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RÉSUMÉ 
 

 En ce milieu d’année 2020, il apparaît que nous ne pouvons plus ignorer la réalité de l’impact 
sanitaire des champs électromagnétiques artificiels auxquels nous sommes soumis, y compris 
aux niveaux d’exposition actuels. C’est un sujet controversé car il est complexe à appréhender et 
qu’il soulève d’énormes enjeux économiques et sociétaux. Les preuves épidémiologiques en fa-
veur d’un lien de causalité avec certaines pathologies comme les cancers, maladies neurodégé-
nératives, infertilité et troubles neuropsychiques (dépression, insomnie, fatigue…) sont suffi-
santes pour revoir les normes actuelles d’exposition collective. Ces normes reposent sur des re-
commandations vieilles de 20 ans et ne tiennent donc pas compte des données scientifiques ac-
cumulées depuis. L’hypothèse la plus vraisemblable du mécanisme biologique à l’origine de la 
nocivité des pollutions électromagnétiques est bien décrite dans la littérature. Ce mécanisme con-
siste en la perturbation des canaux calciques dépendants du voltage présents dans notre corps, 
notamment notre cerveau. Cette perturbation pourrait expliquer comment les champs électroma-
gnétiques sont à l’origine d’un stress oxydatif et nitrosatif pouvant induire une génotoxicité, une 
neurotoxicité, et une altération du sperme. La perturbation des canaux calciques dépendants du 
voltage pourrait aussi interagir avec nos neurotransmetteurs et participer à la genèse de troubles 
neuropsychiques. Ce document a pour objectif de contribuer à faire évoluer les connaissances 
des professionnels de santé sur le sujet pour les sensibiliser à l’intérêt de promouvoir une hygiène 
électromagnétique auprès de leurs patients. Ce document présente aussi des pistes de réflexion 
concernant l’hygiène électromagnétique qui pourrait être conseillée. En termes de santé publique, 
il devient urgent que les normes d’exposition collective soient révisées, comme le demandent plu-
sieurs instances publiques (Anses, Parlement Européen). Dans cette attente, il appartient à chacun 
de devenir acteur de son environnement électromagnétique et d’agir dans le sens de la prévention 
individuelle et collective. 
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INTRODUCTION 
 

 A l’heure actuelle, une grande majorité de 
personnes utilisent tous les jours un télé-
phone portable pour passer des appels ou al-
ler sur internet. Le Wi-Fi permet désormais un 
accès internet sans fil illimité chez soi et dans 
de nombreux lieux publics. Les antennes re-
lais se sont multipliées, émettant en 2G puis 
en 3G, 4G et bientôt en 5G. Nous consom-
mons toujours plus d’électricité pour nos acti-
vités courantes et les lignes hautes tensions 
se multiplient en conséquence. 

 L’exposition humaine aux champs électro-
magnétiques (CEM) artificiels générés par les 
appareils électriques et électroniques a donc 
augmenté de façon exponentielle au cours 
des deux dernières décennies. Certains 
scientifiques tirent la sonnette d’alarme sur 
les conséquences sanitaires que cela pourrait 
engendrer et font émerger des controverses 
au point qu’on ne sait plus quoi penser. 

 L’objectif de ce document est de fournir 
une vision d’ensemble cohérente des don-
nées scientifiques actuelles pour contribuer à 
faire évoluer les connaissances des profes-
sionnels de santé sur le sujet. 

Il comporte trois parties :  

- Une revue de la littérature sur les études épi-
démiologiques analysant le lien statistique 
entre l’exposition aux CEM artificiels et cer-
taines pathologies, basée sur l’EBM (Evi-
dence Based Medicine). 

- Une revue de la littérature sur les méca-
nismes physiopathologiques pouvant expli-
quer la nocivité des CEM sur nos cellules. 

- Une discussion sur les enjeux de ces réalités 
scientifiques, les résistances qu’elles susci-
tent et la manière d’intégrer ces données à 
notre exercice de médecin via la promotion 
d’une « hygiène électromagnétique ».  

 Selon Hannah Arendt, « Le progrès et la 
catastrophe sont l’avers et le revers d’une 
même médaille ». Ce travail ne remet pas en 
question le progrès indéniable représenté par 
l’électricité et les nouvelles technologies de 
communication. Il en présente juste les limites 
et les dangers potentiels.  

 Cette revue de la littérature se veut être 
dans le même état d’esprit que celle de Prit-
chard et al. publiée en 2019 et qui fait un lien 
entre l’augmentation des décès par maladies 
neurologiques au cours des 25 dernières an-
nées et l’augmentation des sources de pollu-
tion électromagnétique en interaction avec 
d’autres polluants environnementaux (1). Les 
auteurs insistent à plusieurs reprises sur le 
fait qu’ils « ne veulent pas stopper le monde 
moderne mais le rendre plus sûr ». 

 

I. CONTEXTE ET METHODOLOGIE DE 
TRAVAIL 

 

 Nous savons que le corps humain a une 
dimension bioélectrique.  

 Nos neurones communiquent entre eux 
via des neurotransmetteurs synaptiques dont 
le relargage est dépendant d’une dépolarisa-
tion de la membrane du neurone, elle-même 
dépendante du fonctionnement des canaux 
ioniques membranaires. Nos cellules car-
diaques se contractent à la suite d’une dépo-
larisation membranaire coordonnée. Nos mi-
tochondries produisent de l’ATP (adénosine 
triphosphate, monnaie d’échange énergé-
tique cellulaire) via une cascade de réactions 
moléculaires utilisant des électrons et dont 
l’oxygène (O2) est l’accepteur final.  

 Ainsi, notre constitution nous prédispose-
rait à être impactés par les champs électro-
magnétiques artificiels auxquels nous 
sommes soumis de façon chronique. 

 Qu’est-ce qu’un champ électromagné-
tique (CEM) ?  

 Les champs électromagnétiques résultent 
de la combinaison des champs électriques et 
magnétiques. Tous les appareils électriques 
qui nous entourent diffusent quotidiennement 
des champs électromagnétiques artificiels. 
On les caractérise par leur fréquence en hertz 
(Hz). 

 Ces CEM artificiels sont composés 
d’ondes électromagnétiques de « basse éner-
gie » et sont dits « non ionisants » c’est-à-dire 
dont l’énergie n’est pas suffisante pour expul-
ser un électron de son orbite péri-atomique. A 
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contrario, les rayons X utilisés pour le radio-
diagnostic font partie des rayonnements élec-
tromagnétiques ionisants, de fréquence supé-
rieure à 1 Peta Hz soit 1015 Hz. 

 Jusqu’à l’avènement de l’électricité, le 
corps humain était principalement exposé au 
champ magnétique de la terre, champ continu 
dont l’intensité est d’environ 50 µT en France. 
Le champ magnétique s’exprime en Tesla ou 
en Gauss (1 G = 100 µT)  

 Dans le monde actuel, chaque être hu-
main est exposé à toute une gamme de 
champs électromagnétiques artificiels va-
riables répartis selon la fréquence du rayon-
nement utilisé (Figure 1). 

 Dans les études, ils sont schématique-
ment classés en basses et hautes fréquences 
(2) : 

- Basses fréquences (CEM BF) de 0 à 10 kHz 
provenant essentiellement des lignes 

électriques et appareils électriques branchés 
sur le courant alternatif à la fréquence de 50 
Hz en Europe. La littérature anglaise utilise 
l’abréviation ELF EMF.  

- Hautes fréquences (CEM HF) de 10 kHz à 3 
THz, comprenant les radiofréquences et les 
micro-ondes et provenant principalement de 
nos réseaux de télécommunications sans fil. 
La littérature anglaise utilise l’abréviation RF 
EMF : antennes de radios (87,5 à 108 MHz 
pour la FM), télévision numérique terrestre 
(470 à 694 MHz), téléphone DECT (1885 à 
1890 MHz), four micro-onde (2,4-2,5 GHz), 
Wi-Fi (2,4 GHz + 5 GHz en cours d’exten-
sion), WiMax (3,4 à 3,6 GHz), téléphones por-
tables/smartphones/antennes relais (800, 
900, 1800, 2100 et 2600 MHz pour les 2, 3 et 
4 G actuelles, extension à 3,5 puis 26 GHz 
pour la 5G). (3,4) 

 

Figure 1. Spectre électromagnétique d’après l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement 
et du travail (Anses) 
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 Une particularité des champs basses fré-
quences de 0 à quelques kHz est que le 
champ électrique et le champ magnétique 
peuvent exister sous forme isolée l'un de 
l'autre, à la différence des champs hautes fré-
quences où ils sont liés, justifiant leur qualifi-
catif d'électromagnétiques. 

 Le réseau électrique 50 Hz émet un 
champ électrique du fait d’une différence de 
tension. Ce champ électrique s’exprime en 
volt/mètre (V/m). Il est perceptible autour d’un 
appareil électrique sous tension même si ce-
lui-ci n’est pas en fonctionnement. Le champ 
électrique généré par une ligne haute tension 
est de 383 V/m sous une ligne 90 000 V, de 
1639 V/m sous une ligne 225 000 V et de 
4420 V/m sous une ligne de 400 000 V. Il dé-
croit avec la distance (5). 

 Le courant électrique émet un champ ma-
gnétique du fait de la circulation des élec-
trons. Il est perceptible quand un appareil 
électrique est en fonctionnement. Le champ 
magnétique 50 Hz à l’aplomb d’une ligne 
haute tension dépend de nombreux para-
mètres et, en premier lieu, du courant transi-
tant dans cette ligne, lui-même fonction de la 
consommation des usagers. La valeur maxi-
male est de l’ordre de 30 μT à l’aplomb d’une 
ligne 400 kV et de 1 μT à une distance de 100 
m de cette ligne. La valeur limite d’exposition 
(VLE) du public actuellement en vigueur est 
de 100 µT (6). 

 Dans le cas des CEM hautes fréquences, 
on ne distingue pas la mesure du champ ma-
gnétique de celle du champ électrique mais 
on mesure la résultante des deux, dont l’inten-
sité est exprimée en V/m et la densité de puis-
sance en W/m² ou µW/cm². Cette intensité dé-
croit avec le carré de la distance.  

 Les CEM HF des communications sans 
fil sont dits « pulsés » car ils sont émis de 
façon intermittente et ce, afin d’augmenter 
leur capacité à transmettre l’information. 
Cette particularité est importante, en 
termes d’impact biologique. 

 En France, les valeurs limites réglemen-
taires d’exposition du public pour les hautes 
fréquences, générées notamment par les an-
tennes radios ou les antennes relais sont de 
29,1 V/m pour 450 MHz, 41,2 pour 900 MHz, 
58,2 pour 1800 MHz et 61 V/m pour la 

fourchette de 2 à 300 GHz (6). En Italie, cette 
norme est de 7 V/m toutes fréquences con-
fondues, soit presque dix fois moins élevée. 
En Autriche, elle est de 0,6 V/m, soit cent fois 
moins élevée (7). 

 L’intensité de champ émise par le télé-
phone portable est encadrée par la valeur li-
mite du DAS (débit d’absorption spécifique) 
ou SAR en anglais (Specific Absorption Rate). 
Le SAR est un indicateur d’exposition utilisé 
pour les CEM de fréquences comprises entre 
100 kHz et 10 GHz. Il s’exprime en watt par 
kg (W/kg). Ce SAR est censé être représen-
tatif de l’intensité d’énergie qui serait absor-
bée par les tissus humains lors de l’exposition 
aux CEM HF du téléphone portable pour une 
durée moyenne d’utilisation de six minutes et 
pour 10 g de tissus. Sa valeur limite en France 
est de 2 W/kg (6). Le SAR est calculé en fonc-
tion de l’effet thermique des CEM HF sur un 
volume de tissu biologique (parfois extrapolé 
à partir d’échantillons de sérum physiolo-
gique), c’est-à-dire, l’élévation de température 
que le champ génère sur ces échantillons 
(8,9). 

 Les CEM HF et BF non ionisants ou de 
« basse énergie » peuvent induire un 
stress oxydatif cellulaire, même sans aug-
mentation de température : on parle d’effet 
« athermique ». Les effets « athermiques » 
sont les effets biologiques qui surviennent 
pour des seuils d’exposition ne générant pas 
d’élévation de température dans les tissus. 
Bien qu’ils soient démontrés, ces effets ne 
sont pas encore communément admis, donc 
non pris en compte dans la norme et la pré-
vention des risques. 

 Il existe aussi des pollutions combinées 
hautes et basses fréquences, notamment via 
le courant porteur en ligne (CPL) qui véhicule 
des hautes fréquences transitoires (30-100 
kHz) sur le courant alternatif 50 Hz domes-
tique (10). Dans la littérature, on parle de 
« dirty electricity » (électricité sale) ou « High 
Frequency Voltage Transients » (11). Du fait 
de l’expansion prévue des compteurs élec-
triques communicants (« smartmeters »), 
nous risquons d’être de plus en plus exposés 
à ces CEM combinés HF/BF pulsés rayon-
nant autour du fil et des appareils électriques. 
Il n’existe pas de norme française encadrant 
ce type de CEM. 
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 Méthodologie de travail 

 Le nombre d’études sur les effets biolo-
giques/sanitaires des CEM artificiels est im-
portant. Sur Pubmed, avec la recherche 
« (electromagnetic fields or mobile phone or 
Wi-Fi or power lines or magnetic fields) and 
(disease or health) » limitée aux publications 
anglaises des dix dernières années, on trouve 
13150 résultats. Il existe donc une très grande 
source d’informations sur le sujet.  

 Pour faire la part des choses, j’ai sélec-
tionné les publications de plus haut niveau de 
preuve épidémiologique (revues, méta-ana-
lyses et analyses poolées) examinant le lien 
statistique entre exposition aux CEM et patho-
logies actuellement préoccupantes dans 
notre société (cancers, infertilité, maladies 
neurodégénératives et troubles neuropsy-
chiques). J’ai concentré mes recherches sur 
les publications des 5 à 10 dernières années 
selon la quantité de données disponibles. Afin 
de bien recenser l’ensemble des données ac-
tuelles, je présente aussi les grandes études 
parues après la réalisation des méta-analyses 
citées.  

 Dans un second temps, j’ai recherché la 
plausibilité biologique du lien statistique, qui 
est un argument fort en faveur de la causalité 
de ce lien. J’ai donc cherché les études mon-
trant les effets des CEM sur les tissus hu-
mains/animaux afin de comprendre comment 
les rayonnements électromagnétiques de 
basse énergie pouvaient interagir avec notre 
corps. 

 Les recherches ont été effectuées via le 
logiciel « PubMed » qui recense la majorité 
des publications scientifiques dans le do-
maine de la santé : 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed 

 

 

II. PRINCIPALES PATHOLOGIES EN LIEN 
AVEC LES CEM 

 Cancers 

 Exposition aux champs électromagné-
tiques basses fréquences (CEM BF) et 
risque de leucémies de l’enfant 

 La leucémie est le cancer le plus fréquent 
de l’enfant, avec un pic entre 1 et 5 ans. Son 
incidence est en augmentation (12). 

 Concernant l’exposition aux CEM BF qui 
ont une composante électrique et magné-
tique, les explorations ont porté sur l’évalua-
tion de l’intensité des champs magnétiques 
auxquels les enfants sont soumis dans leur 
quotidien (principalement en lien avec le fait 
de vivre à proximité d’une ligne haute tension) 
et sa corrélation avec le risque de développer 
une leucémie.  

 Comme explicité plus haut, les lignes 
haute tension génèrent également de forts 
champs électriques qui participent vraisem-
blablement à la genèse des pathologies ob-
servées, bien qu’ils ne soient pas mesurés 
dans les études. 

 Avec la recherche suivante « (magnetic 
fields or power lines or ELF-MF or electroma-
gnetic fields) and childhood leukemia » filtrée 
sur les articles en anglais des 10 dernières 
années et limitée aux humains et aux méta-
analyses, revues et études multicentriques, 
on retrouve 23 publications sur pubmed dont 
2 méta-analyses et 7 revues véritablement 
pertinentes. 

 La récente revue de David O. Carpenter 
sur le lien entre CEM BF et cancers permet 
une vue d’ensemble exhaustive du lien statis-
tique entre leucémies de l’enfant et CEM BF 
(13). 

 D’après cette revue, quatre méta-ana-
lyses publiées entre 1998 et 2000 montraient 
déjà un lien statistiquement significatif entre 
un surrisque de leucémie infantile et des ex-
positions résidentielles élevées avec des 
Odds ratio (OR) de 1,5 à 2. La méta-analyse 
de 2000 d’Ahlbom et al. retrouve notamment 
un OR de 2 avec un intervalle de confiance à 
95% (IC) de [1,27-3,13] pour des expositions 
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supérieures ou égales à 4 mG/0,4 µT ou plus 
(14). Cela signifie qu’un enfant soumis à des 
champs magnétiques de 0,4µT ou plus dans 
son foyer a en moyenne 2 fois plus de risque 
d’avoir une leucémie qu’un enfant n’étant pas 
soumis à ce champ. Un Odds ratio de 1 cor-
respond à l’absence de surrisque, à savoir un 
risque de maladie équivalent à celui de la po-
pulation générale. 

 Depuis l’an 2000, une méta-analyse et 
deux analyses de pool ont été publiées sur le 
sujet. 

 L’analyse poolée de Schüz et al. retrouve 
un surrisque de leucémie infantile en lien avec 
l’exposition nocturne aux champs magné-
tiques (15). Elle retrouve un OR de 1,93 [1,11-
3,35] pour les enfants exposés à des champs 
supérieurs ou égaux à 0,4 µT par rapport aux 
enfants exposés à des champs de moins de 
0,1 µT. Cette analyse poolée est très intéres-
sante car elle montre un effet dose-réponse 
avec des OR observés croissants selon l’in-
tensité de l’exposition, à savoir 1,11 [0,91, 
1,36] pour une exposition entre 0,1 et 0,2 µT, 
1,37 [0,99, 1,90] pour une exposition entre 0,2 
et 0,4 µT, 1,93 [1,11-3,35] pour une exposition 
supérieure ou égale à 0,4 µT. L’effet dose-ré-
ponse est un argument en faveur de la causa-
lité du lien statistique entre champs magné-
tiques et surrisque de leucémie infantile. 

 L’analyse poolée de Kheifets et al. montre 
un surrisque non significatif avec un OR de 
1,46 (IC 95% [0,8-2,68]) pour des expositions 
résidentielles supérieures ou égales à 0,4 µT 
(16).  

 La méta-analyse de Zhao et al. est la plus 
récente : elle date de 2014 (17). Elle retrouve 
un OR de 1,57 [1,03-2,40] pour les enfants ex-
posés à des champs supérieurs ou égaux à 
0,4 µT par rapport aux enfants exposés à des 
champs de moins de 0,1 µT. En analysant uni-
quement le surrisque de leucémie aigüe lym-
phoblastique, leucémie de l’enfant la plus fré-
quente, l’OR passe à 2,43 [1,30-4,55]. 

 Dans sa revue de 2011, Schüz évoque le 
fait que les chances de survie des enfants at-
teints de leucémie et exposés dans leur foyer 
à des CEM BF pourraient être inférieures à 
ceux qui ne le sont pas (18).  

En effet, Foliart et al. retrouvent un HR de 4,5 
[1,5-13,8] pour les enfants porteurs d’une 

leucémie exposés à un CEM BF de 0,3 µT ou 
plus par rapport aux enfants exposés à moins 
de 0,1 µT, soit 4 fois plus de risque de mourir 
de sa leucémie, mais ces calculs sont basés 
sur de petits effectifs (19). Svendsen et al. re-
trouvent un HR non significatif de 3 [0,9-9,8] 
pour les enfants exposés à des CEM BF de 
plus de 0,2 µT par rapport aux enfants expo-
sés à moins de 0,1 µT (20). Ceci plaiderait 
aussi pour la causalité du lien entre CEM BF 
et leucémies : si les CEM BF favorisent le dé-
veloppement de leucémies infantiles, ils pour-
raient en favoriser la rechute. 

 Pour résumer il apparaît que les don-
nées épidémiologiques de haut niveau de 
preuve sont actuellement suffisamment 
consistantes pour conclure à la réalité du 
lien épidémiologique entre surrisque de 
leucémie infantile et exposition résiden-
tielle à un champ magnétique supérieur ou 
égal à 0,4 µT, notamment du fait de la 
proximité d’une ligne haute tension.  

 Carpenter conclut à l’évidence scienti-
fique concernant le lien entre CEM BF et sur-
risque de leucémie infantile (13). Il présente 
l’origine des études publiées et montre que 
les études financées par les gouvernements 
ou les fondations privées montrent une asso-
ciation tandis que les études financées par 
l’industrie ne montrent pas d’association. 

 Les autres revues publiées dans les 5 der-
nières années sont moins affirmatives mais 
moins complètes car elles ne citent pas l’en-
semble des méta-analyses sur le sujet 
(21,22). 

 En 2019, l’Anses a achevé la réalisation 
d’une expertise relative aux CEM BF et con-
clut à « un effet possible de l’exposition aux 
champs électromagnétiques basses fré-
quences sur la leucémie infantile ». Elle re-
commande de « ne plus augmenter, par pré-
caution, le nombre de personnes sensibles 
exposées autour des lignes de transport 
d’électricité à très haute tension et de limiter 
les expositions » (23). 
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 Cancer du sein et champs électroma-
gnétiques basses et hautes fréquences 

 L’incidence du cancer du sein est en aug-
mentation mais pas seulement du fait de l’ef-
fet du vieillissement de la population ou du dé-
pistage (24). C’est le cancer le plus fréquent 
chez la femme. 

 Avec la recherche suivante « (magnetic 
fields or power lines or ELF-MF or electroma-
gnetic fields) and breast cancer » filtrée sur 
les articles en anglais des 10 dernières an-
nées et limitée aux humains et aux méta-ana-
lyses, revues et études multicentriques, on re-
trouve 20 publications dont 6 ont été considé-
rées pertinentes et explicitées ci-dessous, à 
savoir, 5 méta-analyses et une revue, celle de 
Carpenter (13). 

 Quatre méta-analyses portent sur le lien 
entre une exposition aux CEM BF et le risque 
de cancer du sein chez la femme tandis 
qu’une méta-analyse porte sur le risque de 
cancer du sein chez l’homme. L’exposition 
aux CEM BF est hétérogène : il s’agit, soit 
d’une exposition professionnelle (travail dans 
le milieu de l’électricité, matrice emploi-expo-
sition), soit domestique (vie à proximité d’une 
ligne haute tension, utilisation de couvertures 
électriques chauffantes qui induisent un fort 
champ électrique). 

 La méta-analyse de Chen et al. portant 
sur 15 études cas-témoins retrouve un OR de 
0,988 [0,898-1,088], soit une absence de sur-
risque (25).  

 La méta-analyse d’un autre auteur 
nommé Chen lui aussi, et de son équipe, 
porte sur 23 études et retrouve un surrisque 
global de 1,07 [1,02-1,13] de cancer du sein 
chez les femmes exposées aux CEM BF par 
rapport à celles non exposées (26). Cette 
méta-analyse retrouve un risque plus élevé 
pour les cancers présentant des récepteurs 
aux œstrogènes (OR =1,11 [1,03,1,2]) et les 
cancers chez les femmes non ménopausées 
(OR = 1,11 [1-1,2],) mais ce risque est à la 
limite de la significativité.  

 En 2014, Zhao et al. conduisent une méta-
analyse sur 16 études cas-témoins et retrou-
vent un OR global à 1,10  [1,01-1,2] et un OR 
à 1,25 [1,05-1,49] pour les femmes non mé-
nopausées (27). Soit un surrisque global 

superposable à celui de l’analyse de 2013 
faite par Chen et al. 

 La dernière méta-analyse incluant 23 
études cas-témoins sur le cancer du sein et 
conduite par Zhang et al. retrouve aussi des 
résultats proches : OR à 1,07 [1-1,15] non si-
gnificatif mais OR à 1,23 [1,01-1,49] chez les 
femmes non ménopausées (28). 

 En 2013, Sun et al. ont publié les résultats 
d’une méta-analyse de 7 études cas-témoins 
et 11 études de cohorte portant sur le risque 
de cancer du sein chez l’homme en lien avec 
une exposition aux CEMF BF (exposition pro-
fessionnelle évaluée par matrice emploi-ex-
position ou par catégorie de métier et exposi-
tion domestique avec calcul ou mesure de 
champ magnétique) (29). Ils retrouvent un OR 
significatif de 1,32 [1,14-1,52] et une faible hé-
térogénéité entre les études. 

 Ainsi, si on considère l’ensemble des 
méta-analyses, le surrisque de cancer du 
sein en lien avec une exposition aux CEM 
BF paraît vraisemblable. Une majorité d’au-
teurs expliquent que l’hétérogénéité des me-
sures d’exposition conduit possiblement à 
une sous-estimation du risque. Ce surrisque 
est faible mais vu la fréquence de ce can-
cer chez la femme, un surrisque faible peut 
se traduire par un grand nombre de ma-
lades supplémentaires.  

 La très récente revue de Carpenter (13) 
recense toutes les méta-analyses étudiant le 
lien entre cancers et exposition aux CEM BF 
et tire les mêmes conclusions. Elle plaide 
aussi pour un lien consistant entre CEM BF et 
leucémies de l’adulte, cancers du cerveau de 
l’adulte. En pratique, les CEM BF pourraient 
potentialiser tous les cancers. La preuve épi-
démiologique n’apparaitrait que pour les can-
cers les plus fréquents et les plus étudiés. 
Carpenter évoque le fait que, comme nous 
sommes tous plus ou moins exposés à des 
CEM BF, il n’y a plus de réelle population té-
moin et que le surrisque de cancer est ainsi 
probablement sous-estimé. Il plaide pour l’ap-
plication du principe de précaution consistant 
à diminuer les fortes expositions, comme le 
recommande l’Anses dans son rapport (23). 

 Concernant les CEM HF, West et al. ont 
publié une étude de cas frappante en 2013. 
Ils rapportent 4 cas cliniques de femmes 
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jeunes (moins de 39 ans) ayant porté leur té-
léphone portable à proximité de leurs seins, 
notamment dans leur soutien-gorge, à raison 
de plus de 10 heures par jour pendant plu-
sieurs années. Ces quatre femmes ont pré-
senté le même type de cancer du sein, tous 
avec des récepteurs à œstrogènes, et situé 
exactement en regard de la zone où elles ont 
porté leur téléphone portable. Bien entendu 
cette publication ne constitue pas une preuve 
épidémiologique du lien entre CEM HF et can-
cer du sein mais elle doit nous interpeller et 
elle vient corroborer le faisceau d’arguments 
en faveur d’une potentielle carcinogénicité 
des CEM artificiels (30). 

 Cette étude rejoint les données des 
méta-analyses sur les CEM BF qui mon-
trent un OR plus important pour les 
femmes non ménopausées et les cancers 
avec récepteurs aux œstrogènes.  

 Nous allons voir que l’effet carcino-
gène des CEM pourrait être lié à leur capa-
cité à créer un stress oxydatif sur l’ADN 
(génotoxicité) et à diminuer les taux de mé-
latonine. Or, la mélatonine aurait la capa-
cité de bloquer les récepteurs aux estro-
gènes des cellules cancéreuses (29). 

 

 Tumeurs cérébrales et champs élec-
tromagnétiques hautes fréquences 
(CEM HF) 

 Le surrisque de tumeur cérébrale en lien 
avec l’utilisation d’un téléphone portable fait 
débat. Il soulève des enjeux sociétaux et éco-
nomiques énormes. Il y a beaucoup de littéra-
ture sur le sujet et beaucoup de controverse. 

 Avec la recherche suivante « (brain tumor 
or glioma) and (electromagnetic fields or ra-
diofrequency or mobile phone) » filtrée sur les 
articles en anglais des 5 dernières années et 
limitée aux humains et aux méta-analyses, re-
vues et études multicentriques, on retrouve 
37 publications dont 5 méta-analyses et 4 re-
vues explicitées ci-dessous.  

 Les études ont porté sur les tumeurs ma-
lignes (gliomes, astrocytomes) ou bénignes 
(méningiome le plus fréquemment, et neuri-
nome, notamment de l’acoustique). Le gliome 
est la tumeur maligne la plus fréquente du 

cerveau. Ce n’est pas un cancer fréquent 
mais il est de mauvais pronostic. Comme pour 
le cancer du sein, son incidence est en aug-
mentation (31). 

 Les 5 méta-analyses mises en évidence 
par notre recherche explorent le lien entre le 
fait de présenter un gliome cérébral et le fait 
d’utiliser un téléphone portable ou pas (32-
36). Deux d’entre elles, ont exploré toutes les 
tumeurs cérébrales. 

 La méta-analyse de Bortkiewicz et al. re-
trouve un lien statistique significatif pour les 
tumeurs intracrâniennes (toutes tumeurs cé-
rébrales confondues (gliomes, astrocytomes, 
méningiomes, neurinomes de l’acoustique) et 
tumeurs des glandes salivaires) avec un OR  
significatif de 1,29 [1,06-1,57] pour toutes les 
durées d’utilisation du téléphone portable du 
même côté de la tête et un OR significatif de 
1,46 [1,07-1,98] pour les utilisations supé-
rieures ou égales à 10 ans (32). La méta-ana-
lyse de Prasad et al. retrouve un OR de 1,33 
[1,07-1,66] pour l’ensemble des tumeurs cé-
rébrales (les tumeurs des glandes salivaires 
n’ont pas été incluses) lors d’utilisations supé-
rieures ou égales à 10 ans (33). Soit 30% de 
risque de tumeur cérébrale en plus lors 
d’une utilisation d’un téléphone portable 
pendant plus de 10 ans par rapport à une 
personne ne l’utilisant pas. 

 Dans ces deux méta-analyses, l’analyse 
limitée aux cas de gliomes, de méningiome ou 
de neurinome de l’acoustique n’a pas montré 
de lien statistique significatif mais l’analyse 
des plus longues durées d’utilisation n’a pas 
été faite. 

 Dans les trois autres méta-analyses, un 
lien du même ordre de grandeur que pour 
toutes les tumeurs intracrâniennes con-
fondues, à savoir 30 % de risque en plus, 
est retrouvé pour le gliome et pour les du-
rées de plus de 5 ou 10 ans. 

 Le gliome étant rare, les données sont 
moins nombreuses. Ainsi, Bortkiewicz et al. et 
Prasad et al. n’ont pas fait d’analyses du 
sous-groupe « utilisation depuis plus de 10 
ans » argumentant que les données sont trop 
peu nombreuses pour atteindre une puis-
sance statistique satisfaisante. 
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Les données sur le gliome des 5 méta-ana-
lyses publiées dans les 5 dernières années 
sont synthétisées dans le tableau 1. 

 

Tableau 1 : Lien entre gliome et utilisation du téléphone por-
table 

Auteurs et 
date  
 

OR et IC 95% Facteur d’exposi-
tion 

Wang et al. 
2016 

1,35 [1,09-1,62] Utilisation pen-
dant plus de 5 
ans 

Bortkiewicz 
et al. 2017 

0,92 [0,83-1,03] 
 
 
Pas d’analyse faute 
de faible puissance 
statistique 

Toute durée 
d’utilisation 
 
>ou = 10 ans 
d’utilisation 

Prasad et al. 
2017  

1,08 [0,94-1,25] 
 
 
Pas d’analyse  

Toute durée 
d’utilisation 
 
>ou = 10 ans 
d’utilisation 

Yang et al. 
2017 

0,98 [0,88-1,10] 
 
 
1,44 [1,08-1,91] 
 

Toute durée 
d’utilisation 
 
>ou = 10 ans 
d’utilisation 
 

Wang et al. 
2018 

1,33 [1,05-1,67] >ou = 10 ans 
d’utilisation 

 

 Une étude souvent citée dans la presse 
comme argument pour dire qu’il n’y pas de 
lien statistique significatif entre le risque de tu-
meur cérébrale et l’utilisation d’un téléphone 
portable est l’étude « Interphone ». Cette 
étude est une source importante de polé-
mique. C’est une grande étude cas -témoin 
multicentrique conduite dans 13 pays publiée 
il y a 10 ans. Et en effet, elle retrouve un OR 
significatif négatif de 0,81 pour le gliome et de 
0,79 pour le méningiome (37). 

 Dans cette même étude, en analysant les 
personnes ayant téléphoné pendant 1640 h 
ou plus, les auteurs retrouvent un OR signifi-
catif de 1,40 [1,03-1,89] pour le gliome et non 
significatif de 1,15 [0,81-1,62] pour le ménin-
giome. On retrouve un OR de 0,98 [0,76-1,26] 
pour le gliome chez les utilisateurs de télé-
phone portable de plus de 10 ans. 

 Le choix d’une durée supérieure ou égale 
à 10 ans est intéressant, du fait de l’augmen-
tation cumulative de l’exposition à laquelle il 

correspond et du fait de la nécessité d’un cer-
tain laps de temps pour la genèse et le dia-
gnostic d’une tumeur mais il n’est pas forcé-
ment représentatif des plus grosses exposi-
tions et donc pas forcément le plus pertinent 
pour démontrer un surrisque. 

 Dans leur méta-analyse, Prasad et al. ont 
évalué la qualité des études incluses (33). Il 
existe une corrélation significative entre la 
qualité des études et les OR retrouvés 
pour le lien tumeurs cérébrales/utilisation 
du téléphone portable. Ainsi, les études de 
moins bonne qualité retrouvent un OR si-
gnificatif à 0,81 [0,68-0,96] tandis que 
l’étude de meilleure qualité retrouve un OR 
significatif de 1,64 [1,22-2,20]. Pour le sous-
groupe d’utilisation supérieure ou égale à 10 
ans, les études de moins bonne qualité re-
trouvent un OR non significatif de 1,13 [0,89-
1,43] tandis que l’étude de meilleure qualité 
retrouve un OR significatif de 2,58 [1,30-5,15]. 
L’OR global retrouvé dans leur méta-analyse 
pour les durées d’utilisation de 10 ans et plus 
est de 1,33 [1,07-1,66] : il est donc affaibli par 
les études de moins bonne qualité. 

 En résumé si on analyse l’ensemble des 
données de façon rigoureuse, il apparait que 
l’association statistique entre tumeurs céré-
brales/gliome et utilisation du téléphone por-
table est consistante. Peut-on en déduire que 
le téléphone portable induit des tumeurs céré-
brales dont des gliomes ? 

 La réalité de ce lien de causalité concer-
nant le gliome est très bien discutée dans la 
revue de 2017 de Carlberg et Hardell et 
semble difficilement réfutable : en plus d’une 
association statistique consistante et forte, 
les gliomes retrouvés en lien avec l’utilisa-
tion du téléphone mobile sont le plus sou-
vent situés dans la région temporale du 
cerveau (la plus exposée puisque située 
derrière l’oreille), le risque de gliome croit 
avec le degré d’exposition et les études 
animales montrent aussi une augmenta-
tion du risque de gliome chez les rats en 
cas d’exposition aux CEM HF (38). 

 Pour les téléphones sans fil (DECT), on 
retrouve aussi un surrisque de gliome dans l 
une étude de Hardell et Carlberg avec un OR 
à 1.4 [1,1-1,9]. C’est logique puisque le DECT 
(et sa base) émettent des CEM HF au même 
titre que les téléphones portables (39). 
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 En 2018, Miller et al. ont publié une revue 
très complète dans le Journal of Environ-
mental Research (40). Cette revue recense 
une très grande partie de la littérature mettant 
en lien l’utilisation du téléphone portable avec 
le risque de gliome et de tumeur cérébrale bé-
nigne. Cette revue ne laisse pas vraiment de 
place au doute. Le CIRC, Centre International 
de Recherche sur le Cancer a classé les CEM 
HF en cancérogènes possibles (groupe 2B). 
Miller et al. considèrent que le CIRC devrait 
revoir cette classification et catégoriser 
les CEM HF en catégorie A : cancérigènes 
avérés pour l’homme. 

  Depuis cette revue, deux autres revues 
contradictoires ont été publiées.  

 Celle de Röösli et al. conclut que les 
études disponibles n’indiquent pas une asso-
ciation entre l’utilisation du téléphone portable 
et le développement de tumeurs « des tissus 
et organes les plus exposés » (dans le cas 
présent, les tumeurs  cérébrales et les tu-
meurs des glandes salivaires) (41). Les au-
teurs expliquent que les biais de sélection des 
études cas-témoins conduisent à majorer le 
calcul de risque de 10%. Ils expliquent que le 
biais de rappel des études cas-témoins lié à 
l’évaluation rétrospective de l’utilisation du té-
léphone portable par des questionnaires in-
duit aussi une majoration du risque. Ces as-
sertions sont tout à fait discutables : en effet, 
Momoli et al. ont montré que l’OR n’est pas 
affecté après ajustement sur ces biais (42).  

 Dans leur revue, Röösli et al. ont sélec-
tionné 4 études cas-témoins et 3 études de 
cohorte sur le gliome sans préciser leurs cri-
tères de sélection. Un RR a été calculé sur 
ces 7 études pour les expositions de plus de 
10 ans : il est de 1,11 [0,85-1,46], non signifi-
catif et inférieur aux résultats des méta-ana-
lyses existantes présentées ici.  

 Les auteurs ne comparent pas ce résultat 
à ceux des méta-analyses publiées sur le su-
jet, pourtant plus rigoureuses. Ils citent les ré-
sultats d’Interphone en faveur d’un risque plus 
important de 1,4 [1,03-1,89], avec l’analyse 
des utilisateurs de plus de 1640 h mais ne va-
lorisent pas ce résultat dans la charge de la 
preuve. Ils affirment que l’effet dose-réponse 
n’a pas été démontré sans donner aucune dé-
monstration de ce fait alors que les calculs de 
Carlberg et Hardell montrent une tendance 

significative en faveur de cet effet dose-ré-
ponse (38).  

 Ils ne discutent pas l’importance des OR 
plus élevés retrouvés pour les gliomes du 
lobe temporal. Ils déclarent que les données 
d’incidence sur le gliome ne sont pas en fa-
veur d’un lien entre exposition au téléphone 
portable et gliome cérébral alors que les don-
nées épidémiologiques montrent une aug-
mentation mondiale de l’incidence pointant 
l’importance potentielle des facteurs environ-
nementaux dont les EMF HF (31). 

 Enfin, les auteurs nient l’existence d’un ef-
fet carcinogène des EMF au motif que ceux -
ci ne sont pas ionisants et au motif que même 
si certaines études ont montré qu’ils pou-
vaient induire un stress oxydatif, il n’y a pas 
de preuves qu’ils puissent induire des modifi-
cations génétiques ou protéiques. Ceci n’est 
ni logique, ni concordant avec les données 
publiées à ce jour, comme nous le verrons 
dans le chapitre dédié. 

 Bref, cette revue semble d’avantage rele-
ver d’un parti pris que d’une analyse objective 
du sujet. 

 Dans la dernière revue sur le sujet, 
Vienne-Jumeau et al. concluent que le risque 
de gliome ou de méningiome chez l’adulte en 
lien avec l’utilisation du téléphone portable n’a 
pas été établi mais que le lien avec le neuri-
nome de l'acoustique est robuste (43). Cette 
conclusion n’est étonnamment pas en accord 
avec les données des méta-analyses telles 
qu’elles ont été présentées par les auteurs 
dans un tableau : la méta-analyse de Hardell 
et al. montre des OR similaires pour les 
gliomes et les neurinomes de l’acoustique 
chez les utilisateurs de plus de 10 ans du 
même côté de la tête, respectivement OR = 
2,0 [1,2-3,4] et OR = 2,4 [1,1-5,3]. Celle de 
Khurana retrouve un OR = 1,9 [1,4-2,4] pour 
le gliome et un OR = 1,6 [1,1-2,4] pour le 
gliome dans les mêmes conditions d’utilisa-
tion du téléphone portable. Les autres méta-
analyses retenues par les auteurs ne mon-
trent pas d’avantage de preuves pour le neu-
rinome mais plutôt pour le gliome avec la 
méta-analyse de Yang. Comment peut-on 
alors conclure que le surrisque est robuste 
pour le neurinome et pas pour le gliome ? 
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 De plus les auteurs n’ont pas pris en 
compte toutes les données en omettant 3 des 
dernières méta-analyses sur le sujet. 

 Pour conclure, si on tient compte de 
l’ensemble des données publiées à ce jour 
de façon objective, on peut conclure 
qu’elles sont suffisamment consistantes 
pour affirmer que les CEM HF générés par 
l’utilisation du téléphone portable peuvent 
participer à la genèse d’une tumeur céré-
brale, y compris de cancer comme le 
gliome. La plausibilité biologique de ce lien 
est liée au stress oxydatif induit par les CEM 
HF, source de génotoxicité : elle sera démon-
trée dans le chapitre dédié à ce sujet.  

 Quel sera le surrisque de tumeur céré-
brale après 20, 30, 40 ans de téléphonie mo-
bile quotidienne ? Quid des appels via les 
smartphones quand ils sont à la fois connec-
tés en Bluetooth, Wi-Fi en plus des données 
mobiles, et sont donc susceptibles d’émettre 
davantage de champs électromagnétiques ? 

 

 Maladies neurodégénératives 

 Maladie d’Alzheimer et CEM BF 

 La maladie d’Alzheimer est la plus fré-
quente des maladies neurodégénératives, 
elle touche 15% des personnes âgées de plus 
de 80 ans en France. Elle représente un enjeu 
majeur de santé publique, avec des consé-
quences économiques et sociales considé-
rables (44).  

 Avec la recherche suivante « (magnetic 
fields or power lines or ELF-MF or electroma-
gnetic fields) and alzheimer » filtrée sur les ar-
ticles en anglais des 5 dernières années et li-
mitée aux méta-analyses, revues et études 
multicentriques chez les humains, on retrouve 
17 publications dont deux méta-analyses 
ayant étudié le risque de maladie d’Alzheimer 
en lien avec une exposition professionnelle 
aux CEM BF (évaluée selon le titre profes-
sionnel, une matrice emploi/exposition ou la 
mesure des champs magnétiques).  

 La méta-analyse de Jalilian et al., publiée 
en 2018, recense 20 études et retrouve un OR 
de 1,80 [1,40-2,32] pour les études cas-

témoins et un risque relatif (RR) de 1,42 [1,08-
1,87] pour les études de cohorte (45). 

 La méta-analyse de Gunnarsson et al. en 
2019, se base sur 13 études et retrouve un 
RR de 1,33 [1,07-1,64] (46). En ne retenant 
que les études publiées après 2005 afin d’évi-
ter un éventuel biais de publication (le biais de 
publication vient du fait que les études posi-
tives sont d’avantage publiées que les études 
négatives, ou le contraire selon les cas), les 
auteurs retrouvent un RR moindre de 1,12 
[1,04-1,2]. 

 Une autre manière d’appréhender le 
risque lié à une exposition aux CEM BF est de 
rechercher les études évaluant l’exposition ré-
sidentielle aux champs magnétiques générés 
par une ligne haute tension à proximité du 
foyer (comme dans le cadre de la leucémie 
infantile). Une recherche sans filtre avec les 
mots clés « power lines and alzheimer » fait 
ressortir 35 publications dont 3 études sur le 
sujet explicitées ici. 

 Dans la plus ancienne, portant sur 4,7 mil-
lions de suisses, le risque de mourir d’une ma-
ladie d’Alzheimer est corrélé au fait de vivre à 
50 m ou moins d’une ligne à haute tension par 
rapport aux personnes vivant à plus de 600 m 
(47). Ce risque augmente avec le temps d’ex-
position : HR (Hazard ratio) de 1,51 [0,91-
2,51] pour 5 années d’exposition passant à 
1,78 [1,07- 2,96] pour plus de 10 ans et à 2,00 
[1,21-3,33] pour plus de 15 ans. L’analyse 
porte sur les lignes de 220-380 kV et le risque 
est comparé à celui de personnes vivant à 
600 m ou plus de la ligne. On voit qu’il existe 
un effet dose-réponse : plus on est exposé 
longtemps, plus on a de risque. L’étude re-
trouve aussi un surrisque de démence sénile 
avec le même effet d’augmentation du risque 
en parallèle de la durée d’exposition. 

 Compte-tenu des résultats importants de 
cette étude, Frei et al. ont conduit leur propre 
étude cas-témoin sur le sujet et répertorié 
toutes les personnes hospitalisées au Dane-
mark pour un premier diagnostic de maladie 
neurodégénérative entre 1994 et 2010 qu’ils 
ont comparées à 6 témoins par cas (48).  

 Ils retrouvent un HR à 1,04 non significatif 
[0,69-1,56] pour les personnes vivant à moins 
de 50 m de la ligne versus plus de 600 m. Ils 
concluent que les données sont rassurantes 
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sur le risque d’Alzheimer en lien avec le fait 
de vivre à proximité d’une ligne haute tension. 
Fait notable, ils retrouvent un HR de 2,59 si-
gnificatif [1,17-5,76] pour les personnes de la 
tranche d’âge 65-75 ans ayant vécu dans les 
50 m d’une ligne haute tension 132 à 400 kV 
mais ils ne discutent pas ce résultat qui va 
pourtant dans le sens de l’étude Suisse.  

 Ils ne retrouvent pas d’effet dose-réponse 
mais l’analyse n’a pas isolé les personnes 
ayant vécu plus de 15 ans à côté de la ligne 
qui ont été mis dans le groupe « plus de 10 
ans ». L’étude Suisse prend en compte uni-
quement les lignes haute tension de plus de 
220 kV tandis que l’étude danoise prend aussi 
en compte les lignes 132 kV et donc générant 
un CEM BF de moins forte intensité. L’inclu-
sion d’expositions plus faibles dilue l’effet des 
plus fortes expositions et peut venir fausser 
l’analyse de l’effet dose-réponse. Il est donc 
possible que des biais méthodologiques aient 
conduit à minorer le lien statistique dans 
l’étude Danoise. 

 Gervasi et al. ont conduit le même type 
d’étude en Italie et retrouvent un HR global 
non significatif de 1,11 [0,95-1,30] pour les 
personnes vivant à moins de 50 m des lignes 
vs 600 m. Cette étude est moins informative 
car elle n’a pas évalué les expositions 
longues de plus de 15 ans et n’a pas fait les 
calculs de risque par tranche d’âge. Les au-
teurs concluent que leur étude ne disqualifie 
pas l’hypothèse selon laquelle les CEM BF 
générés par les lignes haute tension pour-
raient augmenter le risque de maladie d’Al-
zheimer (49).  

 Au total, les deux méta-analyses pu-
bliées dans les 5 dernières années mon-
trent un lien statistique significatif entre 
CEM BF et maladie d’Alzheimer dans le 
cadre d’une exposition professionnelle. 
Même si les surrisques sont faibles, ils doi-
vent interpeller, compte-tenu de l’incidence de 
la maladie d’Alzheimer et de son retentisse-
ment sociétal. Nous avons aussi des données 
en faveur de ce lien dans le cadre d’une ex-
position domestique via les lignes haute ten-
sion. L’association statistique est donc con-
sistante et l’existence d’un effet dose-réponse 
dans l’étude de Huss et al. (47) plaide en fa-
veur d’un lien de causalité. 

 Sclérose latérale amyotrophique et 
CEM BF 

 La sclérose latérale amyotrophique 
(SLA), une maladie du motoneurone, est rare 
mais létale dans les 15 à 20 mois après la 
pose du diagnostic (50). 

 Avec la recherche suivante « (magnetic 
fields or power lines or ELF-MF or electroma-
gnetic fields) and (amyotrophic lateral sclero-
sis or motor neuron disease) » filtrée sur les 
articles en anglais des 5 dernières années et 
limitée aux humains, aux méta-analyses, re-
vues et études multicentriques, on retrouve 8 
publications dont 3 méta-analyses explicitées 
ci-dessous portant sur une exposition profes-
sionnelle aux CEM BF et 1 méta-analyse sur 
l’exposition résidentielle aux CEM BF. 

   La méta-analyse de Huss et al., parue en 
2018, montre un lien entre une exposition pro-
fessionnelle aux CEM BF et le risque de dé-
velopper une SLA. L’évaluation de l’exposi-
tion aux CEM est hétérogène (travail d’électri-
cien ou en lien avec des machines électriques 
et/ou exposition évaluée par une matrice em-
ploi/exposition) (51). En stratifiant les ana-
lyses pour limiter les biais liés à l’hétérogé-
néité des études, les auteurs retrouvent un 
RRs (risque relatif stratifié) de 1,41 [1,05-
1,92] chez les personnes travaillant dans le 
domaine de l’électricité et un RRs de 1,89 
[1,31- 2,73] pour les personnes les plus expo-
sées au cours de leur carrière, le tout par rap-
port aux personnes les moins exposées, en 
termes de durée et d’intensité.  

 La méta-analyse de Gunnarsson et al. re-
pose sur 16 études et retrouve un RR de 1,18 
[1,07-1,50] en lien avec une exposition pro-
fessionnelle aux CEM BF (52). 

 La récente méta-analyse du même auteur 
repose sur 19 études et retrouve un surrisque 
de SLA en lien avec une exposition profes-
sionnelle aux CEM BF : RR de 1,26 [1,07-
1,50] (46). 

 La méta-analyse de Röösli et Jalilian a 
porté sur le risque de SLA et l’exposition rési-
dentielle aux champs magnétiques liée à la 
proximité de lignes haute tension. Elle se 
base sur 4 études cas-témoins et une étude 
cohorte. Elle retrouve un RR de 0,71 [0,48-
1,07] pour les personnes vivant à moins de 
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200 mètres de la ligne (53). Le calcul repose 
sur 9 cas de personnes vivant à moins de 50 
m de la ligne, 12 cas de personnes vivant 
entre 50 et 200 m de la ligne et 6 cas exposés 
à 0,1 µT ou plus. La puissance des lignes va-
rie de 88 kV à 440 kV. Les auteurs ont donc 
mélangé le type d’exposition dans l’analyse 
(toutes distances et puissances confondues) 
et dilué les plus fortes expositions. Le faible 
nombre de cas et la dilution des plus fortes 
expositions pourrait avoir conduit à sous-esti-
mer ce risque et ne permet pas de conclure à 
l’absence de risque. 

 Au total, nous avons suffisamment 
d’arguments épidémiologiques pour attes-
ter d’un lien statistique consistant entre 
une exposition professionnelle aux CEM 
BF et un surrisque de SLA.  

 Les associations statistiques significa-
tives retrouvées entre CEM BF et SLA ou 
maladie d’Alzheimer ont une plausibilité 
biologique. Les maladies neurodégénéra-
tives sont en effet liées à un stress oxyda-
tif cellulaire avec une perte neuronale ex-
cessive et nous allons voir dans le cha-
pitre dédié à ce sujet, que les CEM BF (et 
HF) induisent un stress oxydatif cellulaire. 
Concernant la maladie de Parkinson, il existe 
aussi des données intéressantes en faveur 
d’un lien avec les CEM BF mais la méta-ana-
lyse sur le sujet retrouve un OR positif non si-
gnificatif (1,31 [0,97, 1,78] pour les études de 
meilleure qualité). Des études supplémen-
taires de bonne qualité méthodologique per-
mettraient probablement de mettre en évi-
dence ce lien (54). 

 

 Sclérose latérale amyotrophique et 
CEM HF 

 Une recherche avec les mots clés « elec-
tromagnetic fields and neurodegenerative di-
sease » portant sur la dernière année a été 
effectuée afin de pas méconnaître des don-
nées intéressantes publiées après les méta-
analyses sus-citées. Cette recherche retrouve 
14 publications dont une étude originale, pré-
sentée ici. 

 Cette étude montre une association statis-
tique significative entre l’exposition 

résidentielle aux CEM HF des antennes relais 
GSM (900-2600MHz) et le risque de SLA 
(55).  

Les auteurs ont comparé les cas de SLA ob-
servés par rapport aux cas attendus selon le 
taux d’incidence de SLA dans le Limousin, en 
fonction de leur exposition résidentielle aux 
CEM HF générés par les antennes relais 
proches du domicile. L’intensité de ces CEM 
HF a été estimée via un modèle considérant 
la distance des antennes relais avec le domi-
cile et la puissance des CEM HF qu’elles 
émettent. Les auteurs retrouvent un RR signi-
ficatif de 1,78 [1,28-2,48] pour les personnes 
du groupe le plus exposé (CEM HF estimé 
entre 0,63 V/m et 2,81 V/m) par rapport à 
celles non exposées. Le RR croit avec le de-
gré d’exposition (tendance significative) et un 
RR de 1,53 significatif est retrouvé à partir de 
la catégorie d’exposition située entre 0,14 et 
0,31 V/m.  

 Les auteurs soulignent que l’association 
statistique retrouvée présente de nombreux 
critères de causalité : effet dose-réponse, 
temporalité, congruence avec les études sur 
les CEM BF et existence d’études montrant 
un effet biologique des CEM HF. Les auteurs 
évoquent que leur estimation des CEM HF est 
possiblement surestimée car le modèle utilisé 
considère que toutes les antennes relais 
émettent en même temps et à puissance 
maximale. Ils expliquent que leur estimation 
des CEM HF est cependant bien inférieure 
aux valeurs limites d’exposition françaises qui 
sont respectivement de 41 V/m et 61 V/m pour 
les fréquences de 900 et 2600 MHz. Ils con-
cluent que « les CEM pourraient déclen-
cher une dégénérescence neuronale chez 
des personnes présentant une susceptibi-
lité génétique à la SLA ». En effet, la SLA est 
favorisée par une mutation du gène de la su-
peroxyde dismutase 1, enzyme anti-oxydante 
(voir chapitre sur le stress oxydatif). 
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 Les histogrammes présentés dans cette 
publication sont frappants : le nombre de cas 
incidents de SLA croit parallèlement au 
nombre d’antennes GSM entre 2000 et 2012. 

 

Figure 2. « Nombre cumulés d’antennes GSM et 
de cas de SLA dans le Limousin» (55) 

 

 

 Infertilité 

 Il est estimé que 14 % des couples des 
pays industrialisés ont des difficultés à conce-
voir à un moment de leur vie. L’infertilité mas-
culine est impliquée dans 40 % des cas et une 
grande proportion des cas reste souvent inex-
pliquée (56). 

 Avec la recherche suivante « (magnetic 
fields or power lines or electromagnetic fields 
or mobile phone or Wi-Fi) and (fertility or 

infertility or sperm) » filtrée sur les articles en 
anglais des 5 dernières années et limitée aux 
méta-analyses, revues et études multicen-
triques, on retrouve 15 publications dont 7 re-
vues pertinentes. 

 Six concluent à un lien entre l’exposi-
tion aux CEM HF (notamment du téléphone 
portable et du Wi-Fi) et le risque d’inferti-
lité, notamment masculine (57-62). La sep-
tième est dédiée aux CEM BF ne permet 
pas de conclure (63).  

 Le mécanisme biologique principal de l’ef-
fet des CEM HF évoqué par les auteurs est le 
stress oxydatif occasionné sur les cellules 
germinales. Le deuxième mécanisme évoqué 
est la perturbation de la production de 
LH/FSH dans la glande hypophysaire. Ces 
deux mécanismes ne sont pas exclusifs l’un 
de l’autre. 

 La revue de Jaffar et al. s’est concentrée 
sur le risque d’infertilité masculine en lien 
avec le Wi-Fi 2,45 GHz et recense 23 articles 
dont 15 études sur les rats, 3 sur les souris et 
5 sur les humains (62). Les études montrent 
une altération du nombre des spermato-
zoïdes, de leur mobilité et de l’intégrité de leur 
ADN. Les analyses structurales et physiolo-
giques montrent des niveaux réduits de tes-
tostérone et des modifications dégénératives 
des testicules.  

Notons qu’il n’existe actuellement pas 
d’études sur le Wi-Fi 5 GHz en cours d’exten-
sion dans les modems. 

 La revue de Lewis, a étudié le risque sur 
la reproduction lié aux CEM BF. Elle ne re-
cense qu’une seule étude de 2010 montrant 
un doublement du risque d’altération de la 
qualité du sperme chez les hommes dont les 
mesures de champ magnétique sur 24h 
étaient les plus fortes (> ou =1,6mG), avec un 
effet dose-réponse. Les auteurs concluent 
donc à la nécessité d’études complémen-
taires pour pouvoir se prononcer. 
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 Etudes montrant un lien entre anoma-
lies du sperme et exposition aux CEM 
du téléphone portable 

 Les trois méta-analyses retrouvées 
avec la recherche « (magnetic fields or po-
wer lines or electromagnetic fields or mo-
bile phone or Wi-Fi) and (fertility or inferti-
lity or sperm) » filtrée sur les articles en 
anglais des 10 dernières années ont étudié 
le lien entre exposition aux CEM HF du té-
léphone portable et anomalies du sperme. 
Elles retrouvent toutes une association 
statistique significative. 

 La méta-analyse d’Adams et al. (56) pu-
bliée en 2014 porte sur 10 études publiées 
entre 2000 et 2012, soit 1492 échantillons de 
sperme humain. Elle excluait les études com-
portant une exposition professionnelle aux 
CEM HF pour étudier l’impact de l’exposition 
au téléphone portable sur le sperme humain 
in vitro pour 6 des études (les échantillons de 
sperme sont expérimentalement exposés à 
des CEM HF émis par téléphone portable ou 
dans une chambre d’exposition aux ondes dé-
diée à cet effet) et in vivo pour les 4 études 
restantes (les hommes dont le sperme a été 
analysé, ont été questionnés sur leur utilisa-
tion du téléphone portable). 

 Pour les études in vitro, l’exposition con-
siste en un CEM HF de SAR max 2 W/kg et 
pour une fréquence de 800 à 2200 MHz. In 
vitro, l’exposition dure 1h par jour pour 4 des 
études, 16 h pour une étude et 5 minutes pour 
une autre., Nous sommes donc, à l’exception 
d’une étude, dans des conditions d’exposition 
superposables à celles de nos utilisations 
courantes. Au total, l’exposition au téléphone 
portable est liée à une diminution significative 
de la mobilité du sperme de - 8% [-13,1 ; -3,2] 
et non significative de sa viabilité de - 9% [-
18,4 ; 0,2]. Les résultats sont plus équivoques 
pour la concentration du sperme. Les auteurs 
évoquent un effet non thermique des CEM 
HF : dommages sur l’ADN par stress oxydatif, 
l’intégrité de l’ADN étant corrélée à la viabilité 
et à la mobilité du sperme. 

 La méta-analyse de Dama et al. publiée 
un peu avant celle d’Adams et al. avait pris en 
compte 11 études publiées avant 2012 (64). 
Elle montre une diminution significative de la 
qualité du sperme (concentration, 

morphologie et mobilité) en lien avec l’utilisa-
tion du téléphone portable. Les auteurs con-
cluaient à la possibilité d’une recrudescence 
future de l’infertilité masculine en lien avec 
l’exposition des CEM HF du téléphone por-
table, à la nécessité d’éduquer les utilisateurs 
aux risques liés au téléphone mobile et à la 
nécessité de conduire des études sur les 
smartphones.  

 La méta-analyse de Liu et al. a aussi pris 
en compte les études portant sur les animaux 
(65). Elle a sélectionné 12 études au total. Les 
4 études in vitro montrent une altération signi-
ficative de la mobilité et de la viabilité du 
sperme suite à l’exposition au téléphone por-
table. Les 4 études animales (rats, souris, la-
pins) montrent une altération de la mobilité et 
de la concentration en spermatozoïdes du 
sperme après exposition au téléphone por-
table. Les 4 études humaines in vivo montrent 
une altération de tous les paramètres obser-
vés (mobilité, viabilité et concentration) mais 
aucune n’atteint le degré de significativité. Les 
auteurs évoquent que les études humaines 
sont très hétérogènes et biaisées notamment 
via le facteur d’exposition : durée d’utilisation 
du téléphone portable approximative évaluée 
par auto questionnaire. Ils concluent à la né-
cessité d’études humaines in vivo avec une 
meilleure appréciation du facteur d’exposition 
(nécessité d’un dosimètre permettant d’éva-
luer l’intensité et la durée d’exposition à un 
CEM HF au niveau du testicule). Ils évoquent 
l’effet du stress oxydatif sur les cellules testi-
culaires comme mécanisme d’altération du 
sperme et conseillent aux utilisateurs de télé-
phone portable de ne pas porter leur télé-
phone à proximité de leurs testicules. 

Une recherche complémentaire « mobile 
phone and (fertility or infertility) and male » fil-
trée sur les articles en anglais des 5 dernières 
années, retrouve 25 publications dont une 
très grande étude de cohorte réalisée en 
Chine sur plus de 1500 hommes sains de 
2013 à 2015 (66). Leur moyenne d’âge était 
de 20 ans. Les résultats sont éloquents : la 
concentration du sperme en spermatozoïdes 
diminue à mesure que le temps de conversa-
tion via un téléphone portable augmente. La 
concentration du sperme et le nombre total de 
spermatozoïdes diminuent à mesure que la 
durée d’utilisation d’internet via le téléphone 
portable augmente. Le volume du sperme 
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diminue même quand la quantité de données 
téléchargées sur le smartphone augmente 
(en Gigabytes par mois). Les auteurs con-
cluent que les CEM HF corrélés à l’utilisa-
tion du téléphone portable favorisent l’al-
tération du sperme et donc, des capacités 
reproductives. Ils évoquent trois méca-
nismes ; augmentation de chaleur locale, 
dommages liés au stress oxydatif sur les cel-
lules testiculaires et modifications des taux 
d’hormones sexuelles altérant la production 
de sperme. Ils recommandent aux hommes 
désirant concevoir, d’éviter l’utilisation abu-
sive de leur téléphone portable.  

 

 Infertilité féminine et CEM BF/HF 

Afin de compléter les données sur l’infertilité 
féminine, nous avons effectué la recherche 
suivante « (magnetic fields or power lines or 
electromagnetic fields) and (fertility or inferti-
lity) and female » filtrée sur les articles en an-
glais des 5 dernières années, on retrouve 22 
publications dont deux pertinentes. 

On apprend qu’une méta-analyse sur les 
CEM HF est en cours (67). 

Pour les CEM BF, on retrouve une étude cas-
témoin montrant un lien statistique important 
entre le fait de vivre à proximité d’une ligne 
Haute Tension (240-400 kV) et le risque d’in-
fertilité. Dans cette étude publiée en 2019, les 
auteurs retrouvent un OR significatif de 4,44 
[2,77 – 7,11], soit 4 fois plus de risque de pré-
senter une infertilité féminine quand on vit à 
moins de 500 m d’une ligne haute tension en 
comparaison à une femme vivant à plus de 
1000 m de la ligne (68). 

  

 Symptômes neuropsychiques et CEM 
HF 

 Le cerveau est un organe bioélectrique 
par excellence. On ne sera donc pas surpris 
que les CEM puissent en affecter le fonction-
nement.  

  « Syndrome des micro-ondes » et 
CEM HF 

 Avec la recherche suivante « (neuropsy-
chiatric or behavioral changes) and (electro-
magnetic fields or power lines or magnetic 
fields or mobile phone or Wi-Fi) » filtrée sur 
les articles en anglais des 5 dernières années 
et limitée aux méta-analyses, revues et 
études multicentriques, on retrouve 35 publi-
cations dont 3 revues pertinentes. Deux 
d’entre elles sont explicitées ci-dessous (celle 
de Sage et Burgio concerne l’enfant et sera 
explicitée dans le chapitre dédié).  

 Dans une première revue, Martin L. Pall, 
évoque l’existence d’un « syndrome des mi-
cro-ondes » en cas d’exposition aux CEM HF 
(69). Par « syndrome des micro-ondes », on 
entend un ensemble de symptômes corrélés 
à une exposition aux CEM HF et non l’exposi-
tion aux CEM des fours « micro-ondes ».  

 Martin L. Pall explique que les premières 
études faisant état d’un « syndrome des mi-
cro-ondes » chez des personnes exposées 
professionnellement à des CEM HF datent 
des années 70. Elles proviennent de Russie 
et des Etats-Unis et concernent des militaires 
exposés à des radars ou à des antennes ra-
dios. Le syndrome des micro-ondes combine 
différents symptômes neuropsychiques : fa-
tigue, maux de tête, insomnies, dysesthésies, 
irritabilité, manque de concentration...  

 Dans sa revue, il recense 22 études hu-
maines retrouvant les symptômes du syn-
drome des micro-ondes en cas d’exposition 
aux CEM HF. Ces symptômes sont réperto-
riés dans un tableau traduit ci-dessous (ta-
bleau 2). 

 Ces 22 études concernent différents types 
d’exposition aux CEM HF :  

- le fait de vivre à proximité d’une antenne relais 
de téléphonie mobile (7 études), ou d’une an-
tenne radio 

- l’utilisation du téléphone portable (7 études) 

- une exposition professionnelle (travail dans la 
diffusion des ondes radio ou de télévision) 
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Tableau 2. « Symptômes neuropsychiques communément 
rapportés suivant une exposition aux CEM HF ». Traduction 
du tableau de Martin L. Pall (56) 

 

 Dans cette revue, Martin L. Pall montre 
que le lien entre CEM HF et effets neuropsy-
chiques remplit tous les critères de causa-
lité épidémiologique :  

- force de l’association épidémiologique au sein 
des différentes études, 

- consistance au sein des études de différents 
pays et pour différents types d’exposition (pro-
fessionnelle ou privée), 

-  temporalité (les effets surviennent après l’ex-
position), 

- effet dose-réponse (plus l’exposition est im-
portante, plus les effets sont fréquents ou in-
tenses), 

- forte crédibilité biologique : activation des ca-
naux calciques dépendants du voltage à l’ori-
gine d’un stress oxydatif cellulaire et d’une dé-
régulation dans le relargage des neurotrans-
metteurs par les neurones.  

 

La deuxième revue identifiée lors de notre re-
cherche, recense les études sur le comporte-
ment de rats ou de souris exposés aux CEM 
HF de la fréquence d’un téléphone portable 
(900 et 1800 MHz) à des niveaux 

comparables à nos expositions quotidiennes 
(70). Une majorité d’études montre une alté-
ration des capacités d’apprentissage et une 
majoration de l’anxiété chez les rongeurs. Les 
auteurs concluent à l’urgence de conduire 
d’avantage d’études sur les humains, compte-
tenu d’un risque possible de troubles compor-
tementaux en lien avec notre exposition aux 
CEM HF. 

 De nos jours, nous assistons à une recru-
descence de patients consultant pour un syn-
drome anxiodépressif ou des symptômes plus 
généraux de fatigue, irritabilité et insomnies. 
Ces symptômes sont aspécifiques et multifac-
toriels, et sont souvent mis sur le compte du 
stress psychosocial actuel. Comme nous 
sommes tous exposés aux CEM HF, il est dif-
ficile de déterminer quelle part de ces symp-
tômes est à attribuer aux pollutions électro-
magnétiques… L’EUROPAEM (European 
Academy for Environmental Medicine), fait 
un parallèle entre l’augmentation des pol-
lutions électromagnétiques environne-
mentales et l’augmentation de l’incidence 
des troubles mentaux : hyperactivité de 
l’enfant, dépression et « burn out ». L’inca-
pacité au travail liée aux troubles mentaux a 
été multipliée par 7 en Allemagne entre 2004 
et 2011 (71). 

 

 Céphalées et utilisation du téléphone 
portable 

 Avec la recherche « headache and (elec-
tromagnetic fields or power lines or magnetic 
fields or mobile phone or Wi-Fi) » filtrée sur 
les articles en anglais des 5 dernières années 
et limitée aux méta-analyses, revues et 
études multicentriques, on retrouve 16 publi-
cations dont une méta analyse pertinente de 
Wang et al. (72). 

 Cette méta-analyse inclue 7 études et re-
trouve une association statistique significative 
entre l’utilisation du téléphone portable et l’ap-
parition de céphalées (OR 1,38 [1,18-1,61] 
utilisateurs versus non utilisateurs). L’analyse 
retrouve un possible effet dose-réponse avec 
augmentation du risque en cas d’augmenta-
tion de la durée des appels ou de la fréquence 
des appels. Les auteurs évoquent deux mé-
canismes physiopathologiques en lien avec 

Symptômes 

Nombres 
d’études rap-
portant ces 
symptômes 

Troubles du sommeil/Insomnies 17 études 
Céphalées 14 
Fatigue 11 
Symptômes dépressifs 10 
Dysesthésies - dysfonction vi-
suelle/auditive/olfactive 

10 

Troubles cognitifs, de l’attention, de 
la concentration 

10 

Etourdissements, vertiges 9 
Troubles de la mémoire 8 
Tension nerveuse, stress, anxiété, 
agitation, sensation d’inconfort 

8 

Irritabilité 7 
Perte d’appétit, perte de poids 6 
Sensations de tiraillement cutané, 
brûlure, inflammation, dermogra-
phisme 

6 

Nausées 5 
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ces céphalées : ouverture de la barrière hé-
mato-encéphalique et perturbation du sys-
tème dopamine-opiacés.  

 Avec la recherche « headache and mobile 
phone » limitée aux 10 dernières années, on 
retrouve une étude originale de Chu et al. sur 
les particularités cliniques des céphalées im-
putables à l’utilisation du téléphone portable 
(73). 

Les chercheurs ont étudié les céphalées sur-
venues au bout de 10 min d’utilisation du té-
léphone portable et/ou dans l’heure suivant 
cette utilisation auprès d’étudiants en méde-
cine coréens. Ils estiment que le lien de cau-
salité entre téléphone portable et céphalées 
remplit les critères de causalité suivants :  

- temporalité, 

- effet dose-réponse (plus la conversation télé-
phonique est longue et plus le risque de cé-
phalée est important), 

- traits cliniques communs de ces céphalées 
(intensité modérée, impression de pression 
ou de brûlures, survenue du côté de la tête où 
le téléphone portable est apposé).  

Dans cette étude, 19% des étudiants présen-
taient des céphalées en lien avec l’utilisation 
du téléphone portable et ils les avaient expé-
rimentées plus de 10 fois dans l’année précé-
dant l’étude. 

 

 Troubles de l’attention avec ou sans 
hyperactivité de l’enfant et exposition 
au téléphone portable 

 Il s’agit d’un sujet d’actualité car l’inci-
dence de ces troubles augmente. La réponse 
actuelle du corps médical repose sur la pres-
cription de médicaments et sur l’accompagne-
ment éducatif et psychothérapeutique de l’en-
fant. Il est admis que cette pathologie puisse 
avoir des sources génétiques et environne-
mentales, notamment via une exposition pré-
natale au plomb (74). 

 Avec la recherche « (attention deficit hy-
peractivity) and (mobile phone or radiofre-
quency) » filtrée sur les études en anglais des 
10 dernières années, on retrouve 27 résultats 
dont 4 publications pertinentes explicitées ci-
dessous. 

 La plus ancienne est une étude réalisée 
chez 2422 enfants par Byun et al. (75). Elle 
montre que plus l’enfant passe de temps à uti-
liser un téléphone portable pour jouer à des 
jeux vidéo, plus le risque d’hyperactivité chez 
cet enfant est élevé, le tout avec un effet 
dose-réponse. Elle montre aussi que plus 
l’enfant téléphone longtemps avec un télé-
phone portable, plus il présente un risque 
d’hyperactivité, mais les résultats ne sont si-
gnificatifs que pour les enfants présentant les 
taux de plomb les plus élevés dans le sang (> 
ou = à 2,35 mg/dl). Les auteurs discutent la 
possibilité d’un effet direct des CEM HF 
sur le cerveau de l’enfant à l’origine des 
troubles de l’attention, effet potentialisé 
par la neurotoxicité du plomb. Concernant 
les jeux sur le téléphone portable, les auteurs 
évoquent plutôt l’effet du jeu vidéo en tant que 
tel qui ne stimule que certaines zones du cer-
veau. Les auteurs conseillent de limiter l’ex-
position des enfants au téléphone portable, 
qu’il s’agisse de jouer à des jeux ou de télé-
phoner. 

 La deuxième est une grande étude chi-
noise réalisée sur plus de 7000 adolescents 
montrant que le risque d’inattention augmente 
significativement si l’adolescent possède un 
téléphone portable ou s’il joue plus d’une 
heure par jour sur un téléphone portable (76). 
Il existe aussi un surrisque d’inattention en 
lien avec la durée des appels mais il n’est pas 
significatif. Les auteurs concluent que l’effet 
du téléphone portable sur l’attention n’est pas 
lié aux CEM HF qu’il émet, mais à un impact 
psychologique du jeu sur le téléphone. Cette 
étude retrouve aussi que les adolescents qui 
éteignent leur portable la nuit sont significati-
vement moins inattentifs que ceux que le lais-
sent allumé et proche de leur tête. Les ado-
lescents jouent-ils pendant la nuit ? Les au-
teurs n’ont pas discuté ce résultat qui soulève 
pourtant la possibilité d’un impact des CEM 
HF du téléphone sur la qualité du sommeil en 
lien avec le risque d’inattention. 

 La troisième publication est une analyse 
multicentrique de Birks et al., montrant que 
plus les femmes enceintes utilisent un télé-
phone portable pendant leur grossesse, plus 
le risque que leur bébé à naître présente des 
troubles de l’attention avec ou sans hyperac-
tivité augmente (77).  
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 Sage et Burgio ont publié une revue sur le 
lien entre les technologies sans fil et les 
troubles développementaux de l’enfant (78). 
Ils pensent que ce lien est le fait de perturba-
tions épigénétiques induites par les CEM HF, 
perturbations pouvant induire des modifica-
tions du développement et de l’activité neuro-
nale. Les auteurs plaident pour l’utilisation 
d’outils numériques câblés plutôt que 
sans fil, afin de bénéficier du progrès tech-
nologique sans mettre en danger la santé 
des enfants. Il n’y a pas d’autres revues sur 
le sujet.  

 Cette revue a donné lieu à un article cri-
tique de Grimes et Bishop dans le même jour-
nal (79). Les auteurs considèrent que la revue 
de Sage et al. relève de la désinformation au 
motif que les CEM HF étant non ionisants, ils 
ne peuvent pas causer de dommages sur 
l’ADN. Grimes et al. ne discutent pas la qua-
lité des études mettant en évidence un effet 
des CEM HF sur l’épigénétique, qu’ils ne ci-
tent pas. Ils considèrent que la revue de Sage 
et Burgio est dommageable pour les familles 
ayant des enfants hyperactifs car c’est leur 
faire porter un poids que de les « inciter à évi-
ter certaines technologies ». 

 Dans les faits, Sage et Burgio ne conseil-
lent pas de limiter les nouvelles technologies 
mais d’éviter les technologies sans fil en at-
tendant que de futures recherches puissent 
identifier des niveaux d’exposition aux CEM 
HF du « sans fil » non dommageables pour la 
santé de l’enfant.  

 Nous verrons que les troubles neurop-
sychiques induits par les CEM HF sont 
vraisemblablement liés, entre autres, à 
leur capacité de perturber les canaux cal-
ciques dépendants du voltage de notre 
cerveau. Cette capacité ne nécessite pas de 
pouvoir « ionisant ». Le caractère non ioni-
sant des ondes électromagnétiques générées 
par les technologies sans fil n’est donc pas un 
argument scientifique valide pour infirmer la 
possibilité qu’elles aient un effet biologique à 
des niveaux athermiques. 

 

 

 Activité cérébrale et exposition au té-
léphone portable 

 Les études citées ci-dessus portent sur 
des évaluations subjectives des troubles neu-
ropsychiques en lien avec les CEM HF 
puisqu’elles reposent sur l’emploi de ques-
tionnaires. L’étude de l’activité cérébrale est 
une analyse objective de la réaction du sys-
tème nerveux exposé à un CEM HF. 

 Avec la recherche suivante « (EEG or 
brain function or brain activity) and (mobile 
phone or radiofrequency) » filtrée sur les re-
vues et méta-analyses en anglais des 5 der-
nières années et limitée aux humains, on re-
trouve 68 publications dont 3 pertinentes ex-
plicitées ci-dessous. 

 Deux revues ont analysé les études por-
tant sur l’EEG de veille.  

 La revue de Danker-Hopfe et al., publiée 
en 2019, relate que la majorité des études 
montre des modifications des ondes alpha en 
lien avec une exposition au téléphone por-
table mais avec des résultats divergents liés 
à des protocoles d’études différents (80). Les 
auteurs se sont attachés à montrer en quoi les 
protocoles d’études sont différents et non à 
discuter des résultats de ces études.  

 La revue de Wallace et Selmaoui est plus 
informative (81). Elle a recensé 30 études sur 
le lien entre les CEM HF émis par le téléphone 
mobile et l’EEG de veille. Au total, 47% des 
études montrent une modification significative 
des ondes alpha exclusivement, 30% mon-
trent une modification des ondes alpha et des 
autres types d’ondes (delta, théta, béta et 
gamma) tandis que 20% des études ne mon-
trent pas d’effet sur l’EEG. Les protocoles dif-
fèrent par la nature et la modulation du CEM 
employé (2, 3 ou 4 G), la durée d’exposition 
au CEM (250 sec à 60 min), la position du té-
léphone mobile par rapport à la tête du sujet 
et le type de sujets inclus en termes d’âge, no-
tamment. Dans ces études, quand il était pré-
cisé, le SAR était toujours inférieur à la norme 
de 2 W/kg. 

 La revue de 2017 de Zhang et al., a ana-
lysé 16 études, parues entre 2011 et 2016, 
portant sur les modifications de l’activité céré-
brale en cas d’exposition au téléphone por-
table (82). Une majorité de ces études 
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utilisent l’électro-encéphalogramme (EEG), 
une minorité utilisent le PET scan (scanner 
couplé à une tomographie par émission de 
positons) et l’IRM fonctionnelle (imagerie par 
résonance magnétique). 

 Cette revue pointe des résultats diver-
gents liés à l’hétérogénéité des protocoles 
d’études. Néanmoins, plusieurs études sont 
en faveur d’une augmentation de l’excitabilité 
corticale pendant l’exposition au téléphone 
portable : augmentation du métabolisme cé-
rébral sur le PET scan dans les régions orbito-
frontale et temporale (proches du téléphone 
portable) ; modifications des ondes alpha, 
béta et gamma à l’EEG. Une étude montre 
que l’EEG de sommeil est perturbé après l’uti-
lisation d’un téléphone mobile pendant 3 
heures (DAS 1,4 W/kg, fréquence 884 MHz).  

 Les auteurs évoquent que l’augmentation 
de l’excitabilité corticale peut avoir un effet bé-
néfique durant la veille avec des délais de ré-
ponse cognitive plus rapides. En contrepartie, 
cette hyperexcitabilité peut induire des altéra-
tions du sommeil réparateur. Selon les au-
teurs, les CEM HF du téléphone portable 
pourraient induire une modulation des neuro-
transmetteurs et notamment de la sérotonine, 
à l’origine de ces perturbations (la sérotonine 
est le précurseur de la mélatonine). Ils con-
cluent à la nécessité d’études complémen-
taires sur les effets neurophysiologiques de 
l’utilisation du téléphone portable, notamment 
à long terme. En attendant la réalisation de 
ces études, ils recommandent de diminuer 
l’utilisation du téléphone portable. 

 Si les CEM HF du téléphone portable in-
duisent une hyperexcitation corticale et des 
altérations du sommeil visibles sur les explo-
rations fonctionnelles, il paraît vraisemblable 
que ces CEM puissent participer aux troubles 
de l’attention de l’enfant avec ou sans hype-
ractivité et aux symptômes d’insomnies ou de 
fatigue du syndrome des micro-ondes.  

 

 

 

III. MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES 
DE LA NOCIVITE DES CEM ARTIFICIELS 
SUR NOS CELLULES 

 

 D’après les données publiées à ce jour, il 
apparaît que la base physiopathologique de la 
nocivité potentielle des CEM sur nos cellules 
repose majoritairement sur un excès de 
stress oxydatif, c’est-à-dire un déséquilibre 
entre la production de radicaux libres et les 
défenses antioxydantes (83). Ce stress oxy-
datif pourrait être une conséquence de la per-
turbation, par les ondes électromagnétiques 
artificielles, des canaux calciques dépendants 
du voltage présent dans les membranes cel-
lulaires. Cette perturbation apparaît en l’ab-
sence d’augmentation de la température lo-
cale (effet « athermique » des CEM).  

 

 Rappels sur le stress oxydatif/nitrosatif 

 Qu’est-ce que le stress oxydatif ? 

 Le « stress oxydatif » consiste en une at-
taque par des radicaux libres d’une structure 
moléculaire, faute de défenses antioxydantes 
suffisantes (84). 

 Un radical libre est une espèce chimique 
possédant un électron célibataire sur sa 
couche périphérique. Cela lui confère une ins-
tabilité : il n’aura de cesse de chercher un 
autre électron célibataire pour former une 
paire et va agir sur une autre structure chi-
mique pour récupérer cet électron. Il existe 
plusieurs radicaux libres, notamment, l’anion 
superoxyde (O2-•) et le radical hydroxyl (OH•). 
Un anion superoxyde peut réagir avec du mo-
noxyde d’azote (également appelé oxyde ni-
trique ou NO) et former du peroxynitrite 
(ONOO-•), qui n’est pas un radical libre mais 
une espèce réactive de l’oxygène (ROS). On 
parle alors de stress nitrosatif. Le peroxynitrite 
ira à son tour interagir avec une autre molé-
cule.  

 Il existe une formation « physiologique » 
de radicaux libres dans nos mitochondries 
lors de la production d’énergie à partir des 
métabolites de notre alimentation. Dans les 
replis dits « cristae » de la membrane interne 
de la mitochondrie, la cellule produit de 
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l’adénosine triphosphate (ATP, monnaie 
d’échange énergétique cellulaire) en soumet-
tant les coenzymes issus du catabolisme des 
substrats énergétiques à une cascade de ré-
actions d’oxydo-réduction dite « chaîne respi-
ratoire ». Au bout de cette chaîne, les élec-
trons ayant participé aux réactions d’oxydo-
réduction sont récupérés par l’atome d’oxy-
gène et se combinent à des protons pour for-
mer de l’eau. Environ 1% de l’oxygène con-
sommé par cette chaine est transformé en ra-
dicaux superoxydes O2-•.  

 Une autre source de production de radi-
caux libres provient des NADPH oxydases 
(85). 

 Les NADPH oxydases sont une famille 
d’enzymes de la membrane cellulaire qui con-
vertissent l’oxygène en anion superoxyde. 
Ces enzymes interviennent, entre autres, 
dans la réponse immunitaire, la fonction en-
dothéliale, la prolifération vasculaire, la ré-
ponse des kératinocytes aux UVA. 

 Physiologiquement, les radicaux libres et 
les espèces réactives de l’oxygène sont ré-
duits via un système antioxydant : 

- Enzymatique: superoxyde dismutase (SOD), 
catalase (CAT), glutathion peroxydase (GPx) 
sont les trois principales enzymes. 

- Non enzymatique: Glutathion réduit (GSH), 
coenzyme Q 10, acide alpha lipoïque, vita-
mines A, C, E, polyphénols, caroténoïdes, 
etc. 

 L’association de deux radicaux supe-
roxydes via la superoxyde dismutase donne 
naissance à du peroxyde d’hydrogène (H2O2), 
une espèce réactive de l’oxygène importante 
en termes de signalisation cellulaire 
puisqu’elle module l’activation du NF-kB (nu-
clear factor kappa B). Le NF-kB est un facteur 
de transcription très important qui induit l’ex-
pression des gènes impliqués dans l’inflam-
mation et la réponse immunitaire. 

 Le Nrf2 (Nuclear factor -E2-related factor 
2) est lui aussi dépendant de l’équilibre rédox 
de la cellule. Le Nrf2 induit l’expression de 
gènes codant pour des enzymes antioxy-
dantes et de détoxication. En cas de stress 
oxydatif, son activation est protectrice mais 
une suractivation peut être contreproductive 
avec un effet protecteur des cellules 

cancéreuses et une résistance à la chimiothé-
rapie (86). Si le système rédox est en équi-
libre, on parlera d’« eustress » oxydatif néces-
saire au bon fonctionnement cellulaire.  

 En cas d’agression de l’organisme par 
des toxiques chimiques (pesticides, métaux 
lourds, alcool, tabac, gaz d’échappement, na-
noparticules…), ou par une exposition à des 
radiations ionisantes (rayons X…) et non ioni-
santes (photons du soleil), la cellule produit 
plus de radicaux libres. Elle peut se retrouver 
débordée du fait d’une insuffisance de dé-
fenses antioxydantes. Ce déséquilibre va gé-
nérer des dommages moléculaires venant in-
terférer avec le bon fonctionnement cellulaire. 

Si les radicaux libres agissent : 

 sur une structure lipidique membranaire 
(« peroxydation lipidique ») : les phospholi-
pides oxydés induisent une modification de la 
fluidité membranaire et une altération de l’ac-
tivité des récepteurs. Les principaux déchets 
de cette peroxydation sont le malondialdé-
hyde (MDA) et les ThioBarbituric Acids Reac-
tive Substance (TBARs). Ils peuvent former 
des adduits avec les protéines, soit des pon-
tages intra ou intermoléculaires, ce qui rend la 
protéine en question non fonctionnelle (les 
adduits sont les produits d'une réaction d'ad-
dition entre deux unités moléculaires dis-
tinctes). 

 sur des protéines : il peut y avoir fragmen-
tation de la protéine, formation de liaisons 
croisées entre les protéines ce qui aboutit à 
une perte ou modification de la fonction de 
cette protéine. A titre d’exemple, l’oxydation 
de l’acide aminé tyrosine donne de la nitroty-
rosine (NTT).  

 sur des glucides : l’oxydation du glucose 
génère des céto-aldéhydes formant des com-
plexes avec les protéines appelés en anglais 
Advanced Glycation End products (AGE) et 
qui sont toxiques pour les cellules.  

 sur l’ADN : il peut y avoir oxydation de 
bases nucléotidiques, formation de site aba-
siques, et cassure de brin. La guanine est très 
sensible à l’oxydation et se transforme en dé-
chet : 8-oxo-guanine, 8 –nitro-guanine. Les 
déchets de peroxydation lipidique ou pro-
téique peuvent aussi former des adduits avec 
l’ADN. 
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 Comment un excès de stress oxydatif 
participe à la genèse de maladies 

 En dénaturant notre ADN, un excès de 
stress oxydatif peut induire des mutations gé-
nétiques. Si les capacités de réparation de 
l’ADN sont saturées, ces mutations géné-
tiques peuvent persister. On sait que les mu-
tations de la molécule d’ADN nucléaire peu-
vent favoriser les cancers en permettant l’ex-
pression d’un proto-oncogène ou au con-
traire, en faisant taire un gène suppresseur de 
tumeur, un gène de réparation de l’ADN ou un 
gène de l’apoptose, chargé de donner l’ordre 
à une cellule cancéreuse de se suicider. C’est 
un mécanisme connu expliquant comment le 
tabac, l’alcool, les UV, certains virus et xéno-
biotiques sont à l’origine de cancers. L’activa-
tion des facteurs de transcription NF-kB et 
Nrf2 peut aussi participer aussi à la cancéro-
genèse (87). 

 En sus, certaines approches pathogéné-
tiques du cancer évoquent l’importance de la 
mitochondrie, notre usine énergétique, qui se-
rait alors dysfonctionnelle. Au même titre que 
l’ADN nucléaire, l’ADN mitochondrial, com-
posé de 37 gènes peut être endommagé par 
les radicaux libres (88). 

 Le stress oxydatif participe au développe-
ment d’une maladie neurodégénérative en 
dénaturant les membranes lipidiques des 
neurones, et certaines protéines clés du fonc-
tionnement neuronal. Il peut induire une 
neuro-inflammation et la mort des neurones 
par nécrose ou apoptose (89). 

 La dénaturation excessive de l’ADN de la 
tête des spermatozoïdes induit aussi leur en-
trée en apoptose via la voie des caspases. Le 
sperme contiendra alors moins de spermato-
zoïdes vivants, ce qui peut conduire à l’inferti-
lité (59). 

 

 Etudes montrant que les CEM indui-
sent un stress oxydatif /nitrosatif cellulaire 

 Les données scientifiques actuelles sont 
suffisantes pour affirmer que les CEM artifi-
ciels BF et HF peuvent induire un stress oxy-
datif cellulaire sans augmentation de tempé-
rature locale.  

 Toutes les revues de la littérature pu-
bliées sur le sujet dans les 5 dernières an-
nées tirent cette conclusion. Les fré-
quences étudiées sont les plus couramment 
utilisées (50 Hz, 900 et 1800 MHz) et pour des 
durées d’exposition de quelques heures à plu-
sieurs jours (57-60, 90-93). 

 Concernant les CEM HF liés aux commu-
nications sans fil, la revue de Dasdag et al., 
qui reprend les études in vitro, in vivo, ani-
males et humaines sur le sujet (79) est briè-
vement présentée ici. Selon les auteurs, la 
majorité des études met en évidence un 
stress oxydatif cellulaire avec des cassures 
de l’ADN : 

- fragmentation de l’ADN d’échantillons de 
sperme humain, et de l’ADN de neurones ou 
de cellules gliales animales, 

- augmentation des paramètres d’oxydation li-
pidique (MDA), diminution des taux de SOD 
et de GPx dans les érythrocytes de volon-
taires sains exposés à des CEM HF ou dimi-
nution du GSH chez les personnes exposées 
professionnellement aux CEM HF de radars. 

 Xu et al. et Sun et al. montrent que les 
CEM HF créent un stress oxydatif avec des 
dommages sur l’ADN mitochondrial (94,95).  

 La revue de Saliev et al. est très intéres-
sante car elle liste toutes les études qui mon-
trent un effet péjoratif des CEM sur la santé 
mais aussi celles qui montrent un effet théra-
peutique des CEM (96).  

 Dans cette revue sont listées les études 
sur l’ADN et le stress oxydatif parues entre 
1990 et 2018 : sur 10 études concernant les 
CEM BF (50 Hz pour 9 d’entre elles et 60 Hz 
pour une d’entre elle), 8 études montrent un 
effet génotoxique et/ou un excès de stress 
oxydatif sur les animaux ou les cellules hu-
maines. Les auteurs discutent le fait que les 
effets biologiques dépendent du type de CEM 
(pulsé ou non) et du type de cellules (cer-
taines pouvant être plus sensibles que 
d’autres). Sont aussi listées 21 études mon-
trant un effet thérapeutique des CEM : prolifé-
ration cellulaire, formation d’os, cicatrisation. 
Dans ces 21 études, les effets thérapeutiques 
sont démontrés pour les basses fréquences 
(toujours inférieures à 150 Hz) et non pour les 
hautes fréquences (sauf une étude à 27 
MHz).  
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 Sur Pubmed, on trouve une revue publiée 
en 2016 plaidant pour la pertinence d’un trai-
tement de la maladie d’Alzheimer via l’exposi-
tion du cerveau à des CEM HF par extrapola-
tion d’études menées sur le cerveau de souris 
(97). Dans les études présentées dans cette 
revue, les souris génétiquement modifiées et 
porteuses d’un gène prédisposant à la mala-
die d’Alzheimer ont été exposées à des CEM 
pulsés de fréquence 900 MHz avec un DAS 
de moins de 1,6 W/kg à raison de deux pé-
riodes de 1 heure par jour pendant 1 à 9 mois. 
Les souris exposées présentent une augmen-
tation significative de leur activité neuronale, 
du fonctionnement mitochondrial neuronal et 
la désagrégation des polymères amyloïdes , 
le tout en l’absence d’augmentation de tem-
pérature.  

 L’augmentation du fonctionnement mito-
chondrial est mise sur le compte d’une modi-
fication du potentiel de membrane mitochon-
drial par le CEM permettant d’activer la 
chaîne respiratoire. L’auteur fait l’hypothèse 
que la désagrégation des polymères amy-
loïdes  est liée à la rupture des liaisons hy-
drogènes entre les monomères.  

  En pratique, si les CEM peuvent casser 
les liaisons hydrogène entre les molécules 
pathologiques, ils le peuvent aussi sur des 
molécules saines, et notamment les liaisons 
hydrogène de notre ADN (voir chapitre sui-
vant).  

 Les CEM de nos communications sans 
fil ou de notre réseau électrique ont donc 
bien des effets biologiques en dehors de 
toute augmentation de température. Les ef-
fets athermiques des CEM artificiels ne sont 
pas forcément péjoratifs : nous venons de voir 
que tout est une question de dose (intensité 
et durée d’exposition) et de fréquence de 
l’onde électromagnétique. Le caractère pulsé 
ou non du CEM est très important, car les 
CEM pulsés sont plus actifs/délétères sur le 
plan biologique. Le fait que certaines études 
utilisent un CEM simulé (souvent peu va-
riable) quand d’autres études utilisent un 
CEM en condition réelle d’utilisation (variabi-
lité importante) participe aussi à l’hétérogé-
néité des résultats (98).  

 Un petit niveau de stress oxydatif peut sti-
muler une cellule et l’inciter à se multiplier, ce 

qui peut produire des effets bénéfiques répa-
rateurs. Cependant, des niveaux importants 
de stress oxydatif peuvent épuiser les dé-
fenses de la cellule et l’endommager, l’ame-
nant à l’apoptose ou à la cancérisation. C’est 
la caractéristique « double tranchant » du 
stress oxydatif. Cette caractéristique pourrait 
aussi expliquer pourquoi les données sur les 
effets des CEM semblent parfois contradic-
toires. 

 

 Origine du stress oxydatif induit par les 
CEM 

 Les questions cruciales sont les sui-
vantes : comment une onde électromagné-
tique de basse énergie (non ionisante) peut-
elle induire un stress oxydatif sans élévation 
de température ? Quelle structure moléculaire 
constitue la cible initiale de cette onde ? 

 Dérégulation des canaux cal-
ciques dépendants du voltage 

 Dans sa revue de 2013, Martin L. Pall 
recense 23 études sur des cellules hu-
maines ou animales montrant que les CEM 
BF (50 Hz et 60 Hz) et HF (700-1100 MHz) 
impactent les canaux calciques dépen-
dants du voltage (VGCC), notamment les 
VGCC de type L (99).  

 Cet effet sur les VGCC est aussi explicité 
dans la revue de Kim et al. centrée sur les 
CEM HF (90). 

 Un canal calcique est une structure pro-
téique située dans la membrane des cellules 
et permettant le transport de l'ion calcium à 
travers cette membrane. Une partie des ca-
naux calciques sont dits «dépendants du vol-
tage», car leur ouverture se produit lorsque le 
potentiel de membrane atteint un certain 
seuil. Les canaux calciques dépendants du 
voltage sont très nombreux dans le myo-
carde, le système nerveux, le testicule.  

 L’activation des canaux calciques induit 
l’entrée de calcium dans la cellule. La concen-
tration intracellulaire en calcium est un élé-
ment très important de l’homéostasie cellu-
laire et elle conditionne le relargage des neu-
rotransmetteurs dans la synapse et donc le 
fonctionnement cérébral. L’entrée de calcium 
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dans la cellule neuroendocrine induit le relar-
gage d’hormones. 

 Dans certaines études recensées par 
Martin L. Pall, l’emploi d’inhibiteurs spéci-
fiques des canaux calciques a bloqué les ef-
fets des CEM sur les structures moléculaires 
des cellules.  

 Dans une seconde revue de Martin L. Pall 
en 2015, cinq études montrent un effet des 
CEM sur la concentration de calcium intracel-
lulaire, conséquence de cette dérégulation du 
VGCC (100). 

 Tekieh et al. ont publié une étude très im-
portante étudiant le fonctionnement du canal 
calcique in vitro lors d’une exposition à des 
CEM HF de fréquence, d’intensité et d’orien-
tation différentes (101). On y voit que le canal 
calcique augmente sa conductance pour dif-
férents types de CEM : 900 MHz (à 7 V/ m et 
100 V/m), 2,1 GHz (1,1 V/m), 2,3 GHz (32 
V/m) et 40 GHz (20 V/m). Bien qu’il s’agisse 
d’une étude in vitro et non in vivo, cette étude 
est très importante car elle est un argument 
solide en faveur de la sensibilité des canaux 
calciques aux CEM HF pour des niveaux d’in-
tensité inférieurs aux valeurs limites d’exposi-
tion actuelles. 

 Selon Martin L. Pall, les CEM dérégulent 
les canaux calciques en agissant sur leur cap-
teur de tension (102). En effet, ce capteur a 
une conformation particulière : il est composé 
de 4 hélices contenant chacune 5 charges po-
sitives. Ce capteur pourrait amplifier plusieurs 
millions de fois les forces qui s’y exercent, ce 
qui le rendrait hypersensible à une modifica-
tion de CEM ambiant, y compris de faible in-
tensité. D’autres canaux ioniques dépendants 
du voltage pourraient aussi être impactés par 
les CEM mais ils ont été moins étudiés. 

 La dérégulation des VGCC peut induire 
une augmentation de calcium intracellulaire 
quasi immédiate. Or, la concentration de cal-
cium intracellulaire est un élément très impor-
tant dans la formation des ROS cellulaires via 
la mitochondrie et la famille des NADPH oxy-
dases (85). 

 Une suractivation des NADPH oxydases 
via une concentration de calcium intracellu-
laire aberrante peut induire un excès de 
stress oxydatif. Dans une publication de 2007, 
Friedman et al. avaient soumis des cellules de 

rats à un champ de 875 MHz de 0,07 mW/cm2 

et montraient que l’activité de la NADPH oxy-
dase était augmentée suite à cette exposition 
(103). Ils en concluaient que cette enzyme 
membranaire était la cible première des CEM 
HF, ce qui créait une surproduction de radi-
caux libres. 

 Compte-tenu des nouvelles études réali-
sées, à ce jour, on peut émettre l’hypothèse 
que la cible première des CEM n’est pas la 
NADPH oxydase mais l’augmentation de cal-
cium qui découle de la perturbation des 
VGCC, et qui induit l’activation de la NADPH 
oxydase. 

 Par ailleurs, l’augmentation du calcium in-
tracellulaire stimule les enzymes synthétisant 
de l’oxyde nitrique (NO) comme l’oxyde ni-
trique synthase. 

 Pilla et al. ont montré que des neurones et 
fibroblastes humains exposés à un CEM HF 
pulsé de 27,12 MHz à une intensité moyenne 
de 41 V/m augmentent en moins de 5 se-
condes leur concentration de NO par une voie 
dépendante de la concentration en calcium 
(oxyde nitrique synthases dépendantes du 
calcium ou de la calmoduline) (104). 

Dans sa revue de 2013 (99), Martin L. Pall ex-
plique que : 

- Le NO, en réagissant avec un anion supe-
roxyde peut former du peroxynitrite, un oxy-
dant biologique puissant et attaquer d’autres 
structures cellulaires s’il n’est pas suffisam-
ment contré par les défenses antioxydantes. 
Cela créé un excès de stress oxydatif et une 
inflammation via le NF kappa B, 

- Le NO peut se lier aux cytochromes et inhiber 
leurs activités, notamment celle du P 450 qui 
abaisse la synthèse des hormones stéroïdes 
(oestrogènes, progestérone et testostérone) 
et l’activité de la vitamine D. Or la vitamine D 
a une action immunorégulatrice et anti-cancer 
(105), 

- Le NO peut activer la guanylate cyclase so-
luble, entraînant une augmentation de la con-
centration du GMP cyclique (cGMP). Le 
cGMP active une protéine kinase G, enzyme 
de signalisation cellulaire. Cette voie du 
cGMP peut moduler le flux sanguin cardiaque 
et périphérique, le relargage de cytokines pro-
inflammatoires (Interleukine–1 B) et des 
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facteurs de croissance des fibroblastes ou de 
cellules endothéliales (FGF-2, VEGF). Ceci 
explique comment certaines expositions aux 
CEM peuvent agir de façon thérapeutique, 
par exemple par activation des ostéoblastes, 
responsables de la croissance osseuse. La 
protéine kinase G module aussi le Nrf2 (Nu-
clear factor erythoïd 2-related factor2) dont 
nous avons vu plus haut qu’il intervient dans 
la défense antioxydante et a un rôle anti-in-
flammatoire mais qu’en cas de suractivation, 
il peut aussi avoir un effet protecteur sur les 
cellules cancéreuses. 

 

 Via leur action sur le VGCC, on voit 
ainsi comment les CEM pourraient agir sur 
la signalisation cellulaire et induire des 
modifications épigénétiques. 

 L’implication physiopathologique des 
VGCC pourrait aussi expliquer pourquoi 
les CEM variables/pulsés ont des effets 
biologiques plus importants que les CEM 
continus. En effet, si pour maintenir une con-
centration de calcium stable, la cellule peut 
adapter son canal calcique dépendant du vol-
tage à un changement lent, faible ou peu fré-
quent de CEM ambiant, on peut imaginer qu’il 
lui soit plus difficile de s’adapter à des chan-
gements de CEM ambiant, intempestifs et ré-
pétés comme ceux générés par nos appareils 
de télécommunications sans fil. Le champ 
électromagnétique naturel de notre environ-
nement terrestre ne varie pas de cette façon. 
Ses faibles et rares variations, en lien avec 
l’activité solaire, sont d’ailleurs corrélées à 
une augmentation d’évènements patholo-
giques humains et animaux (98). 

  

Figure 3. « Comment les CEM agissent via l’activation du VGCC pour produire des effets variés ». Schéma synthétique de 
Martin L Pall (102) 
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 Dysfonctionnement mitochondrial  

 Dans leur revue sur l’infertilité, Santini et 
al. évoquent l’atteinte de la mitochondrie 
comme cause et conséquence du stress oxy-
datif généré par un « stress électromagné-
tique » (59). Les auteurs recensent les études 
montrant que les CEM HF et BF créent un 
stress oxydatif susceptible d’induire la cas-
cade de signalisation Bcl-2, Bax, caspase 3 
qui provoque l’apoptose du spermatozoïde. 
Ils recensent plusieurs études montrant que 
les espèces réactives de l’oxygène (ROS) 
induites par les CEM proviennent des mi-
tochondries du spermatozoïde.  

 La membrane de la mitochondrie contient 
des canaux ioniques qui régulent son poten-
tiel électrique. Ce potentiel de membrane est 
un élément crucial du fonctionnement de la 
chaine respiratoire. Une concentration intra-
cellulaire excessive de calcium peut modifier 
le potentiel de membrane, perturber la chaine 
respiratoire mitochondriale et déclencher une 
surproduction de ROS (85). 

 Par cette voie calcium dépendante, la per-
turbation des VGCC pourrait induire un dys-
fonctionnement mitochondrial. Une fois l’ADN 
de la mitochondrie endommagé par un excès 
de ROS, la dysfonction mitochondriale s’ag-
grave et la mitochondrie peut entrer dans un 
véritable cercle vicieux de stress oxydatif. 

 L’effet des CEM sur le potentiel de mem-
brane de la mitochondrie a été évoqué dans 
les études d’Arendash et al. sur les neurones 
(97) et dans une étude très récente de Tsoy 
et al. après une exposition d’astrocytes de 
rats à un CEM HF pulsé de 918 MHz avec un 
SAR moyen de 0,20 W/kg pendant 10 mi-
nutes (106). 

Pour résumer, les ondes électromagné-
tiques de basse énergie générées par nos 
appareils domestiques pourraient agir sur 
la cellule par ouverture intempestive des 
VGCC de la membrane cellulaire et dys-
fonction mitochondriale. Ceci pourrait in-
duire la perturbation de l’équilibre cellulaire en 
calcium et en ROS et donc jouer un rôle dans 
de nombreuses pathologies (infertilité, mala-
dies neurodégénératives, maladies inflamma-
toires, maladies cardiovasculaires, cancer, 
diabète) (85). 

 

Figure 4. Croquis extrait de la revue de Santini et al. : « Im-
plication du stress oxydatif et de la dysfonction mitochon-
driale après exposition du système reproducteur masculin à 
des CEM ». 

Légende : EMF : champs électromagnétiques ; ROS : es-
pèces réactives de l’oxygène ; 8-OHdG : 8-hydroxy-2’-dé-
soxyguanosine (marqueur de stress oxydatif) ; mtDNA : 
ADN mitochondrial ; Bcl-2 : régulateur d’apoptose (molécule 
anti-apoptotique); ; Bax : protéine Bcl-2–associated X (molé-
cule pro-apoptotique) (59) 

 

 Impact des CEM sur la liaison hydro-
gène de l’ADN 

 Nous avons vu qu’un excès de stress oxy-
datif peut induire une dénaturation de l’ADN, 
les radicaux libres pouvant oxyder des bases 
ou casser des brins d’ADN. Certains auteurs 
évoquent le fait que l’ADN pourrait aussi être 
directement impacté par les CEM par pertur-
bation du déplacement des électrons sur la 
molécule d’ADN et rupture des liaisons hydro-
gènes, le tout indépendamment d’un excès de 
stress oxydatif et pour de faibles niveaux de 
CEM ambiant (107). Si l’énergie des CEM 
artificiels n’est pas suffisante pour casser 
une liaison covalente, elle serait suffisante 
pour perturber la liaison hydrogène qui est 
de plus faible énergie, avec une altération 
de l’intégrité de l’ADN et de sa géométrie 
spatiale. Cette hypothèse est avancée 
comme étant valable dans les revues d’Aren-
dash et de Saliev et al. (96,97)  
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 Effets neuropsychiques de la dérégula-
tion des VGCC 

 

 Dans la revue de Narayanan et al., les au-
teurs considèrent qu’il est vraisemblable que 
la perturbation des neurotransmetteurs en-
gendrée par les CEM participe à l’induction 
des troubles comportementaux observés 
chez les rats exposés à des CEM HF : ap-
prentissage, mémoire, anxiété (70). 

 Le relargage des neurotransmetteurs au 
sein de la synapse est très finement régulé 
par les concentrations de calcium intracellu-
laire (108). La dérégulation des VGCC liée 
aux CEM pourrait donc induire un déséqui-
libre des neurotransmetteurs du cerveau (do-
pamine, noradrénaline, sérotonine, mélato-
nine…) à l’origine de troubles neuropsy-
chiques. 

 La revue de 2016 de Martin L. Pall consa-
crée aux risques des CEM HF sur la santé 
mentale évoque l’impact d’une modification 
génétique du VGCC type L (69). Il y décrit 
sept études parues entre 2010 et 2014 sur le 
polymorphisme génétique de l’allèle du gène 
CACNA1C. Ce polymorphisme produit une 
surexpression du VGCC type L et il est asso-
cié à un surrisque de troubles bipolaires, dé-
pressions, schizophrénie, troubles du spectre 
autistique. L’activation artificielle des VGCC 
via les CEM pourrait avoir le même effet que 
la surexpression du VGCC type L liée au po-
lymorphisme et expliquerait certains symp-
tômes psychiques du syndrome des micro-
ondes : anxiété, stress, dépression. 

 Dans la revue de Kim et al., les auteurs 
évoquent que la dérégulation des VGCC par 
les CEM HF pourrait favoriser les troubles à 
type d’hyperactivité chez les enfants (90). 

 De plus, plusieurs études montrent que 
les CEM induisent des modifications des neu-
rotransmetteurs. 

 Concernant la mélatonine, les résultats 
des études sont une fois de plus sujets à con-
troverse du fait de l’hétérogénéité des exposi-
tions et de la possibilité de facteurs de confu-
sion non contrôlés. La revue de 2014 de Lew-
czuk et al. recense toutes les études animales 
et humaines sur la sécrétion de mélatonine 

dans le cadre d’une exposition aux CEM 
(109). Les auteurs concluent qu’en dépit des 
divergences entre les études, les CEM artifi-
ciels HF et BF peuvent avoir un impact péjo-
ratif sur la sécrétion de mélatonine en lien 
avec des perturbations du sommeil. Soit les 
CEM perturbent la sécrétion de mélatonine 
dans la glande pinéale, soit ils induisent sa 
surconsommation car la mélatonine est un 
antioxydant (110), soit ces deux mécanismes 
coexistent.  

 Dans la deuxième revue sur le sujet (111), 
les auteurs sont moins formels : ils concluent 
à la possibilité d’un effet des CEM HF et BF 
sur la sécrétion de mélatonine mais à la né-
cessité d’études supplémentaires sur le sujet, 
compte-tenu des résultats contradictoires. 
Cette revue est moins complète que la précé-
dente car elle ne tient pas compte des études 
sur les animaux qui sont plus nombreuses 
que celles consacrées aux humains. 

 A notre connaissance il n’y a pas de revue 
dédiée aux autres neurotransmetteurs mais 
toutes les études trouvées via Pubmed mon-
trent une modification des taux de dopamine, 
de noradrénaline, de sérotonine et/ou de neu-
rotransmetteurs aminoacides (acide gamma 
aminobutyrique (GABA), glycine…) chez des 
rats exposés à des CEM HF de la fréquence 
des téléphones portables (900 et 1800 MHz) 
ou à des CEM BF (10 et 50 Hz). Certains au-
teurs concluent à un impact des CEM étudiés 
sur les fonctions cérébrales : mémoire, ap-
prentissage et stress (112-118). 

 La dérégulation des VGCC induite par 
les CEM pourrait donc impacter directe-
ment notre fonctionnement cérébral via la 
perturbation du relargage des neurotrans-
metteurs sans passer par un stress oxyda-
tif. Comme cela a été exposé par Martin L. 
Pall, le syndrome des micro-ondes aurait 
donc deux portes d’entrée : une dérégula-
tion directe des neurotransmetteurs par 
perturbation des VGCC et une dérégula-
tion indirecte via le stress oxydatif et la 
neuro-inflammation qui peut en découler. 
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 Impact des CEM sur la barrière hé-
mato-encéphalique 

 La barrière hémato-encéphalique (BHE) 
est un filtre entre la circulation générale et le 
système nerveux central garantissant l’inté-
grité de nos neurones : elle évite que nos neu-
rones ne soient mis en contact avec certaines 
molécules toxiques circulant dans notre sang 
(métaux lourds, pesticides et autres xénobio-
tiques).  

 Si les études sont contradictoires, plu-
sieurs études sur les animaux montrent toute-
fois un effet des CEM sur la perméabilité de la 
BHE. Les études concernent majoritairement 
les CEM HF et ont été recensées en 2010 par 
Stam et al. (119). L’auteur explique que les 
résultats contradictoires des études sont liés 
à la grande hétérogénéité des EMF étudiés 
(intensité, fréquence, durée d’exposition) et à 
l’hétérogénéité des méthodes d’évaluation de 
la perméabilité de la BHE.  

 Dans une revue de 2016 sur les troubles 
liés aux CEM, l’EUROPAEM conclut que l’en-
semble des preuves penche en faveur d’un 
effet des CEM sur la perméabilité de la BHE 
dans certaines conditions d’exposition (71). 

L’académie américaine de médecine environ-
nementale (AAEM) considère que cet effet 
des CEM HF sur la BHE est bien documenté 
(120). La concentration de calcium intracellu-
laire est un élément clé de la perméabilité de 
la BHE qui peut donc être perturbée par des 
flux inappropriés de calcium (121). 

 L’ouverture de la BHE dans certaines con-
ditions d’exposition aux CEM pourrait donc 
s’expliquer par leurs capacités à perturber les 
VGCC et donc à induire des modifications de 
la concentration intracellulaire de calcium. De 
plus, un excès de stress oxydatif peut induire 
une neuro-inflammation avec ouverture de la 
BHE (122).  

 Si les capacités de compensation de l’or-
ganisme exposé sont dépassées, les CEM 
pourraient donc augmenter la perméabilité de 
la BHE par un mécanisme direct sur le VGCC 
et/ou par un mécanisme indirect de stress 
oxydatif et de neuro-inflammation. 

 Cela pourrait-il signifier que dans cer-
taines conditions d’exposition, les CEM artifi-
ciels potentialisent la neurotoxicité de subs-
tances telles que les pesticides ou les métaux 
lourds en facilitant leur passage à travers la 
BHE ?
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Figure 5. Proposition de synthèse des mécanismes physiopathologiques possibles liés aux CEM artificiels 

 

 

IV. DISCUSSION 

 De la nocivité des CEM, de l’obsoles-
cence de la norme et de l’utilité d’une hy-
giène électromagnétique 

 L’impact des CEM artificiels sur notre 
santé est réel et sous-estimé 

 La conclusion de cette revue de la littéra-
ture, de haut niveau de preuves, est qu’il 
existe un lien statistique consistant entre une 
exposition aux CEM artificiels et un surrisque 
de leucémie, tumeur cérébrale, maladie d’Al-
zheimer, sclérose latérale amyotrophique et 
d’infertilité masculine, le tout avec un effet 
dose-réponse et une temporalité. 

 Il est facile d’alimenter la controverse sur 
le sujet, en avançant des études de mauvaise 
qualité, ou de vieilles études ne respectant 
pas les temps de latence nécessaires à l’ap-
parition de la maladie ; le tout par manque de 

culture épidémiologique, par manque de vi-
sion globale des données ou par manque 
d’objectivité. En alimentant le doute, on par-
ticipe à l’ignorance des professionnels de 
santé au détriment de leurs patients. 

 Le principal mécanisme physiopatholo-
gique du stress électromagnétique identifié à 
l’heure actuelle est un excès de stress oxyda-
tif, via la perturbation des canaux calciques 
dépendants du voltage et la perturbation de la 
chaîne respiratoire mitochondriale. 

 Ce mécanisme est un argument de plau-
sibilité biologique qui vient renforcer le lien 
statistique retrouvé dans les études épidémio-
logiques. Les personnes réfutant l’évidence 
de la nocivité des CEM évoquent l’absence de 
mécanisme physiopathologique démontré 
pour expliquer cette nocivité : cet argument 
n’est pas en accord avec l’actualité scienti-
fique exposée dans cette revue.  

 Indépendamment d’une potentielle « élec-
trohypersensibilité », les CEM artificiels 
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générés par le réseau domestique et les télé-
communications sans fil ont donc un effet bio-
logique sur notre organisme, et ce, pour des 
niveaux d’exposition inférieurs aux seuils ré-
glementaires en vigueur. Il s’agit d’effets 
athermiques, c’est-à-dire, se produisant en 
dehors de toute élévation de température 
dans les tissus. 

 Le corps présente des mécanismes de 
contre-régulation du stress oxydatif jusqu’à un 
certain point. Selon notre niveau d’exposition 
et notre susceptibilité individuelle (épaisseur 
de notre crâne, présence d’autres facteurs 
environnementaux de stress oxydatif, capa-
cité de défense antioxydante), nous sommes 
tous susceptibles de développer, un jour, une 
maladie liée à notre exposition aux « ondes ».  

 Sans parler de maladie, peut-être, 
sommes-nous déjà nombreux à présenter des 
symptômes d’un syndrome des micro-ondes 
a minima : fatigue chronique, troubles du 
sommeil, dépression, maux de tête, douleurs 
musculaires etc…mais il est actuellement im-
possible de quantifier la part attribuable des 
CEM à ce type de symptômes car d’autres 
facteurs environnementaux et psycho-so-
ciaux peuvent aussi favoriser ces symptômes. 
Comme déjà évoqué dans le chapitre dédié 
aux troubles neuropsychiques, l’EUROPAEM 
fait un lien entre l’augmentation de notre ex-
position aux CEM artificiels et l’augmentation 
majeure de l’incidence des troubles neuropsy-
chiques dont le « Burn out ».  

 De plus, il n’est pas impossible que les 
CEM potentialisent la neurotoxicité de cer-
tains xénobiotiques en favorisant directement 
leur pénétration dans le cerveau via l’ouver-
ture calcium-médiée de la barrière hémato-
encéphalique. Comparativement à d’autres 
facteurs environnementaux, les CEM ont cela 
de particulier que le corps n’a pas prévu de 
barrière contre leur passage et qu’ils peuvent 
donc impacter toutes nos cellules. 

 En 2020, le débat ne devrait donc plus 
porter sur la réalité de la nocivité des CEM 
artificiels sur le corps humain mais sur les 
mesures de santé publique à proposer 
pour diminuer l’exposition de la popula-
tion aux CEM HF et BF. Sans parler de pa-
thologies comme le cancer ou les mala-
dies neurodégénératives, le risque d’alté-
ration de la qualité de vie de chacun 

d’entre nous, du fait de symptômes neu-
ropsychiques induits par les CEM, devrait 
à lui seul susciter notre vigilance. 

 

 Les normes d’exposition en vigueur 
sont obsolètes 

 Actuellement, les données exposées 
dans ce document ne permettent pas de sa-
voir à partir de combien de minutes d’exposi-
tion quotidienne au téléphone portable ou au 
Wi-Fi, nous endommageons ou non nos neu-
rones, ni combien de neurones, ni si ces dom-
mages sont réversibles ou non. Elles nous 
autorisent, néanmoins à remettre en question 
les seuils réglementaires en vigueur, qui ne 
prennent pas en compte les effets ather-
miques des CEM. 

 Les normes d’exposition actuellement en 
vigueur sont obsolètes : elles n’ont pas été ré-
ellement révisées depuis les recommanda-
tions émises par l’ICNIRP (International Com-
mission on Non-Ionizing Radiation Protection) 
en 1998, il y a donc 20 ans, et ce en dépit de 
l’abondante littérature scientifique produite 
sur le sujet depuis. En effet, en avril 2020, 
l’ICNIRP a publié une mise à jour de ses re-
commandations consistant à confirmer l’ab-
sence de danger pour la santé des seuils pro-
posés en 1998 (8). Elle propose uniquement 
quelques modifications marginales comme 
une évaluation du DAS corps entier sur 30 mi-
nutes et non plus 6 minutes. Les effets ather-
miques des CEM et les expositions chro-
niques ne sont toujours pas pris en compte 
dans cette évaluation des risques. 

 Martin L. Pall est un professeur émérite de 
biochimie expert du sujet, et dont les nom-
breuses publications sont présentées dans 
cette revue. Il a réalisé un argumentaire 
scientifique sur le principe de précaution de-
vant s’appliquer à la 5 G, compte-tenu des 
données sur les effets biologiques des CEM 
artificiels actuels. Cet argumentaire a été pu-
blié sur le site de l’EUROPAEM (102). Martin 
L. Pall y explique de façon très bien documen-
tée que les 77 études indépendantes les 
plus valables concernant les effets des 
CEM sur la santé ne sont pas citées dans 
les rapports de l’ICNIRP ni du SCENIHR 
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(Scientific Committee on Emerging and 
Newly Identified Health Risks). 

 A titre d’exemple, les études montrent un 
surrisque notable de leucémie infantile pour 
des expositions chroniques résidentielles à 
0,4 µT mais la valeur limite d’exposition du pu-
blic règlementaire est de 100 µT (6). 

 Le Parlement Européen, dans sa réso-
lution 1815 de mai 2011 (123) recommande 
de revoir les normes d’exposition collec-
tive aux CEM BF et HF. Plus récemment, 
l’Anses a émis cette recommandation pour 
les CEM BF dans son rapport d’avril 2019 
(23). 

 L’Autriche a fixé des valeurs limites d’ex-
position aux CEM HF à 0,6 V/m, comme re-
commandé par le parlement européen en 
2011. Mais la France admet toujours des va-
leurs limites jusqu’à 100 fois plus élevées, à 
savoir 60 V/m (6,7).  

 Le DAS est le plus souvent calculé sur des 
échantillons de sérum physiologique et ne 
prend pas en compte la complexité molécu-
laire des tissus humains ni les effets ather-
miques des CEM sur le vivant. Le DAS n’est 
établi que pour des durées d’exposition de 6 
minutes (bientôt 30 minutes pour le corps en-
tier). Il ne tient pas compte des expositions 
prolongées auxquelles nous sommes soumis 
quotidiennement. C’est un outil réducteur et 
inadéquat comme l’expliquent très bien Pana-
gopoulos et al. dans une publication de 2013 
(124). 

 De plus, l’Anses a réalisé des mesures de 
DAS en conditions réelles et montre que le fait 
de porter certains téléphones portables 
proche du corps expose à des DAS tronc su-
périeurs à 2 W/kg. Donc, non seulement les 
seuils d’exposition ne sont pas protecteurs, 
mais en plus, ils sont régulièrement dépassés 
en conditions d’exposition réelle (125). 

 Les normes d’exposition aux CEM ne 
tiennent pas compte non plus de l’interac-
tion des différentes pollutions électroma-
gnétiques entre elles.  

 Nous vivons actuellement dans un « elec-
trosmog » sans précédent : Wi-Fi + antennes 
relais + téléphonie portable + téléphone 
DECT + bluetooth + CPL… toujours plus 
d’ondes artificielles et plus d’énergie pour ces 

ondes avec une montée en fréquence pour le 
sans fil : de 900 MHz à 2 GHz, bientôt 3,5 et 
26 GHz pour la 5G et déjà 5 GHz dans cer-
taines box Wi-Fi…sachant que l’effet biolo-
gique d’un CEM n’est pas réductible à son in-
tensité mais qu’il faut prendre en compte tous 
ses paramètres pour apprécier son impact 
biologique (fréquence, caractère pulsé). Quid 
de la vie en immeuble quand les box internet 
de chaque résident émettent en permanence 
et jusqu’à une distance de 30 m du modem ? 
Quid de la vie dans un « smartbuilding » ? On 
peut émettre l’hypothèse d’un risque d’effet 
cocktail délétère, à l’instar de l’effet cocktail 
des pesticides dans l’alimentation. Nous 
n’avons pas d’études sur l’exposition à ces 
cocktails d’ondes. 

 Concernant la 5G et les compteurs 
communicants, nous pouvons aussi dé-
plorer l’absence totale d’études d’inno-
cuité en condition réelle. En effet, les 
études recensées dans ce document concer-
nent majoritairement les fréquences 900 
MHz, 1800 MHz et 2,4 GHz mais nous 
n’avons pas ou peu d’études sur les fré-
quences 3,5 GHz et 26 GHz qui seront utili-
sées pour la 5G. L’Anses a évoqué le manque 
de données sur la 5G (4) et la revue de Di 
Ciaula est sans appel : vu l’importance de 
données scientifiques en faveur d’une noci-
vité des CEM HF, le principe de précaution 
devrait être invoqué pour la 5G (126). 
L’ICNIRP vient pourtant de se prononcer en 
faveur de l’innocuité de la 5G…(8) 

 La multiplication des objets connectés en 
4 ou en 5 G va encore augmenter notre expo-
sition aux ondes. D’un point de vue technolo-
gique, ce sont des projets séduisants mais ils 
constituent une menace potentielle pour la 
santé publique.  

 Les compteurs communicants, comme le 
Linky, émettent des CEM HF pulsés de 30 à 
90 kHz sur tout le réseau électrique de la mai-
son superposés au courant alternatif 50 Hz. 
C’est le principe du CPL. On parle alors de 
High Frequency Voltage Transients ou 
d’« électricité sale ». Nous avons recensé les 
publications existantes concernant l’électricité 
sale et les compteurs communicants dans 
une autre revue en cours de publication. Il y a 
peu d’études sur le sujet mais toutes montrent 
un impact sanitaire potentiel. Comme discuté 
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dans notre revue, le principe de précaution 
aurait commandé de réaliser des études pré-
alables avant l’installation de ces compteurs 
car ils pourraient constituer une source de 
pollution électromagnétique non négligeable.  

 L’académie américaine de médecine en-
vironnementale (AAEM) réclame, concernant 
l’exposition aux CEM et aux compteurs com-
municants (120) :  

a) « Une mise en garde immédiate concer-
nant l’installation de compteurs communi-
cants du fait d’une exposition potentiellement 
nocive aux radiofréquences.  

b) une prise en considération adéquate des 
enjeux sanitaires en lien avec l'exposition aux 
CEM, y compris l'exposition à la technologie 
sans fil des compteurs communicants  

c) la compréhension et le contrôle de ce bom-
bardement électrique environnemental pour 
la protection de la société. 

d) la reconnaissance et la recherche indépen-
dante concernant les effets quantiques des 
CEM sur la santé humaine.  

e) l’utilisation, y compris pour les compteurs 
communicants, de technologies plus sûres 
comme les réseaux câblés, la fibre optique et 
d’autres méthodes non nocives de transmis-
sion de données ». 

 En 2015, 220 scientifiques de 42 pays 
différents ont lancé un appel international 
à l’attention de l’Organisation Mondiale de 
la Santé et des Nations Unies, demandant 
la révision des valeurs limites d’exposition 
du public aux CEM ainsi que l’information 
du public et la formation des profession-
nels de santé sur les risques inhérents aux 
CEM (127). A ce jour, ils sont plus de 250 et 
leur appel n’a pas été pris en compte. Ils dé-
clarent : « A notre avis, les conséquences sa-
nitaires d’une exposition chronique et involon-
taire de la population aux sources de CEM 
non ionisants sont ignorés par les organisa-
tions de santé internationales et nationales, 
en dépit de nos demandes répétées et de 
celles de plusieurs autres scientifiques, mé-
decins et avocats. Cela constitue clairement 
une violation des droits de l’Homme, tels qu’ils 
sont définis par les Nations Unies » 

 

 Les médecins pourraient prendre en 
compte ces réalités dans leur exercice 

 En attendant une politique de santé pu-
blique en adéquation avec les connaissances 
scientifiques actuelles, il me semble que le 
corps médical doit s’emparer du sujet. C’est 
une question d’éthique professionnelle, aux 
vues des données « evidence based medi-
cine » présentées dans ce document. 

 L’académie américaine de médecine en-
vironnementale a d’ailleurs demandé aux mé-
decins de considérer l’exposition aux CEM 
dans leur diagnostic et de reconnaître que ces 
expositions aux CEM « peuvent être une 
cause sous-jacente du processus de maladie 
des patients » (128).  

 Dans le domaine des « ondes », il n’y a 
pas encore de recommandations de la part de 
nos autorités sanitaires envers notre corps 
professionnel. Elles ne seront émises que sur 
décision politique. Compte-tenu des enjeux 
économiques et sociétaux, et malgré l’impor-
tance du sujet, il est impossible de savoir à 
quel horizon nos autorités vont émettre ces 
recommandations.  

 Pour synthétiser les données scientifiques 
concernant les pollutions électromagné-
tiques, il faut pouvoir se situer au carrefour 
des sciences épidémiologiques, biochi-
miques, électriques et électroniques. De plus, 
la notion de stress oxydatif nécessaire à la 
compréhension des mécanismes physiopa-
thologiques des CEM est peu développée au 
cours de nos études de médecine. 

 C’est pour toutes ces raisons qu’il était in-
dispensable d’écrire cette revue de la littéra-
ture et de la diffuser : afin de nous permettre 
de comprendre tout ce qui se joue autour 
« des ondes » et afin que nous commencions 
d’ores et déjà à intégrer les CEM comme 
source environnementale de stress oxydatif, 
facteur de risque de maladie et d’altération de 
la qualité de vie. Comme pour le tabac ou l’al-
cool, deux sources de stress oxydatif, il n’est 
pas possible de définir de seuil d’exposition 
« sans risque » absolu. Pour ces deux intoxi-
cations, le risque croit avec le cumul de la 
dose et de la durée d’exposition. Il en est de 
même pour les pollutions électromagnétiques 
(38). 



34 

 Il me semble donc que nous devrions 
d’ores et déjà chercher à sensibiliser nos 
patients à modérer leur exposition quoti-
dienne aux CEM artificiels, c’est-à-dire res-
pecter une certaine « hygiène électroma-
gnétique ». Attendre des recommanda-
tions officielles de la part de nos instances 
sanitaires pourrait constituer une forme de 
« perte de chance » pour certains patients. 
Nous espérons que la diffusion de ce do-
cument au sein de la communauté médi-
cale participera à la volonté de créer des 
recommandations officielles de la part de 
nos instances sanitaires. 

 

 Comment intégrer la nocivité poten-
tielle des CEM dans notre exercice ? 

 J’invite mes confrères à réfléchir à la fa-
çon dont ils pourraient intégrer les données 
exposées dans ce document à leur exercice. 

 Il me semble intéressant de chercher à re-
pérer les patients pour qui une réduction de 
leur exposition aux CEM pourrait être particu-
lièrement bénéfique.  

 

 Quels patients pourraient être ciblés ? 

 Compte-tenu des données de la littéra-
ture, il pourrait être intéressant de faire un état 
des lieux rapide de l’exposition « aux ondes » 
des patients suivants dans la perspective de 
les sensibiliser à l’intérêt d’une hygiène élec-
tromagnétique : 

- Patients présentant un cancer du sein, du cer-
veau et les enfants porteurs d’une leucémie : 
si leur exposition à des CEM BF et/ou HF est 
importante, une réduction de leur exposition 
pourrait être bénéfique, en termes de pronos-
tic,  

- Patient présentant une maladie neurologique 
dégénérative : ils pourraient être informés 
qu’une exposition excessive à des CEM HF 
et BF potentialisent la dégénérescence de 
leurs neurones via un stress oxydatif et une 
neuro-inflammation accrue, 

- Patients ayant un projet de grossesse ou pré-
sentant des difficultés à concevoir, ils pour-
raient être informés qu’une exposition aux 

CEM notamment HF peut diminuer leur ferti-
lité, 

- Patients présentant des symptômes non spé-
cifiques tels qu’insomnies, céphalées, 
troubles de mémoire, fatigue chronique, syn-
drome anxiodépressif, acouphènes, burn-out, 
l’hygiène électromagnétique pourrait les ai-
der, d’autant que nous sommes parfois dé-
munis à leur égard, 

- Patientes enceintes, il semble intéressant de 
limiter leur exposition aux « ondes » afin de 
protéger leur enfant à naître, 

- Enfants présentant une hyperactivité, l’hy-
giène électromagnétique pourrait être très bé-
néfique,  

- Il pourrait aussi être intéressant de promou-
voir l’hygiène électromagnétique auprès des 
patients qui présentent une fibromyalgie ou 
un syndrome des jambes sans repos… Il est 
possible que ces pathologies aient aussi un 
lien avec les pollutions électromagnétiques, 
compte-tenu de leur effet sur les neurotrans-
metteurs. 

 

 Il est possible d’appréhender l’environne-
ment électromagnétique de la personne avec 
des questions simples : 

- Combien de temps par jour utilisez-vous des 
appareils électroniques sans fil (tablette, ordi-
nateur, téléphone portable, DECT…) ?  

- Dormez-vous à proximité d’un radiateur élec-
trique ? De votre box Wi-Fi ? De votre télé-
phone portable ? Si vous utilisez votre télé-
phone comme réveil, le mettez-vous en mode 
avion la nuit ? Le laissez-vous en charge près 
de vous ? 

- Vivez-vous/ travaillez-vous à côté d’une ligne 
haute tension ? A quelle distance ? A côté 
d’une antenne-relais ? A quelle distance ? 

 

 Si on pense qu’une exposition aux CEM 
peut jouer un rôle dans la symptomatologie, 
alors, une diminution de l’exposition (quand 
elle est possible) pourrait être pertinente à 
titre de test thérapeutique, notamment dans le 
cas de troubles neuropsychiques. L’impor-
tance de l’amélioration du patient pourrait 
alors permettre d’évaluer dans quelle mesure 
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les CEM jouaient ou non un rôle important 
dans la symptomatologie. 

 Les enfants sont une population parti-
culièrement sensible aux ondes électro-
magnétiques car ils les absorbent d’avan-
tage du fait de leur petite taille et de la plus 
fine épaisseur des os de leur crâne. Leur 
jeune tissu cérébral est également qualitative-
ment plus absorbant (129). Pour les enfants 
ne présentant aucune pathologie, les consul-
tations de suivi pourraient être l’occasion de 
faire de la prévention, d’autant qu’ils passent 
de plus en plus de temps devant les écrans et 
que ces écrans sont très souvent connectés à 
des réseaux sans fil. 

 Les adolescents sont une population très 
exposée aux CEM du fait d’une fréquente uti-
lisation d’un smartphone pour être « con-
necté » via les réseaux sociaux. De plus, on 
les voit très souvent porter leur téléphone di-
rectement contre leur corps (souvent dans la 
poche arrière du jean). Ils pourraient bénéfi-
cier d’un discours de prévention sur « les 
ondes » quand l’occasion se présente. 

 Il existe aussi des études montrant que les 
CEM pourraient jouer un rôle dans les mala-
dies cardiovasculaires, le diabète, l’épilepsie, 
la sclérose en plaques, l’autisme, les fausses 
couches précoces (128). Ces données épidé-
miologiques ne sont pas analysées dans cette 
revue mais le mécanisme physiopathologique 
des CEM suffit à rendre ces hypothèses plau-
sibles. Dès lors que les CEM peuvent affecter 
notre cerveau et nos neurotransmetteurs, ils 
peuvent aussi affecter nos hormones via la 
perturbation des cellules neuroendocrines 
(130). Ils peuvent aussi affecter notre sys-
tème immunitaire via la calcineurine qui dé-
pend du calcium et qui pourrait être inhibée 
par un excès de stress oxydatif (131). 

 Comme le cerveau, le cœur est un organe 
bioélectrique par excellence, très riche en 
VGCC. Il est donc susceptible, lui aussi, d’être 
impacté par les CEM, ce d’autant que les 
hommes portent souvent leur portable dans la 
poche de leur veston, et donc à proximité du 
cœur. En ce qui concerne le risque de fausse 
couche précoce, un lien pourrait s’expliquer 
par l’effet génotoxique des CEM sur les cel-
lules germinales ou l’embryon (60,132). Ces 
sujets pourraient d’ailleurs faire l’objet de 
thèses de doctorat en médecine.  

 De fait, l’AAEM a émis des recommanda-
tions conseillant, entre autres, l’hygiène élec-
tromagnétique chez les patients présentant 
des dysautonomies, des maladies cardiaques 
notamment de l’arythmie, des douleurs mus-
culosquelettiques, des mutations génétiques 
en lien avec des cancers… (128). 

 L’EUROPAEM conseille aussi de tenir 
compte de l’exposition aux CEM pour les pa-
tients diabétiques (71). 

 Il existe des normes d’exposition profes-
sionnelle aux CEM. Quid des bâtiments pro-
fessionnels construits sous des lignes haute 
tension ? Quid du Wi-Fi dans les entre-
prises ? Les médecins du travail doivent 
s’emparer du sujet. Les médecins scolaires, 
quant à eux, doivent s’intéresser à l’hygiène 
électromagnétique individuelle et collective 
dans les écoles. 

 Concernant les patients dits « électrohy-
persensibles », l’EUROPAEM recommande 
que « l’électrohypersensibilité soit classée en 
maladie chronique multi systèmes, en recon-
naissant que la cause sous-jacente reste l’en-
vironnement ». La revue de l’EUROPAEM sur 
les CEM explore ce sujet (71) et on apprend 
que :  

- les études de provocation ayant conclu à 
l’origine psychosomatique de l’électrohyper-
sensibilité souffrent de faiblesses méthod-
ologiques.  

- les symptômes des patients électrohypersen-
sibles sont superposables à ceux du syn-
drome des micro-ondes en lien avec les 
CEM. Ces patients présentent des marqueurs 
biologiques de stress oxydatif élevés selon 
plusieurs études publiées dans des revues à 
comité de lecture.  

- l’électrohypersensibilité est statistiquement 
liée à un variant du gène de la Glutathion S 
transférase (enzyme de détoxification interve-
nant dans le processus d’élimination de cer-
tains xénobiotiques).  

 

L’AAEM plaide pour que l’électrohypersensi-
bilité soit reconnue comme un « problème 
universel grandissant » (128). Les personnes 
dites « électrohypersensibles » semblent être 
la partie émergée de l’iceberg que représente 
l’impact sanitaire des CEM artificiels. En effet, 



36 

notre revue montre que nous sommes tous 
électrosensibles en ce sens que les CEM 
nous affectent tous, même si nous ne le per-
cevons pas. 

 

 L’hygiène électromagnétique qui pour-
rait être proposée 

 Quels conseils donner ? Difficile de lister 
au patient toutes les mesures d’hygiène élec-
tromagnétique potentiellement intéressantes. 
On peut retrouver une liste des mesures pos-
sibles dans les recommandations de 
l’EUROPAEM (71). On proposera de diminuer 
en priorité les sources qui nous ont semblées 
notables lors de l’anamnèse, dans la mesure 
du possible. Ce chapitre recense les conseils 
d’hygiène électromagnétique les plus perti-
nents. A chaque clinicien de juger de ce qui 
lui semble adapté, au cas par cas. 
 

CEM hautes fréquences 

 Il semble pertinent de proposer aux pa-
tients de limiter leur exposition au Wi-Fi do-
mestique : ordinateur et box connectés par 
câble Ethernet, fonction Wi-Fi désactivée, 
module femtocell arrêté, tout boitier émettant 
du 3G, 4G, 5G désactivé… au moins la nuit ! 

 Il semble aussi pertinent de leur conseiller 
de ne pas dormir avec leur portable allumé 
dans leur chambre (a fortiori sous l’oreiller ou 
sur la table de chevet !) et de ne pas le porter 
contre leur corps. Le mettre en mode avion la 
nuit si on l’utilise comme réveil.  

 Un téléphone portable n’est pas seule-
ment un récepteur, c’est aussi un émetteur de 
CEM. Il communique régulièrement avec l’an-
tenne relais et produit un CEM HF même 
quand on ne l’utilise pas. Se mettre en mode 
avion dans les transports est intéressant pour 
limiter une exposition inutile aux CEM car le 
téléphone en émet très régulièrement, en 
changeant d’antenne relais lors du parcours. 
Dans les lieux de mauvaise réceptivité du si-
gnal, il est aussi pertinent de se mettre en 
mode avion ou de mettre son téléphone loin 
de soi car le téléphone émet régulièrement et 
à pleine puissance pour pouvoir accrocher le 
réseau, ce qui peut induire une pollution no-
table alors même que vous n’utilisez pas votre 

téléphone. Désactiver par défaut les fonctions 
bluetooth, Wi-Fi et données mobiles et ne les 
activer que ponctuellement quand on n’en a 
besoin : ceci n’empêche pas de recevoir un 
appel et évite une pollution électromagnétique 
inutile.  

 Si le téléphone portable est utilisé souvent 
pour téléphoner, se mettre sur haut-parleur 
avec le téléphone loin du corps ou utiliser des 
oreillettes à tubes à air qui ne transmettent 
pas de champ électrique. Les « sms » et les 
communications courtes (moins de 6 min) 
sont à privilégier.  

 Enfin, il semble pertinent de conseiller 
d’utiliser un téléphone filaire plutôt qu’un 
DECT à la maison ou sur le lieu de travail 
quand c’est possible. Si le téléphone filaire est 
branché à une box, la box doit être mise à la 
terre pour ne pas propager au combiné son 
CEM BF (les box sont en effet sans prise de 
terre et peuvent émettre un CEM BF pouvant 
atteindre 300 V/m). 

 Quand les enfants jouent sur un smart-
phone ou une tablette, mettre les appareils en 
mode avion. Eviter de les laisser jouer quand 
l’appareil est en charge sur le secteur car il 
émet alors aussi un champ de basse fré-
quence en plus du champ de haute fré-
quence. 

 

CEM basses fréquences 

 Difficile de conseiller au patient présen-
tant un début de maladie d’Alzheimer et vivant 
sous une ligne haute tension de déména-
ger…Cependant cette question doit-elle être 
envisagée, selon le contexte familial, pour un 
enfant venant de recevoir un diagnostic de 
leucémie et dont le domicile est situé sous 
une ligne haute tension ?  

 La diminution des sources de CEM BF gé-
nérés par les appareils électriques est plus 
accessible, et pourrait être intéressante pour 
les expositions de longue durée, notamment 
pendant le sommeil. A long terme, cela pour-
rait peut-être faire une différence dans l’évo-
lution d’une pathologie neurodégénérative ou 
de troubles neuropsychiques, par exemple. 

 Supelec a réalisé des mesures d’intensité 
de champ électrique induit par nos appareils 
ménagers (2) dont voici quelques exemples 
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selon ce qui peut être comparé à nos utilisa-
tions courantes : à 10 cm d’un sèche-cheveu 
en fonctionnement, le champ électrique est de 
109 V/m, à 20 cm d’une table de cuisine à in-
duction, il est de 47 V/m et à 30 cm d’un radio-
réveil, il est de 16 à 30 V/m selon le modèle et 
à 50 cm d’une alimentation de PC, il est de 11 
V/m. 

 Les couvertures chauffantes électriques 
émettent de forts champs électriques consi-
dérés comme des expositions domestiques à 
risque dans les études sur le lien entre CEM 
BF et cancer du sein. Elles sont peu utilisées 
en France en dehors des cabinets d’esthé-
tiques et des spas, mais seraient à éviter.  

 Les radiateurs électriques sont sans prise 
de terre et peuvent émettre des champs élec-
triques de l’ordre de 100 V/m selon leur puis-
sance. Selon l’EUROPAEM, il faudrait éviter 
de dormir à moins d’1 m, voire 1 m 50 de ce 
type d’appareil (71). Si le lit de la personne ne 
peut être déplacé, le radiateur peut être mis à 
la terre pour moins de 20 euros à l’aide d’une 
prise de mise à la terre aimantée : ceci évite 
le rayonnement du champ électrique. En été, 
il n’est pas contraignant de couper l’alimenta-
tion des radiateurs électriques au compteur. 

 Les lampes de chevet sont en général 
sans prise de terre. Elles peuvent donc 
émettre un champ électrique de plus de 100 
V/m si elles sont branchées dans le « mau-
vais sens » (fiche phase mâle sur fiche neutre 
femelle), alors même qu’elles sont éteintes. Il 
existe des petits testeurs de champs permet-
tant de brancher la lampe dans le bon sens 
(133). 

 Les lits électriques sont également des 
sources importantes de CEM BF, il existe des 
télécommandes permettant de couper l’ali-
mentation électrique une fois le lit réglé. Les 
lits électriques des structures sanitaires sont 
donc également potentiellement « pol-
luants », cela pourrait-il jouer sur l’évolution 
du patient dans le cadre d’hospitalisations 
prolongées ? 

 

 

 Risque de résistance du patient ? 

Difficultés d’avoir une information indépen-
dante objective pour le public. 

 Comment informer les patients sur l’im-
portance de limiter leur exposition aux 
« ondes » quand les instances sanitaires 
communiquent très peu à ce sujet et que les 
informations paraissent tellement contradic-
toires ? Parfois les alertes sanitaires sont 
d’autant moins crédibles qu’elles sont inquié-
tantes. 

 Je pense qu’il est acceptable d’expliquer 
au patient que les normes en vigueur ne tien-
nent pas compte des dernières avancées 
scientifiques puisqu’elles n’ont pas été révi-
sées depuis 20 ans. Il est aussi possible d’ex-
pliquer que l’absence de consensus scienti-
fique tient à la grande complexité du sujet. 

L’addiction 

 De plus en plus de personnes sont deve-
nues « addict » à internet et à leur smart-
phone, au point qu’une échelle française d’ad-
diction aux smartphones vient d’être validée. 
Cette addiction est fortement liée à la sympto-
matologie anxiodépressive et à l’impulsivité : 
cause ou conséquence ? Il pourrait s’agir d’un 
cercle particulièrement vicieux (134). 

 Il me semble important d’expliquer au pa-
tient que diminuer son exposition aux CEM 
HF n’est pas se « priver » d’un téléphone por-
table. Il s’agit juste de tenir compte de la pos-
sibilité d’être « connecté » sans trop être 
« pollué » par des CEM : il est simple de com-
muniquer par internet via une connexion 
Ethernet sur un ordinateur quand on est à son 
domicile ou sur son lieu de travail. On peut 
aussi téléphoner via un téléphone filaire, et ré-
server ses appels sans fil pour les petites « ur-
gences ». Certes tous ces conseils ne vont 
pas dans le sens de la vague actuelle du tout 
sans fil, mais il est quand même possible de 
modifier ses comportements, petit à petit, 
quand on y découvre un intérêt sanitaire.  
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CONCLUSION  
 

 A la lecture des données scientifiques dé-
crites ci-dessus, il apparaît que les CEM envi-
ronnementaux liés aux télécommunications 
sans fil ou au réseau électrique domestique, 
ont un impact sur la santé, et ce, y compris 
aux niveaux d’exposition actuelle.  

 Comme l’amiante et le tabac, les CEM ar-
tificiels risquent d’être à l’origine d’un désastre 
sanitaire à plus ou moins long terme si nos 
gouvernements continuent à maintenir des 
seuils d’exposition collective plus de 100 fois 
supérieurs à ceux préconisés par les experts 
scientifiques.  

 Les seuils réglementaires en vigueur sont 
obsolètes et ne tiennent pas compte des ef-
fets athermiques des CEM, pourtant large-
ment décrits dans la littérature. Ils ne tiennent 
pas non plus compte des expositions mul-
tiples et chroniques auxquelles nous sommes 
soumis actuellement. Le Parlement Européen 
et l’Anses plaident pour une révision des 
normes mais les États restent sourds à ces 
recommandations et le public continue d’être 
indument exposé. 

 En attendant la mise en place d’une poli-
tique de santé publique adéquate, nous, mé-
decins, avons un rôle à jouer dans cette prise 
de conscience et il semble que nous devrions 
d’ores et déjà promouvoir l’hygiène électro-
magnétique auprès de nos patients.  

 Cela ne veut pas dire que nous devons re-
noncer aux nouvelles technologies ni qu’il faut 
supprimer toutes les communications sans fil 
mais que nous devons les utiliser en cons-
cience, avec modération et les remplacer par 
du filaire quand c’est possible. Une attention 
toute particulière doit être portée aux enfants 
et aux adolescents afin de ne pas les laisser 
s’exposer exagérément, et ce d’autant que 
l’addiction aux écrans est préjudiciable à leur 
développement. 

 Compte-tenu de l’impact sanitaire des pol-
lutions électromagnétiques actuelles, le prin-
cipe de précaution ne devrait-il pas s’appli-
quer concernant l’installation du réseau 5G ? 

 

  

 

 Est-ce notre conception du progrès hu-
main que de sacrifier la santé publique au pro-
fit d’une technologie débridée et déconnectée 
de nos besoins réels ?  

 La technologie doit servir l’Homme : ce 
n’est pas à l’Homme d’être au service de la 
technologie. 

 

L’auteur déclare ne pas avoir de conflit 
d’intérêt en relation avec ce document. 

 

ABREVIATIONS 
 

- AAEM : American Academy of Environnemental Medicine 

- ADN : acide désoxyribonucléique 

- AGE : advanced glycation end products (produits de glycation 
avancés) 

- ANSES : Agence Nationale de sécurité sanitaire, de l’alimen-
tation, de l’environnement et du travail 

- ATP : adénosine triphosphate : monnaie d’échange énergé-
tique de la cellule 

- BHE : barrière hémato-encéphalique  

- CAT : catalase   

- CIRC : centre international de recherche contre le cancer 

- CPL : courant porteur en ligne 

- DECT : Digital European Cordless Telephone 

- CEM : champ électromagnétique 

- CEM HF : champ électromagnétique haute fréquence 

- CEM BF : champ électromagnétique basse fréquence 

- EUROPEAM : European Academy for Environmental Medi-
cine 

- HR : hazard ratio 

- IC 95% : intervalle de confiance à 95 %, soit 5% de chance de 
se tromper en affirmant que le lien statistique est compris dans 
l’intervalle 

- ICNIRP : International Commission on Non-Ionizing Radiation 
Protection 

- GPx : glutathion peroxydase 

- MDA : malondialdéhyde 

- NTT : nitrotyrosine 

- OR : odds ratio 

- RL : radical libre 

- ROS : espèce réactive de l’oxygène 

- RR : risque relatif 

- RRs : risque relatif stratifié 
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- SAR : specific absorption rate = DAS en français : débit d’ab-
sorption spécifique exprimée en W/kg correspondant à l’éner-
gie absorbée par le corps par unité de temps et de masse 

- SCENIHR : Scientific Committee on Emerging and Newly 
Identified Health Risks 

- SOD : superoxyde dismutase 

- VGCC : voltage-gated calcium channels (canaux calciques dé-
pendants du voltage) 

- VLE : valeur limite d’exposition  
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