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L’essentiel...

Les protéines de choc thermique ou protéines de stress (HSP en anglais) ont un role de protection sur les autres
protéines de I’organisme. Elles sont fabriquées lorsque I’organisme est soumis a des agressions telles que la
chaleur ou des substances toxiques. En cas de stress (agression), ces protéines peuvent maintenir ou restaurer la
structure des autres protéines. L hypothése actuellement soulevée serait que les radiofréquences émises par les
téléphones mobiles constitueraient une agression pour les cellules qui réagiraient en fabriquant des protéines de
choc thermique. Elles seraient donc un indicateur du stress imposé aux cellules.

Les résultats des études fondamentales et essentiellement cellulaires, menées a ce jour sont contradictoires :
certaines ne retrouvent pas d’augmentation de ces protéines, d’autres, en revanche, retrouvent une induction des
HSP lors de I’exposition a des radiofréquences similaires a ceux de la téléphonie mobile.

Toutefois, a I’heure actuelle, aucun élément ne permet de présumer des conséquences (cancer, maladie
d’Alzheimer,...) que I’induction des protéines de choc thermique pourraient avoir sur I’étre humain.

Par ailleurs, les résultats des ces études, menées sur des animaux, sont difficilement extrapolable a I’homme.

Généralités sur les protéines de choc thermique

Par exemple, une ¢lévation modérée de

Définition et fonction

Les protéines de choc thermique (Heat Shock
Proteins, HSP en anglais) ou protéines de stress
sont des molécules « chaperonnes » qui protégent
les autres protéines de ’organisme. En effet, les
HSP les protegent d'une dégradation enzymatique,
réparent les protéines endommagées, empéchent
ou stimulent I'expression de certains geénes,
pouvant ainsi jouer un rdle majeur dans la
prévention des mutations et l'apparition de
certains cancers. Enfin, elles permettent
l'expression de certaines hormones.

Certaines de ces protéines sont exprimées de
manicre stable, mais d’autres sont produites
seulement sous D’effet de différents stress
physiques, chimiques ou métaboliques.

Protéines de choc thermique et stress
L’apparition ou la sur-expression des protéines de
choc thermique sont les premiers signes de
réponse d’une cellule de I’organisme a des
agressions (chimiques, thermiques, inflammation,
etc.).

Méme si cette réponse a d'abord été observée pour
une élévation thermique, c'est un mécanisme de
protection cellulaire essentiel contre une multitude
de stress.

température permet I’induction de toute la famille
des HSP et I’obtention d’un état dit de « thermo-
tolérance ». Cet état permet non seulement a la
cellule de se protéger d’un choc thermique mais
aussi d’étre moins susceptible a d’autres facteurs
de stress, par exemple des facteurs pouvant
provoquer la mort cellulaire.

Ainsi, la réponse des protéines de choc thermique
peut étre considérée comme un mécanisme
universel de défense contre toute forme
d’agression et I’expression de ces protéines est
donc un excellent indicateur du stress imposé
aux cellules.

Nature et localisation

Les protéines de choc thermique ont été classées
en fonction de leur poids moléculaire : 27 kilo
Dalton (kD), 70 kD, 90 kD, etc. La distribution
cellulaire est différente en fonction de la protéine
HSP considérée : celle de 27 kD (HSP27) présente
une distribution ubiquitaire, tandis qu’HSP70 est
majoritaire dans le systéme nerveux central mais
présente aussi dans d'autres tissus (peau, muscle
cardiaque ...).
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Role des téléphones mobiles sur les protéines de choc thermique

L’hypothése serait que les radiofréquences de la
téléphonie mobile, a des niveaux non thermiques,
constitueraient un stress pour les cellules. French
et coll.(1), ont suggéré que I’exposition prolongée
aux champs produits par les téléphones mobiles
favoriserait le développement du cancer en raison
de I’induction de I’expression des protéines HSP.
Les articles cités ultérieurement ont é&té
sélectionnés par une recherche sur la base de
données Medline. Ces articles ont ét¢ publiés dans
des revues scientifiques. La présentation suit
I’ordre chronologique.

1997

»Cleary (2)

Cleary et coll. n'ont trouvé aucune preuve
d'induction de protéines du stress dans les cellules
ovariennes d’hamster exposées 2 heures a des
fréquences de 27 MHz et de 2450 MHz avec des
Débits d’Absorption Spécifique (DAS) élevés de
25 et 100 W/kg.

»Fritze (3)

Fritze et coll. montraient une induction précoce et
transitoire de ’HSP27 dans le cerveau de rats
exposés localement pendant 4 heures, a un signal
continu de fréquence 900 MHz et avec un DAS de
7,5 W/kg. L’expression d’HSP27 retournait a son
niveau de base 24 heures aprés la fin de
I’exposition. Dans les mémes conditions, un
signal GSM-900 a 0,3 et 1,5 W/kg ne perturbait
aucunement le niveau d’HSP27.

1998
>Daniells (4)

Daniells et coll. ont trouvé que I’exposition des
vers nématodes du genre Caenorhabditis elegans
a des fréquences de 300 et 700 MHz produisait
une réponse similaire a celle liée a un
échauffement ou a des molécules chimiques
toxiques. Le rayonnement émis a ces fréquences
provoquait l’induction de protéines de choc
thermique et en particulier de I’HSP16. Par
ailleurs, les auteurs montraient que les plus faibles
intensités induisaient les plus fortes réponses (a
l'inverse d'un échauffement simple).

2000
>De Pomerai (5)

L’objectif de 1’étude de De Pomerai et coll. était
de détecter indirectement I’expression de
protéines de choc thermique causée par
I’exposition a des radiofréquences. Des vers
nématodes transgéniques du genre Caenorhabditis
elegans ont été¢ exposés durant 18 heures a des
radiofréquences de 750 a 1000 MHz avec un DAS
calculé extrémement faible (0,001 W/kg). Les
auteurs ont montré une activation du géne codant
pour une protéine de choc thermique et
notamment de  I’HSP16, ainsi qu’une
augmentation de D’expression de cette protéine.
Par comparaison, un effet équivalent n’était
détecté qu’aprés une exposition a 28°C, alors
qu’ici les vers étaient exposés a une température
de 25°C. L’amplitude de cette réponse était
similaire & celle obtenue pour une augmentation
de température de 3°C, et ce, en 1’absence
d’échauffement. Ceci a permis de distinguer,
selon les auteurs, D’effet observé avec les
radiofréquences d’un effet thermique.

»Laurence (6)

Laurence et coll. ont étudié les effets des micro-
ondes pulsées sur I’induction de protéines de choc
thermique. L’induction de HSP70 était observée
dans des cellules de souris soumises a une
exposition intermittente a 2450 MHz durant 6
minutes, a chaque fois. L’amplitude de I’effet
augmentait avec la dose (DAS de 12 a 58 W/kg).
L’hypothése proposée était que la synthése des
protéines de choc thermique était déclenchée par
I’échauffement transitoire de protéines, sans
¢lévation de la température macroscopique.

2001
»Kwee (7)

Kwee et coll. ont exposé une lignée de cellules
humaines épithéliales amniotiques transformées a
des radiofréquences de type GSM-900MHz avec
un DAS égal a 0,002 W/kg pendant 20 minutes.
Les auteurs notent une augmentation transitoire de
I’expression de HSP70 aprés exposition aux
radiofréquences tandis qu’aucune modification
n’était notée pour HSP27.

Ils en déduisaient que les radiofréquences a des
niveaux non-thermiques étaient capables d’induire
I’expression de certaines HSP.
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2002
»Leszczynski (8)

En Finlande, Leszczynski et coll. ont récemment
publié leurs travaux sur 1’exposition de cellules
endothéliales humaines a des radiofréquences de
type GSM-900 MHz & un DAS moyen de 2 W/kg
pendant 1 heure. Une augmentation transitoire de
I’expression de la protéine HSP27 était observée.
Cette augmentation état accompagnée de la
phosphorylation (activation) de cette protéine. Sur
la base de ces résultats et des différentes fonctions
d’HSP27, les auteurs ont élaboré de nombreuses
hypothéses allant de 1’altération de la barriére
hémato-encéphalique au développement de
tumeurs cérébrales.

>Di Carlo (9)

Di Carlo et coll. ont étudié les niveaux de HSP70
et la résistance a I’hypoxie [diminution de
l'oxygene dans les tissus] d’embryons de poulet.
Ces embryons étaient exposés a  des
radiofréquences de 915 MHz, avec un DAS
calculé de 1,7 W/kg. L’hypothése de cette étude
était qu’une exposition aigu€ protégerait les
embryons de I’hypoxie par induction de
I’expression d’HSP70, tandis que des expositions
répétées "épuiseraient" 1’expression des HSP70 et
entraineraient donc une sensibilisation a
I’hypoxie. Les résultats montraient que
I’exposition a ces radiofréquences pendant 30 ou
60 min, une fois/jour, diminuait la résistance des
embryons a I’hypoxie. Les auteurs concluaient
que I'utilisation journaliére d’un téléphone mobile
pourrait entrainer diverses  pathologies,
notamment le cancer et la maladie d’Alzheimer,
via la potentialisation d’un stress.

»Shallom (10)

Shallom et coll., en utilisant le méme protocole
que Di Carlo et coll, montraient une
augmentation de I'expression de HSP70 dans les
embryons de poulets aprés une exposition de 915
MHz a des DAS de 1,5 et 2,5 W/kg. Ils ont
également observé que les radiofréquences
conféraient une protection contre l'hypoxie aux
embryons de poulets et ils ont alors suggéré que
cet effet bénéfique pourrait étre attribuable a la
production des HSP.

»Tian (11)

Les résultats de 1’étude de Tian et coll. sur des
cellules humaines (cellules de gliome) ne
montraient pas d’augmentation de HSP70 aprés

une exposition de 2450 MHz a des DAS de 5 et
20 W/kg. Toutefois, pour des DAS plus élevés (50
et 100 W/kg), I’expression de HSP70 augmentait
et cela en fonction du temps d’exposition.

Conclusion

Malgré les résultats négatifs de certaines études
(2), il semble néanmoins que I’expression des
HSP soit augmentée sous 1’effet de 1’exposition
aux signaux des téléphones mobiles. En effet,
certaines cellules et certains organismes simples
percoivent les radiofréquences comme un stress,
méme pour des niveaux de DAS inférieurs a ceux
engendrant des effets thermiques. Cependant, les
¢tudes réalisées chez des mammiféres ont montré
un seuil de DAS nécessaire pour observer une
augmentation de HSP plus élevé que celui
recommandé en France (3)'.

Les différentes données suggerent que cette
réponse cellulaire serait précoce et transitoire. Si
cette « sur-expression » traduisait effectivement
un stress auquel sont soumises les cellules, il
conviendrait, selon certains spécialistes, d’étudier
leur évolution sur le long terme.

En revanche, a I’heure actuelle, aucun élément ne
permet de présumer des conséquences physio-
pathologiques de I’augmentation des HSP.

Si certains auteurs indiquent que des altérations de
I’expression de protéines de choc thermique (8, 9)
pourraient avoir des conséquences sur la
cancérisation, les résultats sur les HSP ne sont
actuellement pas bien établis et le lien avec le
cancer est encore discutable. Enfin, plusieurs
¢tudes récentes non publiées ne révélent aucun
effet des radiofréquences sur la mort cellulaire.

L’activité de recherche est actuellement intense
sur ce théme. Selon certains experts, ces études
devraient étre effectuée sur des modeles in vitro et
in vivo pertinents (cellules cérébrales en
particulier) en précisant bien les conditions
d’obtention des effets (type de modele, précision
de [Dexposition,...). Par ailleurs, les études
positives in vitro confirmées devraient faire
I’objet d’une validation par des études in vivo en
particulier pour les expérimentations chez les
mammiferes.

' Pour rappel, les restrictions de base en France sont de 0,08
W/kg pour le corps entier et de 2 W/kg localement (par
exemple pour le cerveau,).
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