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Fiir den Ursprung von SARS-CoV-2 sollten zwei Mdglichkeiten in Betracht gezogen werden:
natiirliche Evolution oder Entstehung im Labor. In unserem fritheren Bericht mit dem Titel
,ungewohnliche Merkmale des SARS-CoV-2-Genoms, die auf eine ausgekliigelte
Labormodifikation hindeuten, die eher als natiirliche Evolution und Abgrenzung ihres
wahrscheinlichen synthetischen Weges anzusehen ist®, haben wir die Moglichkeit widerlegt,
dass SARS-CoV-2 auf natiirliche Weise durch Evolution entstanden sein konnte, und
stattdessen bewiesen, dass SARS-CoV-2 ein Produkt von Labormodifikationen gewesen sein
muss. Trotz dieser und &hnlicher Bemiithungen wird die Theorie der Entstehung im Labor
nach wie vor heruntergespielt oder sogar abgeschwicht. Dies liegt im Wesentlichen daran,
dass die Theorie des natiirlichen Ursprungs nach wie vor von mehreren neuartigen
Coronaviren gestiitzt wird, die nach Beginn des Ausbruchs verdffentlicht wurden. Diese Viren
(das Fledermaus-Coronavirus RaTG13, eine Reihe von Schuppenfledermaus-Coronaviren und
das  Fledermaus-Coronavirus RmYNO02) teilen Berichten zufolge eine hohe
Sequenzhomologie mit SARSCoV-2 und haben insgesamt einen scheinbar plausiblen Pfad fiir
die natiirliche Entwicklung von SARSCoV-2 konstruiert. Hier verwenden wir jedoch
eingehende Analysen der verfiigbaren Daten und der Literatur, um zu beweisen, dass diese
neuartigen tierischen Coronaviren in der Natur nicht existieren und ihre Sequenzen fabriziert
worden sind. Dariiber hinaus bieten wir auch unsere Erkenntnisse zu der Hypothese an, dass
SARS-CoV-2 auf natiirliche Weise von einem Coronavirus abstammen konnte, das die
Bergleute in Mojiang infiziert hat.

Die Enthiillung dieser Virusfabrikationen widerlegt die Theorie des natiirlichen Ursprungs.
Sie bestdrkt uns auch in unserer fritheren Behauptung, dass SARS-CoV-2 ein Produkt von
Labormodifikationen ist, das mit einem Template-Virus, das sich im Besitz eines Labors der
Volksbefreiungsarmee (PLA) befindet, in etwa sechs Monaten hergestellt werden kann. Die
Tatsache, dass Daten fabriziert wurden, um den wahren Ursprung von SARS-CoV-2 zu
verschleiern, impliziert weiter, dass die Labormodifikation hier {iiber die reine
Funktionsgewinn-Forschung hinausgeht.

Das Ausmal} und der koordinierte Charakter dieses wissenschaftlichen Betrugs kennzeichnen
den Grad der Korruption in den Bereichen akademische Forschung und offentliche
Gesundheit. Als Folge dieser Korruption wurde sowohl dem Ruf der wissenschaftlichen
Gemeinschaft als auch dem Wohlergehen der Weltgemeinschaft Schaden zugefiigt.

Wichtig ist, dass SARS-CoV-2 zwar die Kriterien einer von der PLA spezifizierten Biowaffe
erfiillt, seine Wirkung jedoch weit iiber das hinausgeht, was man sich fiir eine typische
Biowaffe vorstellt. Dariiber hinaus deuten die Aufzeichnungen darauf hin, dass die
Freisetzung dieses waffenfahigen Erregers eher absichtlich als zufallig erfolgt sein diirfte. Wir



definieren SARS-CoV-2 daher als eine uneingeschrinkte Biowaffe und die gegenwirtige
Pandemie als eine Folge der uneingeschrinkten biologischen Kriegfiihrung. Wir schlagen
ferner vor, dass Untersuchungen iiber die verddchtige Regierung durchgefiihrt und
Einzelpersonen und die Verantwortlichen fiir diesen brutalen Angriff auf die
Weltgemeinschaft zur Rechenschaft gezogen werden sollten.

Einfithrung

SARS-CoV-2 ist ein neuartiges Coronavirus und der Erreger der COVID-19-Pandemie. Trotz
seiner enormen Auswirkungen ist die Entstehung von SARS-CoV-2 jedoch ein Thema, das
sehr umstritten ist. In unserem ersten Bericht mit dem Titel ,,Ungewdhnliche Merkmale des
SARS-CoV-2-Genoms, die eher auf eine ausgekliigelte Labormodifikation als auf eine
natiirliche Evolution und die Beschreibung seines wahrscheinlichen synthetischen Weges
hindeuten*' haben wir anhand biologischer Beweise und eingehender Analysen gezeigt, dass
es sich bei SARS-CoV-2 um ein Laborprodukt handeln muss, das unter Verwendung eines
Template-Virus (ZC45/ZXC21) hergestellt wurde, das sich im Besitz militdrischer
Forschungslabors unter der Kontrolle der Regierung der Kommunistischen Partei Chinas
(KPCh) befindet. Dariiber hinaus sind im Wuhan-Institut fiir Virologie (Wuhan Institute of
Virology, WIV) und in verwandten, von der KPCh kontrollierten Einrichtungen Ressourcen
und Fachwissen vorhanden, die die Herstellung von SARS-CoV-2 in etwa sechs Monaten
ermoglichen.

Was in unseren fritheren Analysen nicht vollstindig beschrieben wurde, sind Einzelheiten
iiber die neuartigen tierischen Coronaviren, die von den CCP-kontrollierten Laboratorien nach
dem Ausbruch verdffentlicht wurden'. Obwohl keine vor 2020 gemeldeten Coronaviren mehr
als 90% Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2** aufweisen, weisen diese kiirzlich
veroffentlichten neuartigen tierischen Coronaviren (das RaTG13 Fledermaus-Coronavirus®,
eine Reihe von Pangolin-Coronaviren™® und das RmYNO2 Fledermaus-Coronavirus’) alle
mehr als 90% Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2 auf. Infolgedessen haben diese SARS-CoV-
2-ghnlichen Viren eine evolutiondre Liicke gefiillt und dienten als Grundbeweis fiir die
Theorie, dass SARS-CoV-2 einen natiirlichen Ursprung hat'®'2. In diesem Bericht stellen wir
genetische und andere Analysen zur Verfligung, die in Kombination mit neueren
Erkenntnissen'?' beweisen, dass diese neuartigen tierischen Coronaviren in der Natur nicht
existieren und ihre genomischen Sequenzen das Ergebnis ihrer Herstellung sind.

1. Beweise. dall das RaTG13-Virus ein Betrug ist und in der Natur nicht existiert

Am 3. Februar 2020 verdffentlichten Dr. Zhengli Shi und Kollegen in der Zeitschrift Nature
einen Artikel mit dem Titel ,,A pneumonia outbreak associated with a new coronavirus of
probable bat origin“ (Manuskript eingereicht am 20. Januar)’, der eine der ersten
Veroffentlichungen war, in der SARS-CoV-2 als der Erreger der Krankheit identifiziert
wurde, die heute weithin als COVID-19 bekannt ist. In diesem Artikel wurde auch tiber ein
neuartiges Fledermaus-Coronavirus namens RaTG13 berichtet, dessen genomische Sequenz
nachweislich zu 96,2% mit der von SARS-CoV-2 identisch war. Die enge evolutionire
Verwandtschaft zwischen RaTG13 wund SARS-CoV-2, wie sie durch die hohe
Sequenzidentitdt suggeriert wurde, hatte zu der Schlussfolgerung gefiihrt, dass SARS-CoV-2
einen natiirlichen Ursprung hat. Diese auffélligen Ergebnisse haben diesen Artikel folglich zu
einer der meistzitierten Publikationen auf dem derzeit iberwiltigenden Gebiet der
Coronavirus-Forschung gemacht. Interessanterweise wurde ein Artikel, der von Dr. Yong-
Zhen Zhang und Kollegen zum gleichen Thema von Nature verdéffentlicht wurde und in dem
auch SARS-CoV-2 als verantwortlicher Erreger fiir COVID- 19 entdeckt wurde, viel weniger



zitiert”. In diesem letztgenannten Artikel wurde RaTG132 nicht erwihnt. Stattdessen zeigten
Zhang und Kollegen, dass SARS-CoV-2 evolutiondr am nichsten an zwei Fledermaus-
Coronaviren, ZC45 und ZXC21, lag, die beide von militidrischen Forschungslabors unter der
Kontrolle der KPCh-Regierung entdeckt und charakterisiert wurden®. Unmittelbar nach der
Veroffentlichung dieses Artikels wurde das Labor von Dr. Zhang von der KPCh-Regierung
ohne Angabe von Griinden geschlossen®.

Seit seiner Verdffentlichung® diente das RaTG13-Virus als der grundlegende Beweis fiir die
Theorie, dass SARSCoV-2 einen natiirlichen Ursprung haben muss'. Es wurde jedoch noch
nie ein lebendes Virus oder ein intaktes Genom von RaTG13 isoliert oder wiederhergestellt.
Dabher ist der einzige Beweis fiir die ,,Existenz von RaTG13 in der Natur seine auf GenBank
verdffentlichte genomische Sequenz.

1.1 Die Sequenz von RaTG13, die bei GenBank hochgeladen wurde, kann hergestellt
werden

Damit die Sequenz eines viralen Genoms erfolgreich in GenBank hochgeladen werden kann,
miissen die Einreicher sowohl die assemblierte genomische Sequenz (nur Text) als auch die
Rohsequenz einlesen. Letztere dient der Qualitdtskontrolle und Verifizierung. Aufgrund des
enormen Arbeitsaufwands, der mit dem Zusammensetzen der Rohsequenz zu vollstdndigen
Genomen verbunden ist, gibt es jedoch keine ausreichende Kuratierung, um die Richtigkeit
oder Wahrhaftigkeit der hochgeladenen viralen Genome zu gewéhrleisten. Daher ist ein
Eintrag in GenBank, der in diesem Fall mit der Existenz einer assemblierten viralen
Genomsequenz und den damit verbundenen Sequenzablesungen gleichzusetzen ist, kein
endgiiltiger Beweis dafiir, dass dieses virale Genom korrekt oder echt ist.

Die Sequenzierung eines viralen RNA-Genoms erfordert die Amplifikation von Abschnitten
davon unter Verwendung der reversen Transkriptase PCR (RT-PCR) als ersten Schritt. Die
Produkte der RT-PCR, bei denen es sich um doppelstringige DNA handelt, wiirden
anschlieBend zur Sequenzierung geschickt. Die Ergebnisse der Sequenzierung, die im
Idealfall jeweils die Sequenz eines Genomabschnitts enthiillen, werden dann verwendet, um
das Genom des zu untersuchenden Virus zusammenzusetzen (Abbildung 1A). In der Regel
werden einige Segmente des Genoms von der ersten Sequenzierungsrunde nicht abgedeckt.
Daher wird eine Liickenfiillung durchgefiihrt, bei der diese fehlenden Segmente spezifisch
amplifiziert und die DNA-Produkte anschlieBend sequenziert werden. Diese Schritte werden
wiederholt, bis ein vollstindiges Genom zusammengebaut werden kann, idealerweise mit
einer angemessenen Tiefe, um die Genauigkeit zu gewéhrleisten.

Dieser Prozess ldsst jedoch Raum fiir potenziellen Betrug. Wenn man beabsichtigt, ein RNA-
Virusgenom auf GenBank herzustellen, konnte man dies durch folgende Schritte erreichen:
Erstellung seiner genomischen Sequenz auf einem Computer, Synthetisierung von
Abschnitten des Genoms auf der Grundlage der Sequenz, Amplifizierung jedes DNA-
Abschnitts durch PCR und anschliessend Versendung der PCR-Produkte (kénnen auch mit
genetischem Material gemischt werden, das vom angeblichen Wirt des Virus stammt, um eine
authentische Sequenzierungsprobe nachzuahmen) zur Sequenzierung (Abbildung 1B). Die
Ergebnisse der Rohsequenzierung wiirden zusammen mit der erstellten genomischen Sequenz
zur Erstellung eines Eintrags in GenBank verwendet werden. Sobald dieser Eintrag erstellt ist,
wiirde er als Beweis fiir die natiirliche Existenz des entsprechenden Virus akzeptiert. Es ist
klar, dass eine virale Genomsequenz und ihr GenBank-Eintrag hergestellt werden konnen,
wenn dies gut geplant ist.
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Abbildung 1. Veranschaulichung der Schritte bei der Sequenzierung und dem Zusammenbau
von Coronavirus-Genomen. A. Der normale Prozess. B. Ein moglicher Weg zur Herstellung
eines viralen Genoms, bei dem zunichst eine genomische Sequenz erstellt wird und die
Rohsequenzierung unter Anleitung dieser Sequenz gelesen wird. NGS: Next Generation
Sequencing, Sequenzierung der nichsten Generation.

Die vollstindige genomische Sequenz von RaTG13 wurde erstmals am 27. Januar 2020 bei
der GenBank eingereicht. Die Ergebnisse der Rohsequenzierung wurden am 13. Februar 2020
zur Verfiigung gestellt (NCBI SRA: SRP249482). Die Sequenzierungsdaten fiir das
Liickenfiillen, das fiir die Zusammenstellung eines vollstindigen Genoms unerlésslich ist,
wurden jedoch erst am 19. Mai 2020 zur Verfiigung gestellt (NCBI SRA: SRX8357956). Der
Zeitpunkt und die umgekehrte Reihenfolge der Ereignisse sind hier merkwiirdig und
verdéchtig.

Die Rohdaten der Sequenzierung von RaTG13 weisen mehrere abnorme Merkmale auf'®*'.
Obwohl die Probe als Kotabstrich beschriecben wurde, sind nur 0,7 % der
Rohsequenzierungswerte bakterielle Werte, wihrend die Bakterienhdufigkeit typischerweise
70~90% betrigt, wenn andere Kotabstrichproben sequenziert wurden'®?'. Dariiber hinaus
handelt es sich in der identifizierbaren Region bestimmter Sequenzierungsergebnisse in der
iiberwiegenden Mehrheit der Ergebnisse um eukaryotische Sequenzen, was ebenfalls hochst
ungewdhnlich bei der Sequenzierung von Kotabstrichproben ist'®. Bei diesen eukaryotischen
Sequenzen sind 30 % der Sequenzen nicht von Fledermiusen, sondern von vielen
verschiedenen Tierarten wie Fuchs, Flughund, Eichhdrnchen usw. Diese abnormalen
Merkmale sind signifikant und deuten darauf hin, dass die Rohdaten der Sequenzierung auf
einem anderen Weg als dem normalen Weg hitten gewonnen werden miissen (Abbildung 1).

Eine unabhingige Verifizierung der RaTG13-Sequenz scheint nicht mdglich, da laut Dr.
Zhengli Shi die Rohprobe erschopft ist und kein lebendes Virus jemals isoliert oder geborgen
wurde. Bemerkenswert ist, dass diese Information einem Kern-Kreis von Virologen schon
frith bekannt war und offenbar von ihnen akzeptiert wurde. Sie wurde dann, Monate spéter,
von Dr. Yanyi Wang, Generaldirektorin des WIV, in einem Fernsehinterview am 23. Mai
2020% verdffentlicht. Dr. Shi bestitigte dies auch 6ffentlich in ihrem E-Mail-Interview mit
Science im Juli 2020**.

Nach dem von Shi verdffentlichten Protokoll” zu urteilen, ist eine Erschopfung der
Kottauschprobe jedoch hdochst unwahrscheinlich. Nach diesem Protokoll wiirde die
Kotabstrichprobe mit 1 ml viralem Transportmedium gemischt und der Uberstand gesammelt.
Alle 140 ul des Uberstands ergiben dann 60 ul extrahierte RNA®. Fiir den nachfolgenden
Schritt, die RT-PCR, werden pro Reaktion 5 ul dieser RNA-haltigen Losung benétigt®’. Daher
konnten von einer Kotabstrichprobe mindestens 80 RT-PCR-Reaktionen durchgefiihrt werden



([1000/140] x 60/5=86). Eine solche Menge reicht aus, um sowohl die erste
Sequenzierungsrunde als auch die nachfolgende Liickenfiillungs-PCR zu unterstiitzen. Es
wiirde ausreichen, auch verniinftige Versuche zur Isolierung lebender Viren zuzulassen,
obwohl Dr. Shi behauptete, dass keine Virusisolierung versucht wurde?*.

Daher sind das RaTG13-Virus und seine verdffentlichte Sequenz verdédchtig und zeigen
Anzeichen der Herstellung.

1.2 Andere Verdiachtigungen im Zusammenhang mit RaTG13

RaTG13 wurde von Dr. Zhengli Shi von der WIV4 berichtet. Dr. Shi ist Fellow der American
Academy of Microbiology und eine der versiertesten chinesischen Virologinnen. Ein von ihr
verfasster und von Fachkollegen begutachteter Artikel, der in der Top-Zeitschrift Nature
verdffentlicht wurde, beruhigte daher die Coronavirus-Forschungsgemeinschaft, indem diese
RaTG13 als ein echtes, von der Natur geborenes Fledermaus-Coronavirus akzeptierte.
Infolgedessen diente RaTG13 nach seiner rechtzeitigen Verdffentlichung als der
grundlegende Beweis fiir die Theorie des natiirlichen Ursprungs von SARS-CoV-2.

Wie jedoch in Abschnitt 1.1 gezeigt wurde, ist die gemeldete Sequenz von RaTG13, die der
einzige Beweis fiir die Existenz des Virus in der Natur ist, problematisch und zeigt Anzeichen
einer kiinstlichen Herstellung.

Interessanterweise waren trotz der entscheidenden Rolle von RaTG13 bei der Aufdeckung des
Ursprungs von SARS-CoV-2 die fiir seine Entdeckung bereitgestellten Informationen
iiberraschend spérlich, da wichtige Punkte fehlten (Ort und Datum der Probenentnahme,
Vorkenntnisse und Verdffentlichung dieses Virus usw.):

., Wir fanden dann heraus, dass eine kurze Region der RNA-abhdingigen RNA-Polymerase
(RdRp) aus einem Fledermaus-Coronavirus (BatCoV RaTGl13) — die zuvor in Rhinolophus
affinis aus der Provinz Yunnan nachgewiesen wurde — eine hohe Sequenzidentitdt mit 2019-
nCoV zeigte. Mit dieser RNA-Probe (GISAID-Zugangsnummer EPI ISL 402131) fiihrten wir
eine Sequenzierung in voller Linge durch. Die Simplot-Analyse zeigte, dass 2019-nCoV im
gesamten Genom dem RaTG13 sehr dhnlich war (Abb. Ic), mit einer Gesamt-
Genomsequenzidentitdt von 96,2%. d

Nur im Quellabschnitt des NCBI-Eintrags fiir RaTG13 (GenBank-Beitrittscode:
MN996532.1) konnte man feststellen, dass es sich bei der urspriinglichen Probe um einen
,Kotabstrich® handelte, der am ,,24. Juli 2013* entnommen wurde. Ein genauerer Blick auf
die Sequenz zeigt, dass RaTGI13 eine 100%ige Nukleotidsequenzidentitit mit einem
Fledermaus-Coronavirus RaBtCoV/4991 auf einem kurzen, 440-bp RNA-abhdngigen RNA-
Polymerase-Gen (RdRp)-Segment aufweist. RaBtCoV/4991 wurde von Shi und Kollegen
entdeckt und 2016*® veroffentlicht. Wie in der Publikation von 2016 beschrieben, wurde
damals nur ein kurzes 440-bp-Segment von RdRp des RaBtCoV/4991-Virus sequenziert.
Angesichts der 100-prozentigen Identitit auf diesem kurzen Gensegment zwischen
RaBtCoV/4991 und RaTG13 verlangte das Feld die Klarung der Frage, ob sich diese beiden
Namen auf dasselbe Virus beziehen oder nicht. Dr. Shi reagierte jedoch monatelang nicht auf
die Anfrage und ging auf diese Frage nicht ein. Die Antwort kam schlieBlich von Peter
Daszak, Prdsident der EcoHealth Alliance und langjdhriger Mitarbeiter von Shi, der
behauptete, RaBtCoV/4991 sei RaTG13%.



RaBtCoV/4991 wurde in der Provinz Yunnan, China, entdeckt. Im Jahr 2012 litten sechs
Bergleute an einer schweren Lungenentziindung, nachdem sie Fledermauskot in einem
Minenschacht in Mojiang, Yunnan, beseitigt hatten, und drei von ihnen starben kurz
danach®®*.Obwohl zunichst vermutet wurde, dass ein SARS-dhnliches Fledermaus-
Coronavirus fiir die Todesfille verantwortlich sein konnte, wurde aus den klinischen Proben
kein Coronavirus isoliert oder nachgewiesen™. AuBerdem deuten die Aufzeichnungen aus
erster Hand auf ein Scheitern der Biopsie und keinen Versuch einer Autopsie hin®, die den
Goldstandard bei der Diagnose von Coronavirusinfektionen darstellen®. Der Erreger, der fiir
den Tod der Bergleute verantwortlich ist, blieb daher ein ungeloster Fall’'. (Detaillierte
Analysen der Mojiang-Miner-Passage-Hypothese, die auf dem Fall der Bergleute basierte,
sind in Abschnitt 1.6 enthalten). Trotz der gescheiterten Diagnose 16ste dieser unbekannte
Erreger bei den Virologen in China dennoch ein immenses Interesse aus. Drei unabhidngige
Teams, darunter das von Dr. Shi, besuchten diesen Schacht insgesamt sechs Mal**?%3! Die
Schi-Gruppe suchte insbesondere nach dem Vorhandensein von Fledermaus-Coronaviren,
indem sie ein 440-bp-RdRp-Segment® amplifizierte und dann sequenzierte, was ein
Routineverfahren ist, das die Shi-Gruppe bei ihren Uberwachungsstudien anwendet. (Wie in
Abschnitt 2.1 unseres ersten Berichts' gezeigt wurde, wird dieses RdRp-Segment auch hiufig
fiir phylogenetische Analysen verwendet und ist ein attraktives Ziel fiir die Entdeckung
antiviraler Medikamente, die moglicherweise zum Design der Aufnahme eines einzigartigen
RdRp in das Genom von SARS-CoV-2 beigetragen haben). Von den vielen entdeckten
Coronaviren schien nur RaBtCoV/4991 zur Gruppe der SARS-verwandten Coronaviren der
Abstammungslinie B zu gehéren (B-Coronaviren).

Die Berichterstattung liber die RaTG13 ist in dreierlei Hinsicht verdédchtig.

Erstens hitte die gesamte Genomsequenzierung von RaBtCoV/4991 nicht bis 2020
verschoben werden diirfen. Angesichts des bestdndigen Interesses der Shi-Gruppe an der
Untersuchung SARS-dhnlicher Fledermaus-Coronaviren und der Tatsache, dass
RaBtCoV/4991 ein SARS-dhnliches Coronavirus mit einem moglichen Zusammenhang zum
Tod der Bergleute ist, ist es hochst unwahrscheinlich, dass sich die Shi-Gruppe mit der
Sequenzierung lediglich eines 440-bp-Segments von RdRp begniigt und die Sequenzierung
der fiir das Rezeptor-bindende Motiv (RBM) kodierenden Region des Spike-Gens nicht
weiterverfolgt. Tatsdchlich wird die Sequenzierung des Spike-Gens routinemafig von der Shi-
Gruppe versucht, sobald die Anwesenheit eines SARS-dhnlichen Fledermaus-Coronavirus
durch die Sequenzierung des 440-bp RdRp-Segments™? bestitigt wird, obwohl der Erfolg
solcher Bemiihungen oft durch die schlechte Qualitdt der Probe behindert wird.

Wie oben zitiert, schlugen Shi und Kollegen in der 2020 Nature-Publikation nachdriicklich
vor, die Sequenzierung des vollstdndigen Genoms im Jahr 2020 durchzufiihren, nachdem sie
die Ahnlichkeit zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2 auf dem kurzen RdRp-Segment*
entdeckt hatten. Wenn dies zutrifft, deutet dies darauf hin, dass die Qualitdt der Probe nicht
schlecht sein sollte. Daher gibt es kein technisches Hindernis fiir die gesamte
Genomsequenzierung von RaBtCoV/4991. Die erkennbare Motivation der Shi-Gruppe, dieses
RaBtCoV/4991-Virus zu untersuchen, und die Tatsache, dass iiber einen Zeitraum von sieben
Jahren (2013-2020) keine Genomsequenzierung dieses Virus durchgefiihrt wurde, sind
eindeutig schwer in Einklang zu bringen und zu erkléren.

Im Juni 2020 fand jedoch eine faszinierende Enthiillung statt. Konkret wurden die
Dateinamen der gelesenen Rohdaten der Sequenzierung von RaTG13 gefunden, die in die
Datenbank hochgeladen wurden, was darauf hinweist, dass diese Sequenzierungsexperimente
in den Jahren 2017 und 2018 durchgefiihrt wurden®. Wahrscheinlich als Antwort auf diese



Enthiillung widersprach Dr. Shi in ihrem E-Mail-Interview mit Science®® ihrer eigenen
Beschreibung in der Nature-Publikation® und gab zu, dass die Sequenzierung des
vollstdndigen Genoms von RaTG13 im Jahr 2018 durchgefiihrt wurde.
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Rs4108 DOGO-----YYYRSSRKTELKPFERDLSSD E-HGYRTLSTYDFYPTYPIEYQATRYY
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Abbildung 2. Sequenzabgleich, bei dem die RBMs von SARS (oben) und RaTG13 (roter
Pfeil) mit den RBMs von Fledermaus-Coronaviren verglichen werden, die Dr. Zhengli Shi
zwischen 2013 und 2018 in renommierten Fachzeitschriften veroffentlicht hat™>%®,
Aminosdurereste, die von Shi als kritisch fiir die Bindung des menschlichen ACE2-
Rezeptors32 hervorgehoben wurden, sind oben in roter Schrift gekennzeichnet. Die
Ausrichtung erfolgte mit Hilfe des MultAlin-Webservers
(http://multalin.toulouse.inra.fr/multalin/).

Zweitens verfiigt RaTG13 iiber ein bemerkenswertes RBM, wie aus der berichteten Sequenz
hervorgeht, und die Shi-Gruppe hat keinen Grund, seine Verdffentlichung bis 2020 zu
verschieben. Das kritischste Segment eines SARS-dhnlichen B Coronavirus ist das RBM im
Spike-Protein, da es vollstindig fiir die Bindung des ACE2-Rezeptors des Wirts
verantwortlich ist und daher das Potenzial des Virus zur Infektion des Menschen bestimmt.
Die RBM ist auch die variabelste Region, weil sie unter starker positiver Selektion steht,
wenn das Virus auf einen neuen Wirt iiberspringt. Die Sequenzanordnung zu diesem
entscheidenden RBM-Motiv zeigt, dass das RaTG13-Virus mit den am meisten angesehenen
Fledermaus-Coronaviren in Bezug auf die Ahnlichkeit mit SARS konkurriert (Abbildung 2).
Das RBM von RaTG13 ist nicht nur in Bezug auf das von SARS vollstindig, sondern
zeichnet sich auch durch die Erhaltung von fiinf Riickstdnden aus, die von Dr. Shi als
Schliissel fiir die Bindung von humanem ACE2 (hACE2)* angeschen werden (Abbildung 2,
mit roten Texten markierte Riickstinde). An Position 472 ist RaTG13 das einzige
Fledermaus-Coronavirus, das einen Leucin-(L)-Riickstand mit SARS teilt, wéhrend die
anderen vier Schliisselriickstinde ebenfalls weitgehend zwischen den beiden Viren
konserviert sind. Wichtig ist, dass dhnliche Konservierungsmuster, die bei den verwandten
Fledermaus-Coronaviren Rs3367 und SHCO014 entdeckt wurden, zu ihrer Verdffentlichung in
Nature im Jahr 2013°* gefiihrt hatten. Dariiber hinaus wurden Viren mit weniger ,,attraktiven‘
RBM-Sequenzen (mit grofen Liicken und schlechter Erhaltung der Schliisselriickstinde,
untere Hilfte der Sequenzen in Abbildung 2) von Dr. Shi zwischen 2013 und 2018 auch in
anderen fithrenden virologischen Zeitschriften veroffentlicht”?*. Wenn die genomische



Sequenz von RaTG13 seit 2018 verfligbar gewesen wire, ist es daher unwahrscheinlich, dass
dieses Virus, das moglicherweise in Verbindung mit dem Tod von Bergarbeitern im Jahr 2012
steht und einen alarmierenden SARS-dhnlichen RBM aufweist, zwei Jahre lang ohne
Veroffentlichung im Regal liegen wiirde. Im Einklang mit dieser Analyse hat eine kiirzlich
durchgefiihrte Studie in der Tat bewiesen, dass der RBD von RaTGI13 (hergestellt durch
Gensynthese auf der Grundlage seiner verdffentlichten Sequenz) in der Lage ist, hACE235 zu
binden.

Drittens hat die Shi-Gruppe keine Folgearbeiten zum RaTG13 gemeldet. Nachdem sie die
Genomsequenz eines SARS-dhnlichen Fledermaus-Coronavirus erhalten hat, untersucht die
Shi-Gruppe routineméBig, ob das Virus in der Lage ist, menschliche Zellen zu infizieren.
Dieses Muster der Forschungsaktivititen hat sich wiederholt gezeigt”>***°. Ein solches
Muster ist hier jedoch nicht zu sehen, obwohl RaTG13 ein interessantes RBM aufweist und
angeblich evolutionédr am ehesten mit SARS-CoV-2 iibereinstimmt.

Offensichtlich weichen diese drei Aspekte von normalen Forschungsaktivititen und
logischem Denken ab, die schwer in Einklang zu bringen oder zu erkléren sind. Sie hétten zur
absichtlichen Auslassung von Schliisselinformationen in der Berichterstattung von RaTG134
beitragen sollen.

Bei Publikationen biologischer Forschung ist es fiir Autoren unethisch, den Namen eines
bereits verdffentlichten Virus ohne Ankiindigung oder Beschreibung zu éndern. Es ist auch
unethisch, wenn Autoren ihre eigene Publikation nicht zitieren, in der sie das gleiche Virus
charakterisiert und gemeldet haben. Die VerstoBe von Shi und Kollegen bei der
Berichterstattung {iber RaTG13 sind hier besonders édrgerlich, da die Entdeckung von RaTG13
von zentraler Bedeutung fiir die Aufdeckung des Ursprungs von SARS-CoV-2 war. Zum
Zeitpunkt der Verdffentlichung hatte SARS-CoV-2 bereits zu vielen Todesféllen in der Stadt
Wuhan gefiihrt und ein alarmierendes Potenzial zur Ausldsung einer Pandemie aufgezeigt. In
ihrer am 31. Juli 2020** veroffentlichten, stark verzdgerten Antwort auf Science kommentierte
Dr. Shi schlieBlich die Namensénderung und erklirte, dass die Namensédnderung in RaTG13
die Zeit und den Ort der Probenentnahme besser widerspiegeln sollte (TG = Tongguan; 13 =
2013). Eine solche Absicht scheint jedoch nicht zu rechtfertigen, warum der frithere Name
von RaBtCoV/4991 nie im Artikel von 2020 erwihnt wurde und warum sie nicht ihre eigene
Veroffentlichung aus dem Jahr 2016 zitierte, in der RaBtCoV/4991 zum ersten Mal berichtet
wurde®®. Dr. Shis jiingste Klarstellung dnderte nichts an der Tatsache, dass sie gegen die
Berichterstattungsnormen der biologischen Forschung verstof3en hat.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass eine Reihe von Verdachtsmomenten mit der
Meldung von RaTG13 in Verbindung gebracht wurde, darunter die VerstoBe gegen die
Grundsitze wissenschaftlicher Veroffentlichungen, die Inkonsistenz in den Beschreibungen
der Sequenzierungsdaten und der Widerspruch zwischen der Sequenzierung seines Genoms
im Jahr 2018 und der Verdffentlichung im Jahr 2020, wenn dieses Virus ein auffilliges RBM
und einen moglichen Zusammenhang mit pneumonie-assoziierten Todesféllen aufweist. Zu
diesen Verddchtigungen kommen noch das exquisite Timing seiner Veroffentlichung, die
problematische Natur seiner gemeldeten Sequenz und der rohen Sequenzierungsergebnisse
sowie die Behauptung, dass keine Probe zur unabhingigen Uberpriifung zuriickgelassen wird.
Insgesamt rechtfertigen und legitimieren diese Tatsachen die Besorgnis iiber die wahre
Existenz des RaTG13-Virus in der Natur und die Wahrhaftigkeit seiner gemeldeten
Genomsequenz. Sie stellen auch die Behauptung in Frage, dass das RaBtCoV/4991-Virus und
RaTG13 gleichwertig seien.



1.3 Genetische Beweise fiir die manipulierte Natur von RaTG13

Dieser Beweis wurde nach einer genauen Untersuchung der Sequenzen spezifischer Gene
relevanter Viren, insbesondere Spikes, erbracht. Konkret haben wir zwei Viren auf die
synonymen und nichtsynonymen Mutationen auf jedem Gen verglichen, und zwar bei zwei
Viruspaaren. Das erste Paar sind die Fledermaus-Coronaviren ZC45 und ZXC21. Das zweite
Paar sind SARS-CoV-2 und RaTG13. Die Begriindung fiir den Vergleich dieser beiden Paare
miteinander lautet wie folgt. Erstens sind ZC45 und ZXC21, die jeweils eine 89%ige
genomische Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2 aufweisen, die nichsten Verwandten von
SARS-CoV-2 und RaTG13. Zweitens sind ZC45 und ZXC21 zu 97% identisch miteinander,
wiahrend SARS-CoV-2 und RaTG13 zu 96% identisch sind. Nicht nur die Sequenzidentitét ist
jeweils vergleichbar, sondern auch die hohe Sequenzidentitit deutet darauf hin, dass innerhalb
jedes Paares der Sequenzunterschied ein Ergebnis zufélliger Mutationen wihrend der
Evolution sein sollte, was sicherstellt, dass synonyme und nichtsynonyme Analysen hier
angemessen sind und nicht durch abrupte evolutiondre Ereignisse (z.B. Rekombination)
erschwert werden. Tatsdchlich bestitigt der Sequenzabgleich ein solches Szenario — in beiden
Féllen ist die Kurve glatt und die hohe Sequenzidentitit bleibt durchgehend erhalten
(Abbildung 3).
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Abbildung 3. Simplot-Analysen zeigen, dass hohe Sequenz-Identitiiten von zwei Paaren von
Coronaviren geteilt werden. A. Die genomische Sequenz von RaTG13 ist gegen die von
SARS-CoV-2 aufgetragen. B. Die genomische Sequenz von ZXC21 ist gegen die von ZC45
aufgetragen.

Detaillierte synonyme (syn, griine Kurve) und nichtsynonyme (nichtsynonyme, rote Kurve)
Analysen sind in Abbildung 4 dargestellt. Fiir jedes Gen werden die Haufungen von
synonymen bzw. nichtsynonymen Mutationen dargestellt, wenn die Codons in einer



sequentiellen Reihenfolge analysiert werden. Fiir die Spike-Gene zwischen ZC45 und ZXC21
betrdgt das syn/non-syn-Verhiltnis 5,5:1 (Abbildung 4A links, 94 syn-Mutationen und 17
non-syn-Mutationen). Bemerkenswert ist, dass die beiden Kurven etwa synchron verlaufen.
Diese Merkmale spiegeln bis zu einem gewissen Grad die evolutiondren Merkmale wider, die
durch zufdllige Mutationen wéhrend der Evolution in dieser Untergruppe der Linie B von (-
Coronaviren entstanden sind.

Die gleiche Analyse der Spike-Gene von SARS-CoV-2 und RaTG13 ergab jedoch ein anderes
Szenario (Abbildung 4B rechts). Obwohl das Gesamtverhéltnis syn/non-syn ein dhnliches
5,4:1 ist (221 syn-Mutationen und 41 non-syn-Mutationen), ist die Synchronisation zwischen
den beiden Kurven nicht vorhanden. In der zweiten Hélfte der Sequenz, die iiber 700 Codons
(2.100 Nukleotide) breit ist, bleibt die Non-syn-Kurve flach, wenn die syn-Kurve
kontinuierlich und signifikant ansteigt.

Die Zéhlung der syn- und nicht-syn-Mutationen der S2-Region (entsprechend den Resten
684-1273 der SARS-CoV-2-Spikes) zeigt, dass zwischen ZC45 und ZXC21 insgesamt 27
syn-Mutationen und 5 nicht-syn-Mutationen vorhanden sind, was ein syn/non-syn-Verhéltnis
von 5,4:1 ergibt. Im Gegensatz dazu gibt es fiir dieselbe S2-Region zwischen SARS-CoV-2
und RaTG13 insgesamt 88 syn-Mutationen und 2 nicht-syn-Mutationen, was zu einem
syn/non-syn-Verhiltnis von 44:1 fiihrt. Die syn/non-syn-Verhéltnisse fiir S2, ganze Spikes
und andere groBe virale Proteine (Orfla, Orflb und Nucleocapsid) sind in Tabelle 1
zusammengefasst. Wéahrend die Verhiltnisse zwischen den beiden Gruppen fiir alle anderen
Proteine vergleichbar sind, sind die Verhéltnisse fiir das S2-Protein signifikant
unterschiedlich.
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Abbildung 4. Anomale Verteilung von synonymen und nichtsynonymen Mutationen in
Spike, die durch den Vergleich zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2 aufgedeckt wurde.
Synonyme und nicht-synonyme Mutationen werden zwischen eng verwandten Coronaviren auf
grofen viralen Proteinen analysiert: A. Spike (S), B. Orfla, C. Orflb und D. Nukleokapsid
(N). In jedem Panel ist die linke Grafik der Vergleich zwischen den beiden Fledermaus-
Coronaviren ZC45 (MG772933) und ZXC21 (MG772934), wihrend die rechte Grafik den
Vergleich zwischen SARS-CoV-2 (NC _045512) und RaTG13 (MN996532) darstellt. In jeder
Graphik ist das kumulative Wachstum von synonymen Mutationen (griine Kurve), nicht-
synonymen Mutationen (rote Kurve) und in-Frame-Deletionen (blaue Kurve) dargestellt. Das
initiale Sequenz-Alignment wurde mit der EMBOSS-Nadel durchgefiihrt, worauf das Codon-
Alignment unter www.hiv.lanl.gov folgte. Synonyme/nichtsynonyme Analysen wurden mit
SNAP ebenfalls unter www.hiv.lanl.gov40 durchgefiihrt.

Tabelle 1. Verhiltnisse von syn/non-syn Mutationen, die bei verschiedenen viralen
Proteinen beobachtet wurden

Protein ZC45 vs. ZXC21 SARS-CoV-2 vs. RaTG13
S2 5.4:1 44.0:1

Spike 5.5:1 5.4:1

Orfla 2.7:1 5.0:1

Orflb 7.1:1 10.8:1

N 4.3:1 6.8:1




Die detaillierten syn/non-syn Analysen fiir Orfla, Orflb und N sind in Abbildung 4B-D
dargestellt. Bemerkenswert ist auch, dass, &hnlich wie bei Spikes, die ungefihre
Synchronisation zwischen zwei Kurven fiir das Orfla-Protein im ZC45- und ZXC21-
Vergleich (Abbildung 4B links), aber nicht im SARS-CoV-2- und RaTG13-Vergleich
(Abbildung 4B rechts) beobachtet wird.

Das S2-Protein erhélt die Trimmerbildung des Spike aufrecht und vermittelt nach
aufeinanderfolgenden Spaltungen zur Freilegung des Fusionspeptids die Membranfusion und
den Eintritt in die Zelle. Obwohl das S2-Protein evolutionir konservierter ist als S1, ist der
extrem hohe Reinigungsdruck auf S2, der durch das sehr hohe syn/nonsyn-Verhiltnis
suggeriert wird, abnormal. Tatsdchlich ist bekannt, dass Orflb das konservierteste Protein in
Coronaviren ist, und dennoch betrdgt das syn/non-syn-Verhéltnis fiir dieses Protein nur
10,8:1, wenn man SARS-CoV-2 und RaTG13 vergleicht, viel weniger als das fiir S2
beobachtete Verhiltnis von 44:1 (Tabelle 1). Da RaTG13 und SARS-CoV-2 verschiedene
Spezies infizieren, ist aulerdem keine hohe reinigende Selektion auf S2 zu erwarten, wenn
diese beiden Viren miteinander verglichen werden.
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Abbildung 5. Positive Selektion, nicht reinigende Selektion, wird fiir Spikes in wanzig
zufillig ausgewiihlten SARSCoV-2-Sequenzen beobachtet. Die Beitrittszahlen der GenBank
sind in Abbildung 6 dargestellt. Die Sammeldaten dieser Viren reichen von Dezember 2019
bis Juli 2020.
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Abbildung 6. Fiinf Aminosdure-Mutationen werden in S2 (684-1273) in zwanzig zufiillig
ausgewihlten SARS-CoV-2-Sequenzen beobachtet. Sie befinden sich auf den Positionen



829, 1020, 1101, 1176 und 1191. Die GenBank-Zugangsnummer fiir jedes Isolat wird im
Namen der Sequenz nach dem Lindernamen angezeigt.

In Ubereinstimmung mit dem obigen Gedanken zeigte eine syn/non-syn-Analyse des Spike-
Proteins von zwanzig zufdllig ausgewdhlten SARS-CoV-2-Sequenzen, dass S2 wiahrend der
letzten acht Monate der Ubertragung von Mensch zu Mensch unter positiver und nicht unter
reinigender Selektion stand (Abbildung 5). Bei den zwanzig SARS-CoV-2-Isolaten werden
Aminosduremutationen an fiinf verschiedenen Stellen in S2 beobachtet (Abbildung 6).
Dariiber hinaus ergab eine kiirzlich durchgefiihrte Studie, die 2.954 Genome von SARS-CoV-
2 analysierte, dass Mutationen an 25 verschiedenen Stellen im S2-Protein' beobachtet
wurden, was weiter beweist, dass Aminosduremutationen in S2 toleriert werden und kein
hoher Reinigungsdruck fiir S2 beobachtet werden sollte. Offensichtlich ist das aufgedeckte
syn/non-syn-Verhédltnis von 44:1 zwischen SARS-CoV-2 und RaTG13 in der S2-Region
abnormal (Tabelle 1) und eine Verletzung der Prinzipien der natiirlichen Evolution.

Eine logische Interpretation dieser Beobachtung ist, dass SARS-CoV-2 und RaTG13 nicht
durch natiirliche Evolution miteinander in Beziehung treten konnten und mindestens
eine davon kiinstlich sein muss. Wenn das eine ein Produkt der natiirlichen Evolution ist,
dann darf das andere nicht kiinstlich sein. Es ist auch moglich, dass keines von beiden
natlirlich existiert.

Wenn RaTG13 ein echtes Virus ist, das wirklich in der Natur existiert, dann muss SARS-
CoV-2 kiinstlich sein. Die Realitét ist jedoch, dass SARS-CoV-2 physisch vorhanden ist und
erstmals vor der Meldung von RaTGl134 aufgetreten ist. Dies wiirde dann zu der
Schlussfolgerung fiithren, dass RaTGI13 kiinstlich ist, ein Szenario, das mit dem
iiberwiltigenden Verdacht iibereinstimmt, dass dieses Virus in der Natur nicht existiert und
seine Sequenz fabriziert worden ist.

Die verbleibende Moglichkeit ist natiirlich, dass sowohl SARS-CoV-2 als auch RaTG13
kiinstlich sind: Die eine ist physikalisch entstanden, die andere existiert nur in Form einer
fabrizierten Sequenz.

Es ist sehr wahrscheinlich, dass die Sequenz des RaTG13-Genoms durch leichte Modifikation
der SARS-CoV-2-Sequenz hergestellt wurde, um eine Sequenzidentitit von insgesamt 96,2%
zu erreichen. Wihrend dieses Prozesses muss fiir die RBM-Region des S1/Spikes viel editiert
worden sein, da die kodierte RBM die Interaktion mit ACE2 bestimmt und daher von anderen
stark untersucht werden wiirde. Eine RBM, die der von SARS-CoV-2 zu dhnlich ist, wire
deshalb problematisch: 1) RaTG13 konnte als ein Produkt der Gain-of-function-Forschung
angesehen werden; 2) es wiirde keinen Platz fiir einen Zwischenwirt lassen, und dennoch wird
angenommen, dass ein solcher Wirt existiert, da sich der Spike/RBM zunichst in einer
Umgebung anpassen muss, in der der ACE2-Rezeptor homolog zu hACE?2 ist. Dariiber hinaus
ist es auch vorteilhaft, die Sequenz des RBM zu modifizieren, da RaTG13 ansonsten
anscheinend in der Lage ist, Menschen genauso effizient wie SARS-CoV-2 zu infizieren, was
die Besorgnis iiber ein Leck im Labor verstiarkt. Um solche Bedenken auszurdumen, wurden
viele Nicht-Syn-Mutationen in die RBM-Region eingefiihrt.

Wichtig ist, dass die Syn-/Nicht-Syn-Analyse héufig, oft auf ORF-/Proteinebene, zur
Charakterisierung der Evolutionsgeschichte eines Virus verwendet wird**™*. Bei der
Bearbeitung des RBM muss (miissen) der (die) Experte(n), der (die) diesen Vorgang
durchfiihrt (durchfiihren), sich der Notwendigkeit bewusst sein, ein verniinftiges syn/non-syn-
Verhiltnis fiir das gesamte Spike-Protein aufrechtzuerhalten. Um dies zu erreichen, muss



(miissen) der (die) Experte(n) jedoch die Anzahl der Nichtsyn-Mutationen in der S2-Hélfte
von Spike strikt begrenzt haben, was schlieSlich zu einer Abflachung der Kurve fiihrte
(Abbildung 4A rechts).

1.4 Die Rezeptor-Bindungsdomiine (RBD) von RaTG13 bindet nicht ACE2 von
Hufeisennasen-Fledermiusen

Im Einklang mit der obigen Schlussfolgerung, dass RaTG13 in der Natur nicht vorkommt und
seine Sequenz fabriziert wurde, zeigte eine kiirzlich durchgefiihrte Studie, dass die RBD von
RaTG13 die ACE2-Rezeptoren von zwei verschiedenen Arten von Hufeisennasen-
Fledermdusen, Rhinolophus macrotis und Rhinolophus pusillus, nicht binden konnte®.
Obwohl der ACE2-Rezeptor von Rhinolophus affinis (dem angeblichen Wirt von RaTG13)
nicht getestet wurde, ist es unwahrscheinlich, dass sich der ACE2-Rezeptor von R. affinis
signifikant von denen seiner nahen Verwandten unterscheidet und in der Lage wére, den RBD
von RaTG13 zu binden.

Dieses Ergebnis impliziert daher, dass RaTG13 nicht in der Lage wére, Hufeisennasen-
Flederméuse zu infizieren, was im Widerspruch zu der Behauptung von Shi und Kollegen
steht, dass das Virus bei Hufeisenfledermadusen nachgewiesen und entdeckt wurde. Dies steht
auch im Einklang mit der obigen Schlussfolgerung, dass die genomische Sequenz von
RaTG13 hergestellt und vermutlich am Computer bearbeitet wurde, was zur Folge hat, dass
die von der entsprechenden Gensequenz vorgeschlagene RBM/RBD moglicherweise nicht
funktionsfédhig ist, um den ACE2-Rezeptor des beanspruchten Wirts zu binden.

1.5 Schlussfolgerung und Postulat des Herstellungsprozesses

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die sowohl hier als auch in der neueren Literatur
vorgestellten Beweise gemeinsam belegen, dass RaTG13 in der Natur nicht existiert und seine
Abfolge fabriziert wurde.

Wenn das Virus RaBtCov/4991 dem RaTG13-Virus entspricht, dann muss auch
RaBtCoV/4991 ein Betrug sein.

Anscheinend wurde im eigentlichen Prozess der Sequenzherstellung die verdffentlichte
Sequenz des kurzen RdRp-Segments von RaBtCoV/4991 vollstindig auf RaTG13 vererbt.
Auf diese Weise konnten sie behaupten, dass RaTG13 RaBtCoV/4991 war, das laut den
Aufzeichnungen 2013%° entdeckt wurde. Wire RaTG13 um die Zeit des COVID-19-
Ausbruchs herum entdeckt worden, so wiirde sich dieser Verdacht erhirten, da die
Riickverfolgung des evolutiondren Ursprungs eines zoonotischen Virus schwierig ist und
normalerweise Jahre oder Jahrzehnte dauert. Wie in Abschnitt 2.1 unseres fritheren Berichts'
beschrieben, hitte die Herstellung von RaTG13 in Koordination mit der Laborherstellung von
SARS-CoV-2 geplant und durchgefiihrt werden miissen.

Ein solcher Ansatz ist auch deshalb sicher, weil auBler fiir das 440-bp-RdRp-Segment keine
weiteren Sequenzinformationen fiir den Rest des RaBtCoV/4991-Genoms verdffentlicht
wurden.

Es ist erwdhnenswert, dass sie es aus den in Abschnitt 1.2 dargelegten Griinden immer noch
vorzogen, die Geschichte der RaTG13 zu verschleiern. Sie miissen jedoch auch damit
gerechnet haben, dass ihre Versto3e gegen die Publikationsnormen Anfragen oder Bitten um
Aufklarung nach sich ziehen wiirden, deren Zahl jedoch begrenzt und iiberschaubar sein



sollte. RaBtCoV/4991 wiirde dann als zusitzliche Sicherheitsebene fiir sie fungieren, wenn sie
mit solchen Anfragen und/oder Bitten konfrontiert werden.

Aufbauend auf der 440-bp RdRp-Sequenz, die von RaBtCoV/4991 geerbt wurde, wurde der
Rest des RaTG13-Genoms wahrscheinlich durch leichtes Editieren der Sequenz von SARS-
CoV-2 hergestellt. Sobald die genomische Sequenz fertiggestellt war, konnten DNA-
Fragmente entsprechend der hergestellten und editierten Sequenz einzeln synthetisiert und
dann als Vorlagen fiir die PCR verwendet werden. Die amplifizierte DNA wiirde dann mit
bestimmtem Rohmaterial gemischt, um der Probe ein natiirliches Aussehen zu verleihen
(imitiert das Vorhandensein in einer tatsdchlichen RT-PCR, was unter Verwendung von aus
Kotabstrichen extrahierter RNA als Template erfolgt). AnschlieBend wiirde diese Probe zur
Sequenzierung geschickt. Die Ergebnisse der Rohsequenzierung konnten dann zusammen mit
der erstellten genomischen Sequenz in die GenBank hochgeladen werden, um einen Eintrag
fiir das RaTG13-Genom zu erstellen.

1.6 Die Mojiang-Miner-Passage-Hypothese (MMP) ist mit einem fatalen Fehler behaftet

Kiirzlich ist eine Theorie aufgetaucht, die besagt, dass SARS-CoV-2 von der Viruspassage in
den Lungen der infizierten Mojiang-Minenarbeiter im Jahr 2012* abgeleitet wurde.
Insbesondere glauben die Autoren, dass es sich bei dem RaBtCoV/4991-Virus tatsdchlich um
RaTG13 handelte und das Virus war, das 2012 eine Lungenentziindung bei den Bergarbeitern
verursachte. Wiéhrend es sich in den Lungen der Bergarbeiter befand, hatte sich das RaTG13-
Virus in groem Umfang entwickelt, indem es einen Prozess der Viruspassage nachahmte und
schlieBlich zu SARS-CoV-2 wurde. In diesem Prozess erfuhr die RBD des Virus eine starke
positive Selektion, durch die es optimal hACE2 binden konnte. Dariiber hinaus war die Furin-
Spaltungsstelle an der S1/2-Junction-Region von Spike durch Rekombination zwischen dem
viralen Spike-Gen und dem Gen, das fiir das menschliche ENaC-Protein kodiert, erworben
worden, das eine Furin-Spaltungssequenz aufweist, die der von SARS-CoV-2 sehr dhnlich ist.
Das Endprodukt dieser Passage war SARS-CoV-2, das die Forscher aus den Proben der
Bergleute isolierten und zuriick ins WIV brachten. Die Autoren haben diese Hypothese als
Hypothese der Mojiang-Bergarbeiterpassage (MMP) bezeichnet™.

Diese MMP-Hypothese weist jedoch fatale Miangel auf.

Erstens konnte der virale Erreger, der die Krankheit bei den Bergleuten verursachte, weder
definiert noch bestitigt werden. Nach den Aufzeichnungen, die in einer vom behandelnden
Arzt verfassten Masterarbeit gut dokumentiert waren, wurden zwischen dem 15. und 20. Mai
2012 im Zentrum fiir Krankheitskontrolle und Priavention der Militdrregion Chengdu Proben
von zwei Patienten (Rachenabstriche und Blut) untersucht, und dennoch wurde keines der
vermuteten Viren, einschliesslich SARS, nachgewiesen30. Dariiber hinaus ist der
Goldstandard in der klinischen Diagnose der durch Coronaviren verursachten
Lungenentziindung die Biopsie und/oder Autopsie mit anschlieBender Bestitigung entweder
durch RT-PCR oder durch Isolierung des Virus. Es wurden drei Biopsieversuche
unternommen, die jedoch fehlschlugen®. Es wurden Autopsietests verlangt, die jedoch alle
von den Familien der verstorbenen Bergleute abgelehnt wurden®®. Aufgrund dieses Scheiterns
wurde sowohl in der Master’s Thesis als auch spiter in einer Doktorarbeit, die sich ebenfalls,
wenn auch indirekt, mit dieser Frage befasste, die Ursache der Lungenentziindung als
ungeldster Fall beschrieben®™'.

Zweitens unterstiitzen die fiir die Bergleute durchgefiihrten Antikorpertests weder SARS noch
eine SARS-dhnliche Coronavirusinfektion. Laut der Masterarbeit wurden Proben von zwei



Bergleuten auf Antikorper gegen SARS?® getestet. Bei einem Bergmann (Fall 3, verstorben)
traten die Symptome um den 13. April 2012 auf. Der andere Bergmann (Fall 4, hatte schwere
Symptome und erholte sich noch) hatte seine Symptome um den 16. April 2012 herum.
Antikorpertests, die spédter von Dr. Nanshan Zhong empfohlen wurden, wurden am 19. Juni
2012 auf der WIV durchgefiihrt. Die beiden getesteten Proben waren jedoch nur positiv fiir
IgM30. Es wurden keine positiven IgG- oder Gesamtantikorper gemeldet®. Es wurde auch
kein Antikorpertiter gemeldet. Wichtig ist, dass, wenn die schwere Lungenentziindung durch
Coronavirus-Infektionen verursacht wurde, bis zum Zeitpunkt der Antikorpertests am 19. Juni
2012 sowohl IgM- als auch IgG/Gesamtantikdrper nachgewiesen werden sollten. Tatsdchlich
sollten IgG/Gesamtantikdrper viel hiufiger vorkommen und leichter nachzuweisen sein®’. Auf
der anderen Seite fithren IgM-Tests hiufig zu falsch positiven Ergebnissen*. Daher deutet die
Tatsache, dass nur IgM und kein IgG/Gesamtantikorper positiv getestet wurde, darauf hin,
dass die beschriebenen Ergebnisse hochstwahrscheinlich falsch positiv waren und die
Infektionen nicht durch SARS oder ein SARS-dhnliches Coronavirus verursacht worden sein
diirften.

Bemerkenswert ist, dass die spitere Dissertation’ in den Beschreibungen derselben
klinischen Tests gravierende Diskrepanzen zur Masterarbeit aufwies:

1. In der Dissertation wurde beschrieben, dass Proben von vier Bergarbeitern (Rachenabstrich
und Blut) an das Zentrum fiir Krankheitskontrolle und Prévention der Militdrregion Chengdu
fiir Nukleinsduretests geschickt wurden. In der Masterarbeit wurde jedoch angegeben, dass
nur von zwei Bergleuten Proben entnommen wurden®’.

2. In der beschriebenen Doktorarbeit wurden Proben von vier Bergarbeitern am WIV auf
Anti-SARS-Antikorper getestet, und alle waren IgG-positiv. In der Masterarbeit wurde jedoch
angegeben, dass nur Proben von zwei Bergleuten am WIV getestet wurden und beide nur
IgM-positiv waren™’.

Wichtig ist, dass die Masterarbeit 2013 in Yunnan von dem Arzt verfasst wurde, der fiir die
sechs hospitalisierten Bergleute verantwortlich war’’. Die Doktorarbeit wurde jedoch erst
2016 in Peking auf der Grundlage des klinischen Protokolls geschrieben. Der Verfasser der
Dissertation hatte keine direkte Beteiligung an der Behandlung der Bergleute oder an einem
der beschriebenen Tests®'. Es ist daher sehr wahrscheinlich, dass der Autor der Dissertation
die von ihm vorgelegten klinischen Daten nicht verifiziert hat, was diese Dissertation zu einer
unzuverlédssigen Informationsquelle tiber den Fall der Bergleute von Mojiang macht.

Drittens: Wenn SARS-CoV-2 bereits 2012 im Korper des Bergarbeiters vorhanden gewesen
wire, hitte es damals sicherlich eine Epidemie oder sogar eine Pandemie verursacht.
Angesichts der extrem hohen Ubertragbarkeit von SARS-CoV-2 wire es fiir die Arzte,
Krankenschwestern, Familienmitglieder der Bergleute usw. unmdoglich gewesen, ohne den
Schutz einer geeigneten PSA die Ansteckung mit dem Virus zu vermeiden. Wire es 2012
tatsichlich zu einer Epidemie gekommen, hitte diese angesichts der hohen Ubertragbarkeit
und Letalitdit (drei der sechs Lungenentziindungspatienten starben trotz intensiver
medizinischer Betreuung) nicht unbemerkt bleiben konnen.

Viertens ist, wie in den Abschnitten 1.1-1.5 gezeigt wird, die Sequenz von RaTG13 eindeutig
fabriziert, und das Virus existiert in der Natur nicht. Das RaBtCoV/4991-Virus, das 2013
nachgewiesen wurde, ist nicht das RaTG13-Virus, das durch seine gemeldete genomische
Sequenz definiert ist. Aufgrund der schlechten Qualitdt der Probe, die hiufig vorkommt, da
das RNA-Genom leicht zerfdllt, wurde wahrscheinlich nie eine vollstindige genomische



Sequenz von RaBtCoV/4991 gemeldet. Es ist sehr wahrscheinlich, dass zwischen dem
eigentlichen RaBtCoV/4991-Virus und SARS-CoV-2 keine hohe Homologie besteht. Dieses
Urteil beruht auf der Tatsache, dass keine vor 2020 gemeldeten Viren mehr als 90%
Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2 aufweisen, trotz der umfangreichen Uberwachungsstudien
an Coronaviren in den letzten zwei Jahrzehnten. Selbst wenn also RaBtCoV/4991 der Erreger
fiir die Lungenentziindung der Bergleute war, ist die Theorie, dass es sich in der Lunge einer
einzelnen Person zu SARS-CoV-2 entwickelt hat, bei weitem nicht haltbar.

Fiinftens ist es fiir das Spike-Protein des Virus unmoglich, durch Rekombination mit dem
Gen, das flir das ENaC-Protein der Wirtszelle kodiert, eine einzigartige Furin-Spaltstelle am
S1/S2-Ubergang zu erhalten (ENaC trigt eine Furin-Spaltstelle, die der bei SARS-CoV-2 sehr
dhnlich ist). Der Grund dafiir ist, dass fiir die Rekombination ein erhebliches Mal} an
Sequenzidhnlichkeit zwischen den beiden beteiligten Genen erforderlich ist, wéhrend
zwischen dem Coronavirus Spike und dem menschlichen ENaC keine solche Ahnlichkeit
besteht. Die molekulare Grundlage fiir die Rekombination ist nicht vorhanden. (Da eine
Rekombination zwischen ENaC und Coronavirus Spike unmoglich ist, ist es verddchtig, dass
ein virales Protein und ein Wirtsprotein die gleiche Sequenz fiir ihre Furin-Spaltstellen teilen
sollten. Es ist jedoch moglich, dass die Sequenz der Furin-Spaltstelle in ENaC49, die seit
1997°° bekannt ist, fiir das Design der Furin-Spaltstelle im Spike von SARSCoV- 2 verwendet
wurde. Ein solches Design kann als ausgekliigelt angesehen werden, da ENaC in vielen
verschiedenen Zelltypen mit ACE2 koexprimiert™).

Sechstens: Sollte sich SARS-CoV-2 tatsidchlich aus RaBtCoV/4991 in der Lunge des
Bergmanns entwickelt haben, wiirde es in jeder Hinsicht wie ein natiirlich vorkommendes
Virus aussehen. In diesem Fall wire es nicht notwendig, die Sequenz fiir RaTG13 und fiir die
anderen neuartigen Coronaviren (Teile 2 und 3) herzustellen, um den natiirlichen Ursprung
von SARS-CoV-2 zu filschen.

SchlieBlich gibt es, wie in unserem fritheren Bericht' dargelegt, Beweise im Genom von
SARS-CoV-2, die darauf hinweisen, dass die genetische Manipulation Teil der Geschichte
von SARS-CoV-2 ist.

2. Beweise dafiir, dass kiirzlich aufgetauchte Pangolin-Coronaviren betriigerisch sind
und in der Natur nicht existieren

Zwar wurde berichtet, dass RaTG13 eine hohe Sequenzidentitdt mit SARS-CoV-2 aufweist
und damit auf einen natiirlichen Ursprung von SARS-CoV-2 hindeutet, doch blieben wichtige
Fragen unbeantwortet:

* Es wurde kein Zwischenwirt gefunden, obwohl man glaubte, dass einer existiert und als
Reservoir des Virus fungierte, bevor es auf den Menschen iibergegangen ist.

« Trotz der allgemeinen genomischen Ahnlichkeit der beiden Viren unterscheidet sich die
RBD (insbesondere das RBM darin) von RaTG13 signifikant von der von SARS-CoV-2. Der
evolutiondre Ursprung der SARS-CoV-2 RBD, die sich optimal an hACE2 bindet, blieb
unklar.

* Eine kritische Furin-Spaltstelle, die an der S1/S2-Verzweigung von SARS-CoV-2 Spike
vorhanden ist und fiir die erhohte virale Infektiositit und Pathogenitit verantwortlich ist’'™’,
fehlt bei RaTGI13 (wie auch bei allen bekannten Coronaviren der Linie B [ B). Der

evolutiondre Ursprung dieser Furin-Spaltstelle blieb ebenfalls ritselhaft.



Nicht lange, nachdem diese Fragen aufgetaucht waren, verdffentlichten mehrere Laboratorien
neuartige Coronaviren, die angeblich in malaysischen Schuppentieren gefunden wurden, die
aus Malaysia geschmuggelt und vom chinesischen Zoll konfisziert worden waren>*. Obwohl
diese neuartigen Coronaviren mit SARS-CoV-2 im Vergleich zu RaTG13 (96,2% identisch
mit SARS-CoV-2) relativ niedrigere Sequenzidentititen (~90%) aufweisen, dhnelt die RBD
der Pangolin-Coronaviren stark der SARS-CoV-2 RBD (97,4% identisch). In der kritischsten
RBM-Region sind bis auf eine Aminosdure alle Aminosduren zwischen den
Pangolinkoronaviren und SARS-CoV-25-8 identisch. Diese Beobachtungen veranlassten die
Autoren zu der Schlussfolgerung, 1) dass Pangoline der wahrscheinliche Zwischenwirt fiir die
zoonotische Ubertragung von SARS-CoV-25 sind’, und 2) dass ein RaTG13-dhnliches
Ahnen-Coronavirus die RBD von einem Pangolin-Coronavirus durch Rekombination
erworben haben kénnte, um schlie3lich zu SARS-CoV-2"* zu werden.

Hier, in Teil 2 des Berichts, beschreiben wir den Literaturnachweis und stellen genetische
Analysen zur Verfiigung, um zu beweisen, dass diese neuartigen Pangolin-Coronaviren
kiinstlich hergestellt wurden.

2.1 Eine einzige Charge von Pangolinproben wurde in allen Studien verwendet, und die
hinterlegten Sequenzierungsdaten zeigten starke Kontamination und Anzeichen von
Fabrikation

Im Oktober 2019 berichtete ein Team von drei Forschern aus zwei Institutionen (Guangdong
Institute of Applied Biological Resources und Guangzhou Zoo) zum ersten Mal iiber den
Nachweis von Coronavirus-Infektionen in Pangolinen, die angeblich aus Malaysia
geschmuggelt und im Mérz 2019°° in der Provinz Guangdong beschlagnahmt worden waren.
Einundzwanzig Pangolin-Proben wurden sequenziert und flinf waren positiv fiir Coronavirus-
Infektionen (Tabelle 2: Lunge 2, 7, 8, 9 und 11), obwohl auch eine Sendai-Virusinfektion
gemeldet wurde. Allerdings wurden weder die Sequenzen der Coronaviren noch die Rohdaten
der Sequenzierung iiber einen Zeitraum von drei Monaten der Offentlichkeit zuginglich
gemacht. Die Rohdaten (NCBI BioProject PRINAS573298) wurden schlielich am 22. Januar
2020 nach Beginn des COVID-19-Ausbruchs verdffentlicht, wihrend das Einreichungsdatum
des Artikels der 30. September 2019 und das Verdffentlichungsdatum der 24. Oktober 2019
war.

Zwischen Mérz und Mai 2020 wurden vier scheinbar unabhiangige Studien verdffentlicht, die
alle liber neuartige Pangolenkoronaviren und ihre zusammengesetzten Genomsequenzen
berichteten™®. Bei genauerem Hinschen stellte sich jedoch heraus, dass alle vier Studien
Virussequenzen aus demselben Satz von Pangolinproben ableiteten, liber den erstmals in der
Publikation vom Oktober 2019 berichtet wurde”, was durch einen kiirzlich erschienenen
Artikel bestitigt wurde'”.

In einer Studie® haben Liu et al. (dieselben Autoren wie in der Publikation vom Oktober
2019°%) das Genom eines Pangolin-Coronavirus neu zusammengesetzt, indem sie zwei Proben
aus der urspriinglichen Studie von 2019 und eine Probe, die von einem anderen, im Juli 2019
geretteten malaysischen Schuppentier gewonnen wurde, zusammenfiihrten. Obwohl die
Autoren angaben, dass die neueren Rohdaten zur Sequenzierung in der NCBI-Datenbank®
hinterlegt worden seien, konnten wir diese Daten unter der angegebenen Zugangsnummer
(2312773) nicht finden. Die gleiche Schwierigkeit wurde von anderen berichtet"”. Es kann
daher nicht iiberpriift werden, ob der Datensatz vom Juli 2019 wirklich existiert und zur
Zusammenstellung des gemeldeten Genoms beigetragen hat.



In zwei weiteren Studien haben Lam et al.” und Zhang et al.® jeweils das Genom eines
Pangolins neu zusammengesetzt, wobei nur der veroffentlichte Datensatz aus der Studie vom
Oktober 2019 verwendet wird”’. Lam et al. berichteten auch iiber den Nachweis von
Coronaviren aus geschmuggelten malaysischen Pangolinen, die in der Provinz Guangxi
beschlagnahmt wurden’, obwohl diese Viren sowohl auf der Ebene des gesamten Genoms
(~86%) als auch in der kritischen RBD-Region eine geringere Sequenzidentitdt mit SARS
CoV-2 aufwiesen. Es ist bemerkenswert, dass diese Studie in Zusammenarbeit zwischen der
Gruppe von Dr. Yi Guan von der Universitdit Hongkong und der Gruppe von Dr. Wuchun Cao
von der Akademie der Militirmedizinischen Wissenschaften (AMMS), Peking, China,
durchgefiihrt wurde’. Irgendwie wurden alle Autoren, die mit der AMMS verbunden sind, von
der Autorenliste ausgeschlossen, als der Artikel zum ersten Mal eingereicht wurde®, obwohl
ihre Namen schlieBlich in der endgiiltigen Fassung der Publikation erschienen’.

In der vierten Studie behaupteten Xiao et al., Gewebeproben, die von erkrankten Pangolinen
aufbewahrt wurden, untersucht zu haben und Rohdaten zur Sequenzierung fiir die
anschlieBende Assemblierung gewonnen zu haben.” Sie beschrieben jedoch nicht, wie die
Proben gewonnen wurden. In ihrer erweiterten Datentabelle 3 listeten sie die in der Studie’
verwendeten Metagenom-Sequenzierungsdaten auf, die liberraschenderweise nicht mit den
tatsdchlichen Daten iibereinstimmen, die sie in die Datenbank hochgeladen hatten (Tabelle 2).
Die Proben M1, M5, M6, M10 und Z1 finden sich in den von ihnen hinterlegten Daten, nicht
jedoch M2, M3, M4 und MS. Dariiber hinaus waren Xiao et al. offenbar inkonsistent mit der
Berichterstattung iiber diese rohen Sequenzierungslesungen. Fiir die Proben M1, M6,
Pangolin3 und Pangolin 3 zéhlten sie die Anzahl der gepaarten Enden, die die tatsdchliche
Anzahl der sequenzierten DNA-Fragmente in der Bibliothek widerspiegelt. Fiir den Rest der
Proben zéhlten die Autoren stattdessen Readless-Nummern (Bei der Illumina-Sequenzierung
gibt es zwei Reads pro Fragment). Bei den Proben M2, M3, M4 und M8 der letztgenannten
Gruppe’ stimmen die Lesezugriffe, wenn sie in gepaarte Endzahlen (geteilt durch 2)
umgewandelt wurden, jeweils perfekt mit Lunge07, Lunge02, Lunge08 bzw. Lungel1 aus der
Studie vom Oktober 2019’ iiberein (Tabelle 2). Offensichtlich verwendeten Xiao et al. die in
einer frilheren Studie verdffentlichten Daten, versdumten es aber, diese notwendigen
Informationen in ihrer Publikation offenzulegen7. Tatsédchlich stellten sie die ,,Anzahl der
Lesevorgédnge® absichtlich in einem anderen Format dar, damit die Leser vermutlich
iibersehen, dass derselbe Sequenzdatensatz verwendet wurde.

Es ist bemerkenswert, dass die Studie von Xiao et al. ebenfalls in Zusammenarbeit mit der
AMMS durchgefiihrt wurde. Vor der Veroffentlichung des Manuskripts wurde diese Arbeit
zunichst in einer Pressekonferenz®'®® verdffentlicht. Wie auf dieser Konferenz bekannt
wurde, trugen vier Hauptforscher zu der Arbeit bei, und einer von ihnen war Dr. Ruifu Yang
von der AMMS. Doch wie bei Dr. Cao und seinen AMMS-Kollegen in der Lam et al.-Studie’
wurde Dr. Yangs Name in dem eingereichten Manuskript von Xiao et al.*> ausgeschlossen.
Doch im Gegensatz zum anderen Fall tauchte der Name des AMMS-Forschers in der
endgiiltigen Publikation nicht wieder auf’. Bemerkenswert ist auch, dass die beiden AMMS-
Hauptforscher hier, Dr. Yang und Dr. Cao, langjdhrige Mitarbeiter sind und die meisten ihrer
gemeinsamen Arbeiten genetische Analysen von SARS-CoV®** betrafen.

Von den vier Studien stellten nur zwei vollstindige Genome zusammen, indem sie eine
Liickenfiillung mittels PCR®’ durchfiihrten. Keine der beiden Gruppen stellte jedoch ihre
Liickenfiillungssequenzen zur Verfiigung'®, was eine unabhingige Verifizierung unméglich
machte. Bemerkenswert ist, dass die verzogerte Verdffentlichung der Rohsequenzen lange
nach der Veroffentlichung der genomischen Sequenzen auch bei der Berichterstattung tliber
RaTG13 erfolgte.



Zu den oben genannten Problemen kam die schlechte Qualitit der Rohdaten fiir die
Sequenzierung hinzu, die kiirzlich beschricben wurde'*'**". Wir analysierten auch die
Zusammensetzung der Sequenzierlesungen der hinterlegten Bibliotheken. Durch eine
Taxonomieanalyse der NCBI SRA-Datenbank fanden wir auch heraus, dass Proben von Liu et
al.’, die positiv auf Coronavirus-Lesevorginge reagieren, alle positiv auf Lesevorginge
reagieren, die das menschliche Genom abbilden (Tabelle 2). Im Gegensatz dazu wurden bei
den iibrigen Proben, die negativ auf virale Befunde sind, auch keine menschlichen Befunde
festgestellt. Die gleiche Korrelation findet sich in den von Xiao et al. vorgelegten Daten’.
Obwohl die Proben M5 (Schuppenflechte 6) und M6 (Schuppenflechte 2) fiir menschliche
Werte negativ sind, weisen diese beiden Proben nur sehr wenige virale Werte auf, was kaum
zum viralen Genomautbau beitragen wiirde. Es liegt auf der Hand, dass die Kontamination
des Menschen nicht auf die Probenhandhabung zuriickzufiihren sein sollte, da keine der
Coronavirus-negativen Proben, die in dhnlicher Weise gehandhabt worden sein miissen, eine
solche Kontamination enthélt. Die konsistente Koexistenz von viralen und menschlichen
Messwerten ist hochst verdéchtig.



Coronavirs Total Reads  Coronavirms  Pangolin Beads — Human Reads Human sample weight:
positive’ Name Accession § Note PE: paired-end reads  Reads Percentage Percentage buman/(humantpangoling
R: individual reads
Lung0l SRR10168393 12,900 426(FE) 4™ L s
Liw &1 al. YES Luzng02 SRR10168392 MY in Xiao of al. 2020 19,738 6THFE) 14 4% 4% 8%
are Lung03 SRR10168381 12.967.281(FE) 4% e P
Lungls SRR10168385 19,038 817(PE) 62% e Ps
YES Lung07 SRE10168378 M2 in Xiso of al. 2020 19,045, 923(PE) 302 5% kL] b ]
YES Lung0s SRRI0168377 MM in Xiao of al 2020 16,414 925FE) 1100 4% % "
YES Lungl® SRR10168376 18,067.615(PE) 36 1% 3% %%
YES Lungll SRR10168375 M3 in Xiao #f al 2020 12 20, 187(FE) 12 1% 1% 1%
Lungi2 SRR10168374 9,275 501(FE) 68% L] e
Lungl3 SRR10168373 16,491, 648(PE) B1% P& Ps
Lungl9 SRREI10168391 19,986, TRPE) 36% (. 4
Lymphil SRR101568390 18,9403 834({PE) 49% (1.9 P
LymphAD1 SRR10168389 20,045, 443(FE) 0% el i
Spleen] SRR10168388 11,527, 78(FE) 85% s Ps
Spleen(2 SRR10168387 15,330, 468(FE) 61% s Ps
Spleen(3 SRRI10168385 19,053.973(PE) 43% e gl
Spleenl SRR10168385 19,038 81 I(PE) 4% (.19 "
Spleen(d SRR10168384 15,975 904(PE) % (1,11 (19
Spleenl ] SRR10168383 15,273 93%FE) U] Pe
Splesnl2 SRR10168382 12,590, 76%(PE) % Ps
Spleenl® SRR10168380 16,068, 654(FE) s i
YES Ml (Paogolin 9)  SRRI1119759 107,267, 33HFE) 496 1% 5%
M2 Lungl7 in Liv of al 2018 38091 846(R)
M3 Lung0? in Liu etal 2019 79,477 358(R)
Xiao ef al M4 Lung(8 in Liu afal 2019 32 826 850(R)
2000 YES M3 (Pamgolin 6)  SRR11119762 347,302 862(R) 56 el s
YES M6 (Pangelin2)  SRRI1119766 232,433, 120(PE) 10 o (i
ME Lungll in Liv efal 2019 44 440374(R)
MiWPangolnl)  SRRI11119787 117,801 882(R) [ P
Z1 (Pangolin4)  SRR11119764 444,573 526(R) % (.1
pangobla 3 SRRI1119765  Uploaded but not analyzed 212,161 230(FE) e "
pangoka 3 SRRE11119763  Uploaded but pot analyzed 196,761 WNPE) Ll P

Tabelle2: Analyse der rohen Sequenzierungsdaten durch Lin et al.® sowie Xiao et al.’”




Diese Beobachtungen lassen nicht nur die Glaubwiirdigkeit der versammelten Sequenzen,
sondern auch die Authentizitét dieser neuartigen Pangola-Coronaviren fragwiirdig erscheinen.
Bemerkenswert ist auch, dass die Manuskript-Einreichungsdaten fiir alle vier Studien
zwischen dem 7. Februar und dem 18. Februar’® lagen, was darauf hindeutet, dass ihre
Veroffentlichungen koordiniert worden sein konnten.

2.2 In einer umfassenden Uberwachungsstudie an malaiischen Schuppentieren wurde
kein Coronavirus nachgewiesen

Zwar wurden diese SARS-CoV-2-dhnlichen Pangolin-Coronaviren als in geschmuggelten
malaysischen Pangolinen nachgewiesen beschrieben™, doch eine kiirzlich durchgefiihrte
Studie widerlegte das Vorkommen solcher Pangolin-Coronaviren in der Natur aufs Schérfste.
Ein Team unter der Leitung von Dr. Daszak untersuchte 334 Pangolinproben, die von August
2009 bis Mirz 2019°® in Malaysia und Sabah gesammelt wurden. Uberraschenderweise
wurden in keiner dieser Proben Coronaviridae oder eine der anderen Virusfamilien
(Filoviridae, Flaviviridae, Orthomyxoviridae und Paramyxoviridae) nachgewiesen. Dies steht
in krassem Gegensatz zur Verdffentlichung vom Oktober 2019, in der Berichten zufolge
sowohl eine Coronavirus-Infektion als auch eine Sendai-Virus-Infektion in den
geschmuggelten malaiischen Pangolinen nachgewiesen wurde’”, was schlieBlich zur
Entdeckung und Verdffentlichung der neuartigen Pangolin-Coronaviren fiihrte”®. Der Befund
von Lee et al.®® erginzt die bestehenden Verdichtigungen erheblich und erhirtet die
Moglichkeit, dass diese Pangolin-Coronaviren in der Natur nicht existieren und ihre
Sequenzen fabriziert worden sein konnten.

2.3 Der RBD der gemeldeten Pangolin-Coronaviren bindet sich schlecht an Pangolin
ACE2

Wenn Pangolin-Coronaviren wirklich existieren und vor kurzem auf den Menschen
iibergegriffen haben, um ihn zu infizieren, sollte ihr Spike-Protein, insbesondere das RBD
innerhalb von Spike, effizienter an Pangolin ACE2 (pACE2) binden als an hACE2. Neuere
Erkenntnisse widersprechen jedoch dieser Theorie. In einer in silico-Studie berechneten
Piplani et al. im Anschluss an eine Homologie-Strukturmodellierung die Bindungsenergien,
die an der Assoziation zwischen SARSCoV-2 Spike und ACE2 beteiligt sind, entweder vom
Menschen oder von verschiedenen Tieren®. Interessanterweise zeigte sich, dass die giinstigste
Wechselwirkung von SARS-CoV-2 Spike mit hACE2, aber nicht mit ACE2 von Pangolinen
oder einem anderen vermuteten Zwischenwirt auftrat. Dariiber hinaus zeigte eine andere
Studie unter Verwendung eines robusten in vitro-Bindungstests, dass die RBD von SARS-
CoV-2 viel enger (mehr als 9-fach) an hACE2 als an pACE2* bindet. Obwohl die RBD der
Pangolin-Coronaviren nicht zu 100% mit der von SARSCoV-2 identisch ist, unterscheiden
sich die RBMs der beiden Viren, das fiir die ACE2-Interaktionen verantwortliche essentielle
Segment, nur um eine Aminosdure”*. Daher ldsst die zwischen der RBD von SARS-CoV-2
und pACE2* beobachtete schlechte Bindungseffizienz den Schluss zu, dass die RBD der
gemeldeten Pangolin-Coronaviren ziemlich ineffizient an pACE2 binden muss. Tatsdchlich
bestitigte eine kiirzlich durchgefiihrte Studie diesen Fall: die RBD des Pangolin-Coronavirus
bindet pACE2 zehnmal schwicher als an hACE2”’. Diese Beobachtungen widerlegen einmal
mehr die Behauptung, dass Pangoline der wahrscheinliche Zwischenwirt fiir SARS-CoV-2
sind. Noch wichtiger ist, dass die beiden letztgenannten Studien stark darauf hindeuten, dass
diese Viren mdoglicherweise nicht in der Lage sind, Infektionen in Pangolinen zu etablieren,



was den Verdacht erheblich verstirkt, dass die verdffentlichten Sequenzen der Pangolin-
Coronaviren moglicherweise fabriziert wurden und diese Viren in der Natur nicht existieren.

2.4 Genetische Beweise fiir die betriigerische Natur der Pangolin-Coronaviren

Evolutiondr gesehen ist die RBD von Spikes innerhalb des Coronavirus-Genoms am stérksten
positiv selektiert, da sie sich anpassen muss, um einen neuen Rezeptor zu binden, wenn das
Virus die Speziesbarriere iiberwindet und in einen neuen Wirt eindringt. Bei den Coronaviren
der Linie B [ ist ddi fdie Rezeptorerkennung wichtigste Segment das RBM, das die
Bindung mit ACE2 vollstindig bestimmt. Auffillig ist, dass beim Vergleich der RBM-
Sequenz des Pangolinvirus MP789° mit der von SARS-CoV-2 keine positive Selektion
beobachtet wird (Abbildung 7A). Stattdessen ergab die Analyse eine sehr starke reinigende
Selektion mit 24 syn-Mutationen und nur einer Nicht-Syn-Mutation. Vergleicht man dagegen
zwei verwandte Fledermaus-Coronaviren, BM48-317" und BtKY7272, auf dhnliche Weise, so
zeigt sich erwartungsgemil eine starke positive Selektion (Abbildung 7B). Hier gibt es zwar
25 syn-Mutationen, was mit dem Vergleich zwischen MP789 und SARS-CoV-2 vergleichbar
ist, aber die Zahl der Nicht-Syn-Mutationen betrdgt 30 (Abbildung 7B). Offensichtlich ist der
Spezies-Unterschied zwischen Schuppentier und Mensch gréB3er als der zwischen den Wirten
von BM48-31 und BtKY72, die zwei verschiedene Fledermausarten sind. Daher ist zwischen
MP789 und SARS-CoV-2 eine grof3ere positive Selektion zu erwarten als zwischen BM48-31
und BtKY72. Die zwischen MP789 und SARS-CoV-2 beobachtete starke reinigende
Selektion steht daher im Widerspruch zu den Prinzipien der natiirlichen Evolution.
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Abbildung 7. Der extrem hohe Reinigungsdruck, der beim Vergleich des Pangolin-
Coronavirus MP789 und SARS-CoV-2 fiir das RBM beobachtet wurde, widerspricht den
Prinzipien der natiirlichen Evolution. Synonyme und nicht-synonyme Mutationen in der
RBM-Region werden zwischen verwandten Coronaviren analysiert: A. Pangolin-Coronavirus



MP789 (MT121216.1) und SARS-CoV-2 (NC 045512.2), B. Fledermaus-Coronaviren BM4S§-
31 (NC 014470.1) und BtKY72 (KY352407.1) und C. Fledermaus-Coronaviren ZC45 und
ZXC21. D. Alignment der RBM-Sequenzen aller sechs Viren. Anfang und Ende der RBM sind
nach der Sequenz des SARS-CoV-2-Spike gekennzeichnet.

Tabelle 3. Zusammenfassung der syn/nicht syn-Mutationen im RBM in drei Gruppen von
paarweisen Vergleichen

Firuses being compared Genomic # of syn mutations | # of non-syn mufations | Syn/non-

sequence identity | in the REM in the REM syn ratio
MPT789 vs. SARS-CoV-2 | 90.1% 24 1 24:1
BM48-31 vs. BIKY 72 82.4% 25 30 0.8:1
LCA5 vs, ZXC21 97.5% 12 3 4:1

Wir untersuchten ferner die syn- und nicht-syn-Mutationen fiir das RBM bei Coronaviren, die
die gleiche Spezies infizieren. Hier verglichen wir die eng verwandten Coronaviren ZC45 und
ZXC21, die die gleiche Fledermausart® infizieren, auf ihren RBM-Segmenten (Abbildung
7C). Hier werden zwoOlf synonyme Mutationen und drei nichtsynonyme Mutationen
beobachtet, was ein Syn/Nicht-Syn-Verhéltnis von 4:1 ergibt. Ein solcher Wert stellt
wahrscheinlich die ungefdhre Obergrenze fiir die reinigende Selektion im RBM dar, die
solche Coronaviren moglicherweise erfahren konnten (Tabelle 3). Dariiber hinaus wird im
RBM keine reinigende Selektion fiir die zufdllig ausgewdéhlten zwanzig SARS-CoV-2-
Sequenzen beobachtet (Abbildung 5, Codonbereich 437-507).

Daher deutet das zwischen MP789-RBM und SARSCoV-2-RBM beobachtete extrem hohe
syn/non-syn-Verhiltnis (24:1) darauf hin, dass mindestens eines der beiden Viren kiinstlich
ist.

Wir glauben, dass zur Filschung der natiirlichen Existenz des einzigartigen RBD/RBM von
SARS-CoV-2 die Aminosduresequenz des Pangolin-Coronavirus RBD/RBM so hergestellt
wurde, dass sie der von SARS-CoV-2 sehr dhnlich ist. Gleichzeitig wollte(n) der (die)
Experte(n), der (die) diese Operation durchfiihrte(n), auch ein angemessenes Mal} an
Divergenz zwischen dem Pangolinvirus und SARS-CoV-2 auf der Nukleotidebene schaffen
und fiihrte(n) dadurch eine bedeutende Menge an Syn-Mutationen in das RBM ein. Die in
Abbildung 7A und Tabelle 3 aufgedeckte Anomalie ist wahrscheinlich auf diese
betriigerischen Operationen zuriickzufiihren.
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Abbildung 8. Anomale Verteilung von synonymen und nichtsynonymen Mutationen bei
Spike in Verbindung mit Pangolin-Coronaviren. A. Vergleich zwischen MP789 und P4L



(MT040333.1). B. Vergleich zwischen den beiden Fledermaus-Coronaviren BM48-31 und
BtKY72.

Tabelle 4. Verhiltnisse von syn/non-syn-Mutationen, die bei verschiedenen viralen
Proteinen beobachtet wurden, wie sie bei paarweisen Vergleichen mit Pangolin- und
Fledermaus-Coronaviren festgestellt wurden

Proftein MP789 vs. P4L BM48-31 vs. BtKY72
S2 23.0:1 4.7:1
Spike 2.1:1 2.0:1
Orfla 2.4:1 1.8:1
Orflb 7.6:1 5.8:1
N 2.1:1 2.1:1

Ahnliche syn/non-syn-Analysen zum Gesamt-Spike deckten zudem den betriigerischen
Charakter dieser neuartigen Pangolin-Coronaviren auf. Hier verglichen wir zwei
reprisentative Pangolin-Coronaviren MP789° (ein Guangdong-Isolat) und P4L’ (ein Guangxi-
Isolat), da die genomischen Sequenzen innerhalb jeder Gruppe von Isolaten sehr hohe
Sequenzidentititen aufweisen'”. Wie in Abbildung 8A zu sehen ist, weisen syn- und non-syn-
Kurven, dhnlich wie das zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2 beobachtete abnorme Muster
(Abbildung 4A rechts), drastisch unterschiedliche Trajektorien auf, und die non-syn-Kurve
flacht in der S2-Hélfte der Sequenz abrupt ab.

Zum Vergleich analysierten wir auch die Spike-Gene von zwei SARS-&hnlichen Fledermaus-
Coronaviren, BM48-31 und BtKY72. Die beiden Schuppenfledermaus-Coronaviren, MP789
und P4L, sind auf dem Gesamtgenom zu 85,2% identisch, widhrend die Fledermaus-
Coronaviren BM48-31 und BtKY72 zu 82,4% identisch sind. Der Vergleich hier ist daher
angemessen. Die Analyse der beiden Fledermausviren zeigt, dass die beiden Kurven in relativ
konzertierter Weise natiirlich wachsen, ohne dass eine libermidflige Abflachung der roten
Kurve beobachtet wird (Abbildung 8B).

Die Zéhlung der Anzahl der syn- und nicht-syn-Mutationen in jedem Vergleichspaar
verdeutlichte die unnatiirlichen Merkmale, die mit den Pangolin-Coronaviren assoziiert
werden (Tabelle 4). Es wird zwar nicht erwartet, dass das S2-Protein konservierter ist als
Orflb, aber das im Vergleich zwischen MP789 und P4L beobachtete syn/non-syn-Verhiltnis
fiir S2 ist abnorm hoch (207 syn-Mutationen und 9 non-syn-Mutationen; syn/non-syn = 23:1),
was weit liber dem fiir Orf1b beobachteten Verhéltnis (7,6:1) liegt.

Da die beiden Fledermaus-Coronaviren hier in der Natur unabhidngig voneinander von
Forschergruppen auBerhalb Chinas entdeckt wurden’'’?, stellen die in Abbildung 8B
dargestellten Merkmale wahrscheinlich das ungefihre evolutionire Merkmal von zwei
Coronaviren auf diesem Niveau der allgemeinen Divergenz dar. Gemidll der zuvor
beschriebenen Logik beweisen der groe Kontrast zwischen Abbildung 8A und 8B und das
anormale syn/nicht syn-Verhiltnis von 23:1 (Tabelle 4) weiter, dass zwischen MP789 und
P4L mindestens eines kiinstlich ist, obwohl wir glauben, dass beide Gruppen von Pangolin-
Coronaviren, die durch MP789 bzw. P4L représentiert werden, nicht natiirlich und kiinstlich
sind.



2.5. Zusammenfassung und Diskussion

Fiir alle Studien (einige davon nur vermeintlich unabhingig’), in denen iiber neuartige
Pangolen-Coronaviren berichtet wurde, wurde eine einzige Probenquelle verwendet. Die
Formate der Sequenzierungsablesungen wurden mit der klaren Absicht manipuliert, die
Tatsache zu verbergen, dass derselbe Datensatz in verschiedenen Studien verwendet wurde.
Die Rohdaten zur Sequenzierung fehlen fiir bestimmte kritische Stiicke, sind von schlechter
Qualitdit und verddchtig in Bezug auf die Mengen und Arten der vorhandenen
Kontaminationen. Die RBD, die durch die berichtete Sequenz von Pangolin-Coronaviren
kodiert wurde, konnte pACE2 nicht effizient binden. Wie syn/nicht syn-Analysen ergaben,
weisen die Sequenzen der RBM- und S2-Regionen dieser Pangolin-Coronaviren Merkmale
auf, die mit der natiirlichen Evolution nicht vereinbar sind. Schlie8lich wurde in einer grof3en,
jahrzehntelangen Uberwachungsstudie an malayischen Pangolinen kein Coronavirus
nachgewiesen. Diese Beobachtungen und Beweise stimmen {iberein, um zu beweisen, dass
diese kiirzlich gemeldeten Pangolin-Coronaviren in der Natur nicht existieren und ihre
Sequenzen fabriziert worden sein miissen.

Es ist bemerkenswert, dass die abnorme syn/non-syn-Funktion, die fiir S2 im Vergleich
zwischen MB789 und P4L (Abbildung 8A) festgestellt wurde, derjenigen im Vergleich
zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2 (Abbildung 4A rechts) sehr dhnlich ist. Aufgrund dieses
wiederkehrenden Musters glauben wir, dass die Sequenz-Herstellungen in beiden Féllen
(RaTG13 und Pangolin-Coronaviren) hochstwahrscheinlich von derselben Person oder
Gruppe durchgefiihrt wurden, deren falsche Vorstellung von der Evolution des Spike-Gens
bei mehreren solchen Praktiken anhielt und zu dem unnatiirlichen Aussehen der syn/non-syn-
Kurven und Zahlen fiihrte (Abbildung 4, Tabelle 1, Abbildung 8 und Tabelle 4).

3. Beweise, die den betriigerischen Charakter des neuartigen Fledermaus-Coronavirus
RmYNO02 aufdecken

Auch wenn die Publikationen zu den fabrizierten Pangolin-Coronaviren scheinbar die
wissenschaftliche Suche nach einem Zwischenwirt fiir die Zoonose von SARS-CoV-2 sowie
nach einem evolutiondren Ursprung seiner RBD abgedeckt haben, blieb es verdichtig und
unerklérlich, wie SARS-CoV-2 die Furin-Spaltstelle (-PRRAR/VS-) an der S1/2-Kreuzung
durch natiirliche Evolution erworben haben konnte. Es ist offensichtlich, dass, obwohl die
Furin-Spaltstelle in bestimmten anderen Linien von Coronaviren an der S1/2-Kreuzung
gefunden wurde, die Coronaviren der Linie B  eindeutig nicht diéhligkeit haben, dieses
Motiv an diesem Ort natiirlich zu entwickeln®.

Anfang Juni wurde ein weiteres neuartiges Fledermaus-Coronavirus, RmYNO02, gemeldet’,
das eine 93,3-prozentige Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2 aufweist und das dem SARS-
CoV-2 am zweitndchsten kommende Fledermaus-Coronavirus zu sein scheint (das
ndchstliegende ist angeblich RaTG13). Dieser Befund fiigt der rasch wachsenden Unterlinie
der SARS-CoV-2-dhnlichen Coronaviren (Abbildung 9), die vor der aktuellen Pandemie
voOllig unbesetzt und praktisch nicht existent war, ein weiteres Mitglied hinzu. Dariiber hinaus
trigt RmYNO2 an der S1/S2-Kreuzung eine einzigartige Sequenz -PAA, die der eingefiigten
Sequenz -PRRA- an der gleichen Stelle im SARS-CoV-2-Spike entfernt dhnelt. Trotz der
Tatsache, dass -PAA- in RmYNO2 der -PRRA- Sequenz in SARS-CoV-2 nur teilweise dhnelt
und bei richtiger Ausrichtung keine tatsichliche Insertion zu sein scheint'®, behaupteten die
Autoren dennoch, das natiirliche Vorkommen von -PAA- in RmYNO2 beweise, dass die -
PRRA- Sequenz sehr wahrscheinlich erworben und an der gleichen Stelle im SARS-CoV-2
Genom durch natiirliche Evolution ,,eingefiigt* werden konnte’,
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Abbildung 9. Phylogenetische Analyse von SARS-CoV-2 und reprisentativen Viren aus der
Untergattung Sarbe-Coronavirus. Abbildung aus Zhou et al. neu gezeichnet . Alle farbigen
Viren wurden nach dem Ausbruch von COVID-19 gemeldet.

Verddchtig ist die Tatsache, dass eine schlechte Ausrichtung dazu benutzt wurde, ein
unverhdltnismifBig starkes Argument fiir einen evolutionidren Ursprung der Furin-Spaltstelle,
die das letzte fehlende Puzzlestiick zu sein schien, vorzubringen. Dariiber hinaus wurde trotz
der Bedeutung der Spike-Sequenz von RmYNO2 fiir die Unterstiitzung der zentralen
Schlussfolgerung der Publikation die Rohsequenz, die fiir Spikes steht, nicht zur Verfiigung
gestellt, obwohl die Autoren im Artikel das anders angegeben haben’. Dies ist eine weitere
Wiederholung des Musters, das sowohl bei RaTG13- als auch bei Pangolin-Coronaviren in
der Berichterstattung gezeigt wurde, wo die genomische Sequenz zuerst verdffentlicht und die
Rohsequenzierungswerte erst Monate spéter zur Verfiigung gestellt werden wurden.

Da die CCP-kontrollierten Laboratorien sich wiederholt mit der Herstellung von Coronaviren
befasst haben, um die fehlenden Teile fiir das Puzzle zu beschaffen, eroffnet der obige
Verdacht die Moglichkeit, dass auch das RmYNO2-Virus hergestellt worden sein konnte.
Aufgrund der Tatsache, dass seine Sequenzidentitit mit SARS-CoV-2 (93,3%) geringer ist als
die zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2 (96,2%), vermuteten wir, dass die Sequenz von



RmYNO2 durch Modifikation der Sequenz von RaTG13 hergestellt worden sein konnte. Ein
solcher Ansatz konnte leicht sicherstellen, dass der evolutiondre Abstand zwischen RmYNO02
und SARS-CoV-2 groBer ist als der zwischen RaTG13 und SARS-CoV-2. Er stellt auch
sicher, dass RmYNO2 und RaTG13 evolutionédr nahe beieinander zu liegen scheinen, was mit
der Behauptung iibereinstimmt, dass beide Flederméuse infizieren, obwohl sie zu
unterschiedlichen Arten gehoren.

Wir verglichen daher die Spike-Gene von RmYNO02 und RaTG13 hinsichtlich der Menge und
Verteilung von syn- und nicht-syn-Mutationen. Die starke Divergenz am S1-Abschnitt
zwischen den beiden viralen Sequenzen erlaubte es nicht, die S1-Sequenzen korrekt codon-
aligned zu gestalten. Daher wurde nur die S2-Hilfte analysiert (Abbildung 10). Fiir die ersten
200 Codons von S2 héufen sich beide Mutationstypen stetig und allméhlich an. Bei den
letzten 378 Codons flacht die Nichtsyn-Kurve jedoch wieder ab, und das konzertierte
Wachstum der beiden Kurven ist verschwunden. In dieser Region gibt es 57 Syn-Mutationen
und nur eine Nicht-Syn-Mutation. Das syn/non-syn-Verhiltnis von 57:1 fiir eine Region, die
so breit wie 378 Codons (1.344 Nukleotide) ist stark inkonsistent mit dem, was in der Natur
beobachtet wird (Abbildung 4A links und Abbildung 8B)*.

RmYNO2 vs. RaTG13
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Abbildung 10. Analyse von synonymen und nichtsynonymen Mutationen in S2 zwischen
RmYNO2 und RaTG13. Man beobachtet den abrupten Wechsel des Verlaufes der nicht-
synonymen Mutationskurve (rote Kurve) und ihre anschliefsende Abflachung.

Logischerweise mus, geht es um die Wahl zwischen RaTG13 und RmYNO2, mindestens einer
kiinstlich sein. Hier sind wir jedoch davon iiberzeugt, dass beide Viren kiinstlich sind. Wie in
Teil 1 gezeigt, muss die Sequenz von RaTGI13 kiinstlich hergestellt worden sein. Daher
beweist die Tatsache, dass die letzten 378 Codons des S2 von RmYNO2 bis auf eines mit dem
von RaTG13 identisch sind, dass auch die Sequenz von RmYNO2 kiinstlich sein muss. Dies
beweist auch unsere frithere Vermutung, dass die RaTG13-Sequenz als Vorlage fiir die
Herstellung der RmYNO02-Sequenz hitte verwendet werden miissen. RaTG13 wurde Ende
Januar® verdffentlicht, wihrend RmYNO2 Anfang Juni veroffentlicht wurde (das Manuskript



wurde im April eingereicht)’. Es liegt also geniigend Zeit dazwischen, um die
Sequenzherstellung durchzufiihren.

Bei der Einfiihrung von Nukleotidverdnderungen zur Schaffung der scheinbaren Divergenz
zwischen den beiden Viren haben der/die Experte(n) moglicherweise die Aminosdure-
Veranderungen in diesem Teil des Spike zu stark eingeschrankt. Auch hier spiegeln die
abrupte Anderung des Verlaufes der Nicht-Syn-Kurve und ihre iibermiBige Abflachung
spiter in der Sequenz wahrscheinlich ihre Uberschitzung des reinigenden Selektionsdrucks
auf S2 wider. Die Tatsache, dass dieses abnorme Muster in allen drei Fillen beobachtet wurde
(Abbildung 4A rechts, 8A und 10), wiederholt den in Abschnitt 2.5 angesprochenen Punkt,
dass alle Sequenz-Herstellungen von derselben Person oder Gruppe durchgefiihrt worden sein
konnten.

4. Schlussdiskussion und Anmerkungen

4.1 Alle fabrizierten Coronaviren haben eine 100%ige Aminosiuresequenz-lIdentitit auf
dem E-Protein mit ZC45 und ZXC21

Die hierin enthaltenen Beweise weisen eindeutig darauf hin, dass die neuartigen Coronaviren,
die kiirzlich von den von der CCP kontrollierten Laboratorien verdffentlicht wurden, alle
fabriziert sind und in der Natur nicht existieren. Ein letzter Beweis fiir diese Schlussfolgerung
ist die Tatsache, dass alle diese Viren eine 100%ige Aminosduresequenz-Identitdt auf dem E-
Protein mit den Fledermaus-Coronaviren ZC45 und ZXC21 gemeinsam haben, die, wie in
unserem friiheren Bericht' aufgezeigt wurde, das fiir die Entstehung von SARS-CoV-2
verwendete Template/Riickgrat sein sollten (Abbildung 11). Trotz seiner konservierten
Funktion im viralen Replikationszyklus ist das E-Protein tolerant und permissiv gegeniiber
Aminosédure-Mutationen'. Daher ist es unméglich, dass die Aminosduresequenz des E-
Proteins unveridndert bleibt, wenn das Virus angeblich mehrfach die Speziesbarriere
iiberschritten hat (zwischen verschiedenen Fledermausarten, von Fledermausen zu Pangolinen
und von Pangolinen zum Menschen). Die hier beobachtete 100%ige Identitit beweist daher
weiter, dass die Sequenzen dieser kiirzlich veroffentlichten neuartigen Coronaviren fabriziert
wurden.
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SARS=CoV=2 HYSFYSEETGTLIVNSYLLFLAFYYFLLYTLAILTALRLCAYCCHIVNYSLYKEPSFYYYSRYENLNSSRYPDLLY
Pangolin_CoV HYSFYSEETGTLIVNSYVLLFLAFYYFLLYTLAILTALRLCAYCCHIVNYSLYEPSFYVYSRYKNLNSSRYPDLLY
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PCoV_GX=P4L HYSFYSEETGTLIVHNSVLLFLAFYYFLLYTLATILTALRLCAYCCHIVNYSLYEPSFYYYSRYENLNSSRYPDLLY
HP783 HYSFYSEETGTLIVHSYLLFLAFYYFLLYTLAILTALRLCAYCCHIVRYSLYEPSFYYYSRYENLNSSEYPDLLY

RnaYHO2 HYSFYSEETGTLIVNSVLLFLAFYYFLLYTLAILTALRLCAYCCHIVNYSLYEPSFYVYSRYENLNSSRYPOLLY
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Abbildung 11. Alle neuartigen Coronaviren, die kiirzlich von den CCP-kontrollierten
Laboratorien veroffentlicht wurden, haben eine 100%ige Aminosiiuresequenz-ldentitiit auf
dem E-Protein mit ZC45 und ZXC21 gemeinsam. Zusdtzliche Beitrittszahlen von Viren:
SARSCoV-2  (NC 045512.2), Pangolin-CoV  (EPI ISL 410721), P5EMT040336.1),
P3B(MT072865.1), P2V(MT072864.1), PSL(MT040335.1) und P1E(MT040334.1).



Ein Hauptziel dieser Anfertigungen war es, die Verbindung zwischen SARS-CoV-2 und
7C45/2ZXC21 zu verschleiern. Daher sollten die fabrizierten Viren aus ihrer Sicht SARS-
CoV-2 mehr dhneln als ZC45 und ZXC21. Da ZC45 und ZXC21 bereits eine 100%ige
Identitdt mit SARSCoV-2 auf dem E-Protein aufweisen, wurden die fabrizierten Viren dazu
gebracht, diese Sequenz ebenfalls vollstindig zu iibernehmen.

4.2 Wichtige Auswirkungen dieses grof3 angelegten, organisierten wissenschaftlichen
Betrugs

Wenn SARS-CoV-2 natiirlichen Ursprungs ist, wiren keine fabrikationstechnischen
MaBnahmen erforderlich, um dies nahezulegen. Der vorliegende Bericht bestitigt daher
unseren friiheren Bericht und beweist weiter, dass SARS-CoV-2 ein Laborprodukt ist'. Wie
sich herausstellte', ist die Herstellung von SARS-CoV-2 bequem, indem man etablierten
Konzepten und Techniken folgt, von denen einige (z.B. Restriktionsenzymverdau) als
klassisch gelten und dennoch weithin bevorzugt werden, auch von Experten auf diesem
Gebiet™ . Eine Schliisselkomponente der Kreation, das Template-Virus ZC45/ZXC21,
befindet sich im Besitz militérischer Forschungslabors3.

Wichtig ist, wie hier gezeigt wurde, dass sich mehrere Forschungslabors und Institutionen an
der Herstellung und Vertuschung beteiligt haben*™. Es ist klar, dass dies eine von der

KPCh-Regierung orchestrierte Operation war.

Dariiber hinaus wurden in den Jahren 2017 und 2018*** rohe Sequenzierungswerte fiir
RaTG13 erhalten, die integraler Bestandteil der Herstellung waren. Dariiber hinaus wurde im
September 2019°° ein Manuskript iiber die gefilschte Coronavirus-Infektion malaysischer
Pangoline zur Verdffentlichung eingereicht. Offensichtlich war die Vertuschung vor dem
Ausbruch von COVID-19 geplant und eingeleitet worden. Daher muss es sich bei der
Freisetzung des Virus um eine geplante Ausfithrung und nicht um einen Unfall handeln.

4.3 SARS-CoV-2 ist eine uneingeschrinkt einsetzbare Biowaffe

Auch wenn es fiir die Offentlichkeit nicht leicht ist, SARS-CoV-2 aufgrund seiner relativ
geringen Letalitét als Biowaffe zu akzeptieren, erfiillt dieses Virus tatsdchlich die Kriterien
einer Biowaffe, wie sie von Dr. Ruifu Yang beschrieben wurden. Abgesehen von seiner
Berufung in die AMMS ist Dr. Yang auch ein wichtiges Mitglied der nationalen und
militdrischen Beratungsgruppe fiir die Reaktion auf Bioterrorismus in China und hatte 1998
als Mitglied der Sonderkommission der Vereinten Nationen (UNSCOM) an der Untersuchung
des irakischen Biowaffenprogramms teilgenommen. Im Jahr 2005 legte Dr. Yang die
Kriterien fiir einen Erreger fest, um sich als Biowaffe zu qualifizieren’:

1. Sie ist erheblich virulent und kann zu gro3en Verlusten fiihren.
2. Es ist hoch ansteckend und wird leicht iibertragen, oft iiber die Atemwege in Form von
Aerosolen. Das gefihrlichste Szenario wire, dass es eine Ubertragung von Mensch zu

Mensch erméglicht.

3. Es ist relativ widerstandsfahig gegen Umweltverdnderungen, kann den Transport
aufrechterhalten und ist in der Lage, eine gezielte Freisetzung zu unterstiitzen.

SARS-CoV-2 hat all dies erfiillt: Es hat Hunderttausende von Menschenleben gefordert, zu
zahlreichen Krankenhausaufenthalten gefiihrt und bei vielen von ihnen Folgen und



verschiedene Komplikationen hinterlassen; es verbreitet sich leicht durch Kontakt, Tropfchen
und Aerosole iiber die Atemwege und kann von Mensch zu Mensch iibertragen werden”™"”,
wobei letzteres zunichst von der CCP-Regierung und der WHO vertuscht wurde, aber und
zuerst von Dr. Li-Meng Yan am 19. Januar 2020 in der Lude Press’® enthiillt wurde; sie ist
temperaturunempfindlich (im Gegensatz zur saisonalen Grippe) und bleibt auf vielen
Oberflaichen und bei 4°C (z.B. dem Eis/Wasser-Gemisch) iiber einen langen Zeitraum

lebensfihig*.

Zu den oben genannten Eigenschaften kommt die hohe Rate der asymptomatischen
Ubertragung hinzu, die die Kontrolle von SARS-CoV-2 extrem schwierig macht. Dariiber
hinaus fiihrten die Ubertragbarkeit, Morbiditit und Mortalitit von SARS-CoV-2 auch zu
Panik in der Weltgemeinschaft, zur Storung der sozialen Ordnung und zur Dezimierung der
Weltwirtschaft. Sowohl die Reichweite als auch die Zerstérungskraft von SARS-CoV-2 sind
beispiellos.

Es liegt auf der Hand, dass SARS-CoV-2 die Standards einer traditionellen Biowaffe nicht
nur erfiillt, sondern auch iibertrifft. Daher sollte es als uneingeschrinkt einsetzbare
Biowaffe definiert werden.

4.4 Die gegenwiirtige Pandemie ist ein Angriff auf die Menschheit

Die wissenschaftlichen Beweise und Aufzeichnungen deuten darauf hin, dass die
gegenwartige Pandemie nicht das Ergebnis einer versehentlichen Freisetzung eines Produkts
mit zunehmender Funktion ist, sondern eines geplanten Angriffs mit einer uneingeschrénkten
Biowaffe. Die gegenwirtige Pandemie sollte daher entsprechend als Folge -eines
uneingeschrinkten biologischen Krieges betrachtet werden.

Unter solchen Umstinden wird die infizierte Bevélkerung unbewusst als Ubertriger der
Krankheit eingesetzt, um die Ausbreitung der Infektion zu erleichtern. Die ersten Opfer des
Angriffs waren die Chinesen, insbesondere diejenigen in der Stadt Wuhan. Im
Anfangsstadium konnte die versteckte Verbreitung in Wuhan auch einem anderen Zweck
gedient haben: der endgiiltigen Uberpriifung der Funktionsfihigkeit der Biowaffe, wobei ein
wichtiger Aspekt die Effizienz der Ubertragung von Mensch zu Mensch ist. Nach dem Erfolg
dieses letzten Schritts hétte eine gezielte Freisetzung des Erregers ermdglicht werden kdnnen.

Angesichts der weltweiten Prdsenz von SARS-CoV-2 und der Wahrscheinlichkeit seines
langfristigen Fortbestehens ist es angebracht zu sagen, dass dieser Angriff die gesamte
Menschheit betraf und ihr Schicksal in Gefahr gebracht hat.

4.5 Es miissen MaBinahmen ergriffen werden, um die gegenwiirtige Pandemie zu
bekimpfen und die Zukunft der Menschheit zu retten

Angesichts der Rolle, die die KPCh hier spielt, ist es von groter Bedeutung, dass die KPCh
fir ihre Handlungen zur Rechenschaft gezogen wird. Dariiber hinaus muss die Welt
herausfinden, welche anderen Varianten von SARS-CoV-2 in den von der CCP kontrollierten
Laboratorien existieren, ob SARS-CoV-2 oder seine Variante(n) noch aktiv freigesetzt
werden, ob die Reinfektion von SARS-CoV-2 aufgrund einer ineffizienten Immunitit
und/oder antikorperabhingigen Verstirkung (ADE)81-83 zu schlechteren Ergebnissen fiihrt
oder nicht, und ob sich andere waffenfdhige Krankheitserreger im Besitz der CCP befinden,
weil die CCP iibertriebene, staatlich stimulierte Anstrengungen unternimmt, um neue
Tierpathogene zu sammeln und ihr Potenzial fiir Zoonosen zu untersuchen?->-26-28-3236-3784-114,



Es ist auch von grofiter Wichtigkeit, dass das gesamte verborgene Wissen iiber SARS-CoV-2
so schnell wie moglich ans Tageslicht gebracht wird. Wie in unserem fritheren Bericht
veranschaulicht, wurde zwar ein Template-Virus verwendet, doch muss bei der Entstehung
von SARS-CoV-2 die Template-Sequenz durch DNA-Synthese verdndert worden sein
(Schritte 1 und 4 in Teil 2 unseres fritheren Berichts)'. Eine solche Praxis kann durch Multi-
Sequenz-Alignment verfiigbarer Sequenzen von SARS- und SARS-dhnlichen Coronavirus-
Sequenzen sicher durchgefiihrt werden. Der Prozess dieser Praxis wurde veranschaulicht''?,
und es wiirden sowohl syn-Mutationen als auch Aminosdure-(nicht-syn)-Mutationen an
variablen Positionen/Regionen eingefiihrt. Aus der Sicht der verantwortlichen Wissenschaftler
sind diese Anderungen notwendig, weil sonst die manipulierte Natur des Virus und seine
Verbindung zu seiner Vorlage offensichtlich wire. Wichtig ist jedoch, dass die eingefiihrten
Anderungen méglicherweise auch die Funktionen der verschiedenen Viruskomponenten
verdndert haben, was entweder beabsichtigt oder unbeabsichtigt sein konnte. Dennoch bleibt
abzuwarten, ob oder wie die eingefiihrten Anderungen fiir die verschiedenen dauerhaften
Komplikationen verantwortlich sein konnten, die viele COVID-19-Patienten erleben, und
welche Hindernisse diese Anderungen fiir die Entwicklung wirksamer Impfstoffe und anderer
antiviraler Therapeutika darstellen konnten. Es ist davon auszugehen, dass die
verantwortlichen Laboratorien unter der Kontrolle des CCP seit langem in dieser Forschung
tatig sind und daher iiber einen betrachtlichen Anteil an verborgenem Wissen iiber SARS-
CoV-2 verfiigen. Ein Teil dieses Wissens kann Antworten auf Fragen liefern, die im
weltweiten Kampf gegen COVID-19 dringend behandelt werden miissen. Solches verborgene
Wissen sollte der Welt sofort zugénglich gemacht werden.

Ebenfalls zur Rechenschaft gezogen werden miissen die Einzelpersonen und Gruppen
innerhalb bestimmter Organisationen und Institutionen im Bereich der Offentlichen
Gesundheit und der akademischen Forschung, die wissentlich und in Zusammenarbeit die
Fehlinformationskampagne der KP Chinas unterstiitzt und die Welt in die Irre gefiihrt haben.
Am 18. und 19. Januar 2020 enthiillte Dr. Li-Meng Yan, damals noch anonym, erstmals, dass
SARS-CoV-2 aus dem Labor stammt’>''°. Unmittelbar danach, am 20. Januar, reichte Dr.
Shengli Shi ihr Manuskript bei Nature ein und meldete das erste fabrizierte Virus, RaTG13".
Seitdem haben viele Virusfabrikationen stattgefunden, und alle wurden als Peer-Review-
Artikel in fithrenden wissenschaftlichen Zeitschriften verdffentlicht*”. In der Folge wurden
auf der Grundlage solcher Berichte einflussreiche Meinungsartikel zur Forderung der Theorie
des natiirlichen Ursprungs von prominenten Wissenschaftlern und internationalen
Organisationen auf solchen und anderen hochrangigen Plattformen veroffentlicht'®''"'%.

Im Gegensatz zur rigorosen Forderung der Theorie des natiirlichen Ursprungs haben diese
und andere Zeitschriften Manuskripte, die einen moglichen Laborursprung von SARS-CoV-
218121 diskutieren, einer strengen Zensur unterworfen. Unser fritherer Berichtl, der eines
dieser Manuskripte war und als Preprint-Artikel verdffentlicht wurde, sah sich ebenfalls mit
unbegriindeter Kritik konfrontiert, die als unvoreingenommene Peer-Reviews von zwei
Gruppen von Wissenschaftlern unter der Leitung von Dr. Robert Gallo bzw. Nancy Connell
getarnt war'>>'> (unsere Punkt-zu-Punkt-Antworten sind in Vorbereitung und werden
demnidchst ver6ffentlicht). Als Ergebnis dieser gemeinsamen Bemiihungen ist die
Offentlichkeit weitgehend von der Wahrheit {iber COVID-19 und SARS-CoV-2 abgehalten
worden, was zu Fehleinschitzungen, verzogerten Aktionen und groerem Leid der
Weltgemeinschaft gefiihrt hat. Es ist unerlésslich, die Wissenschaftler, Labors, Institutionen
und relevanten Mitarbeiter zu untersuchen, die fiir die Schaffung von SARS-CoV-2 und fiir
die Herstellung/Deckung verantwortlich sind. Es ist ebenfalls unerlésslich, die relevanten
Personen in der WHO, in den einschlidgigen wissenschaftlichen Zeitschriften, in den
einschldgigen Finanzierungseinrichtungen und in anderen relevanten Gremien zu untersuchen,



die die Entstehung von SARSCoV-2 und die wissenschaftliche Vertuschung seines wahren
Ursprungs erleichtert haben, wihrend sie sich der Art dieser Vorgédnge voll bewusst sind.
SchlieBlich muss auch untersucht werden, welche der an der Forderung der Theorie des
natiirlichen Ursprungs beteiligten Wissenschaftler durch den wissenschaftlichen Betrug rein
irregefithrt wurden und welche mit der KPCh-Regierung konspirierten.

Es ist an der Zeit, dass die Welt sich der Wahrheit von COVID-19 stellt und Malnahmen
ergreift, um die Zukunft der Menschheit zu retten.
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