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RESUME

L’exiosition aux chamis électromagnétiques basses fréquences et—représente-

qui n’a pas été convenablement abordé par les organisations nationales et internationales telles que
I’Organisation mondiale de la Santé. Il existe de solides preuves que 1’exposition prolongée aux fréquences de téléphonie mobile
sur de longues périodes augmente le risque de cancer du cerveau a la fois chez les humains et les animaux. Le(s) mécanisme(s)
responsable(s) implique(nt) une formation de dérivés réactifs de 1’oxygeéne, une modification de I’expression des genes et
altération de I’ADN a travers des processus épigénétiques et génétiques. Des études in vivo et in vitro démontrent des effets
néfastes sur la reproduction masculine et féminine, s’expliquant probablement par la production de dérivés réactifs de I’oxygene.
De plus en plus d’éléments tendent & montrer que les expositions peuvent provoquer des déficits neurocomportementaux et que
certaines personnes développent un syndrome d"‘electrohypersens1b111t”’ ou “maladie des micro-ondes”, qui est I'un des
différents syndromes communément classés sous “intolérance environnementale idiopathique”. Bien que les symptomes ne

soient pas spécifiques, de nouveaux indicateurs biochimiques et des techniques d’imagerie permettent des diagnostics qui
excluent que les symptomes soient seulement psychosomatiques. Malheureusement.
Ceci est particulierement préoccupant

chez les enfants, compte tenu de la rapide expansion de I’'usage des nouvelles technologies sans fil, de la plus grande sensibilité
de leur systéme nerveux en développement, de I’hyperconductivité de leurs tissus cérébraux, de la plus grande pénétration des
radiofréquences par rapport a la taille de leur téte et d’une exposition potentielle durant toute la durée de leur vie.

© 2018 Publi¢ par Elsevier Ltd.

1. Introduction

A des niveaux de fréquence et d’énergie inférieurs se situent les ultraviolets, la
lumiere visible et les infrarouges. Une exposition excessive aux ultraviolets

Les champs électromagnétiques (CEM) sont des paquets d’énergie qui représente un danger évident pour la santé humaine, mais la vie sur la terre

n’ont pas de masse. Ils varient en fréquence et en longueur d’onde. A
Pextrémité supérieure du spectre électromagnétique, se trouvent les rayons
cosmiques et les rayons X qui ont une énergie suffisante pour provoquer une

n’aurait pu étre possible sans la lumicre visible et les infrarouges. En dessous
de ces types de champs électromagnétiques se trouvent ceux utilisés pour les
communications (radiofréquences ou RF, de 30 kHz a 300 GHz) et ceux
générés par 1’¢électricité (trés basses fréquences, de 3 Hz a 3 KHz). Ces champs

ionisation et, par conséquent sont désignés sous le nom de champs électromagnétiques ne sont pas suffisants en énergie pour provoquer

électromagnétiques ionisants.

* Cet article a été préconisé pour acceptation par Payam Dadvand.

directement une ionisation, et sont par conséquent désignés sous le nom de
rayonnements non ionisants. Les radiofréquences a une intensité suffisante
provoquent un échauffement des tissus, qui est la base du fonctionnement du
four a micro-ondes. Cependant, la question qui se pose ici est celle des effets
sanitaires sur la santé humaine dus aux expositions aux rayonnements non

.. . . s sz
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Malgré un grand nombre de données scientifiques montrant un risque pour
la santé humaine des champs électromagnétiques non ionisants a des intensités
qui ne causent pas un échauffement mesurable des tissus, comme résumé sous
une  forme  encyclopédique dans le rapport  Biolnitiative
(www.bioinitiative.org), 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et les
organismes gouvernementaux de nombreux pays n’ont ni pris des mesures pour
avertir des dangers pour la sant¢ de [I’exposition aux champs
¢électromagnétiques de faible intensité non thermiques, ni établi de normes
d’exposition protégeant suffisamment la santé. En 2001, 1’Agence
internationale pour la recherche sur le cancer de I’'OMS , a classé
les », et
en 2011, (Baan etal., 2011 ; . La classification
des radiofréquences comme « possible » carcinogéne chez I’Homme s’est
fondée principalement sur la base d’un risque accru de cancer du cerveau
associé a I’utilisation a long terme du téléphone portable au niveau de la téte.
Une des principales raisons pour ne pas avoir conclu a la classification
«probable » ou « connue » était le manque d’études animales parfaitement
probantes sur 1’exposition conduisant au cancer.

un type de cancer malin du cerveau associé aux a ’utilisation a long terme du
téléphone portable par des personnes et de schwannomes, une tumeur similaire
au neurinome acoustique également constatée aprés une utilisation intensive du
téléphone mobile (Wyde et al., 2016). Des résultats similaires chez les rats ont
été rapportés dans une étude indépendante de I’Institut Ramazzini avec des
expositions similaires a celles d’une station de base de téléphone mobile
(Falcioni et al., 2018). Cette preuve, combinée avec les études chez I’Homme,
démontre de fagcon concluante que I’exposition excessive aux radiofréquences
est associée a une augmentation du risque de développer un cancer. A la
lumiére de ces nouvelles données sur le cancer chez les rongeurs en réponse a

A

une exposition prolongée a des fréquences de téléphonie mobile, la
classification du CIRC devrait étre requalifiée

Malheureusement, le projet international de I’OMS sur les champs
électromagnétiques, qui fait partie du Département Santé publique,
déterminants sociaux et environnementaux de la santé a Genéve, a toujours
minimisé les conséquences sur la santé des champs électromagnétiques non
ionisants a des intensités qui ne provoquent pas un échauffement des tissus
(OMS, 2014). A cet égard, I’OMS n’a pas réussi a fournir une analyse précise
de protection des risques sanitaires pour I’Homme, en particulier pour la santé
des enfants, en cas d’exposition & des champs électromagnétiques non
thermiques. Le Département de I’OMS Santé publique, déterminants sociaux
et environnementaux de la santé, base son avis sur les problématiques relatives
champs électromagnétiques non ionisants sur la santé humaine aupres de la
Commission internationale de protection contre les rayonnements non ionisants
(ICNIRP). Presque tous les membres du groupe de base travaillant sur le
document des nouveaux critéres de santé environnementale (EHC) pour I’'OMS
sont membres de I’ ICNIRP (Starkey, 2016 ; Hardell, 2017), organisation non-
gouvernementale (ONG) dont les membres sont nommés par les autres
membres. Malgré de récents efforts de controle sur les conflits d’intéréts,
P’ICNIRP a une longue histoire de liens étroits avec 1’industrie (Maisch, 2006).
Interrogée sur la question de savoir pourquoi I’OMS prendrait des
recommandations d’un tel groupe, le personnel de ’'OMS a répondu que
I’ICNIRP est une ONG officielle qui travaille en étroite collaboration avec
I’OMS. Les raisons d’exclure les autres groupes de chercheurs scientifiques et
les professionnels de la santé publique ne sont pas claires, en particulier eu
égard au fait que la plupart des membres de I’ICNIRP ne sont pas des
chercheurs actifs dans ce domaine. Nous sommes particuliérement préoccupés
par un nouveau document EHC de I’OMS sur les radiofréquences devant étre
publié prochainement, et par les membres du Groupe de base EHC ainsi que
d’individus dont I’implication est reconnue comme un déni des graves effets
non thermiques des radiofréquences malgré 1’accumulation écrasante de
preuves scientifique (Starkey, 2016 ; Hardell, 2017).

D’autres ont rejeté la preuve forte des dommages causés par les trés basses
fréquences et les radiofréquences en faisant valoir que le mécanisme par lequel
ces champs électromagnétiques de faible énergie pourraient causer le cancer et
d’autres maladies n’était pas connu. Il y a des preuves formelles que
P’utilisation d’un téléphone portable entraine des changements dans le
métabolisme du cerveau (Volkow et al., 2011). (Nous savons que les
radiofréquences et les trés basses fréquences de faible intensité générent des
dérivés réactifs de 1I’oxygéne (ROS), modifient le métabolisme du calcium et

I’expression des génes par des mécanismes épigénétiques, n’importe lequel
d’entre eux pouvant se traduire par I’apparition de cancers et/ou d’autres
maladies ou par des changements physiologiques (voir www.bioinitiative.org
pour de nombreuses références). De nombreux cancérogénes humains reconnus
ont des mécanismes d’action sous-jacents non connus, les dioxines et I’arsenic
en étant deux exemples. Comite-tenu de la force de la preuve d’un préjudice

pour I’étre humain, il es e réduire I’exposition humaine aux champs
¢électromagnétiques. Telle est I’essence du fo

Notre préoccupation s’explique par un certain nombre de raisons. Dans le
passé, la principale source d’exposition de la population générale aux
radiofréquences provenait des signaux de radio et de télévision. Désormais, il
y a presqu’autant de téléphones portables que de gens dans le monde, chacun
d’entre eux étant exposé aux radiofréquences. Les antennes-relais de téléphonie
mobile sont partout, et dans de nombreux pays en développement, il n’existe
pas de lignes terrestres qui permettrait une communication sans exposition aux
radiofréquences. L’installation de petits dispositifs de transmission (5G)
fonctionnant a des fréquences plus élevées (24-70 GHz) environ tous les 300
m le long des trottoirs dans les quartiers résidentiels s’est accélérée dans les
pays développés. Il existe d’autres sources significatives d’exposition,
provenant de la WiFi, des d et bientot des voitures
autonomes sans conducteur. Par conséquent, 1’exposition des humains a
augmenté de fagon spectaculaire au cours des derniéres années, et continue
d’augmenter rapidement. Bien que les dommages de ces expositions soient déja
constatés, le degré de gravité va augmenter principalement avec le temps en
raison de la latence connue entre 1’exposition et le développement de maladies
tel que le cancer.

Les normes de protection des champs électromagnétiques en santé humaine
varient considérablement dans le monde entier. De nombreux pays fixent des
normes fondées sur I’hypothése erronée selon laquelle il n’y a pas d’effets
néfastes sur la santé des radiofréquences autres que ceux caus€s par un
échauffement des tissus. Tel est le cas en Amérique du Nord, en Australie et
dans certains pays européens. De nombreux pays de I’ex-Union soviétique ont
des normes beaucoup plus restrictives. Toutefois, les informations provenant
des études sur les cellules et chez ’humain montrent des effets biologiques qui
constituent des risques pour la santé humaine a des niveaux d’exposition qui
sont souvent dépassés dans la vie quotidienne.

Le présent article fait suite a une récente réunion non-officielle & Genéve
avec des représentants de I’OMS, ou les auteurs ont appelé I’OMS a reconnaitre
les effets de faible intensité des basses fréquences et des effets sanitaires non
thermiques des radiofréquences. Cet article n’a pas pour objectif de présenter
un apercu complet du sujet [se référer au rapport Biolnitiative
(www.bioinitiative.org)], mais plutét de fournir une vision globale des
processus expliquant la plupart ou I’ensemble des effets néfastes des
expositions aux champs électromagnétiques. Il résume les données sur le cancer
résultant de 1’exposition aux champs électromagnétiques, et identifie d’autres
maladies ou états pathologiques tels que la maladie d’ Alzheimer et hypofertilité
qui se sont révélés étre associés a 1’exposition excessive aux champs
électromagnétiques de faible intensité. Nous accordons également une grande
importance sur I’¢lectrohypersensibilité (EHS) a la fois chez les enfants et les
adultes, ainsi que les problémes cognitifs et comportementaux chez les enfants
résultant d’unen exposition croissante. Enfin, nous discutons de ce que 1’on sait
sur les mécanismes par lesquels les rayonnements électromagnétiques non
thermiques peuvent provoquer une maladie avec une référence particulicre a la
production de radicaux libres et aux mécanismes épigénétiques et génétiques
associés aux champs électromagnétiques.

2. Téléphone portable et risque de gliome, de méningiome et
de neurinome acoustique

Le cerveau est la principale cible en cas d’exposition aux rayonnements
des radiofréquences lors de I’utilisation de la téléphonie sans fil : téléphones
portables et téléphones sans fil (Cardis et al., 2008 ; Gandhi et al., 2012). Un
risque accru de tumeurs cérébrales est une préoccupation de longue date. Les
résultats du registre national suédois des patients hospitalisés ont documenté
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une augmentation de I’incidence des tumeurs cérébrales au cours des derniéres
années (Carlberg et Hardell, 2017). En mai 2011, le rayonnement
radiofréquence dans la gamme de fréquences de 30 kHz - 300 GHz a été évalué

comme appartenant au groupe 2B, soit un « possible » cancérigéne pour I’homme,
par le CIRC (Baan et al., 2011 ; CIRC, 2013). Cette décision s’est fondée sur des
études épidémiologiques montrant un risque accru de gliome et de neurinome
acoustique. Dans ce qui suit, un résumé actualisé est donné, concernant des études
cas-témoins sur les tumeurs cérébrales et de la téte ; gliome, méningiome et
neurinome acoustique. L’étude de cohorte danoise sur les utilisateurs de
téléphones portables (Johansen et al., 2001 ; Schiiz et al., 2006 ) n’est pas incluse
en raison d’importantes insuffisances méthodologiques dans la conception de
I’étude, y compris des erreurs dans la classification de I’exposition (voir
Soderqvist et al., 2012a).

2.1. Gliome

Le gliome est la tumeur cérébrale maligne la plus fréquente et représente
environ 60% de ’ensemble des tumeurs du systéme nerveux central (SNC). La
plupart sont des tumeurs astrocytaires qui peuvent étre divisées en bas grade
(grades OMS I-1I) et en haut grade (grades OMS III-1V). Le type de gliome le
plus fréquent est le glioblastome multiforme (grade IV de I’OMS) avec un pic
d’incidence dans le groupe d’age des 45-75 ans et dont la surive médiane est
de moins d’un an (Ohgaki et Kleihues, 2005). Trois groupes de recherche ont
donné des résultats d’études cas-témoins sur gliome (Interphone, 2010 ;
Coureau et al., 2014 ; Hardell et Carlberg, 2015). Hardell et ses collégues ont
publi¢ les résultats d’études cas-témoins sur I’utilisation des téléphones sans fil
et sur le risque de tumeur cérébrale depuis la fin des années 1990 (Hardell et
al., 1990 ; pour une discussion plus approfondie voir Carlberg et Hardell, 2017).

Un modele a effets aléatoires a été utilisé pour la méta-analyse d’études
publiées, basées sur un test d’hétérogénéité dans I’ensemble du groupe (« tous
les téléphones »). A noter que seul le groupe de Hardell a également évalué
I’utilisation des téléphones sans fil. Ainsi, leur groupe de référence inclut des
cas et des témoins sans utilisation de téléphones sans fil contrairement aux
autres études portant seulement sur 1’utilisation du téléphone portable. Le
Tableau 1 montre les résultats d’une utilisation cumulative de téléphones
portables la plus élevée en nombre d’heures. Toutes les études ont rapporté un
risque accru statistiquement significatif de gliome et la méta-analyse a abouti a
un odds ratio (OR) de 1,90 [intervalle de confiance (IC) a 95%, 1.31-2,76].
En cas d’utilisation ipsi-latérale du téléphone portable le risque est augmenté
avec un OR a2,54 (IC a 95%, 1,83-3,52) d’apres la méta-analyse basée sur 247
cas exposés et 202 témoins de controle.

Carlberg et Hardell (2014) ont trouvé une survie plus courte chez les
patients avec glioblastome multiforme associ¢ a 1’utilisation de la téléphonie
sans fil, en comparaison avec les patients ne [’utilisant pas. De fagon
intéressante, la mutation du géne p53 impliqué dans la progression de la
maladie a été signalée chez les patients avec glioblastome utilisant le téléphone
portable 3 heures par jour. Les mutations étaient corrélées de fagon
statistiquement significative avec une durée de survie globale plus courte
(Akhavan-Sigari et al., 2014). Aussi, le risque accru de gliome associé a
Putilisation du téléphone mobile a ¢été montré dans des analyses
supplémentaires de 1’é¢tude Interphone (Cardis et al., 2011 ; Grell et al., 2016 ;
Momoli et al., 2017).

Tableau 1

2.2. Méningiome

Le méningiome est une tumeur encapsulée, bien démarquée et rarement
maligne. Il s’agit de la tumeur bénigne la plus fréquente et représente environ
30% des néoplasmes intracraniens. Le méningiome se développe a partir des
membranes pi-mere et arachnoide recouvrant le systéme nerveux central. Le
méningiome se développe lentement et donne des symptdmes neurologiques
par compression des structures adjacentes. Les symptomes les plus fréquents
sont maux de téte et convulsions. L’incidence est environ deux fois plus ¢élevée
chez les femmes que chez les hommes. Le méningiome se développe
principalement chez les personnes d’age moyen et les personnes agées (Cea-
Soriano et al., 2012). Carlberg et Hardell (2015) ont inclus les méningiomes
dans leurs études cas-témoins. Les résultats de la méta-analyse de 1’exposition
cumulée dans la catégorie la plus élevée sont présentés au Tableau 2. Au total,
il y avait une augmentation de risque (non statistiquement significative) en cas
d’exposition cumulée, mais le risque augmenté est statistiquement significatif
en cas d’utilisation ipsilatérale de téléphones portables (OR=1,49, IC a 95%,
1,08-2.06).

2.3. Neurinome de I’acoustique

Le neurinome de I’acoustique, également appelé schwannome
vestibulaire, est une tumeur bénigne située sur le huitiéme nerf cranien reliant
I’oreille interne au cerveau. Il est généralement encapsulé et se développe sur
la branche auditive et vestibulaire de ce nerf. L’extension de la tumeur est lente
et, en raison de I’étroit espace anatomique, peut comprimer les structures
vitales du tronc cérébral. Les premiers symptomes du neurinome acoustique
sont généralement acouphénes et problémes auditifs. Les résultats sur
I’utilisation du téléphone portable de 1’étude Interphone (2011) et de Hardell et
al. (2013) sont présentés au Tableau 3. Une augmentation du risque
statistiquement significative du risque a €té trouvée chez les sujets ayant une
utilisation cumulée (> 1640 heures) du téléphone du méme c6té de la téte que
celui de leur tumeur avec un odds-ratio (OR) a 2,71 (IC a 95%, 1,72-4,28).

L’étude de Moon et al. (2014) n’a pas été incluse dans la méta-analyse en
raison de ’absence de données sur la durée d’appel cumulée sur un nombre de
cas et sur les témoins. Les données observées dans 1’étude de Moon et al. (2014)
ainsi que dans le rapport de Sato et al. (2011) montrent une augmentation de
risque. Pettersson et al. (2014) ont réalisé une étude cas-témoins sur le
neurinome de ’acoustique en Suede ne faisant pas double emploi avec celle de
Hardell et al. (2013). Un risque accru a été trouvé chez les sujets avec la plus
forte utilisation cumulée, a la fois du téléphone portable (680 h OR= 1,46, IC a
95%, 0,98-2.17) et du téléphone sans fil (900 h OR=1,67, IC 4 95%, 1,13-2,49).
L’¢tude de Pettersson et al. (2014) n’a pas été incluse dans la méta-analyse en
raison de nombreuses lacunes de 1’étude sur le plan scientifique, par exemple
I’analyse de la latéralité n’était pas faite pour les téléphones sans fil, les chiffres
de I’analyse de latéralité des téléphones portables ne sont pas cohérents entre
le texte et les tableaux, et la catégorie de référence « non exposée » incluait des
sujets utilisant soit un téléphone portable soit un téléphone sans fil, ce qui est
clairement incorrect (Hardell et Carlberg, 2014).

Nombre de cas exposés (Ca) et de témoins (T) ; et odds ratio (OR) a 95% d’intervalle de confiance (IC) de gliomes issus d’études cas-témoins dans la catégorie la plus élevée d’heures cumulées

d’utilisation de téléphone portable.

Tous Utilisation
ipsilatérale

Ca/T OR 95% IC Ca/T OR 95% IC
Interphone 2010
Utilisation cumulée > 1640 h 210/154 1.40 1.03-1.89 100/62 1.96 1.22-3.16
Coureau et al., 2014
Utilisation cumulée > 896 h 24/22 2.89 1.41-5.93 9/7 2.11 0.73-6.08
Carlberg and Hardell, 2015
Utilisation cumulée > 1640 h 211/301 2.13 1.61-2.82 138/133 3.11 2.18-4.44
Méta-analyse
Utilisation cumulée la plus longue 445/477 1.90 1.31-2.76 247/202 2.54 1.83-3.52
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Tableau 2
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Nombre de cas exposés (Ca) et de témoins (T) ; et odds ratio (OR) & 95% d’intervalle de confiance (IC) de ménigiomes issus d’études cas-témoins dans la catégorie la plus ¢levée d’heures cumulées

d’utilisation de téléphone portable.

Utilisation

Tous ipsilatérale

Ca/T OR 95% IC Ca/T OR 95% IC
Interphone 2010
Utilisation cumulée > 1640 h 130/107 1.15 0.81-1.62 46/35 1.45 0.80-2.61
Coureau et al., 2014
Utilisation cumulée > 896 h 13/9 2.57 1.02-6.44 6/4 2.29 0.58-8.97
Carlberg and Hardell 2015
Utilisation cumulée > 1640 h 141/301 1.24 0.93-1.66 67/133 1.46 0.98-2.17
Meta-analyse
Utilisation cumulée la plus longue 284/417 1.27 0.98-1.66 119/172 1.49 1.08-2.06

Table 3

Nombre de cas exposés (Ca) et de témoins (T) ; et odds ratio (OR) a 95% d’intervalle de confiance (IC) de neurinome de I’acoustique issus d’études cas-témoins dans la catégorie la plus élevée

d’heures cumulées d’utilisation de téléphone portable.

Utilisation

Tous ipsilatérale

Ca/T OR 95% IC Ca/T OR 95% IC
Interphone 2011
Utilisation cumulée > 1640 h 77/107 1.32 0.88-1.97 47/46 2.33 1.23-4.40
Hardell et al., 2013
Utilisation cumulée > 1640 h 27/301 2.40 1.39-4.16 19/133 3.18 1.65-6.12
Meta-analysis
Utilisation cumulée la plus longue 1640 h 104/408 1.73 0.96-3.09 66/179 2.71 1.72-4.28

2.4. Résumé

Les études cas-témoins montrent de fagon constante un risque accru de
gliome et de neurinome acoustique associ¢ a I’utilisation des téléphones
portables. Des résultats similaires ont été trouvés pour les téléphones sans fil
dans les études du groupe Hardell, bien que cette utilisation n’ait pas été
reportée par les autres groupes d’études. Les résultats sont moins cohérents
pour le méningiome, bien qu’un risque accru soit observé dans la méta-analyse
sur 'utilisation du téléphone du méme coté de la téte que celui de la tumeur.
Un suivi a plus long terme doit étre réalisé pour ce type de tumeur & croissance
lente.

Les résultats sur le gliome et le neurinome acoustique sont appuyés par
les résultats d’études chez I’animal montrant que les radiofréquences favorisent
le développement de co-cancers et de tumeurs (Tillmann et al., 2010 ; Lerchl et
al., 2015). Les récents résultats de 1’é¢tude du Programme National de
Toxicologie américain (NTP) ont montré la génotoxicité du rayonnement chez
le rat et la souris exposés aux radiofréquences (Smith-Roe et al., 2017).
Ce résultat va dans le sens de précédentes constatations de cassures de brins
d’ADN dans les cellules cérébrales de rats exposés aux RF (Lai et Singh, 1997).

Dans ce contexte, il est important de souligner que les résultats des études
du NTP et de Ramazzini ont démontré une augmentation de I’incidence des
mémes types tumeurs de méme type, gliome et schwannome malin, comme
observé avec Iutilisation des téléphones portables chez I’ Homme (Wyde et al.,
2016; Falcioni et al., 2018). Le neurinome acoustique (schwannome
vestibulaire) est un type de tumeur semblable au schwannome malin, bien que
bénin. En réalité, les taux de tumeurs cérébrales sont en augmentation en Suéde
et I’utilisation du téléphone sans fil a été suggéré comme en étant la cause
(Hardell et Carlberg. 2017).

3. Autres maladies et états pathologiques attribués a
I’exposition aux champs électromagnétiques de faible
intensité

La preuve de la dangerosité des radiofréquences résultant de ’utilisation
intensive du téléphone portable est la plus forte pour le cancer, en particulier
gliomes, glioblastomes et neurinomes acoustiques. Toutefois, il apparait aussi
des preuves d’augmentation du risque de leucémie chez les enfants vivant a
proximité des antennes radio de trés hautes intensité (Michelozzi et al., 2002;
Ha et al., 2007). Ceci est particulié¢rement intéressant parce que la leucémie est
le cancer le plus associé¢ a une exposition élevée aux extrémement basses
fréquences provenant des lignes électriques (Ahlbom et al., 2000 ; Groenland
et al., 2000).

1l existe des preuves d’augmentation du risque de cancer du sein chez les
femmes qui portent leur téléphone portable dans leur soutien-gorge (West et
al., 2013). L’utilisation intensive du téléphone portable a été associée a une
hausse significative des taux de tumeurs ipsilatérales de la parotide dans des
études en Israél (Sadetzki et al., 2007) et en Chine (Duan et al., 2011). Aucun
risque accru n’a été trouvé dans une étude suédoise, mais les résultats ont été
limités par un faible nombre de participants et le manque de données sur
I’utilisation intensive et a long terme des téléphones sans fil (Soderqvist et
al.,2012b).

11y a d’autres sources de préoccupation importante pour la santé humaine.
1l existe de solides preuves chez I’animal et chez I"'Homme que I’exposition aux
radiofréquences ainsi qu’aux trés basses fréquences réduit la fertilité tant chez
les hommes (souligné par McGill et Agarwal, 2014) que chez les femmes
(Roshangar et al.,, 2014). Une association entre avortement spontané et
exposition aux champs électromagnétiques non thermiques, y compris tres
basses fréquences, a été rapporté dans plusieurs études cas-témoins (Dodge,
1970 ; Juutilainen et al., 1993 ; Li et al., 2017). Le développement rapide de
I’utilisation des téléphones portables et I’augmentation de 1’exposition issue de
la WiFi, de smart meters et d’autres appareils sans fil ont été corrélés dans le
temps avec hypofertilité masculine et anomalies des spermatozoides (Rolland
et al.,2013). Ces effets peuvent étre liés a un ordinateur portable sans fil posé
sur leurs genoux ou a un téléphone portable allumé porté a la ceinture, bien que
des études complémentaires soient nécessaires. Il est prouvé que le sperme
humain isolé, exposé aux radiofréquences est endommagé par la génération de
dérivés réactifs de I’oxygene (Agarwal et al., 2009).

Il existe d’autres maladies ou altérations physiologiques qui ont été
signalées comme étant associées a I’exposition aux champs électromagnétiques
non thermiques chez les humains et chez les animaux (Belyaev et al., 2016).
Des études épidémiologiques prospectives ont démontré que la maladie
d’Alzheimer était largement associée a une exposition professionnelle
chronique aux trés basses fréquences (Garcia et al.,2008 ; Davanipour et Sobel,
2009). L’exposition aux radiofréquences peut augmenter les troubles
neuropsychiatriques et comportementaux (Johansson et al., 2010 ; Et al Divan.,
2012 ), elle peut provoquer la modification du rythme cardiaque et I’instabilité
de la pression artérielle périphérique (Havas 2013 ; Sailiet al., 2015), elle peut
induire des changements dans la fonction du systéme immunitaire (Lyle et al.,
1983 ; Grigoriev et al., 2010 ; Sannino et al., 2011 , 2014) et peut modifier la
fonction salivaire (Augner et al., 2010) et thyroidienne (Koyu et al., 2005;
Mortavazi et al., 2009; Pawlak et al.,2014). Il est urgent de réaliser des études
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complémentaires sur une association entre ces maladies ou altérations
physiologiques et I’exposition aux trés basses fréquences et aux
radiofréquences.

4. Problémes cognitifs et neurocomportementaux chez les
enfants : une nouvelle préoccupation

Les enfants, et surtout les feetus, sont plus vulnérables que les adultes a la
plupart des expositions environnementales (Sly et Carpenter, 2012). Les raisons
étant que leurs cellules se divisent rapidement et que leurs organes ne sont pas
matures. En conséquence, les événements qui perturbent la fonction cellulaire
des le début de la vie peuvent entrainer des anomalies durables. Un ensemble
de preuves indique que 1’exposition aux radiofréquences a des effets néfastes
sur la cognition et le neurocomportement, en particulier chez les enfants et les
adolescents. Cette préoccupation de la sensibilité particuliére des enfants aux
radiofréquences émises par le téléphone portable a été soulevée pour la
premiere fois en 2000 par un groupe britannique d’experts indépendants (IEG,
2000) lequel a noté que la sensibilit¢ accrue des enfants aux champs
¢électromagnétiques pourrait étre due non seulement a la vulnérabilité naturelle
du systéme nerveux en développement, mais aussi a la moindre taille de la téte
et a la moindre épaisseur du crane. Ces facteurs, ajoutés a le plus haute
conductivité du systéme nerveux en développement chez I’enfant, se traduisent
par une plus grande pénétration des radiofréquences dans le cerveau (Gandhi et
al.,1996). Il est préoccupant de constater que tout effet indésirable au cours du
développement peut entrainer des séquelles a vie et que les jeunes, parce qu’ils
auront une vie plus longue, recevront une plus grande exposition cumulée que
les adultes (Kheifets et al., 2005 ; Hansson Mild et al., 2006).

1l y a plusieurs sources préoccupantes. Des études animales ont montré
que I’exposition in utero aux radiofréquences des téléphones portables affecte
la programmation feetale et conduit a une altération du neurodéveloppement et
du comportement sur les descendants (Aldad et al., 2012 ; Zhang et al., 2015).
L’exposition de jeunes rats a des intensités non thermiques altere
I’apprentissage et la mémoire spatiale consécutivement aux effets déléteéres des
champs électromagnétiques sur les neurones hippocampiques, pyramidaux ou
corticaux. Des conséquences dommageables similaires au niveau cognitif et
comportemental ont également été observés chez les animaux adultes exposés
aune faible intensité. Champs électromagnétiques (Bas et al., 2009 ; Deshmukh
et al., 2015 ; Kumari et al., 2017 ; Shahin et al., 2017).

L’exposition induit des marqueurs de stress oxydatif et d’inflammation
dans le cerveau (Dasdag et al., 2012 ; Megha et al., 2015).

Il existe des données humaines comparables avec ces études animales.
Divan et al (2008) ont rapporté que 1’exposition prénatale et, a moindre degré,
post-natale, aux téléphones portables est associée a des problémes émotionnels
et d’hyperactivité chez les enfants dgés de 7 ans. Ce résultat a été confirmé en
refaisant 1’étude avec des participants différents (Divan et al., 2012). Birks et
al. (2017) ont utilisé des données de cinq études de cohortes issues de cinq pays
différents (83 884 enfants) et ont conclu que I’utilisation du téléphone portable
pendant la grossesse augmente le risque de problémes d’hyperactivité et
d’inattention de I’enfant. Une méta-analyse portant sur 125 198 enfants (dge
moyen de 14,5 ans) a montré des associations statistiquement significatives
entre I’acces et I'utilisation d’appareils multimédias portables a écran (par
exemple, téléphones portables et tablettes) et une qualité et quantité de sommeil
insuffisantes, ainsi que I’excés de somnolence diurne (Carter et al., 2016).
L’exposition en bas dge, au plomb, a longtemps été connu pour provoquer une
diminution de la fonction cognitive et une durée d’attention réduite (Needleman
et al., 1979). Deux études ont démontré que I’exposition prénatale (Choi et al.,
2017) ou post-natale (Byun et al., 2017) au téléphone portable avait pour
conséquence des effets neurocomportementaux plus importants chez les enfants
ayant des niveaux élevés de plomb que ceux observés chez les enfants
présentant uniquement de tels niveaux de plomb. Ces résultats soulévent des
inquiétudes sur le fait que les champs électromagnétiques peuvent avoir des
actions synergiques avec d’autres contaminants environnementaux connus pour
provoquer une réduction du quotient intellectuel (QI) et de I’attention, tels que
polychlorobiphényles (PCB), mercure méthylé, fumée de tabac ambiante et
probablement d’autres encore (Carpenter, 2006).

Enfin, le probléme devrait étre considéré au niveau de la société, au
niveau mondial. De nombreux adolescents (Lenhart, 2015) et méme de tres
jeunes enfants et nourrissons (Kabali et al., 2015) utilisent les technologies sans
fil de fagon excessive, au point que l’utilisation intensive générale des
dispositifs chez les enfants et les adolescents a été considérée comme une
dépendance (Paz de la Puente et Balmori 2007 ; Roberts et al., 2014).

Les valeurs limites de débit d’absorption spécifique (DAS) de I’'ICNIRP
ont été établies sur la base de simulation d’absorption d’énergie des champs
¢électromagnétiques sur des fantomes adultes masculins standardisés et congus
pour protéger les personnes uniquement des effets thermiques des champs
électromagnétiques. Ces hypothéses ne sont pas valables pour deux raisons.
Non seulement ils ne tiennent pas compte des vulnérabilités morphologiques et
biocliniques spécifiques des enfants, mais ignorent aussi les effets connus se
produisant a des intensités non thermiques. Les mémes critiques s’appliquent a
d’autres groupes consultatifs ou organismes soi-disant “indépendants”, tels que
le Groupe consultatif sur les rayonnements non ionisants au Royaume-Uni
(AGNIR, 2012), I’Agence nationale francaise de sécurité sanitaire de
I’alimentation, de I’environnement et du travail (ANSES 2013), et le Comité
scientifique des risques sanitaires émergents et nouveaux (CSRSEN, 2009),
qui tous nient I’existence des effets néfastes sur la santé de I’exposition aux
champs électromagnétiques de faible intensité, non thermiques et font des
recommandations basées uniquement sur les considérations thermiques du
DAS.

Bien que plusieurs autorités scientifiques, comme 1’Académie américaine
de pédiatrie (AAP, 2013), et le Comité national russe sur la protection contre
les rayonnements non-ionisants (RNCNIRP 2011) ont émis des
recommandations spécifiques pour interdire [’utilisation des téléphones
portables chez les enfants et la limitation de leur utilisation chez les adolescents,
malheureusement, ces catégories d’age restent une cible de promotion des
appareils de la téléphonie mobile [http://www.who.int/peh-emf/project/
mapnatreps / RUSSIE% 20Report%202008.pdf ]. Le RNCNIRP a mis en garde
quant au fait que si aucune limite de sécurité rationnelle fondée sur la santé
n’¢était adoptée pour les enfants et les adolescents et si aucune mesure n’est prise
pour limiter 1’utilisation des appareils sans fil, nous pouvons nous attendre a
une perturbation de la mémoire, une diminution des capacités d’apprentissage
et cognitives, une augmentation de I’irritabilité, des troubles du sommeil, et la
perte de I’adaptation au stress de cette population. Il y aura aussi des effets a
long terme, notamment une augmentation du cancer du cerveau, de ’infertilité,
de ’EHS, de la maladie d’Alzheimer et d’autres maladies neurodégénératives
(RNCNIRP 2011 ; Markov et Grigoriev, 2015). Les organismes nationaux et
internationaux, en particulier I’'OMS, porteront la majeure responsabilité pour
leur manquement a donner des directives et recommandations scientifiques
spécifiques en vue d’éviter de telles menaces sanitaires mondiales.

5. (Electrohypersensibilité, syndrome des microondes ou
intolérance environnementale idiopathique attribuée aux
champs électromagnétiques

Une partie de la population humaine est—aux

champs électromagnétiques. Le terme « hypersensibilité électromagnétique »
ou « électrohypersensibilité (EHS) » pour décrire les conditions cliniques chez
ces patients a été utilisé pour la premiere fois dans un rapport préparé par un
groupe européen d’experts de la Commission européenne (Bergqvist et al.,
1997). Santini et al. (2001, 2003) ont signalé¢ des symptomes similaires
survenant chez les utilisateurs de téléphones portables numériques et chez les
personnes vivant a proximité des antennes-relais de téléphonie mobile.

En 2004, en raison de la prévalence mondiale ne cessant d’augmenter,
I’OMS a organisé¢ un séminaire scientifique international a Prague pour la
définition et la caractérisation de I’EHS. Bien que ne reconnaissant pas I’EHS
comme étant causée par I’exposition aux champs électromagnétiques, le rapport
du groupe de travail de Prague a clairement défini ’EHS comme
«un phénomene ou les individus éprouvent des effets indésirables sur leur
santé lors de [ utilisation ou au voisinage de dispositifs émettant des champs
électriques, magnétique ou électromagnétiques » (Www.who.int/pehemf/
EHS_Proceedings_June2006.pdf). A la suite de cette réunion, ’OMS a reconnu
I’EHS comme étant une condition nocive pour la santé (OMS, 2005).
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Selon les recommandations du séminaire de Prague, il a été proposé
d’utiliser le terme « intolérance environnementale idiopathique (IEI) attribuée
aux champs électromagnétiques » (IEI-CEM) en raison de I’absence d’un lien
prouvé de cause a effet a une exposition aux champs électromagnétiques
(Hansson Mild et al., 2006). Ce trouble pathologique est identique a ce qui avait
été précédemment décrit sous le terme de « maladie des micro-ondes »
(Carpenter, 2015).

Ce syndrome se caractérise par de la fatigue, des douleurs chroniques et
une détérioration des fonctions cognitives (voir 1’appel de Paris, http://appel-
deparis.com/?lang=en). Le(s) mécanisme(s) précis par lesquels I’exposition
environnementale aux trés basses fréquences ou oux radiofréquences peut
provoquer le développement de ce syndrome sont encore incertains.
Cependant, plusieurs données expérimentales et cliniques sont suffisamment
claires pour indiquer que I’exposition aux trés basses fréquences et
radiofréquences est associée a des effets indésirables biologiques et cliniques
sur la santé humaine ainsi que sur celle des animaux (Rea et al., 1991 ; McCarty
et al., 2011 ; Belpomme et al., 2015 ; Hedendahl et al., 2015 ; Irigaray et al.,
2018a). La prévalence de I’¢électrohypersensibilité est estimée entre 1 et 10%
dans les pays développés (Hallberg et Oberfeld, 2006) mais elle apparait
aujourd’hui a environ 3% (Huang et al., 2018).

Depuis les rapports officiels de ’'OMS sur 1’exposition au téléphone
portable et la santé publique (OMS, 2014) et plus particuliérement sur I’EHS
(OMS, 2005), de nombreux progres clinique et biologique ont été¢ accomplis
pour identifier et caractériser objectivement I’EHS, comme cela a été résumé
au cours de la réunion de consensus scientifique internationale du 5°™ Colloque
de I’Appel de Paris qui s’est déroulé enmai 2015 a 1’Académie
Royale de Médecine de Belgiquea Bruxelles (DSI, 2015). L’EHS a de
nombreuses caractéristiques communes avec d’autres troubles pathologiques
IEI, notamment le syndrome de fatigue chronique, la fibromyalgie, la maladie
de la guerre du Golfe et en particulier le syndrome d’hypersensibilité chimique
multiple (MCS), qui, selon Belpomme et al. (2015), est associ¢ a I’EHS
chez de nombreux patients déclarant une électrohypersensibilité.

5.1. Identification et caractérisation biocliniques de
I’électrohypersensibilité

Dans une étude prospective portant sur des interviews systématiques en
face-a-face et des examens physiques cliniques de prés de deux mille patients
se déclarant EHS ou EHS et MCS, Belpomme et ses collégues ont rapporté que
PEHS est une entité clinico-biologique bien définie, caractérisée par
I’apparition progressive de symptomes neurologiques, notamment maux de
téte, acouphénes, hyperacousie, superficielles et/ou profondes anomalies de la
sensibilité, fibromyalgie, dysfonctionnement nerveux végétatif et capacité
cognitive réduite. Ces symptomes sont régulicrement signalés par les patients
comme se manifestant chaque fois qu’ils sont exposés a des champs
¢électromagnétiques, méme de faible intensité. Ils donnent lieu a de I’insomnie
chronique, fatigue, instabilité émotionnelle et tendance dépressive (Belpomme
et al., 2015 ; Irigaray et al., 2018b).

Le Tableau 4 présente de fagon détaillée le tableau clinique
symptomatique obtenu a partir des entretiens en face-a-face avec des sujets
EHS par rapport a ceux se déclarant EHS et MCS, et par rapport a une série de
témoins visiblement en bonne santé et ne montrant aucun signe d’EHS et/ou de
MCS. Comme le montre le Tableau, les symptomes rapportés sont cohérents
avec ceux d’autres études publiées basées sur des questionnaires de patients
EHS (Dodge, 1970 ; Johansson et al., 2010 ; Nordin et al., 2014 ; Medeiros et
Sanchez, 2016 ; Roosli, 2008). Les symptomes cliniques observés chez les
patients EHS ou EHS/MCS sont statistiquement significativement beaucoup
plus fréquents que ceux observés chez les témoins visiblement sains. Bien
qu’un certain nombre de ces symptomes soient non spécifiques, le tableau
clinique général résultant de leur association et de leur fréquence suggere
fortement que I’EHS peut étre reconnue et identifiée comme un trouble
neurologique spécifique.

En raison des symptdomes multiples et relativement communs, ainsi qu’en
raison de I’absence de critéres de diagnostic objectifs reconnus, des études sur
I’EHS se sont perpétuées sur la base de la seule autodéclaration du patient
pendant de nombreuses années. En conséquence, I’EHS a malheureusement été
considérée comme une maladie psychiatrique d’origine inconnue. Cela
contribue a expliquer pourquoi la plupart des organismes de santé publique et
des organismes de santé publique et organes sociaux prétendent qu’iln’y a pas

suffissmment de données prouvant que les symptomes cliniques
expérimentés et rapportés par les patients EHS sont causés par I’exposition
aux champs électromagnétiques. C’est pourquoi ils refusent de reconnaitre
I’EHS comme un véritable trouble neuropathologique. Ce point de vue
négatif a été appuyé par des études en simple ou double aveugle montrant
que la plupart des personnes déclarant souffrir d’EHS ne sont pas en
mesure d’identifier quand elles sont exposées a des champs électro-
magnétiques réels ou simulés (Rubin et al., 2011 ; Eltiti et al., 2015).
En revanche, d’autres études ont montré que les partients EHS sont
capables d’identifier I’exposition aux champs électromagnétiques de
maniére statistiquement significative lorsqu’ils ne savent pas si
I’exposition est enclenchée ou non (Rea et al., 1991 ; McCarty et al., 2011).

Pour tenir compte de ces résultats apparemment négatifs, un effet
nocebo a été suggeré (ANSES, 2017). Cependant, il n’existe actuellement
aucun consensus sur un mécanisme biologique par lequel un effet nocebo
pourrait se produire (Medeiros et Sanchez, 2016 ; Chrousos et or, 1992 ;
Jakovljevic, 2014). De plus, les résultats obtenus dans une étude psycho-
clinique prudemment congue chez des patients EHS auto-déclarés ne sont
pas compatibles avec une réponse nocebo initiale a 1’exposition pergue aux
champs électromagnétiques, bien qu’il soit plausible qu’apres 1’apparition
de la maladie de tels phénomenes puissent intervenir secondairement par
un apprentissage acquis et un processus de conditionnement (Dieudonné
2016). En outre, une méta-analyse d’études transversales a documenté un
risque accru de 38% de développer des maux de téte chez les utilisateurs
de téléphones mobiles par rapport aux non-utilisateurs, et un risque accru
de maux de téte avec la durée la plus longue d’appels quotidiens (Wang et
al., 2017).

Belpomme, Irigaray et ses collegues ont récemment identifié
plusieurs biomarqueurs chez les patients EHS et/ou MCS qui permettent
aux médecins d’identifier et de caractériser objectivement I’EHS comme
un véritable trouble pathologique somatique, écartant ainsi 1’hypothése
d’un processus causal psychosomatique ou lié a un effet nocébo. Ces
observations proviennent en partie d’une analyse prospective clinique et
biologique de séries de plusieurs centaines de cas consécutifs de personnes
déclarant souffrir d’EHS, ou d’EHS et de MCS (Belpomme et al., 2015)
et plus récemment de 1’analyse prospective d’une série supplémentaire
de patients EHS (Irigaray et al., 2018a). Le Tableau 5 résume les différents
marqueurs biologiques qui ont ét¢ mesurés dans le sang périphérique de
ces patients et les résultats qui ont été obtenus sur la base de groupes de
patients EHS et EHS/MCS. A noter que parmi les différents marqueurs,
le ratio 6-hydroxymélatonine sulfate / créatinine dans 1’urine semble étre
le meilleur marqueur a utiliser dans la pratique médicale car il a été
constaté que ce dernier était diminué dans tous les cas étudiés a ce jour
(Belpomme et al., 2015).

En mesurant différents marqueurs biologiques majeurs de stress
oxydatif, tels que les substances réagissant avec 1’acide thiobarbiturique
(TBARS), le glutathion oxydé (GSSG) et la nitrotyrosine (NTT) chez les
patients EHS, Irigaray et al. (2018b) ont récemment montré que pres de
80% des patients EHS présentent des biomarqueurs détectables du stress
oxydatif (Schéma 1). Plus de 40% des patients EHS présentent au moins
un biomarqueur positif, 20% deux et 15% les trois biomarqueurs étudiés.
Cela indique que, en plus des biomarqueurs de 1’inflammation
précédemment associés a I’EHS, les patients EHS sont également
caractérisés par la présence des biomarqueurs du stress oxydatif
(Belpomme et al., 2015 ; Irigaray et al., 2018a,b).

Ces résultats significatifs sur les différents biomarqueurs mesurés
dans le sang périphérique des patients EHS et EHS/MCS montre que ces
patients présentent un certain degré de stress oxydatif / nitrosatif,
une I’inflammation et une réponse auto-immune. Des niveaux accrus de
plusieurs de ces marqueurs (notamment la protéine S100B et NTT) peut
refléter une ouverture de la barriére hémato-encéphalique (BHE) induite
par le stress oxydatif associé a 1’hypoxie. Il a été précédemment €mis
I’hypothése que 1’ouverture de la BHE peut étre causée par des facteurs de
stress
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Tableau 4
Symptomes cliniques des patients EHS et EHS/MCS comparés a ceux des témoins normaux”.
EHS EHS/MCS p Témoins normaux p° p!

Maux de téte 88% 96% 0.065 0% <0.0001 <0.0001
Dysesthesie 82% 96% 0.002 0% <0.0001 <0.0001
Myalgie 48% 76% <0.0001 6% <0.0001 <0.0001
Arthralgie 30% 56% <0.001 18% 0.067 <0.0001
Echauffement de 1’oreille/otalgie 70% 90% <0.001 0% <0.0001 <0.0001
Acouphénes 60% 88% <0.0001 6% <0.0001 <0.0001
Hyperaccousie 40% 52% 0.118 6% <0.0001 <0.0001
Vertiges 70% 68% 0.878 0% <0.0001 <0.0001
Trouble de 1’équilibre 42% 52% 0.202 0% <0.0001 <0.0001
Mauvaise concentration/attention 76% 88% 0.041 0% <0.0001 <0.0001
Perte de mémoire immédiate 70% 84% 0.028 6% <0.0001 <0.0001
Confusion 8% 20% 0.023 0% 0.007 <0.0001
Fatigue 88% 94% 0.216 12% <0.0001 <0.0001
Insomnie 74% 92% 0.001 6% <0.0001 <0.0001
Tendance dépressive 60% 76% 0.022 0% <0.0001 <0.0001
Idées suicidaires 20% 40% 0.003 0% <0.0001 <0.0001
Anomalies cardiovasculaires transitoires 50% 56% 0.479 0% <0.0001 <0.0001
Déficience oculaire 48% 56% 0.322 0% <0.0001 <0.0001
Anxieté/Panique 38% 28% 0.176 0% <0.0001 <0.0001
Emotivité 20% 20% 1 12% 0.176 0.176
Irritabilité 24% 24% 1 6% <0.001 <0.001
Lésions cutnaées 16% 45% <0.0001 0% <0.0001 <0.0001
Dysthermie corporelle globale 14% 8% 0.258 0% <0.0001 <0.007

a Ces données proviennent de 1’analyseclinique des 100 premiers cas cliniquement évalués issus de séries déja publiées de patients EHS et/ou MCS dont les marqueurs biologiques ont été analysés
[Belpomme et al., 2015]. Ces symptomes ont été comparés avec ceux d’une série de 50 sujets témoins apparemment normaux appariés sur 1’age et le sexe.

b Niveaux de signification (valeurs p) obtenus par comparaison entre les groupes EHS et EHS/MCS.

¢ Niveaux de signification (valeurs p) obtenus par comparaison entre les groupes EHS et témoins normaux.
Niveaux de signification (valeurs p) obtenus par comparaison entre les groupes EHS/MCS et témoins normaux.

Table 5

Valeurs moyennes des patients et standards de déviation des niveaux de biomarqueurs en comparaison avec les valeurs normales de référence ainsi que le pourcentage de patients ayant des valeurs

anormales dans le sang périphérique chez les EHS ou a la fois EHS et MCS (Belpomme et al., 2015).

Biomarker valeurs normales de référence Groupes de patients

‘Moyenne EHS * SD % au-dessus de la

Moyenne EHS/MCS * SD % au-dessus de la
I’IOITI’IEH

norme
hs-CRP < 3 mg/l 103 £ 1.9 15% 6.9 p/1.7 14.3%
Vitamine D > 30 ng/ml 20.6 £ 0.5 69.3% 145 13 70.1%
Histamine< 10 nmol/l 13.6 £0.2 37% 13.6 £0.4 41.5%
IgE< 100 Ul/ml 329.5+439 22% 38570 24.7%
S100B < 0.105 mg/l 0.20 +0.03 14.7% 0.17 £0.03 19.7%
Hsp 70 < 5 ng/ml 82+0.2 18.7% 8+0.3 25.4%
Hsp 27< 5 ng/ml 73%0.2 25.8% 72+03 31.8%
Anti-O-myelin auto-antibodies” Positive 22.9% Positive 23.6%
24-h urine 6-OHM$/creatinine ratio >0.8° 0.042 + 0.003 100% 0.048 + 0.006 100%

hs-CRP, high-sensitivity C-reactive protein; IgE, Immunoglobulin E; S100B, S 100 calcium binding protein B; Hsp 27, heat shock protein 27; Hsp 70, heat shock protein 70; anti-O-myelin auto-

antibodies, auto-antibodies against O-myelin; 6-OHMS, 6-hydroxymelatonin sulfate.

2 1In’y a pas de différence statistique significative entre les deux groupes de patients pour les différents biomarqueeurs analysés, suggérant que I'EHS et la MCS partagent un mécanisme de genése

pathologiquecommun.
b Test qualitatif.

€ Les données ont été limitées aux sujets sans médication neuroleptique car I’utilisation simultanée de plusieurs médicaments psychotherapeutiques peut éte associée a une diminution du ratio dans

les urines sur 24h, par la modification du métabolisme de la mélatonine.

environnementaux, qu’ils soient de type chimiques ou de type champs
¢électromagnétiques. Ceci peut s’étre produit chez ces patients, comme cela a
été montré dans plusieurs (mais pas toutes) expériences sur des animaux
exposés aux champs électromagnétiques (Oscar et Hawkins, 1977 ; Persson et
al., 1997 ; Eberhardt et al., 2008 ; Sirav et Seyhan, 2009). Des données
comparables utilisant des biomarqueurs métaboliques et génétiques ont
également été obtenus dans une autre importante série de patients EHS
(De Luca et al., 2014). Dans I’ensemble, ces données indiquent que 1’ utilisation
clinique de marqueurs biologiques permet la caractérisation objective et
I’identification des EHS et MCS comme deux facettes étiopathogéniques d’un
unique trouble

pathologique, et permet également un apercu de la genése de ces deux maladies.

Le développement de nouvelles techniques d’imagerie a également
augmenté considérablement la capacité a caractériser objectivement I’EHS et
la MCS. Par tomosphygmographie cérébrale Ultrasonore (TSCU) (Parini et
al., 1984), il a été constaté que les patients EHS ou EHS/MCS ont une
diminution statistiquement significative de I’indice pulsométrique moyen dans
plusieurs zones des lobes temporaux dépendant de 1’artére cérébrale centrale,
en particulier dans la région capsulo-thalamique, qui fait partie du sytéme
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Pourcentage de patients

1 »

Nombre de biomarqueurs positifs

Schéma. 1. Pourcentage de patients EHS auto-déclarés ayant des biomarqueurs de stress oxydatif positif TBAR, GSSG et/ou NTT mesurés dans le sang périphérique. Des biomarqueurs “positifs*
correspondent a des niveaux de marqueurs au-dessus de la valeur normale supérieure ; le terme “total” correspond aux patients avec un ou plusieurs niveaux de biomarqueurspositifs. Les colonnes noires
représentent le pourcentage de patients avec un, deux ou trois des biomarqueurs TBAR, GSSG and NTT. Les colonnes blanches représentent le pourcentage de patients avec un marqueur de stress soit

TBAR soit GSSG.

limbique et du thalamus. Ceci suggere que I’EHS et ’EHS/MCS peut-étre
associée 4 une mauvaise circulation du sang dans le cerveau et/ou a un
dysfonctionnement neuronal de ces structures cérébrales (Belpomme et al.,
2015 ; Irigaray et al., 2018a, b). Irigaray et al. (2018c) ont récemment confirmé
que la TSCU est la meilleure technique d’imagerie pour diagnostiquer I’'EHS

et pour le suivi des patients traités pour I’EHS et/ou MCS.

En outre, en utilisant la tomographie par émission de positrons (PET),
il a été montré que 1’exposition a court terme aux radiofréquences pulsées
affecte de facon causale le débit sanguin cérébral chez des sujets normaux
utilisant un téléphone portable (Aalto et al., 2006 ; Huber et al., 2005),
découverte qui peut expliquer les modifications observées sur les tracés des
électroencéphalogramme (EEG) de sommeil et de veille (Huber et al., 2002).
Par I’utilisation de I’'IRM fonctionnelle (IRMf) chez les patients EHS exposés
de fagon chronique aux tres basses fréquences, des changements dans le débit
sanguin cérébral ont été signalés dans les lobes frontaux, comme un réseau par
anormal par défaut et plus particuliérement une diminution de la circulation
sanguine dans le cerveau et une diminution du métabolisme cérébral.
Ces observations indiquent que I'IRM{ peut aussi étre un outil de diagnostic de
I’EHS et de suivi clinique des patients (Heuser et Heuser, 2017). Une
diminution de la circulation du sang dans le cerveau associée a une diminution
de I'indice pulsométrique dans les deux hémispheres a également été observée
récemment par le groupe de Belpomme en utilisant I’écho-doppler transcranien
(Purlauastja et Sorond, 2012) sur ’artére cérébrale centrale dans une étude sur
120 patients EHS et/ou MCS. Cette étude a révélé une diminution de I’indice
de pulsatilité et une augmentation de la vitesse du flux diastolique dans 70%
des 120 cas examinés a ce jour.

En résumé, les auteurs ont une forte opinion sur le fait qu’il y a
actuellement des données cliniques, biologiques et radiologiques suffisantes,
provenant de différents groupes de recherches scientifiques internationaux
indépendants sur I’EHS et ce quelle que soit son origine causale, permettant la
reconnaissance d’un trouble pathologique bien défini, objectivement
caracterisé. En conséquence, les patients déclarant souffrir d’EHS doivent étre
diagnostiqués et traités en utilisant des tests biologiques objectifs actuellement
disponibles, parmi lesquels la concentration des biomarqueurs sanguins
périphériques et I’utilisation de techniques d’imagerie telles que la TEP, ’IRM
fonctionnelle et TDU (échodoppler transcranien) et, lorsque possible, la TSCU.
Quelle que soit son origine étiologique et son mécanisme d’action, I’EHS doit
étre reconnue par I’OMS comme un véritable trouble neurologique et
pathologique distinct (McCarty et al., 2011 ; Hedendahl et al., 2015) et doit
donc étre inscrite dans la Classification internationale des maladies (CIM).

5.2. Processus étiopathogéniques possibles impliqués dans la genése de
I’électrohypersensibilité

Les CEM a des intensités non thermiques, aussi bien les radiofréquences
que les trés basses fréquences, provoquent des effets biologiques néfastes
persistants chez les micro-organismes (Fojt et al., 2004), les plantes (Roux et
al., 2008 ; Maffei, 2014), les oiseaux (Balmori 2005 ; Balmori et Hallberg,
2007 ; Frey, 1993) et les mammiféres. Par conséquent, les effets observés chez
I’Homme ne peuvent pas étre seulement dus a un effet nocebo ou
psychosomatique. Ces effets biologiques peuvent étre dus a la fois aux
caractéristiques pulsées et a celles de polarisation des champs
¢électromagnétiques artificiels émis par les technologies électriques ou sans fil,
par opposition aux champs électromagnétiques naturels terrestres non polarisés
et émis de maniere continue (Blackman, 2009 ; Belyaev, 2015 ; Panagopoulos
et al, 2015).

Les états inflammatoires et oxydatifs/nitrosatifs qui ont ét¢ documentés
chez les patients EHS sont remarquables car ils confirment les données
obtenues expérimentalement chez les animaux exposés a des champs
¢électromagnétiques non thermiques (Esmekaya et al., 2011 ; Burlaka et al.,
2013), et en particulier dans le cerveau (Megha et al., 2015 ; Kesari et al., 2011).
Les anomalies capsulo-thalamiques associées au systéme limbique que le
groupe de Belpomme a observé par TSCU chez les patients EHS et/ou MCS
(Belpomme et al., 2015 ; Irigaray et al., 2018a , c) correspond probablement
aux altérations neuronales hippocampiques causés par 1’exposition aux CEM
chez les rats (Bas et al., 2009 ; Furtado-Filho et al., 2015 ; Deshmukh et al.,
2013). Le Schéma 2 résume notre hypothése concernant les mécanismes
d’inflammation et de stress oxydatif pouvant expliquer les effets sanitaires des
champs électromagnétiqaues et/ou les effets chimiques dans le cerveau et par
conséquent la genése de I’EHS.

6. Meécanismes des effets et dommages biologiques causés par
les champs électromgnétiques de faible intensité

Les arguments utilisés dans le passé pour tenter d’écarter les éléments de
preuve démontrant des effets déléteres sur la santé de 1’exposition aux tres
basses fréquences et radiofréquences a des niveaux DAS non thermiques
étaient basés sur les difficultés rencontrées dans la compréhension des effets
biologiques sous-jacents et 1’absence de mécanismes moléculaires de base
reconnus représentant ces effets. Ce n’est plus le cas. Il y a un certain nombre
d’effets bien documentés des champs électromagnétiques de faible intensité qui
sont la base mécaniste derriere les effets biologiques documentés au-dessus
(www.bioinitiative.org).
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Ceux-ci comprennent I’induction de stress oxydatif, les lésions de I’ADN,
les modifications épigénétiques, la modification de 1’expression des genes et
I’induction, y compris l’inhibition de la réparation de I’ADN et les
changements dans le métabolisme du calcium intracellulaire. Les trés basses
fréquences de faible intensité et les radiofréquences non thermiques dépendent
d’un certain nombre de parameétres physiques et de variables biologiques,
pouvant expliquer la variabilité des résultats cliniques (Belyaev, 2015 ; Belyaev
et al., 1999). Fait important, les effets sur la santé les plus graves sont observés
avec des expositions chroniques prolongées, méme si les intensités sont trés
faibles (Belyaev, 2017). La physique des systémes non équilibrés et non-
linéaires ainsi que la mécanique quantique sont au moins en partie le fondement
des mécanismes physiques responsables des effets moléculaires et biologiques
des champs électromagnétiques non-thermiques (Belyaev, 2015), bien qu’un
rapport détaillé sur ces mécanismes dépasse le cadre de la présente synthese.

Les radiofréquences de plus basse intensité ne sont pas nécessairement
moins bioactives ou moins nocives. Les effets non thermiques des champs
¢lectromagnétiques peuvent étre observés a des intensités qui sont tres proches
des niveaux de base et trés similaires a des intensités émises par les antennes
relai de téléphonie mobile. Il existe des fenétres temporelles pour 1’observation
des effets non thermiques des champs électromagnétiques pouvant dépendre de
I’effet mesuré, du type de cellule et de la durée et de la densité de puissance de
I’exposition. Les effets non thermiques des radiofréquences sont affectés par
les champs magnétiques statiques et les champs électromagnétiques parasites,
ce qui résulte en une variation des effets des champs électromagnétiques non
thermiques des téléphones portables en fondction des appareils électriques
situés a proximité, des lignes électriques et autres sources de trés basses
fréquences et de champs magnétiques statiques, y compris des changements
dans le champ géomagnétique (Gapeev et al., 1999a et b).

Les interactions cellulaires potentialisent la réponse aux champs
¢lectromagnétiques non thermiques (Belyaev et al,, 1996). Les réponses
biologiques aux CEM sont fonction du sexe et de I’dge (Zhang et al., 2015 ;
Sirav et Seyhan, 2016). Les paramétres physiologiques tels que le stade de
croissance cellulaire, I’oxygéne, les ions divalents et la température sont
d’importantes variables qui influencent les réponses cellulaires aux CEM
(Liburdy et Vanek, 1987 ; Sannino et al., 2011).

Facteurs de stress
environnementaux

'

|

I Stress oxydatif I

y
I Ouverture de la BHE I

v

Transmigration des cellules
inflammatoires circulantes

v

[Neuroinﬂammation capsulothalamique ]

impliquant principalement le systéme
limbiaue et le thalamus

Fig. 2. Hypothése de modéle commun étiopathogénique de ’EHS/MCS basé sur la neuro-
inflammation et le stress induit oxydatif/nitrosatif sur I’ouverture de la barriére
hématoencéphalique (BHE) (Belpomme et al., 2015).
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6.1. Expositions combinées

Les champs électromagnétiques d’intensités non thermiques peuvent
interférer avec d’autres facteurs de stress environnementaux, montrant une
interaction de voies moléculaires et entrainant soit des effets bénéfiques sur la
santé, soit des effest nuisibles, selon la nature et les conditions des co-
expositions (Novoselova et al., 2017 ; Ji et al., 2016). Un exemple est la
démonstration selon laquelle I’exposition aux radiofréquences module les
dégats et la réparation d’ADN induits par les rayonnements ionisants (Belyaev
et al., 1993). Un autre exemple est la synergie de 1’exposition au plomb et aux
CEM sur les fonctions cognitives chez les enfants décrits plus haut (Choi et al.,
2017 ; Byun et al., 2017). Ces facteurs de co-exposition devraient étre pris en
considération lors de 1’évaluation des effets néfastes, y compris de la
cancérogénicité.

Tous les effets des champs électromagnétiques sur le systéme nerveux et
autres organes ne sont pas nécessairement nuisibles. Le meilleur exemple d’un
effet positif est le bénéfice bien documenté et cliniquement utile de champs
magnétiques appliqués pour favoriser la cicatrisation osseuse (Bassett, 1994).
Les trés basses fréquences (Zhang et al., 2015) et les radiofréquences
(Arendash et al., 2010) ont ét¢ mentionnées comme ralentissant le déclin
cognitif chez des modeles de rongeurs sujets a la maladie d’Alzheimer.
Certaines études sur I’'Homme font état d’un effet facilitant les performances
cognitives (Lee et al., 2001) tandis que Koivisto et al. (2000) fait état d’une
augmentation du temps de réponse et des taches de vigilance, avec toutefois
une diminution des tiches mentales d’arithmétique. Ces études montrent
clairement que les champs électromagnétiques ont des effets biologiques a des
intensités non thermiques, mais suggérent que tous les effets biologiques ne
sont pas nécessairement nuisibles.

6.2. Durée d’exposition et dose

Des paramétres tels que la densité de puissance, la dose et la durée
d’exposition ont été analysés pour le développement de normes de sécurité
fiables, qui protégeraient des effets néfastes sur la santé d’une exposition
chronique aux radiofréquences d’intensités non thermiques. Certaines études
ne montrent pas d’effet pour des expositions a un court terme détermin€, mais
cela n’implique pas qu’il n’y ait pas d’effets pour des expositions a plus long
terme (Choi et al., 2014). L’exposition dans des études montrant des effets des
radiofréquences durait en moyenne que celles sans
effets significatifs (Cucurachi et al, 2013). La réponse aux champs
¢lectromagnétiques non thermiques dépend a la fois de la densité de puissance
et de la durée d’exposition. Fait important, la méme réponse est observée avec
une densité de puissance plus faible mais pour une exposition prolongée, par
rapport a une plus haute densité de puissance mais pour une durée d’exposition
plus courte (Nordenson et al., 1994). Bien que le DAS soit un bon substitut des
effets thermiques des radiofréquences d’expositions aigués, de nombreuses
études ont montré que le DAS devrait étre soit remplacé par les notions de
“dose d’absorption spécifique” ou de densité de puissance complétée par la
durée d’exposition pour la description des effets non thermiques des
radiofréquences (Belyaev, 2015). Des études récentes ont mis davantage en
évidence la plus grande importance de la dose et de la durée d’exposition en
comparaison avec le DAS seul pour les effets biologiques et sanitaires de
I’exposition a long terme aux radiofréquences non thermiques (Furtado-Filho
etal., 2015).

6.3. Stress oxydatif

Les rayonnements non ionisants n’ont pas d’énergie suffisante pour
rompre directement les liaisons chimiques, et donc la lésion de I’ADN qui se
produit avec I’exposition aux CEM non ionisants est principalement une
conséquence de la production de dérivés réactifs de I’oxygeéne (ROS), dont il
résulte un stress oxydatif. Il existe de nombreuses expériences sur les animaux
qui démontrent clairement que les champs électromagnétiques non thermiques
peuvent causer un stress oxydatif (Esmekaya et al., 2011 ; Burlaka et al.,2013),
en particulier dans le cerveau (Shahin et al., 2017 ; Dasdag et al., 2012 ; Megha
et al., 2015 ; Furtado-Filho et al., 2015). Le stress oxydatif est connu pour jouer
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un role central dans le développement du cancer et du vieillissement et il est un
agent de signalisation de la réponse inflammatoire (Holmstrom et Finkel,
2014).

Le cerveau est un organe particulierement sensible aux champs
¢électromagnétiques. Le cancer du cerveau résultant d’exposition aux champs
¢électromagnétiques est une grave préoccupation et I’EHS est une maladie du
systéme nerveux central. Plusieurs mécanismes cellulaires et moléculaires ont
été signalés comme pouvant étre a la base de ces effets non thermiques des
radiofréquences sur le fonctionnement du cerveau. L’exposition aux tres basses
fréquences et/ou aux radiofréquences a des stades embryonnaires ou post-
natales précoces peuvent altérer in vivo I’efficacité synaptique et la plasticité
des neurones (Balassa et al., 2014), une découverte qui a été davantage étayée
par des études in vitro montrant une diminution significative de la
différenciation des cellules souches neurales en neurones (Eghlidospour et al.,
2017), la modification des niveaux de transcription des geénes liés a la
différenciation des neurones et des troubles de la croissance des neurites des
cellules souches neuronales embryonnaires exposés aux trés basses fréquences
et aux radiofréquences (Ma et al., 2014 ). Ces observations soutiennent la
conclusion selon laquelle ’exposition aux champs électromagnétiques non
thermiques de faible intensité mais d’une maniére prolongée peut avoir des
effets néfastes sur la neurogenese au cours du développement et indique
combien il est important de protéger le foetus et le jeune enfant d’une exposition
excessive a tous les appareils mobiles.

Les études animales ont démontré que 1’exposition a des radiofréquences
non thermiques de 900MHz ou 2,45 GHz chez les rats, que ce soit de court
terme ou chronique, peut déclencher un dysfonctionnement neuronal et méme
I’apoptose des cellules pyramidales hippocampiques (Bas et al., 2009 ; Shahin
et al., 2017) et des cellules de Purkinje du cervelet (Sonmez et al., 2010) par
induction de stress oxydatif. L’exposition de femelles en gestation au stress
oxydatif des CEM a provoqué des changements pathologiques neuronales chez
les descendants (Odaci et al., 2016). Ces changements pathologiques pourraient
étre dus a I’ouverture de la barriére hémato-encéphalique induite par les dérivés
réactifs de ’oxygéne (Nordal et Wong, 2005) et/ou a 1’hypoxie cérébrale
associé aux dérivés réactifs de I’oxygéne provoquée par une diminution du
débit sanguin cérébral induite par les CEM et/ou la désoxygénation de
I’hémoglobine induite par les CEM (Mousavy et al., 2009 ; Muehsam et al.,
2013). L’hypoxie qui en résulte peut induire un dysfonctionnement
meétabolique neuronal comme dans le cas des patients EHS (Belpomme et al.,
2015), mais aussi la mort des cellules neuronales par apoptose ou nécrose,
comme dans le cas de la maladie d’Alzheimer et autres formes de démence
(Bell et Zlokovic 2009).

Alors que certains considérent les données de laboratoire sur les champs
¢lectromagnétiques comme irréguliers, montrant soient des effets
préjudiciables soit 1’absence d’effets et parfois méme des effets bénéfiques,
la grande majorité montrent cependant des effets néfastes. Par exemple Henry
Lai dans le résumé de recherche du rapport Biolnitiative mise a jour en
novembre 2017, chapitre 6 sur les effets génotoxiques, a rapporté que i) parmi
46 ¢études sur la génotoxicité des tres basses fréquences avec le test des comeétes
comme point final, 34 études (74%) ont montré des effets néfastes, ii) sur 189
études au total sur les tres basses fréquences et le stress oxydatif, 162 (87%)
ont montré une corrélation positive, et iii) sur 200 études sur les
radiofréquences et les radicaux libres, 180 (90%) montraient des effets
néfastes. L’une des raisons de la variabilité entre les études de laboratoire est
la forte dépendance des effets des champs électromagnétiques a faible seuil sur
un certain nombre de variables physiques et biologiques (Belyaev, 2010).

6.4. Mécanismes génétiques et épigénétiques

Les effets génétiques sont la cause la plus directe de cancérogénicité. Cela
est vrai aussi bien pour les changements génotoxiques causés par I’exposition
aux champs électromagnétiques que pour les différences génétiques
polymorphiques existantes au sein d’une population qui augmentent la
susceptibilité au cancer. L’ ADN ne peut plus étre considéré comme non affecté
par les niveaux des champs électromagnétiques environnementaux, puisque de
nombreuses études ont montré que I’ADN peut étre activé et endommagé par
les champs ¢lectromagnétiques a des niveaux considérés comme siirs (Blank et
Goodman, 1999).

Le principal mécanisme par lequel les champs électromagnétiques de
faible intensité peuvent altérer I’ADN est la production de dérivés réactifs
d’oxygene (ROS). Lai et Singh (2004) ont été les premiers a rapporter qu’une

exposition de a des CEM de 60 Hz a 0,1-0,5 mT donne lieu a des
cassures de brins d’ADN dans les neurones chez le rat, et a fourni des preuves
que cet effet était d’une part médié par la formation de radicaux libres, et
d’autre part bloqué par des capteurs de radicaux libres. Vijayalaxmi et Prihoda
(2009) dans une méta-analyse de 87 publications ont trouvé une différence
biologique petite mais statistiquement significative, entre les 1ésions de I’ADN
dans les cellules somatiques exposés aux trés basses fréquences et les cellules
témoins, et ont rapporté la preuve de changements épigénétiques pour certains
résultats. Quant aux trés basses fréquences, cet effet de rupture était plus fort
lorsque I’exposition était intermittente plutot que continue (Nordenson et al.,
1994).

Yang et al. (2008) ont rapporté un OR de 4,31 (IC a 95%, 1,54-12,08)
pour la leucémie chez les enfants vivant & moins de 100m d’une ligne électrique
a haute tension s’ils avaient un certain polymorphisme d’un géne impliqué dans
la réparation de I’ADN.

L’exposition aux radiofréquences peut également provoquer des 1ésions
de I’ADN sous des conditions spécifiques (Markova et al., 2005). Tice et al.
(2002) et Vijayalaxmi et al. (2013) ont rapporté des dommages de 1’ADN et
une formation de micronoyaux dans les leucocytes et lymphocytes humains
cultivés lors d’exposition a des signaux de radiofréquences d’au moins 5 W/kg.
Tous les types de cellules ne montrent pas des réponses similaires. Schwartz et
al. (2008) ont fait état de variations des micronoyaux de fibroblastes mais pas
des lymphocytes exposés a des CEM de 1950MHz. Kesari et al. (2014) ont
également mis en évidence des ruptures de brins d’ADN dans le cerveau des
rats exposés 2 heures par jour pendant 60 jours a un téléphone portable en 3G.
Les changements de la structure secondaire de I’ADN (Semin, 1995 ; Diem et
al., 2005) et de l’instabilit¢é chromosomique (Mashevich, 2003) ont été
observés lors d’exposition aux radiofréquences émises par les téléphones
portables.

Des changements épigénétiques, plutét que des changements génétiques
dans I’ADN, peuvent étre a la base de certains, voire méme de la plupart des
effets biologiques des champs électromagnétiques non thermiques (Sage et
Burgio, 2017). Les CEM non thermiques sont des facteurs de stress
épigénétiques qui peuvent altérer 1’expression génique en agissant par des
procédés physiques ou biochimiques et refléter sur le remodelage de la
chromatine (Belyaev et al., 1997), la modification de 1’histone (Wei et al.,
1990) ou modifier les microARN (Dasdag et al., 2015) a des intensités bien
inférieures a celles qui provoquent un échauffement mesurable des tissus.

La chromatine joue un role régulateur clé dans le contrdle de 1’expression
des genes et, plus particulierement, dans ’acces des facteurs de transcription a
I’ADN. Il a été montré que 1’exposition a des radiofréquences d’intensité trés
faible comparables a celle du téléphone portable et des antennes relais, entraine
des changements dans la conformation de la chromatine et dans son expression
génétique (Belyaev et al., 1997 ; Belyaev et Kravchenko, 1994 ; Belyaev et al.,
2006 ; Belyaev et al., 2009). Dans un grand nombre de cellules et de tissus,
le compactage de la chromatine en des localisation spécifiques peut conduire a
I’inactivation du gene, a la perte d’effets régulateurs des histones et de la
capacité de réparation de ’ADN (Wei et al, 1990). Belyaev et ses
collaborateurs (Markova et al., 2005 ; Belyaev et al., 2009) ont montré que
I’exposition aux radiofréquences émises par un téléphone portable modifie la
conformation de la chromatine des lymphocytes humains et inhibe la formation
de la protéine p53 se fixant sur la protéine 1 (53BP1) et sur les foyers de
réparation de I’ADN de I’histone phosphorylé¢ H2AFX.

Les trés basses fréquences et les radiofréquences peuvent affecter par
épigeénétique I’ADN en induisant 1’expression de génes de réponse au stress et
par conséquent la syntheése de protéines de stress chaperonnes (Blank et
Goodman, 201 1a et b). Une séquence spécifique de geéne a été identifiée comme
agissant telle un type d’antenne, spécifiquement sensible et réagissant aux
champs électromagnétiques (Blank et Goodman, 2011b). I s’agit d’une
séquence de géne codant HSP70, protéine appartenant a une famille conservée,
exprimée de maniére ubiquitaire par « les protéines de choc thermique »
captant les signaux de danger et protégeant les cellules des conditions de stress
les plus divereses. Ceci est une démonstration sans équivoque que 1’exposition
aux CEM, méme a des intensités ne chauffant pas les tissus, a le potentiel d’étre
nocive pour les cellules et les organismes. Le promoteur HSP70 contient
différentes régions d’ADN qui sont spécifiquement sensibles a des facteurs de
stress divers, thermique et non thermique. Les champs électromagnétiques sont
spécifiquement percus par les séquences sensibles a des stimuli non
thermiques. Pendant le processus d’induction d’une réponse a HSP70, les
champs électromagnétiques peuvent activer directement le promoteur du gene
de HSP70 (Rodrequez-De la Fuente et al., 2010)
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qui comporte un domaine sensible au champ magnétique (Lin et al., 1999,
2001). Des réactions de stress HSP70 et HSP27 liées aux CEM ont été détectées
dans I’hippocampe de rats exposés a des champs électromagnétiques non
thermiques (Yang et al., 2012). Shahin et al. (2017) ont rapporté que des souris
exposées a des téléphones mobiles 2G en continu pendant quatre mois avaient
un taux élevé d’especes réactives a 1’oxygene (ROS), de peroxydation des
lipides, de concentrations en nitrates et en nitrites totaux et de niveaux de
malondialdéhyde dans les homogénats de différents tissus, ainsi qu’une
diminution des niveaux de plusieurs enzymes antioxydantes. Ces observations
justifient 1’utilisation de ces marqueurs pour caractériser I’EHS chez les
patients déclarant une sensibilité aux champs électromagnétiques.

Les effets non thermiques des radiofréquences ont été¢ suggérés comme
étant portés par les cascades dues a la protéine kinase activée par agents
mitogeéne (MAPK), qui est une voie de transduction de la signalisation centrale
régissant tous les processus cellulaires liés au stress se produisant en réponse a
des stimuli extracellulaires (Friedman et al., 2007). Il a ét¢ montré que
I’exposition a long terme des cellules a des fréquences de la téléphonie mobile
ou aux extrémement basses fréquences (Goodman et al., 2009) active la kinase
régulée par signal extracellulaire (ERK), qui est I’'une des quatre cascades de
MAPK précédemment identifiée.

Les radiofréquences non thermiques peuvent également modifier
I’expression d’autres genes. Il y a longtemps Byus et al., 1988 a montré que les
radiofréquences a 450MHz augmentent I’activité ornithine décarboxylase dans
les cellules hépatomes. Markova et al. (2005) ont exposé des fibroblastes
humains et des cellules souches mésenchymateuses aux radiofréquences de la
télphonie mobile avec ’analyse de la protéine de liaison p53 suppresseur de
tumeur 1. La formation de foyers 53BP1 a ét¢ inhibée dans les deux types de
cellules, mais les cellules souches ont continué a montrer une réponse plus
grande. Fragopoulou et al. (2011) ont exposé des souris, soit a un téléphone
mobile standard, soit a une station de base DECT sans fil, et ont analysé le
protéome du cerveau. Ils ont trouvé une altération significative de 143 protéines
spécifique (allant d’une sous-epxression de 0,003 fois a une surexpression 114
fois). Luo et al. (2013) ont exposé des femmes enceintes qui allaient réaliser
un avortement de premier trimestre a un téléphone mobile appliqué sur
I’abdomen et ont réalisé une analyse protéomique des tissus villeux
placentaires. Ils ont rapporté 15 protéines qui étaient significativement
modifiée par au moins 2 a 2,5 fois chez les femmes exposées, par rapport aux
femmes du groupe contrdle. Douze de ces protéines ont été identifiées. Yan et
al. (2008) ont exposés des rats a des téléphones mobiles 6 heures par jour
pendant 126 jours, et ont constaté une surrégulation d’ARNm spécifiques qui
régulent plusieurs protéines, y compris I’ATPase de calcium, molécule
d’adhésion cellulaire neurale, un facteur de croissance neuronal et un facteur
de croissance endothélial vasculaire. Les champs électromagnétiques a des
niveaux non thermiques peuvent non seulement altérer ’expression de
nombreuses protéines, mais ils peuvent également affecter directement la
conformation des protéines (Fragopoulou et al., 2011 ; Bohr et Bohr, 2013 ;
Beyer et al., 2013), et modifier I’activité enzymatique (Vojisavljevic et al.,
2010), modifiant ainsi la capacité de régulation de I’épigénome. Ce sont des
effets épigénétiques, et non pas génétiques (Sage et Burgio, 2017).

L’exposition aux champs électromagnétiques non thermiques peut
interférer épigénétiquement avec les programmes de différenciation et de
prolifération des cellules souches des tissus foetaux et adultes par la production
d’especes réactives a 1’oxygene ROS (Wolf et al., 2007 ; Falone et al., 2007 ;
Ays e et al., 2010 ; Park et al., 2014). Les cellules souches sont les cellules les
plus sensibles a I’exposition aux CEM (Eghlidospour et al., 2017 ; Markova et
al., 2010), ceci est particuliérement vrai pour les cellules souches neuronales
de I’hippocampe (Leone et al., 2014 ).

Les courants ioniques naturels et champs électriques endogeénes dans le
corps humain (Jaffe et Nuccitelli, 1977) sont vulnérables au/caractere oscillant
des CEM non thermiques. Ceux-ci peuvent par conséquent provoquer des effets
déléteres sur la différenciation et la prolifération cellulaire dans les tissus
adultes (Levin, 2003) en plus des effets sur la différenciation cellulaire,
la prolifération et la migration chez le foetus (Wolf et al., 2007 ; Ays e et al.,
2010 ; Leone et al., 2014). La programmation foetale ne peut étre réduite a des
programmes génétiques uniquement. Les processus de développement sont
essentiellement épigénétiques (Leone et al., 2014), et I’exposition a des facteurs
de stress épigénétiques tels que les champs magnétiques non thermiques sont
encore plus dangereux pour le foetus que pour I’adulte.

6.5. La régulation du calcium

Il existe de longue date des preuves que les champs électromagnétiques alteérent
plusieurs aspects de la fonction calcium. C’est important car le calcium régule
de nombreux aspects de la fonction cellulaire. Bawin et Adey (1976) ont
rapporté que des champs électromagnétiques d’extrémement basses fréquences
déclenche un defflux du calcium de cerveaux de poulets in vitro, bien que les
implications de cette observation n’étaient pas claires. Plus tard, ils ont signalé
une action similaire des radiofréquences (Adey et al., 1982). Les champs
¢électromagnétiques pulsés a basse fréquence favorisent la cicatrisation osseuse
et favorisent 1’absorption du calcium dans 1’os (Spadaro et Bergstrom, 2002)
et des ostéoblastes (Zhang et al., 2010). Les champs électromagnétiques 50 Hz
augmentent le nombre des canaux calciques (ceux dépendants du voltage) dans
des cellules neuroendocrines (Grasso et al., 2004) et des bornes des cellules
nerveuses présynaptiques (Sun et al., 2016). Wei et al. (2015) ont conclu que
les champs électromagnétiques d’extrémement basses fréquences modifient
également la fréquence des transitoires calciques dans les cardiomyocytes, et
diminue les concentrations de calcium dans le réticulum sarcoplasmique.
Ces changements sur le calcium dans le muscle cardiaque peuvent étre a la base
des effets cardiovasculaires rapportés chez I’lHomme pour des expositions aux
champs électromagnétiques (Havas 2013). Malgré les nombreuses études
faisant état d’un métabolisme du calcium modifié lors d’expositions aux
extrémement basses fréquences ou aux radiofréquences, les conséquences
globales de ces effets ne sont pas encore claires. Cependant, certains ont
suggéré (Ledoigt et Belpomme, 2013) que ’activation calcique de protéines
pourrait étre I’événement initial résultant en une configuration protéinique
altérée, conduisant a la production d’espéces réactives a I’oxygene (ROS) et in

fine a I’activation des voies moléculaires conduisant vers le cancer.

7. Conséquences sur la santé publique de I’exposition de
I’Homme aux champs électromagnétiques

L’incidence du cancer du cerveau chez les enfants et les adolescents a
augmenté entre 2000 et 2010 (Ostrom et al., 2015). Les gliomes augmentent
aux Pays-Bas (Ho et al., 2014), les glioblastomes augmentent en Australie
(Dobes et al., 2011) et en Angleterre (Philips et al., 2018) , tous les cancers du
cerveau augmentent en Espagne (Etxeberrua et al., 2015) et en Suede (Hardell
et Carlberg, 2017). La durée de la latence entre 1’exposition initiale et
I’apparition clinique du cancer du cerveau n’est pas connue, mais elle est
évaluée comme étant longue. Bien que les rapports sur le taux de cancer du
cerveau ne montrent pas tous une augmentation, certains montrent une telle
augmantation. L’exposition en constante augmentation aux champs électro-
magnétiques de toutes les sources peuvent contribuer a ces augmentations.
La prévalence de ’EHS n’est pas connue, mais divers rapports suggerent
qu’elle est comprise entre 1 et 10% de la population (Hallberg et Oberfeld,
2006 ; Huang et al., 2018). La fertilit¢ masculine est en baisse (Geoffroy-
Siraudin et al., 2012 ; Levine et al., 2017). Les champs électromagnétiques
augmentent le risque de chacune de ces maladies et d’autres encore. La maladie
d’Alzheimer augmente dans de nombreux pays a travers le monde et son
association avec les champs d’extrémement basses fréquences dus a une
exposition professionnelle a été clairement démontrée par plusieurs études
épidémiologiques indépendantes (Davanipour et Sobel, 2009 ; Sobel et al.,
1996 ; Qiu et al., 2004) et par une méta-analyse de ces études (Garcia et al.,
2008). Une méta-analyse récente (Huss et al., 2018) a fait état d’un risque
augmenté de sclérose latérale amyotrophique pour les travailleurs exposés
professionnellement aux extrémement basses fréquences.

Les limites de sécurit¢é de I’exposition aux radiofréquences ont été
fondées (jusqu’a aujourd’hui) sur les effets thermiques des champs
électromagnétiques. Mais ces normes ne protégent pas les personnes, et plus
particuliérement les enfants, contre les effets déléteres sur la santé des champs
électromagnétiques a des niveaux non thermiques (Naz je ro glu et al., 2013 ;
Mahmoudabadi et al., 2015). Chacune de ces maladies est associée a une
diminution de la santé et la qualité de vie. Les patients atteints de cancer du
cerveau meurent souvent en dépit d’une certaine amélioration dans le traite-
ment, alors que les patients EHS présentent des niveaux accrus de détresse,
d’incapacité au travail, et de retrait social progressif. La capacité pour ’Homme
a se reproduire est fondamentale pour le maintien de son espéce.

La preuve scientifique sur les dommages causés par les champs
électromagnétiques est de plus en plus forte. Nous ne préconisons aucun retour
a l’age d’avant I’électricité ou de la communication sans fil, mais nous
déplorons la faillite actuelle des organismes internationaux de santé publique a
reconnaitre les données scientifiques montrant les effets nocifs des champs
¢électromagnétiques sur la santé humaine. Il est encourageant de constater que
certains gouvernements prennent des mesures. La France a retiré la Wifi des
écoles maternelles et a ordonné son extinction a 1’école primaire lorsqu’elle
n’est pas utilisée (https://www.telegraph.co.uk/news/2017/12/11/france-
impose-total-ban-mobile-phones-schools/). Le ministére de la Santé publique
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de I'’Etat de Californie a produit un avertissement sur lutilisation des
téléphones mobiles et a exposé un avis sur la fagon de réduire ’exposition (Etat
de Californie, 2017). Il y a beaucoup de mesures qui ne sont ni difficiles,
ni coliteuses et qui peuvent étre prises pour utiliser la technologie moderne,
mais d’une maniére qui réduit significativement les menaces sur la santé
humaine.

Il est urgent que les organismes nationaux et internationaux, en particulier
I’OMS, prennent ce risque sanitaire au sérieux et fassent des recommandations
appropriées sur des mesures de protection réduisant les expositions. Cela est
particuliérement urgent pour les enfants et les adolescents. Il est également
important que toutes les parties de la société, en particulier la communauté
médicale, le personnel éducatif et le grand public, soient informés des risques
liés a ’exposition aux champs électromagnétiques et des mesures qui peuvent
étre facilement prises pour réduire I’exposition et le risque de maladie associé.

Annexe A. Données complémetaires

Des données complémentires relatives a cet article se trouvent au lien ci-
apres : https://doi.org/10.1016/j.envpol.2018.07.019.
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