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摘要

       对于SARS-CoV-2的起源有两种可能：⾃自然进化或实验室
制造。在我们上⼀一篇题为《SARS-CoV-2基因组的不不寻常特征表明，
该基因组是经过复杂的实验室改造⽽而⾮非⾃自然进化的，并描述了了其可能的

合成途径》的报告中，我们否定了了SARS-CoV-2通过进化⾃自然产
⽣生的可能性，⽽而是证明SARS-CoV-2⼀一定是实验室改造的产
物。尽管做出了了这样和类似的努⼒力力，实验室制造论仍然被淡化
甚⾄至被贬低。这从根本上说是因为⾃自然起源理理论仍然得到了了疫
情开始后公布的⼏几种新型冠状病毒的⽀支持。据报道，这些病毒
（RaTG13蝙蝠冠状病毒、⼀一系列列穿⼭山甲冠状病毒和RmYN02
蝙蝠冠状病毒）与SARS-CoV-2具有很⾼高的序列列同源性，共同
构建了了SARS-CoV-2⾃自然进化的看似合理理的途径。然⽽而，在这
⾥里里，我们通过对现有数据和⽂文献的深⼊入分析，证明这些新型动
物冠状病毒在⾃自然界中并不不存在，并且其序列列是伪造的。此
外，我们还对SARS-CoV-2可能来源于感染墨墨江矿⼯工的天然冠
状病毒的假说提出了了⾃自⼰己的⻅见解。

       对这些伪造病毒的揭示使得⾃自然起源论毫⽆无根据。这也加
强了了我们早先的断⾔言，即SARS-CoV-2是实验室改造的产物，
利利⽤用⼈人⺠民解放军实验室拥有的病毒模板，可以在⼤大约6个⽉月内制
造出来。⽤用数据造假来掩盖SARS-CoV-2的真实来源，进⼀一步
说明这⾥里里的实验室改造不不仅仅是简单的功能增强研究。
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       这种科学造假的规模和配合表明了了学术研究和公共卫⽣生领
域的腐败程度。由于这种腐败，科学界的声誉和全球社会的福
祉都受到了了损害。

        重要的是，虽然SARS-CoV-2符合解放军规定的⽣生物武器器
标准，但其影响远远超出了了对典型⽣生物武器器的设想。此外，记
录显示，这种武器器化病原体的释放应该是有意⽽而⾮非偶然的。因
此，我们将SARS-CoV-2定义为⼀一种超限⽣生物武器器，⽬目前的⼤大
流⾏行行是超限⽣生物战的结果。我们还建议对涉嫌的政府和个⼈人进

⾏行行调查，并追究其对国际社会这⼀一野蛮袭击的责任。

介绍

       SARS-CoV-2是⼀一种新型冠状病毒，也是COVID-19⼤大流⾏行行
的病原体。尽管其影响巨⼤大，但SARS-CoV-2的起源⼀一直是⼀一
个有很⼤大争议的话题。在我们的第⼀一份报告《SARS-CoV-2基因组
的不不寻常特征表明，该基因组是经过复杂的实验室改造⽽而⾮非⾃自然进化

的，并描述了了其可能的合成途径》1中，我们⽤用⽣生物学证据和深⼊入的
分析表明，SARS-CoV-2⼀一定是实验室的产物，它是利利⽤用中共
政府控制的军事研究实验室所拥有的模板病毒（ZC45/
ZXC21）制造的。此外，武汉病毒研究所和相关的、中共控制
的其他机构的资源和专业技术都已到位，可以在⼤大约六个⽉月内
制造出SARS-CoV-2。

       在我们之前的分析中还没有完全描述的是中共控制的实验
室在疫情爆发后公布的新型动物冠状病毒的细节1。虽然2020年年
之前报道的冠状病毒与SARS-CoV-2没有超过90%的序列列⼀一致
性2，3，但最近公布的这些新型动物冠状病毒（RaTG13蝙蝠冠
状病毒4、⼀一系列列穿⼭山甲冠状病毒5-8和RmYN02蝙蝠冠状病毒
9）与SARS-CoV-2的序列列⼀一致性均超过90%。因此，这些类
SARS-CoV-2病毒填补了了进化的空⽩白，并扮演了了SARS-CoV-2
⾃自然起源10-12理理论的基础证据。在这份报告中，我们提供了了基



因和其他分析，结合最近的发现13-21，证明这些新型动物冠状
病毒不不存在于⾃自然界，其基因组序列列是伪造的结果。

1.证明RaTG13病毒的虚假性、在⾃自然界不不存在的证据。

       2020年年2⽉月3⽇日，⽯石正丽博⼠士及其同事在《⾃自然》杂志上发
表了了题为 “A pneumonia outbreak associated with a new 
coronavirus of probable origin of bat（与可能源⾃自蝙蝠的新型
冠状病毒有关的肺炎爆发）”（1⽉月20⽇日提交了了⽂文稿）4的论⽂文，
这是最早确定SARS-CoV-2是导致现在⼴广为⼈人知的COVID-19疾
病的病原体之⼀一。在这篇论⽂文中还报道了了⼀一种名为RaTG13的
新型蝙蝠冠状病毒，其基因组序列列与SARS-CoV-2的基因组序
列列有96.2%相同。RaTG13和SARS-CoV-2之间的密切进化关
系，如⾼高序列列⼀一致性所表明的那样，导致了了SARS-CoV-2有⼀一
个⾃自然起源的结论。这些惊⼈人的发现因此使这篇论⽂文成为⽬目前
冠状病毒研究领域中被引⽤用最多的⽂文献之⼀一。有趣的是，张永
振博⼠士及其同事在同⼀一期《⾃自然》杂志上发表的⼀一篇论⽂文，也
发现SARS-CoV-2是COVID-19的病原体，但被引⽤用的次数却少
得多2。后⼀一篇论⽂文没有提到RaTG1323。相反，张及其同事表
明，从进化上看，SARS-CoV-2与ZC45和ZXC21这两种蝙蝠冠
状病毒最为接近，这两种蝙蝠冠状病毒都是由中共政府控制的
军事研究实验室发现并定性的3。本⽂文发表后，张博⼠士的实验室
⽴立即被中共政府关闭，且没有给出任何解释22。

       ⾃自RaTG13病毒发表以来4，它已成为SARS-CoV-2⼀一定有
天然来源的理理论的基础证据10。然⽽而，⽬目前还从未分离或获得
过RaTG13的活体病毒或完整的基因组。因此，RaTG13在⾃自然
界中“存在”的唯⼀一证据是GenBank（基因库）上公布的其基因
组序列列。

1.1 在GenBank上传的RaTG13的序列列是可以伪造的



       为了了使病毒基因组的序列列成功上传到GenBank，提交者必
须同时提供组装好的基因组序列列（仅⽂文本）和原始测序读数。
后者⽤用于质量量控制和验证⽬目的。然⽽而，由于将原始读数组装成
完整的基因组涉及⼤大量量的⼯工作，因此没有⾜足够的策展来确保上
传的病毒基因组的正确性或真实性。因此，GenBank上的条
⽬目，在这种情况下，相当于存在⼀一个组装的病毒基因组序列列及
其相关的测序读数，并不不能明确证明这个病毒基因组是正确的
或真实的。

        病毒RNA基因组的测序需要使⽤用逆转录-聚合酶链反应
（RT-PCR）作为第⼀一步对其⽚片段进⾏行行扩增。RT-PCR的产物是
双链DNA，随后会被送去测序。所得到的测序读数，每个都理理
想地揭示了了基因组的⼀一个⽚片段的序列列，然后⽤用来组装所研究的
病毒的基因组（图1A）。通常情况下，基因组的⼀一些⽚片段可能
不不会被初始轮测序所覆盖。因此，将进⾏行行缺⼝口填充，对这些缺
失的⽚片段进⾏行行特异性扩增，随后对DNA产物进⾏行行测序。这些步
骤⼀一直重复进⾏行行，直到可以组装出⼀一个完整的基因组，最好是
有⼀一个适当的深度，以确保准确性。

       然⽽而，这⼀一过程为潜在的造假留留下了了空间。如果有⼈人打算
在GenBank上伪造RNA病毒基因组，他或她可以通过以下步骤
进⾏行行：在计算机上创建其基因组序列列，根据序列列合成基因组⽚片
段，通过PCR扩增每个DNA⽚片段，然后将PCR产物（也可与来
⾃自据称病毒宿主的遗传物质混合，以模仿真实的测序样本）送
去测序（图1B）。所得的原始测序读数将与创建的基因组序列列
⼀一起⽤用于在GenBank上建⽴立⼀一个条⽬目。⼀一旦完成，该条⽬目将被
接受为相应病毒⾃自然存在的证据。显然，如果计划周密，病毒
基因组序列列及其GenBank条⽬目是可以伪造的。



图1、冠状病毒基因组测序和组装步骤图。A.正常流程。B. 伪造病毒基因
组的可能路路线，先创建基因组序列列，并在其指导下获得原始测序读数。

NGS：下⼀一代测序。

       RaTG13的完整基因组序列列于2020年年1⽉月27⽇日⾸首次提交给
GenBank。原始测序读数于2020年年2⽉月13⽇日提交（NCBI 
SRA：SRP249482）。然⽽而，在组装完整基因组过程中不不可缺
少的补缺测序数据，却在2020年年5⽉月19⽇日才提交（NCBI SRA：
SRX8357956）。这⾥里里的时间和事件顺序颠倒，这是奇怪且可
疑的。
（注：NCBI 为美国国家⽣生物技术信息中⼼心，SRA为序列列⽚片段归档） 

       RaTG13的原始测序读数有多个异常特征16，21。尽管样本
被描述为粪便便拭⼦子，但原始测序读数中只有0.7%是细菌读数，
⽽而其他粪便便拭⼦子样本测序时，细菌丰度⼀一般为70~90%16，21。
此外，在某些测序读数的可识别区域，绝⼤大多数读数是真核⽣生
物序列列，这在粪便便拭⼦子样本测序中也是极不不寻常的16。在这些
真核⽣生物读数中，30%的序列列是⾮非蝙蝠起源的，⽽而是显示出来
⾃自许多不不同类型的动物，包括狐狸、狐蝠、松⿏鼠等。这些异常
的特征是显著的，表明原始测序读数应该是通过不不同于正常的
途径获得的（图1）。

       对RaTG13序列列似乎不不可能进⾏行行独⽴立的验证，因为根据⽯石
正丽博⼠士的说法，原始样本已⽤用完，并且从未分离或回收过任
何活病毒。值得注意的是，这⼀一信息很早就被病毒学专家的核
⼼心圈⼦子所知晓，显然也被他们所接受。⼏几个⽉月后，武汉病毒所
所⻓长王延轶博⼠士在2020年年5⽉月23⽇日的电视采访中公开了了这⼀一消
息23。⽯石博⼠士在2020年年7⽉月接受《科学》杂志采访的邮件中也公
开证实了了这⼀一点24。

        然⽽而，从⽯石发表的论⽂文来看25，⽤用完粪便便拭⼦子样本的可能

性很⼩小。根据这个论⽂文，粪便便拭⼦子样品与1毫升病毒运输液
（VTM）混合，并收集上清液。每140 ul的上清液将产⽣生60 ul



的提取RNA25。随后的步骤，即RT-PCR，每个反应需要5 ul的
这种含RNA的溶液25。因此，从⼀一个粪便便拭⼦子样品中，⾄至少可
以进⾏行行80次RT-PCR反应（[1000/140]x60/5=86）。这样的量量
⾜足以⽀支持第⼀一轮测序和随后的缺⼝口填充PCR。这也⾜足以让我们
合理理地尝试分离活病毒，尽管⽯石博⼠士声称没有尝试过病毒分离
24。

       因此，RaTG13病毒及其公布的序列列是可疑的，有伪造的
迹象。

1.2 与RaTG13相关的其他疑点

       RaTG13是由武汉病毒研究所的⽯石正丽博⼠士报道的4。⽯石博
⼠士是美国微⽣生物科学院院⼠士，也是中国最有成就的病毒学家之
⼀一。因此，由她撰写并发表在顶级杂志《⾃自然》上的⼀一篇同⾏行行
评议论⽂文，为冠状病毒研究界接受RaTG13为真正的、源于⾃自
然的蝙蝠冠状病毒带来了了极⼤大的安慰。由此，RaTG13及时发
表后，成为SARS-CoV-2⾃自然起源理理论的基础证据。

       然⽽而，正如第1.1节所揭示的那样，所报告的RaTG13序列列
是该病毒在⾃自然界存在的唯⼀一证据，但却存在问题，并有伪造
的迹象。

        耐⼈人寻味的是，尽管RaTG13在揭示SARS-CoV-2的起源
⽅方⾯面发挥了了关键作⽤用，但关于其发现的信息却出奇的稀少，且
关键点缺失（样本采集的地点和⽇日期、以前对该病毒的认识和
论⽂文等）。

“然后我们发现，来⾃自蝙蝠冠状病毒（BatCoV RaTG13）的RNA依赖性RNA聚
合酶（RdRp）的⼀一个短区域—以前在云南省的中菊头蝠中检测到的—显示出与
2019-nCoV的序列列⾼高度⼀一致。我们对这⼀一RNA样品（GISAID登记码
EPI_ISL_402131）进⾏行行了了全⻓长测序。序列列相似性作图（Simplot）分析表明，
2019-nCoV在整个基因组中与RaTG13⾼高度相似（图1c），总体基因组序列列⼀一
致性为96.2%。”4



       只有在RaTG13的NCBI条⽬目（GenBank登记码：
MN996532.1）来源部分，可以发现原始样本是“2013年年7⽉月24
⽇日”采集的“粪便便拭⼦子”。仔细观察序列列可以发现，RaTG13与蝙
蝠冠状病毒RaBtCoV/4991在440bp的RNA依赖性RNA聚合酶
基因（RdRp）短段上有100%的核苷酸序列列⼀一致性。RaBtCoV/
4991是由⽯石及其同事发现并在2016年年发表的26。如2016年年发表
的论⽂文所述，当时只对RaBtCoV/4991病毒的RdRp的440-bp短
段进⾏行行了了测序。鉴于RaBtCoV/4991和RaTG13在这个短基因段
上的100%序列列⼀一致性，领域内要求澄清这两个名字是否指的是
同⼀一个病毒。然⽽而，⼏几个⽉月来，⽯石博⼠士没有对这⼀一要求做出回
应，也没有解决这⼀一问题。后来⽣生态健康联盟（EcoHealth 
Alliance）主席、⽯石的⻓长期合作者Peter Daszak终于给出了了答
案，他声称RaBtCoV/4991就是RaTG1327。

       RaBtCoV/4991是在中国云南省发现的。2012年年，6名矿⼯工
在云南墨墨江矿井清理理蝙蝠粪便便后患上严重肺炎，其中3⼈人不不久后
死亡28，29。虽然最初怀疑可能是⼀一种类SARS的蝙蝠冠状病毒
造成的，但从临床样本中没有分离或检测到冠状病毒30。另
外，第⼀一⼿手记录显示活检失败，也没有尝试⼫尸检30，⽽而这些都
是诊断冠状病毒感染的⻩黄⾦金金标准30。因此，导致矿⼯工死亡的病
原体仍是⼀一个悬案31。（基于矿⼯工案例例的墨墨江矿⼯工传代假说的详细
分析⻅见1.6节）。尽管诊断失败，但这种未知的病原体还是引发
了了中国病毒学专家的极⼤大兴趣。三个独⽴立的团队，包括⽯石博⼠士
的团队，⼀一共对这个矿井进⾏行行了了六次考察26，28，31。⽯石博⼠士团队
特别通过扩增然后测序⼀一个440-bp RdRp段来寻找蝙蝠冠状病
毒的存在29，这也是⽯石博⼠士团队在监测研究中的常规程序。
（如我们第⼀一份报告1的2.1节所示，这个RdRp段也经常⽤用于系统发
育分析，是抗病毒药物发现的⼀一个有吸引⼒力力的靶点，这可能有助于

设计将⼀一个独特的RdRp纳⼊入SARS-CoV-2的基因组)。在检测到的
众多冠状病毒中，只有RaBtCoV/4991似乎属于SARS相关的β
冠状病毒B群26。

       关于RaTG13的报告有三个⽅方⾯面的可疑之处：



       ⾸首先，RaBtCoV/4991的全基因组测序不不应该推迟到2020
年年。鉴于⽯石正丽团队对研究SARS类蝙蝠冠状病毒的⼀一贯兴
趣，以及RaBtCoV/4991是⼀一种可能与矿⼯工死亡有关的SARS类
冠状病毒，⽯石正丽团队极不不可能只满⾜足于对RdRp的440-bp⽚片
段进⾏行行测序，⽽而不不继续对刺刺突蛋⽩白基因的受体结合基序
（RBM）编码区进⾏行行测序。事实上，⼀一旦通过440-bp RdRp段
的测序证实存在类SARS的蝙蝠冠状病毒，⽯石正丽团队就会例例
⾏行行地尝试对刺刺突蛋⽩白基因进⾏行行测序25，32，即使这种尝试的成功
与否往往会因为样本质量量差⽽而受阻。

       如上⽂文所引，在2020年年的《⾃自然》刊物中，⽯石及其同事强
烈烈建议，在发现RaTG13与SARS-CoV-2在RdRp短段上的相似
性后，在2020年年进⾏行行全基因组的测序4。如果这是真的，说明样
本的质量量应该不不会差。因此，RaBtCoV/4991的全基因组测序
不不存在技术障碍。显然，⽯石正丽团队对该RaBtCoV/4991病毒
的研究动机可想⽽而知，⽽而在7年年时间内（2013-2020年年）没有对
其进⾏行行基因组测序，这是难以调和和解释的。

       然⽽而，在2020年年6⽉月揭露露了了⼀一个有趣的事实。具体来说，
有⼈人发现了了上传⾄至数据库的RaTG13的原始测序读数的⽂文件
名，这表明这些测序实验是在2017年年和2018年年完成的33。可能
是为了了回应这⼀一事实，在接受《科学》杂志采访的邮件中24，
⽯石博⼠士反驳了了⾃自⼰己在《⾃自然》论⽂文中的描述4，承认RaTG13的
全基因组测序是在2018年年完成的。



图2、将SARS（顶部）和RaTG13（红⾊色箭头）的RBM与2013年年⾄至2018年年期
间⽯石正丽博⼠士在⾼高知名度期刊上发表的蝙蝠冠状病毒的RBM进⾏行行序列列对⻬齐⽐比较
25，32，34。被⽯石强调为对结合⼈人类ACE2受体32⾄至关重要的氨基酸残基在顶部⽤用
红⾊色⽂文字标注。对⻬齐使⽤用MultAlin⽹网络服务器器（http://multalin.toulouse.inra.fr/

multalin/）进⾏行行。 

       其次，RaTG13具有显著的RBM，正如其报道的序列列所提
示的那样，⽯石正丽团队没有理理由将其发表时间推迟到2020年年。
类SARS的β冠状病毒最关键的⼀一段是刺刺突蛋⽩白中的RBM，因为
它完全负责结合宿主ACE2受体，因此决定了了病毒感染⼈人类的潜
⼒力力。RBM也是变化最⼤大的区域，因为当病毒跳转到新的宿主
时，它受到了了强烈烈的正向选择。对这⼀一关键的RBM基序进⾏行行序
列列配准后发现，RaTG13病毒在与SARS的相似度上可与最受关
注的蝙蝠冠状病毒相媲美（图2）。RaTG13的RBM不不仅与
SARS的RBM相⽐比是完整的，⽽而且其突出的特点是保留留了了5个被
⽯石博⼠士认为是结合⼈人类ACE2（hACE2）的关键残基32。（图
2，残基⽤用红⾊色⽂文字标注）。在472位，RaTG13是唯⼀一与
SARS共享亮氨酸（L）残基的蝙蝠冠状病毒，⽽而其他4个关键
残基也在两种病毒之间基本保留留了了下来。重要的是，相关蝙蝠
冠状病毒Rs3367和SHC014所揭示的类似保留留模式，曾使其于
2013年年被发表在《⾃自然》杂志上32。此外，2013年年⾄至2018年年期
间，⽯石博⼠士还在其他顶级病毒学期刊上发表了了“吸引⼒力力”较⼩小的
RBM序列列（具有较⼤大的空隙，且关键残基保存较差，图2中序
列列的下半部分）的病毒25，34。因此，如果RaTG13的基因组序
列列从2018年年开始就有了了，那么这种可能与2012年年矿⼯工死亡事件
有关，且具有类SARS的惊⼈人RBM的病毒不不可能搁置两年年不不公
布。与这⼀一分析相⼀一致的是，最近的⼀一项研究确实证明了了
RaTG13的RBD（根据其公布的序列列通过基因合成产⽣生）能够
结合hACE235。

       第三，⽯石正丽团队未⻅见关于RaTG13的后续⼯工作报道。在
获得类SARS的蝙蝠冠状病毒的基因组序列列后，⽯石正丽团队常
规性地研究该病毒是否能够感染⼈人体细胞。这种研究活动的模
式已经屡屡显现25，32，36-39。然⽽而，尽管RaTG13具有有趣的



RBM，且据称在进化上与SARS-CoV-2最接近，但在这⾥里里却没
有看到这种模式。

       显然，这三个⽅方⾯面偏离了了正常的研究活动和逻辑思维，难
以调和或解释。它们应该是造成RaTG13报告中故意遗漏漏关键
信息的原因4。

        就⽣生物研究的论⽂文发表⽽而⾔言，作者改变以前发表的病毒名
称⽽而不不作任何通知或说明是缺乏职业道德的。作者不不引⽤用他们
⾃自⼰己的论⽂文，⽽而在该论⽂文中，他们对同⼀一病毒进⾏行行了了描述和报
告，这也是不不道德的。⽯石及其同事在这⾥里里对RaTG13报道的违
规⾏行行为尤其严重，因为RaTG13的发现是揭秘SARS-CoV-2起源
的核⼼心。截⽌止到发稿时，SARS-CoV-2已经导致武汉市多⼈人死
亡，并显示出惊⼈人的引起⼤大流⾏行行的潜⼒力力。在2020年年7⽉月31⽇日发
表的《科学》杂志上24，⽯石博⼠士在久拖不不决的回应中，终于对
改名⼀一事发表了了评论，并表示改名为RaTG13是为了了更更好地反
映样本采集的时间和地点（TG=通关镇；13=2013）。然⽽而，
这样的意图似乎并不不能证明为什什么在2020年年的论⽂文4中从未提及
RaBtCoV/4991的先前名称，以及为什什么他们没有引⽤用⾃自⼰己
2016年年⾸首次发表的RaBtCoV/4991的论⽂文26。⽯石博⼠士最近的澄清
并没有改变他们违反⽣生物研究报告规范的事实。

       综上所述，RaTG13的报道存在⼀一系列列疑点，包括违反科
学出版原理理、测序⽇日期的描述不不⼀一致、以及2018年年对其基因组
进⾏行行测序和2020年年公布其基因组之间的⽭矛盾，当时这种病毒具
有惊⼈人的RBM，并可能与肺炎相关的死亡有关。除了了这些疑点
之外，还包括其发布的精巧时机，其报告的序列列和原始测序读
数存在问题，以及所声称的没有留留下任何样本供独⽴立验证。总
体⽽而⾔言，这些事实证明了了对RaTG13病毒在⾃自然界的真实存在
及其报告的基因组序列列的真实性的关注是合理理的，也是正当
的。他们还对RaBtCoV/4991病毒和RaTG13病毒等同的说法提
出质疑。



1.3 证明RaTG13造假的基因证据

      在对相关病毒的特定基因，特别是刺刺突蛋⽩白基因的序列列进
⾏行行仔细研究后，我们发现了了这⼀一证据。具体来说，我们⽐比较了了
两种病毒在每个基因上的同义和⾮非同义突变，我们对两对病毒
进⾏行行了了⽐比较。第⼀一对是蝙蝠冠状病毒ZC45和ZXC21。第⼆二对是
SARS-CoV-2和RaTG13。对这两对病毒进⾏行行⽐比较的理理由如下：
⾸首先，ZC45和ZXC21与SARS-CoV-2的基因组序列列⼀一致性各为
89%，是SARS-CoV-2和RaTG13的近亲。其次，ZC45和
ZXC21的⼀一致性为97%，⽽而SARS-CoV-2和RaTG13的⼀一致性
为96%。不不仅每种情况下的序列列⼀一致性相当，⽽而且序列列⼀一致性
⾼高，说明在每对序列列中，序列列差异应该是进化过程中随机突变
的结果，这就保证了了这⾥里里的同义和⾮非同义分析是合适的，不不会
因为突发性进化事件（如重组）⽽而变得复杂。事实上，序列列配
准证实了了这样的情况—在这两种情况下，曲线都是平滑的，⽽而
且整个过程中保持了了⾼高序列列⼀一致性（图3）。



图3、相似性作图分析表明，两对冠状病毒具有⾼高序列列⼀一致性。A. RaTG13的基
因组序列列与SARS-CoV-2的基因组序列列对⽐比。B. ZXC21 的基因组序列列与 ZC45 

的基因组序列列对⽐比。 

       详细的同义（同义，绿⾊色曲线）和⾮非同义（⾮非同义，红⾊色
曲线）分析如图4所示。对于每个基因，当按顺序分析密码⼦子
时，分别说明了了同义和⾮非同义突变的积累情况。对于刺刺突蛋⽩白
基因，在ZC45和ZXC21之间，同义/⾮非同义之⽐比为5.5:1（图4A
左，94个同义突变和17个⾮非同义突变）。值得注意的是，两条
曲线的变化⼤大致同步。这些特征在⼀一定程度上反映了了该β冠状病
毒B群亚群进化过程中随机突变导致的进化特征。

       然⽽而，对SARS-CoV-2和RaTG13的刺刺突蛋⽩白基因进⾏行行同样
的分析，却发现了了不不同的情况（图4B右）。虽然整体的同义/⾮非
同义⽐比例例是相似的5.4:1（221个同义突变和41个⾮非同义突
变），但两条曲线之间的同步性是不不存在的。在序列列的后半
段，即700多个密码⼦子（2100个核苷酸）宽的序列列中，当同义
曲线持续⼤大幅攀升时，⾮非同义曲线保持平稳。

       统计S2区（对应SARS-CoV-2 刺刺突蛋⽩白的残基684-1273）
的同义和⾮非同义突变，发现在ZC45和ZXC21之间，共有27个
同义突变和5个⾮非同义突变，同义/⾮非同义之⽐比为5.4:1。相反，
在同⼀一S2区，SARS-CoV-2和RaTG13之间，共有88个同义突
变和2个⾮非同义突变，同义/⾮非同义之⽐比为44:1。表1总结了了S2、
整个刺刺突蛋⽩白和其他⼤大型病毒蛋⽩白（Orf1a、Orf1b和核⾐衣壳）
的同义/⾮非同义⽐比率。虽然两组之间所有其他蛋⽩白的⽐比率是可⽐比
较的，但S2蛋⽩白的⽐比率是显著不不同的。



图4、通过RaTG13和SARS-CoV-2之间的⽐比较，揭示刺刺突蛋⽩白中同义和⾮非同义
突变的异常分布。密切相关的冠状病毒在⼤大病毒蛋⽩白上的同义和⾮非同义突变分
析：A.刺刺突蛋⽩白（S），B.Orf1a，C.Orf1b，D.核⾐衣壳（N）。在每组中，左图
是两种蝙蝠冠状病毒ZC45（MG772933）和ZXC21（MG772934）之间的⽐比

较，⽽而右图是SARS-CoV-2（NC_045512）和RaTG13之间的⽐比较 
(MN996532)。在每张图中，分别描述了了同义突变（绿⾊色曲线）、⾮非同义突变
（红⾊色曲线）和框内缺失（蓝⾊色曲线）的累积增⻓长。使⽤用EMBOSS Needle进
⾏行行初始序列列对⻬齐，随后在www.hiv.lanl.gov 进⾏行行密码⼦子对⻬齐。使⽤用SNAP进⾏行行同

义⾮非同义分析，同在www.hiv.lanl.gov进⾏行行40。 



表1、在不不同病毒蛋⽩白中观察到的同义/⾮非同义突变的⽐比率。

      
       Orf1a、Orf1b和N的详细同义和⾮非同义分析如图4B-D所
示。同样值得注意的是，与刺刺突蛋⽩白的情况类似，在ZC45和
ZXC21的⽐比较中观察到Orf1a蛋⽩白的两条曲线之间的近似同步
（图4B左），但未在SARS-CoV-2和RaTG13的⽐比较中观察到
（图4B右）。

       S2蛋⽩白维持刺刺突蛋⽩白的三聚体形成，并在连续裂解暴暴露露融
合肽后，介导膜融合和细胞进⼊入。虽然S2蛋⽩白在进化上⽐比S1更更
保守，但由极⾼高的同义和⾮非同义⽐比值所示的S2的极⾼高纯化压⼒力力
是不不正常的。事实上，Orf1b是已知的冠状病毒中最保守的蛋
⽩白，然⽽而当⽐比较SARS-CoV-2和RaTG13时，它的同义和⾮非同义
⽐比值只有10.8:1，远低于S2观察到的44:1的⽐比值（表1）。此
外，由于RaTG13和SARS-CoV-2感染不不同的物种，所以当这两
种病毒相互⽐比较时，不不应预期S2会有⾼高纯化选择。

图5、在随机选择的20 条SARS-CoV-2 序列列中观察到了了刺刺突蛋⽩白的正向选择，
⽽而⾮非纯化选择。 GenBank 登记码如图 6 所示。病毒的收集时间为 2019 年年12 

⽉月⾄至 2020 年年 7 ⽉月。 



图6、在随机选择的20个SARS-CoV-2序列列的S2（684-1273）中观察到5个氨
基酸突变。它们分别位于829、1020、1101、1176和1191的位置。每个分离株

的GenBank登记码显示在序列列名称中的国名后。 



       与上述概念⼀一致，对随机选取的⼆二⼗十个SARS-CoV-2序列列
的刺刺突蛋⽩白所做的同义/⾮非同义分析表明，在过去⼋八个⽉月的⼈人传
⼈人的过程中，S2处于正向选择，⽽而⾮非纯化选择（图5）。对于
这⼆二⼗十个SARS-CoV-2分离株，在S2的五个不不同位置观察到氨
基酸突变（图6）。此外，最近的⼀一项研究分析了了2,954个
SARS-CoV-2的基因组，发现在S2蛋⽩白的25个不不同位置观察到
了了突变41，进⼀一步证明 S2可以耐受氨基酸突变，并且对 S2应
观察不不到⾼高纯化压⼒力力。可⻅见，SARS-CoV-2与RaTG13在S2区
域上所揭示的同义/⾮非同义之⽐比44:1，是不不正常的（表1），这
是违反⾃自然进化原理理的。

       对这⼀一观察结果的逻辑解释是，SARS-CoV-2和RaTG13
不不可能通过⾃自然进化相互关联，两者⾄至少有⼀一个必须是⼈人造
的。如果有⼀一个是⾃自然进化的产物，那么另⼀一个肯定不不是。也
有可能它们都不不是⾃自然存在的。

      如果RaTG13是真正存在于⾃自然界的病毒，那么SARS-
CoV-2⼀一定是⼈人造的。

      然⽽而，现实情况是，SARS-CoV-2是实际存在的，⽽而且是在
RaTG13报告发布之前先出现的4。这样就可以得出结论，
RaTG13是⼈人造的，这种情况与绝⼤大多数⼈人怀疑这种病毒在⾃自
然界中并不不存在、并且其序列列是伪造的观点相⼀一致。

      剩下的可能性当然是SARS-CoV-2和RaTG13都是⼈人造的：
⼀一个是实际制造的，另⼀一个只是以伪造序列列的形式存在。

      RaTG13基因组序列列的伪造极有可能是通过对SARS-CoV-2
序列列进⾏行行轻度修改，使其整体序列列⼀一致性达到了了96.2%。在这
个过程中，⼀一定对S1/刺刺突蛋⽩白的RBM区域进⾏行行了了⼤大量量的编
辑，因为编码过的RBM决定了了与ACE2的相互作⽤用，因此会受
到他⼈人的严格审查。与SARS-CoV-2太相似的RBM会很麻烦，
因为：1）RaTG13可以被认为是功能增强研究的产物；2）它



不不会给中间宿主留留下任何空间，然⽽而这样的宿主被认为是存在
的，因为刺刺突蛋⽩白/RBM需要⾸首先适应ACE2受体与hACE2同源
的环境。此外，修改RBM的序列列也是有益的，否则RaTG13看
起来能够像SARS-CoV-2那样有效地感染⼈人类，从⽽而使实验室
泄漏漏的担忧加剧。为了了消除这种担⼼心，许多⾮非同义突变被引⼊入
RBM区域。

       重要的是，通常在ORF/蛋⽩白质⽔水平上，经常使⽤用同义/⾮非同
义分析来描述病毒的进化史42-44。在编辑RBM时，进⾏行行这⼀一操
作的专家必须意识到需要为整个刺刺突蛋⽩白保持⼀一个合理理的同义/
⾮非同义⽐比例例。然⽽而，为了了达到这个⽬目的，专家必须严格限制刺刺
突蛋⽩白S2半段⾮非同义突变的数量量，最终使曲线变平（图4A
右）。

1.4 RaTG13的受体结合域（RBD）不不能结合⻢马蹄蝠的ACE2

       与上述RaTG13在⾃自然界中不不存在、其序列列是伪造的结论
⼀一致，最近的⼀一项研究表明，RaTG13的RBD不不能与两种不不同
种类的⻢马蹄蝠（⼤大⽿耳菊头蝠和菲菊头蝠）的ACE2受体结合45。
虽然中菊头蝠（声称的RaTG13宿主）的ACE2受体没有被测
试，但中菊头蝠的ACE2不不太可能与其近亲的ACE2有显著差
异，从⽽而能够结合RaTG13的RBD。因此，这⼀一结果暗示
RaTG13将⽆无法感染⻢马蹄蝠，与⽯石及其同事提出的从⻢马蹄蝠中
检测和发现病毒的说法相⽭矛盾。这也与上述结论⼀一致，即
RaTG13的基因组序列列是伪造的，可能是经过计算机编辑的，
这就意味着相应的基因序列列所提示的RBM/RBD可能不不具有结合
所称宿主的ACE2受体的功能。

1.5 伪造过程的结论与假设

       总之，本⽂文和最近的⽂文献所提供的证据共同证明，
RaTG13在⾃自然界中并不不存在，其序列列是伪造的。



       如果RaBtCov/4991病毒等同于RaTG13，那么RaBtCoV/
4991⼀一定也是虚假的。

       显然，在实际的序列列伪造过程中，RaBtCoV/4991的RdRp
短段的公布序列列完全继承了了RaTG13。这样⼀一来，他们就可以
宣称RaTG13就是RaBtCoV/4991，根据记录，RaBtCoV/4991
是在2013年年发现的26。如果RaTG13被描述为是在COVID-19爆
发前后发现的，则会招致更更⼤大的怀疑，因为追溯⼈人畜共患病毒
的进化起源是困难的，通常需要数年年或数⼗十年年。正如我们第⼀一
篇报告1第2.1节所述，伪造RaTG13应该是与实验室制造SARS-
CoV-2协调计划和执⾏行行的。

       这样的⽅方法也是安全的，因为除了了440-bp的RdRp⽚片段外，
RaBtCoV/4991基因组的其余部分从未公布过其他序列列信息。

       值得注意的是，由于第1.2节详述的原因，他们仍然倾向于
掩盖RaTG13的历史。不不过，他们肯定也预料料到，他们违反论
⽂文发布规范的⾏行行为会招致质询或澄清要求，但质询或澄清要求
的数量量应该是有限的，且可以控制的。因此，RaBtCoV/4991
将成为他们⾯面对这些质询和/或澄清要求时的⼜又⼀一层保障。

       在继承⾃自RaBtCoV/4991的440-bp RdRp序列列的基础上，
RaTG13基因组的其余部分很可能是通过对SARS-CoV-2的序列列
进⾏行行轻微编辑⽽而形成的。⼀一旦基因组序列列被最终确定，DNA⽚片
段可以根据伪造和编辑的序列列单独合成，然后⽤用作PCR的模
板。然后，将扩增后的DNA与某些原料料混合，使样品看起来很
⾃自然（模仿实际RT-PCR中存在的，⽽而RT-PCR是⽤用从粪便便拭⼦子
中提取的RNA作为模板进⾏行行的）。随后，这个样本将被送去测
序。然后，可将测得的原始测序读数与编造的基因组序列列⼀一起
上传到GenBank，以创建RaTG13基因组的条⽬目。

1.6 墨墨江矿⼯工传代假说存在致命缺陷



       近⽇日，出现了了⼀一种理理论，该理理论提出SARS-CoV-2来源于
2012年年墨墨江受感染矿⼯工肺部的病毒传代46。具体来说，作者认
为，RaBtCoV/4991病毒确实是RaTG13，是2012年年引起矿⼯工
肺炎的病毒。在矿⼯工肺部内时，RaTG13病毒已经发⽣生了了⼴广泛
的进化，模仿病毒传代过程，最终成为SARS-CoV-2。在这⼀一
过程中，病毒的RBD经历了了强烈烈的正向选择，通过这种选择，
它在与hACE2的结合上变得最优。此外，刺刺突蛋⽩白的S1/2交界
区的弗林林酶切位点是通过病毒刺刺突蛋⽩白基因与编码⼈人类ENaC
蛋⽩白的基因的重组获得的，⽽而ENaC蛋⽩白的弗林林酶切位点序列列
与SARS-CoV-2⾮非常相似。这个传代的最终产物是SARS-CoV-
2，研究⼈人员从矿⼯工的样本中分离出SARS-CoV-2，并将其带回
武汉病毒研究所。作者将这⼀一假说命名为墨墨江矿⼯工传代假说
46。

       然⽽而，墨墨江矿⼯工传代假说存在致命的缺陷。

       ⾸首先，导致矿⼯工患病的病毒病原体⽆无法确定或确认。根据
主治医⽣生撰写的硕⼠士论⽂文中的记录，2012年年5⽉月15⽇日⾄至5⽉月20
⽇日，成都军区疾病预防控制中⼼心对两名患者的样本（咽咽喉拭⼦子
和⾎血液）进⾏行行了了检测，然⽽而包括SARS在内的疑似病毒均未检
出30。此外，冠状病毒引起的肺炎临床诊断的⻩黄⾦金金标准是活检
和（或）⼫尸检，然后通过RT-PCR或分离病毒确认。然⽽而，尝
试了了三次活检试验，但都失败了了30。曾要求进⾏行行⼫尸检，但都被
死亡矿⼯工的家属拒绝30。由于这样的失败，硕⼠士论⽂文和后来的
博⼠士论⽂文（虽然也是间接地研究了了这个问题）都把肺炎的原因
说成是⼀一个悬案30，31。

        第⼆二，为矿⼯工做的抗体检测不不⽀支持SARS或类SARS的冠
状病毒感染。根据硕⼠士论⽂文，对两名矿⼯工的样本进⾏行行了了SARS
抗体检测30。其中⼀一名矿⼯工（病例例3，已去世）的症状发病时间
为2012年年4⽉月13⽇日左右。另⼀一名矿⼯工（病例例4，症状严重，但已
康复）的症状发病时间为2012年年4⽉月16⽇日左右。2012年年6⽉月19
⽇日，经钟南⼭山医⽣生建议，在武汉病毒研究所做了了抗体检测。但



检测的两份样本只有IgM（免疫球蛋⽩白M）呈阳性30。没有IgG
（免疫球蛋⽩白G）和总抗体阳性的报告30。也没有抗体滴度的报
告。重要的是，如果严重的肺炎是由冠状病毒感染引起的，在
2012年年6⽉月19⽇日进⾏行行抗体检测时，应该同时检测到IgM和IgG/总
抗体。事实上，IgG/总抗体应该更更丰富，更更容易易检测47。另⼀一⽅方
⾯面，IgM检测经常出现假阳性48。因此，只有IgM⽽而没有IgG/总
抗体呈阳性的事实表明，所述结果很可能是假阳性，感染应该
不不是由SARS或类SARS的冠状病毒引起的。

       值得注意的是，后来的博⼠士论⽂文31在对同⼀一临床检测项⽬目
的描述上与硕⼠士论⽂文存在严重的差异：

1.博⼠士论⽂文介绍，4名矿⼯工的样本（咽咽拭⼦子和⾎血液）被送往成都
军区疾病预防控制中⼼心进⾏行行核酸检测。但是，硕⼠士论⽂文指
出，只从两名矿⼯工身上采集了了样本30。

2.博⼠士论⽂文描述，在武汉病毒研究所对四名矿⼯工的样本进⾏行行了了
抗SARS抗体检测，所有样本均为IgG阳性。然⽽而，硕⼠士论⽂文
指出，只有两名矿⼯工的样本在武汉病毒研究所进⾏行行了了检测，
⽽而且都是IgM阳性30。

       重要的是，硕⼠士论⽂文是2013年年在云南写的，作者是负责6
名住院矿⼯工的主治医⽣生30。⽽而博⼠士论⽂文则是2016年年在北北京根据
临床记录写的，论⽂文的作者没有直接参与矿⼯工的治疗，也没有
参与任何所述的检测31。因此，博⼠士论⽂文作者极有可能没有核
实他所提供的临床数据，这使得这篇博⼠士论⽂文成为墨墨江矿⼯工案
例例的不不可靠信息来源。

       第三，如果2012年年矿⼯工体内已经存在SARS-CoV-2，那么
当时肯定会引起疫情甚⾄至⼤大流⾏行行。鉴于SARS-CoV-2的传播性
极强，如果没有适当的个⼈人防护⽤用品的保护，矿⼯工的医⽣生、护
⼠士、家属等都不不可能避免感染病毒。如果2012年年确实发⽣生了了疫
情，鉴于其⾼高传播性和致死性，则不不可能不不被注意到（6名肺炎
患者中，有3⼈人死亡，尽管他们接受了了重症医疗护理理）。



       第四，如1.1-1.5节所示，RaTG13的序列列明显是伪造的，
该病毒在⾃自然界并不不存在。2013年年检测到的RaBtCoV/4991病
毒并不不是其报告的基因组序列列所定义的RaTG13病毒。从来没
有报道过RaBtCoV/4991的完整基因组序列列，可能是由于样本
质量量差，这种情况经常发⽣生，因为RNA基因组很容易易衰变。实
际的RaBtCoV/4991病毒和SARS-CoV-2之间极有可能没有⾼高同
源性。这⼀一判断的依据是，尽管过去20年年对冠状病毒进⾏行行了了⼴广
泛的监测研究，但2020年年以前报告的病毒与SARS-CoV-2的序
列列⼀一致性均未超过90%。因此，即使RaBtCoV/4991是导致矿
⼯工肺炎的病原体，但其在⼀一个⼈人的肺部演化成SARS-CoV-2的
理理论也是远远超出了了合理理的范围。

      第五，病毒的刺刺突蛋⽩白不不可能通过与编码宿主细胞ENaC蛋
⽩白的基因重组，在S1/S2交界处获得⼀一个独特的弗林林酶切位点
（ENaC携带的弗林林酶切位点与SARS-CoV-2中的位点⾮非常相
似）。这是因为重组需要两个参与的基因之间有相当程度的序
列列相似性，然⽽而冠状病毒刺刺突蛋⽩白和⼈人类ENaC之间并不不存在
这种相似性。重组的分⼦子基础是不不存在的。(虽然ENaC和冠状病
毒刺刺突蛋⽩白之间不不可能发⽣生重组，但病毒蛋⽩白和宿主蛋⽩白的弗林林酶
切位点有相同的序列列是很可疑的。但有可能的是，ENaC49中的弗林林
酶切位点的序列列，⾃自1997年年起就已为⼈人所知50，可能被⽤用于SARS-
CoV-2的刺刺突蛋⽩白中弗林林酶切位点的设计。这样的设计可能被认为
是复杂的，因为ENaC与ACE2在许多不不同类型的细胞中共同表达
49。）

       第六，如果SARS-CoV-2确实是由矿⼯工肺部的RaBtCoV/
4991演化⽽而来，那么从各⽅方⾯面看，它都像是⼀一种⾃自然产⽣生的病
毒。在这种情况下，就没有必要为RaTG13和其他新型冠状病
毒（第2和第3部分）编造序列列，以伪造SARS-CoV-2的⾃自然来
源。



       最后，正如我们之前的报告1所揭示的，SARS-CoV-2的基
因组中存在证据，表明基因操纵是SARS-CoV-2历史的⼀一部
分。

2. 证明最近公布的穿⼭山甲冠状病毒是虚假的、在⾃自然界中不不存
在的证据

       虽然据报道RaTG13与SARS-CoV-2有很⾼高的序列列⼀一致性，
从⽽而暗示了了SARS-CoV-2的⾃自然起源，但仍有重要的问题没有
得到解答：

• 虽然据信存在⼀一个中间宿主，并在病毒扩散到⼈人类之前作为
其存储库，但尚未发现该中间宿主。

• 尽管这两种病毒的基因组总体上很相似，但RaTG13的RBD
（特别是其中的RBM）与SARS-CoV-2的RBD有很⼤大不不同。
SARS-CoV-2的RBD在结合hACE2⽅方⾯面是最理理想的，其进化
起源仍不不清楚。

• ⼀一个关键的弗林林酶切位点，存在于SARS-CoV-2 刺刺突蛋⽩白的
S1/S2交界处，并负责增强病毒感染⼒力力和致病性51-57，但在
RaTG13中不不存在（以及在所有已知的β冠状病毒B群中58）。
这个弗林林酶切位点的进化起源也仍然是神秘的。

       在这些问题出现后不不久，⼏几个实验室公布了了据称从⻢马来⻄西
亚⾛走私并被中国海海关没收的⻢马来穿⼭山甲中发现的新型冠状病毒5-

8。虽然这些新型冠状病毒与SARS-CoV-2的整体序列列相同度
（约90%）⽐比RaTG13（与SARS-CoV-2相同度为96.2%）相对
较低，但这些穿⼭山甲冠状病毒的RBD与SARS-CoV-2的RBD
（97.4%相同）⾮非常相似。在最关键的RBM区域，除了了⼀一个氨
基酸外，穿⼭山甲冠状病毒和SARS-CoV-2的所有氨基酸都是相
同的5-8。这些观察结果使作者得出结论：1）穿⼭山甲是SARS-
CoV-2⼈人畜共患病传播的可能中间宿主；2）类RaTG13的祖先
冠状病毒可能通过重组从穿⼭山甲冠状病毒中获得RBD，最终成
为SARS-CoV-25-8。



       这⾥里里，在报告的第⼆二部分，我们描述了了⽂文献证据，并提供
了了基因分析，以证明这些新型穿⼭山甲冠状病毒是伪造的结果。

2.1 所有研究均采⽤用单批穿⼭山甲样品，保存的测序数据存在重
度污染和造假迹象

       2019年年10⽉月，由两家机构（⼴广东省⽣生物资源应⽤用研究所和
⼴广州动物园）的3名研究⼈人员组成的团队，⾸首次报道了了在据称是
2019年年3⽉月从⻢马来⻄西亚⾛走私并在⼴广东省没收的穿⼭山甲中检测到
冠状病毒感染59。虽然也有仙台病毒感染的报道，但对21只穿
⼭山甲样本进⾏行行了了测序，其中5只冠状病毒感染呈阳性（表2：肺
2、7、8、9、11）。然⽽而，3个⽉月的时间⾥里里，冠状病毒的序列列
和原始测序数据都没有对外公布。在COVID-19爆发开始后，原
始数据（NCBI⽣生物项⽬目PRJNA573298）终于在2020年年1⽉月22
⽇日公布，⽽而论⽂文投稿⽇日期是2019年年9⽉月30⽇日，发表⽇日期是2019
年年10⽉月24⽇日59。

       在2020年年3⽉月⾄至5⽉月期间，发表了了四项看似独⽴立的研究，所
有这些研究都报道了了新型穿⼭山甲冠状病毒及其组装的基因组序
列列5-8。然⽽而，经过仔细观察，我们发现这四项研究都从2019年年
10⽉月发表的论⽂文中59⾸首次报道的同⼀一组穿⼭山甲样本中推导出病
毒序列列，这已经被最近的⼀一篇⽂文章所证实了了13。

       在⼀一项研究中6，刘等⼈人（也是2019年年10⽉月发表的论⽂文联名
作者59）通过汇集2019年年原始研究的两个样本和2019年年7⽉月从
另⼀一只⻢马来穿⼭山甲中获得的⼀一个样本，重新组装了了⼀一只穿⼭山甲
冠状病毒的基因组。然⽽而，尽管作者表示，较新的原始测序数
据已经存⼊入NCBI数据库6，但我们⽆无法使⽤用所提供的登记号
（2312773）找到这些数据。其他⼈人也报告了了同样的困难13。因
此，⽆无法验证2019年年7⽉月的数据集是否真实存在，且是否为所
报告的基因组组装做出了了贡献。



      在另外两项研究中，林林等⼈人5和张等⼈人8分别只使⽤用2019年年
10⽉月研究59中公布的数据集重新组装了了⼀一种穿⼭山甲冠状病毒的
基因组。林林等⼈人还报道了了从⼴广⻄西省没收的⾛走私⻢马来穿⼭山甲中检
测到冠状病毒5，尽管这些病毒在全基因组⽔水平（约86%）和关
键的RBD区域都显示出与SARS-CoV-2较低的序列列⼀一致性。值
得注意的是，这项研究是由⾹香港⼤大学管轶博⼠士团队和中国北北京
军事医学科学院（军科院）曹务春博⼠士团队合作完成的5。不不知
何故，所有⾪隶属于军事医学科学院的作者在论⽂文⾸首次提交时被
排除在作者名单之外60，尽管他们的名字最终出现在论⽂文的最
终版中5。

       在第四项研究中，肖等⼈人声称已经检查了了从患病的穿⼭山甲
身上保存的组织样本，并获得了了⽤用于后续组装的原始测序数据
7。但是，他们没有描述样本是如何获得的。在他们的扩展数据
表3中，他们列列出了了研究中使⽤用的宏基因组测序数据7，令⼈人惊
讶的是，这些数据与他们在数据库中上传的实际数据并不不⼀一致
（表2）。在他们存⼊入的数据中可以找到样品M1、M5、M6、
M10和Z1，但没有找到M2、M3、M4和M8。此外，肖等⼈人对
这些原始测序读数的报告显然是不不⼀一致的。对于样品M1、
M6、穿⼭山甲3和穿⼭山甲5，他们计算了了双末端数量量，这反映了了库
中测序DNA⽚片段的实际数量量。对于其余的样本，作者⽤用读数数
量量代替（在Illumina测序中，每个⽚片段有两个读数）。对于 
后⼀一组中的样本M2、M3、M4和M87，当读数转换为双末端数

量量（除以2）时，它们分别与2019年年10⽉月研究中的肺07、肺
02、肺08和肺11完全匹配（表2）59。显然，肖等⼈人使⽤用了了之前
研究中发表的数据，但在发表论⽂文时没有披露露这⼀一必要信息7。
事实上，他们故意将“读数”以不不同的格式呈现，⼤大概是为了了让读
者忽略略使⽤用了了相同的测序数据集。

      值得⼀一提的是，肖等⼈人的研究也是与军科院合作完成的。
在稿件发表之前，这项⼯工作⾸首先在新闻发布会上进⾏行行了了公开61，

62。在这次发布会上透露露，有四位主要研究者为这项⼯工作做出
了了贡献，其中⼀一位是来⾃自军科院的杨瑞馥博⼠士。然⽽而，与曹博



⼠士及其军科院同事在林林等⼈人的研究中所遇到的⼀一样5，在肖等⼈人
提交的稿件中，杨博⼠士的名字被排除在外63，然⽽而与其他案例例
不不同的是，军科院研究者的名字并没有再次出现在最终的论⽂文
中7。值得注意的是，这⾥里里的两位军科院主要研究者杨博⼠士和曹
博⼠士是⻓长期合作者，他们的合作⼤大多涉及SARS-CoV的基因分
析64-67。

       在四项研究中，只有两项研究通过使⽤用PCR进⾏行行缺⼝口填充
来组装完整的基因组6，7。然⽽而，这两组研究都没有提供其缺⼝口
填充序列列13，因此⽆无法进⾏行行独⽴立的核查。值得注意的是，
RaTG13的报告中也出现了了在基因组序列列公布后很久才公布原
始测序读数的情况。

       除了了上述问题之外，还有⼀一个问题是原始测序数据的质量量
差，最近已经描述过13，14，20。我们还分析了了基因寄存库的测序
读数的组成。通过对NCBI SRA数据库进⾏行行分类分析，我们还
发现，刘等⼈人6的样本中冠状病毒读数为阳性的，都是映射到⼈人
类基因组的阳性读数（表2）。与此形成巨⼤大反差的是，其余病
毒读数为阴性的样品，也没有检测到⼈人类读数。在肖等⼈人7提出
的数据中也发现了了同样的相关性。虽然样品M5（穿⼭山甲6）和
M6（穿⼭山甲2）的⼈人类读数为阴性，但这两个样品的病毒读数
⾮非常少，很难帮助完成病毒基因组组装。显然，⼈人为污染应该
不不是由于样品处理理造成的，因为冠状病毒阴性的样品都不不含有
这种污染，且肯定是经过类似的处理理。病毒读数和⼈人类读数的
⼀一致共存⾮非常可疑。

表2、刘等⼈人6和肖等⼈人7保存的原始测序数据分析。





       这些观察结果不不仅对组装序列列的可信度，⽽而且对这些新型
穿⼭山甲冠状病毒的真实性提出了了警告。另外值得注意的是，这
四项研究的投稿⽇日期都在2⽉月7⽇日到2⽉月18⽇日之间5-8，这说明它
们的发表可能是经过协调的。

2.2 对⻢马来穿⼭山甲进⾏行行的⼴广泛监测研究没有发现冠状病毒

       虽然这些类SARS-CoV-2的穿⼭山甲冠状病毒被描述为在⾛走
私的⻢马来穿⼭山甲中被检测到59，但最近的⼀一项研究有⼒力力地驳斥
了了这种穿⼭山甲冠状病毒在⾃自然界中的存在。 Daszak博⼠士领导的
⼀一个团队检查了了334个穿⼭山甲样本，这些样本是2009年年8⽉月⾄至
2019年年3⽉月在⻢马来⻄西亚和沙巴收集的68。令⼈人惊讶的是，在这些
样本中没有检测到冠状病毒科，或任何其他病毒家族（丝状病
毒科、⻩黄病毒科、正粘液病毒科和副粘液病毒科）。这与2019
年年10⽉月发表的论⽂文形成鲜明对⽐比，据报道，在⾛走私的⻢马来穿⼭山
甲中同时检测到冠状病毒感染和仙台病毒感染59，最终发现并
发表了了新型穿⼭山甲冠状病毒5-8。李李等⼈人的发现68⼤大⼤大增加了了现
有的疑点，证实了了这些穿⼭山甲冠状病毒在⾃自然界中并不不存在，
其序列列可能是伪造的结果。

2.3 已报道的穿⼭山甲冠状病毒的RBD与穿⼭山甲ACE2结合⼒力力差

      如果穿⼭山甲冠状病毒真的存在，并且最近已经蔓延到感染
⼈人类，那么它们的刺刺突蛋⽩白，特别是刺刺突蛋⽩白中的RBD，应该
⽐比hACE2更更有效地与穿⼭山甲ACE2（pACE2）结合。然⽽而,最近
的研究结果却与这⼀一理理论相悖。在⼀一项电脑模拟研究中，
Piplani等⼈人根据同源结构模型计算了了SARS-CoV-2 刺刺突蛋⽩白与
⼈人类或各种动物的ACE2之间的结合能量量69。有趣的是，SARS-
CoV-2 刺刺突蛋⽩白最有利利的互动对象被证明是hACE2，⽽而不不是来
⾃自穿⼭山甲或任何其他疑似中间宿主的ACE2。此外，另⼀一项研究
发现，使⽤用强⼤大的体外结合实验，SARS-CoV-2的RBD与
hACE2的结合⽐比与pACE2的结合要紧密得多（超过9倍）45。虽
然穿⼭山甲冠状病毒的RBD与SARS-CoV-2的RBD并⾮非100%相



同，但这两种病毒的RBM（负责ACE2相互作⽤用的最基本段）
仅相差⼀一个氨基酸5-8。因此，从SARS-CoV-2的RBD和pACE2
之间观察到的低下的结合效率推断45，所报道的穿⼭山甲冠状病
毒的RBD与pACE2的结合效率⼀一定相当低。事实上，最近的⼀一
项研究证实了了这⼀一情况：穿⼭山甲冠状病毒的RBD与pACE2的结
合⼒力力⽐比与hACE2的结合⼒力力弱10倍70。这些观察结果再次反驳了了
穿⼭山甲是SARS-CoV-2可能的中间宿主的说法。更更重要的是，
后两项研究有⼒力力地表明，这些病毒可能⽆无法在穿⼭山甲中造成感
染，这⼤大⼤大增加了了⼈人们对已公布的穿⼭山甲冠状病毒序列列可能是
伪造的、且这些病毒在⾃自然界中并不不存在的怀疑。

2.4 基因证据证明穿⼭山甲冠状病毒的造假

       从进化上看，在冠状病毒基因组内，刺刺突蛋⽩白的RBD受到
最强的正向选择，因为每当病毒越过物种屏障进⼊入新的宿主
时，它都需要适应结合新的受体。在β冠状病毒B群中，受体识
别最重要的⽚片段是RBM，它完全决定了了与ACE2的结合。引⼈人
注⽬目的是，当将穿⼭山甲病毒MP7896的RBM序列列与SARS-CoV-2
的RBM序列列进⾏行行⽐比较时，没有观察到正向选择（图7A）。相
反，分析发现了了⾮非常强的纯化选择，有24个同义突变，只有1
个⾮非同义突变。相⽐比之下，当两个相关的蝙蝠冠状病毒，
BM48-3171和BtKY7272，以类似的⽅方式进⾏行行⽐比较，观察到预期
的强烈烈正向选择（ 图7B）。这⾥里里，虽然有25个同义突变，这与
MP789和SARS-CoV-2之间的突变相当，但⾮非同义突变的数量量
是30个（图7B）。显然，穿⼭山甲与⼈人类之间的物种差异⼤大于
BM48-31和BtKY72这两种不不同种类蝙蝠的宿主之间的差异。因
此，MP789和SARS-CoV-2之间的正向选择应该⽐比BM48-31和
BtKY72之间的正向选择更更⼤大。因此，在MP789和SARS-CoV-2
之间观察到的强烈烈的纯化选择是与⾃自然进化的原理理相⽭矛盾的。



图7、在穿⼭山甲冠状病毒MP789和SARS-CoV-2的⽐比较中观察到的RBM的极⾼高
纯化压⼒力力与⾃自然进化的原理理相⽭矛盾。分析了了相关冠状病毒之间RBM区域的同义
和⾮非同义突变。A. 穿⼭山甲冠状病毒MP789(MT121216.1)和SARS-CoV-

2(NC_045512.2)，B. 蝙蝠冠状病毒BM48-31(NC_014470.1)和
BtKY72(KY352407.1)，C. 蝙蝠冠状病毒ZC45和ZXC21。D. 所有6种病毒的

RBM序列列的排列列。RBM的开头和结尾按照SARS-CoV-2刺刺突蛋⽩白的序列列进⾏行行标
记。 

表3、RBM的同义/⾮非同义突变汇总的三组成对⽐比较

 

       我们进⼀一步观察了了感染同⼀一物种3的冠状病毒中RBM的同义
和⾮非同义突变。在这⾥里里，我们⽐比较了了密切相关的冠状病毒ZC45
和ZXC21，它们在其RBM段上感染相同种类的蝙蝠（图7C）。
在这⾥里里，观察到12个同义突变和3个⾮非同义突变，得出的同义/
⾮非同义⽐比为4:1。这样的值很可能代表了了此类冠状病毒可能经历
的RBM中纯化选择的近似上限（表3）。此外，随机选取的20



个SARS-CoV-2序列列（图5，密码⼦子范围437-507）在RBM中没
有观察到纯化选择。

       因此，在MP789 RBM和SARSCoV-2 RBM之间观察到的极
⾼高的同义/⾮非同义⽐比（24:1）表明，这两种病毒中⾄至少有⼀一种是
⼈人造的。

       我们认为，为了了伪造SARS-CoV-2独特的RBD/RBM的⾃自然
存在，则需伪造穿⼭山甲冠状病毒RBD/RBM的氨基酸序列列，使其
⾮非常类似SARS-CoV-2。同时，进⾏行行这⼀一操作的专家也希望在
核苷酸⽔水平上使穿⼭山甲病毒与SARS-CoV-2之间产⽣生适当的分
歧，因此在RBM中引⼊入了了⼤大量量的同义突变。图7A和表3中显示
的异常情况很可能是这些造假操作导致的。

图8、与穿⼭山甲冠状病毒相关的刺刺突蛋⽩白同义和⾮非同义突变的异常分布。
A.MP789与P4L（MT040333.1）之间的⽐比较。B.BM48-31和BtKY72两种蝙蝠

冠状病毒之间的⽐比较。

表4、通过对穿⼭山甲和蝙蝠冠状病毒的成对⽐比较，观察到的不不同病毒蛋⽩白的同义
/⾮非同义突变⽐比例例。 



       对整体刺刺突蛋⽩白类似的同义/⾮非同义分析进⼀一步揭示了了这些
新型穿⼭山甲冠状病毒的欺骗性。在这⾥里里，我们⽐比较了了两个代表
性的穿⼭山甲冠状病毒MP7896（⼴广东分离株）和P4L5（⼴广⻄西分
离株），因为每组分离株内的基因组序列列都具有⾮非常⾼高的序列列
⼀一致性13。如图8A所示，与RaTG13和SARS-CoV-2之间观察到
的异常模式相似（图4A右），同义和⾮非同义曲线表现出截然不不
同的轨迹，⾮非同义曲线在序列列的S2半段突然变平。

       为了了⽐比较，我们还分析了了两种类SARS的蝙蝠冠状病毒
BM48-31和BtKY72的刺刺突蛋⽩白基因。两种穿⼭山甲冠状病毒
MP789和P4L在整体基因组上的相同度为85.2%，⽽而蝙蝠冠状
病毒BM48-31和BtKY72的相同度为82.4%。因此，这⾥里里的⽐比较
是恰当的。对两种蝙蝠病毒的分析表明，两种曲线⾃自然增⻓长的
⽅方式⽐比较⼀一致，没有观察到红⾊色曲线过度变平的现象（图
8B）。

       计数每对⽐比较中同义和⾮非同义突变的数量量，进⼀一步说明了了
与穿⼭山甲冠状病毒相关的⾮非⾃自然特征（表4）。虽然预计S2蛋
⽩白不不会⽐比Orf1b更更保守，但在MP789和P4L的⽐比较中观察到的
S2的同义/⾮非同义⽐比值异常⾼高（207个同义突变和9个⾮非同义突
变；同义/⾮非同义=23:1)，这远远超过了了Orf1b的观察结果
（7.6:1）。

      由于这⾥里里的两种蝙蝠冠状病毒是由中国以外的研究团队在
⾃自然界中独⽴立发现的71，72，因此图8B所显示的特征很可能代表
了了两种冠状病毒在这⼀一总体差异⽔水平上的近似进化特征。根据
前⾯面描述的逻辑，图8A和8B之间的巨⼤大反差以及23:1的异常同
义/⾮非同义⽐比例例（表4）进⼀一步证明，在MP789和P4L之间，⾄至
少有⼀一个是⼈人造的，尽管我们认为以MP789和P4L为代表的两
组穿⼭山甲冠状病毒分别是⾮非⾃自然的和⼈人造的。

2.5 ⼩小结和讨论



       所有报告新型穿⼭山甲冠状病毒的研究（有些是虚假的独⽴立
研究7）都使⽤用单⼀一的样本来源。对测序读数的格式进⾏行行了了操
纵，显然是为了了掩盖不不同研究中使⽤用相同数据集的事实。原始
测序数据中某些关键⽚片段缺失，质量量较差，⽽而且从存在的污染
数量量和类型来看也很可疑。报道的穿⼭山甲冠状病毒序列列所编码
的RBD不不能有效结合pACE2。通过同义/⾮非同义分析发现，这些
穿⼭山甲冠状病毒的RBM和S2区的序列列表现出与⾃自然进化不不⼀一致
的特征。最后，在对⻢马来穿⼭山甲进⾏行行的⼀一项⻓长达数⼗十年年的⼤大型
监测研究中，没有发现冠状病毒。这些观察和证据共同证明，
最近报道的这些穿⼭山甲冠状病毒在⾃自然界中并不不存在，它们的
序列列⼀一定是伪造的。

       值得注意的是，在MB789和P4L（图8A）的⽐比较中，S2所
揭示的异常同义/⾮非同义特征与RaTG13和SARS-CoV-2（图4A
右）的⽐比较所表现出的特征⾮非常相似。根据这种重复出现的模
式判断，我们认为这两种情况下（RaTG13和穿⼭山甲冠状病
毒）的序列列伪造很可能是同⼀一个⼈人或团体所为，他们对刺刺突蛋
⽩白基因进化的错误认识在多次这样的实践中持续存在，并导致
了了同义/⾮非同义曲线和数字看起来很不不⾃自然（图4、表1、图8和
表4）。

3. 揭示新型蝙蝠冠状病毒RmYN02造假的证据

       伪造的穿⼭山甲冠状病毒的发表似乎满⾜足了了科学界对SARS-
CoV-2⼈人畜共患病的中间宿主及其RBD进化起源的探索，但
SARS-CoV-2如何通过⾃自然进化获得S1/2交界处的弗林林酶切位
点（-PRRAR/VS-）仍然令⼈人怀疑和⽆无法解释。很明显，虽然
在某些其他群的冠状病毒的S1/2交界处发现了了弗林林酶切位点，
但β冠状病毒B群显然缺乏在该位置⾃自然形成该基序的能⼒力力58。

       6⽉月初，⼜又报道了了另⼀一种新型蝙蝠冠状病毒RmYN029，它
与SARS-CoV-2有93.3%的序列列⼀一致性，似乎是第⼆二种最接近
SARS-CoV-2的蝙蝠冠状病毒（据称最接近的是RaTG13）。这



⼀一发现为快速增⻓长的类SARS-CoV-2冠状病毒亚群⼜又增加了了⼀一
个成员（图9），在本次⼤大流⾏行行之前，这个亚群⼀一直是完全空缺
的，⼏几乎不不存在。此外，重要的是，RmYN02在S1/S2连接处
携带了了⼀一个独特的序列列-PAA，这与SARS-CoV-2刺刺突蛋⽩白病毒
同⼀一位置插⼊入的-PRRA-序列列略略相似。尽管RmYN02中的-PAA-
与SARS-CoV-2中的-PRRA插⼊入只有部分相似，⽽而且如果进⾏行行
适当的排列列，看起来也不不像是实际的插⼊入18，但作者还是声
称，RmYN02中⾃自然出现的-PAA-证明了了-PRRA-序列列很可能是
通过⾃自然进化获得并“插⼊入”到SARS-CoV-2基因组的同⼀一位置的
9。



图9、SARS-CoV-2和sarbecoronavirus亚属代表性病毒的系统发育分析。图
重绘⾃自周等⼈人的研究9，彩⾊色的病毒均为COVID-19爆发后已报道的。 

       ⽤用⼀一个糟糕的序列列对⻬齐对弗林林酶切位点的进化起源进⾏行行了了
不不相称的强论证，这看起来像是最后⼀一块缺失的拼图，这⼀一点
令⼈人怀疑。此外，尽管RmYN02的刺刺突蛋⽩白序列列对⽀支持论⽂文的
中⼼心结论具有重要意义，但刺刺突蛋⽩白的原始测序读数⼀一直没有
提供，尽管作者在论⽂文中另有说明9。这⼜又⼀一次重复了了RaTG13
和穿⼭山甲冠状病毒的报道模式，即先公布基因组序列列，⽽而数⽉月
后依然不不提供原始测序读数。

       鉴于中共控制的实验室多次参与伪造冠状病毒，为拼图增
加了了缺失的碎⽚片，上述怀疑为RmYN02病毒也提供了了伪造的可
能性。从其与SARS-CoV-2的序列列⼀一致性（93.3%）低于
RaTG13与SARS-CoV-2的序列列⼀一致性（96.2%）来看，我们怀
疑RmYN02的序列列可能是通过修改RaTG13的序列列⽽而伪造的。
这样的⽅方法可以很容易易地确保RmYN02和SARS-CoV-2之间的
进化距离⼤大于RaTG13和SARS-CoV-2之间的距离。这也确保了了
RmYN02和RaTG13在进化上看起来很接近，符合它们都能感
染蝙蝠的说法，虽然它们是不不同的物种。

       因此，我们⽐比较了了RmYN02和RaTG13的刺刺突蛋⽩白基因关
于同义和⾮非同义突变的数量量和分布。两种病毒序列列之间在S1部
分严重分化，这不不允许S1序列列进⾏行行适当的密码⼦子对准。因此，
只分析了了S2半部分（图10）。对于S2的开始200个密码⼦子，两
种类型的突变都在稳定地逐步积累。然⽽而，对于最后的378个
密码⼦子，再次，⾮非同义曲线变平，两条曲线的协同增⻓长已经消
失。在这个区域，有57个同义突变，只有1个⾮非同义突变。对
于378个密码⼦子（1344个核苷酸）这么宽的区域，同义/⾮非同义
的⽐比例例为57:1，这与⾃自然观察到的情况严重不不⼀一致（图4A左和
图8B）41。



图10、RmYN02和RaTG13之间S2的同义和⾮非同义突变的分析。观察到⾮非同义
突变（红⾊色）曲线轨迹的突然变化及其随后的变平趋势。 

       从逻辑上讲，在RaTG13和RmYN02之间，⾄至少有⼀一个必
须是⼈人造的。然⽽而，在这⾥里里，我们确信这两种病毒都是⼈人造
的。如第1部分所示，RaTG13的序列列⼀一定是⼈人为的。因此，
RmYN02的S2的最后378个密码⼦子除⼀一个外，与RaTG13的密
码⼦子完全相同，这证明RmYN02的序列列也⼀一定是⼈人造的。这也
证明了了我们之前的怀疑，即RaTG13序列列应该是作为RmYN02
序列列伪造的模板。RaTG13发表于1⽉月下旬4，⽽而RmYN02发表
于6⽉月初（4⽉月投稿）9。因此，这中间有⾜足够的时间来进⾏行行序列列
的伪造。

       在引⼊入核苷酸变化以造成两种病毒之间明显的差异时，专
家可能过度限制了了刺刺突蛋⽩白这部分的氨基酸变化。同样，⾮非同
义曲线轨迹的突然变化及其在序列列后期的过度平坦化很可能反
映了了他们对S2的纯化选择压⼒力力估计过⾼高。这种异常模式在所有
三个案例例下都被观察到（图4A右、8A和10），这⼀一事实重申了了
2.5节中提出的观点，即所有序列列的伪造可能是由同⼀一个⼈人或团
队进⾏行行的。

4. 最后讨论和评论

4.1 所有伪造的冠状病毒与ZC45和ZXC21在E蛋⽩白上有100%的
氨基酸序列列⼀一致性



       这⾥里里的证据清楚地表明，中共控制的实验室最近公布的新
型冠状病毒都是虚假的，在⾃自然界中并不不存在。最后证明这⼀一
结论的⼀一个事实是，所有这些病毒与蝙蝠冠状病毒ZC45和
ZXC21在E蛋⽩白上有100%的氨基酸序列列⼀一致性，正如我们之前
的报告所揭示的那样1，ZC45和ZXC21应该是⽤用于制造SARS-
CoV-2的模板/⻣骨架（图11）。尽管其在病毒的增殖周期中具有
保守的功能，但E蛋⽩白对氨基酸突变具有耐受性和容忍性1。因
此，当病毒据称多次跨越物种屏障时（不不同蝙蝠物种之间，从
蝙蝠到穿⼭山甲，以及从穿⼭山甲到⼈人类），E蛋⽩白的氨基酸序列列
不不可能保持不不变。因此，这⾥里里观察到的100%的⼀一致性，进⼀一步
证明了了这些最近发表的新型冠状病毒的序列列是伪造的。

图11、最近中共控制的实验室公布的所有新型冠状病毒与ZC45和ZXC21在E蛋
⽩白上有100%的氨基酸序列列⼀一致性。其它病毒的登记号：

SARSCoV-2(NC_045512.2)、Pangolin-CoV(EPI_ISL_410721)、
P5E(MT040336.1)、P3B(MT072865.1)、P2V(MT072864.1)、

P5L(MT040335.1)和P1E(MT040334.1)

       这些造假的主要⽬目的是掩盖SARS-CoV-2和ZC45/ZXC21之
间的联系。因此，从他们的⻆角度来看，伪造的病毒应该⽐比ZC45
和ZXC21更更像SARS-CoV-2。由于ZC45和ZXC21已经与SARS-
CoV-2在E蛋⽩白上有100%的⼀一致性，因此，伪造的病毒也完全
采⽤用了了这个序列列。

4.2 这种⼤大规模、有组织的科学造假⾏行行为的重要影响



       如果 SARS-CoV-2 是天然产物，就不不需要伪造任何证据来
说明这⼀一点。因此，本报告证实了了我们先前的报告，并进⼀一步

证明SARS-CoV-2是实验室的产物1。正如所揭示的1，SARS-
CoV-2的研制是⽅方便便的，只需遵循既定的概念和技术，其中⼀一
些（例例如，限制酶切割）被认为是经典的，但仍是包括该领域
内专家⼴广泛⾸首选的技术35，73。研制中的⼀一个关键部分，即模板
病毒ZC45/ZXC21，由军事研究实验室拥有3。

       重要的是，正如这⾥里里所揭示的，多个研究实验室和机构参
与了了伪造和掩盖4-9，59。很明显，这是由中共政府策划的⾏行行动。

       此外，在2017年年和2018年年已获得了了RaTG13的原始测序读
数，这是序列列造假的组成部分24，33。此外，报告伪造的⻢马来穿
⼭山甲冠状病毒感染的⽂文稿已于2019年年9⽉月提交并发表59。显然，
在COVID-19爆发之前，掩盖⾏行行动已经计划并启动。因此，病毒
的释放⼀一定是⼀一次有计划的执⾏行行，⽽而⾮非意外事故。

4.3 SARS-CoV-2是⼀一种超限⽣生物武器器

      虽然由于SARS-CoV-2的杀伤⼒力力相对较低，公众不不容易易接受
它是⼀一种⽣生物武器器，但这种病毒确实符合杨瑞馥博⼠士所说的⽣生
物武器器的标准。杨瑞馥博⼠士除了了在军科院任职外，还是中国国
家和军队⽣生物恐怖主义应急顾问组的重要成员，并曾在1998年年作
为联合国特别委员会（UNSCOM）成员参与调查伊拉克⽣生物武器器
项⽬目。2005年年，杨博⼠士明确规定了了⼀一种病原体被认定为⽣生物武
器器的标准74：

1、它的毒性显著，可造成⼤大⾯面积的伤亡。
2、它具有很强的传染性，很容易易传播，通常通过呼吸道途径以
⽓气溶胶的形式传播。最危险的情况是，它可以进⾏行行⼈人传⼈人。
3、它对环境变化有较强的抵抗⼒力力，可承受运输，并能⽀支持定向
投放。



       以上种种条件，SARS-CoV-2都满⾜足了了：它夺⾛走了了数⼗十万
⼈人的⽣生命，导致⽆无数⼈人住院治疗，并使许多⼈人留留下后遗症和各
种并发症；它很容易易通过呼吸道途径经由接触、⻜飞沫、⽓气溶胶
等传播，并能在⼈人与⼈人之间传播75-77，后者最初被中共政府和
世卫组织掩盖，后来于2020年年1⽉月19⽇日由闫丽梦博⼠士在路路德社
⾸首次披露露78；它对温度不不敏敏感（与季节性流感不不同），在许多
物体表⾯面和4℃的温度下仍能⻓长期存活（如冰/⽔水混合物）79，

80。

       除上述特性外，其⽆无症状的⾼高传播率也使SARS-CoV-2的
控制⼯工作极具挑战性。此外，SARS-CoV-2的传播性、发病率
和死亡率也导致了了全球社会的恐慌、社会秩序的混乱和世界经
济的衰败。SARS-CoV-2的传播范围和破坏⼒力力都是前所未有
的。

       显然，SARS-CoV-2不不仅达到⽽而且超过了了传统⽣生物武器器的
标准。因此，应将其界定为⼀一种超限⽣生物武器器。

4.4 当前的⼤大流⾏行行病是对⼈人类的袭击

       科学证据和记录表明，⽬目前的⼤大流⾏行行不不是功能增强产品意
外释放的结果，⽽而是有计划地使⽤用超限⽣生物武器器进⾏行行攻击的结
果。因此，⽬目前的⼤大流⾏行行病应相应地被视为是超限⽣生物战的结

果。

       在这种情况下，受感染⼈人群在⽆无意识中被当作疾病的传播
载体，以促进病毒的传播。⾸首当其冲的受害者是中国⼈人，尤其
是武汉市的⺠民众。在初始阶段，武汉市的隐蔽传播还可以达到
另⼀一个⽬目的：对⽣生物武器器的功能进⾏行行最后的验证，其中⼀一个重
要⽅方⾯面就是⼈人传⼈人的效率。最后⼀一步成功后，就可能实现病原
体的定向投放。



       鉴于SARS-CoV-2在全球范围内的存在，以及其⻓长期存在
的可能性，可以说这次袭击针对的是整个⼈人类，并已危及到⼈人
类的命运。

4.5 需要采取⾏行行动防治当前的⼤大流⾏行行并拯救⼈人类的未来

      鉴于中共在这⽅方⾯面的作⽤用，最重要的是要追究中共对其⾏行行
为的责任。此外，世界需要查明在中共控制的实验室中还存在
哪些SARS-CoV-2的变种，SARS-CoV-2或其变种是否仍在被
积极投放，SARS-CoV-2的⼆二次感染是否会因免疫⼒力力低下和/或
抗体依赖增强（ADE）81-83⽽而导致病情恶化，以及由于中共在
收集新型动物病原体和研究其在⼈人畜共患疾病中的潜⼒力力⽅方⾯面做
出了了过度的、国家⽀支持的努⼒力力3，25，26，28，32，36，37，84-114，中共
是否已拥有其他武器器化的病原体。

       此外，同样重要的是尽快公布有关SARS-CoV-2的所有隐
蔽知识。正如我们之前的报告所说明的那样，虽然使⽤用的是模
板病毒，但SARS-CoV-2的产⽣生⼀一定是通过DNA合成对模板序
列列进⾏行行了了改变（我们第⼀一篇报告第⼆二部分的步骤1和步骤4）1。
这样的做法可以通过对现有的SARS和类SARS冠状病毒序列列进
⾏行行多序列列⽐比对来安全地指导。这种做法的⼯工艺已经被说明115，
在可变位置/区域的同义突变和氨基酸（⾮非同义）突变都会被引
⼊入。从负责的科学家的⻆角度来看，这些变化是必要的，否则病
毒的⼯工程性质及其与模板的联系将是显⽽而易易⻅见的。然⽽而，重要
的是，引⼊入的变化也可能改变了了各种病毒成分的功能，这可能
是设计的，也可能是⽆无意造成的。尽管如此，引⼊入的变化是否
或如何导致许多COVID-19患者所经历的各种持久的并发症，以
及这些变化会对开发有效的疫苗和其他抗病毒疗法造成什什么障
碍，仍有待回答。我们有理理由相信，中共控制下的实验室已⻓长
期从事了了这项研究，因此掌握了了⼤大量量关于SARS-CoV-2的隐蔽
知识。其中⼀一些知识可以为全球抗击COVID-19过程中亟待解决
的问题提供答案，因此应⽴立即向全世界提供此类隐蔽知识。



       同样需要追究责任的，还有公共卫⽣生和学术研究领域的某
些组织和机构内的个⼈人和团体，他们明知故犯，共同为中共的
错误宣传活动提供了了便便利利，并误导了了世界。2020年年1⽉月18⽇日、
19⽇日，当时匿匿名的闫丽梦博⼠士⾸首次披露露SARS-CoV-2源⾃自实验
室78，116。紧接着，1⽉月20⽇日，⽯石正丽博⼠士向《⾃自然》杂志投
稿，报道了了第⼀一个伪造的病毒RaTG13。此后，出现了了许多伪
造的病毒，并全部以同⾏行行评议论⽂文的形式发表在顶级科学期刊
上4-9。随后，根据这些报道，著名科学家和国际组织⼜又在各类
⾼高知名度平台上发表了了⼀一些有影响⼒力力的观点论⽂文，宣传⾃自然起
源理理论10，117-120。

      对⽐比⼤大⼒力力宣传⾃自然起源理理论，这些和其他期刊对讨论
SARS-CoV-2可能是实验室起源的稿件进⾏行行了了严格的审查18，

121。我们第⼀一篇报告1就是其中之⼀一，它以预印本的形式发表，
也⾯面临着分别由Robert Gallo和Nancy Connell博⼠士领导的两组
科学家的毫⽆无根据的批评122，123，却声称是公正的同⾏行行评议
（我们正在准备点对点的回应，并将很快发表）。由于这种合谋
的结果，公众在很⼤大程度上被排除在COVID-19和SARS-CoV-2
的真相之外，这导致了了错误的判断、延迟的⾏行行动和全球社会更更
⼤大的痛苦。当务之急是要调查那些对SARS-CoV-2的产⽣生和伪
造/掩盖负责的科学家、实验室、机构和相关合作者。还必须调
查世卫组织、相关科学期刊、相关资助机构和其他相关机构的
相关⼈人员，他们在充分认识到这些⾏行行动的性质的情况下，为
SARS-CoV-2的研制和科学掩盖其真实来源提供了了便便利利。最
后，还需要调查哪些参与宣传⾃自然起源论的科学家纯粹是被科
学造假所误导，哪些是与中共政府勾结。

      现在是世界⾯面对COVID-19的真相并采取⾏行行动拯救⼈人类未来
的时候了了。
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