. Le do-
maine du cancer-virus, propulsé par les prix Nobel, la mobilisation
publique, par des scientifiques trés visibles, ainsi que par certaines
découvertes emblématiques en 1970 (voir plus bas), a obtenu da-
vantage de bénéfices que tout autre programme durant la Guerre
contre le Cancer. Méme Frank Rauscher, ’homme nommé comme

12. P. Rous, « The Challenge to Man of the Neoplastic Cell, » Science, 157
(1967) : 26.
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directeur du NCI pour s’occuper de cette guerre, était virologue.
Cette position clé a provoqué du ressentiment chez d’autres scienti-
fiques. Un rapport émis en 1974 par un comité extérieur soulignait
le probleme :

Pour commencer, a affirmé le comité, le VCP [Virus-Cancer Pro-

gram] est trop cher. (Il colte environ 50 & 60 millions de dollars

par an et consomme un peu plus de 10 % de I’ensemble du budget

du NCI). Deuxiémement, il faut ouvrir ce programme & la com-

munauté scientifique. Actuellement, il reste géré par une poignée

de personnes qui disposent d’un contrdle trop important sur d’im-

portantes sommes d’argent, destinées uniquement & un nombre

limité de laboratoires. Qui plus est, les personnes qui attribuent

les contrats sont en position de se les décerner les unes aux autres,

ce qui ne semble vraiment pas une bonne chose. 13

Les chasseurs de virus ont sans aucun doute constitué un clan
puissant et installé, qui s’est mis & dominer de plus en plus la
recherche biomédicale. Des réformes administratives mineures ont
modifié les détails opérationnels mais, au fur et & mesure que ’ar-
gent continuait de se déverser, 'influence de ce clan n’a fait que
croitre. La biologie du cancer, avec un parti pris ainsi intégré, avait
toutes les chances de chercher de nouveaux virus.

4.3 Des virus provoquant le cancer du col de
’utérus

Au cours des années 1960 et 1970, le cancer du col de 1'utérus
est peut-étre bien devenu le projet virus-cancer le plus important
de tous les temps. En imputant la tumeur a des virus, les viro-
logues tumoraux ont réussi a cultiver 'intérét du public au travers
d’une vaste campagne de peur. Le 11 mars 1990, les lecteurs du Los
Angeles Times Magazine ont été confrontés a des informations per-
turbantes. Une grande photographie représentant un jeune couple

13. Studer and Chubin, Cancer Mission.
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marié aux yeux apeurés attirait I'ceil du lecteur vers un titre inquié-
tant, « Liaisons Dangereuses. » Quelques paragraphes plus bas, le
récit se développait ainsi :

Patty et Victor Vurpillat sont infectés par une souche de papillo-
mavirus humain, — PVH — le virus qui rode derriére I'une des
maladies sexuellement transmissibles qui se contaminent le plus
rapidement dans le pays, et est de plus en plus considéré comme
suspect numéro un dans la recherche des causes de cancer du col
de 'utérus.

C’est déja 15 % de la population qui est peut-étre déja porteuse
du virus — un fait considéré comme alarmant par de nombreux
responsables dans le domaine de la santé. ..

En conséquence, des millions d’Etasuniens se trouvent condam-
nés a vivre sous ’épée de Damoclés du PVH, car ils portent en
eux un virus incurable et hautement infectieux qui peut finir par
déclencher un cancer dévastateur...On ne connait aucun médi-
cament pouvant débarrasser 1’organisme de ce virus, ni aucun
vaccin. 14

L’article et les sources médicales qu’il cite ne font rien pour
essayer de calmer les craintes du public, au contraire, ils attisent
les flammes :

Qui plus est, certaines personnes propagent le virus sans le sa-
voir : ce dernier se transmet par le contact avec des verrues, et
il est courant que ’on ne s’apercgoive pas que ’on a une verrue.
Certains médecins soupgonnent que le PVH peut méme parfois se
répandre de maniére indirecte — peut-étre sur un lit de bronzage,
un abattant de WC ou un gant de toilette. 1%

Selon le Times, les autorités biomédicales voulaient disposer de
pouvoirs tres étendus pour répondre a cette crise supposée :

L’infection PVH est rampante parmi ses clients, affirme Cathe-
rine Wylie, qui supervise le programme de planification familiale
au sein du Comprehensive Health Center H. Clause Hudson. .. La
propagation va se poursuivre, dit-elle, jusqu’a ce que la loi exige

14. J. Scott, « Dangerous Liaisons, » Los Angeles Times Magazine, 11 March
1990, 12, 16.
15. Ibid., 12.
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que les partenaires de personnes infectées par le PVH soient tra-
cées et traitées.

« Nos femmes ont des relations sexuelles en jeune age, car elles se
marient entre 16 et 18 ans, » a affirmé récemment Wylie. « Tant
que cette maladie ne fera pas l'objet d’une déclaration obliga-
toire, et que ne seront pas institués un suivi et un traitement des
partenaires, je pense que nous allons connaitre une épidémie de
cancers du col de I'utérus. » 16
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Pour les victimes, le diagnostic pouvait se révéler tout aussi
terrible que la menace de cancer elle-méme. Pour Patty Vurpillat :

« Cela a vraiment été terrible — ne pas savoir ce qui se passe
dans votre propre corps, ne pas savoir si les choses vont bien
se passer ou non, » a-t-elle affirmé récemment. « Vous avez des
chances pour que cela se passe bien. Mais peut-étre pas. » 17

Dans le cas d’Annie, diagnostiquée par le Dr. Louise Connolly,
du Manhattan Beach Women’s Health Center :

« Ca a été horrible, vraiment horrible, » se souvient Annie, fai-
sant mention & la crainte de ce que Connolly pourrait découvrir.
« Vous étes 1a, étendue pendant [presque une demi-]heure. L’exa-
men ne fait pas vraiment mal. . . Mais chaque fois qu’elle s’arrétait
pour examiner quelque chose, je pensais "Oh mon Dieu, oh mon
Dieu, oh mon Dieu." » 18

Et pour « Nan Singer, » dont le mari a développé des verrues
de type génitales :

Méme apres qu’elle en a discuté avec lui, son mari restait réticent
a voir un médecin... Nan s’est sentie trahie et dégotitée; leurs
relations sexuelles se sont dégradées. Les problémes qui existaient
dans leur couple ont empiré. . .

Nan croit que la réponse de son mari & la maladie a contribué de
maniére significative au divorce qui a suivi. 1°

La maladie en question — le cancer du col de I'utérus — est
une tumeur relativement courante qui se développe lentement et

16
17
18
19

. Tbid., 12-13.
. Ibid., 12.
. Ibid., 14.

. Ibid., 16.
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peut finir par rendre une femme incapable de procréer et méme
provoquer la mort. Comme la plupart des cancers, le risque de
contracter la maladie croit avec I’dge, surtout en deuxiéme moitié
de vie.

C’est au XIX®™¢ sicle que les chasseurs de microbes ont com-
mencé 1’étude du cancer du col de I'utérus au moyen de leurs ou-
tils microbiologiques, lorsqu’un médecin italien a mené des études
et découvert que la tumeur était davantage développée parmi les
femmes mariées que parmi les bonnes soeurs. Aux yeux des avides
chasseurs de bactéries, cela ne pouvait que signifier que 'activité
sexuelle constituait le facteur de risque du cancer, ce qui a été
traduit en affirmant qu’une certaine infection vénérienne était en
cause. On a accusé tout un panel de microbes de provoquer la
maladie, y compris les bactéries qui provoquent la syphilis et la
gonorrhée, ainsi que la bactérie mycoplasma, la bactérie chlamydia
et le protozoaire trichomonas.

Les virologues sont entrés dans le domaine du cancer du col
de I'utérus au milieu des années 1960, peu de temps apres que le
virus Epstein-Barr fut isolé et accusé de provoquer le lymphome
de Burkitt. Comme Epstein-Barr était une souche du virus herpes,
tous les autres virus de I’herpes avaient gagné une subite popularité
aupres des chercheurs de virus tumoraux. En 1966, les virologues
avaient ravivé I'observation selon laquelle les femmes affectées par
le cancer du col de 'utérus avaient tendance a avoir davantage de
contacts sexuels que celles qui n’étaient pas affectées. La méme
année, un laboratoire signala qu’une proportion plus importante
de patients atteints du cancer avaient préalablement été infectés
par le virus de ’herpés que les personnes sans tumeur.

Il s’agissait d’un fil trop plaisant pour que 'on manquét de s’y
accrocher. Dans les deux ans, les chercheurs parvinrent a distinguer
deux différents virus herpes simplex : le type 1 était le plus courant,
et provoquait des plaies autour de la bouche, et le type 2 provoquait
des plaies dans les zones génitales — y compris le col de 1'utérus.
Ce second virus est devenu la cible des chasseurs de virus, qui
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proposaient qu’il soit la cause du cancer.

Les scientifiques, en essayant d’expliquer pourquoi une tumeur
apparaitrait des années apres 'infection originelle de I'herpes, ont
été contraints de construire une nouvelle hypothese. Selon cette
idée, le virus allait commencer par infecter et tuer des millions de
cellules, en commettant parfois une erreur consistant & se mélan-
ger a ’ADN de la cellule, devenant impuissant durant ce processus.
En d’autres termes, le virus provoquait la mutation génétique de
quelques cellules, ne laissant qu’un morceau du virus originel isolé
en elles. Ces cellules survivaient a U'infection et finissaient par se
multiplier en formant une tumeur, et des années plus tard, ce mor-
ceau résiduel du virus pouvait encore étre détecté dans les cellules
tumorales.

Mais au fur et & mesure que les données s’accumulaient, plu-
sieurs faits embarrassants se sont faits jour. 85 % des adultes éta-
suniens environ ont été infectés par le ce méme virus de ’herpes
(dont de nombreux n’ont présenté aucun symptome), y compris
des femmes ne présentant pas le moindre signe de cancer du col de
l'utérus. Et les scientifiques trouvaient systématiquement de nom-
breuses femmes développant la tumeur mais n’ayant jamais été
infectées par le virus de ’herpes. Méme parmi les femmes affectées
par la tumeur et ayant par le passé été infectées par I'herpes, les
morceaux résiduels de virus au sein des cellules tumorales étaient
toujours différents et inactifs, ce qui signifie qu’aucun extrait par-
ticulier du virus de I’herpes n’était nécessaire pour provoquer le
cancer.

En 1983, désespérés, mais pas pour autant préts a abandonner
I’hypothese du virus de I’herpes, les chercheurs proposérent sérieu-
sement dans le journal Nature une « hypothese de type délit de
fuite — que le virus de I’herpés infecte brievement des cellules du
col de 'utérus chez des femmes ne se doutant de rien, et y réalise
une certaine modification mystérieuse et indétectable. Puis il s’éva-
nouit subitement, ne laissant derriére lui aucune preuve de l'infec-
tion, si bien que la tumeur peut se développer plusieurs années plus
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tard. » 2° Une telle idée menacait les chasseurs de virus de devenir la
risée de la communauté scientifique. Comment quiconque aurait-il
pu réaliser des expériences pour tester un événement hypothétique
ne laissant derriére lui aucune trace ? L’hypothese « délit de fuite »
n’en a pas moins survécu jusqu’au début des années 1990, période
a laquelle les scientifiques ont pratiqué sans bruit une retraite et
abandonné totalement ’hypotheése du virus de ’herpes.

Entre-temps, en 1977, un Allemand, ancien virologue de I’her-
pes du nom de Harald zur Hausen, travaillant pour le Krebsfor-
schungszentrum (centre de recherche sur le cancer) d’Heidelberg,
proposa un autre virus comme agent provoquant le cancer du col
de I'utérus. Le papilloma virus humain (PVH), virus léger qui pro-
voque des verrues, lui apparaissait comme une possibilité raison-
nable sur la base de I'observation que les verrues du col de I'utérus
pouvaient parfois se transformer en véritables cancers.

Au début des années 1980, on disposait de la technologie per-
mettant de détecter de petits fragments d’ADN en provenance de
virus morts depuis longtemps. Au moyen de cette technique, zur
Hausen trouva des morceaux brisés et résiduels d’ADN du papil-
loma virus dans les cellules tumorales de certains patients. Bientot,
chacun rejoignit la nouvelle parade, sans perdre le temps de se de-
mander s’il ne pouvait s’agir d’une redite des erreurs commises avec
le virus de ’herpes.

De fait, les éléments étayant I’hypothese du papilloma virus se
sont effondrés depuis lors. Lorsque zur Hausen et ses collegues dé-
couvrirent qu’au moins la moitié de la population adulte des Etats-
Unis, et donc la moitié des femmes adultes, avait été infectée par le
virus, et que face a cela seulement 1 % des femmes développaient le
cancer durant leur vie, ils constatérent une divergence. Le premier
postulat de Koch a également constitué un test de la crédulité des

20. D.A. Galloway and J.K.McDougal, « The Oncogenic Potential of Herpes
Simplex Viruses : Evidence for a “Hit-and-Run” Mechanism, » Nature, 302
(1983) : 21-24, cited in Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135-204.
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virologues du cancer, car au moins un tiers des femmes dévelop-
pant le cancer du col de I'utérus n’ont jamais été infectées par le
virus. Les autres patientes atteintes de cancer du col de 'utérus ne
sont pas toutes infectées par la méme souche de papilloma virus;
plus d’une douzaine de variétés distinctes du virus ont été recensées
chez elles.

Un temps incroyablement long s’écoule entre l'infection par le
virus (pour les femmes qui se font infecter) et Papparition de la
tumeur. Le papilloma virus tend a étre contracté par les femmes
qui sont plus jeunes et plus actives sexuellement — on estime un
age moyen de 20 ans. Le cancer du col de 'utérus, une maladie qui
se déclenche a un age plus avancé, frappe les femmes de la quaran-
taine jusqu'aux 70 ans. Par soustraction, zur Hausen calcule une
« période latente » énorme s’étalant entre vingt et cinquante ans!
Et le virus ne se réactive pas a I'apparition du cancer; en conser-
vant I’hypothese révisée de Lwoff sur la latence virale et le cancer,
les scientifiques supposent simplement que le virus a provoqué une
sorte de mutation nécessaire mais non suffisante vingt a cinquante
années plus tot, pour rester ensuite profondément endormi dans
les tissus tumoraux. 2t Mais cette explication échoue & répondre &
plusieurs éléments clés. Pour commencer, les morceaux résiduels
du virus provoquent des mutations totalement différentes, et par
conséquent insignifiantes, dans le code génétique de chaque tumeur.
En outre, chaque cancer du col de I'utérus connait une croissance
qui remonte a une seule cellule, ce qui souléve 1’évidente question
de savoir pourquoi les millions d’autres cellules du col de 'utérus
infectées ne se développent jamais en tumeurs.

Comme pour pratiquement tous les cancers, la dynamique du
développement du cancer du col de 'utérus ne correspond pure-
ment et simplement pas au mode de fonctionnement des virus. Le

21. H. zur Hausen, « Papilloma Viruses in Anogenital Cancer as a Model
to Understand the Role of Viruses in Human Cancers, » Cancer Research, 49
(1989) : 4677.



LES VIROLOGUES DANS LA GUERRE CONTRE LE
CANCER 164

papilloma virus provoque des papillomes, ou des verrues, chez les
adultes jeunes et sexuellement actifs. Ces petites surcroissances de
cellules légérement anormales peuvent apparaitre (ou disparaitre)
presque en ’espace de quelques heures et restent bénignes. Elles dis-
paraissent le plus souvent d’elles-mémes par suite d’une immunité
antivirale. Le systéme immunitaire reconnait les protéines virales
et rejette la verrue ainsi que le virus qui la provoque.

Mais la plupart des cancers, et le cancer du col de I'utérus ne fait
pas exception, sont des maladies frappant les personnes d’un age
plus avancé ; elles se développent lentement sur de nombreuses an-
nées, voire des décennies. Le cancer du col de I'utérus se développe
a partir d’'une hyperplasie bénigne , c’est-a-dire des croissances ex-
cessives de tissus du col de I'utérus presque normaux. La plupart de
ces hyperplasies régressent et disparaissent, mais quelques autres
évoluent en dysplasies, c’est-a-dire en croissances plus importantes
de cellules anormales. Ces dysplasies restent potentiellement réver-
sibles. Mais cette croissance en dysplasie peut a son tour évoluer en
néoplasie — ce qui signifie « nouvelle croissance, » ou cancer. Et un
pourcentage de ces cancers peuvent méme devenir malins, en en-
vahissant les tissus avoisinants et en se répandant dans ’ensemble
de Uorganisme. Le trait majeur de la progression du cancer est que
celle-ci est irréguliere, imprévisible, et graduelle — des caractéris-
tiques tres différentes de celles des verrues, qui croissent de maniére
rapide et cohérente. Et par-dessus tout, le cancer n’est jamais sujet
a un rejet par 'immunité antivirale, car aucune protéine virale ne
s’exprime jamais dans le cadre d’un cancer du col de 'utérus. Les
chasseurs de virus ont pu émettre I’hypothese selon laquelle le virus
de la verrue pourrait faire avancer le développement de cellules du
col de I'utérus en cellules cancéreuses, mais 'opposé est peut-étre
vrai également : la croissance active des cellules en dysplasies peut
simplement encourager les papillomavirus a devenir actifs. C’est
exactement ce que Peyton Rous a proposé longtemps avant que le
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virus de la verrue soit considéré comme cause du cancer. 22

Le coup final a cette hypothese virale réside dans le fait qu’hommes
et femmes développent en nombre égal des verrues génitales, alors
que les hommes ne contractent que rarement des cancers péniens.
Un virus du cancer pouvant infecter les deux sexes devrait provo-
quer des tumeurs a égalité entre les deux sexes, une énigme qui
laisse perplexes les épidémiologistes viraux.2?? Il se peut que de
meilleures explications existent chez I'un ou l'autre des facteurs de
risque du cancer du col de I'utérus : outre la montée en age, deux
des facteurs les plus importants coincidant avec la tumeur sont la
tabagie sur une longue période, et 'utilisation d’une contraception
orale. Les contraceptifs oraux contiennent de puissantes hormones
stéroides sexuelles qui régulent directement la fonction des tissus
du col de T'utérus et pourraient expliquer la corrélation superfi-
cielle entre le risque de cancer du col de I'utérus et le nombre de
contacts sexuels qu'une femme a eus. En tous cas, le cancer du col
de I'utérus n’est pas contagieux.

Quoi qu’il en soit, les chasseurs de virus continuent de pousser
I’hypothese virale du cancer du col de 'utérus, qui reste aujour-
d’hui 'une des hypotheses les plus populaires et acceptées parmi
les scientifiques. Pour rationaliser et se débarrasser de certains des
paradoxes inhérents & cette théorie, ils ont méme ravivé le virus
simplex 2 de I'herpés comme cofacteur du papillomavirus — deux
zéros dont la somme n’est guére consistante. Mais la société de
biotechnologie Digene Diagnostics, basée dans le Maryland, a ob-
tenu le soutien du gouvernement pour son test de détection du
papillomavirus. Déja tres utilisé, le test est désormais recommandé
par les autorités de recherche médicale pour quelque sept millions
de femmes étasuniennes chaque année, alors que seulement 13 000
cancers du col de 'utérus se déclarent chaque année dans le pays.
Le test cotite 30 & 150 $ par personne. Etant donné qu’une femme

22. Rous, « Challenge to Man, » 24-28.
23. Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135- 20 4.
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dont le test est aujourd’hui négatif peut étre infectée demain, il n’y
a pas de limite dans 'utilisation du test. De nombreux laboratoires
de recherche sont également maintenus a flot avec les dotations du
NIH financant des études sans fin sur tous les détails du papilloma-
virus, si bien que les scientifiques seraient les derniers & revenir sur
I’hypothese virale du cancer du col de I'utérus. Malheureusement
pour des dizaines de milliers de femmes, chaque année, la publicité
battante répandue par les médias, ainsi que les tests, peuvent avoir
des conséquences psychologiques dévastatrices, sans parler des dé-
gats provoqués par les traitements préventifs chez les femmes qui
ne développent que des verrues inoffensives.

4.4 L’hypothése du virus de I’hépatite B et du
cancer du foie

Un autre produit de la Guerre contre le Cancer a émergé dans
les années 1970, lorsque les chasseurs de virus se sont emparés de
la recherche sur le cancer du foie. Cette fois, ils ont braqué leur
regard sur le virus de ’hépatite B.

Deux possibilités existent lorsque qu’une personne est infectée
par ce virus : ou bien elle ne manifeste aucun symptéme, ou bien elle
subit une inflammation temporaire du foie, apres quoi son systéeme
immunitaire éradique le virus de ’organisme, en ne laissant que des
anticorps dirigés contre le virus. Dans quelques cas, cependant —
une personne sur mille infectées dans le monde industrialisé, et 5%
des infectés en Asie —, I'hépatite B peut se transformer en infec-
tion chronique qui n’escalade pas au point de tuer le patient, ni ne
disparait. Elle use plutot ’organisme de la victime, en provoquant
des dégats constants au foie tout en provoquant des symptdmes
intermittents. Des personnes développent une hépatite chronique
pour des raisons compréhensibles, lorsque leurs réponses immuni-
taires ont été détériorées par ’alcoolisme, ’addiction a I’héroine ou
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la malnutrition si répandue dans le Tiers Monde. 24

Les scientifiques ont pour la premiére fois remarqué un recou-
pement entre le virus de I'hépatite B et le cancer du foie dans les
années 1970. Les nations présentant des taux élevés d’infection ont
également eu davantage de patients atteints de cancer du foie. En
y regardant de plus pres, certaines études ont révélé que les per-
sonnes affectées par une infection chronique du virus ont un risque
beaucoup plus élevé de développer la tumeur. En 1978, un article
a été publié qui arguait que I'infection chronique de I’hépatite pro-
voquait suffisamment de dégats au foie pour provoquer le cancer,
et c’est ainsi qu’est née une nouvelle hypothése du cancer viral.
Personne n’a pris la peine d’indiquer 1’absence totale d’éléments
indiquant que le cancer du foie soit contagieux.

Alors que les chercheurs se mettaient a s’accrocher a la nouvelle
locomotive, ils ont décelé des données qui détricotaient I’hypothese
virale. D’une part, seule une petite fraction des cas d’hépatites
chroniques évoluaient jamais en cancer, cette fraction était nette-
ment plus élevée parmi les Asiatiques que parmi les Etasuniens.
Et contrairement au monde industrialisé, ou la culture de ’abus
de drogue et de la prostitution transmettent largement le virus,
les Asiatiques se font pour la plupart infecter par leur mere & peu
preés au moment de la naissance. Comme le cancer du foie se révele
dans le Tiers Monde au sein des franges agées de 30 a 60 ans de
la population, les virologues ont simplement calculé la période de
latence entre I'infection et le cancer comme s’étalant entre 30 et 60
ans — une durée plus longue que 'espérance de vie de nombreuses
personnes. Aucun chercheur ne prit le temps de se demander si
d’autres risques sanitaires pouvaient également mettre en danger
la victime durant ces nombreuses décennies, ce qui aurait écarté le
besoin d’accuser un virus.

L’affaire de 'hypothese virale a encore davantage dégénéré lorsque

24. A.S. Evans, ed., Viral Infections of Humans : Epidemiology and Control
(New York : Plenum Publishing Corporation, 1989).
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I'on a découvert que la plupart des cancers du foie étaient décou-
verts chez des patients qui avaient été infectés longtemps aupara-
vant, mais sans avoir porté le virus de I’hépatite B de maniere chro-
nique. Au lieu de vivre sa vie en tant qu’infection chronique, le virus
avait été éradiqué de l'organisme. En espérant venir au secours de
I’hypothese virale, des scientifiques ont eu recours a une vieille ex-
plication populaire du cancer : peut-étre que la tumeur pouvait
découler de cellules au sein desquelles ’ADN du virus se combinait
accidentellement avec un geéne spécifique de la cellule pour produire
une mutation cancéreuse. Mais les enquétes qui ont été menées a
ce sujet ont montré que les morceaux d’ADN viral n’affectaient
aucune partie constante de la structure génétique de la cellule et
que la plupart d’entre eux étaient biochimiquement morts et ne
produisaient donc plus de protéines virales. 2® Voila qui impliquait
que ces mutations étaient des accidents se produisant au hasard
et ne portant pas a conséquence. Et comme pour le cancer du col
de I'utérus, chaque tumeur du foie provenait d’une seule cellule de
départ, alors que des millions d’autres cellules avaient été infectées
par le virus, produisant des quantités indénombrables de cellules
mutantes. Pourquoi toutes ces autres cellules restaient-elles nor-
males 7 Aucune réponse n’a été proposée. Chose plus importante,
de nombreux patients atteints du cancer du foie n’ont jamais été
infectés par I'hépatite B ; aux Etats-Unis, au moins le quart de ces
patients atteints de tumeurs n’ont jamais été en contact avec le
virus.

Enfin, ’'hypotheése virale a échoué misérablement lorsqu’elle a
été mise en face du troisieme postulat de Koch. Lorsqu’on 'injecte
a des chimpanzés, le virus de ’hépatite B humaine infecte et pro-
voque une inflammation des tissus du foie, mais aucun cancer du
foie n’apparait jamais. De fait, le virus n’est en mesure de provo-

25. C. E. Rogler, « Cellular and Molecular Mechanisms of Hepatocarcino-
genesis Associated with Hepatovirus Infection, » Current Topics Microbiology
and Immunology, 168 (1991) : 103-140.
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quer le cancer chez aucun animal.

Les infections a ’hépatite B qui ne deviennent pas chroniques ne
peuvent certainement pas provoquer de cancer du foie. D’un autre
coté, les infections chroniques pourraient provoquer suffisamment
de dommages au foie pour favoriser la tumeur. Mais I’explication la
plus probable pour ce cancer non infectieux réside peut-étre dans
les risques sanitaires, comme ’abus de drogues et la malnutrition,
qui permettent des infections chroniques des le départ. Peut-étre
que ces risques provoquent par eux-mémes le cancer. Seuls quelques
scientifiques ont examiné le régime alimentaire en lien avec ce can-
cer — bien trop peu pour en tirer des certitudes. 26

Malgré tous les éléments indiquant le contraire, la plupart des
scientifiques continuent de croire pleinement en I’hypothese du lien
entre I’hépatite B et le cancer du foie. Cette hypothése est méme
devenue la justification principale du programme d’immunisation
de masse contre le virus dans les pays asiatiques, ou les gens hé-
ritent du virus deés la naissance et n’en subissent le plus souvent
pas d’inconvénient. Comme deux experts en biotechnologie I’ont ré-
cemment avancé, « Si I'infection a I’hépatite B peut étre asympto-
matique, les porteurs chroniques de la maladie présentent un risque
élevé de développer un cancer hépatique [du foie]. » 27 Et ce, apres
trois & six décennies. D’énormes programmes de vaccination, sou-
tenus par les gouvernements, sont déja lancés dans plusieurs pays
asiatiques. Jusqu'il y a peu, le colit de 'immunisation s’élevait a
100 $ par personne, et a désormais baissé & 38 $ par personne. Au
vu de la coopération menée par I’Organisation Mondiale de la Santé
et divers gouvernements, ces chiffres peuvent constituer des sources
de revenus colossaux pour les entreprises de biotechnologie, tout en
mettant sous tension des nations comme Taiwan ou la Thailande.
Plus de deux millions de personnes ont été vaccinées, et de vastes

26. J. Cairns, Cancer : Science and Society (San Francisco : W. H. Freeman
and Company, 1978).

27. R. Yuan and M. Hsu, « Vaccines in Asia, » Genetic Engineering News,
1 Oct. 1992, 14.
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campagnes de tests sont menées sur le terrain. Comme la plupart
de ces gens ont de toute fagon été « vaccinés » par l'infection na-
turelle, les soldats de la Guerre contre le Cancer sont incapables
d’expliquer comment ’ajout d’un vaccin artificiel pourrait apporter
quoi que ce soit. Mais ils continuent d’aller de ’avant.

4.5 Le rétrovirus roi

Méme parmi les chasseurs de virus modernes, une forme de hié-
rarchie s’est développée au fil des années. Ceux qui étudient les
virus les plus populaires — et en premier chef, les virus des cancers
et tumeurs — regoivent le plus gros des récompenses et des do-
tations financieres. Les virologues « moindres » comprennent leur
place dans la hiérarchie et affichent une révérence adéquate envers
leurs supérieurs, tout en conservant la confiance de I'aristocratie
relative du reste de l'institution scientifique.

Depuis 1970, le cercle le plus élitiste au sein de la virologie
regroupe les chercheurs en virus tumoraux a ARN. Depuis le SIDA,
les virus tumoraux a ARN ont été renommés rétrovirus en raison
du fait que la plupart d’entre eux sont désormais considérés comme
de potentiels virus a immunodéficience. Méme les rencontres sur les
virus tumoraux tenues a Cold Spring Harbor, a New York, ont été
renommeées en rencontres sur les rétrovirus en 1992 pour souscrire
a la nouvelle vision sur les rétrovirus. La perspective de voir ces
virus provoquer les cancers chez 'homme a été enterrée en toute
discrétion apres leur réforme en « virus du SIDA. » La montée au
pouvoir de ce club du rétrovirus, qui comptait jusqu’il y a peu
deux cents personnes, a commencé comme conquéte d’une simple
poignée de scientifiques dont I’histoire remonte aux années 1950.

Harry Rubin avait passé des années a exercer comme vétéri-
naire, soignant principalement des animaux de ferme aux Etats-
Unis et au Mexique. Lassé de ce travail, il s’est tourné vers la re-
cherche académique et a appris les méthodes de culture de cellules
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et de croissance en laboratoire de virus a I'institut de technologie de
Californie, & Passadena. Wendell Stanley a remarqué cet aspirant
virologue, et en 1958 il a recruté Rubin au sein de son laboratoire
de virus de l'université de Californie, a Berkeley. Cette embauche
s’est produite au moment ou la chasse au virus du cancer montait
parmi les scientifiques.

Avant de rejoindre Berkeley, Rubin s’était fasciné pour le virus
de la tumeur du poulet découvert un demi siecle plus tot par Pey-
ton Rous — le virus du sarcome de Rous (VSR). La plupart des
chercheurs s’étaient depuis orientés vers d’autres virus, en grande
partie en raison du fait qu’ils ne pouvaient cultiver le VSR que sur
des poulets vivants, chose onéreuse et chronophage, et trop ban-
cale pour réaliser de bonnes expériences. Déterminé a trouver une
meilleure technique, Rubin s’est tourné vers les boites de Petri. Il a
rapidement découvert une maniere de cultiver des cellules de poulet
dans ces boites et a appris comment les infecter au VSR. Chaque
cellule infectée par le virus devenait immédiatement cancéreuse,
changement qu’il pouvait facilement observer in vitro.

Apres avoir obtenu ce succes en laboratoire, Rubin s’est mis a
exercer du lobbying sur ses collegues pour qu’ils étudient le virus
de Rous, dont il pressentait qu’il pouvait contenir des indices sur le
role des virus dans le cancer. Jusqu’en 1958, il a dirigé les activités
de Howard Temin (décédé en 1994), un jeune étudiant doctorant
tout aussi intéressé par les virus du cancer. Rubin a formé Temin
aux nouvelles méthodes de culture du VSR, et ils ont observé en-
semble d’étranges comportements du virus qui les ont convaincus
tous deux qu’il était fondamentalement différent des autres virus.
Au lieu de tuer les cellules peu aprées 'infection puis en sortir, le gé-
nome du VSR semblait se fusionner dans I’ADN de chaque cellule
en s’intégrant de maniére permanente dans le patrimoine génétique.
Cette stratégie de réplication distinctive est la raison pour laquelle
les rétrovirus ne tuent pas les cellules — ils deviennent au lieu de
cela une partie de ces cellules, comme des parasites génétiques.

Completement empreint de cette idée, Temin a établi en 1960
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son propre laboratoire au sein de 'université du Wisconsin. 1l y
a mené d’autres expériences confirmant que le VSR copiait bien
son propre petit génome d’ARN dans 'ADN avant d’insérer ce
petit morceau d’ADN dans celui de la cellule infectée, et d’en de-
venir un résident permanent. Mais faute d’étre parvenu a prouver
cette notion, il s’est trouvé confronté a des doutes modérés de la
part de certains collegues et a un intérét prudent de la part des
autres lorsqu’il a proposé formellement son hypotheése en 1964. Lui
et plusieurs collegues se sont ensuite isolés pour travailler durant
plusieurs années, confiants dans I’idée qu’ils pourraient apporter la
preuve de cette hypothese.

Temin a fini par y parvenir en 1970 en isolant une enzyme
(une protéine qui catalyse les réactions chimiques) qui ceuvrait a
fabriquer une copie de ’ARN du virus de Rous. Il a annoncé sa
découverte a une foule exaltée de virologues lors de I’ International
Cancer Conference de Houston, au Texas. Comme le virus de Rous
copie ses informations génétiques de ’ARN a ’ADN, le procédé
inverse de celui propre a la cellule, on I’a par la suite désigné sous
le terme de rétrovirus.

La ou Temin voyait une justification, les autres ont vu une op-
portunité en or. Le plus rapide de tous a été David Baltimore, un
jeune professeur associé de l'institut de technologie du Massachu-
setts. Baltimore venait de passer plusieurs années a étudier en dé-
tail le virus de la polio, un vestige de la recherche virale des années
1950. Comme tant de ses camarades vétérans de la guerre contre
la polio, il avait vu ses recherches sombrer dans l'insignifiance au
fur et & mesure des années 1960, et avait compris qu’il lui faudrait
rapidement pénétrer le domaine de la virologie du cancer. Il avait
un sens aigu de la politique, et il a pratiqué sa réorientation juste
au moment ou I'annonce de Temin ouvrait la porte.

La blague d’initiés qui a fait le tour du cercle des virologues
a la sortie de la rencontre était du genre : « Devine qui a pris
le premier avion quittant Houston ? réponse : David Baltimore. »
Cette histoire reflete une vérité importante. Dés qu’il a appris la
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découverte de Temin, Baltimore s’est instantanément transformé
en chercheur de rétrovirus :

« Baltimore reconnait avoir “sauté la barriére” durant deux jours pour
mener l'expérience. Il a obtenu le virus grace a un coup de téléphone passé a
son vieil ami George Todaro, superviseur de projets pour le NCI. 28 »

Et 'empressement qui a saisi Baltimore pour répliquer les ob-
servations de Temin a été payant. Son article est paru aux cotés
de celui de Temin dans Nature, le prestigieux journal, et ils ont
partagé le prix Nobel en 1975 pour la découverte de 'enzyme du
rétrovirus, baptisée transcriptase inverse.

Plusieurs autres scientifiques se sont également rués pour confir-
mer l’existence de I'enzyme. L’un des premiers a été le chimiste
devenu virologue Peter Duesberg, un autre jeune chercheur remar-
qué par Wendell Stanley. En 1964, Stanley a débauché Duesberg de
Iinstitut Max Planck pour la recherche virale de Tuebingen, en Al-
lemagne, pour le mettre en poste au sein du Virus Lab de Berkeley,
ou Duesberg a rapidement mené des études sur les rétrovirus.

Duesberg a accepté un poste de professeur assistant a 1'uni-
versité. S’étant également lié d’amitié avec Harry Rubin, il avait
précédemment décidé d’embrasser le domaine des rétrovirus. Sa
question de recherche apparaissait comme directe : comment le vi-
rus de Rous provoquait-il le cancer ? Mais ce probleme avait laissé
les scientifiques sans voix, surtout au vu du fait que le virus ap-
paraissait a tous égards comme identique a de nombreux autres
rétrovirus du poulet qui étaient tout a fait inoffensifs. En collabo-
ration avec le virologue Peter Vogt, il a résolu le puzzle en 1970, en
prouvant que le virus de Rous contenait un gene supplémentaire
qui provoquait le cancer. Le virus de Rous s’est avéré constituer un
étrange accident de la nature, ayant prélevé et muté un morceau
de gene de la cellule, qui I’a transformé en virus cancéreux : retirez
le géne du sarcome — comme on ’appelle désormais — et le virus
devient parfaitement inoffensif.

28. Studer and Chubin, Cancer Mission.
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Les découvertes respectives de Temin et de Duesberg ont alors
lancé un nouveau domaine a I'avant-garde de la chasse au virus.
Les chercheurs ont rapidement découvert que nombre de virus tu-
moraux étudiés de longue date étaient également des rétrovirus,
parmi lesquels le cancer mammaire chez la souris et les virus de la
leucémie chez de nombreuses espéces animales. Mais contrairement
au virus de Rous, rares étaient ces virus a contenir des genes spé-
cialement orientés vers le cancer. Le virus de Rous provoquait des
tumeurs massives en quelques jours pour presque n’importe quel
poulet, mais les autres rétrovirus devaient maintenir des infections
actives dans l'organisme durant des mois avant de provoquer une
leucémie, et ce uniquement chez des souches animales spécialement
sélectionnées. En bref, aucun rétrovirus ne tuait jamais aucune cel-
lule, et tres rares étaient ceux qui provoquaient des tumeurs chez
P’animal. Pratiquement tous les rétrovirus se sont avérés étre des
virus passagers bénins pour 'animal en dehors du laboratoire.

Méme les tres peu nombreux rétrovirus oncogéniques — dotés
de génes cancéreux — ne jouent guere de role cancérigene, et ce
pour deux raisons. Pour commencer, les génes viraux du cancer ac-
quis par accident ne sont jamais conservés par les rétrovirus apres
avoir été généré, car ils restent totalement inutiles au virus — exac-
tement comme un ceuf de coucou génétique. Deuxiémement, méme
si un rare rétrovirus oncogénique infecte un animal immunocompé-
tent, une petite tumeur va apparaitre dans les journées qui suivent
Iinfection, pour disparaitre deés lors que l'animal aura développé
une immunité antivirale. L’immunité antivirale tue aussi bien le
virus que les cellules par lui infectées. Le résultat en est que les
cancers rétroviraux sont des tumeurs a la fois extrémement rares
et treés tenaces chez ’animal dans le milieu naturel. Leur pertinence
statistique en tant que cancérigene est négligeable.

Pourtant, on compte aujourd’hui au moins une centaine de vi-
rologues en vie pour chacune des cinquante tumeurs rétrovirales
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découvertes depuis le début du XX®™¢ siecle. 2° Cing prix Nobel, y
compris celui qui a été décerné a Peyton Rous, ont été décernés a
des chercheurs ayant étudié le poulet mort du virus du sarcome de
Rous en 1910! Et qui plus est, au moins une douzaine d’entre eux,
dont Duesberg, ont été élus a ’académie nationale des sciences des
Etats-Unis pour leurs études sur le virus du sarcome de Rous ou sur
les cinquante rares autres rétrovirus oncogéniques (tumorigénes).

La vague d’exaltation qui a suivi les découvertes de 1970 sur
les geénes du cancer et la transcriptase inverse a contribué a faire
adopter le National Cancer Act de Nixon Iannée suivante, et les
rétrovirologues ont rapidement grimpé vers le pouvoir. En 1970, un
éditorial de la revue Nature a prédit sans se tromper que les nou-
velles découvertes sur les rétrovirus « vont probablement générer
I'une des plus grosses locomotives en matiére de biologie molécu-
laire depuis de nombreuses années. .. c’est particulierement le cas
aujourd’hui, car le cancer constitue 'un des rares mots de passe
restants permettant d’ouvrir les coffres forts de moins en moins
garnis des agences de financement des Etats-Unis. » 30 La revue
Nature s’est également accrochée a la locomotive, en lancant un
journal paralléle sous le titre Nature : New Biology, dont ’objet
est spécifiquement la publication d’articles au sujet des rétrovirus.

Assemblés en un groupe, les rétrovirologues ont davantage leur
mot & dire sur les politiques scientifiques que quiconque, y compris
au sujet des directions que la recherche biomédicale doit suivre, et
au sujet de qui regoit les dotations et les récompenses. Ils ont re-
défini 'entreprise scientifique, et avec elle notre culture populaire.
Leur voix a un poids considérable, et lorsqu’ils décident d’accuser
un nouveau rétrovirus de provoquer le cancer, le SIDA ou toute
autre maladie, les gouvernements du monde et les médias d’infor-
mation leur offrent leur coopération avec respect.

29. R. A. Weiss, N. Teich, and J. Coffin, eds., Molecular Biology of RNA
Tumor Viruses (Cold Spring Harbor, N.Y. : Cold Spring Harbor Press, 1985).
30. « Central Dogma Reversed, » Nature 226 (1970) : 1198-1199.
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L’étape suivante, en toute logique, a été pour les rétrovirologues
d’isoler leur premier rétrovirus humain, et si possible un rétrovi-
rus provoquant le cancer. Un effort majeur s’est matérialisé, mais
chaque enquéteur qui a essayé d’en trouver un s’est trouvé confronté
a des frustrations immenses. On pouvait voir apparaitre brievement
des indices et des échos de rétrovirus, puis ils disparaissaient lors-
qu’on y regardait de plus pres. De nombreuses expériences étaient
mal construites, et d’autres ont détecté de vrais rétrovirus qui se
sont avérés ne contaminer que I’animal. Les scientifiques n’auraient
pas dii se surprendre de cet échec, car les infections chroniques aux
rétrovirus ne concernent, méme chez ’animal, que des souches ma-
ladives sélectionnées qui ont perdu leur immunité naturelle. Les
rétrovirus peuvent également étre nettement plus difficiles a trou-
ver chez I’animal sauvage et 'humain. Mais les chasseurs de virus
n’ont pas pris ce point en compte.

Inspirés par les cancers mammaires découverts des décennies
auparavant chez certaines souris hybridées, les chercheurs ont cen-
tré une grande partie de leur énergie sur la recherche d’un rétrovi-
rus humain semblable. Les travaux ont commencé presque aussitot
apres 1970, et se sont poursuivis jusqu’aux années 1980. Chez la
souris, le virus se transmettait le plus souvent de la meére aux reje-
tons en passant par le lait ; les scientifiques ont utilisé cet élément
comme point de départ. Plusieurs études ont examiné des meres
humaines affectées par le cancer du sein, sans parvenir a trouver
des occurrences plus élevées chez leurs filles nourries au sein. Ces
résultats n’ont pas découragé les chasseurs de virus, qui ont rapi-
dement tourné leurs microscopes électroniques vers le lait humain,
ainsi que des échantillons de tissus tumoraux issus de cancers du
sein. Divers articles ont été publiés au cours des années 1970 par des
enquéteurs des plus prestigieux, affirmant trouver des « particules
ressemblant & des virus. » 3! On a également vu de nombreuses
particules de ce type dans le lait produit par des meéres ne dévelop-

31. Weiss, Teich, and Coffin, Molecular Biology.
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pant aucune tumeur, et des articles contradictoires ont mentionné
ne trouver ces particules ni dans le lait, ni dans les tumeurs.

Les rétrovirologues se sont mis a appliquer une batterie de tech-
nologies de plus en plus sophistiquées pour chasser le virus insaisis-
sable. Certains d’entre eux pensaient avoir trouvé de la transcrip-
tase inverse (l'unique enzyme de rétrovirus) dans des échantillons
de lait et de tumeurs, d’autres ont fouillé des tissus provenant de
cancers du sein a la recherche d’informations génétiques ressem-
blant au rétrovirus de la souris et ont regu des signaux positifs,
et d’autres encore se sont penchés sur des morceaux de virus qui
pourraient étre reconnus par les anticorps de la souris contre le vi-
rus de la souris. Moins de la moitié des tissus tumoraux humains
issus de cancers du sein ont réagi avec les anticorps, mais cela a
suffi & enthousiasmer les chasseurs de virus.

De fait, ces découvertes ont conduit a une conférence de presse
sensationnelle au mois d’octobre 1971 a l'académie nationale des
sciences. Au milieu d’une rencontre habituellement routiniére avec
des journalistes, plusieurs virologues ont laissé entendre qu’ils étaient
en train de découvrir des virus du cancer dans le lait maternel hu-
main. Sol Spiegelman, 'un des premiers virologues a s’étre accro-
ché a la locomotive de Temin 'année précédente, n’a pas manqué
a sa réputation flamboyante en suggérant ouvertement que cer-
taines femmes ne devraient pas nourrir leurs bébés au sein. Criblé
de questions, Spiegelman s’est répété : « Ecoutez, si une femme
présente une histoire familiale de cancer du sein dans sa famille,
qu’elle présente des particules de virus, si ¢’était ma sceur [sic], je
lui conseillerais de ne pas allaiter 'enfant. » Aussitét, I'un de ses
collegues, qui se tenait a ses cOtés, s’est manifesté : « Pourquoi ino-
culer des particules de virus a un enfant ? Vous voyez, c’est clair. »
Spiegelman s’est montré un peu plus prudent : « On ne peut pas
déclencher une peur comme celle-ci sans avoir d’abord la certitude
que cette particule de virus est bien l'agent provoquant [le can-


https://fr.wikipedia.org/wiki/Sol_Spiegelman

LES VIROLOGUES DANS LA GUERRE CONTRE LE
CANCER 178

cer]. » 3 Néanmoins, dés le lendemain, les journaux principaux ont
fait leurs gros titres a ce sujet, et la télévision s’est mise a diffuser
des alertes dramatiques sur 'allaitement.

Pourtant, a ce jour, aucun rétrovirus humain n’a jamais été
isolé pour le cancer du sein, ce qui relegue ces nombreux projets de
recherche onéreux a la poubelle des résultats faussement positifs,
comme cela s’est produit tant de fois dans I’histoire de la science
expérimentale.

En fin de compte, I'impact majeur des rétrovirus a consisté a
raviver le vieux programme de virus leucémiques. Aucun des vi-
rus de la leucémie étudiés chez la souris et d’autres animaux avant
1970 n’apportait de perspective permettant de comprendre le can-
cer chez '’homme, car ces virus ne provoquaient de leucémies que
chez quelques animaux jeunes et chétifs, et uniquement suivant des
conditions spécifiques obtenues en laboratoire. Ces virus n’affec-
taient en rien les animaux sauvages normaux et en bonne santé.
De méme, on ne pouvait pas s’attendre a ce que de tels rétrovirus
affectent I’étre humain en bonne santé.

Mais un rétrovirus isolé chez le chat dans les années 1960, bien
que nullement différent des autres rétrovirus, a servi d’outil aux
virologues pour combler le manque. Baptisé virus leucémogéne fé-
lin (FeLV) apres avoir été isolé sur un chat affecté d’une leucémie,
le virus est devenu 'objet premier d’étude de Myron (« Max »)
Essex, un professeur de I’ University’s School of Public Health de
Harvard, dont la cote montait. Il a choisi son sujet de recherche
apres que d’autres ont montré que les jeunes chats de laboratoire
pouvaient se trouver affectés par la leucémie apres des mois d’in-
fection active continue. Mais en dehors du laboratoire, pas moins
de deux tiers des chats finissent par neutraliser le FeLV en sup-
primant rapidement et pour de bon l'infection au moyen de leur
systeme immunitaire. Chez cet animal, la leucémie ne se manifeste

32. N. Wade, « Scientists and the Press : Cancer Scare Story That Wasn’t, »
Science, 174 (1971) : 679-680.
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que rarement, chez quatre pour dix mille individus chaque année.
De fait, comme la leucémie est un cancer des cellules du sang, elle
provoque une déficience immunitaire, et les infections par rétro-
virus chez les animaux leucémiques peuvent n’étre qu’une simple
conséquence d’une déficience immunitaire aigué. Mais Essex tenait
a prouver que la leucémie du chat était une maladie infectieuse,
et il lui a fallu avancer que le FeLV pouvait provoquer la tumeur
méme en restant latent.

Les vétérinaires dociles et les médias d’informations ont accepté
les uns comme les autres que la leucémie du chat serait infectieuse.
Le spectre d’épidémies de leucémies parmi les animaux de com-
pagnie, exagéré par des suggestions de transmission a leur maitre
(depuis lors infirmées), a rendu populaire la thése de crise perpé-
tuelle mise en avant par Essex. Apres avoir créé sa propre société
de biotechnologie, Cambridge Bioscience Corporation, Essex a dé-
veloppé un vaccin contre le FeLLV. L’année suivant son approbation
en 1989, le vaccin s’était déja vendu a la moitié des propriétaires
de chats sur le marché francais. Malheureusement pour les proprié-
taires de ces chats, ils ne savent pas que dans la plupart des cas,
leur animal présente déja une immunité naturelle face a ce virus,
ayant déja été infecté de manieére naturelle, et ils ignorent égale-
ment qu'un vaccin ne peut de toutes facons rien faire contre un
virus qui devient latent. Et au demeurant, ils ignorent également
qu’un tiers des chats leucémiques n’ont jamais été infectés de leur
vie par le FellV, et que la proportion d’infection est la méme parmi
les chats en bonne santé.

La conséquence la plus importante de la recherche menée par
Essex réside cependant dans l'inspiration qu’elle a insuffiée a une
recherche sur un virus de la leucémie humaine. En 1965, lorsque
Robert C. Gallo, tout juste sorti de I’école de médecine, est arrivé
au National Cancer Institute, ses chefs du NIH l'ont fait travailler
sur le traitement de patients atteints de leucémie et rechercher de
nouvelles thérapies potentielles. Apres plusieurs années d’un travail
ingrat, Gallo a percu qu’il avait une chance de monter en grade en
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suivant I’annonce du rétrovirus faite par Temin en 1970. Le charme
des nouvelles découvertes sur les rétrovirus et de ’argent s’écoulant
librement sur le cancer a attiré Gallo vers le domaine des rétrovirus,
a linstar de nombreux autres scientifiques.

Il a eu son premier avant-goiit de gloire en 1970, lorsqu’il a
rallié plusieurs virologues parmi les mieux établis, comme Sol Spie-
gelman, pour chasser des rétrovirus dans le cadre de la leucémie
humaine. Ils ont rapidement découvert la présence de transcriptase
inverse dans des échantillons de tissus en provenance de patients
atteints de leucémie. Au cours de la premiere semaine du mois de
novembre de la méme année, ’entreprise pharmaceutique italienne
Lepetit ainsi que 'institut Pasteur ont soutenu une conférence sur
les virus tumoraux a Paris. Spiegelman a saisi ’opportunité de s’at-
tirer une certaine publicité. Les présentations ont été réalisées sur
une scéne, a 1’hotel Hilton, tout proche, et le podium était dressé
devant un grand rideau qui s’ouvrait par le milieu. Lorsque le mo-
ment est venu pour Spiegelman de commencer sa présentation, il
a commencé par annoncer solennellement les éléments attestant la
présence de rétrovirus chez les patients leucémiques.

Au milieu de son discours, le rideau s’est soudainement ouvert et
un groom de ’hotel impeccablement habillé s’est avancé jusqu’a lui,
apportant un télégramme posé sur un plateau d’argent. Spiegelman
a pris I’enveloppe, I'a ouverte avec gravité, et a lu a ’assemblée la
nouvelle fraichement tombée en provenance de son laboratoire des
Etats-Unis. On venait de pratiquer des tests sur plusieurs autres
patients — avec des résultats positifs pour le virus. Au sein de
I’assemblée silencieuse comptant quelque quatre cents personnes,
des initiés — dont des collegues comme Temin, Lwoff et Duesberg
— n’ont pas pu s’empécher de soupgonner que le moment ou était
tombée la nouvelle avait été planifié.

Gallo a emboité le pas avec ses propres patients leucémiques.
Pour les résultats positifs qu’il avait obtenus chez quelques patients
leucémiques, il a été récompensé en se voyant attribuer la direction
du tout nouveau laboratoire du NCI, le Laboratory of Tumor Cell
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Biology. On était en 1972, et le nouveau département était un pro-
duit du financement de la somptuaire Guerre contre le Cancer.

Les travaux menés par Essex sur les rétrovirus avaient égale-
ment convaincu Gallo de pénétrer pour de bon dans ’arene virale.
L’équipe de Gallo a accéléré la chasse intensive au premier rétro-
virus humain. Mais les premiers résultats qu’il obtint avec Spie-
gelman dans cette compétition ne se révélérent étre que des faux
positifs, des observations erronées qui se sont ensuite perdues dans
la littérature scientifique en croissance rapide. La recherche du vi-
rus ne s’en est pas moins intensifiée. En 1975, son laboratoire a fini
par isoler un rétrovirus depuis des cellules leucémiques humaines.
Mais au désarroi de Gallo, il s’est fait humilier lorsqu’il a présenté
cette découverte lors de la conférence annuelle du Virus-Cancer
Program. D’autres scientifiques avaient pratiqué des tests sur son
virus, et découvert qu’il s’agissait d’un mélange de rétrovirus conta-
minants en provenance du singe laineux, du gibbon et du babouin.
Gallo a essayé de préserver sa réputation en émettant des hypo-
theses hasardeuses selon lesquelles 'un des virus du singe pouvait
peut-étre provoquer la leucémie chez ’homme. Cette excuse n’a pas
pris, et il a par la suite décrit I’événement comme un « désastre »
« douloureux », et qu’il a positionné la « rétrovirologie humaine, et
moi aussi, & un niveau trés bas. » 33

En dépit des montées et descentes en fleche de Gallo, la chasse
au virus est restée a la mode, et il a continué de poursuivre les ré-
trovirus avec opiniatreté durant les années qui ont suivi. En 1980,
il a fini par signaler avoir découvert le premier rétrovirus humain
connu. Le virus avait été isolé depuis des cellules leucémiques hu-
maines en croissance depuis une longue période au sein du labo-
ratoire, sans systéme immunitaire propre a géner ou a détruire le
virus. L’équipe de Gallo avait méme dii provoquer des chocs sur
les cellules de maniére répétée au moyen de composés chimiques

33. R. C. Gallo, Virus Hunting-AIDS, Cancer, and the Human Retrovirus :
A Story of Scientific Discovery (New York : Basic Books, 1991).
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puissants pour faire sortir le virus de sa latence profonde. Il n’a
découvert aucun virus similaire dans un second lot de cellules leu-
cémiques, mais ne s’en est pas inquiété, et a donné au virus un nom
affublé d’une forte valeur de propagande — Human T-cell Leuke-
mia virus, ou HTLV — en francais, virus T-lymphotrope humain.
L’étape suivante pour Gallo a été de trouver une maladie pour
son virus. Ayant décidé qu’il devait provoquer une leucémie, il se
mit a fouiller la planete pour trouver un lien avec un cancer de
ce type. Avec l'aide d’autres équipes scientifiques, Gallo découvrit
bientot que le HTLV était concentré parmi les résidents des iles
japonaises de Kyushu, ainsi que dans certaines régions d’Afrique
et dans les Caraibes. Il se trouvait que ces peuples étaient égale-
ment affectés par un type de leucémie, une maladie qui a depuis été
baptisée Adult T-cell Leukemia (ATL). Ayant trouvé un recoupe-
ment entre son virus et un cancer, Gallo a fait basculer le consensus
scientifique de son c6té, si bien que son hypothese figure désormais
en bonne place dans les programmes les plus populaires de cancers
viraux. Ce sont jusqu’aux manuels de biologie standards qui pré-
sentent désormais I’hypothese de Gallo comme un fait indiscutable.
Cela dit, personne n’a a s’inquiéter de cette leucémie. En testant
les stocks de sang, la Croix-Rouge a dénombré quelque soixante-
cinq mille Etasuniens ayant été infectés par HTLV, parmi lesquels
quatre-vingt-dix, soit un pour mille, ont le cancer. Les natifs de
Kyushu s’en sortent & peine plus mal, avec seulement 1% des per-
sonnes infectées a jamais développer la leucémie durant leur vie.
Au demeurant, pas un seul Etasunien infecté par HTLV au tra-
vers d'une transfusion sanguine n’a jamais développé la maladie.
A contrario, on trouve un certain nombre de gens dans le monde
entier qui présentent ce cancer sans infection HTLV. De fait, il
n’existe pas une seule étude épidémiologique au sein de laquelle
I'incidence de la leucémie soit plus élevée dans les groupes positifs
a HTLV que dans les groupes de contrdle exempts du virus. Mais
Gallo et ses collégues ont calculé un moyen de contourner ce dernier
probléeme — en redéfinissant la maladie. Les médecins ne peuvent
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pas établir de diagnostic « ATL » chez un patient si la victime ne
présente pas également des anticorps contre le virus; les patients
non-infectés affligés par la méme leucémie sont catégorisés sous un
autre nom clinique. Ce petit truc bien pratique fait disparaitre I'un
des écarts séparant la maladie et le virus. 3*

Les chercheurs autour du HTLV peuvent également modifier
d’autres regles. Aprés avoir commencé par supposer que le virus
se propage entre adultes, les scientifiques ont calculé une « période
de latence » de cinq années entre l'infection et le développement
de la leucémie. Ils ont rapidement relevé cette durée a dix années,
puis trente, au fur et & mesure qu’ils ont découvert des nombres
croissants de porteurs sains du HTLV. Apres avoir décidé que le
HTLV se transmettait par voie sexuelle, comme la leucémie frappe
a peu pres a I’age de soixante ans, ils ont retiré vingt a soixante
pour établir une période de latence de quarante années. Puis, en
réalisant que le virus est en réalité transmis de la meére a ’enfant
aux environs de I’dge de la naissance, la période de latence a été
portée & une valeur officielle de quarante & cinquante-cing années. >®

Méme lorsqu’un patient est frappé par la leucémie, le virus
continue de dormir profondément, et les médecins sont contraints
pour détecter sa présence de détecter les anticorps, et non le virus
lui-méme. Ici encore, comme pour le cancer du col de 'utérus et le
cancer du foie, les virologues supposent que le virus doit provoquer
une mutation au sein de chaque cellule apres l'infection, et avant
d’entrer en phase de sommeil. Mais dans ce cas, une hypothese de
mutation induite par un virus est au moins plausible : la nature
méme des rétrovirus implique qu’ils se combinent avec le matériel
génétique de la cellule des qu’ils 'ont infectée. Reste que parmi les
millions de cellules infectées par le HTLV, une seule finit par initier
la croissance de la leucémie, les autres cellules continuent de fonc-

34. W. A. Blattner, ed., Human Retrovirology : HTLV (New York : Raven
Press, 1990).

35. R. C. Gallo, « The First Human Retrovirus, » Scientific American, 256
(1987) : 45-46.
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tionner de maniere tout a fait normale. Il n’existe aucune mutation
spécifique a la leucémie avec les diverses leucémies virales — ce qui
laisse la leucémie virale en recherche d’une cause non virale. 36

Et les chercheurs ont désormais affublé le virus d’une nouvelle
maladie : la HTLV-Associated Myelopathy (HAM), une maladie du
cerveau établie sur le modele du kuru et d’autres syndromes de
« virus lents. » Pour conserver ne serait-ce qu’un lien ténu entre
le virus et la HAM, Gallo et ses collegues, parmi lesquels Carleton
Gajdusek, ont décrété que la maladie doit étre renommée en HAM
lorsque le patient est infecté par le HTLV. Toutes les affections
semblables mais sans infection du virus doivent étre diagnostiquées
suivant leur ancien nom. 37

Au vu du pouvoir politique dont disposent les virologues au
sein de l'institution de recherche, une science aussi arbitraire ne
fait pas que survivre : elle génere des profits. Depuis 1989, I'as-
sociation étasunienne du don du sang a exigé que des tests du
HTLV soient pratiqués sur les dons de sang, ce qui a amassé entre
5 et 10$ pour chacun des douze millions de dons du sang qui sont
pratiqués chaque année. Pour les scientifiques qui détiennent des
intéréts au sein des entreprises de biotechnologie qui produisent les
tests HTLV, les revenus sont colossaux.

Ayant obtenu sa victoire, Gallo n’en est pas resté a son premier
rétrovirus humain. Il en a isolé un deuxiéme en 1982, a partir d’une
lignée cellulaire prélevée sur un patient atteint d’un autre type
de leucémie. Le premier virus est devenu HTLV-I, et le second a
été baptisé HTLV-II. Mais depuis lors, on n’a pu trouver HTLV-
II que sur un seul autre patient affecté d’une leucémie semblable
au premier, cependant que de trés nombreux cas de la maladie
n’ont pas révélé le virus. Bien que Gallo continue de désigner ce
virus comme un virus provoquant la leucémie, la plupart des autres
scientifiques préferent se montrer prudents tant que le virus n’a été

36. Duesberg and Schwartz, « Latent Viruses, » 135-204.
37. Blattner, Human Retrovirology.
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détecté que chez deux patients. Le deuxieme virus de Gallo, a son
grand dam, reste un virus en recherche de maladie.

4.6 La guerre ingagnable contre le cancer

Le 4 février 1992, au cours d’une conférence de presse, un groupe
informel de scientifiques a divulgué une déclaration signée évaluant
les résultats de la Guerre contre le Cancer. Dans cette présentation
qui ne méche pas ses mots, les soixante-huit éminents chercheurs
ont énoncé plusieurs observations poignantes :

Nous exprimons de fortes préoccupations sur I’échec de la « guerre
contre le cancer » depuis son lancement le 23 décembre 1971 par
le président Nixon et par le Congres. Cet échec est mis en évi-
dence par 'incidence de plus en plus forte du cancer, qui a pris
au cours des derniéres décennies des proportions épidémiques.
Parallélement & cet échec, et venant ’aggraver, [nous constatons]
I’absence de toute amélioration significative de traitement et de
remeéde vis-a-vis de la majorité des cancers. . .

Nous exprimons des préoccupations supplémentaires vis-a-vis du
fait que l’institution établie du cancer, généreusement financée,
[constituée du] National Cancer Institute (NCI), de I’American
Cancer Society (ACS) et de quelque vingt centres dédiés au can-
cer, a fourvoyé et induit en erreur le public et le Congres en
répétant des affirmations selon lesquelles nous sommes en train
de gagner la guerre contre le cancer. ..

En outre, l'institution établie du cancer et les grosses sociétés
pharmaceutiques ont énoncé et répété a ’envi des affirmations
extravagantes et infondées faisant état d’avancées spectaculaires
dans le traitement et le « reméde » contre le cancer. 38

Deux mois plus tard, le Journal of the American Medical Asso-
ciation a reflété cette vision généralisée dans un article paru sur le
méme sujet :

Selon certaines estimations, le gouvernement fédéral a dépensé
pas moins de 22 milliards de dollars pour financer ces actions au

38. S. S. Epstein, E. Bingham, D. Rail, and I. D. Bross, « Losing the “War
Against Cancer” : A Need for Public Policy Reforms, » International Journal
of Health Services and Molecular Biology, 22 (1992) : 455-469.
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cours des vingt derniéres années. . .

Pourtant, certains observateurs critiques soutiennent que nous
sommes en train de perdre cette guerre. Ils affirment que 1’on
assiste & trop peu de changements dans le taux de déces des per-
sonnes atteintes de nombreux cancers majeurs...Quoi qu’il en
soit, le fait reste (c’est I’ American Cancer Society qui I'a affirmé
la semaine derniere...) qu’environ 83 millions de personnes vi-
vant actuellement aux Etats-Unis finiront par contracter le can-
cer — « environ une personne sur trois, selon les statistiques ac-
tuelles. » 3°

Cette désaffection pour la Guerre contre le Cancer a fait son
apparition au début des années 1980, et a vu s’exprimer des scien-
tifiques parmi les plus prestigieux du domaine. A ce moment, le
public avait également perdu son intérét envers ce programme dont
les promesses ambitieuses n’avaient pas été suivies d’effet.

Daniel Greenberg, un observateur respecté du monde scienti-
fique, a commenté les premiers signes de cet échec :

Le déversement d’argent frais a financé ’expansion rapide d’une
quéte d’un virus du cancer, jusqu’alors discréte, qui pouvait en-
suite déboucher sur la découverte d’une arme miracle : un vaccin
contre le cancer. Les scientifiques universitaires ont eu la conster-
nation de découvrir que la plus grande partie de 'argent dédié a
la découverte de ce virus était servi a des firmes industrielles, sans
relecture par des pairs. Une étude externe a conclu que le pro-
gramme du virus, qui allait bientét cotiter 100 millions de dollars
par an, était d’un niveau intellectuel déplorable et improductif.
On a réorganisé le programme pour soutenir la recherche menée
par des scientifiques du NCI, avec relecture par des chercheurs
universitaires, et ce programme est devenu 'un des principaux
vecteurs de la révolution de la biologie moléculaire... Mais les
faux pas initiaux du programme autour du virus avaient été di-
ment pris en compte. ..

En 1975, peu apres avoir quitté la direction du département de
la santé, de I’éducation et des services sociaux, Charles Edwards,
docteur et administrateur de recherche, a écrit que le programme

39. P. Gunby, « Battles Against Many Malignancies Lie Ahead as Federal
“War on Cancer” Enters Third Decade, » Journal of the American Medical
Association, 267 (1992) : 1891.
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du cancer était fondé « sur l'axiome politiquement intéressant
mais scientifiquement douteux voulant qu’une maladie redoutable
et énigmatique pit, comme la surface de la lune, étre conquise
en y déversant simplement assez d’argent. » 40

On peut dire que le traitement contre le cancer est aujourd’hui
peu avancé. Ce probléeme trouve principalement ses racines dans
notre manque de compréhension des causes du cancer. Le budget de
la Guerre contre le Cancer était étroitement défini par des chasseurs
de virus disposant d’une véritable puissance politique, et visait a
soutenir leur recherche obsessive de virus tumoraux.

On peut en retenir que la lutte contre le cancer aura fortement
renforcé et consolidé la chasse au virus, et mis les rétrovirologues
aux commandes. Apres cela, il leur a fallu une nouvelle guerre pour
raviver leur popularité apres la débacle du cancer. Aussi, lorsque le
SIDA a fait son apparition en 1981 — exemple typique d’un syn-
drome non contagieux — les chasseurs de virus étaient en bonne
position, et attendaient avec impatience de tirer profit d’une nou-
velle opportunité. Le chapitre qui suit décrit la manieére suivant
laquelle ils ont pris le contrdle de la guerre contre le SIDA, en mo-
bilisant le monde entier derriere leur derniére chasse au virus, tout
en propulsant leur propre stature au-dela de leurs réves les plus
fous.

40. Greenberg, « What Ever Happened, » 47-66.



Chapitre 5

La convergence des

chasseurs de virus vers le
SIDA

Selon la conviction commune, si I’épidémie de SIDA s’était dé-
clenchée des années auparavant, la science médicale n’aurait pas été
préte a gérer la crise. En vertu de ce qui apparaitrait comme une
coincidence extraordinaire, la technologie essentielle a faire face a ce
fléau a émergé au début des années 1980, précisément au moment
ou les premiers cas de SIDA étaient en cours de documentation.
La possibilité de faire croitre et de quantifier les lymphocytes T —
un composant central du systeme immunitaire de ['organisme —
est apparue juste a temps pour voir les patients atteints du SIDA
perdre leurs lymphocytes T. La technique de détection et d’isole-
ment des rétrovirus venait d’évoluer au stade lui permettant d’in-
diquer que le Virus de 'Immunodéficience Humaine (VIH) pouvait
étre découvert. Et une institution établie et bien financée, compo-
sée d’équipes de recherche scientifique, avait été montée, préte a
rassembler de grandes quantités de données sur toute nouvelle ma-
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ladie. Des dizaines de nouvelles entreprises de biotechnologie ont
poussé comme des champignons juste a temps pour produire en
masse des tests VIH, des vaccins contre le VIH, et des médica-
ments antiviraux.

Mais la construction du SIDA en tant que « maladie conta-
gieuse » provoquée par un virus n’a eu que peu de choses a voir
avec la science, et encore moins avec la chance. « L’apparent état de
préparation du VIH pour I’épidémie a-t-il constitué un accident 7 »
Edward Shorter a posé la question dans son ouvrage de 1987, The
Health Century.! Non, conclut-il, cela a découlé de I’énorme finan-
cement de la science au cours des années précédentes. Shorter ne
savait pas a quel point il était dans le vrai. Les chasseurs de vi-
rus se reposaient sur leurs lauriers depuis qu’ils avaient remporté
la guerre contre la polio. Mais ils n’avaient pas réussi a produire
le moindre bénéfice en matiere de santé publique au cours de leur
Guerre contre le Cancer, étalée sur quinze années — malgré des fi-
nancements colossaux et des moyens technologiques considérables.
Il leur fallait une réussite, car le soutien que leur manifestait le pu-
blic, étendu durant quelques années par la Guerre contre le Cancer,
était en train de s’amenuiser. En utilisant leur nouvelle technolo-
gie, les chasseurs de virus pouvaient désormais trouver tout ce qu’ils
voulaient en matiére de virus lents, latents ou défectueux. Lorsque
le SIDA est apparu, les virologues tumoraux, incapables de trouver
un virus déclenchant des tumeurs, étaient en bonne place pour tirer
pleinement parti de la situation en découvrant au moins un virus
du SIDA.

Mais au début des années 1980, le NIH n’a pas mené la charge
contre ce nouveau syndrome ; de nombreux scientifiques ont com-
mencé par refuser de penser qu’il existait. Les chasseurs de virus
avaient davantage d’expérience dans la recherche de virus associés
aux maladies plus anciennes et mieux reconnues, comme 1’hépatite

1. E. Shorter, The Health Century, (New York : Doubleday & Co., 1987),
100.
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ou le cancer. L’administration scientifique surfinancée était trop
encombrante pour exploiter un phénomeéne aussi nouveau avant
que la plupart des gens en aient méme entendu parler. Ce n’est
quapres que le SIDA a été largement vendu comme une menace
pandémique que le NIH s’est révélé plus efficace pour mobiliser
la communauté scientifique derriére une chasse au virus et pour
écraser toute opposition.

Ce nouveau syndrome n’avait également que peu de chance de
provoquer des passions au sein du grand public. Comme on le trou-
vait principalement chez les hommes homosexuels et les héroino-
manes, il restait trop obscur pour préoccuper ’hétérosexuel moyen,
pensant & sa carriére et a sa famille. Méme parmi les homosexuels,
on a commencé par refuser de considérer le SIDA comme un obs-
tacle a la liberté sexuelle.

Pourtant, contre toute attente, le SIDA a lancé une locomotive
presque du jour au lendemain. Moins de deux ans aprés que les
cing premiers cas ont été identifiés, le syndrome s’est transformé
en priorité de santé publique numéro 1 du gouvernement fédéral. A
ce moment-la, les chasseurs de virus avaient déja joué des coudes
pour trouver un coupable viral, et le VIH était tout juste en train
d’étre découvert. Comment cette épidémie a-t-elle pu connaitre une
croissance aussi fulgurante pour devenir une telle aubaine pour les
chasseurs de virus 7 La réponse réside dans une branche parallele
de la biomédecine : la santé publique. Pour comprendre le role de ce
mouvement dans 'imputation du SIDA a un virus, il faut d’abord
comprendre son histoire.

La santé publique a pour objectif de prévenir les maladies plu-
tot que les guérir, et elle est fondée sur la notion qu'un mode
de vie sain n’est pas uniquement affaire de responsabilité person-
nelle, mais également un impératif de gestion au niveau du gou-
vernement. Contrairement au style universitaire des scientifiques
ceuvrant dans le domaine de la recherche, les professionnels de
santé publique adoptent une approche plus activiste de la mala-
die — mettre en quarantaine individus ou populations, prendre le
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controle des approvisionnements en nourriture ou en eau, mener
des immunisations de masse, promouvoir des slogans au travers de
campagnes sanitaires, mener d’agressifs programmes de planifica-
tion familiale, réguler ou restreindre les acces a des éléments allant
de la cigarette aux compléments alimentaires, ou encore prendre
pour cible tout ce qu’ils estiment constituer un facteur de risque
de maladie. Les experts en santé publique sont enclins a considérer
presque toute maladie infectieuse comme une urgence.

Le gouvernement fédéral a adopté officiellement un systeme de
ce type en 1912, avec la réorganisation du Public Health Service
(PHS), dirigé par le Surgeon General. Largement fondé sur la base
du modele allemand, les membres du PHS constituaient un corps
d’officiers commissionnés, allant jusqu’a porter un uniforme, qui
envoyaient des équipes imposer des quarantaines et d’autres me-
sures de controle de crises dans les villes affectées par des épidémies
contagieuses.

Le National Institutes of Health, une branche du PHS, est de-
venu son centre de recherche biomédicale. Bien que répondant au
départ aux demandes de contrdle épidémique émises par les gou-
vernements de chaque Etat, le NIH a toujours préféré les recherches
en laboratoire. Dans les années 1950, lorsque James Shannon a re-
structuré le NIH pour centraliser son role en matiere de science
fondamentale, I’agence a fini par cesser tout activisme en matiére
de santé publique.

Son successeur était déja en existence durant la seconde guerre
mondiale. Début 1942, en anticipation d’épidémies de malaria sem-
blables a celles de la premieére guerre mondiale, le Public Health
Service institua une unité spéciale répondant au nom de Malaria
Control in War Areas (MCWA). Sa mission premiére consistait a
prévenir la propagation de la maladie parmi les centaines de bases
militaires situées dans tout le Sud des Etats-Unis, tAche que le
MCWA accomplit en utilisant des pesticides comme le DDT pour
tuer les moustiques porteurs de malaria.

Les créateurs du MCWA avaient d’évidence anticipé leur propre
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obsolescence apres la fin de la seconde guerre mondiale. Dans les
semaines suivant 'entrée en guerre des Etats-Unis et avant que
I'administrateur général de santé des Etats-Unis ait officiellement
établi le MCWA, les personnes qui étaient en instance d’en deve-
nir les dirigeants discutaient d’ores et déja de leurs perspectives
a long terme. Justin Andrews et Louis Williams, deux des fonda-
teurs de ’agence, nourrissaient des visions de gestion de la santé
publique a 1’échelle nationale, et ils préféraient cette perspective
a celle d’'une dissolution du MCWA. Aussi, lorsque la guerre prit
fin en 1945, ces dirigeants du MCWA ont convaincu le Congres
d’étendre leur autorité au contrdle de la malaria pour le civil. Bien
que peu prestigieux, le programme est ainsi resté en vie. Le PHS
a reconnu le MCWA en 1946 en créant le Communicable Disease
Center (CDC), une instance permanente basée & Atlanta, en Géor-
gie. Son nom a changé plusieurs fois depuis 1967, mais il a presque
toujours conservé les mémes initiales. Il est désormais nommé Cen-
ters for Disease Control and Prevention.

Cette nouvelle agence a absorbé toutes les activités de santé
publique qui étaient restées imputées au NIH. Le CDC a répondu
avec enthousiasme & tous les appels a laide émis par des Etats
ayant a subir des épidémies de maladies de diverses sortes. Si la
malaria restait le focus des énergies du CDC, ses ressources ont été
étendues pour se ramifier vers de nouvelles maladies comme la rage
et le typhus, et méme le ver solitaire. Mais le CDC voulait s’arroger
le controle total du systeme de santé publique de la nation, plutot
que rester relégué a servir les départements de santé des Etats ou
locaux a la demande. Dans le méme temps, sa mission de contréle
des maladies a été de plus en plus considérée comme obsolete, ce qui
a soulevé des discussions sérieuses sur ’abrogation pure et simple
du CDC.

La situation a changé en 1949, lorsque le CDC a fait entrer
a son bord Alexander Langmuir, un professeur associé de la John
Hopkins University School of Hygiene and Public Health. Langmuir
a été la premiere célébrité du CDC, et a apporté avec lui son ex-
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pertise en épidémiologie (I'étude statistique des épidémies) et ses
connexions de haut niveau — parmi lesquelles son accréditation
de sécurité; il était 'un des quelques scientifiques mis au secret
du programme d’armement biologique du département de la dé-
fense. Comme le reste du CDC, il espérait donner le pouvoir a
I’agence de superviser et exercer une autorité sur toutes les épidé-
mies dans tout le pays. Son réve n’aurait guere eu de chance de se
concrétiser a un age ou les maladies infectieuses étaient en train
de disparaitre, mais comme la défense civile constituait a I’époque
une haute priorité du gouvernement, les dirigeants du PHS ont
prété Poreille lorsque Langmuir a proposé que le CDC développe
un systeme de surveillance étendu des maladies pour détecter les
premiers signes d’une attaque de type guerre biologique. Une in-
frastructure de cette nature pouvait également servir a contrdler
d’hypothétiques épidémies — par I'utilisation de techniques comme
des mesures de quarantaine et des immunisations de masse.

Au début de la guerre de Corée, Langmuir avait parlé aux di-
rigeants de santé publique et au Congreés d’accorder au CDC des
pouvoirs contingents pour gérer des urgences potentielles. Il a fermé
le projet de la malaria, libérant des millions de dollars pour créer
une nouvelle division spéciale du CDC. Au mois de juillet 1951,
il a assemblé la premiere classe de I’ Epidemic Intelligence Service
(EIS), composée de vingt-trois jeunes diplomés en médecine ou en
santé publique. Apres six semaines de formation assidue a 1’épi-
démiologie, ces agents de 'EIS se voyaient assignés pour deux ans
aux hopitaux ou au département de santé des Etats ou plus locaux,
dans tout le pays. Apres avoir acquis leur expérience sur le terrain,
les anciens éleves de 'EIS étaient libres de mener la carriére de leur
choix, pourvu qu’ils maintiennent leur loyauté au CDC et agissent
de maniére permanente comme ses yeux et ses oreilles. Cette unité
d’élite était dirigée vers l'activisme plutot que la recherche, comme
I'illustre son logo — une semelle de chaussure percée d’un trou. Se-
lon Gordon Stewart, épidémiologiste britannique et ancien consul-
tant du CDC, I’EIS était surnommeée « CIA médicale. »
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FIGURE 5.1 — Logo de I’Epidemic Intelligence Service

Depuis 1951, tous les étés, une nouvelle promotion de recrues
soigneusement sélectionnées par '’EIS est formée, et certaines pro-
motions dépassent les cent membres. Si jusqu’au printemps 1993,
on a pu accéder publiquement a la liste des agents et anciens éleves
de I'EIS, ses membres ne font que rarement état de leur affiliation ;
et son annuaire est désormais retiré de la circulation. Au cours des
quatre dernieres décennies, des personnes formées par ’EIS sont
parvenues a des postes clés dans tout le pays, et dans le monde
entier. Nombre d’entre elles travaillent pour le CDC, d’autres dans
diverses agences du gouvernement fédéral; William Stewart, I'un
des diplomés de la promotion 1951, est devenu administrateur gé-
néral de la santé publique des Etats-Unis & la fin des années 1960.
Certains, comme Jonathan Mann et Michael Merson — les deux
directeurs du programme global de 'OMS contre le SIDA — ont
travaillé au sein de 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), et
l'on peut trouver des camarades dans les départements de santé
de nations étrangeres. Plusieurs dizaines d’entre eux sont entrés
comme enseignants ou chercheurs dans des programmes universi-
taires de santé publique. A peu prés 150 d’entre eux travaillent dans
les départements de santé des Etats, ou locaux, et scrutent de prés
toute flambée de maladie. Des centaines d’entre eux sont devenus
des médecins libéraux, dentistes ou méme vétérinaires, et d’autres
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travaillent a I’hopital. Certains d’entre eux ont rejoint des entre-
prises de biotechnologie ou des sociétés pharmaceutiques, ou ont
gravi les échelons d’importantes assurances. D’autres ceuvrent au
sein de fondations exemptes d’impoéts, et contribuent directement
a la dépense de fonds sur des projets médicaux.

Quelques uns d’entre eux ont obtenu des postes de premier plan
dans les médias. Lawrence Altman est devenu journaliste médical
pour le New York Times en 1969 et en est désormais le principal
auteur médical. Bruce Dan a rejoint ABC News comme rédacteur
médical pour Chicago durant 6 ans, a partir de début 1984 ; il est
devenu la méme année éditeur en chef de I'influent Journal of the
American Medical Association (JAMA), un poste qu'il a conservé
pendant neuf ans. JAMA publie réguliérement une section écrite
par le CDC. Marvin Turck a occupé le poste d’éditeur au Journal
of Infectious Diseases de 'université de Washington depuis 1988.
Ces trois hommes avaient été recrutés par ’EIS respectivement en
1936, 1979 et 1960 — a chaque fois des années avant de commencer
a travailler pour les médias.

Nonobstant les chemins suivis par les anciens de I’EIS pour tra-
cer leur carriere, ’écrasante majorité d’entre eux conservent leurs
contacts avec le CDC. Non seulement ils constituent un réseau de
surveillance informel, mais ils peuvent également agir comme avo-
cats clandestins favorables au point de vue du CDC, que ce soit
comme journalistes dans les médias ou comme médecins de pre-
mier plan. Et ils tiennent lieu de réservoir de personnel qualifié
pour toute urgence définie par le CDC. Comme Langmuir s’est lui-
méme décrit en 1952, « L’un des objets principaux de I’Epidemic
Intelligence Services du CDC est de recruter et de former un tel
corps d’épidémiologues. . . Pour résultat de leur expérience, nombre
de ces agents peuvent rester a plein temps dans le domaine de 1’épi-
démiologie ou dans d’autres quétes de santé publique au niveau
fédéral, d’Etat ou local. Bien siir, certains d’entre eux vont retour-
ner aux pratiques civiles, universitaires ou cliniques, mais en cas de
guerre, ils pourraient revenir en service actif avec le Public Health
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Service et se voir déployés dans des zones stratégiques pour remplir
les fonctions pour lesquelles ils ont été formés. » 2

Le réseau de I’EIS a fonctionné précisément comme ’avait congu
Langmuir au départ, hormis le fait qu’il a cri dans le monde indus-
trialisé post-contagions, ou les maladies infectieuses sont en grande
partie devenues un sujet d’historiens. L’attaque biologique atten-
due n’est jamais arrivée. Le CDC n’en a pas moins continué d’ex-
ploiter la confiance du public en transformant les grippes saison-
nales et autres épidémies mineures en crises monstrueuses, et en
fabriquant des fléaux contagieux a partir de pathologies non infec-
tieuses.

5.1 A la recherche d’épidémies

Au cours des décennies qui ont suivi sa création, le CDC a
cherché d’authentiques urgences de santé publique. La tubercu-
lose n’était plus la calamité des nations industrialisées, la rougeole
avait cessé de faucher des vies, et les autres maladies potentielle-
ment fatales, allant de la diphtérie & la pneumonie, avaient cessé de
provoquer la crainte dans le cceur des populations. Il ne restait que
la polio, et dans les années 1960, cette derniére a également dis-
paru. Par conséquent, pour identifier des « épidémies, » le CDC a
depuis été contraint de suivre des flambées de pathologies de plus
en plus petites. Les experts en sont bientot arrivés a définir les
épidémies contagieuses sur la base de « grappes » de maladie. La
moindre coincidence voyant deux personnes ou plus provenant d’un
espace partagé et contractant la méme maladie pouvait étre qua-
lifiée d’épidémie naissante, méme si les occurrences de la maladie
s’étaient produites avec des semaines ou des mois d’écart.

Les flambées de maladie en grappe n’apportent pour autant
aucun élément permettant d’affirmer qu'une maladie serait infec-

2. A. D. Langmuir, « Biological Warfare Defense, » American Journal of
Public Health 42 (1952) : 235-238.
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tieuse. Lorsque les chasseurs de bactéries ont essayé d’accuser des
microbes du scorbut, de la pellagre et d’autres maladies provenant
de déficits de vitamines, c’est de maniere erronée qu’ils ont cité
des grappes de personnes malades pour affirmer que les maladies
se propageaient. De méme, les chasseurs de virus ont pointé du
doigt des grappes pour soutenir leur mise en accusation de virus
sur les sujets du SMON et d’autres maladies non contagieuses.
L’éclosion de maladies en grappe ne révele en soi que fort peu d’in-
formation. Elle peut révéler que plusieurs personnes partagent le
méme régime alimentaire, le méme comportement, ou un danger
environnemental de presque toute nature, et pas uniquement une
exposition commune & un germe. Méme en cas de maladie réelle-
ment infectieuse, les grappes ne peuvent qu’indiquer le fait qu’un
groupe de personnes est sensible a une maladie pour des raisons
similaires, alors que d’autres personnes infectées par le méme mi-
crobe peuvent conserver la santé — en d’autres termes, aucune épi-
démie ne va s’ensuivre. Les épidémiologistes ont classifié les études
de personnes malades comme des indices de dangers environne-
mentaux subtils, et non pas d’agents infectieux. Mais lorsque des
dirigeants de la santé publique émettent de sinistres avertissements
sur de mystérieuses flambées de maladies, ils terrifient le public avec
des visions de pandémies mortelles.

Parmi les exemples les plus récents, on compte les paniques gé-
nérées par une épidémie imminente de hantavirus aux Etats-Unis,
en 1994. On a présumé que le hantavirus avait franchi la barriere
des especes, de la souris aux Indiens Navajos. Mais apres avoir tué
une poignée d’Indiens, le virus a fait la paix avec eux et a sem-
blé retourner dans son réservoir de souris. L’épidémie ne s’est pas
concrétisée. ? Un article paru en premieére page du San Francisco
Chronicle a rapporté que des « épidémiologistes [du CDC] [appa-
raissant en combinaison spatiale] dans tout le pays sont soigneuse-

3. T. H. Denetclaw and W. F. J. Denetclaw, « Is “Southwest U.S. Mystery
Disease” Caused by Hantavirus ? » Lancet, 343 (1994b) : 53-54.
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ment en train de surveiller les populations de souris sylvestres et le
niveau du virus parmi celles-ci. » Mais tout ce qu’ont pu découvrir
les épidémiologistes du CDC, dans leurs combinaisons spatiales, au
sujet de la précédente « grippe navajo », a été des souris en bonne
santé dans les montagnes de Californie. *

Au mois de mai 1995, le CDC a tiré une nouvelle fois la sonnette
d’alarme, évoquant cette fois la menace d’'une imminente pandémie
de virus Ebola. ® On s’attendait & ce que le virus mortel quitte son
réservoir caché des foréts ombrophiles d’Afrique pour envahir I’'Eu-
rope et les Etats-Unis. L’article du magazine Times était illustré
de photos de « limiers du CDC » en combinaisons spatiales et de
microphotographies électroniques en couleur du virus, alors que
le microscope électronique ne prend pas de clichés en couleur, et
qu’aucun virus n’est coloré. Un virologue du CDC a suggéré que le
virus pouvait sortir de la forét si « nous avons un virus qui est a la
fois mortel pour ’homme et transmissible par voie aérienne. » Un
épidémiologiste européen, dirigeant le programme du SIDA pour
les Nations Unies, a fait écho a l'alarme lancée par le CDC, en
avertissant : « Il est théoriquement possible qu’une personne infec-
tée en provenance de Kikwit puisse se rendre a Kinshasa, prendre
I’avion pour New York, tomber malade, et y présenter un risque
de transmission. » Mais dans le mois qui a suivi, I’épidémie s’est
éteinte en Afrique et pas un seul cas d’Ebola n’a été rapporté aux
Etats-Unis ou en Europe. ¢

Le mois suivant, le CDC sonnait une fois de plus le tocsin. Dans
un article paru sous le titre « Apres le SIDA, les staphylocoques
fichent la trouille aux médecins, » le public était averti : une crise

4. S. Russel, « On the Trail of Hantavirus, » San Francisco Chronicle, 4
July 1995, A1, Al12.

5. M. D. Lemonick, « Return to the Hot Zone. » Time International, 145,
22 May 1995, 56-57.

6. « Signs that Ebola Virus Is Fading Away, » San Francisco Chronicle, 24
May 1995, A6.
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se profilait sous la forme de « staphylocoques ».” Les staphylo-
coques sont des souches de bactéries décrites comme hautement
résistantes aux antibiotiques. Comme d’habitude, le CDC a émis
ses avertissements sous forme de voix convergentes recrutées au
sein et en dehors de I’agence. Robert Shope, professeur d’épidé-
miologie a Yale, prévenait : « Si nous ne nous équipons pas pour
maintenir le contrdle sur la situation, nous pourrions nous retrouver
confrontés a une nouvelle crise semblable a 1’épidémie de SIDA ou
I’épidémie de grippe espagnole qui a tué 20 millions de personnes
dans le monde entier en 1918 et 1919. » Ruth Berkelman, directeur
adjoint du CDC, résonnait : « Si nous continuons de laisser cela
nous échapper, nous nous préparons a une catastrophe majeure. . .
Je parle d’entrer [a I'hopital] pour une opération de routine, et d’y
mourir par infection. » 8

La plupart des gens n’ont pas la moindre information au sujet
du millier de flambées de maladies qui se déclarent chaque année,
parmi lesquelles le thume, les grippes saisonniéres, I’hépatite, et de
nombreux syndromes non infectieux, faisant chacun son apparition
pour ensuite disparaitre, et ce de maniére souvent inexpliquée par
les scientifiques. Ces phénomenes sont des coincidences naturelles
entre I'immunodéficience acquise par des facteurs de risques non
contagieux, comme les drogues, et des infections par I'un des mi-
crobes omniprésents, et que 'on appelle maladies opportunistes.
Mais ces nombreuses flambées de maladies apportent au CDC une
source inépuisable d’épidémies.

Le premier succes authentique du CDC a émergé de 1’épidé-
mie de polio. Chose ironique, c’est le vaccin contre la polio, et non
pas la maladie elle-méme, qui en a apporté 'opportunité. Le vac-
cin de Salk était entré en phase de tests a grande échelle en 1954,
et Alexander Langmuir tenait a ce que son jeune EIS en tire sa

7. K. Day, « After AIDS, Superbugs Give Medicine the Jitters, » Interna-
tional Herald Tribune, 28 June 1995, 2.
8. Ibid.
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part. En insistant sur la participation du CDC dans les essais pra-
tiqués sur le terrain, Langmuir est parvenu a assigner & des agents
de TEIS la tache de surveiller les enfants récemment immunisés.
I’EIS a suivi agressivement les premiers cas de polio provoquée
par le vaccin qui sont apparus au printemps 1955 en finissant par
dévoiler les centaines de victimes, qui ont ensuite recu une attention
nationale, durant les quelques mois qui ont suivi. Les découvertes
de I'enquéte menée par I’EIS ont amené a la suspension du vaccin
de Salk et au bouleversement politique du NIH qui a porté James
Shannon au pouvoir. Bien que cet incident n’ait impliqué ni une
épidémie naturelle, ni un épisode de guerre biologique, il a établi
la réputation du CDC comme agence de surveillance efficace.

L’initiative suivante du CDC a fini de maniére moins specta-
culaire, mais ’agence s’en est sortie sans probleme d’image. Le
printemps de l'année 1957 a vu arriver la nouvelle d’'une grippe
se répandant parmi les nations d’Extréme Orient. La grippe reste
habituellement une maladie plutét bénigne, mais les dirigeants du
CDC ont exploité les souvenirs de I’épidémie de grippe espagnole
de 1918 qui est arrivée sur le sol étasunien avec les soldats de re-
tour d’Europe, et qui a tué prés d’un demi-million de personnes. La
décision de prédire une épidémie de grippe a été arbitraire, étant
donné que trente-neuf saisons de grippe s’étaient produites depuis
lors sans provoquer de désastre. Faisant fi du fait que les circons-
tances de 1957 différaient fortement de celles de 1918, le CDC a
sonné 'alarme pour une épidémie de grippe asiatique imminente.
C’est une nation apeurée qui s’est rapidement alignée. Le Congres a
accordé a Eisenhower un demi-million de dollars, ce qui a I’époque
était une somme importante, dans laquelle Langmuir a puisé pour
étendre les effectifs de I’EIS. La grippe saisonniere est arrivé a 1'été
et a continué de se propager jusqu’a I’hiver qui a suivi. Dés que
I’épidémie a commencé de ralentir, les agents de santé publique se
sont empressés d’annoncer une deuxieme vague.

En fin de compte, le CDC et les autres agences n’ont accompli
que peu de choses, voire rien, pour ralentir I’épidémie. On a produit
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en grand nombre et en toute hate des doses de vaccin, préts pour la
plupart apres la fin de la saison de grippe. La grippe n’a en soi pas
été plus dangereuse qu'une autre année, mais la surveillance accrue
de la maladie, couplée aux alarmes publiques frénétiques, a contri-
bué a nourrir la fausse impression d’une épidémie particulierement
terrible. Plusieurs experts de premier plan en santé publique ont
critiqué ouvertement la peur de la maladie fortement promulguée,
et certains d’entre eux ont suggéré que ’ensemble de I'incident n’ait
guere servi qu’a contribuer aux ventes de vaccins. Mais le CDC s’en
est malgré tout bien sorti, considéré comme un groupe héroique,
et ayant remporté ’acceptation du public pour une immunisation
de masse sur commande. Depuis la grippe asiatique, le CDC a ré-
gulierement produit des vaccins a 'efficacité jamais prouvée pour
chaque nouvelle saison de grippe, et a maintenu un programme
permanent de surveillance de la grippe.

Son assise politique une fois établie, le CDC s’est mis a étendre
ses prérogatives vers pratiquement chaque maladie sur laquelle il
a pu s’attribuer une autorité. Il a souvent monté des collabora-
tions avec d’autres institutions médicales afin de promouvoir les
deux parties. Ce type d’arrangement a directement alimenté le pro-
gramme du virus du cancer. Au début des années 1960, le personnel
de ’EIS a été assigné a enquéter chaque grappe de cas de leucémie
rapportés partout dans le pays, et a chercher un virus sur la base de
I’hypothese voulant que la leucémie ait une cause infectieuse. Les
efforts ainsi menés n’ont guere été plus efficaces que ceux d’une
chasse a 'oie sauvage, mais au sein des cercles médicaux, la pu-
blicité répétée autour des grappes éparses a fait résonner dans le
cerveau de chacun des scientifiques 1'idée que les virus devaient
provoquer le cancer. La plupart des chercheurs, apres tout, avaient
déja accepté l'idée que les grappes prouvaient d’une maniére ou
d’une autre qu’une maladie était contagieuse. Le National Cancer
Institute a soutenu ce projet de 'EIS avec enthousiasme, et en a
finalement tiré profit grace aux financements supplémentaires qu’il
a regus pour chasser des virus du cancer. Robert Gallo a fait partie
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des jeunes scientifiques puissamment influencés par un tel mode de
pensée.

Jusqu’a l'advenue du SIDA, cependant, le programme le plus
ambitieux du CDC — et son désastre le plus embarrassant — s’est
déroulé en 1976. A ce moment, le réseau d’agents et anciens éléves
de TEIS avait si bien pénétré les hopitaux, les départements de
santé et les autres institutions que potentiellement toute autre flam-
bée mineure de maladie pouvait se détecter facilement. Au mois de
janvier 1976, cing soldats de Fort Dix, dans le New Jersey, ont
contracté une grippe. L'un d’entre eux est mort apres s’étre sur-
mené, contrairement aux ordres prodigués par le médecin. Un épi-
sode aussi mineur a souscrit aux criteres du CDC désignant une
grappe, et ’agence s’est lancée dans l’action.

Depuis 1966, le directeur du CDC était David Spencer, un mé-
decin de formation qui avait accumulé de I'expérience au travers
de diverses recherches, de la santé publique, et de postes adminis-
tratifs, et qui venait de recevoir une adhésion honorifique a ’EIS
en 1975. Spencer a utilisé une flambée de grippe locale a Fore Fix
comme opportunité de rejouer la victoire de relations publiques
de 1957, mais a plus grande échelle. S’appuyant sur un précédent
historique, Spencer a déclaré I'imminence d’une épidémie de grippe
qui allait rivaliser avec le fléau mortel de 1918. Mais il n’a pas com-
pris que les Etasuniens de 1976 étaient beaucoup moins vulnérables
aux maladies infectieuses par rapport aux peuples mal nourris et
immunodéficients de la fin de la premiere guerre mondiale. La nou-
velle épidémie a regu pour surnom « grippe porcine » sur la base
de la croyance selon laquelle le porc était le réservoir de ce virus
humain.

Spencer a mis le réseau de I’EIS en alerte totale pour supervi-
ser les cas de grippe porcine. Le vaste Auditorium A, situé dans les
locaux du CDC d’Atlanta, est devenu le centre de commande —
appelé « salle de crise. » Spécialement aménagé pour ’occasion, il
contenait « des rangées de téléphones, de téléprompteurs, et d’ordi-
nateurs, le matériel pour un systéme de supervision sans précédent
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qui pour fonctionner, avait également besoin d’un service de dac-
tylographie, de photocopieurs, et de médecins assis sur des rangées
de bureaux au milieu de la piece. » ? Les experts travaillaient 24
heures sur 24, en chasse de toute rumeur de grappes de grippe.
Spencer a officiellement appelé a la croisade d’immunisation
d’urgence la plus agressive de I’histoire, pour qu’elle soit menée
avant la saison de la grippe. Le Congreés a commencé par approu-
ver l'idée; sans comprendre le parti pris du CDC en faveur des
épidémies infectieuses, les législateurs naifs ont facilement pu étre
manipulés par la rhétorique alarmiste du CDC. Le président Ford
a nommé un comité qui s’est assemblé dans les deux jours suivant
la proposition de vaccination de Spencer, et décidé de soutenir son
projet, qui allait exiger des cofits chiffrés en centaines de millions de
dollars. Le vent de panique s’est rapidement mis a souffler : « Dans
les minutes qui ont suivi la fin de la réunion, le président Ford est
apparu sur les chaines de télévision nationales, et a appelé a la
vaccination contre la grippe porcine pour chaque homme, femme
et enfant vivant aux Etats-Unis. » 1© Le projet a pris de Pampleur,
en dépit du fait que méme le programme de surveillance massif de
I’EIS ne parvenait pas & détecter de nouveaux cas de grippe. !
Mais lorsque les premiers tests ont montré que le vaccin in-
duisait des effets secondaires chez 20 & 40 % des personnes ino-
culées, et des réactions possiblement mortelles comme des fievres
importantes, pour 1 & 5% d’entre elles, les compagnies d’assurance
ont retiré leur soutien au programme. Sans couverture d’assurance,
le Congres a commencé a se montrer nerveux, et a reculer égale-
ment avant que le projet soit soumis au vote. Spencer était désor-
mais confronté a de sérieux problémes, sa réputation étant mise

9. G. Thomas and M. Morgan-Witts, Anatomy of an Epidemic (Garden
City, N.Y. : Doubleday & Co., 1982), 105.

10. C. H. Wecht, « The Swine Flu Immunization Program : Scientific Venture
or Political Folly ? » Legal Medicine Annual (1978), 231.

11. Ibid., 227-244; P. Cotton, « CDC Nears Close of First Half-Century, »
Journal of the American Medical Association, 263 (1990) : 2579- 2580.
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en jeu. Faute de pouvoir reculer discretement, il a choisi d’avancer
plus agressivement. Le mot d’ordre a été passé a 'EIS de recher-
cher activement toute forme de maladie grippale. '? Spencer devait
convaincre le Congreés que 1’épidémie de grippe porcine était une
réalité.
Dans le méme temps, un autre dirigeant du CDC a pris note

de I’alerte sur la grippe porcine :

Au début du mois de juillet 1976, David Fraser, M.D., espérait

qu’une épidémie propice allait bientot apparaitre aux Etats-Unis.

Sa définition de « propice » était des plus spécifiques ; la flambée

ne devait pas avoir de cause connue; elle pouvait présenter une

menace sérieuse envers la vie humaine, et pouvait méme avoir

produit des victimes, fournissant de la sorte des corps pour pou-

voir prélever des échantillons de tissus trés importants. Chaque

jour qui passait, la nécessité de voir cette épidémie se produire

se faisait plus urgente. Il a largement déployé son réseau dans

l'attente de la nouvelle que, quelque part entre ’Alaska et la

frontiére mexicaine, une maladie mystérieuse avait fait surface. Il

s’assurait de ne jamais étre loin d’un téléphone. 13

Fraser dirigeait la branche dédiée aux pathogenes du CDC, la
section ayant pour mission de s’occuper des maladies infectieuses
aux causes inconnues. I était membre de I'EIS depuis 1971, et
attendait 2 nouvelles recrues de I'EIS qui devaient étre assignées
a son bureau. Il comptait leur apporter une expérience de terrain
au travers de la gestion d’une épidémie réelle. Avec I’EIS en état
d’alerte totale, une « épidémie propice » allait probablement étre
trouvée en peu de temps ; il n’y avait qu’a se servir dans le millier de
flambées de maladies qui se produisaient chaque année aux Etats-
Unis.

Le premier choix « propice » s’est présenté a Philadelphie, quelques
jours apreés que les membres de 1’ American Legion étaient rentrés
chez eux, apres leur convention de juillet. Le lundi 2 aotit au matin,
apres avoir eu vent de quelques cas de pneumonie, le personnel de

12. Thomas and Morgan-Witts, Anatomy of an Epidemic, 5-6.
13. Ibid, 3.
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la salle de crise du CDC a établi un contact avec Jim Beecham,
un agent fraichement sorti de 'EIS, a peine installé au départe-
ment de santé de Philadelphie. Le CDC ne pouvait pas intervenir
directement sans invitation, et Beecham a contribué a lui en faire
envoyer une rapidement. Dans les trois heures, des agents de I’EIS
prenaient ’avion pour Philadelphie. David Fraser les y a rejoints
le lendemain matin, suivi quelques jours plus tard par une équipe
d’une douzaine d’experts du CDC.

Les départements de santé de I'Etat et de la ville avaient ac-
cepté que les agents de I'EIS viennent travailler sur le sujet en
raison de leurs qualifications et de leur formation. Mais les diri-
geants des instances de santé de Philadelphie ont alors découvert
qu’ils avaient signé un pacte digne de Faust. Apres Iarrivée du
personnel du CDC, des membres déja en place de I'EIS, comme
Beecham et le haut conseiller a la santé Robert Sharrar ont arrété
d’obéir aux autorités locales et se sont mis a suivre les ordres de
I’équipe du CDC qui venait d’arriver. Les dirigeants locaux se sont
retrouvés impuissants face a la marée d’événements qui a suivi. Le
CDC a pris l'initiative, et a fomenté des rumeurs selon lesquelles
cette « maladie du légionnaire » était le début de la pandémie de
grippe porcine. Les médias se sont montrés coopératifs; le New
York Times a désigné un ancien éleve de 'EIS, Lawrence Altman,
pour couvrir le récit de ce qui se passait.

Avec une hystérie en développement a 1’échelle du pays, le Con-
grés a subitement changé d’avis collectivement au sujet de la loi
sur la grippe porcine : elle a été sortie de son comité d’étude et
adoptée dans les jours qui ont suivi. Au moment ou ’équipe du
CDC a reconnu officiellement que la maladie du légionnaire n’était
finalement pas la grippe porcine, le président Ford avait déja ratifié
la loi de vaccination. David Fraser a continué de gérer ’enquéte du
CDC durant quelques semaines, ce qui a permis de former dans
les grandes longueurs ses jeunes recrues de ’EIS. Apres avoir testé
chez les patients des infections & toute une gamme de germes, les
experts du CDC n’ont rien détecté de cohérent et ont préparé leurs
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affaires pour partir. L’affaire a été déclarée irrésolue, puis abandon-
née, et les dirigeants de Philadelphie se sont retrouvés tous seuls
pour recoller les morceaux.

Cette gestion cavaliere de la crise et la détermination unidi-
rectionnelle & rechercher des microbes infectieux ont mis en colere
John Murphy, le représentant de New York au Congres, au point
qu’il a mis en place des auditions au sujet de la maladie du légion-
naire au mois de novembre. Il a convoqué les dirigeants du CDC
au sujet de leur « fiasco, » et humilié I'agence pour son échec a
déterminer la cause de 1’épidémie, et pour avoir ignoré la possibi-
lité de causes non contagieuses ou toxiques. ' « Le CDC n’avait
par exemple aucun toxicologue présent sur place dans sa premiere
équipe d’enquéteurs, envoyée pour gérer I’épidémie de grippe por-
cine, » a-t-il fulminé lors des auditions. « Aucune précaution ap-
parente n’a été prise pour gérer la possibilité, pour éloignée qu’elle
fiit & ce moment, qu’autre chose ait pu en étre la cause. » 15 Sans
doute échaudé par cette attaque, David Fraser est rentré a At-
lanta et a mis au travail des experts en laboratoire pour travailler
sur les échantillons de tissus récupérés a Philadelphie. Le champ
d’expertise de Fraser relevait des bactéries, et non des virus, et les
chercheurs travaillant sous sa supervision ont beaucoup cherché des
bactéries. Quelques semaines apres, ils en tenaient une, un microbe
inoffensif qui habite les sols et les installations de plomberie de la
plupart des batiments (voir chapitre deux). Bien que la bactérie
ne réponde pas aux postulats de Koch permettant de 1’associer ou
non & une maladie, le CDC a blanchi sa réputation et convaincu
un public crédule qu’il avait découvert la cause de la maladie du
légionnaire. En passant, le CDC a créé tout un champ d’étude dé-
dié a cette bactérie, qui emploie depuis lors un nombre respecté de
scientifiques.

14. B. Culliton, « Legion Fever : Postmortem on an Investigation that Fai-
led, » Science, 194 (1976) : 1025.

15. House Subcommittee on Consumer Protection and Finance, Legionnai-
res’ Disease, 23-24 Nov. 1976.
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Le programme de grippe porcine, quant a lui, s’est effondré et
n’a pas pu étre sauvé. A partir du mois d’octobre, des millions de
personnes se sont vues inoculer le vaccin, bien que pour nombre
d’entre eux, aucune mention n’ait été faite des effets secondaires
possibles. Bientot, on a signalé des centaines de cas de paralysie,
pour arriver au total de six cents paralysés et soixante-quatre déces.
Le CDC a essayé de classifier les victimes comme décédées d’autres
maladies. En fin de compte, il n’a plus été possible de dissimuler les
effets secondaires du vaccin, et ce scandale onéreux a cotité a David
Spencer sa place de directeur du CDC. Chose ironique, I’épidémie
de grippe porcine ne s’est jamais matérialisée ; seul le programme
d’immunisation du CDC a provoqué des maladies et des déces.

Cyril H. Wecht, médecin légiste du comté d’Allegheny, a en-
quété personnellement sur certaines des victimes les plus malheu-
reuses du vaccin, parmi lesquelles plusieurs déces. Dans une mise
en accusation piquante du programme du CDC, il a écrit en 1978 :

Le gouvernement devrait se limiter & faciliter les programmes
publics. Faire usage de tactiques de vente sous forte pression, a
I'instar des médias de masse de Madison Avenue pour pousser un
programme n’est pas en proportion avec cet objectif. Sans aucun
doute, lorsque des vies humaines sont en jeu, la politique n’a pas
sa place. 16

5.2 L’invention du SIDA

En contrecoup des fiascos de la grippe porcine et de la mala-
die du légionnaire, le CDC s’est diversifié dans d’autres domaines
de santé publique, pas toujours liés a des maladies infectieuses.
En 1980, l'agence a été restructurée en plusieurs unités, centrées
chacune sur des sujets différents, et 'ensemble a été renommé au
pluriel — les Centers for Disease Control. Mais au fur et a mesure
de la croissance du CDC, il a continué de manifester une préférence
pour enquéter sur les maladies infectieuses.

16. Wecht, « Swine Flu Immunization, » 227-244.
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Le NIH entrait également dans une période incertaine, surtout
au vu du fait que la Guerre contre le Cancer trainait en longueur
sans le moindre résultat tangible. Les chasseurs de virus avaient
consolidé leur position avec leurs soi-disant virus cancéreux, mais
aucun d’entre eux n’avait produit sur le public une impression suf-
fisante pour justifier leurs financements somptuaires. La patience
du public commencait & s’user, et de nombreux scientifiques se fai-
saient de plus en plus critiques.

Le CDC comme le NIH, représentant tous deux les institutions
installées de recherche biomédicale et de santé publique, avaient be-
soin d’une nouvelle guerre pour se revitaliser. Les épidémies conta-
gieuses s’étaient avérées constituer les vecteurs les plus efficaces
pour mobiliser I'intérét du public, et les institutions médicales et
de santé avaient dépensé des sommes d’argent considérables pour
s’établir sur les bases de la chasse au microbe. Mais les chasseurs
de microbes avaient épuisé leurs opportunités avec pratiquement
chaque maladie majeure, de I’hépatite au cancer, en passant par
d’autres maladies. Ils ne disposaient désormais plus de direction
claire vers laquelle marcher, sans maladie significative a conqué-
rir. Les chasseurs de virus étaient tels des soldats lourdement ar-
més sans guerre a combattre. Paul Cumming, dirigeant de la Croix
Rouge, a déclaré en 1983 : « le CDC a de plus en plus besoin d’une
épidémie majeure pour justifier son existence. » 17

L’épidémie de SIDA a constitué leur planche de salut. Voici
qu’arrivait un fléau tout neuf, trop inhabituel et impressionnant
pour laisser de la voix a la critique habituelle des chasseurs de
virus, et présentant une croissance assez rapide pour engager a des
actions urgentes. Il s’agissait d’une épidémie qui ne laissait pas
de temps a la réflexion, il ne fallait qu’agir. Le danger intrinseque
présenté par une maladie infectieuse allait rapidement unir ceux
qui ceuvraient a la santé, les scientifiques et les journalistes pour

17. « Red Cross Knew of AIDS Blood Threat, » San Francisco Chronicle, 16
May 1994.
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juguler le possible danger encouru par la population générale. Une
fois qu’il serait reconnu et pris au sérieux, les chasseurs de virus
de 'immense institution établie de recherche, financée par le NIH,
allaient pouvoir I'exploiter. Mais pour identifier le syndrome et le
désigner comme contagieux, il fallait d’abord que le CDC et 'EIS
revendiquent cette maladie.

Cette opportunité s’est produite a la fin de 'année 1980. Mi-
chael Gottlieb, un jeune chercheur du centre médical de I'université
de Californie, Los Angeles, voulait étudier le systéme immunitaire
et a commencé a courir les hdpitaux a la recherche de patients
atteints de maladies de déficience immunitaire. Au mois de no-
vembre, on lui a présenté un cas de ce type. Le patient souffrait
d’une levurose installée dans la gorge ; ainsi que d’une forme rare de
pneumonie qui refusait de le quitter. Le microbe Pneumocystis ca-
rinii qui provoquait cette pneumonie était connu comme habitant
les poumons de presque tous les humains de la planéte ; la maladie
ne se provoquait que rarement, et uniquement pour des personnes
atteintes du cancer, dont les traitements de chimiothérapie détrui-
saient le systéme immunitaire, ce qui les laissait vulnérables a des
germes habituellement bénins. Mais ce jeune homme, d4gé d’une
trentaine d’années, n’était pas soumis a ce genre de thérapie. Au
vu de son age, il aurait di étre en parfaite santé. En tous cas,
I'opportunité se présentait a Gottlieb d’essayer la toute nouvelle
technologie de dénombrement des lymphocytes T, une sous-classe
des globules blancs qui participe au systeme immunitaire. Le pa-
tient s’est avéré disposer d’un nombre tres faible de lymphocytes T,
a la grande surprise de Gottlieb. D’un autre c6té, le scientifique ne
disposait guére d’information sur ce qu’aurait représenté un ni-
veau « normal » de lymphocytes T, ni d’ailleurs de globules blancs
en général.

Les mois de recherche qui ont suivi ont apporté trois autres cas
de déficiences immunitaires. Ces trois cas affichaient la méme can-
didose couplée a une pneumonie pneumocystis. Et ils présentaient
tous des niveaux « bas » de lymphocytes T, le seul parametre que
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Gottlieb s’intéressait a tester. Au mois d’avril 1981, il a décidé
qu’il avait entre les mains un nouveau syndrome. Il a fait appel
aux départements locaux de santé publique pour qu’ils lui envoient
davantage de données au sujet de patients semblables & Los An-
geles. L’employé a qui il a parlé, Wayne Shandera, était un agent
tres actif de EIS, formé I'année précédente. La nouvelle a fait le-
ver 'oreille a Shandera, qui a découvert un cas supplémentaire a
ajouter a la liste. Un schéma émergeait : les cinq hommes étaient
des homosexuels actifs.

Gottlieb savait précisément ce que sa découverte pouvait impli-
quer pour sa carriere. Comme 1’a rapporté Randy Shilts dans son
ouvrage And the Band Played On, Gottlieb a téléphoné au New
England Journal of Medecine. « Je tiens quelque chose qui est plus
gros que les légionnaires », dit-il. « Quel est le délai le plus court
possible entre la soumission d’un article et sa publication ? » !® Le
Journal a refusé de modifier les regles de publication tradition-
nelles. Frustré et impatient, Gottlieb s’est tourné de nouveau vers
Shandera, qui a pris contact avec le CDC. Il a pensé qu’il s’agissait
probablement du type de flambée que le CDC ne serait que trop
heureux de rendre public sans délai.

Shandera ne se trompait pas. James Curran, un dirigeant de la
division des maladies vénériennes du CDC, a écrit : « C’est chaud,
c’est chaud » sur 'annonce et 'a fait imprimer rapidement dans
le journal Morbidity and Mortality Weekly Report de I'agence.®
Comme Gottlieb, les dirigeants du CDC ont compris les bénéfices
politiques de pouvoir gérer une autre épidémie de 1’échelle de la
maladie du légionnaire. Le rapport, rédigé pour laisser a penser
que ces cing cas inexpliqués impliquaient I’existence d’une nouvelle
maladie majeure, a été publié le 5 juin. En dépit du fait que les
cinq victimes n’avaient eu aucun contact entre elles, le rapport s’est

18. R. Shilts, And the Band Played On (New York : St. Martin’s Press,
1987), 63.
19. Ibid., 67.
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empressé de suggérer qu’il pouvait s’agit d’une « maladie acquise
par contact sexuel. » 20

Un autre facteur de risque habituel, reliant les cinq patients
nettement plus précisément que les activités sexuelles, était enterré
au fond de larticle de Gottlieb : ces cinq patients avaient indiqué
faire usage de drogues récréatives, précisément, des inhalants a base
de nitrites. Le sexe, pratiqué depuis trois milliards d’années, n’est
pas spécifique & un groupe ou a un autre et ne constitue pas une
cause plausible de maladie nouvelle.

Une fois publié I’article de Gottlieb, de nouveaux cas ont été si-
gnalés au CDC, dont certains souffraient d’une rare tumeur des
vaisseaux sanguins connue sous le nom de sarcome de Kaposi.
Le CDC a immédiatement mis sur pied un groupe de travail dé-
dié, appelé Kaposi’s Sarcoma and Opportunistic Infections (KXSOI)
pour découvrir la cause de ce syndrome. Tous les patients connus
étaient des hommes homosexuels actifs qui indiquaient faire usage
de « poppers », le liquide volatile a base de nitrites qui avait fait
rage dans la communauté homosexuelle pour sa capacité a faciliter
la pénétration anale, et pour maintenir les érections et prolonger
les orgasmes. Cette drogue se présentait comme explication la plus
spécifique de la maladie, surtout au vu de sa toxicité biochimique
connue. Mais les experts du CDC avaient de plus grands projets
pour cette maladie, qui ne pouvait soulever l'inquiétude du pu-
blic que si 'on pensait qu’elle était infectieuse, et donc passible
de menacer I’ensemble de la population. Le parti pris en faveur de
la chasse au virus du groupe de travail KSOI était gravé dans le
marbre, au vu de la composition de ce groupe. Sur la grosse di-
zaine de membres qu’il comptait, les trois dirigeants provenaient
de la section des maladies vénériennes du CDC, dont deux agents
de I'EIS (Harold Jaffe et Mary Guinan) et James Curran, qui a été

20. M.S. Gottlieb, H.M. Schanker, P.T. Fan, A. Saxon, O.D. Weisman, and J.
Pozalski, « Pneumocystis Pneumonia-Los Angeles, » Morbidity and Mortality
Weekly Report 30 (5 June 1981) : 250- 252.
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nommé président du groupe. Les autres membres étaient spécialisés
dans I’étude de virus ou de parasites infectieux.

Curran et ses associés ont encore davantage brassé les cartes en
leur faveur en ne laissant figurer a 'agenda que deux hypotheses
alternatives : soit ce syndrome était une tragédie de courte durée
provoquée par un usage unique de poppers en forte dose, soit il était
contagieux. 2! Le groupe de travail n’a pas envisagé la possibilité
que l'utilisation de poppers a long terme puisse en soi provoquer une
déficience immunitaire, une situation analogue au lien entre le ta-
bagisme sur de longues durées et le cancer du poumon. La stratégie
du groupe de travail du KSOI était simple. L’hypothese des poppers
devait étre évacuée aussitot que l'on disposerait de la preuve que
les victimes avaient fait usage de lots différents du produit ; 'hypo-
these de l'infection serait étayée en définissant des « grappes » de
patients. Le réseau de I'EIS allait contribuer & I’action au travers
d’un important travail réalisé en coulisse, en trouvant autant de pa-
tients que possible et en repérant leurs partenaires sexuels. Comme
I’a démontré ’historienne Elizabeth Etheridge sur la base d’entre-
tiens qui se sont tenus par la suite avec Harold Jaffer et d’autres
membres du groupe de travail, les dés étaient pipés : « Alors que
nombre des patients étaient des consommateurs routiniers de ni-
trite d’amyle, ou “poppers,” personne au sein du groupe de travail
KSOI ne croyait que la maladie fiit un probléme toxicologique. » 22

Comme attendu, on n’a pu trouver aucun « mauvais lot » de
poppers. Les résultats de ’étude des grappes étaient tout aussi pré-
visibles. Les hommes affectés par des maladies aussi rares et mor-
telles avaient tous passé des années d’activité homosexuelle avec
un nombre extréme de partenaires, impliquant en général des cen-
taines ou des milliers de rapports sexuels. Ils avaient également
« consommé fréquemment par inhalation du nitrite d’amyle et de

21. Shilts, And the Band Played On.
22. E. W. Etheridge, Sentinel for Health : A History of the Centers for
Disease Control (Berkeley, Calif. : University of California Press, 1992), 326.
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butyle » et « des drogues récréatives autres que le nitrite. » 2> De
nombreux patients retrouvés par le personnel du CDC ont pu étre
retracés en assurant le suivi des chaines de rencontres sexuelles a
d’autres patients immunodéficients, surtout au vu de leur activité
sexuelle tres active dans la durée; « environ 250 différents parte-
naires sexuels par an. » 2* Les enquéteurs du CDC ont eu du pain
sur la planche pour essayer de retracer la liste des partenaires de
chaque patient, au vu de la longue « période de latence » qui pré-
céde le SIDA. 2% Rappelons le, en épidémiologie, la méthode des
« grappes » ne sert a rien car des maladies non contagieuses appa-
raissent également dans lesdites grappes. Quoi qu’il en soit, le CDC
a accepté que les grappes tiennent lieu de preuve de 'hypothese de
I'infection, et a annoncé des résultats un an apres le premier rap-
port publié par Gottlieb. 26 La plupart des observateurs extérieurs
ont cédé a la vision de ’étude de ces grappes supposément impres-
sionnantes.

Mais une décennie plus tard, le CDC lui-méme avait perdu
confiance en sa propre hypotheése selon laquelle la méthode des
grappes pouvait démontrer que le SIDA était une maladie infec-
tieuse : « Des grappes de cette nature peuvent étre difficiles a iden-
tifier car la plupart des personnes affectées par le SIDA ont eu des
contacts avec de nombreuses personnes. En particulier les toxico-
manes et les hommes homosexuels ou bisexuels peuvent avoir eu des
contacts avec des centaines de partenaires sans les connaitre tres
bien. » 27 Au début des années 1980, les membres du groupe de
travail KSOI ont cherché des éléments indiquant que le syndrome

23. D. M. Auerbach, W. W. Darrow, H. W. jaffe, and j. W. Curran, « Cluster
of Cases of the Acquired Immunity Deficiency Syndrome Patients Linked by
Sexual Contact, » American Journal of Medicine, 76 (1984) : 487-492.

24. Ibid.

25. Shilts, And the Band Played On.

26. Ibid.

27. D. P. Drotman, T. A. Peterman, and A. E. Friedman-Kein, « Kaposi’s
Sarcoma. How Can Epidemiology Help Find the Cause ? » Dermatoepidemio-
logy, 13 (1995) : 575-582.
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se répandait aux hétérosexuels. 2® En prenant pour modele I’hépa-
tite B, ils ont traqué chaque héroinomane et chaque récipiendaire
de transfusion sanguine, y compris les hémophiles, qui auraient pu
avoir des pathologies ressemblant vaguement aux déficiences im-
munitaires observées chez les homosexuels. Le personnel de I’EIS
a couru les hopitaux et surveillé les départements de santé locaux
a la recherche de patients présentant des infections opportunistes
graves. 22 Dans les mois qui ont suivi, on a trouvé un hémophile
du Colorado et une poignée de consommateurs d’héroine présen-
tant des problémes semblables. L’hémophile a en réalité continué de
vivre bien plus longtemps qu’attendu, au vu de la gravité de son
déreglement de la coagulation; il mourrait principalement d’hé-
morragie interne mais avait également contracté une pneumonie
pneumocystis qui a attiré 'attention du CDC. Sa pneumonie, et
les maladies affectant les héroinomanes, ont été rediagnostiquées
sur-le-champ pour les inclure dans la nouvelle épidémie de défi-
cience immunitaire. Un jeune membre du groupe de travail KSOI,
I'agent de 'EIS Harry Haverkos, a méme été envoyé en Floride et
a Haiti pour étudier 1’épidémiologie des Haitiens souffrant de mal-
nutrition — qui avaient tendance a présenter des maladies tout a
fait différentes.3° En ajoutant davantage de maladies & la défini-
tion du SIDA, tous les patients de ce genre pouvaient désormais
étre reclassés comme affectés par la nouvelle épidémie.

Ayant décidé que le syndrome relevait d’une seule maladie conta-
gieuse, le CDC a désormais ceuvré a faire rallier sa nouvelle guerre
aux treés puissantes institutions biomédicales et politiques. Le sou-
tien promettait d’étre difficile & obtenir, sauf si la maladie avait
un nom dont on pouvait se souvenir facilement ; au mois de juillet
1982, le CDC a décidé de la baptiser Acquired Immune Deficiency
Syndrome (AIDS). Ce nom avait également pour avantage de dis-

28. Auerbach, Darrow, jaffe, and Curran, « Cluster of Cases, » 487-492.
29. Shilts, And the Band Played On.
30. Ibid.
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simuler sous le tapis tout lien entre le syndrome et les groupes a
risque, et a été choisi avec I'assentiment a la fois du CDC et du
mouvement des droits des homosexuels. ! « Sans aucun doute, les
groupes gays exercaient de fortes pressions sur le Congres [en rai-
son de] 'emphase. .. sur le SIDA constituant une maladie gay. Ils
voulaient que I’emphase soit mise sur autre chose, » a reconnu un
dirigeant du CDC. 32 En outre, on a dil attribuer de nouveaux bud-
gets fédéraux pour donner a cette maladie une meilleure respecta-
bilité et attirer davantage d’experts dans ce nouveau domaine. Les
dirigeants du CDC ont bient6t développé des contacts avec plu-
sieurs membres du Congres, et avant longtemps ils s’étaient fait
deux puissants alliés parmi eux : Phillip Burton, représentant de
San Francisco, et le puissant Henry Waxman, de Los Angeles, qui
controlait le comité de la Chambre en charge des sujets de santé.
Les deux membres du Congres n’ont pas perdu de temps pour
provoquer une fureur publique au sujet du syndrome de la défi-
cience immunitaire, en menant des auditions et en exigeant des
programmes de dépenses pour raisons de catastrophe. Face a une
opposition peu organisée, Burton et Waxman ont réussi a réallouer
des millions de dollars supplémentaires vers le CDC et d’autres
agences.

Dans le méme temps, le CDC a cherché a acquérir une influence
sur les conférences et journaux médicaux. On a exercé des pressions
sur les médecins a chaque fois que cela était possible, en répandant
le mot qu’une nouvelle épidémie était en cours. Chose plus impor-
tante, on a mis la pression sur les organismes de dons du sang pour
refuser les dons de la part des homosexuels, ou a tout le moins des
personnes préalablement infectées par I’hépatite B. Le CDC a tenu
des réunions avec la Croix Rouge et diverses associations de don
du sang, en demandant des procédures de dépistage immédiats.
Les représentants du CDC se sont énervés lorsque les dirigeants

31. Ibid.
32. Etheridge, Sentinel for Health.
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des banques du sang ont indiqué que le CDC n’avait produit au-
cun élément sérieux établissant que le SIDA était infectieux. Bruce
Evatt, membre de ’EIS et dirigeant du CDC, qui travaillait au sein
du groupe de travail KSOI, a par la suite reconnu que cela était
vrai :

Le CDC menait la danse quasiment sans aucun élément concret

— des estimations éclairées, et non des preuves. Nous n’avions

pas la preuve que c’était porté par le sang; nous disposions de

cinq hémophiles et de deux ou trois cas de transfusions sanguines.

Nous n’avions pas la preuve qu’il s’agissait d’un agent contagieux ;

nous avions des éléments épidémiologiques qui le suggéraient. 33

Cet « éléments épidémiologiques » ne constituaient guere plus
que les études de grappes désormais discréditées.

Pour faire passer la pression a 1’échelon des institutions médi-
cales, les dirigeants du CDC ont utilisé toutes leurs capacités de
relations publiques afin d’enraciner des récits sur le SIDA dans les
médias d’informations. 3* A la fin de 'année 1982, des dizaines d’ar-
ticles faisaient apparition dans les journaux nationaux, et se comp-
taient en centaines par mois durant le premier semestre de 'année
1983.3% Time et Newsweek sont entrés en action, en publiant des
premieres pages sur la mystérieuse maladie et en produisant un
battage au sujet du supposé danger pour la population générale.
La premiere page de Newsweek du 11 avril 1983 désignait le SIDA
comme « Menace du Siecle pour la Santé Publique. » 36 Huit mois
plus t6t, Dan Rather avait diffusé sur les ondes une émission spé-
ciale sur le SIDA pour I’émission CBS Nightly News. Comme le
public prenait peur, 'institution biomédicale installée s’est mise a
prendre en compte la campagne du CDC.

La sceéne était préte pour la recherche d’un virus du SIDA.
On ne privilégiait pas les bactéries comme coupables potentielles,

33. Ibid.
34. Shilts, And the Band Played On.
35. Ibid.
36. Ibid.
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FIGURE 5.2 — Premiére page du magazine Newsweek du 11 avril 1983

étant donné que les antibiotiques n’apportaient aucun controéle sur
le SIDA; en outre, la chasse au virus était devenue la tendance
dominante de la science médicale. Les scientifiques dotés des labo-
ratoires, ressources et expériences adéquats travaillaient principa-
lement pour le NIH, mais leur petit programme de recherche sur
le SIDA était jusqu'alors resté centré sur les poppers, et avait dé-
couvert que les homosexuels qui avaient inhalé le plus de nitrites
pendant les plus longues périodes présentaient le risque le plus élevé
de développer le SIDA. Les chercheurs commengaient désormais a
tester ces composés chimiques sur des souris, I’étape logique qui
devait suivre.3” Mais ces éléments, pour puissants qu’ils fussent,
ne pouvaient plus faire bouger les dirigeants du CDC, qui s’étaient
totalement convaincus que le SIDA devait étre contagieux. Ils ont

37. H. W. Haverkos and j. A. Dougherty, eds., Health Hazards of Nitrite In-
halants, NIDA Research Monograph 83 (Washington, D.C. : U.S. Department
of Health Services, 1988).
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commencé a exercer des pressions sur le NTH pour qu’il chasse des
virus, en utilisant chaque rencontre scientifique et chaque occasion
sociale pour mettre le grappin sur les chercheurs.

L’une des premieres réponses du NIH est venue de sa branche
National Institute of Allergy and Infectious Diseases (NIAD), un
haut lieu traditionnel pour les chasseurs de virus. Anthony Faucy,
adjoint au directeur clinique, a lancé un programme de recherche
sur le SIDA au début de ’année 1983 sous sa propre supervision,
embrassant d’emblée la perception développée par le CDC du SIDA
vu comme une maladie contagieuse. Les chercheurs du National
Cancer Institute (NCI) ont mis davantage de temps & répondre, en
partie en raison de leurs propres études en cours sur les poppers.
Mais au mois d’avril 1983, le NCI avait établi son propre groupe de
travail, et les virus ont rapidement pris la place des poppers comme
point d’attention des recherches.

C’est le moment ot 1’on s’est posé la grande question : quel virus
accuser ? Trouver un virus serait chose aisée; comme les patients
atteints du SIDA débordaient d’infections par nature, les chasseurs
de virus allaient presque avoir I’embarras du choix. Dans son rap-
port de 1981 sur les cing premiers cas de SIDA, Michael Gottlieb
avait proposé une premiere suggestion — le cytomégalovirus, de
la famille des herpesvirus. On avait isolé ce virus dans les années
1950 et découvert qu’il provoquait une maladie semblable a la mo-
nonucléose, mais il était tellement modéré que peu de personnes,
en dehors de patients atteints de cancers dont le systeme immu-
nitaire avait été détruit par la chimiothérapie, souffraient jamais
de la maladie induite par le cytomégalovirus. Le virus se répand
facilement et a infecté possiblement les trois quarts de la popula-
tion adulte, mais la plupart de ces gens sont en assez bonne santé
pour éviter tout symptome. Le virus avait infecté pratiquement
I’ensemble des homosexuels actifs, parmi lesquels les cing patients
de Gottlieb. Au cours des deux années qui ont suivi, I’hypotheése du
cytomégalovirus a pris en sauce et attiré des chercheurs occupant
des positions clés dans tout le pays. Une partie de sa popularité pro-
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venait de la croyance largement acceptée selon laquelle deux autres
virus de I’herpés — Epstein-Barr et herpes simplex 2 — pouvaient
provoquer le cancer. Certains scientifiques émettaient méme ’hypo-
these selon laquelle le virus Epstein-Barr pouvait en soi provoquer
le SIDA. Cette seconde hypothése induisait une étrange contra-
diction, car on pensait en méme temps que le virus Epstein-Barr
provoquait le syndrome de Burkitt, un cancer au travers duquel il
était supposé faire prospérer davantage que de nature les globules
blancs (voir chapitre 4). Pour provoquer le SIDA, il fallait qu’il tue
exactement les mémes cellules.

Au fur et & mesure que I’hypothese du cytomégalovirus gagnait
du terrain, les rétrovirologues ont également découvert la locomo-
tive de recherche émergente du SIDA. Malgré leur prestige et la
récente découverte par Robert Gallo d’un rétrovirus humain dont
on pensait qu’il provoquait la leucémie, I’éclat de la Guerre contre
le Cancer s’étiolait rapidement. La prédiction selon laquelle la leu-
cémie était une maladie virale contagieuse ne rassemblait tout bon-
nement pas; aucun épidémiologiste ou virologue ne pouvait réussir
a convaincre le milieu de la recherche scientifique que la leucémie se
répand comme une maladie infectieuse. Pourtant, en dépit du be-
soin qu’avaient les chasseurs de rétrovirus d’une maladie a imputer
a un rétrovirus, la plupart d’entre eux avaient passé trop d’années a
essayer d’expliquer le cancer pour penser & autre chose. Il revenait
a un chasseur de rétrovirus extérieur au complexe académique du
NIH, non engagé dans ’étude du cancer, d’ouvrir la porte vers le
SIDA.

C’est alors qu’est entré en jeu Donald Francis. Objecteur de
conscience face a la guerre du Vietnam, il était dipléomé de méde-
cine depuis la fin des années 1960, et avait été recruté par 'EIS
en 1971 a l'issue de son internat. Depuis I’époque, c’est pratique-
ment toute sa carriere qui a gravité autour du CDC, et il a occupé
des postes toujours plus puissants. Son historique de carriere se lit
comme un guide touristique, et comprend des affectations en santé
publique dans des régions d’Afrique et d’Extréme Orient. Il a ac-
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quis une grande partie de son expérience en imposant des mesures
de santé publique strictes et méme véritablement coercitives — qui
peuvent n’avoir guere apporté de bénéfices médicaux. Comme Fran-
cis n’a publié aucune étude controlée, il se peut que ce soient de
meilleurs niveaux de vie, et non ses mesures de santé publique, qui
aient réduit les maladies infectieuses. « Des années d’éradication
d’épidémies dans le Tiers-Monde ont également enseigné a Francis
la maniere d’arréter une nouvelle maladie. Vous trouvez les sources
de la contagion, vous les encerclez, et vous vous assurez qu’elle ne
se répand pas, » a écrit 'auteur Randy Shilts. 3® Francis a partielle-
ment démontré ses méthodes en 1976, lorsqu’il a été envoyé au Zaire
pour controler la fievre Ebola, I'une des innombrables maladies du
Tiers-Monde qui apparaissent puis disparaissent constamment sans
explication :

Lorsqu’il est devenu évident que la maladie se répandait par les

autopsies et les contacts rituels avec les corps durant le processus

funéraire, le Dr. Don Francis, prété par le CDC & ’Organisation

Mondiale de la Santé, avait simplement interdit les rituels locaux,

et briilé les corps sans cérémonie. Les survivants infectés étaient

retirés a la communauté et mis en quarantaine jusqu’a ce qu’il

soit établi qu’ils ne pouvaient plus transmettre la fievre... Les

peuples tribaux étaient furieux du fait que leurs rites funéraires

millénaires aient été oubliés par ces jeunes médecins arrogants
venus d’autres continents. 39

Il s’est avéré que la fievre Ebola avait été transmise surtout par
l'usage d’aiguilles sales dans un hopital en particulier, et pas au tra-
vers du processus d’enterrement traditionnel. Les équipes du CDC
et de ’OMS n’avaient pas non plus accompli grand-chose. Selon
I’historienne Elizabeth Etheridge, « ’épidémie était pratiquement
terminée avant que leur travail ne commence. » 4° L’hépital cou-
pable avait déja corrigé ses pratiques, et I’épidémie avait disparu

38. Shilts, And the Band Played On.
39. Ibid.
40. Etheridge, Sentinel for Health.
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spontanément. Quoi qu’il en soit, pour ses techniques dures, Francis
a été crédité par ses pairs pour « brio singulier. » 4!

Francis est retourné sur les bancs de ’école a la fin des années
1970, pour un dipléme d’études de recherches supérieures sur le
virus de la leucémie féline, dans le laboratoire de Max Essex, a
Harvard (voir chapitre quatre). C’est ainsi que Francis est entré
dans le cercle des chasseurs de rétrovirus. Mais il a préféré I’acti-
visme de santé publique aux sciences de recherche, et a partir de
1981, il a développé la réputation de figurer parmi les plus ardents
promoteurs de contrdles de santé agressifs sur la population. Lors
des premieéres réunions tenues entre le CDC et les associations de
banque de sang sur le sujet d’une possible transmission du SIDA
au travers des dons de sang, Francis s’est fait connaitre pour son
style conflictuel a coups de poing sur la table.

Au moment de la publication du rapport de Gottlieb sur les
premiers cas de SIDA; en juin 1981, Francis avait atteint une po-
sition élevée au sein de la division des laboratoires hépatiques du
CDC, et avait travaillé durant des années avec la communauté ho-
mosexuelle pour organiser une grande étude sur ’hépatite B. En
apprenant que ces mystérieux patients avaient perdu leurs lympho-
cytes T, il y a vu une ouverture évidente, et s’y est précipité. Onze
jours a peine apres le rapport de Gottlieb — qui ne comptait offi-
ciellement que cing cas de SIDA et une poignée de cas potentiels —
Francis a passé un coup de téléphone a Max Essex. Randy Shilts
a décrit le début de la conversation : « “Il s’agit d’une leucémie fé-
line chez ’homme,” a commencé Francis. » Des rétrovirus, selon son
raisonnement, on connaissait dans ’ensemble la préférence envers
I'infection des globules blancs, et parmi eux les lymphocytes T. En
outre, toujours selon Shilts, « la leucémie féline présente une longue
période d’incubation ; cette nouvelle maladie doit présenter égale-
ment une longue latence, car c’est uniquement ainsi qu’elle a pu
tuer des gens dans trois villes réparties sur la cote Est et la cote

41. Shilts, And the Band Played On.
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Ouest avant que quiconque se soit rendu compte qu’elle existe. » 42

En ce jour de juin, personne ne pouvait affirmer avec certitude
qu’il s’agissait méme d’une véritable épidémie, et aucun rétrovirus
n’avait été découvert chez les patients du SIDA. Mais Francis avait
déja planifié tout lavenir de la recherche sur le SIDA : ce nou-
veau syndrome serait contagieux, provoqué par un rétrovirus doté
d’une longue période de latence entre l'infection et la maladie. Se-
lon Shilts, « Francis était déja convaincu. » 43 Cette décision n’était
fondée sur aucune base scientifique, mais était destinée a modeler
la pensée scientifique pour les années a suivre.

Dés que Francis a pris cette décision, il s’est transformé en
champion infatigable de cette hypotheése du rétrovirus du SIDA.
C’est avec opiniatreté qu’il a mis en avant cette vision deés que
quelqu’un prétait Ioreille, et méme lorsque personne ne le faisait.
Pendant un an, James Curran, le chef du groupe de travail KSOI, a
fait écho a I’hypothese de Francis, ainsi que les autres employés clés
du CDC. Max Essex a été heureux de les rejoindre, et a aidé Fran-
cis a exercer des pressions sur le NIH pour qu’il trouve un nouveau
rétrovirus. L’homme idéal pour ce travail était le vieil ami d’Essex,
Robert Gallo, qui dirigeait un immense laboratoire de rétrovirus
bien financé au sein du National Cancer Institute. En 1982, Essex
comme Gallo cherchaient & temps partiel un rétrovirus du SIDA.

Mais plutét que d’attendre qu'un nouveau virus soit décou-
vert, Essex a décidé d’utiliser quelque chose de plus immédiate-
ment disponible. Gallo avait déja découvert HTLV-I, le premier
rétrovirus humain connu, et il pensait que celui-ci provoquait la
leucémie apres une longue période de latence. Pourquoi ce virus
n’aurait-il pas pu provoquer également une seconde maladie, le
SIDA ? Ce n’aurait pas été la premiere fois que les chasseurs de vi-
rus accusaient un seul virus de provoquer deux différentes maladies,
voire davantage. Dans le cas présent, HTLV-I aurait pu infecter les

42. Ibid.
43. Ibid.
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mémes lymphocytes T dans le cadre des deux maladies. Et c’est
ainsi qu’en 1983, Gallo et Essex, dans des articles publiés dos & dos
dans Science, ont affirmé que HTLV-I provoquait le SIDA.

Mais cette theése induisait un probleme. Si HTLV-I amenait les
cellules infectées a croitre sous forme de cancer, il ne pouvait pas
également tuer ces mémes cellules. Les rétrovirus avaient fait une
percée éclatante au cours des années 1970 dans le domaine des re-
cherches sur le cancer précisément parce qu’ils ne tuaient pas les
cellules infectées, mais s’intégraient au contraire dans le matériel
génétique de la cellule, et c’est pour cette raison que ’on pouvait les
voir comme des agents provoquant potentiellement le cancer. L’hy-
pothese émise par Essex, impliquant HTLV-I, a chatouillé I'imagi-
nation de Gallo — jusqu’a ce qu’il finisse par se rendre compte de
la contradiction qu’elle contenait. En 1985, Gallo a alors changé le
nom du virus ; de virus de la leucémie humaines des lymphocytes T,
il est devenu virus T-lymphotropique humain ; ¢’est-a-dire un virus
qui préférait infecter les lymphocytes T. Ce nouveau nom n’indui-
sait ni le cancer, ni que des cellules soient tuées, et maintenait de
la sorte une ambiguité permettant au virus de provoquer les deux
maladies a la fois.

A la fin de 'année 1982, alors qu'Essex et Gallo signalaient
de nombreux patients atteints du SIDA, ou immunodéprimés qui
avaient été infectés par HTLV-I, un rétrovirologue frangais du nom
de Luc Montagnier a saisi ’opportunité de revendiquer avoir trouvé
un virus du SIDA. Dans le cadre de ses travaux menés pour 1’ins-
titut Pasteur, a Paris, il avait cultivé des cellules provenant d’un
patient homosexuel affecté de ganglions lymphatiques gonflés, mais
pas du SIDA. En quelques semaines, il avait isolé un nouveau ré-
trovirus. Ne voulant pas se lancer dans de grandes déclarations a
I’emporte-piece, il Pavait baptisé Lymphadenopathy-Associated Vi-
rus (LAV), tout en espérant que ce virus serait accepté comme
cause du SIDA. Comme il savait qu’il allait devoir mener une dure
bataille, il a décidé de solliciter Gallo pour promouvoir sa décou-
verte. Cette décision s’est avérée constituer une grave erreur.
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Deés que Gallo a eu vent du nouveau rétrovirus, il a sauté au pla-
fond. Le CDC exercait de fortes pressions sur lui pour qu’il trouve
un virus du SIDA, et il avait des difficultés a obtenir un soutien as-
sez large autour de son hypotheése du SIDA provoqué par HTLV-I,
surtout de la part des virologues du cancer qui détestaient 1’idée
de perdre un virus de la leucémie. Voici qu'un virologue francais
de moindre rang ’avait battu dans la course a la découverte d’un
autre rétrovirus humain. Gallo a commencé a expliquer discréte-
ment & ses collegues que Montagnier avait commis une erreur. Et
pour se couvrir comme il le faisait toujours, il a également proposé
d’écrire le résumé d’ouverture de D'article scientifique qu’allait pu-
blier Montagnier. Le scientifique francais, ne se doutant de rien, a
accepté, et Gallo y a écrit que le nouveau virus était étroitement
lié & ses rétrovirus HTLV-I et HTLV-II. Ainsi, tout en dénongant
la découverte de Montagnier et en promulguant sa propre cam-
pagne faisant de HTLV-I le « virus du SIDA, » il essayait dans le
méme temps de s’attirer les lauriers autour du nouveau virus. 44
Gallo défendait dprement son nouveau titre, « pére des rétrovirus
humains, » et pour ce faire, adoptait tous les rétrovirus humains
dans sa famille HTLV.

L’article de Montagnier est paru, et Gallo a passé les mois qui
ont suivi & essayer furieusement de trouver le méme virus. En fin de
compte, au mois d’avril 1984, il était prét a annoncer avoir décou-
vert un rétrovirus similaire, qu’il avait baptisé HTLV-IIIL. Il avait
préparé quatre articles séparés rapportant sa découverte du virus,
et le fait qu'il 'avait isolé chez divers patients atteints du SIDA.
Le protocole éthique en vigueur dans le milieu scientifique voulait
qu’il commencat par publier ces articles, et laissat ses pairs en ana-
lyser les résultats, avant d’en parler dans les médias. Mais Gallo
et son employeur, le Department of Health and Human Services, a
pratiqué un coup d’Etat contre Montagnier en tenant une confé-
rence de presse le 23 avril, plus d’une semaine avant la parution

44. J. Crewdson, « The Great AIDS Quest, » Chicago Tribune, 19 Nov. 1989.
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de ses articles dans le journal Science. Margaret Heckler, secrétaire
du Department of Health and Human Services, a soutenu ce gros
événement et a présenté Gallo a la presse. Avec derriere elle tout le
prestige du gouvernement fédéral, elle a déclaré officiellement que
ce nouveau virus était probablement la cause du SIDA; et sa dé-
claration a scrupuleusement été reprise par les médias. Le 24 avril,
Lawrence Altman, membre de I'EIS, I'avait surnommé « virus du
SIDA » pour les lecteurs du New York Times.*®

Ainsi, avant que tout autre scientifique ait pu relier et commen-
ter les affirmations de Gallo, celles-ci se trouvaient gravées dans le
marbre. La conférence de presse a marqué un point de non-retour.
Les scientifiques qui se préoccupaient de leur carriére ont aban-
donné sur-le-champ toute autre recherche sur le SIDA, comme les
travaux sur le virus Epstein-Barr, le cytomégalovirus, et HTLV-1,
ainsi que toutes les expériences qui restaient a mener sur les pop-
pers. A partir de ce jour, chaque dollar d’argent fédéral dépensé sur
la recherche sur le SIDA n’a plus financé que des expériences ali-
gnées sur ’hypothése du nouveau virus. Si les chercheurs avaient
gardé la liberté politique d’examiner par eux-mémes les articles
publiés par Gallo, ils auraient pu objecter que certains de ses pa-
tients atteints du SIDA n’avaient jamais été infectés par le virus.
Ils auraient indiqué qu’aucun virus n’avait été découvert chez les
patients de Gallo atteints du SIDA, mais uniquement des anticorps
dirigés contre ces virus. Les anticorps constituent généralement un
signe que le systeme immunitaire a rejeté le virus. Les chercheurs
auraient également pu se souvenir que les rétrovirus ne tuent pas
les cellules. Et & ce compte, ils auraient également pu remarquer
que Montagnier avait été le premier a découvrir ce virus.

Mais le CDC avait mené la course jusqu’a la victoire. Le monde
entier connaissait désormais le SIDA, et pensait qu’il était conta-
gieux. Les médias d’informations avaient commencé a faire réson-

45. L. K. Altman, « Researchers Believe AIDS Virus Is Found. » New York
Times, 24 April 1984, CI, C3.
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ner les tambours d’'une guerre contre ce syndrome. Des centaines
de millions, puis des milliards de nouveaux dollars se sont mis a se
déverser sur le CDC et les autres institutions de recherche biomédi-
cale. Et, chose des plus importantes, les chasseurs de virus s’étaient
enfin installés au centre de la sceéne; il fallait remonter a la polio
pour retrouver un moment ou ils avaient pu jouir d’une telle at-
tention de la part du public. La crainte d’une maladie infectieuse
était désormais ravivée, pour la premiere fois depuis des décennies,
et le grand public n’a eu d’autre choix que de faire confiance aux
experts désignés pour obtenir des réponses.

Le jour méme de la conférence de presse, alors que le reste du
monde luttait pour se résoudre a accepter le premier fléau infec-
tieux depuis des années, Gallo a discrétement soumis son brevet
protégeant le premier test d’anticorps pour le virus. Le brevet cer-
tifiait sous serment que le virus pouvait étre cultivé en masse pour
produire des tests du VIH au sein de lymphocytes T « immortels »,
a croissance infinie. Dans le méme temps, selon les propres articles
scientifiques de Gallo, le virus provoquait le SIDA en tuant les
lymphocytes T.

5.3 Scandale au sein des institutions établies

Plus qu’'un simple événement piloté par la politique, la désigna-
tion du LAV/HTLV-III en tant que « virus du SIDA » a constitué
une affaire sordide. Le récit est tres centré sur Robert Gallo mais
répond également aux pires attentes d’une administration scienti-
fique surfinancée. Gallo a de son c6té tout un historique de reven-
dications douteuses de découvertes scientifiques opportunes. Au vu
de cet historique, le fait qu’il ne s’en soit pas moins hissé a des
postes parmi les plus élevés au sein du NIH contribue a accuser la
recherche soutenue par les pouvoirs fédéraux. 46

46. Crewdson, « The Great AIDS Quest. »
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La premiére tentative menée par Gallo pour prendre sa place
dans I'action remonte a 1970, juste aprés 'annonce faite par Ho-
ward Temin de sa découverte de la transcriptase inverse, I’enzyme
du rétrovirus qui lui permet de s’implanter dans le matériel géné-
tique d’une cellule infectée. Gallo a distingué 'opportunité d’une
maniere simple et rapide d’expliquer le cancer chez 'homme, et a
rapidement affirmé avoir découvert la preuve d’une infection par
rétrovirus derriere les leucémies humaines. Les chasseurs de virus
ont tout fait pour confirmer sa découverte, mais a leur désarroi, n’y
sont pas parvenus. En revenant sur cet incident, Abraham Karpas,
un collegue de Gallo, a par la suite observé qu’« il pensait proba-
blement pouvoir s’attacher a la voiture de Temin et de Baltimore
pour décrocher un prix Nobel dans les cinq ans. La raison pour
laquelle il a raté cette opportunité de devenir lauréat du prix en
début de partie a résidé en ce que de nombreux scientifiques du
monde entier, et nous avec eux, ayant passé du temps et consa-
cré des efforts a essayer de reproduire la “découverte phare” de
Gallo, ont découvert qu’il s’agissait d’un artefact incontrolé. » 47
En d’autres termes, un faux positif.

Gallo s’est enfoncé encore davantage dans ’embarras en 1975,
en annongant avoir isolé le premier rétrovirus humain connu a par-
tir d’une leucémie. Dans son exaltation, il ne s’est pas embété a
tester soigneusement ce virus. Lorsque d’autres laboratoires 1'ont
fait, ils ont rapidement découvert qu’il ne s’agissait pas du tout d’un
virus humain, mais d’'un mélange de trois rétrovirus de singes. Pris
de cours, Gallo a passé des mois a essayer de sortir de ce bourbier en
insistant sur I'idée que possiblement, les virus du singe pouvaient
provoquer la leucémie chez I’homme.

En 1980, Gallo a fini par étre reconnu pour avoir découvert un
véritable rétrovirus humain, HTLV-I, qu’il a accusé de provoquer
une leucémie découverte chez des Noirs vivant dans les Caraibes
(voir chapitre 4). Mais il s’est empétré en essayant de trouver le vi-

47. A. Karpas, letter to Serge Lang, 3 Feb. 1993.
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rus chez les patients étasuniens atteints de leucémie. Dans le méme
temps, une équipe de recherche japonaise a rapporté avoir isolé
un rétrovirus humain en partant de patients leucémiques, qu’ils
ont nommé ATLV. Apreés qu’ils ont courtoisement, envoyé a Gallo
un échantillon du virus pour comparaison avec le sien, celui-ci a
publié la séquence génétique d’HTLV-I. La séquence du virus cari-
béen de Gallo s’est avérée étre quasiment identique au virus japo-
nais; elle contenait une erreur identique a celle qu’avait commise
le groupe japonais. *® Etant donné que tous les autres isolats de
HTLV-I non japonais étaient tres significativement différents des
jumeaux de Gallo et des Japonais, certains virologues ont suggéré
que Gallo avait publié la séquence japonaise en la faisant passer
pour sienne. 4 Aucune enquéte officielle ne s’est penchée sur l'in-
cident, et Gallo s’est vu décerner le prestigieux prix Lasker comme
inventeur présumé du virus de la leucémie.

Le rapport de Gallo sur sa découverte d’'un nouveau rétrovirus
chez les patients atteints du SIDA a rappelé des tactiques simi-
laires. Luc Montagnier a bien entendu été le premier a rapporter
la découverte du LAV en 1983. Gallo a insisté avoir découvert le
virus de manieére indépendante en méme temps, mais a attendu
presque un an pour le tester avant de publier ses résultats face au
monde. Le premier journaliste a avoir publiquement mis en doute
cette version des événements a été Steve Connor, un correspondant
du magazine anglais New Scientist, qui a écrit un exposé sur Gallo
en 1987.

Montagnier et Gallo ont tous deux publié les séquences géné-
tiques de leurs virus au mois de janvier 1985, ainsi qu’un troisieme
scientifique, Jay Levy, qui a découvert le virus a titre indépen-

48. K. Malik, J. Even, and A. Karpas, « Molecular Cloning and Complete
Nucleotide Sequence of an Adult T Cell Leukemia ViruslHuman T Cell Leuke-
mia Virus Type I (ATLV/HTLV-I) Isolate of Caribbean Origin : Relationship
to Other Members of the ATLVIHTLV-I Subgroup, » J.Gen. Viral., 69 (1988) :
1695-1710, as cited in Karpas letter to Lang.

49. Ibid.
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dant & San Francisco. Plusieurs autres chercheurs ont immédia-
tement soupgonné une coincidence douteuse. Les virus de Gallo
et de Montagnier étaient si proches 'un de I'autre qu’ils prove-
naient sans doute du méme patient. Normalement, un rétrovirus
isolé depuis deux personnes différentes a muté, méme sur des as-
pects mineurs, mais suffisamment pour qu’on puisse classifier les
deux isolats comme distincts. Mais le virus de Gallo était quasi-
ment identique & celui de Montagnier. Le chercheur francais avait
généreusement envoyé des échantillons de son virus en réponse a
la demande de Gallo, et voici que Gallo exposait un virus incroya-
blement semblable & celui-ci. °® Confronté & ce fait, Gallo n’a pas
été en mesure de produire le moindre autre isolat de virus dont il
prétendait disposer. Pour évacuer la ressemblance, il a méme pro-
posé que les isolats étasunien et frangais provenaient de deux pa-
tients qui venaient d’avoir des relations sexuelles ensemble. Enfin,
en 1991, Gallo a reconnu publiquement dans le magazine scienti-
fique Nature que le virus francais était indissociable du sien, et a
excusé son incapacité a produire d’autres virus en racontant des
histoires d’accidents de laboratoire qui avaient détruit ses dizaines
d’isolats. o1

L’enquéte journalistique menée par Connor a également révélé
une dissimulation délibérée. En 1986, Gallo a été contraint de re-
connaitre que les photographies du HTLV-III, publiées dans ses
articles de 1984, étaient en réalité des photographies du LAV fran-
cais. La substitution a été découverte apres que deux copies d’une
lettre, écrite en 1983 par le chercheur qui avait pris en photo le vi-
rus avec son microscope électronique, s’est retrouvée entre les mains
d’avocats représentant 'institut Pasteur. Une copie affirmait que

50. R. C. Gallo, « ... And His Response, » Nature 351 (1991) : 358; M.S.
Reitz, H.Z. Streicher, and R.C. Gallo, « Gallo’s Virus Sequence, » Nature 351
(1991) 358; Rep. J. Dingell, chair, Report by the Subcommittee on Owversight
and Investigations of the House of Representatives (1994).

51. Gallo, « ... And His Response » ; Reitz « Gallo’s Virus Sequence » ; Din-
gell, Report by the Subcommittee.
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le virus était bien le LAV, alors que l'autre avait été falsifiée pour
en retirer cette information. Gallo affirme ne rien savoir de la ver-
sion falsifiée, et a essayé d’excuser la substitution de photo comme
ayant été utilisée « largement a des fins illustratives » — vraisem-
blablement, il s’agit de la raison habituelle pour laquelle on publie
des photos. %2

Mais plus récemment, un autre fait caché est apparu au jour.
Mikulas Popovic, un associé du laboratoire de Gallo qui a coré-
digé larticle de 1984 annoncant le virus de Gallo dans Science,
a présenté un brouillon original de I'article a 1’Office of Research
Integrity du NIH. Dans son premier manuscrit, Popovic a accordé
tous les crédits au Francais pour avoir découvert le virus le premier
et a montré que le laboratoire de Gallo était parvenu a faire croitre
le LAV peu apres avoir regu ’échantillon. Ces confessions ont été
rayées du brouillon, et en marge, Gallo a écrit a la main, « Mika,
tu es fou. .. Je ne peux pas le croire. Tu es vraiment incroyable. » 3
La version publiée de I’article ne contenait aucune des affirmations
accordant des crédits aux scientifiques francais. Avec cet élément
de preuve accablant, Gallo s’est retrouvé pris a mentir au sujet de
son incapacité supposée a faire croitre le virus francais dans son
laboratoire.

En 1989, John Crewdson, correspondant du Chicago Tribune,
est entré dans la mélée avec un autre exposé sur Gallo, suivi par
plusieurs autres articles. Cela a marqué le début d’une avalanche
d’enquétes pour fraude scientifique menées par le NIH, la National
Academy of Sciences, et le Congres. Il s’en est suivi que Popovic
a été licencié du NIH pour fraude, et que Gallo lui-méme a été
reconnu a la fin de 'année 1992 coupable de manquements scienti-
fiques. Le récit a depuis lors pris de ’ampleur, il semble que Gallo
ait également réquisitionné la ligne de cellules au sein de laquelle il

52. R. C. Gallo, Virus Hunting-AIDS, Cancer, and the Human Retro- virus :
A Story of Scientific Discovery (New York : Basic Books, 1991), 210.

53. J. Crewdson, « Burden of Proof, » Chicago Tribune, 6 Dec. 1992, section
4.
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faisait croitre le virus francais. ®* Un échantillon des lymphocytes T
leucémiques, au départ étiqueté HUT7S, avait été envoyé a son la-
boratoire pour qu’il isole un virus de la leucémie. Incapable de
trouver le moindre rétrovirus, Gallo les a renommés H9, a affirmé
avoir développé les cellules en personne, et les avoir plutot utilisées
pour faire croitre le VIH. Aucune poursuite n’a pour l'instant eu
lieu sur ce deuxiéme détournement supposé.

Le vol semble constituer un probléme courant parmi le per-
sonnel du laboratoire de Gallo. Syed Zaki Salahuddin, un autre
chercheur du laboratoire, a plaidé coupable et s’est fait licencier en
1991 pour avoir touché des versements frauduleux. L’argent avait
été versé par Pan Data Systems Inc., une entreprise fondée en 1984
par ’épouse de Salahuddin. Ce dernier avait abusé de sa position
au sein du laboratoire de Gallo pour pratiquer des achats en pro-
venance de Pan Data, payés par le budget du NIH. Il avait touché
pour cela des commissions de la part de la société. Il avait méme
soutiré des virus et des équipements du laboratoire, qu’il avait re-
mis & Pan Data pour qu’elle les utilise et les revende sur le second
marché. Salahuddin était I'un des principaux auteurs des articles
publiés en 1984 par Gallo, annoncant la découverte du « virus du
SIDA », et avait pour habitude de s’auto désigner comme « doc-
teur » alors qu’il n’en portait pas le titre. Les autorités enquétent
également sur I'implication d’un autre scientifique affilié au labo-
ratoire, Dharam Ablashi, dans le scandale Pan Data. °®

Prem Sarin, une autre plume de ces articles publiés par Gallo,
s’est également rapidement retrouvé face a un tribunal, puis li-
cencié par le NIH pour malversations. Une entreprise allemande
avait envoyé un paiement de 250008 en échange de travaux expé-
rimentaux réalisés par le laboratoire de Gallo, et Sarin avait déposé

54. E. Rubinstein, « The Untold Story of HUT7S8, » Science 248 (1990) :
1499-1507; J. Dingell, « Shattuck Lecture-Misconduct in Medical Research, »
New England Journal of Medicine, 328 (1993) : 1613.

55. J. Crewdson, « Virus From AIDS Lab Sold, Probe Suggests, » Chicago
Tribune, 29 April 1990.
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le cheque sur un compte personnel spécial. Il a par la suite attesté
avoir uniquement emprunté cet argent, mais il I’a dans les faits uti-
lisé pour rembourser des emprunts personnels. Le cheque, qui était
au départ dévolu a I’embauche d’un technicien de laboratoire afin
de mener a bien les expériences désirées, désignait pour bénéficiaire
les initiales de la Foundation for the Advancement of Education in
the Sciences (FAES). Le compte bancaire ouvert par Sarin présen-
tait les mémes initiales — FAES — dont il a par la suite affirmé
qu’elles représentaient le « Family Account for the Education of
the Sarin Children. » Un jury ’a condamné au pénal au mois de
juillet 1992. 56

Gallo s’est encore davantage empétré en 1990, lors d’un projet
collaboratif mené avec Daniel Zagury, un scientifique frangais. Aux
Etats-Unis, les scientifiques affiliés au gouvernement ont pour in-
terdiction de s’impliquer dans des expériences dangereuses menées
sur des étres humains. Zagury, avec ’aide du laboratoire de Gallo
a testé un supposé vaccin contre le SIDA sur dix-neuf volontaires,
dont certains venaient d’Afrique. Trois des patients sont morts, un
fait que Zagury a totalement passé sous silence dans l'article qu’il a
publié pour présenter I'expérience. Ce désastre et sa dissimulation
ont commencé a se faire connaitre apres la parution d’un article
dans la presse populaire par John Crewdson, journaliste du Chi-
cago Tribune.®” S’en est suivie une enquéte majeure menée par le
NIH.

Gallo sentait bien que la situation était désespérée. Mais comme
a chaque fois qu’il se trouve acculé, des événements mystérieux
se sont produits. Quelques semaines aprés la parution écrite de
larticle de Zagury, Gallo, rentrant chez lui aprés un grand diner,
a découvert que son domicile avait été cambriolé. La police du
comté, répondant & 'appel, a découvert une scene inexplicable.

56. J. Crewdson, « Ex-Gallo Aide Guilty of Pocketing $25,000, » Chicago
Tribune, 8 July 1992.
57. Crewdson, « Burden of Proof. »
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« Les bijoux, largenterie et le magnétoscope de la famille Gallo
étaient restés a leur place sans qu’on y touche. .. Comme 'a affirmé
le détective de la police John McCloskey a Science : “Rien n’a été
emporté.” » °® A en croire Gallo, une seule chose avait été dérangée
— des données scientifiques envoyées par Zagury. John Crewdson,
le journaliste du Chicago Tribune, a été désigné par Gallo comme
suspect principal. La police a fini par écarter cette idée et a mis fin
a son enquéte. Plusieurs mois plus tard, alors que Gallo devait se
présenter face au Congreés dans le cadre de I'une des nombreuses
enquétes pour fraudes, il a de nouveau déclenché un incident peu
commun mais fort pratique :

Le systéme d’alarme acheté par Gallo apres l'intrusion de 1’été

dernier s’est déclenché durant la nuit. Il a téléphoné a la police

de Bethesda pour affirmer qu’il pensait que Crewdson essayait

de cambrioler de nouveau son domicile. Le bureau du détective

a conclu qu’il s’agissait d’une fausse alarme. Malgré l'insistance
manifestée par Gallo, la police a ignoré sa plainte. 5°

Mais Gallo s’est avéré ne pas étre le seul scientifique de pointe
sur le SIDA a avoir récupéré comme sien le virus de Montagnier.
Robin Weiss, scientifique de premier ordre sur le SIDA en Angle-
terre, a rapporté en 1985 avoir isolé de maniere indépendante un
rétrovirus du SIDA — apres que Montagnier lui a envoyé des échan-
tillons de LAV. Une enquéte britannique a révélé début 1991 que
le virus de Weiss était également apparu comme similaire au vi-
rus francais, et Weiss a convenu publiquement avoir pu contaminer
accidentellement ses cultures avec LAV. 6°

Gallo comme Weiss ont réussi a sortir par le haut de leur in-
croyable suite d’« erreurs. » Gallo a verrouillé le brevet aux Etats-
Unis pour le test du virus, et Weiss a recu le brevet britannique.

58. B. J. Culliton, « Gallo Reports Mystery Break-in, » Science, 250 (1990) :
502.

59. B. Werth, "By AIDS Obsessed," Gentlemen’s Quarterly, August 1991,
207- 208.

60. R. Weiss, « Provenance of HIV Strains, » Nature (London), 349 (1991) :
374.
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Confrontés a des actions en justice intentées par un Institut Pasteur
courroucé de s’étre vu escroqué de ses redevances sur ces brevets,
Gallo et Weiss se sont alors mutuellement couverts. Par exemple,
Weiss a réussi a étre désigné comme relecteur anonyme d’un article
clé de Montagnier en 1983 ; en rejetant cet article, il a accordé du
temps a Gallo pour découvrir le virus par lui-méme. !

D’autres collegues occupant des postes haut placés se sont pré-
cipités au secours de Gallo, soit dans le but de protéger I'image du
NIH, soit pour protéger 'image immaculée d’apdtres de la vérité
que tous les scientifiques se plaisent a voir dans I'eeil du public.
Parmi ces chercheurs, plusieurs ont développé une alliance telle-
ment étroite avec Gallo qu’ils se désignent eux-mémes en privé sous
le nom de « Bob Club. » Ce groupe compte parmi ses membres in-
formels Max Essex, ami de longue date de Gallo et rétrovirologue
de Harvard qui étudie ledit virus de la leucémie féline, et qui a
formé Donald Francis. Essex a publiquement soutenu la revendica-
tion de Gallo d’avoir isolé HTLV-III. 11 a également partagé le prix
Lasker de 1986 avec Gallo et Montagnier — il a été nommé comme
lauréat pour avoir renommé un rétrovirus du singe que lui avait
envoyé un autre laboratoire et lui avoir donné son propre nom. 52
William Haseltine, un rétrovirologue de Harvard et membre du
« Bob Club, » a recopié la séquence génétique de HTLV-II, le se-
cond rétrovirus humain connu, a partir d’une présentation donnée
lors d’une conférence scientifique. Il a ensuite publié cette séquence,
sans savoir qu’il y intégrait une erreur délibérément introduite par
I’équipe de recherche japonaise qui avait véritablement travaillé sur
le sujet. 53 Gallo a également trouvé des alliés parmi ses supérieurs
et d’autres administrateurs occupant des postes élevés au NIH, et
nombre d’entre eux ont contribué a bloquer ou édulcorer les en-
quétes.

61. Werth, « By AIDS Obsessed, » 141-151,205-208.

62. Mulder, « A Case of Mistaken Non-Identity, » Nature, 331 (1988) : 562-
563, as cited in Karpas letter to Lang.
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Comme il se devait, la conférence de presse tenue par Gallo
en 1984 a provoqué la colere des Francais, et a déclenché une ba-
taille internationale devant les tribunaux qui a duré presque trois
ans. Mais avec le soutien pour Gallo qui existait dans ’adminis-
tration fédérale, un accord a été trouvé en mars 1987. Au cours
d’une réunion publique entre le président Reagan et le premier mi-
nistre francais Jacques Chirac, les deux gouvernements ont convenu
de partager les mérites de la découverte du virus. Les avocats de
Montagnier ont été réduits au silence au nom du compromis po-
litique, en dépit du fait qu’ils disposaient d’éléments tres solides
étayant leur affaire. La méme année, un comité de chasseurs de
virus de premier plan s’est assemblé et a choisi un nouveau nom,
plus neutre, pour le virus : Human Immunodeficiency Virus (HIV).
Si ce nom ne favorisait ni Gallo, ni Montagnier, il porte une pro-
pagande selon laquelle ce virus provoquerait bel et bien le SIDA.
Ce nom a été retenu, surtout parce qu'une lettre a suivi, publiée
en 1987 dans le journal Nature, pour soutenir cette décision ; cette
lettre était signée par seize stars de la science, parmi lesquelles dix
prix Nobel, comme David Baltimore, Howard Temin, André Lwoff,
Jonas Salk, James Watson, et le directeur du NIH.

Pour assurer la place de Gallo au temple de la renommée scien-
tifique, son vieil ami Hilary Koprowski, pionnier du vaccin contre
la polio, a lancé en 1987 une campagne pour faire élire Gallo a la
National Academy of Sciences, institution d’élite. Koprowski avait
travaillé des années durant aux cotés de Gallo a la chasse aux virus
lents, au poste de directeur de l'institut Wistar. Il est parvenu a
assurer cette renommée en 1988, en citant les « brillantes décou-
vertes » et le « commandement » de Gallo, et ce dernier a rallié le
corps scientifique le plus prestigieux du pays.

Koprowski se sentait sans doute obligé vis-a-vis de Gallo, car il
commencait a avoir également ses propres problémes. Le prix Nobel
de médecine 1984 avait honoré deux scientifiques européens pour
I'invention d’un outil biochimique connu sous le nom d’anticorps
monoclonal. Koprowski leur avait demandé un échantillon de leur
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FIGURE 5.3 — Luc Montagnier, & gauche, et Robert Gallo, & droite, se par-
tageant un prix pour la découverte du VIH le 21 novembre 1986 & New York

ligne de cellules, et ils lui avaient généreusement envoyé, accom-
pagné d’une lettre lui interdisant toute utilisation commerciale du
produit. Au cours d’une conversation avec César Milstein, 'un de
ces deux scientifiques, il a réfuté avoir vu la lettre, et insisté sur
I’idée que celle-ci avait dii se perdre. En tous cas, Milstein a rappelé
directement a Koprowski de ne pas utiliser cette technique a des
fins commerciales. Pourtant, malgré cela, Koprowski est parvenu a
breveter la technique sous son nom. Pour rassurer un Milstein en
colere, Koprowski a déclaré que 'argent était totalement dédié a la
recherche scientifique. En pratique, c’est Centocor, I'entreprise de
biotechnologie nouvellement créée par Koprowski, qui engrangeait
tous les bénéfices. %4 Dans le méme temps, le comité de direction de

64. D. S. Greenberg, « Saint or Scoundrel ? The Gallo Controversy Goes
On, » Science and Government Report, 1 Feb. 1994, 6.
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Iinstitut Wistar a licencié Koprowski de son poste de directeur en
1991. Au cours des dix derniéres années ou il avait occupé ce poste,
il avait tellement mal géré les finances de l'institut que sa caisse
avait perdu des dizaines de millions de dollars, pour en arriver a
présenter des pertes se chiffrant en millions de dollars. Centocor
se portait nettement mieux; a la fin de 'année 1986, la valeur des
actions de cette société détenues par Koprowski dépassait déja les
15 millions de dollars.

En 1988, Gallo estimait sans doute que sa situation était bien
assurée. Mais apres la parution des articles de Connor et de Crewd-
son, le scandale tout entier des virus volés s’est rouvert. Sa car-
riere a commencé a dégringoler, et a fini par déboucher, le 30
décembre 1992, a une condamnation officielle pour manquements
scientifiques. L’ Office of Research Integrity a établi que Gallo avait
affirmé a tort ne pas parvenir a cultiver le virus francais dans son
laboratoire.

Gallo a fait appel de cette décision aupres d’'un comité d’avo-
cats placé sous l'autorité du Department of Health and Human
Services. A lissue de plusieurs mois de querelles légales lancées par
les deux parties, le comité a provoqué un choc parmi les observa-
teurs en faisant monter le niveau des preuves que devait produire la
partie accusatrice. Soudainement, les enquéteurs devaient prouver
non seulement que Gallo avait fabriqué ses résultats et dissimulé des
éléments, mais également qu’il avait consciemment planifié d’agir
ainsi — comme si cette revue scientifique était véritablement une
enquéte criminelle. Les procureurs du NIH, dans 'incapacité de
répondre a ce nouveau standard, ont été contraints d’abandonner
leurs accusations, et Gallo s’est trouvé officiellement « acquitté. »
Depuis lors, aucun des nombreux enquéteurs qui ont ceuvré sur les
affaires de Gallo n’a plus jamais essayé de relancer les accusations
en instance, dont la plupart sont liées au virus frangais supposé-
ment détourné.

Mais la controverse n’est pas tarie. Selon le chroniqueur Da-
niel S. Greenberg, « I'affaire des manquements de Robert C. Gallo
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montre des signes d’'une seconde vie, emplie parmi ses détracteurs
de ressentiments bouillants et d’une sanctification parmi ses sou-
tiens. » % Gallo s’est au fil des années fait de nombreux ennemis,
et de nombreux scientifiques se souviennent des éléments puissants
qui peésent contre lui. Au mois de juillet 1994, Harold Varmus, di-
recteur du NIH, a accepté a reculons de renvoyer en France les
redevances percues en vertu du brevet déposé par Gallo et le NIH
pour le test révélant les anticorps au VIH. Le sujet de savoir si
Gallo et Popovic devaient néanmoins percevoir leur supplément de
salaire de 100000 $ par an pour ce brevet de la part du gouverne-
ment des Etats-Unis est resté en suspens. La décision prise par le
directeur de réallouer a la France les redevances était fondée sur
plusieurs années d’enquétes sur le laboratoire de Gallo par I’ Office
of Research Integrity du NIH et par le Subcommittee on Ouversight
and Investigations de la chambre des représentants des Etats-Unis,
dirigé par le membre du Congrés démocrate Dingell. A la fin de
I’année 1994, le sous-comité Dingell a publié un rapport du per-
sonnel de 267 pages et un rapport résumé de 65 pages exposant
des preuves écrasantes du fait que Gallo et le NIH avaient breveté
le virus de Montagnier. Le Chicago Tribune a résumé la conclu-
sion du rapport dans un article paru sous le titre « Dans ’affaire
Gallo, la Vérité a provoqué une perte, » %, puis dans un éditorial,
« Defending the Indefensible Dr. Gallo. » 7. Selon des sources bien
informées, on a demandé a Gallo de quitter le NIH en 1995. Et
Gallo 'a fait a I'été 1995, et déménagé a Baltimore. 8

65. Ibid.

66. J. Crewdson, « In Gallo Case, Truth Termed a Casualty, » Chicago Tri-
bune, 1 Jan. 1995.

67. « Comment défendre I'indéfendable Dr. Gallo, » Chicago Tribune, 6 Jan.
1995

68. Serge Lang, personal communication.
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5.4 Le virus survit

La quantité de controverses au sujet de l'intégrité des scienti-
fiques de premier plan ayant ceuvré sur le SIDA n’aura pas suffi a
faire diminuer le soutien politique en faveur de I’hypothése du VIH.
Le CDC, le NIH et des dizaines d’entreprises de biotechnologie et de
produits pharmaceutiques ont investi I’ensemble de leurs ressources
sur cette voie, si bien qu’il est en pratique devenu impossible de la
remettre en cause.

Suite a un accroissement massif des dépenses sur la recherche
VIH, les virologues ont convergé depuis toutes les disciplines pour
revendiquer des découvertes. Nombre d’entre eux se sont penchés
sur la recherche sur le VIH lui-méme, et d’autres ont commencé a
reclasser des maladies animales en « SIDA. » Des rétrovirus ani-
maux, dont on pensait par le passé qu’ils provoquaient le cancer
provoquent désormais des déficiences immunitaires, tout du moins
dans 'esprit des rétrovirologues. Tout animal jeune qui va dévelop-
per une grippe ou une pneumonie lorsqu’on lui injecte des grandes
quantités d’un rétrovirus devient désormais un modele expérimen-
tal pour le SIDA. Les chasseurs de virus ont transformé une souche
de virus de la leucémie féline en cas de « SIDA du chat » (FAIDS),
isolé le « virus immunodéficient simien » et I'ont accusé de provo-
quer le « SIDA » chez le singe (SAIDS), et ont méme imputé & un
rétrovirus de la souris, provoquant déja la leucémie, d’étre la cause
du « SIDA de la souris » (MAIDS).

Aucun virus n’est gaché. Méme I’hypothese initiale de Gallo
sur le SIDA du HTLV-I n’est pas complétement morte. Gallo a
proposé que HTLV-I puisse peut-étre tenir lieu de cofacteur dans
le déclenchement du SIDA, en coopérant d’'une maniére ou dune
autre avec le VIH lorsqu’ils infectent la méme victime. Gallo a
également et simultanément proposé la notion exactement opposée
— que HTLV-I puisse fonctionner comme reméde pour le SIDA.
Sa logique était simple : Si le VIH tue les lymphocytesT, et si
HTLV-I les fait se développer de maniére plus agressive en leucémie,
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alors les deux virus pourraient annuler leurs effets mutuels. Peu de
scientifiques ont adhéré a I'une ou l'autre de ces hypotheses, qui
restent néanmoins a peu pres incontestées.

L’argent déversé sur le SIDA a provoqué un remodelage com-
plet de la science moderne. La chasse au virus, quasiment discré-
ditée par 1’échec de la Guerre contre le Cancer, jouit désormais
d’une renaissance spectaculaire. Le CDC a réalloué ses ressources
pour gérer des maladies contagieuses, et fomente des campagnes
publiques pour controéler le VIH. Le NIH a continué de se voir al-
louer un budget sans cesse croissant. Dans une ére ne connaissant
aucune maladie infectieuse dans le monde industrialisé, les popu-
lations par ailleurs en bonne santé ont repris peur de la contagion.
La dangereuse hystérie publique autrefois éveillée par le scorbut, la
pellagre, le SMON et d’autres maladies non infectieuses se répete
désormais, mais a plus grande échelle.

Le chapitre qui suit va examiner la maniere dont I’hypothese
VIH-SIDA a modelé cette hystérie publique, et va présenter tous les
éléments de preuve existant contre 'idée que ce virus provoquerait
le SIDA.



Chapitre 6

Une épidémie fabriquée

Au milieu des années 1980, un spectre sinistre avait été déployé.
I’accumulation des médias autour du SIDA, combinée & ’annonce
d’un virus du SIDA en 1984, avait établi 'image d’un fléau bu-
bonique du XX®™¢ siecle capable de ravager les Etats-Unis et la
planéte. Tout le monde connaissait désormais la maladie mortelle
qui se répandait dans la communauté homosexuelle.

Les experts scientifiques et gouvernementaux, parmi lesquels le
trés éminent administrateur de la santé publique des Etats-Unis,
C. Everett Koop, prédisaient une explosion au sein de la population
hétérosexuelle. Début 1987, Koop et I’Organisation Mondiale de la
Santé annongaient que le nombre impressionnant de 100 millions de
personnes serait infecté par le virus avant le début de 'année 1990. !
Il est devenu courant de parler de transmission fortuite apres que les
hauts dirigeants du CDC et du NIH ont annoncé que 'on pouvait

1. « Projections Show Rising Worldwide AIDS Toll, » American Medical
News, 8 May 1987, 40, cited in L. J. McNamee and B. F. McNamee, AIDS :
The Nation’s First Politically Protected Disease (La Habra, Calif. : National
Medical Legal Publishing House, 1988), 6-7.
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trouver le VIH dans la salive.? Des éléments évoquant I'idée que
le virus pouvait survivre durant de longues périodes en dehors du
corps humain rendaient les gens nerveux au sujet des restaurants et
des toilettes publiques. ? Naturellement, le fait que le VIH soit un
virus transmis par le sang a provoqué des discussions au sujet de la
transmission par les moustiques, y compris au sein des chercheurs
les plus hauts placés sur le SIDA.*

Le SIDA était un syndrome tellement nouveau que la plupart
de ses mysteres restaient a élucider. Il allait falloir des années pour
trouver un vaccin, et sans doute méme une possible thérapie, et
dans cet intervalle de temps des centaines de milliers — ou des
millions — de gens seraient déja morts.

Il semblait que dans l'intervalle, les seules mesures qui pour-
raient fonctionner seraient des mesures de santé publique. Les au-
torités ont essayé d’empécher une propagation plus avancée de la
maladie en décourageant les principales activités a risque, les ma-
nieres les plus propices a transmettre le VIH — et on disait que la
menace la plus évidente résidait dans les rapports sexuels. Les aver-
tissements officiels étaient toujours accompagnés de rappels énon-
cant que, bien que le virus soit pour l'instant transmis par contact
homosexuel, il allait bient6t suivre le schéma habituel des mala-
dies infectieuses en se répandant parmi les hétérosexuels de tous
milieux. On exploitait des rapports terrifiants sur ’épidémie afri-
caine pour dépeindre une image de notre propre avenir; la-bas,

2. J. Groopman et al., « HTLV-III in Saliva of People with AIDS-Related
Complex and Healthy Homosexual Men at Risk for AIDS, » Science (24 Oct.
1984) : 447-449, cited in McNamee and McNamee, AIDS : The Nation’s First
Politically Protected Disease, 75-76; Centers for Disease Control announce-
ment, I I Jan. 1985, as quoted in G. Antonio, The AIDS Cover-Up : The Real
and Alarming Facts About AIDS (San Francisco, Calif. : Ignatius Press, 1986),
108.

3. Antonio, AIDS Cover-Up, 109-115; see also McNamee and McNamee,
AIDS : The Nation’s First Politically Protected Disease.

4. Antonio, AIDS Cover-Up, 105-107 ; see also McNamee and McNamee,
AIDS : The Nation’s First Politically Protected Disease, 83-87.



UNE EPIDEMIE FABRIQUEE 243

des villages entiers semblaient disparaitre au fur et a mesure que
le nouveau syndrome fauchait indifféremment hommes et femmes.
Dans le monde industrialisé, les toxicomanes hétérosexuels accrocs
aux drogues en intraveineuse transmettaient déja le VIH autour
d’eux en partageant leurs seringues usagées. Les dirigeants du SIDA
rassuraient avec confiance le public sur les dépistages précis et la
protection qu’ils apportaient aux banques de sang du pays, mais
notaient qu’il était trop tard pour sauver la plupart des hémophiles.

Des statistiques inquiétantes paraissaient dans les bulletins d’in-
formations : 50 & 100 % de ceux qui portaient déja le virus allaient
mourir, et la période de latence imprévisible séparant l'infection
du déclenchement du SIDA s’étalait de cing & dix ans, durée pen-
dant laquelle les porteurs du virus pouvaient infecter de nombreuses
autres personnes. Une fois une personne infectée, ses anticorps de
défense se montraient inexplicablement inutiles, sauf pour alerter
les médecins de l'infection fatale. Une fois que le virus était réac-
tivé (pour des raisons inconnues), il s’employait a tuer I’ensemble
des réserves en lymphocytes T de I'organisme, les globules blancs
qui régulent la réponse immunitaire contre les autres microbes.
Les victimes du SIDA subissaient des morts terriblement lentes
et douloureuses, et se faisaient dévorer vivantes par des pneumo-
nies, des levuroses, des cancers, des diarrhées incontrolables, et des
démences découlant de la dégénérescence du cerveau. Aucune gué-
rison n’était possible, car le patient restait totalement impuissant
face aux nombreuses maladies qui sont habituellement inoffensives
pour une personne en bonne santé.

Pour ajouter un sentiment d’urgence supplémentaire, les ex-
perts du SIDA ont complété leur estimation officielle d’un million
d’Etasuniens séropositifs & des suggestions de 2 & 3 millions, ad-
ditionnées de prédictions funestes voulant que ce nombre pourrait
doubler chaque année.

La réponse publique a des informations de cet ordre était inévi-
table. Des lignes de bataille ont rapidement émergé entre les deux
camps politiques — avocats des droits civiques pour les séropositifs
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face a ceux qui se faisaient les champions du droit & la santé pour
les séronégatifs.

Sous la banniere « Luttez contre le SIDA, pas contre les gens, »
des groupes allant de Dassociation militante AIDS Coalition To
Unleash Power (ACT UP) a la National Commission on AIDS du
gouvernement fédéral, insistaient pour que le syndrome soit simple-
ment traité comme un handicap. De nombreux activistes politiques,
tout en acceptant 'idée que le SIDA était contagieux, craignaient
les conséquences négatives d’une panique générale. Ils préféraient
mobiliser le soutien aux soins apportés aux patients atteints du
SIDA, et évitaient assidiment de culpabiliser les victimes. Comme
I’a proclamé la National Commission on AIDS, « la maladie du
VIH a un impact dévastateur sur ceux qui sont déja des membres
marginalisés de la société. .. On ne peut pas comprendre la maladie
du VIH en dehors du contexte du racisme, de 'homophobie, de la
pauvreté et du chomage. » > Dans la méme veine, le président Bush
a proféré que « des lors que la maladie frappe, nous n’accusons pas
ceux qui souffrent. Nous ne rejetons pas la victime d’un accident
qui n’avait pas bouclé sa ceinture; nous ne rejetons pas le patient
atteint d’un cancer qui n’avait pas arrété de fumer. Nous essayons
de les aimer, de prendre soin d’eux, et de les réconforter. » 6

Le CDC et les autres agences treés impliquées dans la gestion de
la guerre contre le SIDA continuaient d’émettre des avertissements
sur "imminence d’une épidémie hétérosexuelle. Les activistes du
VIH se trouvaient donc contraints de proposer une solution pour
arréter la propagation du syndrome, mais sans mettre en péril la
libération homosexuelle; ils ont trouvé une solution avec les pré-
servatifs et les programmes de mise & disposition d’aiguilles stériles
pour les héroinomanes. Mais de nombreux activistes, y compris
ceux qui figuraient au sein de la National Commission, ont égale-

5. L. C. Humphrey, ed., America Living with AIDS (National Commission
on AIDS, 1991), 13.
6. Ibid., 2
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ment vu dans le SIDA de grandes opportunités :

Ce n’est pas I’épidémie de VIH qui a laissé 37 millions d’Etasu-
niens ou plus sans les moyens de financer leurs soins médicaux —
mais elle a mis en lumiére leur détresse. Ce n’est pas 1’épidémie
de VIH qui a provoqué le probléme du sans-abrisme — mais elle
I’a étendu et rendu plus visible. Ce n’est pas ’épidémie de VIH
qui a provoqué 'effondrement du systéme de santé — mais elle
a accéléré la désintégration de nos hopitaux publics et intensifié
leurs problémes de financements. Ce n’est pas ’épidémie de VIH
qui a directement fait monter les problémes d’utilisation de sub-
stances — mais elle a fait de la nécessité de traitement contre
les drogues pour tous ceux qui la demandent un sujet de priorité
nationale urgente.”

Un autre aspect du débat se déroulait sur le principe du « Mieux
vaut prévenir que guérir, » en considérant le SIDA suivant des
modalités plus imposantes et menacantes. Cet alarmisme a créé
d’étranges alliances entre des personnalités telles que William Dan-
nemeyer, représentant de la Californie au Congres, et Lyndon La-
Rouche, un ancien marxiste (et dirigeant du parti travailliste des
Etats-Unis). La plupart de ces gens étaient convaincus que ’épi-
démie de SIDA était en réalité bien pire que ne le reconnaissaient
les autorités. Ils disposaient d’abondantes sources de matiéres pre-
mieéres pour étayer cette these, dont de fréquentes citations et pro-
jections numériques en provenance des dirigeants fédéraux. Un ou-
vrage écrit en 1985 par un enquéteur du NIH en apporte un exemple
typique :

Tous les signes indiquent que le virus du SIDA est tout aussi fatal
que la peste au Moyen Age. Nous sommes en formation accélérée
pour apprendre la réalité. Ceci n’est pas un exercice. Nous n’au-
rons pas de deuxiéme chance. Le SIDA peut étre pour le XX*™me
siécle ce que la Peste Noire a été pour le XIVe™€ siecle.

Il faut sonner le tocsin, fort et avec persuasion. Si nous ne le fai-

sons pas, la conclusion est inéluctable : des millions de personnes
peuvent mourir. 8

7. Ibid., 7
8. Staff and Brubaker, The AIDS Epidemic (New York :.Warner Books,
1985), 162-163, quoted in Antonio, AIDS Cover-Up.
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Estimant que la population était sur le point de se faire décimer,
tout une gamme d’alarmistes ont appelé le gouvernement a établir
de fortes mesures de santé publique. Leur réaction, proclamée au
nom des personnes non-infectées, a endossé le style laborieux de
Gene Antonio, dont le livre The AIDS Cover-UP : The Real and
Alarming Facts About AIDS, paru en 1986, est devenu un best-
seller clandestin : « Dans la ruée désordonnée visant a s’identifier
a la détresse de ceux qui sont affectés par le SIDA, on s’est large-
ment abstenu de se préoccuper ou de faire montre de compassion
envers le reste de la société. Imprégnée d’hétérophobie, I'hystérie
de l'identification avec les victimes du SIDA a dangereusement em-
péché que 'on adopte les étapes nécessaires a protéger la santé du
reste de la société. » ? Les alarmistes insistaient en général sur des
tests VIH obligatoires, surtout pour les personnels de santé et les
personnes membres des groupes a risque, ainsi qu'un tragage et une
obligation de déclaration aux agences gouvernementales, et ils ont
méme discuté d’'une possible mise en quarantaine des personnes
infectées. Plus de cinquante pays, dont les Etats-Unis, ont adopté
des limitations sur I'immigration et le tourisme pour les personnes
infectées, et le gouvernement cubain a établi un centre de déten-
tion de quarantaine pour ses citoyens séropositifs. ' Les alarmistes
tournaient en ridicule les propositions plus faibles énoncées par
leurs opposants, en bondissant souvent en défense des personnels
de santé qui voulaient davantage de protections vis-a-vis de patients
potentiellement infectés.

Mais en dépit de leurs différends, les deux parties de la contro-
verse s’accordaient sur un point : il fallait davantage d’argent pour
combattre le SIDA — et vite. Les dirigeants fédéraux du SIDA ont
sans doute été heureux d’entendre Dannemeyer, le représentant de
la Californie au Congres, dans une alliance improbable avec John

9. Antonio, AIDS Cowver-Up, 189.

10. P. H. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption and Other Non-
contagious Risk Factors, » Pharmacology and Therapeutics, 55 (1992) : 201-
277.
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Dingell, demander un accroissement des financements médicaux

vis-a-vis du SIDA en prononcant avec enthousiasme :
L’AIDS Prevention Act de 1990 constitue & de nombreux égards
un texte de loi inédit. Pour la premiére fois, le gouvernement fé-
déral allait mettre & disposition des ressources pour les Etats, les
hépitaux, les cliniques & hauts risques, et les infrastructures de
soin & but non lucratif, afin d’apporter des « services de santé
préventive » aux personnes a bas revenus affectées par une mala-
die spécifique — le SIDA. ..
Cette loi innove en amenant des ressources fédérales & un pro-
bléme de santé nationale treés spécifique — 1’épidémie d’infection
du VIH. Elle comporte nombre de clauses admirables qui, si elle
est ratifiée, établiraient des priorités sensées et apporteraient aux
dirigeants des Etats et des instances de santé locales les ressources
appropriées pour lutter contre cette terrible épidémie. 11

Cette pression pour allouer des budgets plus importants au
SIDA a tres bien fonctionné. Le gouvernement fédéral a dépensé
quelque 7 milliards de dollars au cours de 'année 1994, et bien plus
de 35 milliards de dollars ont été dépensés depuis le déclenchement
de I’épidémie de SIDA. Quels sont les résultats de ce projet Man-
hattan des temps modernes ? Les articles scientifiques sur le VIH et
le SIDA ont été publiés en masse; ils atteignent le nombre épous-
touflant de cent mille, un nombre sans précédent pour tout autre
virus. Mais les enquéteurs du SIDA n’ont toujours pas démontré
que la moindre vie humaine a été sauvée par leurs programmes.
Aucun vaccin n’existe; les préservatifs et les programmes de dis-
tribution d’aiguilles stériles n’ont apporté aucun impact mesurable
sur I’épidémie ; les médicaments reconnus comme toxiques comme
I’AZT, le ddI, et le ddC, qui ne soignent pas le SIDA, sont les
seuls substituts thérapeutiques disponibles a ce jour. Malgré des
projections de propagation rapide, U'infection au VIH est restée
quasiment constante dans le monde industrialisé, depuis la toute
premiére fois qu’on I’a mesurée, en 1985, que ce soit aux Etats-Unis

11. J. D. Dingell, AIDS Prevention Act of 1990, House Committee on Energy
and Commerce (31 May 1990), 189.
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ou en Europe; la période d’incubation estimée entre 'infection et la
maladie a été passée de 10 mois a plus de dix ans; et ’explosion de
la maladie dans les milieux hétérosexuels ne s’est jamais produite.
Lorsqu’une maladie ne peut étre ni traitée, ni contrélée, et que 'on
ne parvient méme pas a prédire son évolution, méme de maniere
approximative, il est probable qu’'une hypothese fondamentale est
fortement inadaptée.

6.1 VIH : non coupable

Apres vingt années passées a croire que des virus humains dor-
mants provoquaient des maladies apres de longues périodes d’incu-
bation, et des décennies passées a chasser des rétrovirus animaux,
la plupart des biologistes sont totalement incapables de remettre
en cause 'annonce faite en 1984 par Gallo d’un virus du SIDA.
Distinctions prestigieuses et nouvelles dotations budgétaires at-
tendaient d’étre décernées aux scientifiques en mesure d’appliquer
leurs modeles animaux ou les concepts de « virus lents » aux mala-
dies humaines. Les chercheurs ne se sentaient en outre pas en siireté
a l’idée de s’aventurer en dehors de leurs champs de spécialisation
étroits pour aller poser des questions concernant d’autres domaines.
Les épidémiologistes supposaient que les cliniciens décrivaient leurs
cas avec précision; les immunologues faisaient confiance aux ex-
périences menées en laboratoire par les virologues; et les experts
en modélisation par ordinateur les croyaient tous. Toute intrusion
dans le domaine d’un autre scientifique amenait a un rejet par les
pairs et a ’humiliation.

Dans cette atmospheére de pression poussant a accepter le confor-
misme, il a été facile de négliger les enseignements de ’ére de la
chasse aux bactéries. Pratiquement personne n’a pensé a tester
le VIH selon les postulats de Koch. Ces standards éprouvés par
le temps s’appliquent de maniere encore plus parfaite aux virus,
qui sont des parasites non vivants et donc dépourvus de flexibi-
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lité comportementale, qu’aux bactéries, qui peuvent parfois libérer
des toxines ou s’adapter a des changements d’environnement. Les
montagnes de données au sujet du VIH, qui continuent de s’élever,
n’ont été interprétées que dans I’objectif de s’en tenir a ’hypothese-
consensus du virus du SIDA, et les chercheurs ont oublié les rudi-
ments mémes de la virologie, en assignant des propriétés de plus en
plus bizarres a ce virus. Mais les postulats de Koch affectent bel et
bien le coeur du sujet, innocentent le VIH, et rendent le plus gros
des recherches menées sur le SIDA complétement sans objet :

1. Premier postulat de Koch : on doit trouver le microbe dans
tous les cas affectés par la maladie. Robert Koch a explicite-
ment énoncé que l'on pourrait trouver fortuitement un germe
en haute concentration chez un patient, et que ce germe se-
rait distribué dans les tissus affectés d’une maniere expliquant
I’évolution des symptdémes. Dans le cas du SIDA, les tissus
affectés comprennent les globules blancs du systéeme immuni-
taire, en particulier les lymphocytes T, ainsi que les cellules
de la peau dans des lésions de sarcome de Kaposi, et les neu-
rones du cerveau avec la démence. Mais on ne trouve aucune
trace du virus, que ce soit dans les manifestations de sar-
comes de Kaposi ou parmi les neurones du systéme nerveux
central. Comme, de fait, les rétrovirus ne peuvent pas infecter
des cellules qui ne se divisent pas — c’est le cas des neurones
—, l'absence de VIH n’est guere surprenante. Mais puisque
le sarcome de Kaposi a longtemps été synonyme de SIDA,
I’absence de virus dans ce cancer vient sérieusement saper
I’hypothese du VIH.

Si le VIH infectait activement les lymphocytes T ou d’autres
membres du systeme immunitaire de 'organisme, on devrait
facilement trouver en circulation dans le sang des particules
de virus, extérieures a des cellules, connues sous le nom de
virions. Cela se produit dans le cas de toutes les maladies
virales classiques : pour un patient souffrant d’hépatite B,


https://fr.wikipedia.org/wiki/Virion

UNE EPIDEMIE FABRIQUEE 250

un millilitre de sang (cing a dix gouttes) contient approxima-
tivement dix millions de particules virales libres. De méme,
les symptémes grippaux n’apparaissent qu’en présence d'un
million de particules de rhinovirus par millilitre de mucus na-
sal, et dans le cas de diarrhées, on compte 1 a cent milliards
de particules de rotavirus par gramme de matiéres fécales.
Mais chez la plupart des personnes souffrant du SIDA, au-
cune particule virale ne peut étre trouvée ot que ce soit dans
lorganisme. Les quelques patients restant présentent au plus
quelques centaines ou quelques milliers d’unités infectieuses
par millilitre de sang. Un article, paru au mois de mars 1993,
faisait état de deux personnes avec environ cent mille parti-
cules de virus par millilitre de sang, parmi des dizaines de
patients atteints du SIDA qui ne présentaient pas ou peu de
virus détectable. 1?2 On voit que le VIH se comporte comme
un microbe passager inoffensif, ne revenant sporadiquement
a la vie que longtemps apres que le systéeme immunitaire a été
détruit par autre chose, et n’est plus en mesure de supprimer
le virus.

Méme les patients présentant des niveaux détectables du vi-
rus n'ont jamais plus qu'un dix-milliéme de leurs lympho-
cytes T produisant activement des copies du virus ; en moyenne,
seulement un lymphocyte T sur cinq cents ou plus contiennent
un virus dormant. L’abondance de lymphocytes T non infec-
tés parmi tous les patients atteints du SIDA constitue 'argu-
ment fatidique et définitif s’opposant aux nombreuses fausses
affirmations de « charges virales élevées » ou « fardeaux vi-

12. M. Piatak et aJ., « High Levels of HIV-r in Plasma During All Stages of
Infection Determined by Competitive PCR, » Science, 259 (1993) : 1749-1754.
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raux élevés » parmi les patients atteints du SIDA. '3 Rien ne
pourrait jamais empécher les virus infectieux de contaminer
toutes les cellules vulnérables du méme organisme (hormis
Pévolution de I'immunité antivirale). Si des lymphocytes T
restent non infectés, c’est qu’il n’y a pas de virus pour les
infecter. L’absence de virus actif et infectieux exoneére de
manieére automatique le VIH comme acteur du syndrome.
Les microbes ne peuvent provoquer de dégats sérieux que
lorsqu’ils infectent les cellules de I’héte plus rapidement que
lorganisme ne peut les remplacer ; les lymphocytes T, cibles
présumées du VIH, se régénerent constamment a des taux
beaucoup plus élevés que le VIH dormant en présence d’une
immunité antivirale. 14

Pour prendre de la perspective, il faut se souvenir que la plu-
part des personnes portent des formes inactives de plusieurs
virus, dont aucun ne provoque de maladie tant que les mi-
crobes restent cachés et dormants dans 'organisme. Ce sont
deux tiers des Etasuniens qui sont porteurs du virus de 'her-
pes, et une proportion égale de la population qui est porteuse
de cytomégalovirus de classe herpes; le virus Epstein-Barr,
qui provoque la mononucléose (« maladie du baiser »), lors-
qu’il est actif, réside sous forme dormante chez quatre cin-
quitmes des Etasuniens ; et une proportion encore plus élevée
de la population héberge le papilloma virus, ou virus de la
verrue. Si ces virus pouvaient provoquer des maladies lors-
qu’ils sont latents, une situation absurde se développerait :

13. J. Maddox, « Where the AIDS Virus Hides Away, » Nature (London),
362 (1993b) : 287; G. Pantello, C. Graziosi, J. F. Demarest, L. Butini, M.
Montroni, C. H. Fox, J. M. Orenstein, D. P. Kotler, and A. S. Fauci, « HIV
Infection Is Active and Progressive in Lymphoid Tissue During the Clinically
Latent Stage of Disease, » Nature (London), 362 (1993) : 355-35 8; J. Maddox,
« Duesberg and the New View of HIV, » Nature (London), 373 (1995a) : 189;
S. Wain-Hobson, « Virological Mayhem, » Nature (London), 373 (1995) : 102.

14. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »
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pratiquement personne ne serait sur pied pour traiter les cen-
taines de millions de patients.

Le VIH, bien évidemment, ne se comporte pas de maniere
différente des autres virus. Lorsqu’il infecte un nouvel orga-
nisme, un virus typique envahit ses cellules cibles et se met
a se dupliquer en grandes quantités, produisant de nouvelles
particules virales qui se déversent au travers du flux sanguin
et infectent de nouvelles cellules; il s’agit de la période du-
rant laquelle on peut isoler des fortes quantités de virus chez
les patients, et au cours de laquelle les symptomes sont les
plus aigus. Le systéme immunitaire de 'organisme répond a
la menace en se mobilisant pour produire en masse les pro-
téines d’anticorps spécifiques qui attaquent et neutralisent
les particules virales. Au fur et & mesure que cette bataille
prend de "ampleur, les anticorps sont produits plus rapide-
ment que le virus, et finissent par éliminer le virus actif de
I’organisme. La plupart des virus sont totalement détruits lors
de ce processus, méme si des virus de ’herpés peuvent éta-
blir des infections chroniques en se dissimulant dans certains
tissus.

Les rétrovirus, de par leur nature, inserent leurs informations
génétiques au sein des cellules hotes infectées, et deviennent
dormants une fois neutralisés par le systéme immunitaire de
l'organisme. Le VIH, a l’instar des autres rétrovirus, peut
amener a de hautes concentrations de virus la premieére fois
qu’il infecte Porganisme (jusqu’a cent mille particules par mil-
lilitre de sang), mais chez la plupart des gens, le VIH est
ensuite désactivé de maniére permanente par les anticorps ci-
blés contre lui. Au cours de cette bréve période d’activité du
VIH, certaines personnes infectées depuis peu ont fait état
de symptomes semblables & ceux d’une légere grippe tout
au plus — mais pas de maladie du SIDA. Mais tous ces cas
rares étaient des hommes homosexuels membres de groupes a
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hauts risques, c’est-a-dire des personnes qui avaient fait usage
de drogues récréatives qui peuvent provoquer exactement les
mémes symptomes.

En dehors du groupe a risque, on trouve les dix-sept mil-
lions de personnes en bonne santé, et infectées par le virus du
VIH, identifiées par I’Organisation Mondiale de la Santé, '
qui n’est pas en mesure de relier la moindre maladie passée
avec infection au VIH ; ces personnes sont surprises et cho-
quées lorsqu’elles apprennent leur « positivité », ou restent
dans l'ignorance de celle-ci. La raison en est que le VIH est
un virus passager inoffensif parmi d’autres, qui ne provoque
aucun symptome clinique au stade le plus aigu de I'infection.
En contraste, la plupart des gens ayant eu les oreillons, la
rougeole, I'hépatite, la polio, la varicelle ou la grippe s’en
souviennent durablement, et sont devenues « positives aux
anticorps » pour ces virus respectifs.

Les patients atteints du SIDA, contrairement a cela, ont géné-
ralement été infectés par le VIH des années, et non quelques
jours, avant de voir leur état de santé se dégrader et mou-
rir. Le virus est donc depuis longtemps neutralisé, ce qui
contraint les médecins a tester chez le patient soit le virus
dormant soit les anticorps qui lui sont opposés. C’est ce que
réalise le « test VIH, » qui identifie les anticorps, ce qui avec
ironie continue de constituer la preuve de I'innocence de ce
virus.

Mais tous les patients atteints du SIDA ne sont méme pas
porteurs du VIH. Les patients positifs aux anticorps ont le
plus souvent conservé un peu de virus latent depuis leur in-
fection passée. Mais de nombreuses personnes qui meurent de
pathologies semblables au SIDA, allant du sarcome de Kaposi
a des déficiences immunitaires et diverses infections opportu-

15. World Health Organization, The Current Global Situation of the HIV-
AIDS Pandemic (1995).
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nistes, n’ont jamais été infectées par le VIH. Le CDC se refuse
a intégrer la plupart de ces cas négatifs aux anticorps dans
les chiffres du SIDA, ce qui les rend invisibles.

Selon les propres statistiques du CDC, au moins 25 % de 1’en-
semble des cas officiels de SIDA n’ont jamais été testés aux
anticorps dirigés contre le VIH, si bien que nombre d’entre
eux pourraient s’avérer négatifs a ces anticorps. Qui plus est,
le test VIH génére également souvent des résultats faussement
positifs, surtout parmi les membres des groupes a risque du
SIDA qui ont été infectés par de grands nombres de virus per-
turbateurs. 16 Des tests de suivis exhaustifs pourraient révéler
des cas négatifs au VIH au sein du décompte officiel du SIDA.
La littérature scientifique décrit quelque 4621 cas confirmés
de personnes non infectées par le VIH mourant de maladies
du SIDA, dont des homosexuels et des héroinomanes aux
Etats-Unis, en Europe ainsi qu’en Afrique centrale. 17 Ces di-
zaines d’études ont dans ’ensemble révélé, parmi tout groupe
de patients cliniquement diagnostiqués comme atteints du
SIDA, un grand nombre de personnes qui restent négatives
au VIH. Mais comme le CDC ignore en pratique tous les pa-
tients séronégatifs, et ne compte que ceux qui sont positifs au
virus comme cas de SIDA, le nombre total de ces cas risque
bien de ne jamais étre connu.

Méme une hypothese de « virus lent » sur le VIH ne sulffit pas
a expliquer comment des personnes non infectées pourraient
développer des pathologies de SIDA. Quel que soit l'angle
depuis lequel on considere la situation, le VIH ne respecte
pas le premier postulat de Koch.

16. E. Papadopulos-Eleopulos, V. F. Turner, and J. M. Papadimitriou, « Is
a Positive Western Blot Proof of HIV Infection? » Bio/Technology, I 1 (1993) :
69 6-707; P. H. Duesberg, « The HIV Gap in National AIDS Statistics, »
Bio/Technology, I1 (1993).

17. Duesberg, « HIV Gap. »
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2. Deuxiéme postulat de Koch : le microbe doit étre isolé de
Uhéte et cultivé séparément. Ce postulat a été congu pour
prouver qu’une maladie donnée a été provoquée par un germe
donné, et non pas par quelque mélange indéterminé de sub-
stances non infectieuses. Le VIH a été isolé et on le cultive dé-
sormais sans relache dans les laboratoires de recherche dédiés.
Cette regle a donc été techniquement remplie, mais seulement
pour certaines occurrences.

Comme on ne trouve que rarement des particules de virus
chez les victimes du SIDA, le VIH ne peut étre récupéré dans
ces cas qu’en réactivant la forme latente du virus. Des mil-
lions de globules blancs doivent étre prélevés sur le patient,
et cultivés dans des boites de Petri durant des semaines, au
cours desquelles on les expose a des stimulants chimiques qui
provoquent des chocs sur les cellules pour qu’elles croissent
ou mutent, afin de réveiller tout VIH dormant au fond de ses
cellules hotes. Avec suffisamment de patience et en procédant
a de nombreuses répétitions de ces procédures, on peut finir
par réactiver un seul virus intact, et a partir de ce stade, il
se met & infecter les autres cellules de la culture. Pourtant,
méme cette méthode puissante ne parvient pas a générer un
virus actif dans de nombreux cas de SIDA qui présentent
des anticorps au VIH confirmés. Méme Gallo s’est retrouvé
confronté a ce probléeme insoluble, et c’est cette situation frus-
trante qui peut 'avoir amené a revendiquer le virus de Luc
Montagnier comme sien.

La situation constitue une image en miroir de l'isolation bio-
logique du virus qui se produit a chaque fois qu’une per-
sonne non infectée contracte le virus depuis un hote infecté.
La transmission naturelle par des relations sexuelles non pro-
tégées a été étudiée au sein de couples « discordants, » c’est-a-
dire des femmes exemptes du VIH mariées et des hémophiles
séropositifs ou des hommes homosexuels jamais infectés par
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le VIH ayant des partenaires sexuels également séronégatifs.
Ces études ont révélé un fait auquel on ne fait que rarement
mention : apres avoir neutralisé le virus avec sa réponse im-
munitaire, il faut & une personne séropositive une moyenne
de mille contacts sexuels non protégés pour transmettre le
virus ne serait-ce qu’une seule fois. '8

Le cas des meres enceintes est une autre affaire; en effet, la
femme enceinte expose son enfant a une exposition continue
de neuf mois au travers de son sang, et elle présente donc une
probabilité d’au moins 50 % de transmettre le VIH & son en-
fant. Le VIH, comme tous les rétrovirus, survit en touchant
de nouveaux hotes au stade périnatal (de la mere a enfant),
un mode de transmission 500 fois plus efficace que la trans-
mission par voie sexuelle. 19

Cela pourrait expliquer pourquoi le nombre de personnes sé-
ropositives, aux Etats-Unis ainsi qu’en Afrique, est resté aussi
constant : le VIH est transmis de la mere a ’enfant, a 'instar
d’un géne humain. Cela révele également la raison pour la-
quelle le virus est tellement répandu et égal entre les sexes en
Afrique — le VIH a été transmis de la mere a I'enfant depuis
des siécles (et non par mille contacts hétérosexuels comme
cela est couramment supposé.) 2%

Dans le monde industrialisé, le VIH ne peut étre aisément
transmis que parmi les homosexuels les plus actifs sexuelle-
ment, les toxicomanes partageant des seringues, et les trans-
fusions sanguines pour les hémophiles — les routes qui trans-
mettent trés facilement nombre d’autres microbes. En ré-
sumé, les personnes méme présentant d’énormes risques de

18. P. H. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption, » 201-277; J.
A. Jacquez, J. S. Koopman, C. P. Simon, and I. M. Longini Jr., « Role of the
Primary Infection in Epidemics of HIV Infection in Gay Cohorts, » Journal of
Acquired Immune Deficiency Syndromes, 7 (1994) : 1169-1184.

19. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »

20. Ibid.
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santé au départ transmettent également le VIH plus facile-
ment, ce qui en fait un marqueur de substitut pour la cause
véritable du SIDA (voir chapitres 8, 9 et 10). Ainsi, il existe
bien une corrélation approximative entre le VIH et les mala-
dies du SIDA, mais elle est imparfaite et trompeuse.
L’efficacité extrémement faible de la transmission sexuelle ex-
plique les échecs de Gallo, de Weiss et d’autres chercheurs de
haut niveau sur le SIDA a isoler le VIH : méme pour les chas-
seurs de virus les plus expérimentés, un virus qui n’est pas
présent est difficile a trouver. Ce n’est qu’une rare chance,
ou une rare malchance — selon les objectifs poursuivis — et
une persistance extréme qui peuvent extraire le VIH d’une
personne positive aux anticorps du virus.

La capacité méme de survie des rétrovirus a survivre en tant
que genes dormants en s’attachant aux chromosomes humains
a été exploitée pour le test le plus sensible au VIH jamais
réalisé a ce jour — la Polymérase Chain Reaction (PCR).
Cette technique incroyablement sensible a été inventée au
milieu des années 1980 par Kary Mullis, un biochimiste de
Berkeley, ce qui lui a valu le prix Nobel pour sa découverte
en 1993. La PCR est une technologie qui amplifie jusqu’aux
plus petites quantités de séquence ADN spécifique, et crée un
nombre suffisant de copies de la séquence désirée pour per-
mettre une détection et une analyse. Cela revient a trouver
I’aiguille proverbiale du VIH dormant dans une botte de foin
d’ADN humain. Mais contrairement aux affirmations faites
par certains scientifiques du VIH, il ne s’agit pas d’une mé-
thode permettant d’isoler le virus réel, et cela ne remplit pas
le deuxieme postulat de Koch. Il ne s’agit que de détecter des
génomes d’ADN dormants, ou des fractions de génomes vi-
raux, résidus d’infections qui se sont produites des années au-
paravant. Quoi qu’il en soit, scientifiques comme journalistes
qualifient parfois & tort ce type d’exhumation de fossiles vi-
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raux comme des « techniques nouvelles et plus sensibles » 2!

prouvant d’une maniére ou d’'une autre que l’'on peut trouver
le VIH dans une portion toujours plus grande des patients af-
fectés par le SIDA. En raison du fait que quelques molécules
de VIH sont invisibles, mais que des millions d’entre elles de-
viennent visibles, la technique de PCR de Mullis est devenue
la seule méthode pratique pour détecter des molécules virales
chez toutes les personnes positives aux anticorps chez qui on
ne peut pas trouver le virus.

3. Troisiéme postulat de Koch : le microbe doit reproduire la ma-
ladie originelle lorsqu’on Uintroduit chez un hote vulnérable.
L’hypothese officielle du VIH-SIDA déclare une probabilité
de 50 & 100 % de déces a cause de l'infection. En pratique, les
scientifiques et les médecins interpretent les anticorps opposés
au VIH comme un signe d’une perte certaine et imminente.
Cette notion, prenant des anticorps comme un pronostic de
déces, défie toute expérience classique vis-a-vis des virus et
bactéries. Pratiquement chaque microbe ne provoque de ma-
ladie que parmi une minorité des personnes infectées, car la
majorité d’entre elles sont le plus souvent en assez bonne
santé pour établir une réponse immunitaire rapide. On ne
connalt aucune maladie virale et fatale provoquant la mort
chez toutes les personnes infectées — a ’exception du pa-
radoxal « virus du SIDA. » Un microbe qui tuerait tous ses
hotes serait voué a ’autodestruction rapide, a supposer qu’il
puisse méme exister ; tout germe doit étre en mesure d’at-
teindre de nouveaux hétes avant que le précédent soit mort,
sauf a se noyer avec le navire en perdition. Tout parasite
universellement mortel serait, par définition, un organisme
suicidaire. Le VIH aurait encore moins de chances de survie,
puisqu’il est extrémement difficile de le transmettre d’une

21. W. A. Blattner, R. C. Gallo, and H. M. Temin, « HIV Causes AIDS, »
Science, 241 (1988) : 516-517.
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personne a l'autre, et il mourrait donc le plus souvent avec
I’hote infecté.

Les périodes d’incubation traditionnelles, définies comme temps
écoulé entre l'infection virale initiale et le déclenchement des
symptomes de maladie, se mesurent en jours ou en semaines.
Durant cette période, le virus se multiplie en concentrations
suffisantes pour provoquer la maladie. Le processus est ex-
ponentiel : chaque particule de virus infecte une seule cel-
lule, et dans les huit & quarante-huit heures qui suivent, des
centaines de nouvelles particules virales sont produites, cha-
cune destinée a infecter a son tour une nouvelle cellule. La
grippe, le rhume traditionnel, et I'infection herpés simplex
se développent avec de courtes périodes d’incubation durant
quelques jours & quelques semaines : la rougeole, la varicelle et
la rubéole présentent des périodes d’incubation plus longues,
de dix a vingt jours, et des maladies extrémes comme 1’hé-
patite peuvent présenter une durée d’incubation étalée sur 2
a 6 semaines. Ces délais se produisent avant que le corps ait
lancé une réponse immunitaire contre le nouveau virus.
Comme ces délais ou périodes de latence sont totalement dé-
terminés par le temps de génération du virus, et que le temps
de génération du VIH est d’environ quarante-huit heures, on
peut calculer la durée qui devrait séparer 'infection du SIDA.
L’infection naturelle ne fait qu’introduire quelques virus dans
I'organisme. Mais une seule cellule infectée produit au moins
cent rejetons dans les deux jours qui suivent. Et ceux-ci, a
leur tour, vont produire cent fois cent dans les deux jours
qui vont suivre. Une croissance exponentielle ou explosive de
cette nature va produire 100 billions (100 000 000 000 000, ou
10) virus en deux semaines — assez pour infecter toutes les
cellules présentes dans 'organisme humain. Par conséquent,
le VIH devrait provoquer le SIDA dans les quelques semaines
suivant l'infection.
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Mais en s’en référant a la recherche sur le cancer, les chasseurs
de virus donnent officiellement au VIH dix années entre 1'in-
fection et le déclenchement du SIDA — des années apres que
les anticorps ont neutralisé le virus. Des périodes de latence
de cette nature n’ont été inventées que pour contourner le
troisiéme postulat de Koch. Mais un germe qui ne provoque
pas de symptomes avant d’étre supprimé par le systeme im-
munitaire devrait étre écarté des causes pouvant provoquer
une maladie.

Le troisieme postulat de Koch insiste sur la reproduction de
la maladie, au moins dans certains cas, en injectant le mi-
crobe supposément dangereux a divers hotes non infectés et
par ailleurs en bonne santé. Cette condition peut se réali-
ser de trois maniéres possibles : l'infection sur des animaux
de laboratoire, I'infection accidentelle ou naturelle d’humains
(une infection délibérée serait contraire a I’éthique), ou par
expérimentation de vaccination. Le VIH échoue sur ces trois
possibilités :

a) On a injecté du sang de patients infectés par le SIDA a
plusieurs chimpanzés en 1983, avant que les tests au VIH
soient disponibles. Les animaux ont été infectés par le
VIH, comme mis par la suite en évidence par la présence
d’anticorps anti-VIH, mais dans les dix années qui ont
suivi, aucun chimpanzé n’a développé de maladie. Envi-
ron 150 autres chimpanzés de laboratoire, auxquels on
a injecté du VIH purifié depuis 1984, ont prouvé que
les anticorps contre le virus sont générés dans le mois
qui suit I’inoculation, exactement comme pour les hu-
mains ; mais ici encore, aucun d’entre eux n’a développé
de symptomes jusqu’a ce jour. 22
En résumé, aucun animal ne tombe malade a cause du
VIH, alors que les singes et autres animaux utilisés pour

22. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »
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des tests subissent les maladies provoquées par les virus
humains qui provoquent la polio, la grippe, I’hépatite et
d’autres pathologies.
A la fin de I'année 1992, le CDC avait rapporté quelque
trente-deux personnels soignants ayant tres probable-
ment contracté le VIH par accident, et sept d’entre eux
avaient été diagnostiqués comme présentant des symp-
tomes du SIDA. Aucun de ces rapports n’a été confirmé
par la publication de suivis médicaux, mais en 1989, le
New England Journal of Medecine a publié un édito-
rial informel sous le titre « When a House Office Gets
AIDS », écrit par un médecin infecté par un patient.
L’article ne décrit qu’une faible perte de poids de cing
kilos et « un peu » de fatigue comme « complications »
induites par le SIDA sur le médecin. 23 Voila qui ne s’ins-
crit guére comme preuve selon le troisieme postulat de
Koch. Et le CDC n’a pas non plus livré d’information
évoquant le fait que I'un ou l'autre de ces personnels
soignants se soient vus administrer ’AZT dangereuse-
ment toxique, traitement officiel du SIDA, qui provoque
elle-méme une déficience immunitaire (voir chapitre 9).
b) Au cours de la décennie écoulée, plus de quatre cent
mille patients atteints du SIDA ont subi un traitement
et des enquétes, administrés et menées par un systéme
de cinq millions de personnels soignants et chercheurs
sur le SIDA, parmi lesquels aucun n’a été vacciné contre
le VIH. Les médecins qui ont traité les patients atteints
du SIDA ont au début été objets d’admiration par leurs
pairs et par la presse pour leur courage face a une pa-
thologie mortelle et contagieuse contre laquelle n’existait
aucun remede, aucun médicament, ni aucun vaccin.

23. « When a House Officer Gets AIDS, » New England Journal of Medicine
(1989).
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Mais dix années plus tard, il n’existe dans la littérature
scientifique pas méme un seul cas de personnel soignant
ayant contracté le SIDA, présumé infectieux, en prove-
nance d’un patient. Imaginez ce qu’il en aurait été si
quatre cent mille patients atteints du choléra, de I’'hé-
patite, de la syphilis, de la grippe, ou de la rage avaient
été traités par des personnels soignants sans protection
vaccinale et sans le moindre médicament anti-microbien
— des milliers d’entre eux auraient contracté ces ma-
ladies. C’est précisément la raison pour laquelle nous
considérons ces maladies comme infectieuses. L’absence
totale de contamination de la maladie par quatre cent
mille patients a ne serait-ce qu'un seul des soignants
non-vaccinés en dix ans ne peut signifier qu'une seule
chose : le SIDA n’est pas une maladie infectieuse.
Cependant, plusieurs milliers de personnels de santé ont
jusqu’ici été diagnostiqués comme atteints du SIDA, mais
ces personnes appartiennent aux mémes groupes a risque
que 90 % de I’ensemble des cas de SIDA — homosexuels
et utilisateurs de drogues par voie intraveineuse. Et bien
que trois quarts des personnels soignants soient des femmes,
plus de 90 % de ces patients atteints du SIDA sont des
hommes, le méme ratio exactement que pour tous les
autres cas de SIDA.2* En d’autres termes, les accidents
médicauz ne produisent pas I’épidémie de SIDA attendue
au sein du personnel soignant non vacciné travaillant
dans cette industrie.

Le SIDA n’a pas non plus affecté les bénéficiaires de
transfusions sanguines, parmi lesquels, trés notablement,
les hémophiles. Aux Etats-Unis, quelque quinze mille hé-
mophiles — environ trois quarts du nombre total des hé-
mophiles — ont été infectés par le VIH avant que ’on se

24. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »
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mette a pratiquer des dépistages sur les stocks de sang,
en 1984. Leur espérance de vie médiane a méme doublé
au court des quinze dernieres années, en raison de ’amé-
lioration des traitements médicaux propres a I’hémophi-
lie. L’hypotheése VIH-SIDA aurait prédit qu’a ce jour,
plus de dix années plus tard, plus de la moitié d’entre
eux seraient morts du SIDA. Au lieu de cela, moins de
2% de ces hémophiles séropositifs développent le SIDA
chaque année. Selon plusieurs dizaines de petites études,
cela correspond aux taux d’immunodéficience et de dé-
cés parmi la population des hémophiles séronégatifs, et
il s’agit donc d’un phénomene lié a I'hémophilie elle-
méme. 2°

Le troisieme postulat peut se tester chez 'humain au
moyen d’une méthode inversée. Si on peut utiliser des
vaccins ou d’autres techniques pour amener le corps a
neutraliser le microbe sans anticorps, et que la maladie
est ainsi empéchée, on dispose de la preuve que le germe
est expérimentalement coupable. Mais comme le SIDA
n’est trouvé chez chaque patient qu’apres que le systeme
immunitaire a supprimé le VIH, le virus ne joue aucun
role. La plupart des chercheurs sur le SIDA ont trouvé
pratique d’oublier cet important principe et d’accuser le
virus des lors que ’on trouve des anticorps ciblés contre
lui ; d’autres inversent de maniere flagrante la logique du
test de vaccination, en déclarant que les anticorps sont
inefficaces, puisqu’ils ne préviennent pas le SIDA.

La version acide du test du troisieme postulat de Koch
consisterait a infecter des nouveau-nés avec le VIH, car
ceux-ci sont immunotolérants et donc beaucoup plus
sensibles a un virus que les adultes. On sait, a partir

25. P. H.

Duesberg, « Foreign-Protein-Mediated Immunodeficiency in He-

mophiliacs With and Without HIV, » Genetica 95 (1995b) : 51-70.
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d’expériences menées sur des animaux, qu’un virus est
absolument inoffensif s’il ne provoque pas de maladie
chez le nouveau-né.

Il serait bien évidemment impensable d’injecter expé-
rimentalement le VIH & des nouveau-nés humains pour
déterminer si ce virus provoque le SIDA. Pourtant, cette
expérience a déja été menée des millions de fois par la
nature, et a généré la plupart des dix-sept millions de
personnes en bonne santé, mais séropositives, vivant sur
notre planéte. 26 La plupart de ces personnes ont recu le
VIH par infection naturelle de leur mere.

De fait, tous les rétrovirus humains et animaux, et le
VIH en fait partie, dépendent pour leur survie de la
transmission de la meére a enfant (périnatale). Comme
la transmission sexuelle est extrémement inefficace, et
dépend dans le cas du VIH de mille contacts sexuels,
les rétrovirus ne pourraient jamais survivre par la seule
transmission sexuelle. Ils ne peuvent survivre que par
transmission périnatale, qui est efficace & environ 50 %. 27
Il s’ensuit que la transmission périnatale doit étre inof-
fensive, faute de quoi ni le bébé, ni la mere, ni le virus
ne survivraient ; le VIH serait un tueur kamikaze — il
se tuerait conjointement avec son hote.

Si tel était le cas, on s’attendrait & ce que des centaines
de milliers de jeunes hommes ou de jeunes femmes aient
le VIH, mais pas le SIDA. C’est exactement ce que rap-
porte Parmée des Etats-Unis. Cette organisation pra-
tique un test sur tous les postulants a ’entrée, et un
test annuel sur I’ensemble des jeunes enro6lés, et identifie
des milliers de séropositifs absolument sains. Si certains
d’entre eux pourraient avoir été contaminés par le VIH

26. World Health Organization, Current Global Situation.
27. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »
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par voie sexuelle, il est impossible qu’ils aient acquis le
virus au travers des 1000 contacts sexuels qu’il faut avoir
avec des séropositifs, ou 250000 contacts sexuels avec
des Etasuniens moyens (car seulement une personne sur
250 est séropositive) pour attraper le VIH par transmis-
sion sexuelle. 28 Par conséquent, la plupart de ces jeunes
hommes et jeunes femmes séropositifs ont dii se voir
contaminés au VIH par leur meére, seize a vingt années
avant leur candidature dans Parmée des Etats-Unis. 11
doit en aller de méme pour les dix-sept millions d’autres
humains qui sont en bonne santé et séropositifs.

Le fait que des millions de personnes aient été infec-
tées par le SIDA a la naissance et soient désormais des
adultes en bonne santé constitue I’argument le plus dé-
vastateur face a ’hypothése VIH-SIDA. Ce fait prouve
que le VIH, a linstar de tous les autres microbes qui se
transmettent en périnatalité ou sexuellement, ne peut
pas étre un pathogene mortel. De fait, aucun microbe
pathogene mortel n’existe chez ’animal ou chez ’homme
qui dépende d’une transmission périnatale ou sexuelle
pour sa survie. Quelle que soit la maniere dont on consi-
dere 'hypothése du VIH comme provoquant le SIDA,
elle ne fonctionne pas, que ce soit dans les faits, dans la
théorie, ou des deux points de vue.

On peut également tester le troisieme postulat de Koch
a titre provisoire sur des cellules humaines mises en
culture. Si le VIH ne peut pas induire de maladie dans
des organismes complets, on pourrait au moins s’at-
tendre a ce qu’il tue des lymphocytes T cultivés en la-
boratoire dans des boites de Petri, ou les concentrations
de virus se répliquant activement sont extrémement éle-
vées. Robert Gallo est pourtant parvenu a breveter le

28. Ibid.
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virus en le faisant croitre de maniere continue dans des
cultures immortelles de lymphocytes T, depuis 1984. Luc
Montagnier, I'inventeur francais du virus, a rapporté des
morts occasionnelles de cellules dans les cultures infec-
tées, qui ont été bloquées par 'ajout d’antibiotiques,
chose qui n’affecte pas la réplication du virus mais tue
des contaminants bactériens non détectés. De fait, le test
d’anticorps sur le VIH est réalisé a partir de virus qui
est produit en masse dans des lymphocytes T, qui, loin
de mourir, connaissent une croissance continue. Les rap-
ports produits par les autres laboratoires et entreprises
de biotechnologie sont cohérents : le VIH croit de ma-
niére harmonieuse avec les cellules qu’il infecte. Le fait
qu’il ne tue pas les lymphocytes T, méme en conditions
optimales, constitue le talon d’Achille de 'hypothese du
virus supposé du SIDA. 29

Le VIH est un rétrovirus caractéristique a tous les égards.
Il a la méme structure biochimique et les mémes proprié-
tés infectieuses, en stimulant de maniere bénigne cer-
taines cellules a produire davantage de copies du virus.
Il présente la méme quantité d’informations génétiques,
et les trois mémes génes de base que tous les autres ré-
trovirus. Il présente également six génes plus petits, qui
sont eux-mémes une caractéristique normale des autres
rétrovirus. Bien que de nombreux chercheurs sur le VIH
concentrent leurs efforts sur ’étude de ces genes « sup-
plémentaires » comme possibles génes du SIDA, aucun
de ces genes n’est inhabituel et tous sont nécessaires a
la survie du virus. Le VIH ne contient aucun « gene spé-
cial du SIDA » exprimé durant le syndrome. Mais rien
de cela n’empéche les industrieux scientifiques du SIDA
de réexaminer sans fin les séquences génétiques, a la re-

29. Ibid.
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cherche d’un indice magique expliquant le SIDA.

Il est manifeste que le VIH ne souscrit pas aux postulats de
Koch. Pourtant, les virologues auraient dii s’y attendre depuis le
début. Apres tout, le VIH est un rétrovirus, précisément la sorte
de virus qui est tellement bénigne vis-a-vis de ses cellules hotes
qu’il avait inspiré de grands espoirs durant la Guerre contre le
Cancer, étant donné que les cellules cancéreuses, loin de mourir,
croissent et se comportent de maniére incontrolable. On n’a jamais
connu de propriétés aux rétrovirus telles qu’inhiber ou tuer des
milliards de cellules qui se divisent rapidement, et ’on ne pourrait
guere s’attendre a ce qu’il affecte les lymphocytes T ou détruise le
systeme immunitaire d’une autre maniere.

Pour provoquer le SIDA, il faudrait que le virus ait besoin d’en-
core davantage de miracles. Diverses maladies indicatrices du SIDA
ne sont pas des infections opportunistes s’en prenant a un hote im-
munodéficient ; on parle ici de la démence, le syndrome de dépéris-
sement, et les divers cancers du SIDA — le sarcome de Kaposi, les
lymphomes et, depuis 1993, le cancer du col de 'utérus. L’ensemble
de ces maladies du SIDA non-immunodéficientes constituent 39 %
de Pensemble des maladies du SIDA observées aux Etats-Unis en
1992 et, suivant une nouvelle définition du SIDA, 20% de toutes
les maladies du SIDA en 1993 (voir table 6.1).

Il faudrait que le VIH tue les lymphocytes T tout en détruisant
simultanément les neurones du cerveau qu’il n’est pas en mesure
d’infecter, le tout en amenant les globules blancs et les cellules épi-
dermiques a croitre de maniere maligne. Pour rendre compatibles
ces maladies non-immunodéficientes avec le VIH, les scientifiques
du SIDA aimeraient imputer jusqu’a ces maladies a la suppression
du systeme immunitaire. Mais malgré des années de recherches, on
ne peut trouver aucun élément indiquant que le systeme immuni-
taire lutte contre les cellules cancéreuses qui, aprés tout, restent
des éléments de 'organisme. De fait, il a été rapporté que des di-
zaines de patients atteints du SIDA et présentant pour symptéme
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Les maladies décrites comme définissant le SIDA aux Etats-
Unis en 1992% et 1993* relevent de deux catégories : les ma-
ladies  immunodéficientes et les maladies non-immunodéficientes.

TABLE 6.1 — Maladies décrites comme définissant le SIDA aux
Etats-Unis en 1992 et 1993.

Immuno- 1992 | 1993 | Non-immuno- 1992 | 1993
déficientes (%) (%) | déficientes (%) (%)
<200 lympho-T — 79 | syndrome de

dépérissement 20 10
pneumonie 42 22 | sarcome de
candidose 17 9 | Kaposi 9 5
mycobactérienne 12 11 | démence 6 3
(y compris lymphome 4 2
tuberculose )
cytomégalovirus 8 4
toxoplasmose 5 2
virus herpes 5 3
Total= 61° | 80P | Total= 39 20

2 Les données proviennent du Centers for Disease Control (Centers for Disease
Control, 1993 ; Centers for Disease Control and Prevention, 1994).
b Les totaux supérieurs a4 61% et 80% résultent de recouvrements.

Aux Etats-Unis, 39% de l'ensemble des cas de SIDA étaient en 1992
des maladies non-immunodéficientes. Aprés la troisiéme redéfinition du
SIDA édictée en 1993 par le Centers for Disease Control, on y a inté-
gré le critere de mesure de moins de 200 lymphocytesT par microlitre
de sang comme une maladie induite par le SIDA, si bien qu’en 1993, en-
viron 20% des maladies étasuniennes induites par le SIDA étaient non-
immunodéficientes. En 1994, la distribution des maladies du SIDA a été a
peu prés la méme qu’en 1993, la définition du SIDA n’ayant pas été modifiée.

le sarcome de Kaposi ou une démence disposaient d’un systeme
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immunitaire normal.3° II faudrait donc que le VIH accomplisse
plusieurs actions incroyables a la fois. Chose plus étrange encore,
les nourrissons affectés par le SIDA souffrent d’immunosuppression
en raison de déficiences chez les lymphocytes B, un sous-groupe des
globules blancs totalement différent des lymphocytes T.

Comme il n’existe aucun précédent de rétrovirus tuant des cel-
lules, et aucune autre loi que celles de Koch pour assigner une
maladie a un virus, méme le courant orthodoxe du VIH reconnait
que ses hypothéses restent & prouver. 3! Mais ses tenants insistent
sur l’idée que le verdict de non-culpabilité de Koch sur le VIH ne
prouve pas que le VIH est innocent, et que de nouveaux travaux
finiront par prouver la culpabilité du VIH.

Nonobstant la puissance des paradoxes de 1’hypothese VIH-
SIDA, les scientifiques officiels du SIDA refusent de se détourner
de cette hypotheése. Lorsqu’on les confronte frontalement aux ar-
guments énoncés ci-avant, leur imagination s’envole et congoit des
variations a I’envi des mémes expériences pour prouver leur hypo-
thése.32 A en croire J. Maddox, avocat de la these du VIH, « Le
remede ne constitue bien slir pas a se vautrer dans les veeux pieux,
mais & redoubler d’efforts au laboratoire et & la clinique. » 33 Mais
a ce jour, ces expériences n’ont réussi a prouver qu’une seule chose :
I’hypothese du VIH est impossible a prouver.

30. Duesberg, « HIV Gap »; H. Bacellar, A. Munoz, E. N. Miller, E. A.
Cohen, D. Besley, O. A. Selnes, J. T. Becker, and J. C. McArthur, « Temporal
Trends in the Incidence of HIV-I-Related Neurological Diseases : Multicenter
AIDS Cohort Study : 1985-1992, » Neurology, 44 (1994) : 1892-1900.

31. J. Bendit and B. Jasny, « AIDS : The Unanswered Questions, » Science,
260 (1993) : 1219, 1253-1293; J. Cohen, « “The Duesberg Phenomenon” : Dues-
berg and Other Voices, » Science, 266 (1994a) : 1642-1649.

32. J. Cohen, « Keystone’s Blunt Message : “It’s the Virus Stupid,” »
Science, 260 (1993) : 292-293 ; Maddox, « Where the AIDS Virus Hides Away, »
287 ; Cohen, « “Duesberg Phenomenon” »; J. Cohen, « Researchers Air Al-
ternative Views on How HIV Kills Cells, » Science, 269 (1995) : 1044-1045;
J. Maddox, « More Conviction on HIV and AIDS, » Nature (London), 377
(1995b) : I; Maddox, « Duesberg and the New View of HIV. »

33. Maddox, « Where the AIDS Virus Hides Away. »
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6.2 Un virus innocent

Si I'on s’en tient aux postulats de Koch, le VIH est « non cou-
pable » vis-a-vis du SIDA. Mais la plupart des scientifiques, et sur-
tout les personnes non-scientifiques, ne percoivent pas ce verdict de
non-culpabilité comme un verdict d’innocence, pour deux raisons :

1. Le terme wvirus (il s’agit du mot latin pour poison) provoque
en soi la peur. Par conséquent, le VIH doit étre mauvais. Ce
préjugé général voulant que tous les virus soient pernicieux
est fondé sur le fait que certains virus sont néfastes. Ces virus
et microbes pathogeénes constituent aux yeux des chercheurs
et des médias ce que les criminels représentent pour les détec-
tives — le point central et la raison d’étre de leur existence.
Seules quelques personnes savent que la grande majorité des
virus et microbes ne provoquent aucune maladie d’aucune
sorte. On appelle ce type de virus des virus passagers. >* Aux
yeux des virologues, ces virus sont les plus inintéressants de
tous, car la place des virologues au sein de la communauté
scientifique dépend du potentiel pathogene des virus qu'’ils
étudient. Comme les virus passagers ne manifestent pas leur
présence en provoquant des maladies, la plupart d’entre eux
restent sous le radar, et vivent leur vie avec leur hote comme
un passager dans un avion. Les passagers constituent la majo-
rité silencieuse des virus chez I’animal comme chez 'homme ;
les virus pathogeénes ne constituent que la partie émergée de
I’iceberg.

Les virus passagers infectent le nombre suffisant de cellules
de I'héte pour survivre sans jamais provoquer de maladie.
Comme ils gardent profil bas, les virologues n’ont pas été en
mesure de les détecter jusqu'il y a peu, lorsque la technologie
a été développée pour trouver des aiguilles dans une botte

34. P. H. Duesberg, « Infectious AIDS-Stretching the Germ Theory Beyond
Its Limits, » Int. Arch. Allergy Immuno., 103 (1994) : 131-142.
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de foin. Comme le virus passager ne provoque pas de dégats
ni ne tue, il constitue le survivant le plus efficace, et c’est
donc cette catégorie de virus qui est la plus habituelle chez
I’animal comme chez 'homme.

2. La seconde raison pour laquelle les scientifiques eux-mémes
considerent le VIH comme non-innocent vis-a-vis du SIDA est
la tres citée « corrélation écrasante entre le VIH et le SIDA. »
Mais 'argument de la corrélation du VIH n’est pas seulement
trompeur; il est fallacieux a trois égards : Pour commencer,
la corrélation écrasante ne concerne pas directement le VIH,
mais les anticorps qui sont ciblés contre lui — une différence
aussi importante que celle qui existe entre le jour et la nuit.
Un virus est un pathogene potentiel, alors qu’'un anticorps
est un antidote avéré.

Deuxi¢mement, aux Etats-Unis comme en Europe, les groupes
arisque du SIDA présentent un dénominateur microbien com-
mun : ils ont beaucoup plus de microbes et beaucoup plus
d’anticorps opposés aux microbes que le reste de la popula-
tion. 3° Il en est ainsi parce qu’aux yeux des microbiologistes,
un « comportement a risque vis-a-vis du SIDA » revient a
collectionner les microbes en ayant de nombreux rapports
sexuels avec des personnes diverses (multiplication du nombre
de partenaires), partager des aiguilles en s’injectant des stu-
péfiants par voie intraveineuse, consommer des drogues non
stériles, se prostituer pour obtenir de la drogue, ou recevoir
des transfusions pour ’hémophilie. Quel que soit le microbe
qu’on choisisse — toxoplasmose, une bactérie provoquant la
syphilis, virus de la verrue génitale, virus de la leucémie hu-
maine des lymphocytesT, cytomégalovirus, 'un des nom-
breux virus de I'herpes, le virus de 'hépatite, ou le VIH —

35. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption »; K. Mullis, « A
Hypothetical Disease of the Immune System that May Bear Some Relation to
the Acquired Immune Deficiency Syndrome, » Genetica, 95 (1995) : 195-197.
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il présente une corrélation écrasante avec le comportement a
risque. De fait, trois de ces virus, a savoir la syphilis, HTLV-
I, et le cytomégalovirus, ont été considérés comme cause du
SIDA avant qu’on ne passe au VIH, en raison de corrélations
« écrasantes » avec des anticorps dirigés contre eux.3® Ce-
pendant, depuis 1984, année ou le VIH a été choisi — et non
pas prouvé — comme cause du SIDA, la corrélation entre le
VIH et le SIDA s’est établie a 100% : c¢’était la définition
méme du SIDA. Par conséquent, la corrélation écrasante est
un exemple parmi les plus patents de tautologie. 37
Troisiemement, la littérature comprend plus de 4621 cas de
SIDA cliniquement diagnostiqués qui sont tous exempts du
VIH (voir 'annexe C). Pour dissimuler cette disparité avec la
corrélation écrasante, les cas de SIDA exempts de VIH ont été
renommeés en 1992 en cas Lymphocytopénie CDJ4 idiopathique
(ICL) par le CDC et Anthony Fauci, le directeur du National
Institute of Allergy and Infectious Diseases.3® Ainsi, la « cor-
rélation écrasante » entre les anticorps anti-VIH et le SIDA
est une pure conséquence des comportements a risque et de
la définition du SIDA. Cela ne tient absolument pas lieu de
causalité.

La méthode scientifique propose trois critéres non ambigus sur
la maniere de distinguer un virus qui est potentiellement « coupable
par association » d’un virus passager :

1. La durée entre I'infection par un virus passager et la survenue

de toute maladie, s’il s’en produit une, est totalement impré-
visible. Elle pourrait s’échelonner entre une journée et la du-

36. Duesberg, « AIDS Acquired by Drug Consumption. »

37. P. H. Duesberg, « How Much Longer Can We Afford the AIDS Virus
Monopoly ? » in AIDS : Virus or Drug-Induced ?, eds. Kluwer and Dordrecht
(The Netherlands : Genetica, in press).

38. A. S. Fauci, « CD+4+ T-Lymphocytopenia Without AIDS Infection-No
Lights, No Camera, Just Facts, » New England Journal of Medicine, 328
(1993) : 429-431.
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rée de vie du patient. Comme le virus passager ne provoque
pas de maladie, la durée d’infection est sans objet vis-a-vis
du déclenchement d’une maladie.

2. Un virus passager peut étre actif ou passif, rare ou abondant,
durant toute maladie. Comme le passager ne provoque pas de
maladie, son activité est sans objet vis-a-vis de celle-ci.

3. Le virus passager peut étre présent ou absent durant toute
maladie. Comme le virus n’est pas pathogene, la maladie peut
se produire en ’absence du virus passager.

En bref, un virus qui a vécu avec son hote depuis des années
avant qu’une maladie se produise, qui est habituellement inactif et
rare durant une maladie, et qui n’est pas présent dans toutes les
occurrences de cette maladie ne constitue pas un suspect crédible
pour une maladie virale. Il s’agit d’un spectateur innocent ou d’un
virus passager. Le VIH remplit tous ces critéres. Comme le VIH
ne souscrit pas non plus aux postulats de Koch, ’hypothese VIH-
SIDA n’est étayée par aucune base rationnelle. Devant le tribunal
de la science, le VIH doit étre acquitté de toutes les charges au
sujet du SIDA — ce virus est innocent.

6.3 Le SIDA n’est pas infectieux

Au mois de décembre 1994, Science a écrit un éditorial surpre-
nant, accusant un virus de ’herpeés nouvellement découvert de pro-
voquer le sarcome de Kaposi. 37 La surprise révélée par cet éditorial
était que l'orthodoxie du SIDA avait adopté une nouvelle vision :
un autre virus pouvait provoquer le SIDA. Cet article aurait di
étre considéré comme une hérésie énorme parmi les scientifiques
du SIDA, mais cela n’a pas été le cas. On I’a plutét regu comme un
« péché mineur », car il ne remettait pas en cause le dogme central,

39. J. Cohen, «Is a New Virus the Cause of KS? » Science, 266 (1994b) :
1803-1804.
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quoique tacite, de 'orthodoxie du SIDA : que le SIDA est infec-
tieux. Remettre en cause le caractére infectieux du SIDA constitue
sans aucun doute ’hérésie ultime de I'orthodoxie du SIDA.

La peur de remettre en question le dogme cultivé le plus soi-
gneusement par l'orthodoxie peut se comprendre, car le SIDA n’est
pas conforme aux critéres épidémiologiques classiques caractérisant
une maladie infectieuse :

1. Les maladies infectieuses ne font pas de discrimination entre

les sexes. La premiere loi épidémiologique des maladies virales
et microbiennes énonce qu’hommes et femmes sont affectés a
égalité, car aucun virus ou microbe ne pratique de distinc-
tion entre les sexes. Cette loi s’applique a toutes les maladies
infectieuses affectant de vastes populations. On peut prendre
pour exemple la grippe, la polio, la syphilis, I’hépatite, la
tuberculose, la pneumonie, et I’herpés — aucune de ces ma-
ladies ne pratique de distinction entre les sexes ni ne choisit
ses victimes parmi des groupes a risque spécifiques.
En contraste, le SIDA choisit ses victimes & partir de quelques
petits groupes a risque établis : les toxicomanes de longue
date qui utilisent des injections intraveineuses et leurs bé-
bés, les hommes homosexuels qui font usage de drogues ré-
créatives et les hémophiles sous traitement de long terme
présentant un facteur de coagulation commercial VIII. En
rupture avec 1’égalité sexuelle affichée par les maladies infec-
tieuses conventionnelles, le SIDA s’en prend dix fois plus aux
hommes qu’aux femmes en Europe et aux Etats-Unis. Parmi
les hommes, il préfére résolument les homosexuels aux hétéro-
sexuels. Ainsi, le SIDA étasunien et européen ne se distribue
pas entre les sexes comme une maladie infectieuse. (Le cha-
pitre huit explique pourquoi le SIDA africain ne pratique pas
de distinction entre hommes et femmes.)

2. Lot de Farr : les maladies infectieuses se répandent de ma-
niére exponentielle. Au début du XIX®™e siecle, I’épidémiolo-
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giste britannique William Farr a le premier reconnu la montée
et la baisse saisonniéres des épidémies microbienne.*® Une
nouvelle maladie infectieuse connait une explosion rapide au
sein d’une population — tout aussi rapide que la transmis-
sion du microbe d’une personne a ’autre. Elle décline ensuite
dans les mois qui suivent parce qu’elle est arrétée par I’élimi-
nation de victimes vulnérables, ou bien qu’elles soient mortes,
ou plus souvent par I'immunisation naturelle. Selon la loi de
Farr, les indigenes hawaiens, les Indiens de Californie, et les
Eskimos ont rapidement été décimés par des microbes euro-
péens apres que ceux-ci ont été introduits parmi eux par les
explorateurs européens. Mais les survivants sont rapidement
devenus tout aussi résistants a ces microbes que les Euro-
péens. De méme, les Américains et Européens contemporains
souffrent de nouvelles épidémies de grippe saisonnieres, res-
pectant a la lettre la loi de Farr.

La figure 6.1 montre 'augmentation exponentielle et la baisse
d’une nouvelle épidémie de grippe saisonniére vis-a-vis de plusieurs
microbes établis de longue date. Comme le pourcentage d’Etasu-
niens porteurs du virus de I’herpes, du cytomégalovirus, et des
parasites fongiques Pneumocystis et Candida est constant dans le
temps, il s’agit de « vieux » microbes américains. Chose surpre-
nante, le VIH leur est semblable, car 1 Etasunien sur 250 (0.4 %)
a été « positif » depuis que 'on a commencé a détecter le VIH en
1984. Ainsi, contrairement a sa réputation, le VIH est un vieux
virus américain.

La figure 6.2 compare 1’évolution dans le temps de 1’épidémie
du SIDA avec celle de 'épidémie de VIH. Cette comparaison ré-
vele une nouvelle surprise : 1’épidémie de VIH est constante et
donc ancienne, mais ’épidémie de SIDA est en croissance, et est

40. D. J. Bergman and A. D. Langmuir, « Farr’s Law Applied to AIDS
Projections, » Journal of the American Medical Association 263 (1990) : 50-
57.
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FIGURE 6.1 — La distribution temporelle d’une nouvelle épidémie hypothé-
tique de grippe, mise en comparaison avec plusieurs parasites établis de longue
date aux Etats-Unis. Les parasites établis de longue date présentent une dis-
tribution temporelle différente de celle du nouveau venu : selon la loi de Farr,
le nouveau venu monte et retombe (ou s’équilibre) de maniére exponentielle —
les anciens parasites restent & niveau constant. La constance de la distribution
temporelle du VIH aux Etats-Unis identifie ce virus comme implanté de longue
date!

donc nouvelle. Comme les deux épidémies présentent des évolutions
temporelles totalement différentes, 1’épidémie de VIH ne peut ab-
solument pas constituer la cause de I’épidémie de SIDA.

En opposition totale avec la courbe en cloche d’une nouvelle
infection épidémique conventionnelle, comme 1’épidémie de grippe
montrée en exemple en figure 6.1, I’épidémie de SIDA a connu
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FIGURE 6.2 — Corrélation VIH-SIDA aux Etats-Unis depuis 1981

une croissance constante durant quinze années (figure 6.2). Aux
Etats-Unis, le SIDA s’est progressivement répandu en partant de
quelques dizaines de cas par an en 1981 et jusqu’a atteindre plus
de quatre-vingt mille cas en 1994. Il n’a pas explosé comme le pré-
disait 'orthodoxie du VIH ; ni n’a décliné, comme on aurait pu s’y
attendre en cas d’immunité antivirale. ' Loin de ressembler & une
maladie infectieuse, 1’évolution temporelle de 1’épidémie de SIDA
ressemble a I’épidémie en lente progression du cancer du poumon et
de ’'emphyséme dans les pays industrialisés, qui se dévelo