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L essentiel...

Les protéines de choc thermique ou protéines de stress (HSP en anglais) ont un r6le 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 soulevee 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.

Certaines publications ont montré une augmentation de la synthese des HSP liée & I’exposition aux
radiofréquences, mais les doses d’exposition nécéssaires pour observer ce mécanisme étaient supérieures aux
normes recommandées. D’autre part, d’autres études fondamentales plus récentes ne retrouvent pas de
modification de I’expression de ces marqueurs de stress en cas d’exposition a des signaux de téléphone mobile.
Plusieurs hypothéses ont été formulées quant aux éventuelles conséquences de I’induction des protéines de choc
thermique a I’échelle de I’étre humain : cancer, maladie d’Alzheimer,... Toutefois, en pratique, il est difficile
d’évaluer le retentissement que pourrait avoir chez I’homme, ces phénoménes observeés in vivo chez I’animal ou in
vitro sur des lignées cellulaire humaines.

Généralités sur les protéines de choc thermique

Par exemple, une élévation 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 protegent
les autres protéines de I’organisme. En effet, les
HSP les protegent d'une dégradation enzymatique,
réparent les protéines endommagées, empéchent
ou stimulent [I'expression de certains génes,
pouvant ainsi jouer un réle majeur dans la
prévention des mutations et l'apparition de
certains cancers. Enfin, elles permettent
I'expression de certaines hormones.

Certaines de ces protéines sont exprimées de
maniére stable, mais d’autres sont produites
seulement sous I’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 I’apoptose [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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Roéle des téléphones mobiles sur les protéines de choc thermique

L’hypothése serait que les radiofréquences (RF)
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 été
sélectionnés par une recherche sur la base de
données Medline. Ces articles ont été 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 I’HSP27 dans le cerveau de rats
exposés localement pendant 4 heures, a un signal
continu de fréguence 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 I’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 (&
I'inverse d'un échauffement simple).

2000
>De Pomerai (5)

L’ objectif de I’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 gene codant
pour une protéine de choc thermique et
notamment  de I’HSP16, ainsi qu’une
augmentation de I’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 a celle obtenue pour une augmentation
de température de 3°C, et ce, en I’absence
d’échauffement. Ceci a permis de distinguer,
selon les auteurs, I’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 & 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
élévation 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 HSP27.1ls 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 I’exposition de cellules
endothéliales humaines a des radiofrégquences de
type GSM-900 MHz a un DAS moyen de 2 W/kg
pendant 1 heure. Une augmentation transitoire de
I’expression de la protéine HSP27 était observée.
Cette augmentation était 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 I’altération de la barriere
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
I'oxygeéne 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/Kkg. L hypothése de cette étude
était qu’une exposition aigué protégerait les
embryons de [I’hypoxie par induction de
I’expression d’HSP70, tandis que des expositions
répétées "épuiseraient™ I’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. lls ont
également observé que les radiofréquences
conféraient une protection contre I'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 I’étude de Tian et coll. sur des
cellules humaines (cellules de gliome) ne
montraient pas d’augmentation de HSP70 apres

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.

2004
»Czyz (12)

L'objectif de cette étude était d'étudier Il'effet de
I'exposition aux radiofréquences de type GSM
(1711 MHZz) sur les protéines de choc thermique
(HSP70) dans différentes cellules embryonnaires:
cellules pluripotentes R1 (déficientes ou non en
p53, géne suppresseur de tumeur) et cellules de
carcinome. L'exposition aux signaux GSM était de
différents types: Les cellules étaient exposées
pendant 6 heures ou 48 heures. Des groupes
témoins, non exposes, ont aussi été constitués. Les
parametres suivants ont été mesurés: genes
impliqués dans la réponse précoce au stress (c-fos,
c-jun, c-myc, egr-1, hsp70) et ceux impliqués dans
la régulation du cycle cellulaire et I'apoptose (p21
et bcl-2).

Résultats: Dans les cellules R1 déficient en p53 :
I'exposition aux GSM -217 Hz pendant 48 heures
aurait induit une augmentation de I'expression des
niveaux d'ARNm de HSP70 ainsi qu'une
augmentation transitoire de c-jun, c-myc et p21.
Aucune autre différence n'a été observée entre les
cellules exposées et les non exposées dans les
autres types cellulaires et pour les différentes
expositions. Les auteurs concluent que la
constitution génétique des cellules (déficience en
p53) déterminerait la réponse cellulaire a
I'exposition aux radiofréquences.

»Leszczynski (13)

En 2002, Leszczynski et coll., avaient retrouveés
une augmentation transitoire de I'expression de la
protéine  HSP27 lors d’une exposition aux
radiofréquences de type GSM (8) A présent, les
auteurs reprennent cette étude en utilisant de
nouvelles méthodes comme I'approche
protéomique et transcriptomique. Ainsi, en
appliquant ces méthodes, ils ont pu déterminer
I'impact de I’Hsp27 sur la physiologie cellulaire.
L'augmentation et |’activation de marqueur de
stress induirait, entre autres, une inhibition des
mécanismes de I’apoptose, et une altération des
protéines du cytosquelette cellulaire (vimentine,
F-actine). Leszczynski conclue que ces méthodes
permettront une identification meilleure et plus
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rapide des effets biologiques induits par
I'exposition aux radiofréquences.

> Capri (14)
Capri et coll ont recherché si une exposition in-
vitro prolongée aux radiofréquences de

téléphones mobiles (1800MHz) pouvait avoir un
effet sur I’induction de I’apoptose, I’expression de
HSP70 et la polarisation de la membrane
mitochondriale dans des cellules sanguines
périphériques humaines. Les cellules provenaient
de prélévement de sang de donneurs « jeunes »
(27 £ 5 ans) ou «agés » (88 = 1 an) et étaient
exposées a différents types de signaux GSM avec
des DAS calculés a 2 W/kg (et 1,4 W/kg. Une
partie des cellules, qui servaient de groupe
témoin, recevaient une exposition simulée.
Quelque soit le type de signal émis, les RF de
téléphonie  mobile  n’entrainaient  aucune
modification de la polarisation de la membrane
mitochondriale, paramétre fortement corrélé au
processus de I’apoptose. Aucun effet sur
I’expression de I’HSP70 ou sur I’induction de
I’apoptose n’a été mis en évidence dans les
cellules aprés une exposition aux RF de téléphone
mobile de 1800 MHz, quelque soit I’dge des
sujets.

2005

» Caraglia (15)

L’équipe de Caraglia a recherché les
conséquences de I’exposition aux RF émises par
la téléphonie mobile sur I’induction de I’apoptose,
la prolifération cellulaire et I’inactivation des
protéines chaperonnes HSP90. Ces complexes
protéiques sont impliqués dans la régulation des
signaux anti-apoptotique liés a I’expression des
génes ras et Raf-1. Les auteurs ont utilisés des
cellules cancéreuses épidermoides humaines
exposées pendant 1 a 3 heures, a des fréquences
de 1,95 GHz, avec des DAS calculés a 3,6 £ 0,2
WI/Kg.

Les résultats montraient une induction d’apoptose
(20% apres 1h, 45% apres 3h), la diminution de
I’expression des génes ras et Raf-1 et une
inactivation du complexe multi chaperon.

» Miyakoshi (16)

L’objectif de cette étude fondamentale était de
rechercher I’effet d’une  exposition aux
radiofréquences de téléphone mobile sur
I’induction de protéines de choc thermique HSP70

et HSP27 dans les cellules de gliomes humain.
Les cellules étaient exposées a  des
radiofréquences de 1950 MHz pendant 10, 30
minutes, 1 ou 2 heures avec DAS de 1, 2 et 10
WI/kg. Les cellules non exposées servaient de
groupe témoin. La prolifération cellulaire était
similaire dans les groupes exposés et non exposés
Les auteurs ne retrouvaient pas de différence
significative dans I’expression des HSP27, et
HSP70 entre les cellules exposées aux RF pour
des durées de 1 et 2 heures (DAS=1, 2 et 10
WI/kg) et les cellules témoins. Une diminution
significative de la phosphorylation des HSP27 a
été mise en évidence pour des expositions de 1 et
2 heures (DAS de 10 W/kg), ce qui suggére un
possible effet inhibiteur du mécanisme de
phosphorylation par les RF.

> Lim (17)

Etude fondamentale dont l'objectif était d'étudier
I'induction des protéines de choc thermique dans
des cellules humaines exposées a  des
radiofréquences de 900 MHz. avec différents
DAS (de 0,4 - 2,0 - 3,6 W/kg), différentes durées
(20 mn, 1 h et 4 h) et D'autres cellules non
exposées formaient le groupe témoin. Deux
protéines de choc thermique (HSP70 et HSP27)
ont été dosees. Aucune induction significative des
protéines de choc thermique n'a été mise en
évidence dans cette étude, et cela quelle que soit
la durée d'exposition ou la puissance.

» Cotgreave (18)

Cotgreave et coll. ont effectué une synthése de la
littérature sur les mécanismes de réponse aux
stress en cas d’exposition aux RF de téléphones
mobiles. De nombreuses études menées in-vitro
ont pu mettre en évidence une induction des
protéines de choc thermique par les RF, mais avec
des conditions d’exposition (fréquence et type du
signal, DAS, source des RF, durée d’exposition)
tres variables et sur des lignée cellulaires
différentes (cellules du systéme nerveux central
ou périphérique, cellules cutanées...). Si certaines
études pratiquées in-vivo chez I’animal ont
également montré une surexpression des HSP, il
est difficile d’extrapoler ces résultats chez
I’homme et surtout de connaitre les conséquences
de I’accumulation de ces marqueurs de stress en
terme de risque chez I’lhomme.
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2006

»Wang (19)

L’objectif de cette étude était de rechercher si une
exposition a des hyperfréquences de 2450MHz
avec des DAS variant de 5 a 200 W/kg, pouvait
induire une réponse au stress dans des cellules de
glioblastome chez I’homme. Trois protéines de
choc thermique étaient  analysées comme
marqueurs de stress: HSP70, HSP27 et HSP27
phosphorylée (p-HSP27). Des cellules exposées
soit @ un choc thermique (38-44 °C) soit non
exposées (exposition simulée) servaient de
groupes contrdle positifs et négatifs.

Pour des DAS élevés (50-200 Wr/kg), on
retrouvait une augmentation des HSP70 corrélée a
la dose et a la durée d’exposition. Ces mémes
résultats étant également observés en cas
d’exposition isolée a des températures élevées
(témoins positifs), les auteurs suggéraient que ces
2 effets observés dans le groupe exposé étaient
liéss a I’effet thermique des hyperfréquences.
L’augmentation transitoire de I’expression des p-
HSP27 observée pour des DAS trés élevés et
croissants (de 100 & 200 W/kg) apparaissait
significativement supérieure que celle observée
chez les témoins positifs. Les auteurs soulignaient
que les résultats observés étaient significatifs
uniquement pour des DAS largement supérieurs
aux limites recommandées.

»Simko (20)
Simko et coll. ont étudié I’effet d’une exposition
aux RF de téléphone mobile sur la production de
radicaux libres (anion superoxyde) et de HSP70
dans des cellules humaines de lignées
monocytaires. 1ls ont également recherché
I’existence un effet synergique en cas
d’association avec une exposition a des particules
ultra-fines  (UFP), qui lorsqu’elles sont
phagocytées (c'est a dire digérée par des cellules
specialisées), entrainent une production de
radicaux libre chez I’lhomme. Les cellules étaient
exposées a différent types de signaux (continus,
modulés 217 Hz, GSM-non DTX) de 1800 MHz
pendant 1 heure avec un DAS calculé a 2 W/kg.
L’exposition aux RF n’entrainait pas de
modification significative de la production de
I’anion super oxyde quelque soit le type de signal
émis. L’incubation des UFP induisait une
accumulation de I’anion superoxyde, sans effet
additif en cas de co-exposition aux RF. On ne
retrouvait aucun effet de I’exposition aux signaux
de téléphonie mobile seule ou associés aux UFP

sur I’expression des marqueurs de stress HSP70,
méme en cas d’exposition prolongée.

»Sanchez (21)

Sanchez et coll. ont ici recherché, au niveau des
cellules cutanées humaines, [I’effet d’une
exposition aux RF émises par un téléphone mobile
(GSM-900 MHz) sur [I’épaississement de
I’épiderme, I’induction de [I’apoptose, la
prolifération cellulaire et la synthese de HSP
(Hsc70, HSP70 et HSP27). Les auteurs ont pour
cela utilisé des cellules humaines du tissu cutané
(kératinocytes et fibroblastes) et de I’épiderme.
Les cellules étaient exposées pendant 48 heures a
des RF de 900 MHz avec un DAS calculé a 2
W/kg. Deux groupes de cellules servaient de
témoins : un groupe non expose, et un groupe
exposé a des rayonnements UltraVioletB,
inducteurs de [I’apoptose cellulaire et de Ia
synthese de HSP (témoins positif).

Aucune induction de la synthése des HSP ou de
I’apoptose n’a été observée dans les fibroblastes et
les kératinocytes exposés aux RF. Seule une
diminution significative de I’expression de la
Hsc70 par les fibroblastes a été retrouvée. Au
niveau de I’épiderme reconstitué, on ne retrouvait
pas d’effet sur la prolifération cellulaire ou sur
I’épaisseur de tissulaire mais on observait une
revanche de fagon isolée, une surexpression
significative de la HSP70. Selon les auteurs, ces
manifestations variables selon le type cellulaire,
ne pouvaient engendrer effet délétere au niveau
cutané chez I’lhomme.

»Chauhan (22)
Dans cette étude, Chauhan et coll se sont
intéressés aux effets d’une exposition aux RF
pulsée de téléphonie mobile sur I’expression des
HSP27 et HSP70 et des proto-oncogénes c-fos, c-
myc et c-jun au niveau de 2 lignées de cellules
immunitaires (HL-60 et MM®6). Les cellules
étaient exposées a des RF pulsées de 1900 MHz,
avec des DAS de 1 W/kg et 10 W/kg et comparées
a des cellules témoins non exposées (témoins
négatifs) ou exposées a un choc thermique
(témoins positifs). On retrouvait une augmentation
de la transcription des genes codant pour les HSP
dans les cellules exposées au choc thermique,
mais pas dans celles exposées  aux
radiofréquences. De plus, aucune modification de
I’expression précoce (T=6H) ou tardive (T=24H)
des proto-oncogenes n’a €té retrouvée apres
exposition aux RF. Les auteurs concluaient que
I’exposition aux signaux de téléphones mobiles de
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1900 MHz, ne semblait pas modifier I’expression
de genes impliqués dans la réponse au stress.

»Lantow (23, 24)

Les auteurs cherchaient a évaluer la réponse au
stress de 2 lignées de cellules immunitaires
humaines aprés exposition a des RF de téléphone
mobile de 1800 MHZ ( DAS calculés a 0,5 W/kg,
1 Wikg, 1,5 W/kg et 2 W/kg). lls ont pour cela
étudié 1/ la production de radicaux libres (RL) et
2/ I’expression de protéines de choc thermique
(HSP) dont I’effet inhibiteur sur la synthése de RL
en réponse au stress est connu. Comparé aux
conditions d’exposition simulées, ou a I’absence
d’exposition, on ne retrouvait pas d’effet
significatif des RF sur la production de radicaux
libres, méme lorsque I’exposition était associée a
I’utilisation d’inducteur de synthése de RL. Enfin,
aucun effet des RF sur I’induction des HSP n’a été
mis en évidence.

Dans une autre étude, Lantow et coll. ont
recherché I’effet de cette méme exposition (RF
1800 MHz, signaux continus ou intermittents avec
un DAS a 2 W/kg) sur la production de radicaux
libres de type ROS (Reactive Oxygen Species) et
de HSP 70 au niveau de cellules de lignées
sanguines humaines. De la méme fagon, les
auteurs ne mettaient pas en évidence d’effet des
radiofréquences de téléphone mobile sur la
synthese de protéine de stress ou de radicaux
libres.

2007

Sanchez (25)

Les auteurs testaient I’hypothese selon laquelle les
radiofréquences des téléphones mobiles agiraient
comme facteur de stress au niveau cellulaire. Les
cellules choisies étaient des cellules cutanées. En
effet, la peau est la premiére atteinte par les
rayonnements et de fagon de plus en plus intense,
du fait de I’augmentation des fréquences utilisées
en téléphonie mobile. Les cellules ont été
exposees a des signaux GSM 1800MHz pendant
48h avec un DAS de 2 W/kg. Puis, ont été
étudiées I’expression de trois protéines de choc
thermique (HSP70, HSC70, HSP27) et I’induction
de I’apoptose D’autres cellules cutanées ont été
soumises a des rayonnements UVB ou a un choc
thermique afin de comparer respectivement les
conséquences sur I’apoptose et I’expression des
HSP Les résultats montrent que les signaux GSM-
1800 n’altérent pas I’expression des HSP a la

différence du choc thermique, et qu’ils n’induisent
pas I’apoptose a la différence des rayonnements
UVB.

Conclusion

Malgré les résultats négatifs de certaines études
(2, 12, 14), il semble néanmoins que I’expression
des HSP soit augmentée sous [Ieffet de
I’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 études réalisées chez des
mammiferes ou sur des cellules cancéreuses
humaines, ont montré un seuil de DAS nécessaire
pour observer une augmentation de HSP plus
élevé que celui recommandé en France (3, 19)".
De plus, plusieurs études menées plus récemment
sur des lignées cellulaires humaines dans
différentes conditions d’exposition aux
radiofréquences (14, 19, 21, 23-25) ne mettaient
pas en évidence de surexpression de marqueurs de
stress (HSP, ou radicaux libres).

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-
pathologigues 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, une étude
récente (15) qu’une exposition aux RF était
associée a une induction de I’apoptose dans des
cellules cancéreuses épidermoides.

L’activité de recherche est actuellement intense
sur ce théme. Selon certains experts, ces études
devraient étre effectuées sur des modeles in vitro
et in vivo pertinents (cellules cérébrales en
particulier) en précisant bien les conditions

! 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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d’obtention des effets (type de modeéle, précision
de [I’exposition,...). Par ailleurs, les études
positives in vitro confirmées devraient faire
I’objet d’une validation par des études in vivo en
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