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PREFACE

L’aluminium

L’aluminium ! Qui n’a pas entendu parler de ce métal dont l’utilisation depuis la fin
du XIXième siècle a envahi tous les secteurs industriels ? Son nom dérive du latin
alumen,  qui  signifie  amer,  en  raison  du  goût  amer  de  l’alun.  Si  l’emploi  de
l’aluminium a amené d’indéniables progrès, certains aspects de son utilisation nous
laissent aussi un goût amer, mais cette fois au sens figuré, en raison de sa toxicité.
Bien  que  situé  dans  la  classification  périodique  des  éléments  chimiques  de
Mendeleïev  entre  le  magnésium et  le  silicium,  tous  deux  présents  chez  les  êtres
vivants  qui  les  utilisent à des fins diverses,  l’aluminium n’a,  quant à lui,  aucune
fonction  physiologique  mais  est  au  contraire  un  élément  toxique  pour  notre
organisme.
Nous  absorbons  tous  de  l’aluminium,  principalement  par  voie  digestive  avec  les
aliments  qui  en  contiennent  de  manière  naturelle.  Nous  ingérons  aussi  de
l'aluminium avec  les  additifs  alimentaires  et  les  médicaments  qui  contiennent  ce
métal, ainsi qu'avec les boissons et les aliments cuits ou conservés dans des ustensiles
en aluminium. Fort heureusement, une partie de cet aluminium ne passera pas la
barrière intestinale et sera éliminée avec les excréments. Des cosmétiques contenant
de l'aluminium apportent eux aussi à l'organisme leur charge aluminique. 
Mais combien de personnes réalisent que nos pauvres nourrissons sont submergés
par des doses incroyables d’aluminium quand ils reçoivent des vaccins ? Les vaccins
injectés directement dans le milieu intérieur court-circuitent les barrières naturelles
de  la  peau  et  des  muqueuses  et  l'aluminium qu'ils  contiennent  se  retrouve  très
rapidement  dans  le  sang.  La  voie  d’élimination  de  loin  la  plus  importante  de
l'aluminium sanguin est  l’excrétion urinaire,  mais  la fonction urinaire  est  encore
bien faible chez les nourrissons et l’aluminium ira s’accumuler dans leurs organes.
A titre indicatif, l’eau est considérée comme potable si elle contient moins de 100
microgrammes d’aluminium par litre. Or, certains vaccins en contiennent jusqu’à
1250 microgrammes. En raison de son faible volume liquidien, après un vaccin, le
nourrisson pourra avoir dans ses liquides corporels une concentration d’aluminium
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20 à 40 fois supérieure, voire davantage, à celle de l’eau potable. Si l’injection du
vaccin est intramusculaire, une grande partie de cet aluminium s’accumulera dans le
muscle ayant reçu l’injection et il pourra en résulter des troubles musculo-articulaires
très invalidants du type fatigue chronique ou myofasciite à macrophages.
L’aluminium est utilisé dans les vaccins pour sa fonction adjuvante, c’est-à-dire pour
le  renforcement  de  la  stimulation  du  système  immunitaire.  Malheureusement
l’aluminium oriente préférentiellement la réponse immunitaire vers une production
importante  d’anticorps,  ce  qui  peut  conduire  au  développement  d'allergies,  voire,
dans certains cas, de maladies auto-immunes.
Dans  les  années  50,  des  poliomyélites  paralytiques  sont  apparues  suite  à  des
injections de vaccins antidiphtériques et anticoquelucheux adjuvantés par de l’alun
(sulfate double d’aluminium et de potassium). L’aluminium des vaccins fit ainsi déjà
couler  beaucoup  d’encre,  notamment  dans  les  pays  anglo-saxons  sans  doute  plus
enclins que d'autres pays à l’examen critique de ces accidents vaccinaux. 
Les  vaccins  sont  loin  d’avoir  prouvé  l’efficacité  souveraine  qu’on  leur  attribue
généralement dans la régression des maladies. Est-il raisonnable, pour un bénéfice
incertain,  de  continuer  à  aggraver  par  des  vaccinations  la  charge  aluminique  des
nourrissons, et aussi celle des adultes ?
Dans  ce  contexte,  cette  étude  du Dr  Pilette,  basée  sur  plus  de  1700 références
scientifiques,  apporte  un  éclairage  saisissant  sur  les  risques  que  fait  courir
l’aluminium. Faudra-t-il,  comme pour l’amiante, attendre des décennies avant de
réagir et prendre les mesures qui s’imposent pour mettre fin à cette pollution ?

                             Michel  Georget

            Agrégé de biologie (France),
               professeur honoraire des Classes préparatoires aux grandes écoles biologiques ,
                  auteur de « Vaccinations, les vérités indésirables » 
                                                 Nouvelle  édition  de  Janvier  2009  aux  Ed. Dangles .
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AVANT- PROPOS

Dans les  organismes  vivants  l'aluminium engendre  des réactions  complexes.  Sa toxicité  est
connue depuis bien avant la guerre de 1940-1945. Cependant, à cette époque, la façon dont ce
métal exerce sa toxicité était encore peu connue. 
Dans les années 60, l'apparition des premiers cas d'encéphalopathies chez les dialysés rénaux
et la découverte, dans leur cerveau, de grandes quantités d'aluminium suscitèrent l'intérêt des
chercheurs pour ce métal. La mise en cause de l'aluminium dans plusieurs autres maladies de
neurodégénérescence,  maladies  dont  la  fréquence  s'est  considérablement  accrue  ces  deux
dernières décades, incita aussi les chercheurs à étudier ce métal. C'est ainsi que de nombreux
travaux concernant les effets biologiques de l'aluminium ont vu le jour. 

Malgré le doute qui pèse actuellement sur la toxicité de l'aluminium apporté par les vaccins, les
firmes  pharmaceutiques  continuent  de  l'employer,  non  seulement  dans  des  vaccins
commercialisés  depuis  longtemps,  comme  le  vaccin  anti-tétanique,  mais  aussi  dans  de
nouveaux vaccins, comme le vaccin contre le cancer du col de l'utérus.

Depuis  la  première  édition  de  ce  document,  en  novembre  2004,  de  nombreux  travaux  sur
l'aluminium se sont  ajoutés  à  ceux déjà  existants.  Il  apparaissait  donc nécessaire  de  revoir
complètement ce document et d'en réaliser une nouvelle édition.
Pour cette nouvelle édition nous avons choisi de commencer chaque chapitre par un résumé de
celui-ci et d'imprimer en italique les textes destinés au lecteur qui désire approfondir le sujet.  
Nous espérons ainsi rendre agréable la lecture de cet ouvrage.

Nous remercions ici toutes les personnes qui nous ont aidé à mettre au point cette  nouvelle
édition.

L'édition de ce 21 mars 2009 est une mise à jour de celle du 17 septembre 2008.

Docteur Jean Pilette,  le  21 mars  2009

UNITES  DE  MESURE  UTILISEES

Unité Abréviation Correspondance
Kilo Kg 1000    g

Gramme g 1000  mg
Milligramme mg 1000  µg

Microgramme µg 1000  ng
Nanogramme ng

Litre L 1000  ml
Millilitre ml

Micromole µM
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I.   ETAT  NATUREL,  EXTRACTION  ET  UTILISATION
 DE  L'ALUMINIUM  

L’aluminium est, sur notre terre, le plus abondant des métaux. Dans la nature, il
n’existe pas à l’état libre. Combiné à l’oxygène, au fluor et au silicium, il constitue
environ  8  % de  l’écorce  terrestre.  L'aluminium,  sous  forme  de  métal  a  de  très
nombreux usages et, sous forme de sels, est utilisé notamment dans les domaines
agro-alimentaire, cosmétique et médical.  

L’aluminium est le 13ième élément du tableau de Mendeleïev, situé entre le magnésium, 12ième

élément, et le silicium, 14ième élément. Avec un poids spécifique de 2,699 à 20°C, c’est un des
métaux les plus légers. 

L’aluminium pur fut pour la première fois publiquement présenté à l’Exposition Universelle de
Paris en 1855. Heroult en France et Hall aux USA brevetèrent indépendamment, en 1886, un
procédé d’obtention électrolytique de l’aluminium au départ d’oxyde d’aluminium dissous dans de
la cryolithe fondue. Ce procédé fut  rapidement supplanté par celui de Karl-Joseph Bayer qui
déposa en Autriche, en 1888,  un nouveau brevet pour l’extraction de ce métal. Le procédé de
Bayer consiste à extraire l’aluminium de la bauxite, un minerai d’oxyde d’aluminium, grâce à une
série de réactions nécessitant de très hautes températures.

L’aluminium  est  un  métal  léger,  très  malléable,  inaltérable  par  l'eau,  bon  conducteur  de  la
chaleur et de l’électricité. Ces propriétés permettent de l’employer pour de nombreux usages. 
Il a une place importante dans l’industrie électrique et dans l’industrie des moyens de transport
(vélos, motos, automobiles, avions). 
Dans l’industrie de l’armement il est très employé, intervenant notamment dans la fabrication de
revolvers, fusils, mitraillettes, casques de protection 1 .
Dans l’industrie du bâtiment il a de multiples usages : fabrication d'échelles, d'échafaudages, de
poutrelles, de châssis. Sous forme de feuille d'aluminium il sert régulièrement de pare-vapeur. 
L'atomium,  architecture  érigée  à Bruxelles  pour  l'exposition universelle  de 1958,  comporte  9
sphères recouvertes chacune, à cette époque, de 720 triangles d'aluminium.
L'aluminium entre dans la fabrication de nombreux ustensiles de cuisine et d’appareils électro-
ménagers.  Il  sert  à  divers  emballages  et  intervient  notamment  dans  le  conditionnement  de
multiples denrées alimentaires aussi bien liquides que solides.  On le retrouve ainsi  dans les
cannettes de boissons, les boîtes de conserves, les feuilles d’aluminium, les barquettes et les
platines en aluminium.

L'aluminium est employé en sidérurgie pour débarrasser le fer de traces d'oxydes et rendre le
métal plus homogène.

La légèreté et l'inaltérabilité de l'aluminium sont mises à profit pour la confection de la torche qui
porte  la  flamme olympique.  Celle-ci  est  transportée  tous  les  4  ans  par  des  athlètes  depuis
Olympe, en Grèce, jusqu'au lieu où se déroulent les Jeux Olympiques. Son passage à travers les
différents pays veut être un symbole de paix et d'unité entre tous les peuples. 

L'aluminium réfléchit  les ondes électromagnétiques.  Cette  propriété  est  mise à profit  pour  la
confection de stores et volets devant limiter l'entrée de ces ondes dans les bâtiments.

Sous forme de chlorure, l'aluminium catalyse de nombreuses réactions chimiques. 
Il permet, par exemple, de préparer l'anthraquinone, utilisée pour la fabrication de colorants, et
de synthétiser l'éthylbenzène qui servira à la fabrication de détergents. 
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Des sels d'aluminium sont utilisés pour amender les engrais que sont le lisier bovin 2 , le lisier
porcin 3,4 et  la fiente de volaille 5,6,7,8. 

L'alun  peut  servir  à  améliorer  la  fiente  de  volaille  5,6,7,8.  Les  aluns  sont  des  combinaisons
chimiques formées de sulfate d’aluminium [Al2(SO4)3],  d'un métal alcalin et d'eau. L'intérêt  de
l'emploi comme engrais de la fiente de volaille, ordinaire ou traitée avec de l'alun, a été étudié
sur de longues périodes.  
Dans la fiente de volaille ordinaire, lors du stockage, une grande partie de l'azote (N) se volatilise
sous forme d'ammoniac  (NH3)  et  une grande partie  du phosphore organique se dégrade en
phosphore minéral. Lors de l'épandage, ce phosphore minéral se répand dans le sol, et, entraîné
par l'eau, contamine rivières, lacs et nappes phréatiques. 
Ajouté à la fiente de volaille, l'alun a pour effet de diminuer fortement la transformation d'azote
en ammoniac. L'odeur du produit en est réduite et la plus grande partie de l'azote qu'il contient
peut ainsi servir aux plantes. Cet alun a aussi pour effet d'empêcher la plupart des composés
organiques phosphorés contenus dans la fiente de se transformer en phosphore minéral. Les
plantes ont donc à leur disposition une plus grande quantité de phosphore biodisponible qu'avec
de la fiente ordinaire, ce qui est favorable à leur développement. 
L'usage comme engrais de la fiente de volaille traitée à l'alun présente donc des avantages par
rapport à l'usage de la fiente de volaille ordinaire.   9,10,11,12 .  

En solution aqueuse, à la dose moyenne de 200 µg/L, l'aluminium sert en pisciculture pour lutter
contre les parasites des poissons  13 . C'est notamment le cas dans les élevages de saumons
14,15 .

Les sels d'aluminium, le plus souvent de l'alun, sont couramment utilisés pour le traitement des
eaux  destinées  à  la  consommation.  Ils  servent  de  coagulants  pour  précipiter  les  matières
organiques  et  réduire  le  nombre  de  micro-organismes  pathogènes  contenus  dans  les  eaux
souillées 16 . 

L’aluminium,  sous  forme  d’alliages,  sert  en  dentisterie  pour  la  réalisation  de  prothèses  et
d’appareils dentaires et, en chirurgie orthopédique, pour la fabrication de prothèses.  

L'aluminium entre dans la composition de certains pesticides, de médicaments, de déodorants,
de pommades, de dentifrices, de vaccins…

II.  ROLE  DE  L'ALUMINIUM  DANS  LES  PATHOLOGIES
NEURODEGENERATIVES

Le rôle  biologique  de  l’aluminium n’est  pas  connu.  On ignore  la  fonction qu’il
pourrait exercer à l’état de traces dans l’organisme humain. Par contre l’on sait que
son accumulation dans les organes peut être à l’origine de diverses pathologies. C’est
pour cette raison que, depuis quelques décennies, ce métal a retenu l’attention de
nombreux chercheurs travaillant dans le domaine de la santé.
La  part  que  l'aluminium  prend  dans  l'éclosion  des  maladies  neurodégénératives
montre l'importance de son action néfaste sur le système nerveux central. Dans ce
chapitre,  nous  parlerons  de  façon  plus  ou  moins  détaillée  de  quelques  maladies
neurodégénératives dans lesquelles l'aluminium est impliqué à des degrés divers : la
démence des dialysés, les maladies de neurodégénérescence dans l'ouest du Pacifique,
la maladie d'Alzheimer et la sclérose en plaques.
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Nous ne pouvons parler de l'influence de l'aluminium dans la genèse de ces maladies
sans les présenter de manière globale. Dans l'état actuel des connaissances médicales,
les maladies neurodégénératives apparaissent comme une matière fort complexe qui
ne peut être traitée en quelques lignes. C'est pourquoi ce chapitre est fort long. Le
lecteur qui le souhaite peut ne lire que le résumé introduisant l'étude de chacune de
ces maladies.

La  démence  des  dialysés

Les malades atteints  d'insuffisance rénale  éliminent difficilement l'aluminium qui
s'accumule  alors  dans  leurs  organes.  Lorsqu'ils  sont  dialysés,  leur  sang  peut  se
charger de l'aluminium contenu dans l'eau de dialyse.  L'intoxication aluminique de
ces  malades  est  ainsi  renforcée.  Cette  intoxication  peut  entraîner  une  démence
appelée « démence des dialysés ».

Chez certains malades atteints d'insuffisance rénale grave, il devient nécessaire de filtrer leur
sang afin de leur éviter  un coma urémique et de leur permettre de survivre.  Cela se fait  en
laissant passer leur sang à travers des membranes dites de dialyse. Une grande quantité d'eau
est nécessaire à cette opération. Mais la filtration du sang par des méthodes artificielles, malgré
les progrès constants réalisés dans la fabrication des membranes de dialyse, est loin d'être aussi
efficace que celle d'un rein en bon état 17,18,19,20,21 . Chez les dialysés rénaux apparaissent, après
un certain  temps, une série  de troubles  essentiellement  de trois  types :  une anémie  22,  une
ostéomalacie (ramollissement des os) 23 et une encéphalopathie (atteinte du cerveau) que l’on a
aussi appelée « démence des dialysés » 24,25,26 . 
Les symptômes neurologiques rencontrés chez ces patients peuvent  débuter  par une simple
perte d'audition pour les tons aigus, déficit très fréquent chez les dialysés 27 . Après un certain
temps  d'autres  troubles  peuvent  apparaître,  des  troubles  cognitifs  28 et  des  troubles
psychiatriques consistant en délire, dépression sévère et démence 29 .

Dans le cerveau des patients dialysés décédés d'encéphalopathie on peut retrouver jusqu'à 15,9
µg d'aluminium par  gramme de tissu.  Cette  valeur  est  près de 4 fois  plus élevée que celle
retrouvée dans le cerveau de dialysés ne présentant pas d'encéphalopathie et près de 6 fois plus
élevée que celle retrouvée dans le cerveau de patients urémiques non dialysés 30 .
Les  patients  urémiques  accumulent  l'aluminium  31,32 et,  quand  ils  sont  dialysés,  l'aluminium
apporté par l'eau de dialyse ne fait qu'accroître leur problème 33,34,35 . Il sont donc victimes d’une
véritable intoxication à l’aluminium, intoxication que l'on cherche à prévenir  par des mesures
diététiques, en diminuant les médicaments à base d'aluminium 31,32   et en utilisant une eau de
dialyse pauvre en aluminium. Cependant, malgré une eau de dialyse contenant moins de 10 µg
d'aluminium par litre, un quart des dialysés accumule de l'aluminium dans leurs os 36 .

Pour débarrasser l'organisme de cet aluminium excédentaire, il apparaissait nécessaire d'utiliser
un médicament chélateur d'aluminium, c'est-à-dire un médicament capable de fixer l'aluminium
et  d'en  permettre  l'élimination.  Depuis  les  années  60  existe  sur  le  marché  un  médicament
chélateur de l'ion fer trivalent (Fe +++), la desferroxiamine. Il est utilisé dans certaines maladies
caractérisées  par  une  accumulation  du  fer.  Ce  médicament  est  capable  aussi  de  fixer  l'ion
aluminium trivalent (Al  +++). C'est pourquoi il a été proposé pour traiter l'intoxication aluminique
des dialysés 37,38 .
La  desferroxiamine  présente  malheureusement  de  sérieux  inconvénients.  Elle  peut  porter
atteinte au nerf auditif et présenter une toxicité oculaire  39,40,41,42,43,44,45 . Elle peut parfois donner
naissance à des lésions irréversibles de la rétine 46,47,48 . D'autre part, sur cultures cellulaires de
lymphocytes humains, la desferroxiamine a montré un effet génotoxique conduisant à la mort
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cellulaire  49  . L'emploi de ce médicament intéressant reste donc délicat. Les doses initialement
préconisées, une fois par semaine, étaient de 40-80 mg/Kg 50,51 . Ces doses ont été réduites à 25
mg/Kg 42 , puis à 10 mg/Kg 52 , enfin à 5 mg/Kg 53 , ceci afin d'éviter le plus possible les effets
secondaires. 
Pour résoudre ce problème d'intoxication aluminique chez les dialysés, la recherche médicale
s'oriente maintenant vers des médicaments chélateurs de l'aluminium plus spécifiques et moins
toxiques 54,55,1724  .

Les  maladies  de  neurodégénérescence
dans  l'ouest  du  Pacifique

Deux maladies  de  dégénérescence  du système nerveux  central,  la  sclérose  latérale
amyotrophique  et  la  maladie  de  Parkinson,  se  présentent  avec  une  fréquence
particulièrement élevée dans certaines régions de l’ouest du Pacifique : la péninsule
de Kii au Japon, l’ouest de la Nouvelle-Guinée et la plupart des îles de l’archipel des
Mariannes, dont l'île de Guam. 
Ces maladies peuvent êtres dues à des facteurs génétiques mais aussi à des facteurs
environnementaux. Un facteur environnemental commun à ces trois régions est la
qualité du sol. Un déséquilibre dans la composition minérale du sol et de l'eau de
boisson, ainsi qu'une teneur particulièrement riche du sol et de l'eau de boisson en
aluminium jouent  un  rôle  dans  l'éclosion  de  ces  maladies  de  dégénérescence  du
système nerveux central.

La sclérose latérale amyotrophique est une maladie du système nerveux central, caractérisée
par une paralysie ascendante et progressive. Elle apparaît généralement vers la cinquantaine et
plus fréquemment chez les hommes que chez les femmes. La maladie débute généralement
dans les membres.  Elle se manifeste aux membres supérieurs par de la faiblesse, une fonte
musculaire  et  des  contractions  involontaires  et,  aux  membres  inférieurs,  par  une  paralysie
accompagnée de spasmes. Ces symptômes sont la conséquence d'une destruction de cellules
de la moelle épinière,  pour être précis d'une destruction des cordons latéraux et des neurones
moteurs de la corne antérieure de la moelle épinière. Lors de sa progression la maladie atteint
les différents  groupes musculaires,  y compris  les muscles respiratoires  et  les muscles de la
déglutition. Bien souvent, au stade terminal, le malade n'a plus que le mouvement des paupières
et  des globes oculaires pour  communiquer  avec son entourage.  Au stade ultime la maladie
atteint  le  tronc  cérébral,  partie  du  cerveau  ou  sont  situés  les  centres  vitaux  de  régulation
cardiaque et respiratoire. 

La  sclérose  latérale  amyotrophique  comporte  une  forme  familiale,  c'est-à-dire  qu'elle  peut
affecter  plusieurs membres d'une même famille,  sans pour cela être héréditaire.  La sclérose
latérale amyotrophique est  une maladie très rapidement  fatale.  La survie de ces patients ne
dépasse guère la troisième année qui suit l'apparition des premiers symptômes 56. 

La maladie de Parkinson,  dont  il  existe aussi une forme familiale,  est  une maladie due à la
destruction de certaines parties du cerveau,  plus spécifiquement le globus pallidus et le locus
niger. Cette destruction  entraîne un déficit en dopamine, un neurotransmetteur, et ce déficit est
responsable  d'une  dysfonction  neuro-musculaire.  Cette  dysfonction  se  manifeste  par  des
tremblements,  une  rigidité  des  muscles  et  une  altération  de  la  contraction  musculaire  avec
lenteur des mouvements volontaires. Un peu plus de 30 % des patients atteints de maladie de
Parkinson présentent également des signes de démence 57 . Les médicaments utilisés pour cette
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maladie  améliorent  la  symptomatologie  sans  pour  autant  enrayer  le  processus  de
neurodégénérescence 58 .  

L'incidence de la sclérose latérale amyotrophique, c'est-à-dire le nombre de cas nouveaux par
an, est, dans le monde,  de 1,5 à 2,5 /100.000 habitants 59 .

Cependant, sur l'île de Guam, l'incidence de la sclérose latérale amyotrophique est 50 fois plus
élevée qu'aux USA 60  .
Parmi les Chamorros, population indigène majoritaire de l'île, 1 adulte sur 10 meurt de sclérose
latérale amyotrophique et 1 adulte sur 10 meurt de maladie de Parkinson 60. 

Dans les régions de l'ouest du Pacifique il est courant de voir la sclérose latérale amyotrophique
et  la  maladie  de  Parkinson  coexister  chez  un  même  patient,  et  la  maladie  de  Parkinson
s'accompagne le plus souvent de démence. On est ainsi amené à distinguer, dans ces régions,
6  types  cliniques  de  neurodégénérescence,  dont  3  types  simples,  la  sclérose  latérale
amyotrophique (SLA), la maladie de Parkinson (P), la démence (D), et 3 types complexes, la
sclérose latérale amyotrophique avec démence (SLA-D), la maladie de Parkinson compliquée de
démence (« Parkinsonism dementia complex » ou PDC), ainsi que les cas cumulant la sclérose
latérale amyotrophique, la maladie de Parkinson et le complexe Parkinson-démence (SLA-PDC)
61,62,63  . 

Les  patients  atteints  de  l'une  de  ces  maladies  peuvent  également  présenter  les  altérations
suivantes : une rétinite pigmentaire  64 , celle-ci apparaît chez 50 % de ces patients  65,66,67  , une
dysfonction olfactive  68,69 ,  une neuropathie périphérique  70  ,  une atteinte du système nerveux
autonome 71 , un diabète, celui-ci apparaît chez 29 72 à 44 73 % de ces patients, une perturbation
des immunoglobulines  73,74, une perte de matière osseuse  75 , une diminution du flux sanguin
cérébral et une atrophie des lobes frontaux et temporaux du cerveau 76.

Pour expliquer la fréquence élevée de ces maladies dans ces régions de l'ouest du Pacifique,
certains auteurs ont avancé l'hypothèse d'une réactivité particulière de ces populations au virus
de la grippe lors de la pandémie de 1918  77,78 . Mais l'apparition continuelle de nouveaux cas
infirme cette hypothèse. D'autres ont voulu mettre en cause de supposés agents infectieux dans
le système nerveux de ces malades mais, jusqu'à présent, les efforts qu'ils ont déployés pour
transmettre ces hypothétiques agents infectieux à l'animal n'ont pas été couronnés de succès
79 . 

De nombreuses maladies neurodégénératives s'accompagnent d'une dégénérescence des filets
nerveux. Les neurofibrilles s'entremêlent, formants des amas ou « noeuds » qui s'accumulent à
l'extérieur ou à l'intérieur des cellules du système nerveux central, dans les neurones ou dans les
cellules  gliales  qui  entourent  les  neurones.  Ces  dégénérescences  neurofibrillaires  rendent
impossible la propagation normale de l'influx nerveux.
Les  autopsies  ont  démontré  que,  sur  l'île  de  Guam,  les  Chamorros  atteints  de  maladie
neurodégénérative  présentent  dans  leur  cerveau  une  distribution  typique  de  ces  amas
neurofibrillaires 80,81,82,83,84,85,86,87 . Mais, curieusement, la plupart des Chamorros qui n'ont pas de
signes  cliniques  de  maladie  neurodégénérative  présentent  aussi  des  accumulations
neurofibrillaires anormales dans leur cerveau, et cela tant chez ceux qui ont toujours résidé sur
l'île 88,89, que chez ceux qui avaient depuis longtemps quitté l'île et qui avaient vécu à New York
90. Par contre, chez des personnes d'autres ethnies vivant depuis de nombreuses années sur l'île
et n'ayant pas de signes cliniques de maladie  neurodégénérative, à l'autopsie, on ne retrouve
pas ou peu de ces amas  neurofibrillaires dans le système nerveux central 88,89 .

Sur  l'île  de Guam,  les  maladies  neurodégénératives  surviennent  très  fréquemment  chez les
membres d'une même famille  91,92,93,94 . La prédominance familiale de ces maladies est encore
plus  évidente  sur  la  péninsule  de  Kii  que  sur  l'île  de  Guam  95,96,97,98,99,100,101,102 .  Ceci  indique
l'implication de facteurs héréditaires dans l'éclosion de ces maladies.
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De nombreuses maladies neurodégénératives sont également  caractérisées par la formation et
le dépôt  de protéines  anormales,  parfois  spécifiques,  dans le système nerveux central.  Bien
souvent on retrouve ces protéines dans les amas neurofibrillaires ou au voisinage de ceux-ci 103.

Grâce aux modèles animaux des différentes maladies du système nerveux central 104,105,106,107,108 ,
grâce  aux  progrès  de  l'immunologie  et  des  méthodes  d'analyse  des  protéines  109 ,  il  a  été
possible,  ces deux dernières décades,  de mieux comprendre la biochimie du cerveau et  de
mieux cerner les mécanismes d'apparition de neurodégénérescence  107 . 

C'est  grâce  à  ces  progrès  qu'ont  pu  être  étudiées  les  substances  suivantes  :  la  protéine
amyloïde-bêta-A4 87,110,111,112,113,114,115, la protéine tau 85,87,116,117,118,119,120,121,122,123,124,125,126,127,128 , l'alpha-
synucléine  115,125,127,129,130,131,132,133,134 ,  l'ubiquitine  116,119,135 ,  le facteur  nucléaire TDP-43  101,136,137 ,
l'apo-lipoprotéine  E  138,139,140 ,  ainsi  que  diverses  autres  substances  137,138,139,140  et  systèmes
enzymatiques 145,146,147,148,149 .

Il  ressort  des  études  faites  au  sujet  des  maladies  de  neurodégénérescence  que  celles
rencontrées dans l'ouest du Pacifique montrent à la fois des similitudes et des divergences avec
les mêmes syndromes de dégénérescence rencontrés dans le reste du monde. Ces maladies
doivent  donc être  considérées d'une manière particulière.  De plus,  ces études montrent  des
mutations  dans  les  gènes  codant  pour  certaines  protéines  anormales  128  .  Cette  découverte
ajoute  une preuve supplémentaire  à  l'hypothèse  de l'hérédité  comme facteur  causal  de  ces
maladies de l'ouest du Pacifique.

L'analyse des données épidémiologiques des populations de ces régions indique pourtant que
l'hérédité n'est pas le seul facteur en cause dans l'éclosion de ces maladies. 

Dans les années qui ont suivi la guerre 1940-45, l'incidence des maladies neurodégénératives
était,  comme nous l'avons déjà dit,  fort  élevée dans ces contrées. Sur l'île de Guam, pour la
sclérose  latérale  amyotrophique  (SLA),  elle  était  de  60/100.000  chez  les  hommes  et  de
40/100.000 chez les femmes. Pour le complexe maladie de Parkinson-démence (PDC), elle était
de 50/100.000 chez les hommes et de 20/100.000 chez les femmes 150 . A partir des années 60
cette incidence a chuté d'environ 50 % 150,151 . 
C'est également à partir de ces années que le taux annuel de mortalité de ces deux maladies a
chuté de 50 % 152 . 
L'analyse des dossiers des patients chez qui l'une de ces deux maladies, la SLA ou le PDC, a
été détectée entre 1950 et 1979 est intéressante. Elle montre que l'âge moyen auquel la maladie
commence augmente progressivement. Elle met aussi en évidence que, durant cette période, la
durée de survie dans la SLA s'est raccourcie tandis qu'elle s'est allongée dans le PDC 153 . 
Vers les années 50, 2 hommes pour 1 femme étaients atteints de SLA et 3 hommes pour 1
femme étaients atteints de PDC, alors qu'en 1985 il y avait environ autant d'hommes que de
femmes atteints de SLA ou de PDC  154.
L'incidence de ces deux maladies, cependant,  ne continue pas à décroître  155,156,157,158,159  .  La
sclérose  latérale  amyotrophique  (SLA)  est  encore  bien  présente  et  le  complexe  maladie  de
Parkinson-démence (PDC) est même en augmentation. En 1989,  sur l'île de Guam, l'incidence
de la SLA était de 7/100.000 et celle du PDC de 22/100.000  157,158. 
Des Chamorros qui avaient passé leur enfance sur Guam et qui avaient migré aux USA, au
Japon, en Allemagne, ou en Corée, ont été atteints de SLA après une période de 1 à 34 ans
d'absence de l'île. D'autres Chamorros qui avaient également passé leur enfance sur Guam puis
avaient migré aux USA mais qui,  après une longue absence, étaient revenus dans leur pays
natal, ont été atteints de SLA après une période de 1 à 14 ans à partir de la date de leur retour
sur l'île 160 .

La chute nette, après 1965, de l'incidence de ces deux maladies, SLA et PDC, la persistance de
leur incidence dans les années qui suivent, le changement du rapport d'incidence entre les deux
sexes, l'inversion du rapport d'incidence SLA/PDC, la disparité du temps de latence d'apparition
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de la SLA chez les Chamorros migrants, ont fait soupçonner le rôle causal joué par des facteurs
environnementaux dans l'éclosion de ces maladies 91,150,161,162,163, .

Aux îles Mariannes, un des facteurs qui ont pu jouer un rôle causal dans la forte incidence de
ces maladies neurodégénératives est l'existence d'une toxine dans la chaîne alimentaire.

La graine de cycade (sagoutier ou faux palmier, arbre de la famille des Cycadacées),  contient
des  substances  neurotoxiques.  Parmi  celles-ci,  on  retrouve  le  BMAA  (bêta-methyl-amino-L-
alanine),  un acide aminé non protéique  164,165,166 .  Les Chamorros ont l'habitude de faire des
omelettes avec la farine de graines de cycade (Cycas micronesica).  Certains auteurs, comme
Spencer,  ont  proposé  de  considérer  le  BMAA comme facteur   causal  dans  l'apparition  des
troubles neurologiques observés chez les Chamorros 167 . D'autres auteurs, comme Duncan, ont
rejeté cette hypothèse, arguant du fait  que le taux de BMAA dans la farine préparée par les
Chamorros était fort bas  168 . Cependant le BMAA est connu pour avoir une action lente mais
certaine sur le système nerveux 169  et, dans le cerveau de patients Chamorros morts d'ALS-PDC,
on a retrouvé 6 µg de BMAA par gramme de tissu, alors que cette substance ne devrait pas s'y
trouver 170 .
D'autres habitudes alimentaires des Chamorros les exposent à cet acide aminé neurotoxique.
Les Chamorros  consomment  régulièrement,  et  surtout  lors  de leurs  fêtes  traditionnelles,  des
roussettes.  Ce  sont  des  chauve-souris  (Pteropus  mariannus  mariannus),  généralement  de
grande taille, qui vivent dans les forêts de l'île et qui se nourrissent de graines de cycades .
Bouillies dans du lait de noix de coco, les roussettes sont consommées dans leur entièreté. Ces
roussettes constituent un mets de choix pour le peuple Chamorro 170  . La roussette contient du
BMAA en quantité importante. Manger 1 roussette correspond à manger 1 tonne de farine de
cycade 171,172 . 
Si la graine de cycade contient du BMAA, ce n'est pas parce qu'elle en produit elle-même mais
parce que l'arbre vit en symbiose avec une bactérie de la famille des cyanobactéries, bactéries
dont les cultures ont un aspect bleuté, d'où leur nom de cyano-bactéries. Ces bactéries vivent
dans  les  racines  des  cycades,  fixant  l'azote  utile  à  la  plante  et  produisant  des  substances
neurotoxiques parmi lesquelles le BMAA. Ces substances permettent probablement à ces arbres
de lutter contre les assauts des prédateurs herbivores. Des symptômes neurologiques n'ont pas
le temps de se manifester chez les roussettes vu leur courte durée de vie et la lenteur de ces
poisons à exercer leurs effets 170  .
D'autres travaux ont montré que le BMAA pouvait exister dans les tissus sous forme libre ou lié à
des  protéines.  Cette  dernière  forme  peut  constituer  un  réservoir  de  BMAA.  Les  tissus  le
libéreront lentement au cours des années 173 . Des quantités importantes de BMAA lié ont été
retrouvées dans le cerveau des Chamorros décédés de SLA-PDC 174. 

Le BMAA constitue  un bel  exemple de biomagnification,  c'est-à-dire  de l'accumulation  d'une
substance à travers une chaîne alimentaire. Les bactéries produisent le BMAA à partir de l'azote
de l'air, les cycades pompent ces substances par leurs racines, les roussettes, une variété de
chauve-souris, mangent la pulpe et l'écorce des graines de cycades, les Chamorros utilisent les
amandes de graines de cycades en cuisine et mangent les roussettes dans leur entièreté.

Dans le tableau 1 ont été notées les valeurs de BMAA, libre et lié, retrouvées dans les différents
organismes qui constituent cette chaîne alimentaire.

TABLEAU  1
BIOMAGNIFICATION  DU  BMAA

Règne Partie  analysée
en µg/g

BMAA  libre
en µg/g

BMAA  lié
en µg/g

BACTERIEN Cyanobactérie (Nostoc) 0,3 72
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Règne Partie  analysée
en µg/g

BMAA  libre
en µg/g

BMAA  lié
en µg/g

VEGETAL Cycade (Cycas micronesica)

Racine récemment infectée
Racine anciennement infectée
Feuille
Pulpe de la graine
Ecorce de la graine
Amande de la graine

              37
                2

                9
          1161
            240

         738
           89
           48
           81

ANIMAL Roussette (Pteropus mariannus mariannus) 3556
HUMAIN Cerveau de Chamorros 3  à  10 149   à  1190

L'incidence  élevée  de  ces  maladies  neurodégénératives  après  la  seconde  guerre  mondiale
correspondrait  à la militarisation de l'île et  à l'accès des habitants aux armes à feu, dont les
Chamorros  ont  usé pour  la  première  fois  pour  leur  chasse aux roussettes.  Après avoir  subi
durant un certain nombre d'années une chasse intensive cette espèce de chauve-souris s'est
éteinte,  la  consommation  de  roussettes  a  diminué  et  l'incidence  des  maladies
neurodégénératives a chuté.    

Au Japon, les graines de cycade, prises par voie orale, servent en médecine. Dans le sud-ouest
de la Nouvelle-Guinée, ces graines sont utilisées par voie externe pour traiter de larges plaies 175.

Le BMAA a également été trouvé dans le cerveau de deux Canadiens morts de démence (6,6
µg/g) 170,173 . Le BMAA semble donc être un facteur de neurodégénérescence qui ne se limite pas
à  l'ouest  du  Pacifique  et  les  chercheurs  ont  maintenant  l'attention  attirée  sur  le  rôle  des
cyanobactéries dans la genèse des maladies du cerveau  176,177,178,179 .  

Pourtant cette neurotoxine ne semble pas être le seul facteur environnemental en cause dans
les maladies de neurodégénérescence de l'ouest du Pacifique.

Sur l'île de Guam vit  une communauté de Philippins.  Parmi ces migrants  on a constaté des
maladies neurodégénératives. L'examen de 18 cas a donné la répartition suivante : 9 étaients
atteints de SLA apparue 1 à 29 ans après leur arrivée sur Guam, 2 étaients atteints de PDC
apparu 13 et 26 ans après leur arrivée sur Guam, 7 étaients atteints de maladie de Parkinson
classique (P) apparue 5 à 24 ans après leur arrivée sur Guam. La mortalité par SLA chez ces
Philippins est 6 fois plus importante que la mortalité par SLA aux USA. Or, de culture différente,
ces Philippins n'avaient pas les mêmes habitudes alimentaires que les Chamorros  180.

Sur la plaine côtière sud de l'ouest de la Nouvelle-Guinée vivent le peuple Auyu et le peuple
Jakai.  Dans  ces  populations  l'incidence  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  est,  pour  la
période de 1975 à 1979,  de 147 cas/100.000  habitants.  Cette  incidence est  beaucoup plus
élevée que sur l'île de Guam ou que sur la péninsule de Kii et 100 fois plus élevée que dans le
reste du monde. Il y avait aussi dans ces populations de nombreux cas de PDC et d'une autre
maladie neurologique, une poliomyéloradiculite (PMR). Dans 12 villages totalisant une population
de 4180 âmes, on a relevé, à cette époque, 19 cas de PDC et, dans 13 villages totalisant une
population de 5050 âmes, on a relevé 18 cas de PMR. 
Ces deux peuples vivent d'une façon primitive. Les produits manufacturés courants de la société
industrielle ne se rencontrent pas chez eux. Leur alimentation se compose de farine de moelle
de sago, un palmier sauvage, des produits de la pêche et de la cueillette, de patates douces, de
quelques légumes verts cultivés et du taro, une plante de la famille des arums dont le rhizome
est comestible.
Le  contact  avec  des  produits  chimiques  ou  la  présence  d'une  neurotoxine  naturelle  dans
l'alimentation ne pouvait donc être invoqué pour expliquer chez ces deux peuplades l'incidence
élevée des maladies neurodégénératives   181 . 

  13



Des  facteurs  environnementaux  autres  que  des  habitudes  alimentaires  devaient  donc  être
présents tant sur l'île de Guam que dans l'ouest de la Nouvelle-Guinée et expliquer l'incidence
élevée des maladies de neurodégénérescence dans ces régions.
 

De nombreuses maladies neurodégénératives s'accompagnent d'un dépôt anormal de métaux
dans le cerveau et/ou dans la moelle épinière. Calcium, fer, cuivre, zinc et aluminium sont les
éléments  le  plus  souvent  rencontrés  dans  ces  parties  du  système  nerveux  central  lors  de
l'autopsie  de  malades  décédés   182,183,184,185,186,187,188,189,190  .  En  petite  quantité  certains  de  ces
métaux peuvent avoir une fonction physiologique, ils peuvent notamment servir de substrats à
des  enzymes  cérébraux.  En  plus  grande  quantité  ils  peuvent  perturber  le  fonctionnement
cellulaire ou se lier à des protéines anormales.  L'aluminium, lui,  ne semble jouer aucun rôle
physiologique dans le cerveau et, lorsqu'il y pénètre, il y exerce une action toxique. 

L'alpha-synucléine  est  une  protéine  composée  d'une  suite  de  140  acides  aminés.  Elle  est
abondante dans de nombreuses régions du cerveau normal et s'y trouve sous une forme soluble
191 .  Son  rôle  physiologique  exact  n'est  pas  encore  parfaitement  connu.  Cette  protéine  se
rencontre sous forme agglutinée dans les dégénérescences neurofibrillaires dont nous avons
déjà parlé, ainsi que dans des inclusions intraneuronales, appelées corps de Lewy. Les corps de
Lewy se retrouvent régulièrement, lors de l'autopsie, dans le cerveau de malades atteints de la
maladie de Parkinson.
 
Dans les régions de l'ouest du Pacifique, chez les malades atteints du  complexe parkinson-
démence (PDC), on constate la présence d'alpha-synucléine anormale 125,127. Cette protéine se
retrouve  sous  forme  agglutinée  dans  certaines  régions  de  leur  cerveau.  Ainsi,  des  dépôts
d'alpha-synucléine anormale se retrouvent dans le cervelet de 63,6 % de guamaniens décédés
de PDC 131 .    

En laboratoire, en solution, l'alpha-synucléine montre spontanément une tendance à former des
fibrilles et à s'agglutiner. La vitesse de cette réaction dépend de la concentration de la protéine,
de la force ionique de la solution et du degré d'agitation de celle-ci. C'est une réaction très lente
qui peut prendre des jours voire des semaines 192 . Si les qualités électrostatiques de la solution
dans laquelle baigne l'alpha-synucléine changent  193,  ou si l'on est en présence d'une alpha-
synucléine anormale provenant d'un gène qui a muté  194,195,196 ,  la réaction d'agglutination est
fortement  accélérée.  Si  des atomes d'oxygène (O)  197,  des atomes d'azote (N)  198,199 ou des
atomes  de  phosphore  (P)  200,201 sont  accrochés  à  certains  endroits  de  la  molécule  d'alpha-
synucléine, celle-ci change de conformation et s'agglutine beaucoup plus rapidement que si elle
n'était ni oxydée, ni nitrifiée, ni phosphorylée. 

De  par  l'agencement  des  séquences  d'acides  aminés  qui  la  composent  et  la  présence  de
groupements carboxyl sur son carbone terminal, l'alpha-synucléine attire différents métaux. Elle
attire faiblement les métaux bivalents comme le calcium (Ca++), le nickel (Ni++), le manganèse
(Mn++), le fer (Fe++), le cobalt (Co++) 202,203 . Son affinité pour le cuivre (Cu++), métal essentiel pour
l'activité de certains enzymes du cerveau, est cependant importante 204,205,206 . Elle est capable de
fixer sur sa molécule 5 à 10 ions de cuivre. Elle pourrait donc jouer un rôle dans la régulation du
taux  de  ce  métal  dans  le  cerveau  204.  L'affinité  de  l'alpha-synucléine  est  nettement  plus
importante pour les métaux trivalents que pour les métaux bivalents. C'est notamment le cas
pour  le  fer  (Fe+++)  et  l'aluminium  (Al+++)  192 .  Des  alpha-synucléines  oxydées,  nitrifiées,
phosphorylées ou contenant une séquence d'acides aminés anormale suite à une mutation, ont
une affinité accrue pour les métaux. Un métal bivalent comme le zinc peut alors se lier fortement
à une telle alpha-synucléine 207 . 

Lorsque  les  métaux  se  lient  à  l'alpha-synucléine,  ils  en  changent  la  conformation,  ce  qui
provoque son agglutination. La charge ionique du métal mais aussi sa nature jouent un rôle dans
cette agglutination. L'aluminium (Al+++) est, à cet égard, le plus actif des métaux 192 , tandis que le
magnésium  (Mg++),  en  se  fixant  d'une  manière  différente  sur  l'alpha-synucléine,  inhibe
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l'agglutination de celle-ci  208 .  Aluminium et magnésium ont  ainsi  des effets  antagonistes sur
l'alpha-synucléine.

Certaines parties du cerveau de patients décédés de maladie de Parkinson contiennent  une
grande quantité  d'alpha-synucléine agglutinée  et  montrent  un déficit  en magnésium  186  ,  une
accumulation de zinc 182,184, de fer 182,183,184 et d'aluminium 182,185,186 . 
Isolés, certains métaux peuvent provoquer l'agglutination de l'alpha-synucléine. Associés entre
eux, ils peuvent avoir une action synergique c'est-à-dire une action nettement plus forte que la
somme  des  actions  que  pourraient  avoir  seuls  chacun  d'entre  eux  192.  Dans  la  maladie  de
Parkinson, le zinc, le fer et l'aluminium exercent une action synergique sur l'alpha-synucléine.
Celle-ci s'agglutine en formant des dépôts que le magnésium,  déficitaire dans ces régions du
cerveau chez ces malades, ne parvient pas à redissoudre.

Les métaux peuvent  avoir  une action synergique non seulement  entre eux,  mais aussi avec
d'autres molécules, comme des molécules de pesticides.

Certains  pesticides,  insecticides,  herbicides  ou  fongicides,  induisent  un  changement  de
conformation  de  l'alpha-synucléine  et  provoquent  son  agglutination  209,210,211 .  De  tous  les
pesticides  examinés  dans  ces  trois  études  209-210-211,  ce  sont  le  DDT
(dichlorodiphényltrichloroéthane), le 2,4-D (acide 2,4-dichlorophénoxyacétique), le DDC (diéthyl-
dithiocarbamate),  le  paraquat,  la  dieldrine,  la  roténone,  la  trifluraline,  l'imidazoldinathione,  le
parathion et le maneb, pesticide le plus vendu en Belgique après le chlorate de soude 1338,  qui
avaient l'action la plus rapide sur l'agglutination de l'alpha-synucléine. Si une petite quantité de
DDC est ajoutée à une solution d'alpha-synucléine et de chlorure d'aluminium, l'agglutination de
l'alpha-synucléine est fortement accélérée 211. 

La synergie entre pesticides et métaux permet de comprendre comment de très faibles quantités
de  pesticides,  et  c'est  notamment  le  cas  pour  la  roténone  et  la  dieldrine,  provoquent
l'accélération dramatique de l'agglutination de l'alpha-synucléine 211. 

Agglutinée, l'alpha-synucléine empêche la cellule d'exercer ses fonctions normales. 
Par  exemple,  dans  la  partie  du  cerveau  qui  constitue  le  bulbe  olfactif,  l'alpha-synucléine
agglutinée  inhibe  la  formation  de  nouvelles  cellules  nerveuses,  pouvant  provoquer  chez les
patients atteints de maladies neurodégénératives liées à l'alpha-synucléine des troubles dans la
perception des odeurs 212.

L'alpha-synucléine agglutinée  peut aussi pénétrer dans le noyau cellulaire 213 et se fixer sur les
histones,  protéines  que  les  acides  nucléiques  (ADN)  enveloppent  214.  Les  histones  sont
étroitement liées à la molécule d'ADN. Ces protéines servent  d'activateur ou d'inhibiteur des
gènes de la molécule d'ADN. Toute altération des histones se répercute sur l'ADN. A côté du
code génétique formé  par  l'ADN existe  donc  un  second  code,  appelé  « code histone »  qui
intervient dans la régulation des gènes.  

En s'agglutinant  avec  des métaux,  l'alpha-synucléine  engendre  des  radicaux libres,  produits
riches  en  oxygène  très  réactif,  qui  agissent  comme  des  « décapants ».  Ces  radicaux  libres
altèrent les divers systèmes enzymatiques de la cellule et détruisent les protéines lipidiques des
parois cellulaires,  y compris celles des membranes qui protègent  le noyau de la cellule.  Les
radicaux libres peuvent donc être considérés comme potentiellement génotoxiques, c'est-à-dire
capables de provoquer des mutations dans les gènes  115,215,216,217,1339. L'ensemble des réactions
générant des radicaux libres est appelé « stress oxydatif » . La cellule est normalement capable
de lutter contre le stress oxydatif grâce à des systèmes enzymatiques qui détruisent les radicaux
libres avant que ceux-ci n'exercent leurs effets toxiques. Mais lorsque le stress oxydatif est trop
important, ces systèmes de défense s'avèrent insuffisants. 
La cellule possède également des systèmes de destruction de protéines anormales. Un de ces
systèmes  enzymatiques,  appelé  protéasome,  a  un  rôle  de  « nettoyeur ».  Malheureusement
l'alpha-synucléine  agglutinée  inhibe  l'activité  normale  du  protéasome,  permettant  ainsi
l'accumulation dans la cellule de protéines anormales 218,219,220 .
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La famille des synucléines comprend l'alpha-synucléine, dont nous venons de parler, la bêta-
synucléine, surtout abondante dans le système nerveux central et la gamma-synucléine surtout
présente dans le système nerveux périphérique. Ces deux dernières synucléines ont la capacité
de resolubiliser l'alpha-synucléine agglutinée 221,222,223 et la bêta-synucléine est capable de réduire
l'inhibition du protéasome induite par l'alpha-synucléine agglutinée  224.  La bêta-synucléine est
une  substance  intéressante  dont  les  propriétés  sont  mises  à  profit  pour  le  traitement  des
synucléinopathies, maladies neurodégénératives caractérisées par un dépôt d'alpha-synucléine
225 . 

L'alpha-synucléine n'est pas la seule protéine à former des dépôts dans le cerveau des malades
des régions de l'ouest du Pacifique atteints de  maladie neurodégénérative. Il faut aussi signaler
le dépôt de l'abêta-peptide  87,111,113,114  , et celui de la protéine tau  85,116,117,118,119,121,122,125,126,127, qui
peuvent  venir  se rajouter  à celui  de l'alpha-synucléine et  rendre  ainsi  encore plus difficile le
fonctionnement normal des cellules nerveuses et gliales. 

Dans  les  régions  de  l'ouest  du  Pacifique,  le  cerveau  des  malades  décédés  de  maladie
neurodégénérative  montre  une  accumulation  de  certains  métaux  :  cadmium,  calcium,
manganèse, zinc, fer, silicium, aluminium 226,227,228,229,230,231,232,233,234 .
Un facteur qui relie ces trois régions de l'ouest du Pacifique est la qualité du sol. Un déséquilibre
dans la composition minérale de l'eau potable a été mis en évidence dans la péninsule de Kii au
Japon, dans l’ouest de la Nouvelle-Guinée et aux îles Mariannes. Ces régions possèdent une
eau potable pauvre en calcium,  magnésium et  zinc,  et  riche en fer,  manganèse,  silicium et
aluminium   181,235,236,237,238,239 .
Le manque de calcium dans l'eau de boisson provoque une activation de la glande parathyroïde
qui entraîne une fuite de calcium des os, calcium que l'on retrouve en partie, sous forme de
dépôt, dans le système nerveux central  238.
Comme  nous  l'avons  déjà  signalé,  l'incidence  des  maladies  neurodégénératives  dans  ces
régions  après  la  seconde  guerre  mondiale  était  très  élevée.  La  chute  d'incidence  de  ces
maladies une quinzaine d'années plus tard correspond à une occidentalisation rapide de ces
mêmes régions avec, notamment, le remplacement des eaux de source et de puits superficiels,
servant  jusque-là  d'eaux  ménagères,  par  de  l'eau  de  puits  profonds,  moins  polluée  et  plus
équilibrée en minéraux 237 .

Des expériences sur animaux sont venues confirmer le rôle néfaste de ce déséquilibre minéral
dans les eaux de boisson et l'alimentation 240,241,242,243,244,245,246 .
Des singes  soumis  pendant  près  de 4  ans à  un régime pauvre  en calcium et  magnésium,
additionné ou non d'aluminium et de manganèse, ont montré une accumulation de calcium et
d'aluminium dans le cerveau  240.
Des rats soumis pendant 3 ans à un régime pauvre en calcium ou en magnésium, ou pauvre en
calcium et en magnésium, additionné ou non d'aluminium, ont montré une perte osseuse de
calcium et de magnésium, avec accumulation d'aluminium dans les os  241.
L'addition d'aluminium à des régimes pauvres en calcium et magnésium ne fait qu'aggraver le
dépôt de calcium dans le cerveau  242.
Des rats soumis à des régimes déséquilibrés en minéraux montrent dans le cerveau un déficit
en magnésium et en zinc ainsi qu'une accumulation de manganèse, de calcium et d'aluminium
244 . 
Des  rats  soumis  pendant  deux  générations  à  un  régime  déficitaire  en  calcium,  ou  en
magnésium, ou en calcium et magnésium, ont une  descendance qui présente une atteinte des
neurones producteurs de dopamine, un neurotransmetteur essentiel du cerveau. Cette atteinte
des neurones dopaminergiques est comparable à celle trouvée dans la maladie de Parkinson
245,246.

L'équilibre minéral de l'alimentation, dont l'eau est une partie extrêmement importante, joue donc
un rôle primordial dans la prévention du dépôt de métaux dans le système nerveux central.
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Nous voyons donc, dans les maladies de neurodégénérescence de l'ouest du Pacifique, une
convergence  de  plusieurs  facteurs.  A  côté  de  l'hérédité  et  de  la  présence  ou  non  d'une
neurotoxine, le déséquilibre minéral de l'eau de boisson a joué un rôle prépondérant dans la forte
incidence de ces maladies et, comme nous aurons encore l'occasion de le voir plus loin pour
d'autres  maladies  de  neurodégénérescence,  l'aluminium  y  a  joué  un  rôle  qui  n'est  pas
négligeable.

 La  maladie  d'Alzheimer

La maladie d’Alzheimer est une maladie du système nerveux central. Des pertes de
mémoire, une tendance à la désorientation, une confusion mentale et, souvent, une
dépression en constituent les premiers symptômes. Elle évolue vers une détérioration
progressive des facultés intellectuelles. La maladie d'Alzheimer touche généralement
les personnes âgées. L'aluminium accumulé dans le cerveau de ces patients explique
en grande partie  les  dégénérescences  du système nerveux caractéristiques  de  cette
maladie.  A côté  de  certains  facteurs  génétiques,  l'excès  d'aluminium, notamment
dans l'eau de boisson, constitue un risque certain de maladie d'Alzheimer. 

La maladie d’Alzheimer, dont il existe une forme familiale 247, est la plus courante des démences
des  personnes  âgées.  Au  Japon  la  maladie  d’Alzheimer  représente  63  %  de  toutes  les
démences  248 .
En Autriche,  pour  la  tranche d'âge  de  65-69 ans,  la  maladie  d’Alzheimer  atteint  0,6  % des
hommes et  0,7 % des femmes.  Pour la tranche d'âge de 85-89 ans,  elle atteint  8,8 % des
hommes et 14,2 % des femmes. En Autriche, 74,9 % des patients  Alzheimer de plus de 60 ans
sont des femmes  249  .
En Chine, pour la période de 1980-2004, 1,6 % des personnes âgées de 60 ans et plus sont
atteintes de la maladie d’Alzheimer.  Cette proportion est plus marquée dans la Chine du sud  (2
%) que dans la Chine du nord (1,2 %) 250 .
La maladie d’Alzheimer représente donc un fardeau important pour la société 251 . 

La maladie d’Alzheimer fut décrite pour la première fois au tout début du XXième siècle par Aloïs
Alzheimer, un neurologue allemand. Il avait observé chez une de ses patientes une altération
profonde de la mémoire associée à une démence sévère. L'autopsie de la patiente révéla des
anomalies  dans  le  cerveau.  Ces  anomalies  consistaient  en  plaques  séniles  et  en
dégénérescences neurofibrillaires. 

Les plaques séniles se trouvent à l'extérieur des cellules nerveuses, elles sont constituées d'un
dépôt central de substance « amyloïde ». 
Ce dépôt amyloïde peut parfois prendre un aspect ouaté  252,253 .  Les plaques séniles, encore
appelées  plaques  amyloïdes,  peuvent  gêner  le  passage  de  l'influx  nerveux  254  .  Elles  sont
associées aux premiers symptômes de la maladie 255,256. 

Un dépôt de substances amyloïdes peut également affecter les parois des vaisseaux sanguins
qui irriguent le cerveau, artères, artérioles 257 et capillaires 258 . Le terme d'angiopathie amyloïde
congophilique  a  été  donné  à  ces  anomalies  des  vaisseaux  sanguins.  Dans  la  maladie
d'Alzheimer une augmentation du liquide interstitiel dans le cerveau et le manque de drainage de
ce liquide favorisent la migration des composés amyloïdes solubles qui finiront par se déposer
autour et dans les vaisseaux sanguins 258,259,260.

Dans la maladie d'Alzheimer, les dégénérescences neurofibrillaires, dont nous avons déjà parlé
à propos des maladies neurodégénératives de l'ouest du Pacifique, sont surtout détectées dans
les cellules nerveuses. Ces dégénérescences sont constituées de filaments pairés associés en
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hélice 261. L'augmentation de ces dégénérescences neurofibrillaires dans les cellules nerveuses
est corrélée avec la progression de la maladie 262,263,264 . 
Ces neurofibrilles anormales gênent le fonctionnement de la cellule nerveuse. C'est ainsi que
dans  l'hippocampe,  région  du  cerveau  en  rapport  avec  la  mémoire,  les  cellules  nerveuses
montrent  une  perturbation  de  la  production  de  leurs  protéines.  Une  étude  portant  sur
l'identification  de  protéines  dans  l'hippocampe,  a  montré  que,  dans  le  cas  de  la  maladie
d'Alzheimer, sur 18 protéines examinées, 13 étaient en déficit et 5 étaient en excès par rapport
aux niveaux protéiniques observés dans l'hippocampe de sujets sains 265.
Les dégénérescences neurofibrillaires finissent par provoquer la mort cellulaire  266 ,  ce qui se
traduit  par  une  perte  neuronale  267.  Cette  perte  neuronale,  dans  certaines  régions  de
l'hippocampe des malades Alzheimer, peut atteindre 60 % 264 .

Plaques  séniles  et  dégénérescences  neurofibrillaires  sont  disséminées  dans  le  cerveau  des
malades Alzheimer, aussi bien dans le cerveau droit que dans le cerveau gauche 268. Elles sont
cependant plus abondantes dans certaines régions, particulièrement dans les zones en rapport
avec les processus de mémorisation et de cognition comme l'hippocampe et le cortex temporal
269, ainsi que dans les aires olfactives 270,271   et auditives 272 .  
Si, dans la maladie d'Alzheimer, plaques séniles et dégénérescences neurofibrillaires semblent
être  deux  manifestations  distinctes  273,  si,  dans  cette  maladie,  plaques  séniles  et
dégénérescences neurofibrillaires doivent plutôt être considérées comme la conséquence et non
comme la cause de la maladie 274, il n'en reste pas moins que leur nombre est en rapport avec le
déficit cognitif observé chez ces malades 275. 
La maladie d'Alzheimer peut se compliquer de maladie de Parkinson. L'on voit dans ce cas des
inclusions intraneuronales, les corps de Lewy  276  .

Les  dégénérescences  neurofibrillaires  et  les  corps  de  Lewy  contiennent  la  protéine  tau  et
l'alpha-synucléine.
L'analyse  biochimique  des  constituants  des  plaques  séniles  montre  qu'elles  contiennent
l'amyloïde-bêta peptide 1-42 (Abêta 42) ainsi qu'une substance non amyloïde, le NAC, qui est en
fait un dérivé de l'alpha-synucléine.

L'abêta  42 provient  du  clivage  d'une  protéine  située  dans  la  membrane  cellulaire,  l'APP
(« amyloïd precursor protein »). Il se fait sous l'action de systèmes enzymatiques complexes,
tels le système des sécrétases, l'alpha-, la bêta- et la gamma-sécrétase 277,278,279,280,281,282,283  . Ce
clivage aboutit à la formation de deux peptides, l'un constitué d'une suite de 40 acides aminés,
l'abêta  40 et  l'autre  d'une suite  de 42 acides aminés,  l'abêta  42 .  L'abêta  42  montre  une forte
tendance  à  former  des  fibrilles  et  à  s'agglutiner,  engendrant  toute  une  série  de  réactions
délétères pour la cellule. C'est ce peptide abêta  42  que l'on retrouve majoritairement dans les
plaques séniles  284 . D'autres résidus proviennent également du clivage de l'APP. Contrairement
à l'abêta 42 , ils sont solubles, mais ils sont tout aussi toxiques pour la cellule  285,286,287 .

L'APP est sous le contrôle d'un gène situé sur le chromosome 21. Des mutations de ce gène
peuvent se traduire soit par une augmentation d'abêta 42 , soit par une augmentation d'abêta 40  et
d'abêta 42 

288,289,290,291,292,293,294,295
 . 

D'autres protéines membranaires, telles les préséniline-1 et préséniline-2, interviennent dans la
réaction de clivage de l'APP. Des mutations dans les gènes codant pour ces protéines peuvent
affecter la production de l'abêta 42  et augmenter le dépôt de substances amyloïdes. Certaines de
ces mutations déclenchent précocément une maladie d'Alzheimer, parfois même avant l'âge de
30 ans  252,285,296,297,298,299 . 
Un gène important dans la maladie d'Alzheimer est celui codant pour une protéine transporteuse
de graisse, l'apolipoprotéine E. Ce gène est appelé APOE-epsilon-4. Les personnes porteuses
de ce gène ont un risque accru de maladie d'Alzheimer et, si elles la contractent, leur maladie
est plus grave que chez celles qui ne sont pas porteuses de ce gène. Le cerveau des malades
Alzheimer porteurs de ce gène montre des plaques séniles composées  d'abêta  40  plutôt que
d'abêta 42 

300,301,302,303,304,305.

  18



D'autres mutations de gènes intervenant dans la maladie d'Alzheimer ont été découvertes et
confirment  que,  dans certains  cas,  la  cause de la  maladie d'Alzheimer,  ou,  en tout  cas,  sa
précocité et sa gravité, sont bien d'origine génétique 306,307,308,309,310,311,312,313 . 

Pourtant certains auteurs s'accrochent à l'hypothèse d'un facteur infectieux comme cause de la
maladie d'Alzheimer. 

La  substance  amyloïde  des  dégénérescences  neurofibrillaires  et  des  plaques  séniles  de  la
maladie d'Alzheimer contiennent approximativement les mêmes types et les mêmes quantités
d'acides aminés que la substance amyloïde des plaques que l'on retrouve dans le cerveau des
moutons  atteints  de  la  « tremblante  du  mouton »,  une  maladie  infectieuse  du  cheptel  ovin
provoquée par une protéine prion. Pour certains auteurs cette constatation permet d'assimiler la
maladie d'Alzheimer à une maladie infectieuse. Son agent infectieux serait une protéine prion
314,315. L'hypothèse est séduisante d'autant plus que l'APP et la protéine prion peuvent être clivés
tous  deux  par  le  système  enzymatique  de  l'alpha-sécrétase   316,317.  Cependant,  ce  qui  est
important pour l'activité d'une protéine ce n'est pas tant le type ou le nombre d'acides aminés
qu'elle  contient  mais  leur  agencement.  Or  les  chaînes  protéiques  de  ces  deux  substances
amyloïdes, celle retrouvée dans la maladie d'Alzheimer et celle de la tremblante du mouton, ne
montrent pas le même séquençage d'acides aminés. D'autre part, si deux protéines ont  une
voie de dégradation commune, cela ne veut pas nécessairement dire qu'elles sont identiques. 

Nous devons admettre que bien peu d'arguments soutiennent l'hypothèse infectieuse.

La protéine tau est une protéine normale du système nerveux. Elle est hautement soluble et sert
à stabiliser le squelette de la cellule 318. 
Dans le cerveau de personnes souffrant  de maladie d'Alzheimer on retrouve la protéine tau
agglutinée. La quantité de protéine tau agglutinée est en correspondance avec l'image clinique
de la maladie 319.

Lorsque la protéine tau est phosphorylée, elle peut changer de conformation  320 et s'agglutiner
dans les cellules nerveuses au sein des dégénérescences neurofibrillaires et dans les corps de
Lewy  321.  La  protéine  tau  agglutinée  est  également  retrouvée  dans  les  cellules  gliales
nourricières qui entourent les cellules nerveuses 321,322. 
La  protéine  tau  agglutinée  est  généralement  hyperphosphorylée  c'est-à-dire  très  riche  en
groupements phosphorés  118,323,324,325,326,327,328,329,330, ce qui lui confère son aggressivité vis-à-vis de
la cellule et son implication dans les processus de neurodégénérescence 331,332.

La protéine tau se retrouve agglutinée en grande quantité dans le bulbe olfactif chez plus de 90
% des malades Alzheimer 333 .

La quantité de protéine tau agglutinée augmente fortement chez les malades Alzheimer porteurs
du gène APOE-epsilon-4 qui code pour l'apolipoprotéine E 334,335 .
Des  enzymes,  les  kinases,  permettent  la  phosphorylation  de  la  protéine  tau   323.  Certaines
kinases  sont  activées  par  les  peptides  abêta,  ce  qui  augmente  la  quantité  de  protéine  tau
phosphorylée et son agglutination subséquente en présence de dépôts amyloïdes 336,337,338,339,340 . 

L'alpha-synucléine  est  une  protéine  dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  des  maladies  de
neurodégénérescence de l'ouest du Pacifique. Elle se retrouve sous forme agglutinée dans le
cerveau de personnes souffrant de  maladie d'Alzheimer. Elle est présente dans les corps de
Lewy 129,341 , dans les dégénérescences neurofibrillaires et, sous forme d'un de ses dérivés, le
NAC, dans les plaques séniles  342,343,344,345,346 . 
Alpha-synucléine agglutinée et protéine tau agglutinée se retrouvent souvent conjointement dans
les mêmes  structures  347  .  L'alpha-synucléine induit  en  effet  la  formation  de  fibrilles  dans la
protéine tau et la protéine tau favorise l'agglutination de  l'alpha-synucléine 348 . 
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Comme on le voit ici dans la maladie d'Alzheimer, trois protéines devenues anormales, l'alpha-
synucléine,  l'abêta  et  la  protéine  tau,  s'activent  l'une  l'autre  pour  s'agglutiner.  Dans  ces
conditions, les mécanismes de destruction de ces molécules anormales sont vite saturés. Nous
avons déjà signalé le rôle de « nettoyeur » du protéasome qui détruit les protéines anormales ou
indésirables  349,350351,352,353,354,355  .  Le niveau de saturation de ce système est d'autant  plus vite
atteint  que  l'alpha-synucléine  et  la  protéine  tau  agglutinées  inhibent  l'action  du  protéasome
218,219,220,356 . 

Il  y  a  des  cas  où  la  cause  de  la  maladie  d'Alzheimer  peut  être  imputée  à  une  anomalie
génétique.  Dans tous les autres cas, puisque cette maladie survient  le plus souvent chez la
personne âgée,  il  semble  logique  de  penser  que  cette  maladie  n'est  que  l'exagération  d'un
processus  de  vieillissement,  en  quelque  sorte  l'accentuation  d'un  processus  physiologique
normal.
Les  personnes  âgées  présentent  en  effet  de  nombreuses  caractéristiques  de  la  maladie
d'Alzheimer. Perte de mémoire et déficit cognitif sont, chez elles, des symptômes courants. 

Le  cerveau  des  personnes  âgées  montre  des  plaques  séniles,  des  dégénérescences
neurofibrillaires et une perte neuronale  357,358 . La densité des  dégénérescences neurofibrillaires
dans le lobe temporal de ces personnes est en rapport direct avec la gravité de leur perte de
mémoire  et  la  gravité  de  leur  déficit  cognitif    359,360.  Des  dépôts  d'abêta  114,361,362,  d'alpha-
synucléine  363,364, et de protéine tau  326,362 peuvent se voir dans leur cerveau. En examinant le
cerveau de personnes dont l'âge au moment du décès variait de 19 à 88 ans, on a remarqué
que la quantité de protéine tau soluble diminuait avec l'âge. Après l'âge de 20 ans, la perte de
protéine tau soluble est de 14 % tous les 10 ans 365 .
Des expérimentations sur  animaux ont  montré  que le processus de vieillissement  induit  des
dépôts de substances amyloïdes, des plaques séniles, des dégénérescences neurofibrillaires et
une perte neuronale 366,367,368,369,370.

Le diagnostic de  la maladie d'Alzheimer, du vivant du sujet, se base sur des tests cliniques de
mémorisation et de cognition, et, après la mort du sujet, sur l'examen de son cerveau  371. 
Des efforts ont été réalisés pour pouvoir faire du vivant du sujet un diagnostic plus précis et
surtout plus précoce de la maladie. 

L'analyse  du liquide céphalo-rachidien,  recueilli  par  ponction  lombaire,  permet  de  mettre  en
évidence les peptides abêta 40   et abêta 42  ainsi que la protéine tau phosphorylée 372,373,374,375,376 . 
Dans le sang peuvent être mesurées la quantité des peptides abêta 40   et abêta 42  

372,373,377,378  ainsi
que la quantité de marqueurs plus spécifiques 379 . 
Grâce aux appareils de résonance magnétique, il est possible de mettre en évidence plaques
séniles et dégénérescences neurofibrillaires du système nerveux central 380. 
Le Pet-scan permet de mesurer la consommation de glucose dans les différentes parties du
cerveau. Chez des personnes atteintes de maladie d'Alzheimer la consommation de glucose,
dans certaines parties du cerveau, est nettement abaissée par rapport à la consommation de
glucose, dans les mêmes aires cérébrales, chez des personnes ayant un léger déficit cognitif
mais ne souffrant pas de maladie d'Alzheimer 381 .

Mise en évidence de plaques séniles et de dégénérescences neurofibrillaires dans le cerveau,
recherche  de  gènes  anormaux,  détection  de  protéines  anormales  dans  le  cerveau,  dans  le
liquide céphalo-rachidien ou dans le sang  ne doivent pas faire oublier le rôle central joué par les
métaux dans la maladie d'Alzheimer  382,383,384,385 .

Les métaux le plus souvent rencontrés dans le système nerveux des patients atteints de maladie
d'Alzheimer sont l'aluminium 386,387,388,389,390,391, le fer 392,393,394,395,396,397, le silicium 398,399,400, le zinc et le
cuivre 401,402,403. 
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L'aluminium peut se retrouver un peu partout dans le cerveau des malades Alzheimer 391. Il se
localise  cependant  le  plus  souvent  dans  les  neurones  porteurs  de  dégénérescences
neurofibrillaires 386,389, et plus particulièrement dans le noyau de ces cellules 387,388,390.
Le fer s'accumule également dans les dégénérescences neurofibrillaires.
Le silicium, associé à l'aluminium sous forme d'alumino-silicates, s'accumule dans les plaques
séniles et les dégénérescences neurofibrillaires.
Zinc et  cuivre se retrouvent  dans les plaques séniles,  associés à la substance amyloïde. La
quantité  de  zinc  et  d'abêta  augmentent  proportionnellement  à  la  démence.  Le  sérum  des
patients morts de maladie d'Alzheimer contient 2 fois plus de zinc que le sérum de patients
décédés ne souffrant pas de maladie d'Alzheimer 404.

Le cuivre, le zinc, le fer et l'aluminium accélèrent l'agglutination des peptides abêta. Tout comme
avec l'alpha-synucléine, c'est l'aluminium qui a l'effet le plus marqué sur l'agglutination de ces
peptides 405,406,407,408,409,410,411,412,413,414,415,1725 . 
Le fer et l'aluminium sont fortement attirés par la protéine tau, surtout si elle est phosphorylée, et
l'agglutinent 416,417,418,419,420,421,422,423.
L'aluminium  inhibe  les  systèmes  enzymatiques  chargés  de  détruire  les  peptides  abêta,
aggravant ainsi les dépôts amyloïdes dans le cerveau 424,425.

Tout comme avec l'alpha-synucléine, lorsque les métaux se lient aux peptides abêta ou à la
protéine  tau,  ils  provoquent  l'apparition  de  radicaux  libres  très  réactifs.  Ces  radicaux  libres,
comme  nous  l'avons  déjà  dit,  sont  capables  de  léser  toute  les  membranes  de  la  cellule,  y
compris  les  membranes  qui  entourent  le  noyau.  Les  radicaux  libres  peuvent  donc  être
considérés comme des substances génotoxiques capables d'altérer le patrimoine génétique de
l'individu.
Associé au fer  (Fe+++),  l'aluminium (Al+++)  peut  augmenter  dangereusement  le stress  oxydatif
115,426,427,428,429,430,431,432,433,434,435,436,437,438,439. 

De l'aluminium peut être retrouvé dans le cerveau de personnes saines d'âge moyen 440 ainsi que
dans le cerveau de personnes âgées ne souffrant pas de maladies neurodégénératives 398,440 . 
La quantité moyenne d'aluminium retrouvée dans le cerveau de patients Alzheimer est nettement
plus importante  que celle retrouvée dans le cerveau de personnes saines de même tranche
d'âge 441,442,443,444. Comme le montre le tableau 2 la quantité d'aluminium trouvée dans le cerveau
de patients Alzheimer peut être 1,08 à 4,5 fois plus importante que celle trouvée dans le cerveau
de personnes saines de même tranche d'âge. 

TABLEAU  2
ALUMINIUM  DANS  LE  CERVEAU

( en µg /g de tissu cérébral )

Auteurs Patients  sains Patients  Alzheimer
CRAPPER et Coll. 441 1,6 7,2

McDERMOTT Jr et Coll.442 2,5 2,7

KRISHNAN et Coll. 443 1,5 Au delà de 4

LOVELL et Coll.  444 1,93 3

Des doses d'aluminium allant jusqu'à 11,5 µg/g de tissu ont pu être retrouvées à l'autopsie de
certaines parties de cerveau de malades atteints de la maladie d'Alzheimer 441 . 
Cependant, d'après certains auteurs, l'aluminium ne jouerait qu'un rôle mineur dans l'éclosion et
la progression de la maladie d'Alzheimer 445,446.

En plus de son action toxique propre, l'aluminium a la faculté d'agir par l'intermédiaires d'autres
molécules. C'est ainsi qu'il peut interférer avec le métabolisme du fer. Par différents mécanismes
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l'aluminium provoque l'accumulation de fer dans le cerveau, accumulation qui est nocive pour cet
organe. 

La ferritine est une protéine qui stocke le fer. Le taux de ferritine dans le sang réflète la quantité
de fer en réserve dans l'organisme. L'aluminium bloque la synthèse de la ferritine et chasse le
fer lié à la ferritine.  De plus l'aluminium stimule la synthèse des récepteurs de la transferrine,
protéine qui transporte le fer dans le sang. L'aluminium  favorise ainsi le transport du fer et son
accumulation dans les tissus nerveux. L'aluminium agit également sur une protéine régulatrice
du fer, l'IRP-2, perturbant la régulation du métabolisme du fer dans l'organisme  447,448,449 . 

Aluminium et fer peuvent ainsi se retrouver dans le cerveau en quantité anormale et agir en
synergie,  provoquant  l'agglutination  des  peptides  abêta,  de  la  protéine  tau  et  de  l'alpha-
synucléine, engendrant des radicaux libres qui, comme nous l'avons déjà vu, perturbent toutes
les fonctions cellulaires. Les conditions sont ainsi créées pour déclencher la maladie d'Alzheimer,
maladie du système nerveux central.

De  nombreuses  expérimentations  sur  animaux  ainsi  que  de  nombreux  travaux  sur  cultures
cellulaires animales ou humaines ont démontré à suffisance le rôle toxique de l'aluminium sur le
système nerveux 450,451,452,453,454,455,456,457,458,459,460,461,462,463,464,465,466,467.
Des lapins intoxiqués à l'aluminium montrent des déficits de mémoire et d'apprentissage. Ils ont
dans leurs cellules nerveuses des altérations similaires à celles rencontrées chez les patients
atteints de la maladie d'Alzheimer 451 .  
Lorsque,  pendant  3 mois,  des rats  boivent  une eau enrichie en aluminium,  ils perdent  leurs
capacités  d'apprentissage  et  de  mémorisation.  Dans  leur  cerveau,  particulièrement  dans
l'hippocampe et le cortex frontal, l'aluminium se dépose et les  connexions  interneuronales, les
synapses, sont altérées 460 .
Une exposition chronique de souris à l'aluminium, sous forme de sulfate d'aluminium dans leur
eau de boisson, provoquent dans leur cerveau les mêmes dépôts de substance amyloïde que
ceux trouvés dans l'angiopathie amyloïde congophilique  467 .

Si l'aluminium joue un rôle dans la maladie d'Alzheimer 468,469, la question est de savoir d'où cet
aluminium peut bien provenir.
Comme de l'aluminium se retrouve préférentiellement dans le bulbe olfactif de patients Alzheimer
470,471, on peut penser que l'aluminium vient de l'air respiré. La concentration d'aluminium dans
l'air est cependant trop faible  pour expliquer la quantité retrouvée dans les aires olfactives. 
L'alimentation et l'eau de boisson sont une source beaucoup plus importante d'aluminium. 

Une expérience réalisée sur des rats est, à ce propos, particulièrement intéressante. Des rats
ont été nourris, durant la seconde moitié de leur vie (du 16ième au 30ième mois), avec une nourriture
contenant  une  certaine  quantité  d'aluminium.  Cette  quantité  d'aluminium  était  calculée  de
manière  à  pouvoir  être  comparée  à  celle  qu'un  être  humain,  vivant  dans un environnement
urbain, ingère quotidiennement avec ce qu'on appelle une « nourriture normale ». Ainsi nourris
1/3  des  rats  a  montré  des  pertes  de  mémoire  et  des  signes  de  démence.  Des  dépôts
d'aluminium furent retrouvés  dans leur cerveau, dépôts qui étaient particulièrement abondants
au niveau de l'hippocampe 472 .  
Dans une expérience similaire des rats furent exposés du 12ième  au 24ième mois de leur vie à un
régime comportant des doses équivalentes d'aluminium à celles retrouvées dans la nourriture
d'un américain moyen vivant en ville, soit 0,5 mg ou plus d'aluminium par jour et par kilo de
poids.  Les  altérations  des  fonctions  cognitives  de  ces  rats  furent  corrélées  à  la  quantité
d'aluminium retrouvée dans les cellules nerveuves de leur cerveau 1726 .  

Chez  des  souris  transgéniques  capables  de  développer,  comme  les  humains,  la  maladie
d'Alzheimer, de petites doses d'aluminium provoquent des troubles cognitifs. Les doses faibles
d'aluminium  auxquelles  sont  soumises  ces  souris  sont  comparables  aux  doses  d'aluminium
auxquelles sont en général exposés les humains. L'aluminium est donc susceptible d'altérer les
fonctions cognitives d'un grand nombre de personnes 1727 . 
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Un  cas  extrême  de  démence  a  été  rapporté  lors  d'un  accident  survenu  à  Camelford  en
Angleterre (North Cornwall). En 1988 eut lieu un déversement, « accidentel », de 20 tonnes de
sulfate d'aluminium dans l'eau potable. Une femme de 44 ans a ainsi, durant des semaines, bu
une eau contenant 500 à 3000 fois plus d'aluminium que ne l'autorisent les limites officielles
actuelles de l'Union Européenne. Quinze ans plus tard, cette femme présenta une détérioration
mentale qui s'accentua rapidement et l'emporta en moins d'un an. L'examen de son cerveau
montra une quantité importante d'aluminium (23 µg d'aluminium par gramme de tissu cérébral)
ainsi que de nombreux dépôts de substances amyloïdes, particulièrement abondants dans les
vaisseaux sanguins, révélant un cas sévère d'angiopathie amyloïde congophilique. Cette femme
était  porteuse  du  gène  APOE-epsilon-4.  Elle  n'avait  pas  été  exposée  à  d'autres  sources
d'aluminium. Le dépôt d'aluminium dans son cerveau provenait donc plus que probablement de
l'aluminium déversé accidentellement dans l'eau de boisson  473.
Parmi la population exposée à cette pollution survenue à Camelford, 55 autres personnes ont
été examinées. Un groupe, constitué par des membres de leur famille n'habitant pas au même
endroit,  servait de groupe témoin. Les personnes des environs de Camelford ont montré une
perte de mémoire et de concentration ainsi qu'une diminution des performances psycho-motrices
beaucoup plus importantes que celles constatées dans le groupe témoin. Les troubles observés
chez ces  personnes  étaient  comparables  à  ceux  observés  chez des  personnes  en  dialyse
intoxiquées par l'aluminium  474 . 

Des études ont été réalisées pour évaluer le risque de contracter  la maladie d'Alzheimer en
rapport avec la quantité d'aluminium contenue dans l'eau potable.
D'après une étude faite en Angleterre, le risque de contracter la maladie d'Alzheimer est de 1,5
fois plus élevé dans les régions où l'eau contient plus de 110 µg d'Al+++/L que dans les régions où
l'eau contient moins de 10 µg d'Al+++/L 475. 
Une étude canadienne montre que le risque de contracter la maladie d'Alzheimer est de 1,7 fois
plus élevé dans les régions où l'eau contient plus de 100 µg d'Al+++/L que dans les régions où
l'eau contient moins de 100 µg d'Al+++/L  476. 
En France, une étude réalisée dans les départements de Gironde et de Dordogne, montre que le
risque de contracter la maladie d'Alzheimer est de 1,99 fois plus élevé dans les régions où l'eau
contient plus de 100 µg d'Al+++/L  que dans les régions où l'eau contient moins de 100 µg d'Al+++/L
477,478,479,480,481 .  

Le tableau 3 ci-après résume ces données.

TABLEAU  3
RISQUE  DE  MALADIE  D'ALZHEIMER  EN  FONCTION  DE  LA  QUANTITE

D'ALUMINIUM  CONTENUE   DANS  L'EAU  POTABLE

Pays Aluminium  dans  l'eau potable
(en µg /L)

Risque  de  contracter  la
maladie  d'Alzheimer

ANGLETERRE 475 Au-delà de 110 1,5

CANADA 476 Au-delà de 100 1,7

FRANCE 480 Au-delà de 100 1,99

Le rôle  de  l'aluminium dans  la  maladie  d'Alzheimer,  et  particulièrement  celui  de  l'aluminium
apporté par l'eau de boisson, ne peut plus être ignoré ni sous-estimé  482,483,484,485,486,487.

Dans la maladie d'Alzheimer nous avons parlé jusqu'à présent des anomalies survenant dans la
substance grise du cerveau, partie du cerveau  contenant les cellules nerveuses. Le reste du
cerveau,  la  substance  blanche,  est  formée  par  les  prolongements  des  cellules  nerveuses,
prolongements  qui  s'en  vont,  via  les  nerfs,  innerver  tous  les  organes.  Un examen  de  cette
substance blanche chez des malades souffrant de   maladie d'Alzheimer a révélé un dépôt de
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substances  amyloïdes  (abêta  40    et  abêta  42  )  ainsi  qu'une  perte  de  myéline,  une  protéine
constitutive de la gaine de protection des nerfs. Cette perte de myéline altère très fortement la
propagation  de  l'influx  nerveux.  Elle  est  en partie  responsable  de la  symptomatologie  de la
maladie 488 .
Cette altération des fibres nerveuses, que l'on appelle une démyélinisation, nous fait songer à
une autre maladie neurodégénérative, la sclérose en plaques,  dont la  démyélinisation est la
caractéristique.

 La  sclérose  en  plaques

Comparée à la sclérose latérale amyotrophique qui est fatale en 1 à 3 ans, la sclérose
en plaques est une maladie neurodégénérative qui évolue étonnamment lentement,
elle peut durer 25 ans. Elle touche surtout l'adulte jeune et est caractérisée par une
perte de myéline, protéine constitutive de la gaine de protection des nerfs 489 . 
Les risques de contracter une sclérose en plaques dépendent de nombreux facteurs.
L'eau de boisson riche en aluminium peut ici aussi jouer un rôle non négligeable
dans l'éclosion de la maladie. La gaine de myéline est en effet très sensible à l'action
toxique de l'aluminium.

Comme nous venons de le dire, la sclérose en plaques est une maladie neurodégénérative avec
perte de myéline. Cette perte de myéline ou « démyélinisation » survient par plaques le long du
trajet des nerfs et peut être détectée au niveau du système nerveux central, cerveau et moelle
épinière, par les appareils de résonance magnétique 490,491. 
La  maladie  évolue  par  poussées  avec  perte  de  myéline,  apparition  de  phénomènes
inflammatoires  au niveau des plaques,   perturbation de la propagation de l'influx nerveux et
symptômes neurologiques associés à l'atteinte du nerf. Après un certain temps, les phénomènes
inflammatoires  s'atténuent  et  les plaques « se guérissent ».  Les plaques peuvent  évoluer  de
deux manières différentes. Soit les nerfs sont le siège d'une remyélinisation et les symptômes
s'atténuent,  c'est  la  période  de rémission,  soit  les  plaques  sont  le  siège  d'un  processus  de
sclérose avec perte définitive de myéline et  destruction des nerfs.  Cette « cicatrisation » des
plaques par phénomène de sclérose aboutit à  des lésions irréversibles 492,493,494,495,496 .

La  sclérose  en  plaques  est  une  maladie  auto-immunitaire.  Des  anticorps  fabriqués  par  les
cellules  immunitaires  de  l'organisme  lui-même  attaquent  directement  les  gaines  de  myéline
entourant les nerfs.

C'est  ainsi  que l'on retrouve au niveau des plaques de démyélinisation des anticorps dirigés
contre les différents antigènes de myéline, le MBP (myelin basic protein),  le PLP (proteolipid
protein), le OSP (oligodendrocyte-specific protein), le MAG (myelin-associated glycoprotein) et le
MOG  (myelin-oligodendrocyte  glycoprotein)  497 .  Le  MOG  est  une  protéine  de  membrane
composée de 218 acides aminés. Il se trouve dans les lamelles externes de la gaine de myéline
et est, de ce fait, facilement attaqué par les lymphocytes T porteurs d'anticorps dirigés contre lui
498,499 .  

Chez les malades atteints de sclérose en plaques, ces auto-anticorps se retrouvent au niveau
des plaques de démyélinisation, mais ils peuvent aussi être présents dans le liquide céphalo-
rachidien et dans le sang 500,501,502,503,504,505,506 . Ces anticorps se retrouvent déjà à un stade précoce
de la maladie 507 et augmentent très rapidement lors des rechutes 508 .

La gravité de la maladie est en corrélation directe avec le titre des anticorps anti-MOG 509. 
Les  patients  porteurs  d'anticorps  anti-MOG  et  d'anticorps  anti-MBP  font  des  rechutes  plus
fréquentes et plus précoces que les patients qui n'en sont pas porteurs 510,511 .
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La  gaine  de  myéline  qui  entoure  les  prolongements  des  nerfs,  les  axones,  est  une  gaine
discontinue.  Le  nerf  présente  à  intervalles  réguliers,  tous  les  2  mm  environ,  des  parties
étranglées, dépourvues de myéline. Ce sont les noeuds de Ranvier. C'est à ces endroits que le
nerf  est  en contact  direct  avec le milieu intercellulaire  et  c'est  là  que peuvent  avoir  lieu les
échanges ioniques responsables de la dépolarisation et de la repolarisation de la membrane
axonale lors de la propagation de l'influx nerveux. Sautant de noeud en noeud, l'influx nerveux
peut se propager beaucoup plus vite dans un nerf possédant une gaine de myéline que dans un
nerf dépourvu de cette gaine. L'intégrité des gaines de myéline autant que l'intégrité des noeuds
de Ranvier sont nécessaires à la propagation correcte de l'influx nerveux.
Dans la SEP, la destruction des noeuds de Ranvier précède la démyélinisation. Ceci est dû à
l'action  d'auto-anticorps  dirigés  contre  la  NF186  (neurofascin  186),  une  protéine  neuronale
abondante au niveau de ces noeuds de Ranvier. Lors des périodes de rémission de la SEP, la
restructuration des noeuds de Ranvier précède la remyélinisation. Cette restructuration peut se
produire grâce à l'action des oligodendrocytes. Les oligodendrocytes avec les astrocytes et la
microglie constituent la glie. Celle-ci est présente dans le milieu qui entoure les neurones. Les
oligodendrocytes  interviennent  dans  la  régénération  des  nerfs  en  sécrétant  la  NF155
(neurofascin 155), une protéine isoforme à la NF186. La NF155 restaure les noeuds de Ranvier.
Malheureusement,  dans la SEP, la présence d'auto-anticorps contre la NF155 empêche bien
souvent la complète guérison des noeuds de Ranvier.  Lors des poussées inflammatoires de
SEP, ces auto-anticorps anti-NF186 et anti-NF155 participent,  avec les auto-anticorps dirigés
contre la myéline, à la destruction des nerfs  512,513,514,515 .

Les scléroses en plaques (SEP) peuvent être classifiées suivant leur type d'évolution clinique.

La SEP progressive primaire est d'emblée progressive et invalidante 516,517,518,519.
La SEP progressive secondaire montre, après la première atteinte,  une période de rémission
parfois très longue et ne devient progressive qu'après la seconde atteinte 520,521 .
La  SEP  rémittente  montre  une  succession  de  poussées  inflammatoires  entrecoupées  de
périodes de rémission 522,523.

Il n'existe aucun test diagnostique vraiment spécifique de la SEP 524. 
Des examens permettent cependant d'étayer le diagnostic de SEP. Les  appareils de résonance
magnétique permettent de visualiser les  plaques de démyélinisation 490,491 ,  l'examen du liquide
céphalo-rachidien permet de mettre en évidence un phénomène inflammatoire et  l'examen du
sang  permet de doser d'éventuels auto-anticorps. 

Le diagnostic de la SEP s'appuie sur trois critères : la preuve de l'existence d'au moins deux
lésions distinctes dans la substance blanche du système nerveux central, c'est le critère de la
« dissémination spatiale », la preuve d'au moins deux épisodes distincts dans l'évolution de la
maladie,  c'est  le  critère  de  la  « dissémination  temporelle »,  et  la  preuve  de  l'inflammation
chronique du système nerveux central apportée par l'analyse du liquide céphalo-rachidien, c'est
le critère « inflammatoire ».
La classification de Poser de 1983 tient compte de ces trois critères et distingue 5 catégories de
SEP. 
La SEP cliniquement certaine : preuve spatiale et temporelle présentes, accompagnées ou non
de la preuve inflammatoire.
La SEP biologiquement certaine : preuve inflammatoire présente avec, soit une preuve spatiale,
soit une preuve temporelle.
La SEP cliniquement probable : présence d'une preuve spatiale ou d'une preuve temporelle
La SEP biologiquement probable : présence de la seule preuve inflammatoire.
La SEP suspecte : absence de preuve spatiale, temporelle ou inflammatoire.
La nouvelle classification de Mc Donald de 2001 vise à simplifier et ne distingue plus que deux
catégories de SEP.
La SEP certaine : présence de la preuve spatiale et de la preuve temporelle, appuyée par la
preuve inflammatoire.
La SEP possible : présence de la preuve spatiale ou de la preuve temporelle, appuyée par la
preuve inflammatoire. 
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Le diagnostic de la SEP reste toujours du domaine de la probabilité  524 .
Pour les formes progressives primaires, le diagnostic s'appuie sur les résultats de la résonance
magnétique, sur les résultats de la ponction lombaire qui permet d'analyser le liquide céphalo-
rachidien et sur la méthode des potentiels évoqués visuels qui permet d'évaluer l'intégrité du nerf
optique et des aires visuelles cérébrales correspondantes 525.

La  SEP peut  débuter  de  différentes  façons.  Elle  débute  très  souvent  par  l'atteinte  du  nerf
optique,  généralement  par  une  névrite  optique,  qui  s'accompagne  de  troubles  visuels
526,527,528,529,530 .  Elle débute plus rarement par l'atteinte du nerf  auditif  avec perte d'audition  531.
Lorsque  la  première  atteinte  est  cérébelleuse,  avec  troubles  de  l'équilibre,  ou  lorsque   la
première atteinte provoque un déficit moteur, la maladie est d'un moins bon pronostic  532. Une
première atteinte avec symptomatologie multiple 533 , un intervalle court entre première atteinte et
première  rechute  532,533,534  ainsi  que  de  multiples  rechutes  dans  les  deux  ans  qui  suivent  la
première atteinte, sont également d'un mauvais pronostic 535.

Les premières manifestations de SEP pouvant aussi consister en troubles mentaux, il n'est pas
rare de trouver des malades atteints de SEP dans un hôpital psychiatrique 536,537,538 .
Inversément,  des patients  présentant  réellement  une affection  psychiatrique,  mais  ayant  des
images  de démyélinisation  à  la  résonance magnétique,  peuvent  être  dirigés  à tort  vers  des
centres de sclérose en plaques 539 . 

Plus fréquente chez la femme que chez l'homme 540,541 , la SEP se déclare généralement chez le
jeune adulte. Les premières poussées de la maladie surviennent généralement entre 25 et 45
ans 542,543  mais il n'est pas rare de voir la SEP se déclarer très tôt dans la vie 544, parfois même
chez des enfants de 5 ans 545. Une étude italienne indique que 4,4 % des cas de SEP se sont
déclarés avant l'âge de 16 ans et que la maladie touche 2 fois plus de  filles que de garçons 546 .
Une étude iranienne indique, quant à elle, que 6,6 % des cas de SEP se sont déclarés avant
l'âge de 16 ans et que la maladie touche  4 fois plus de  filles que de garçons 547 . 

La SEP a une forme sporadique et une forme familiale. Le pourcentage des formes familiales
dans une population varie suivant les régions. Il peut aller de 5 à 28 % 548,549,550,551,552,553,554,555 .

Comparée à d'autres maladies neurodégénératives, la SEP évolue lentement. La maladie peut
durer de 5 à 25 ans 556,557,558,559.

La SEP est une maladie invalidante entraînant une perte précoce de productivité. Elle est de
longue  durée,  elle  nécessite  l'usage  de  traitements  immunomodulateurs,  des  soins
multidisciplinaires et une assistance pour les activités courantes de la vie 560 .
Des études ont été réalisées en 2005 dans divers pays d'Europe afin d'évaluer le coût de cette
maladie. Ont été pris en compte toutes les dépenses inhérentes à la maladie, les soins médicaux
tels  que  consultations,  hospitalisations  et  médicaments,  les  soins  infirmiers  à  domicile,  le
matériel  spécial tel que béquilles ou chaise roulante,  les modifications de la voiture ou de la
maison,  ainsi  que  le  paiement  des  pensions-invalidité  et  la  perte  de  productivité  (absence
temporaire ou définitive du travail) 561 .
En Europe, pour l'année 2005, le coût moyen par patient s'élève à 18.000 € pour une invalidité
légère, à 36.500 € pour une invalidité modérée et à 62.000 € pour une invalidité sévère 562 . Le
tableau 4 montre le détail par pays pour les degrés d'invalidité légère et sévère.

TABLEAU  4
COÛT  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES

( Europe – année 2005 )

Pays Invalidité  légère Invalidité  sévère
AUTRICHE 563 16 000    € 63 800   €
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Pays Invalidité  légère Invalidité  sévère
BELGIQUE 564 12 000   € 51 500   €

ALLEMAGNE 565 18 500   € 70 500   €

ITALIE 566 12 000   € 71 000   €

PAYS-BAS 567 9 300    € 78 000   €

ESPAGNE 568 10 425   € 65 693   €

SUEDE 569 16 000   € 116 000   €

ANGLETERRE 570 15 000   € 75 000   €

Sur base de ces études, une extrapolation pour l'Europe des 28 et pour l'année 2005, arrive à un
coût total de 12,5 billions € , soit 12.500.000.000.000 €, ce qui correspond pour l'année 2005 à
27 € par habitant 571.
Ces chiffres  sont  énormes  mais le coût  de la SEP en Europe est  encore inférieur  au coût
d'autres maladies. La dépression, par exemple, a coûté pour l'année 2004, en Europe, 253 € par
habitant 572 .

La  fréquence  de  la  sclérose  en  plaques  dans  le  monde  est  variable  suivant  les  régions
considérées. La prévalence est le nombre total de cas dans une population à un moment donné.
Ce nombre est rapporté à 100.000 habitants, ce qui permet de faire des comparaisons entre
régions.
Certains auteurs préconisent de « standardiser » la prévalence c'est-à-dire  d'éliminer certains
facteurs comme l'âge et le sexe 573 . Dans la suite de cet exposé nous utiliserons cependant la
prévalence brute, chiffre signalé dans la plupart des études épidémiologiques.  

La SEP se répartit dans le monde suivant 3 ordres de grandeur de prévalence.
Une zone de prévalence élevée, au-delà de 30 cas/100.000 habitants, comprenant le Canada, le
nord  des  USA,  l'ensemble  de  l'Europe,  la  Russie  de  l'extrême  Est,  Israël,  le  sud-est  de
l'Australie, la Nouvelle-Zélande.
Une zone de prévalence moyenne, entre 5 et 30 cas/100.000 habitants, comprenant le sud des
USA, une partie  de l'Amérique latine,  le sud du bassin méditerranéen,  la Russie sibérienne,
l'Ukraine, la plus grande partie de l'Australie, l'Afrique du Sud.
Une zone de prévalence basse, en-dessous de 5 cas/100.000 habitants, comprenant le nord de
l'Amérique du Sud, l'Afrique, le reste de l'Asie 574 .

La distribution géographique de la SEP est particulière. La prévalence de la SEP augmente avec
la latitude.  Elle est basse au niveau de l'équateur et augmente au fur et à mesure que l'on se
rapproche des pôles. 
Dans l'hémisphère nord, la prévalence de la SEP en Colombie (Bogota, 4°50' de Latitude Nord)
est, au 31-12-2002, de 4,41 575 . Aux USA (Minnesota, 46° LN) elle est, en décembre 2000, de
177  576 et au Canada (Sakatoon, province du Saskatchewan, 52° LN) elle est, au 1-1-2005, de
298,3  577  . 
Dans l'hémisphère sud, cette relation avec la latitude est également retrouvée. La prévalence de
la SEP en Tasmanie (ville de Hobart , 43° de Latitude Sud) est 7 fois plus importante que celle
dans le Queensland en Australie (22° LS) 578,579,580. En Nouvelle-Zélande, la prévalence est plus
importante dans le sud de l'île que dans le nord de l'île 581  .

La température moyenne annuelle et le nombre moyen annuel d'heures d'ensoleillement sont
deux  paramètres  qui  dépendent  de  la  latitude  du  lieu  considéré  582.  La  relation  entre  la
prévalence de la SEP et la latitude ne serait en fin de compte que l'expression de la relation
existant entre la prévalence de la SEP et le climat. La SEP est manifestement influencée par des
facteurs climatiques. Un climat humide et froid augmente le risque de SEP tandis qu'un climat
chaud et ensoleillé diminue ce risque  582,583,584 .  Les rayons ultra-violets du soleil  diminuent le
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risque de SEP surtout s'ils sont présents en quantité suffisante durant l'enfance et l'adolescence
585,586,587 . Le soleil, en agissant sur la peau, permet la formation de vitamine D3  588 , vitamine qui,
comme nous le verrons, joue un rôle dans la prévention de la SEP.
Dans des populations vivant entre 66° et 71° LN , c'est-à-dire au-delà du cercle polaire, le risque
de SEP est diminué chez les personnes qui, étant enfants, ont eu, dès leur plus jeune âge, des
activités  extérieures  pendant  l'été.  Ce risque  est  aussi  diminué chez ceux qui  prennent   un
supplément d'huile de foie de morue ou consomment du poisson au moins 3 fois par semaine
589. Ceci démontre le rôle que joue la vitamine D3  dans la prévention de la SEP.

Les rayons UV, plus particulièrement les UV-B, ont une action sur le système immunitaire. La
lumière  agit  sur  la  glande  pinéale  (épiphyse)  en  réduisant  la  production  de  mélatonine  qui
stimule le système immunitaire. Les rayons UV agissent aussi directement sur la peau, réduisant
l'activité des lymphocytes T, cellules immunitaires qui, dans la SEP, peuvent produire les auto-
anticorps  dirigés  contre  les  gaines  de  myéline  des  nerfs.  Il  s'agit  en  fait,  ici,  d'une
immunosuppression physiologique 585,590,591,592,593 . 

La latitude seule ne peut cependant expliquer la distribution géographique de la SEP 594,595,596 . En
effet,  dans  de  nombreux  cas,  les  données  épidémiologiques  contredisent  l'hypothèse  de  la
relation entre la latitude et le nombre de cas de SEP.
En Belgique (Leuven 50°53' LN), par exemple,  la SEP a, au 1-10-1991, une prévalence de 87,9
597 . En Angleterre (Sussex, 51° LN), la SEP a, au 1-07-1991 une prévalence de 111  598 . La
prévalence du Sussex est donc nettement supérieure à celle de Leuven bien que la latitude de
ces deux régions et l'époque considérée soient les mêmes.
Le county du South Glamorgan (50°45' LN), en Angleterre, a, au 1-01-1985, une prévalence de
SEP de 117   599 . En Suisse (Canton de Berne, 47° LN) cette prévalence est, au 1-01-1986, de
110  600 , donc, pour une époque similaire, ces deux régions ont une prévalence semblable, alors
que la Suisse a une latitude nettement moindre que celle du county du South Glamorgan.

Dans  les  deux  tableaux  suivants  nous  avons  rassemblé  quelques  données  concernant  la
prévalence de la SEP en Norvège (Tableau 5) et en Italie (Tableau 6)

 
TABLEAU  5

PREVALENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  EN  NORVEGE

Région Latitude
Nord

Jour Prévalence
Nombre de cas /100.000

habitants

Prévalence
Nombre de cas /
100.000 femmes

Prévalence
Nombre de cas /
100.000 hommes

Vestfold 601 59° 1-01-1963
1-01-1983

61,6
86,4

Oslo 602 60° 1-01-1995 120,4

Hordaland 603 61° 1-01-2003 150,8 191,3 109,8

More and Romsdal
604

63° 1-01-1961
1-01-1985

24,3
75,4

Nord-Trondelag  605 65° 1-01-2000 163,6 204,8 122,6

Nordland  606 67° 31-12-1999 105,6
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TABLEAU  6
PREVALENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  EN  ITALIE

Région Latitude
Nord

Jour Prévalence
Nombre de cas /100.000

habitants

Prévalence
Nombre de cas /
100.000 femmes

Prévalence
Nombre de cas /
100.000 hommes

Caltanisseta
(Sicile) 607

37°30' 1-01-1993
31-12-2002

69,2
165,8

Linguaglossa
(Sicile) 608

37°30' 1-01-1991
1-01-2001

3,6
203 247 154

Catania
(Sicile)  609,610

37°31' 1-01-1995
31-12-1999

58,5
92

62
102,4

54,8
80,4

Monreale
(Sicile) 611,612

38°06' 31-12-1991
1-01-1985

72,4
71,2 93 48,5

Nuoro
(Sardaigne centrale)

613

40°20' 31-12-1985
31-12-1993

102,4
143,9 195,12 91,6

Salerne  614 40°40' 31-12-2005 71,63

Sassari
(Sardaigne du Nord)

615,616,617

41° 31-12-1997 144,4

District L'Aquila 618 42° 31-12-1996 53 68,4 36,7

Genova 558 44°24' 31-12-1997 94 118 67

Modena 619 44°39' 31-12-1990 38,91

Ferrara 620 44°50' 31-12-2004 120,93 124,26 73,59

Pavia 621 45° 31-12-2000 94

Valle d'Aosta 622 45°30' 31-12-1985 39

Un examen de ces deux tableaux montre que la SEP n'obéit pas de manière stricte à la loi de la
latitude. La SEP a une distribution géographique irrégulière et, dans le temps, elle évolue par
poussées irrégulières.
L'examen d'autres pays et régions 623,624,625,626 vient confirmer que l'épidémiologie de la SEP est
variable et inattendue, tout comme le cours de la maladie chez l'individu. Les foyers de SEP
disséminés  sur  la  surface  terrestre  peuvent  être  comparés  aux  plaques  de  démyélinisation
disséminées dans le système nerveux des malades, les poussées épidémiques irrégulières de la
maladie peuvent être comparées aux  rechutes chez l'individu, et l'augmentation globale des cas
de SEP dans le temps peut être comparée à la progression de la maladie chez un individu. 

La prévalence, qui  donne le nombre de tous les cas de SEP dans une région donnée à un
moment donné, ne reflète pas toujours l'évolution exacte de la fréquence de la maladie. Une
augmentation de la prévalence peut être due non seulement au nombre de nouveaux cas mais,
aussi, à une meilleure détection de la maladie, à une reconnaissance précoce du handicap, à un
temps  de  survie  allongé  grâce,  par  exemple,  à  une  meilleure  hygiène  ou  à  de  meilleurs
traitements  627.  C'est pourquoi,  outre la prévalence, il est utile de considérer l'incidence de la
maladie, c'est-à-dire le nombre de cas nouveaux dans une région pour une période donnée.
L'incidence est généralement calculée par année et pour 100.000 habitants. Pour une période de
plusieurs années l'incidence sera la moyenne des différentes incidences annuelles.
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L'incidence moyenne annuelle de la SEP en Europe ces trente dernières années est de 4,3
cas/100.000 habitants 628. Tout comme la prévalence, l'incidence varie suivant les régions et les
époques. L'incidence moyenne annuelle en Grèce (province d'Evros, 41° LN) est, pour la période
1994-1999, de 2,36 629. Dans le centre de la Finlande (64° LN), elle est, pour la période 1994-
1998, de 9,2 630. En France, dans la région de Dijon (47°30' LN), l'incidence moyenne annuelle
est, pour la période 1993-1997, de 4,3 631, tandis qu'en Lorraine (49°LN) elle est, pour la période
1990-2002, de 5,5 632.

Dans  les  deux  tableaux  suivants,  nous  avons  repris  quelques  valeurs  d'incidence  pour  la
Norvège et l'Italie. 

TABLEAU  7
INCIDENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  EN  NORVEGE

Région Latitude
Nord

Période Incidence moyenne
annuelle 

Nombre de nouveaux cas / an/
100.000 habitants

Incidence
moyenne
annuelle 

chez les femmes

Incidence
moyenne
annuelle 

chez les  hommes

Vestfold 601 59° 1953-1962
1973-1977

4,50
5,49

Oslo 602 60° 1972-1976
1992-1996

3,7
8,7

Hordaland 603,633 61° 1953-1957
1993-1997

1,8
6

More and
Romsdal  634

63° 1950-1954
1985-1991

2,87
5,57

2,67
7,94

3,06
3,75

Nord-Trondelag
605

65° 1974
1999

3,9
5,6

4,6
6,3

2,2
4,4

Nordland  606 67° 1970-1999
1985-1999

3,6
5,1

TABLEAU  8
INCIDENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  EN  ITALIE

Région Latitude
Nord

Période Incidence moyenne
annuelle 

Nombre de nouveaux cas /
an/ 100.000 habitants

Incidence
moyenne
annuelle 

chez les femmes

Incidence
moyenne
annuelle 

chez les  hommes

Caltanisseta
(Sicile) 607

37°30' 1970-1975
31-12-2002

2,3
9,2

Linguaglossa
(Sicile) 608

37°30' 1991-2000 18,2

Catania
(Sicile) 609,610

37°31' 1975-1979
1990-1994
1995-1999

1,3
3,9
5,5

Monreale
(Sicile) 611,612

38°06' 1981-1991
1992-2000

3,3
4

Salerne  614 40°40' 1991-1995
2001-2005

2,39
4,32

Sassari
(Sardaigne) 617

41° 1968-1972
1993-1997

2
6,8

Modena 619 44°39' 1970-1990 1,49

Ferrara 620 44°50' 1965-1989
1990-2003

2,3
4,35
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Après  la  guerre  40-45,  l'incidence  de  la  SEP  a  augmenté  notablement  dans  trois  régions
nordiques, en Islande (64 à 66° LN), dans les îles Féroé (62° LN), situées entre l'Islande et la
Norvège et qui appartiennent au Danemark, et dans les îles Orcades (59° LN) et Shetland (61°
LN) situées au nord de l'Ecosse.  La maladie a évolué en vagues successives,  en poussées
épidémiques faisant songer à un agent infectieux causal 635,636,637,638,639,640,641. Durant la guerre 40-
45, l'Islande a été occupée par des troupes américaines, canadiennes et britanniques. Les îles
Féroé, Orcades et Shetland l'ont été par des troupes britanniques. Un agent infectieux aurait été
amené par ces troupes armées et aurait contaminé les populations des îles 642. 

Le tableau 9 reprend l'incidence de la maladie dans les îles Orcades et Shetland. L'incidence
moyenne y est notée par tranches de 5 années à partir de 1940, ce qui donne une bonne idée
de ces poussées épidémiques.

TABLEAU  9
INCIDENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  DANS   LES  ILES

ORCADES  ET  SHETLAND  643

Iles  Orcades (59° LN) Iles  Shetland  (60°30' LN)
Période Incidence moyenne annuelle Incidence moyenne annuelle
1940-44
1945-49
1950-54
1955-59
1960-64
1965-69

9,1
11,4
4,1
9

3,4
8,1

12
9,4
11,3
8,5
8,5
5,9

1940-1969 7,5 9,3

De nombreux agents infectieux ont été étudiés sous l'angle de leurs rapports éventuels avec la
SEP. Il a été constaté que des infections contractées pendant l'enfance peuvent augmenter le
risque  de SEP à l'âge  adulte  644,645.  Trop  stimulé  par  certains  agents  infectieux,  le  système
immunitaire, après un certain temps de latence, « déraille » et se met à fabriquer des anticorps
contre les gaines de myéline. 

Le virus de la poliomyélite, agent causal de la paralysie infantile, fut l'un des  premiers agents
infectieux étudié sous l'angle de ses rapports avec la SEP.  
Les  premières  grandes  épidémies  de  poliomyélite  paralytique  ont  débuté  aux USA avant  la
guerre 40-45, puis, après la guerre, elles se sont étendues par vagues successives, touchant
préférentiellement  les  zones  froides  de  l'hémisphère  nord  646,647.  Dans  l'hémisphère  sud,
l'incidence et la distribution géographique de la SEP et de la polio se recoupent 648,649 et un haut
degré de corrélation existe entre latitude et nombre de cas de polio, entre latitude et mortalité par
SEP et entre nombre de cas de polio et mortalité par SEP 650. 
Le virus de la poliomyélite vit dans les intestins, particulièrement dans les plaques lymphoïdes
(plaques de Peyer) de l'intestin riches en cellules immunitaires. La SEP ne serait, chez certains
adultes, que l'aboutissement d'une mauvaise réaction immunitaire vis-à-vis du poliovirus pendant
l'enfance 651,652 . 
Le risque de développer une SEP est plus élevé chez les sujets qui ont fait une polio dans leur
enfance 653,654 . Divers vaccins, dont celui de la polio, peuvent déclencher un épisode de névrite
optique bien souvent suivi de SEP 655 et le vaccin polio buvable, contenant du poliovirus vivant,
peut provoquer aussi bien une atteinte primaire de SEP 656,657 que des rechutes de cette maladie
658 .
Toutes ces constatations peuvent faire penser à un rôle causal du poliovirus dans l'éclosion de la
SEP, que ce poliovirus soit sauvage ou vaccinal.
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D'autres virus sont susceptibles de jouer un rôle dans la SEP.

Le virus de la varicelle, maladie éruptive de l'enfance, est identique au virus du zona, maladie
éruptive  très  douloureuse,  localisée  à  un  territoire  nerveux.  La  varicelle  a  une  distribution
géographique semblable à celle de la SEP 659,660 . Des portions de génomes de ce virus varicelle-
zona (HZV- Human Zoster Virus), ont été détectées dans le sang et le liquide céphalo-rachidien
chez des malades atteints de SEP et particulièrement chez eux lors de rechutes de cette maladie
661,662,663 . Le HZV semble donc pouvoir jouer un rôle dans l'éclosion ou l'aggravation de la SEP
664,665.

Un autre virus de la famille des virus herpétiques, le HHV-6 (Human Herpes Virus-6) pourrait, lui
aussi, jouer un rôle dans le déclenchement ou la réactivation de la SEP   666,667,668 . 
Des particules virales HHV-6 sont retrouvées dans les globules blancs mononucléaires du sang
chez 60 % des cas de SEP progressive ou de SEP en périodes de rechutes 669. Des anticorps
anti-HHV-6 sont présents dans le liquide céphalo-rachidien chez 21 % des patients atteints de
SEP  670 .

Toujours  dans  la  famille  des  virus  herpétiques  nous  avons  le  virus  de  la  mononucléose
infectieuse, l'EBV (Epstein-Barr Virus). La mononucléose infectieuse est une maladie aiguë qui
débute par une angine ou un état grippal et s'accompagne d'une très grande fatigue. L'EBV, son
agent causal, est un virus largement répandu dans le genre humain. Il peut rester latent dans
l'organisme pendant  de longues périodes mais  il  a la faculté  de se réactiver  dans certaines
circonstances. Il semble jouer un rôle fort important dans l'éclosion de la SEP 671,672 .
Parmi les patients qui développent une SEP dans l'enfance,  80 à 85 % ont des taux d'anticorps
sanguins anti-EBV significativement élevés 673,674 . Des particules virales de l'EBV (antigènes) et
des anticorps anti-EBV se retrouvent dans le sang et le liquide céphalo-rachidien de patients
souffrant de SEP 675,676,677,678,679,680,681,682 .
Le risque de développer une SEP est augmenté aussitôt après l'épisode aigu de mononucléose
infectieuse et cette augmentation de risque peut persister  au-delà de 30 ans après l'épisode
infectieux 683. 

D'autres agents infectieux ont encore retenu l'attention des chercheurs : les mycoplasmas, en
particulier les spiroplasmas, véhiculés par des tiques 684, le chlamydia pneumoniae, responsable
d'infections  respiratoires  685,686,687,688  ,  le  parasite  de  la  malaria  dont  certains  aspects
épidémiologiques expliqueraient la prévalence de la SEP en Italie 689 , et les virus présents dans
les tiques du genre ixodes, transportées par des oiseaux migrateurs  dont certaines espèces
servent de nourriture aux islandais 690 . 

Un agent infectieux a aussi été évoqué dans le cas de la sclérose en plaques conjugale. On
parle de SEP conjugale lorsque l'un des époux est  affecté par la maladie avant le mariage et
que l'autre développe la maladie après le mariage.  Le risque de SEP conjugale (0,5 %) est
environ 12 fois plus élevé que le risque de SEP dans la population générale (0,04 %) 691 . 
Le temps de latence entre le mariage et l'apparition de la SEP chez le second conjoint ne plaide
cependant pas en faveur de l'hypothèse infectieuse 651.
6 % des enfants nés des couples où les deux conjoints sont atteints  de SEP, montrent  des
images anormales de leur système nerveux central à la résonance magnétique et des signes
cliniques  de  démyélinisation  692 .  D'autre  part,  6  à  8  %  des  enfants  nés  de  ces  couples
développent une SEP cliniquement définie 693  .
Lorsqu'un seul des conjoints est atteint de SEP, que ce soit le père ou la mère 694 , le risque de
SEP dans la descendance est de 1/200  692 .  Dans la descendance d'un père atteint de SEP,
pourront être retrouvées des SEP progressives, sévères et invalidantes. Dans la descendance
d'une mère atteinte de SEP, peuvent être retrouvées des SEP survenant précocément 695 .
Lorsque les deux conjoints sont atteints de SEP, le risque de SEP dans la descendance est de
1/17 692 .
Tout ceci indique que des facteurs génétiques interviennent dans la SEP  696.
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La diversité génétique joue un grand rôle dans la susceptibilité des populations à la SEP.

En  Finlande,  trois  régions  situées  à  la  même  latitude  montrent  trois  valeurs  distinctes  de
prévalence. La disparité dans ces chiffres de prévalence ne s'explique que si l'on tient compte de
l'origine des populations qui vivent dans ces trois régions (Tableau 10)  697.

TABLEAU  10
PREVALENCE  DE  LA  SCLEROSE  EN  PLAQUES  EN  FINLANDE

Région Latitude
Nord

Année Prévalence
Nombre de
cas/100.000
habitants

Origine  des  populations  de  ces
régions

Vaasa 63° 1993 107 Région colonisée par des suédois
Seinäjoki-nord 63°30' 1993 136 Région colonisée au XVI ième siècle par des

finlandais de l'Est
Seinäjoki-sud 62°30' 1993 219 Région colonisée au XIII ième siècle par des

finlandais du Sud-ouest

Une étude réalisée en Bulgarie montre au 31-03-1998 une prévalence de SEP de 44,9 dans une
région et de 44,4 dans une autre région, ceci pour la population blanche. Pour la population
tzigane vivant dans ces mêmes régions, la prévalence est respectivement de 19,1 et de 18,4 698. 

La génétique joue donc un rôle important dans l'épidémiologie de la SEP  699,700,701,702,703,704 . De
nombreuses populations ont été étudiées sur des bases génétiques et divers gènes intervenant
dans la SEP ont été trouvés. Certains gènes ont un rôle protecteur et diminuent chez l'individu
qui  en est  porteur  le  risque  de développer  une SEP.  D'autres  gènes,  au contraire,  peuvent
favoriser l'éclosion d'une SEP chez l'individu qui en est porteur  705,706,707,708,709,710,711,712,713,714,715 .
La distribution géographique de la SEP dans l'hémisphère nord pourrait être liée à l'histoire du
peuple viking. Les Vikings, marins intrépides, ont non seulement colonisé les terres nordiques,
mais  également  des  régions  comme  la  Sicile  et  l'Italie  du  sud.  Ceci  pourrait  expliquer  la
similitude  des  chiffres  de  prévalence  de  SEP  entre  les  terres  nordiques  et  ces  régions
méditerranéennes  716,717.  

Les populations ou les individus migrants peuvent influencer la prévalence et l'incidence de la
SEP dans une région.
Des personnes qui migrent d'une région à haute prévalence de SEP vers une région à basse
prévalence de SEP,  voient  leur  risque de développer  une SEP diminuer,  mais  elles courent
cependant  plus de risques  de développer une SEP que les membres de la population dans
laquelle elles sont venues s'intégrer 718  .
Inversément,  des personnes qui  migrent  d'une région à basse prévalence de SEP vers une
région à haute prévalence de SEP, voient leur risque de développer une SEP augmenter, mais
elles  courent  cependant  moins  de  risques  de développer  une  SEP que  les  membres  de la
population dans laquelle elles sont venues s'intégrer 719 .
Si l'immigration se passe avant l'âge de 15 ans, le risque de SEP se rapproche de celui des
membres  de la population dans laquelle la personne s'est  intégrée  720 .  Les enfants  nés de
parents  immigrés voient  leur  prédispositions génétiques s'atténuer  721,722,  comme si  le nouvel
environnement « gommait » leurs différences  au fil des générations. 
Des populations peuvent cependant conserver leurs caractéristiques génétiques très longtemps.
Dans l'île de Malte, par exemple, la prévalence de la SEP au 1-01-1999 était, pour la population
d'origine maltaise, de 13,2 tandis qu'elle était de 166 pour les immigrés de l'île. Cette différence
s'explique par l'origine de la population maltaise et celle de la population immigrée. La population
maltaise, en effet, descend de peuples émigrés au IXième siècle de l'Afrique du Nord, une région
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où la prévalence de la SEP est basse. Par contre la population actuelle d'immigrés est constituée
de personnes venant du Canada, d'Europe et d'Australie, régions à haute prévalence de SEP 723.
Parfois aussi des migrants peuvent avoir une prévalence de SEP qui se rapproche de celle de
leur pays d'acceuil après seulement quelques années de séjour et quel que soit l'âge auquel ils
ont migré 724,725 , montrant par là que des facteurs environnementaux peuvent prendre le pas sur
des facteurs génétiques. 

De nombreux facteurs  726,727 augmentent le risque de SEP. Nous en avons déjà cité quelques-
uns : le sexe, l'âge, la latitude, le climat,  certains agents infectieux, certains gènes. Nous en
examinerons encore quelques autres.

La consommation de tabac est préjudiciable à la santé et augmente le risque de SEP  728,729,730,731.
La consommation de cigarette augmente non seulement le risque de développer une SEP mais
augmente  aussi  le  risque  de  voir  une  forme   bénigne  de  SEP  se  changer  en  une  forme
progressive 732 .
Les enfants dont les parents fument courent un risque plus élevé de SEP que les enfants dont
les parents ne fument pas. Ce risque dépend de la durée d'exposition à la fumée de tabac 733   .

La nicotine, l'alcaloïde du tabac, inhalée avec la fumée, passe dans le sang, agit sur le système
immunitaire,  perturbe  le  fonctionnement  de  la  barrière  hémato-encéphalique  (barrière  sang-
cerveau) et augmente la quantité d'oxyde azotique (NO) dans le système nerveux central. Des
taux élevés dans le sang de cotinine, un métabolite de la nicotine, augmente le risque de SEP,
particulièrement chez les femmes. Des taux modérément élevés dans le sang de cotinine, signe
d'une exposition passive à la fumée de tabac, augmente également  le risque de SEP  734 .
L'oxyde azotique (NO) est un radical libre, très réactionnel. La fumée de tabac contient du NO
qui pénètre, via les poumons, dans le sang. Le NO bloque la conduction des nerfs et contribue à
leur destruction . Des taux élevés de métabolites de NO se retrouvent dans le liquide céphalo-
rachidien de patients atteints de poussées de SEP  732 .
La fumée de tabac contient aussi du cyanure (HCN), un poison violent. A faibles doses dans la
fumée de tabac,  il  passe dans le  sang et  se  transforme en thiocyanates.  De petites  doses
répétitives de ces métabolites de cyanure provoquent une démyélinisation  732,735 .

Les traumatismes crâniens récents ou les opérations de hernies discales ne semblent pas avoir
d'influence  sur  le  déclenchement  ou  l'évolution  de  SEP  736,737 .  Par  contre  un  traumatisme
crânien avant l'âge de 16 ans peut favoriser l'éclosion d'une SEP 738 .

L'ablation des amygdales favorise la SEP 738,739,740,741,742 , tout comme elle favorise la poliomyélite
dans sa forme la plus grave, la paralysie poliomyélitique bulbaire 743,744,745,746 .

La consommation de lait augmente le risque de SEP  747 . 
Une corrélation  hautement  significative  existe  entre  la  consommation  de  lait  de  vache et  la
prévalence de la SEP. Cette corrélation est encore significative pour la consommation de crème
et de beurre, mais ne l'est plus pour la consommation de fromage  748 .
Une étude, reprenant des données épidémiologiques de 1991 dans une vingtaine de pays, a
analysé les liens pouvant exister entre la prévalence de la SEP et le nombre de divers animaux
domestiques. Aucune corrélation significative ne fut trouvée entre la prévalence de la SEP et le
nombre de porcs, de moutons, de chèvres, de volailles, de chiens et de chats vivant avec la
population. Par contre, une corrélation statistiquement significative existait entre la prévalence
de la SEP et la quantité de têtes de bétail bovin par habitant ainsi qu'entre la prévalence de la
SEP et la densité du cheptel bovin, exprimée en têtes de bétail par km2. Une corrélation existait
aussi entre la prévalence de la SEP et la quantité de lait de vache produite par habitant 749 . 

La consommation de graisses animales et de viandes, en particulier de viande de porc, constitue
un facteur de risque de SEP 750,751.
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Dans les îles Orcades, les habitants élèvent des porcs. Chaque famille garde à tout moment un
ou deux porcs à sa disposition. Quand un porc est tué, tout est consommé en ragoût ou en
soupe. La tête sert à la préparation de la « tête pressée ». Voici la recette traditionnelle de cette
« tête pressée » fournie par Mrs Annabella Rich Annal, respectable dame de 85 ans, native des
Orcades.
La tête de l'animal est pelée. Les globes oculaires sont retirés et les os du crâne fracassés de
telle sorte que la tête entière puisse entrer dans la casserole. Les pieds de l'animal sont rajoutés.
Le crâne,  la  cervelle  et  les  pieds  sont  bouillis  dans de l'eau additionnée de sel,  de  poivre,
d'oignons et d'épices, jusqu'à ce que la viande se sépare facilement des os. Ceci peut prendre 1
heure pour un animal jeune mais 3 à 4 heures pour un animal plus âgé. Un minimum d'eau est
utilisé.  Après cette  première  phase de cuisson,  la  viande est  désossée,  coupée finement  et
replongée dans le bouillon comprenant les oignons et les épices. Le tout subit alors une seconde
cuisson. Cette préparation est ensuite placée dans des terrines où elle refroidit et atteint une
consistance comparable à celle du fromage. Ainsi préparée la tête pressée peut se conserver
plus d'une semaine  752.  
La prévalence de la SEP dans les îles Orcades au 1-12-1974 était de 309 cas/100.000 habitants,
une des prévalences les plus élevées en Europe.

Ce qui peut augmenter le risque de SEP dans les viandes, c'est leur mode de conservation.
C'est ainsi que la consommation de viandes fumées est un facteur de risque de SEP 753,754,755 .
Avec le traitement des viandes par des nitrites et des nitrates et leur fumure subséquente, il se
forme différents composés de nitrophénols  756. Les nitrophénols sont des substances toxiques
servant  à  fabriquer  des insecticides  757,758 .  Les nitrates  et  les  nitrites  ne devraient  pas  être
rajoutés aux viandes.

Un  manque  de  vitamine  D3 constitue  également  un  facteur  de  risque  de  SEP  759,760,761 .  La
vitamine D3  est encore appelée vitamine anti-rachitique car elle est capable de corriger le déficit
calcique  du  rachitisme.  Cette  vitamine  provient  de  deux  sources.  La  première  source  est
l'organisme lui-même. La seconde source est l'alimentation.

L'organisme synthétise la  vitamine D3  à partir de la molécule de cholestérol et avec l'aide des
rayons ultra-violets du soleil.

Le foie et  la peau produisent,  à partir  du cholestérol,  un précurseur de la  vitamine D3, le 7-
déhydro-cholestérol.  Celui-ci  s'accumule  dans  les  couches  superficielles  de  la  peau.  Sous
l'action des  rayons ultra-violets du soleil,  il se change en cholécalciférol, la  vitamine D3 . La
vitamine D3 est réabsorbée par la peau et passe dans le sang. Il est important après une période
d'exposition au soleil de ne pas se laver trop vite, afin de permettre à cette vitamine de passer
en quantité suffisante dans le sang. Une fois dans le courant sanguin, la vitamine D3 se distribue
aux organes. Arrivant dans le foie cette vitamine est métabolisée en un produit plus actif, le 25-
hydroxy-cholécalciférol (25-HCC) 762,763 , qui, à son tour, en passant par les reins, est changé en
1,25-dihydroxy-cholécalciférol (1,25-DHCC), métabolite encore plus actif que le 25-HCC 764. Si le
pouvoir anti-rachitique de la vitamine D3 est égal à 1, le 25-HCC a un pouvoir anti-rachitique de
3.6 et le 1,25-DHCC a un pouvoir anti-rachitique de 5.5  765. Ces deux métabolites sont les plus
importants,  mais  il  en  existe  encore  d'autres  comme le  24,25-dihydroxy-cholécalciférol  et  le
25,26-dihydroxy-cholécalciférol, ainsi que le 1,25-dihydroxy-24-oxo-cholécalciférol et le 1,23,25-
trihydroxy-24-oxo-cholécalciférol  766. 

Un ensoleillement suffisant, nous en avons déjà parlé, est donc indispensable à la formation de
cette vitamine. L'intégrité du foie et des reins est également nécessaire à la formation correcte
des métabolites actifs de la vitamine D3  762,763,764 . 

Une seconde source de  vitamine D3  est l'alimentation. Cette vitamine se retrouve en quantité
appréciable dans le poisson et les huiles de poisson. De petites quantités sont présentes dans le
beurre et les oeufs. Dans le lait  maternel elle se trouve sous forme de cholécalciférol (0,088
ng/ml), c'est-à-dire de  vitamine D3 , et sous forme de 25-hydroxy-cholécalciférol (0,081 ng/ml),
un dérivé de la vitamine D3  près de 4 fois plus actif que celle-ci 767.  
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La  vitamine D3  et ses dérivés sont des substances solubles dans les graisses. Ces principes
vitaminiques sont résorbés par la muqueuse de l'intestin grêle grâce aux sels biliaires qui jouent
le rôle d'émulsifiants des graisses 768,769 .
La   vitamine D3   et  ses dérivés  agissent  au niveau des os  et  des  intestins.  Au niveau des
intestins, ils facilitent l'absorption de calcium 770,771,772,773,774.

Les  acides  gras  essentiels,  ceux  que  notre  organisme  est  incapable  de  synthétiser,  l'acide
linoléique et l'acide linolénique, sont indispensables à l'action de la  vitamine D3  au niveau de
l'intestin. Leur carence paralyse l'action de la  vitamine D3   au niveau intestinal , empêchant la
résorption du calcium du bol alimentaire 775. Ces deux acides gras se retrouvent dans certaines
huiles végétales de première pression à froid. 

L'acide linoléique est  un acide gras insaturé formé d'une chaîne de 18 atomes de carbone,
portant une double liaison au niveau du 6ième et 9ième atome de carbone.  C'est  un acide gras
oméga 6. Sa formule chimique est :  CH3-(CH2)4-CH=CH-CH2-CH=CH-(CH2)7-COOH . 
L'acide linoléique se retrouve dans l'huile de carthame (75 %), l'huile d'oeillette (73 %), l'huile de
pépins de raisin (72 %), l'huile de noix (70 %), l'huile de tournesol (59 %), l'huile de chanvre (58
%), l'huile de maïs (57 %), l'huile de soja (51 %), l'huile de pépins de courge (51 %), l'huile de
coton (42 %), l'huile de sésame (41 %), l'huile d'arachide (26 %), l'huile de colza (15 %), l'huile
de lin (15 %), l'huile d'olive (7 %).
L'acide linolénique est un acide gras insaturé formé d'une chaîne de 18 atomes de carbone,
portant une double liaison au niveau du 3ième, du 6ième et du 9ième atome de carbone. C'est un
acide gras oméga 3.  Sa formule  chimique est  :   CH3-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-CH2-CH=CH-
(CH2)7-COOH .  
L'acide linolénique se retrouve dans l'huile de lin (57 %), l'huile de chanvre (22 %),  l'huile de
noix (10 %), l'huile de colza (10 %), l'huile de soja (6 %), l'huile de pépins de courge (4 %), l'huile
de germes de blé (4 %), l'huile de sésame (2 %). 
Ces deux acides gras  essentiels  interviennent  dans la  synthèse de nombreuses substances
importantes pour l'organisme, comme les prostaglandines, mais aussi dans la constitution des
membranes phospholipidiques de la cellule et des gaines de myéline des nerfs.  

La  vitamine D3  et ses dérivés sont de grands régulateurs du calcium sanguin. Ils permettent,
ensemble avec la parathormone, hormone sécrétée par la glande parathyroïde, de maintenir un
taux suffisant de calcium dans le sang. Le calcium intervient dans la contraction musculaire. Des
muscles  qui  manquent  de  vitamine  D3 ont  tendance  à  se  tétaniser,  à  ne  plus  pouvoir  se
décontracter.  La SEP s'accompagne très souvent  de contractures musculaires désagréables.
Celles-ci peuvent s'améliorer avec un supplément de  vitamine D3  

776 .

Un risque de SEP semble associé au mois de naissance.
L'étude d'une population de Hongrie montre, parmi les malades atteints de SEP, un maximum
d'anniversaires de naissances au mois d'avril et un minimum au mois d'octobre 777 .
En Sardaigne, une naissance au printemps expose à un risque accru de SEP  778 . 
Une étude reprenant les données épidémiologiques de populations canadiennes, britanniques,
danoises  et  suédoises,  montre  que  parmi  les  malades  atteints  de  SEP,  le  nombre
d'anniversaires de naissances est maximal au mois de mai et minimal au mois de novembre 779 .
La  période  foetale,  c'est-à-dire  celle  du  quatrième  au  neuvième  mois  de  grossesse,  est
caractérisée  par  une  croissance  importante  du  foetus.  Dans  l'hémisphère  nord,  pour  une
naissance aux mois d'avril-mai, cette période de croissance a lieu durant les mois de l'année les
moins  lumineux.  Des  carences  en  vitamine  D3  pendant  cette  période  pourraient  influencer
négativement le développement du système nerveux de l'embryon.  

Il est fort probable que la relation retrouvée entre la SEP et le mois de naissance, entre la SEP et
la  latitude  ainsi  que  la  relation  entre  la  SEP et  les  conditions  climatiques  d'humidité  et  de
précipitations 583,780  , ne soit que la traduction de l'importance de la lumière et des rayons ultra-
violets nécessaires à la synthèse de la vitamine D3  par l'organisme.
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D'autres facteurs de risque de SEP ont encore été étudiés.
Un niveau socio-économique élevé favorise la SEP 781,782,783,784. Ceci est probablement dû au fait
que  l'alimentation  des  personnes  appartenant  à  cette  classe sociale  est  plus  riche,  ou  plus
déséquilibrée, que celle des couches de populations moins favorisées.  
Des facteurs émotionnels tels que perte d'emploi,  divorce, séparation peuvent provoquer des
rechutes ou faire apparaître une SEP 785.
Des associations ont été retrouvées entre la SEP et d'autres maladies, telles que le lymphome
de Hodgkin,  maladie cancéreuse des ganglions lymphatiques  786 et la schizophrénie, maladie
psychiatrique 787,788 .

Des déséquilibres minéraux peuvent se voir chez les personnes atteintes de SEP.
Le sang des personnes atteintes de SEP est pauvre en zinc et riche en cuivre 789.
La substance blanche du cerveau de patients atteints  de SEP montre  un déficit  en zinc, en
calcium et en magnésium. Un déficit en magnésium constitue un facteur de risque de SEP 790 .
Une concentration élevée de fer et d'aluminium se voit dans les urines de malades atteints de
SEP, particulièrement chez ceux atteints de la forme progressive  secondaire  791.

Nous avons vu que la consommation de tabac, aussi bien active que passive, augmentait  le
risque de SEP. Or le tabac est une plante qui contient beaucoup d'aluminium (0,37 %). Un des
effets  nocifs  du  tabac  chez  les  malades  atteints  de  SEP  est  l'inhalation  de  poussières
d'aluminium 792. 

Dans le liquide céphalo-rachidien de patients atteints de SEP, la protéine tau et la protéine tau
phosphorylée ont été retrouvées à des taux significativement plus élevés que chez des patients
non atteints de SEP 793,794,795 .
L'APP, la protéine précurseur des peptides abêta, se retrouve chez les patients atteints de SEP.
Elle est présente en petite quantité dans les plaques chroniques de démyélinisation, mais en
grande abondance dans les plaques actives de démyélinisation 796. Dans des expériences sur le
rat, l'APP a montré sa capacité à provoquer une démyélinisation 797.
De  l'alpha-synucléine  agglutinée  est  présente  dans  des  modèles  animaux  de  maladies
démyélinisantes 798 .
La présence,  dans les processus de démyélinisation,  de ces trois  protéines,  la protéine tau,
l'APP et l'alpha-synucléine, peut faire soupçonner le rôle néfaste joué par des métaux dans le
système nerveux de malades atteints de SEP .  

Les métaux peuvent jouer un rôle dans le déclenchement et les rechutes de la SEP. 

Une étude signale une « épidémie » de SEP survenue à Key West en Floride (USA), suite à une
pollution au plomb et au mercure, provenant d'un tas de décombres tout proche de la ville 799 .
Une épidémie de SEP à Galion dans l'Ohio (USA) durant les années 1982-1985 a été mise en
relation avec un excès de cadmium et de chrome dans  les eaux de rivières et de distribution  800.

Une relation a été constatée entre caries dentaires et SEP. Les amalgames dentaires sont des
associations  de  mercure  et  d'autres  métaux.  Ces  amalgames,  à  cause  du  mercure  qu'ils
contiennent,  pourraient,  chez certaines  personnes,   jouer  un rôle  dans l'éclosion de la  SEP
801,802,803. 
Des études ont été faites afin de comparer chez les patients atteints  de SEP ceux qui sont
porteurs d'amalgames dentaires et ceux dont  les amalgames ont été enlevés et remplacés par
d'autres matériaux sans mercure.
Les  malades  atteints  de  SEP  et  porteurs  d'amalgames  dentaires  souffrent  plus  d'états
dépressifs, aggressifs ou psychotiques que les malades atteints de SEP dont les amalgames ont
été enlevés 804 .
Les malades atteints de SEP et porteurs d'amalgames dentaires ont dans leurs cheveux une
plus grande quantité de mercure et, dans le sang, une plus petite quantité de globules rouges,
d'hémoglobine,  d'hormone  thyroïdienne,  d'immunoglobuline  IgG  que  les  malades  atteints  de
SEP dont les amalgames ont été enlevés 805.
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Les changements observés dans le liquide céphalo-rachidien des malades à qui on enlève les
amalgames, prouvent le rôle joué par les métaux dentaires, en particulier le mercure, dans la
SEP 806 .

A Henribourg, dans la province du Saskatchewan (Canada), existe un « foyer » de SEP. Dans
cette ville à haute prévalence de SEP le sol et l'eau de boisson ont été analysés et comparés au
sol  et  à  l'eau  de  régions  avoisinantes  indemnes  de  SEP.  De  notables  différences  dans  la
composition du sol et de l'eau ont été mises en évidence. Le sol de Henribourg contient plus de
plomb, de nickel et de zinc et moins de cuivre, de fer et de vanadium que celui des régions
indemnes  de  SEP  807.  L'eau  de  Henribourg  contient  aussi,  notamment,  plus  de  barium,  de
chrome,  de molybdène,  de zinc et  moins  de sélénium et  de sulfates  que l'eau des régions
indemnes de SEP 808.

En Ukraine les habitants des steppes sont moins atteints de SEP que les habitants des régions
boisées. Les terres arables des steppes ont une haute teneur en cobalt,  bore et manganèse
alors que les terres boisées montrent un déficit de ces éléments 809.

La Hesse du sud en Allemagne, et particulièrement la région du sud-est de la Hesse, est une
région à haut risque de SEP. Cette région est montagneuse, la température moyenne annuelle y
est plus basse que dans les régions voisines, le nombre annuel de jours enneigés et la quantité
de  précipitations  annuelles  y  sont  plus  élevés  que  dans  les  régions  voisines.  Le  sous-sol
constitué  d'humus  et  d'argile  contraste  avec  le  sol  sablonneux  des  régions  environnantes.
L'argile  contient  de  nombreux  minéraux  dont  une  proportion  notable  d'aluminium.  Les
précipitations abondantes dans ces régions  dissolvent  les minéraux de la croûte terrestre  et
libère l'aluminium. Une relation a été démontrée dans ces régions entre ce type de sol et la
prévalence de la SEP  810 .

Dans le county de Vaasa en Finlande, la prévalence de la SEP était,  le 1-01-1972, de 60,8
cas/100.000  habitants.  Dans  cette  province,  la  prévalence  a  été  calculée  commune  par
commune. Les valeurs de ces prévalences variaient énormément, allant de 0 à 174,2 . Tous les
villages qui avaient une prévalence élevée étaient situés le long de la rivière Kyrönjoki et de ses
affluents, le Jalasjoki et le Seinäjoki. La plupart des patients étaient nés dans les villages situés
le long de ces rivières. Ces rivières ont leur source dans de larges contrées marécageuses de la
même province. A chaque printemps elles débordent de leur lit et inondent de grands territoires.
Leurs alluvions se déposent sur les sols, les minéraux qu'elles contiennent infiltrent les nappes
phréatiques qui servent de source d'eau potable. Suivant les auteurs de l'étude, la prévalence
élevée de la SEP dans le county de Vaasa serait due à la composition de l'eau potable  811.  
Au 1-01-1979,  la prévalence de la SEP dans le county de Vaasa était  de 92,9 cas/100.000
habitants. A cette même date la prévalence de la SEP dans le county d'Uusimaa, situé au sud du
county de Vaasa, était de 52,1 cas/100.000 habitants. Une étude comparative des sols de ces
deux provinces a montré de notables différences. Les terres arables du county de Vaasa étaient
plus acides que les terres arables du county d'Uusimaa, contenaient plus d'aluminium, de fer et
de zinc, et moins de potassium et de magnésium. Les minéraux du sol se retrouvent dans les
plantes qui y croissent et dans l'eau de boisson. Les habitants du county de Vaasa ingèrent donc
plus d'aluminium, de fer et de zinc, et moins de potassium et de magnésium que les habitants du
county d'Uusimaa 812. 

La nature des sols et la composition de l'eau potable jouent  donc un rôle important  dans le
déclenchement de la SEP. 
  

La gaine de myéline des nerfs est très sensible à l'action de l'aluminium 813 .

Des souris dont la mère a été nourrie pendant la gestation avec un régime comportant du lactate
d'aluminium  et  qui  ont  reçu  de  leur  naissance  jusqu'à  l'âge  adulte  du  lactate  d'aluminium,
montrent  dans leur  cerveau des gaines de myéline plus étroites  que des souris  témoins ne
recevant pas d'aluminium 814.
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Les cibles attaquées préférentiellement par l'aluminium sont les mitochondries et les gaines de
myéline 815.
En  présence  d'aluminium,  la  composition  lipidique  des  gaines  de  myéline  se  modifie
radicalement 816 . 
Des souris soumises à un régime contenant du chlorure d'aluminium montrent des gaines de
myéline contenant plus de galactolipides que celles d'un groupe témoin de souris qui n'a pas
reçu de chlorure d'aluminium. Une augmentation de galactolipides dans les gaines de myéline
les rend particulièrement fragiles et attaquables par les radicaux libres induits par les ions Fe+++

et Al+++  817 .

La gaine de myéline est sensible à l'action des radicaux libres et c'est principalement en donnant
naissance à ceux-ci que des métaux comme le fer et l'aluminium agissent au niveau du système
nerveux, bloquant la conduction de l'influx nerveux et détruisant les nerfs  818,819,820,821,822,823.

Il  n'est  donc  pas  étonnant  de  voir  que  les  vaccins  qui  contiennent  de  l'aluminium  peuvent
déclencher une sclérose en plaques puisque l'aluminium est un poison pour la gaine de myéline
et que la SEP est caractérisée par une démyélinisation. Ainsi il a été démontré que le vaccin
hépatite B 824  et le vaccin anti-tétanique 825  font courir à ceux qui les reçoivent le risque d'être
atteint d'une SEP .

La sclérose en plaques,  la maladie d'Alzheimer et  les maladies de neurodégénérescence de
l'ouest du Pacifique sont des maladies du système nerveux d'origine multifactorielle. Elles nous
ramènent  cependant toutes,  comme la démence des dialysés, au rôle majeur joué dans ces
pathologies par les  minéraux. Parmi ceux-ci, l'aluminium tient une place importante, car il agit,
comme nous l'avons vu, directement et indirectement sur le système nerveux.

III.   TOXICITE  DE  L'ALUMINIUM 

Nous avons vu que l'aluminium pouvait avoir une responsabilité dans l'éclosion de
différentes  maladies  neurodégénératives.  L'aluminium  est  une  substance  toxique
pour la cellule 826,827. Les cellules du système nerveux sont particulièrement sensibles
à  son  action.  L'aluminium,  au  même  titre  que  le  plomb,  est  une  substance
neurotoxique 828, 1728. Tous les scientifiques sont d'accord sur ce point. Nous avons
ici un consensus médical. 

Les expérimentations sur les animaux et les plantes ainsi que les expériences sur des cultures
cellulaires végétales, animales et humaines, ont permis de mieux comprendre les mécanismes
de toxicité de l'aluminium.
 
Comme  nous  l'avons  vu,  l'aluminium  provoque  des  dégénérescences  neurofibrillaires
450,451,829,830,831,832,833,834 .
L'aluminium altère la transmission de l'influx nerveux dans le cerveau 835,836.
De la poudre d'aluminium injectée dans le liquide céphalo-rachidien de lapins adultes, provoque
une dégénérescence complète du cerveau et des nerfs périphériques 837.
L'aluminium  agit  sur  quantité  d'enzymes  du  cerveau,  perturbant  son  métabolisme
838,839,840,841,842,843,844,845,846,847,848,849.
Dans  les  organismes  vivants  l'aluminium  produit  des  radicaux  libres,  composés  riches  en
oxygène réactif. Ces radicaux libres attaquent toutes les parois cellulaires, modifiant leur fluidité
et  détruisant  par  peroxydation  leurs  composés  lipidiques
850,851,852,853,854,855,856,857,858,859,860,861,862,863,864,865.
Finalement,  l'aluminium accélère la mort  cellulaire,  soit  par action nécrosante directe,  soit en
suscitant l'apoptose, la mort cellulaire programmée. Toute cellule possède en effet, en elle, un
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programme d'auto-destruction. Lorsqu'elle a épuisé tous ses moyens de défense et qu'elle n'est
plus capable de survivre, elle s'auto-détruit. Mises en présence d'aluminium, les cellules nobles
du cerveau, les neurones, réagissent très rapidement par l'apoptose 462,465,866,867,868,869,870,871,872,1729.

Dans le cerveau, à côté des neurones et des prolongements de ceux-ci, les axones, se trouvent
d'autres  cellules,  les  cellules  gliales.  Ces  cellules  gliales  sont  :  les  astrocytes,  cellules
nourricières  des  neurones,  les  oligodendrocytes  et  la  microglie  qui  interviennent  dans  les
processus de régénération du tissu nerveux. L'action de toutes ces cellules gliales est facilement
perturbée par l'aluminium 873,874,875. 

Des expériences sur cultures de tissus ont montré que de fortes doses d’aluminium provoquaient
la dégénérescence des astrocytes et, par voie de conséquence, la mort du tissu nerveux qu’ils
nourrissent  876. 
D'autres  expériences  sur  cultures  de  tissus  ont  montré  que  de  faibles  doses  d’aluminium
provoquaient la mort des astrocytes, particulièrement lorsque cet aluminium est solubilisé dans
le milieu nutritif des cultures avec de la glycine, un acide aminé  877.
Les  astrocytes  sont  reliés  entre  eux  par  des  prolongements  cytoplasmiques  par  lesquels
peuvent transiter les éléments nécessaires au bon fonctionnement du système nerveux comme
les ions, les métabolites, les hormones. Cette communication intercellulaire entre astrocytes est
entravée lorsque ces cellules sont exposées à l’aluminium  878 .
Les  astrocytes  sécrètent  de  l'acide  citrique.  Celui-ci  est  utilisé  par  les  neurones  pour  leur
production d'énergie.  En se liant à cet acide citrique et en s'accumulant dans les astrocytes,
l'aluminium empêche la nutrition de la cellule nerveuse 879 . 
Du chlorure d'aluminium injecté dans le cerveau de lapins, bloque l'action régénératrice de la
microglie 880.
De  faibles  doses  d'aluminium  augmentent  le  stress  oxydatif  dans  les  cultures  primaires
d'oligodendrocytes 881. 
Dans des cultures de cellules de cerveau de rats, l'aluminium lié à la transferrine s'accumule
dans les oligodendrocytes 882. 

Le système nerveux des vieux rats est fort sensible à l'action de l'aluminium 459,883.
De vieux rats nourris pendant six mois avec une nourriture enrichie en aluminium, montrent dans
le cerveau une accumulation significativement plus importante de métaux que celle retrouvée
dans le cerveau de vieux rats ne recevant pas ce supplément d'aluminium. Les métaux dont la
quantité  était  significativement  augmentée  étaient  non  seulement  l'aluminium  mais  aussi  le
cuivre, le zinc et le manganèse, métaux qui, comme nous l'avons déjà vu, accroissent le stress
oxydatif dans les cellules du cerveau 884.  

De jeunes rats qui ont reçu du glutamate d'aluminium en injection sous-cutanée montrent dans
leur cerveau les mêmes altérations que des vieux rats non traités. Cela montre que l’aluminium
accélère le processus de vieillissement des structures nerveuses du cerveau 885 .

L'aluminium  induit  dans  des  cultures  de  cellules  nerveuses  humaines  les  mêmes  effets
d'inflammation et de mort cellulaire que ceux retrouvés dans la maladie d'Alzheimer 886 .

Beaucoup de facteurs peuvent influencer la toxicité de l'aluminium. Citons le type d'aluminium,
l'alimentation des sujets, les types de tissus ou de cellules considérés, l'âge de l'organisme qui
reçoit l'aluminium, les voies d'administration et le fractionnement de la dose d'aluminium.
 
La toxicité de l'aluminium varie suivant la forme sous laquelle il se présente. Il peut se trouver
sous forme  libre  ou  sous forme  combinée,  lié  à  d'autres  molécules  inorganiques comme le
chlore,  le phosphore,  le fluor,  ou lié à des acides organiques comme l'acide citrique,  l'acide
glutamique, l'acide lactique, le maltol 887,888,889,890. 

  40



L'injection  intrapéritonéale  quotidienne de  chlorure  d'aluminium pendant  14 jours  à  des  rats
provoque l'irruption d'aluminium dans leur cerveau. Si ce chlorure d'aluminium est injecté seul ou
combiné à de l'acide citrique, l'augmentation d'aluminium dans le cerveau de ces rats n'est pas
importante. Par contre si ce chlorure d'aluminium est injecté avec du maltol le cerveau de ces
rats montre une accumulation importante d'aluminium 891. 

Des expériences ont été menées sur des cellules de tissu nerveux de rats.  Ces cellules qui
provenaient de l'hippocampe des rats comprenaient neurones et cellules gliales. Ces cellules
furent mises en contact avec trois composés citratés d'aluminium.  
Le premier  composé citraté  avait  comme formule  (NH4)5[Al(C6H4O7)2].2H2O .  Après 3 heures
d'incubation il provoquait la mort de 40 % des neurones et de 20 % des cellules gliales. 
Le second composé citraté avait comme formule K4[Al(C6H4O7)(C6H5O7)].4H2O . Il a provoqué la
mort de 50 % des neurones et de 30 % des cellules gliales après 24 heures.
Le troisième composé citraté avait comme formule (NH4)5[Al3(C6H4O7)3(OH)(H2O)].(NO3).6H2O .
Après 3 heures d'incubation,  il provoquait la mort de 20 % des neurones mais n'affectait pas les
cellules gliales  892  . 

La toxicité de l'aluminium peut différer suivant le type d'alimentation des sujets considérés 893 . 
Après 6 mois d'un régime contenant du citrate d'aluminium des rats ont une surcharge hépatique
et cérébrale en aluminium 25 à 30 fois plus élevée que des rats dont le régime ne contient pas
de citrate  d'aluminium.  Mais  cette  surcharge  est  nettement  plus  importante  si  le  régime est
carencé en fer 894.
Un régime pauvre en calcium stimule la résorption de l'aluminium par l'intestin et donne lieu à
l'accumulation de ce métal dans les organes 895,896,897,898 . 

Suivant l'âge des animaux d'expérience, le métabolisme de l'aluminium dans leur organisme et
son accumulation dans leurs organes peuvent montrer de notables différences. 
C'est  ainsi  que  chez des  rats  en  croissance  âgés  de  2  mois,  l'aluminium donné dans  leur
alimentation s'accumule préférentiellement dans les os, tandis que chez des rats âgés de 19
mois, l'aluminium donné dans leur alimentation s'accumule préférentiellement dans les reins 899.

Dans les expérimentations en laboratoire, l'aluminium est le plus souvent  administré par voie
orale,  cutanée,  sous-cutanée,  intra-musculaire,  intra-veineuse,  intra-péritonéale  ou  intra-
cérébrale. Sa toxicité peut varier suivant ces différents modes d'administration  900,901,902,903,904 .

La manière dont la dose d'aluminium ingérée est fractionnée influence également sa toxicité.
Des rats soumis à une diète comportant du chlorure d'aluminium à la dose de 1 g/jour pendant
10  jours,  montrent  au  niveau  de  leurs  synaptosomes,  endroit  de  rencontre  entre  deux
prolongements  de cellules  nerveuses,  un enrichissement  en  aluminium de 45 % .  Des rats
soumis à une diète comportant du chlorure d'aluminium à la dose de 0,03 g/jour pendant 4 mois,
montrent, au niveau de leurs synaptosomes, un enrichissement en aluminium de 59 % .  Les
rats soumis à une intoxication chronique et à une prise totale d'aluminium de 3,6 g ont donc
accumulé dans leur  système nerveux 14 % d'aluminium de plus que des rats soumis à une
intoxication subchronique avec une prise totale d'aluminium de 10 g 905. 
Ceci  prouve que la nocivité de l'aluminium ne dépend pas uniquement  de la quantité totale
ingérée  mais  aussi  de  la  manière  dont  cette  quantité  est  ingérée.  Paradoxalement,  dans
certaines conditions, une dose faible d'aluminium peut créer plus de dégâts qu'une dose forte
d'aluminium.  

L’aluminium peut se retrouver partout dans l'organisme. Il peut provoquer des dégâts dans de
nombreux organes 906,907,908,909,910,911,912. Les organes le plus souvent touchés sont le cerveau, les
reins,  les  poumons  et  les  glandes  parathyroïdes  23.  Il  peut  aussi  s’accumuler  dans  les  os,
provoquant leur fragilité et, chez les êtres en développement, un retard de croissance 913,914,915,916.
Cette  accumulation  d'aluminium dans les  os  est  particulièrement  marquée  chez les  dialysés
diabétiques 917 . 
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L’aluminium interfère avec le métabolisme du fer  395,447,448,449,918,919,920,921,922,923,924,925  , avec celui du
fluor 926,927,928, du phosphore 929,930 , du calcium 870,930,931,932,933,934,935,936,937,938,939,940,941,1730 , du vanadium
942, du cuivre  943,944,945 , du zinc  944  , du silicium 946,947,948 , ce qui peut donner lieu à de multiples
désordres.

L'aluminium favorise l'accumulation de plomb dans le cerveau 949. Il aggrave donc l'intoxication
au plomb. La présence de plomb dans l'organisme n'est pas un fait exceptionnel. Sous forme de
tétra-éthyl de plomb, ce métal a été rajouté à l'essence pour diminuer son effet détonant. Mêlé
aux gaz d'échappement des véhicules à moteur, le plomb s'est répandu sur toute la planète. Il y
a plus de 40 ans que des scientifiques tirent la sonnette d'alarme à propos des nuisances du
plomb mais ce n'est que tout récemment que des mesures législatives sont intervenues pour
réduire l'usage du plomb dans les carburants.

L’aluminium interfère avec le métabolisme de certains acides aminés présents dans le sang 950

et provoque des changements de structure dans des lipoprotéines du sang, les HDL, protéines
qui transportent le « bon » cholestérol  951 . 
L'aluminium détruit les lipides du cerveau, libérant du cholestérol qui se retrouve dans le sang
952 . 
Au niveau du foie, l'aluminium perturbe le métabolisme des graisses et favorise ainsi l'obésité 953.

L'aluminium diminue la transformation par le foie de la vitamine D3 en ses métabolites actifs,
favorisant ainsi les troubles osseux 954.
L'aluminium peut envahir les muscles du squelette et même le muscle du coeur et perturber leur
métabolisme 955 .
Si l'alun est traditionnellement utilisé par voie externe comme hémostatique, par contre, lorsqu'il
est injecté à des lapins, il se comporte comme l'aspirine, empêchant les plaquettes sanguines de
s'agglomérer pour former le caillot et augmentant ainsi le temps de saignement 956  .

L’aluminium  peut  perturber  le  fonctionnement  de  toute  une  série  d’enzymes  847,848,957 ,  et
notamment les enzymes nécessaires aux réactions chimiques dont la cellule tire son énergie.

Chaque cellule de notre organisme possède les mêmes systèmes de réactions chimiques qui lui
permettent  d’oxyder  les  substances  nutritives  et  d’en receuillir  l’énergie.  Sucres,  graisses  et
acides aminés peuvent ainsi être métabolisés dans la cellule et donner de l’énergie. Sous l’effet
de l’aluminium, les enzymes qui interviennent dans ces réactions en chaîne sont perturbés 958,
certains voient leur activité s’accroître  959, d’autres voient leur activité décroître  959,960,961 ce qui
peut provoquer un véritable chaos. 

Au  sein  de  la  cellule  existent  des  sortes  de  petits  sacs  remplis  d'enzymes.  Ce  sont  les
mitochondries. La plupart des enzymes qu'elles contiennent permettent à la cellule de respirer.
La respiration de la cellule est un processus de « combustion contrôlée ». La cellule en tire son
énergie qui est stockée dans des molécules riches en phosphore, particulièrement l'ATP (acide
adénosine-triphosphate).
Des rats soumis à une intoxication chronique à l'aluminium pendant 3 mois montrent une grave
altération des mitochondries de leurs cellules nerveuses : diminution de la quantité des enzymes
de la  chaîne respiratoire  et  de leur  activité  avec comme conséquence une diminution de la
production d'ATP 1731  .

L'aluminium  empêche  la  cellule  de  respirer.  La  cellule,  en  quelque  sorte,  « étouffe »,  et  le
manque d'énergie qui en résulte altère toutes ses fonctions 1732  .

De plus l'aluminium provoque la formation de radicaux libres bloquant, notamment au niveau des
mitochondries, les enzymes habilités à lutter contre ces radicaux libres 1733  . Les radicaux libres
sont des composés chimiques très réactifs,  qui lèsent toutes les membranes de la cellule, y
compris les membranes qui entourent le noyau 962,963,964 . Les radicaux libres s'attaquent à l'ADN,

  42



cet acide nucléique support de notre hérédité, et aux histones, protéines du noyau entourées par
l'ADN  965,966,967,968.
L'Al  +++  se  lie  volontiers  aux  groupements  phosphorés  électronégatifs  qui  se  trouvent  en
abondance le long des chaînes d'ADN 969.
Dans des conditions physiologiques normales, l'aluminium  précipite l'ADN, le rendant inapte à
sa fonction 970.
L'aluminium se lie aussi à certains acides aminés, l'acide L-glutamique et l'acide L-aspartique.
Ces acides aminés, en solution, ont la caractéristique de dévier le plan de la lumière polarisée
vers la gauche,  ce sont  des acides aminés lévogyres,  comme la plupart  des acides aminés
présents  dans  l'organisme.  En  se  liant  à  ces  acides  aminés  l'aluminium  inverse  cette
caractéristique.  Ces acides aminés deviennent  alors dextrogyres c'est-à-dire qu'ils  dévient  le
plan de la lumière polarisée vers la droite. Ces nouveaux acides aminés liés à l'aluminium, le D-
glutamate-Al et le D-asparte-Al, s'attaquent à leur tour à l'ADN. Sous leurs effets la conformation
de l'ADN change, ce qui rend cet ADN sensible aux mutations. Absents de l'organisme dans des
conditions physiologiques normales, le D-glutamate et le D-asparte, ont été retrouvés dans des
tumeurs cancéreuses du sein, dans le cerveau de personnes âgées, dans les plaques séniles et
les  dégénérescences  neurofibrillaires  de  la  maladie  d'Alzheimer,  toutes  structures  dans
lesquelles de l'aluminium a été mis en évidence 971 . 

L'aluminium est une substance génotoxique, c'est-à-dire capable de provoquer des mutations
dans les gènes, aussi bien dans les gènes des cellules végétales 972,1734 , que dans les gènes des
cellules animales et humaines 973.

IV.  L'ALUMINIUM  ET  LE  REGNE  ANIMAL 

L'aluminium est toxique pour le règne animal, et ceci aussi bien pour des animaux
vertébrés que pour des animaux invertébrés. 
Voici quelques explications à ce propos :

Les  animaux,  utilisés  dans  les  expériences  de  laboratoire  concernant  l'aluminium,  sont  des
vertébrés comme la souris, le rat, le lapin, la gerbille, petit rongeur de Mongolie 974 , ainsi que des
invertébrés  comme  des  vers  (Caenorhabditis  elegans)  105,107,  ou  des  mouches  (Drosophila
melanogaster) 104,105,106,107,975 .

Une exposition à un excès d'aluminium peut survenir dans la nature et affecter les organismes
vivants. L'aluminium est un constituant de la croûte terrestre. Sous l'effet de fortes pluies, il se
dissout et, entraîné par l'eau, il pollue les rivières et les estuaires. Si ces rivières débordent, elles
déposent  une  partie  des  minéraux  qu'elles  contiennent  dans  les  territoires  qu'elles  inondent
811,812,976.  Si  les  pluies  sont  acides,  la  quantité  d'aluminium  libre  dans  l'eau  augmente  car
l'aluminium se dissout plus facilement en milieu acide qu'en milieu alcalin 977. 
L'aluminium est un des polluants des élevages de poissons  978  . Les animaux aquatiques sont
sensibles à l'action toxique de l'aluminium  979,980,981,982,983,984,985,986,987,988,989,990,991 . 

Exposée à une concentration d'aluminium de 250 µg/L pendant 15 jours,  dans une eau non
acide, la moule d'eau douce  Anodonta cygnea voit son activité de filtration réduite de 50 %.
Exposée à une concentration d'aluminium de 500 µg/L pendant une heure, dans une eau non
acide, cette moule d'eau douce subit des dégâts irréversibles 992 .

L'aluminium agit  également  sur  des  microbes,  perturbant  leur  métabolisme  993,994   et  sur  des
champignons, entravant leur développement 995,996 . 
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Certains microbes sont cependant capables de développer des stratégies pour lutter contre les
méfaits de l'aluminium. C'est le cas du Pseudomonas fluorescens, microbe tolérant à l'aluminium
997,998,999,1735 . 
Certains champignons actinomycètes, capables de vivre dans un milieu fort acide, sont tolérants
à l'aluminium 1000. 
Une nouvelle variété d'actinomycète du genre kribbella vient d'être découverte. Ce champignon
s'est adapté à l'aluminium et vit en Allemagne dans des mines d'alun. Les chercheurs qui l'ont
trouvé l'ont baptisé « Kribella aluminosa » 1001. 

V.  L'ALUMINIUM  ET  LE  REGNE  VEGETAL 

Les plantes tirent des sols les éléments nécessaires à leur croissance. Elles sont donc
sensibles à la composition du sol.
La  pollution  des  sols,  notamment  par  les  métaux  lourds  dont  la  provenance  est
généralement  industrielle,  fait  partie  des  multiples  facteurs  environnementaux
préoccupants 1002,1003,1004,1005. A cause de sa toxicité pour les organismes vivants, et
malgré  sa  légèreté,  l'aluminium est  bien  souvent  classé  parmi  les  métaux  lourds
toxiques. 
La plupart des plantes sont sensibles à l'action toxique de l'aluminium.

La toxicité de l'aluminium pour les organismes vivants reste limitée s'il est lié à d'autres éléments
comme le phosphore (phosphates), le soufre (sulfates), le fluor (fluorates), le silicium (silicates),
ou s'il est combiné à des molécules organiques 1006 . 

Le climat influence le processus de dissolution de l'aluminium du sol. 
Durant les hivers inhabituellement chauds de 1992 et 1993, après des pluies torrentielles dans la
région du lac de Terjevann, en Norvège, la quantité d'aluminium charriée par les eaux doubla et
atteignit la valeur de 500 µg d'Al+++/L. Il fallut 3 à 4 mois pour que la concentration d'aluminium
dans ces eaux reviennent au taux qu'elles avaient avant ces pluies 1007 .
Le réchauffement climatique augmente les précipitations et donc la dissolution subséquente de
l'aluminium.
 
En milieu acide, l'aluminium se dissout facilement  1008 . 
Les  pluies  acides,  qui  sont  le  plus  souvent  liées  à  la  pollution  atmosphérique  industrielle,
accroissent l'acidité des sols et dès lors augmentent la dissolution de l'aluminium contenu dans
les sols 1009. 
L'acidité des sols est  un problème préoccupant  car  plus de 50 % des terres potentiellement
arables sont acides 1010.  

Suivant la nature du sol, les plantes et les fruits accumulent plus ou moins d'aluminium dans
leurs  tissus.  Par exemple,  la teneur  en aluminium de différents  échantillons de mûres  et  de
cerises morello est en rapport avec la teneur en aluminium des différents sols sur lesquels ces
fruits  ont  poussé,  les teneurs  en aluminium de ces sols ayant  été obtenues par la méthode
d'extraction à l'acide citrique 1011. 

L'ion Al+++ agit sur la racine des plantes et arrête la croissance des jeunes pousses 1012,1013. C'est
l'action la plus visible de l'aluminium sur les plantes 1736,1737,1738. Mais un examen plus approfondi
de cette action montre que l'aluminium agit à tous les niveaux du métabolisme de la plante et
qu'il  touche  toutes  les  structures  de  la  cellule  végétale
1014,1015,1016,1017,1018,1019,1020,1021,1022,1023,1024,1025,1026,1027,1028,1029,1030,1031,1032,1033. 
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Certaines  plantes  ont  développé  des  mécanismes  pour  lutter  contre  l'action  toxique  de
l'aluminium.  Il  s'agit  notamment  d'une production accrue d'acides organiques,  comme l'acide
citrique ou l'acide malique,  qui  lient  l'aluminium et  l'empêchent  d'exercer  sur  elles ses effets
toxiques. Il peut s'agir aussi d'une  production accrue d'enzymes destinés à lutter contre le stress
oxydatif engendré par l'aluminium 1034,1035,1036,1037,1038,1039,1040,1041,1042,1043,1044,1045,1046,1047,1048,1049,1050,1051,1052. 
Les plantes résistantes  à l'aluminium possèdent  certains gènes spécifiques  qui  peuvent  leur
servir  à  lutter  contre  l'aluminium
1053,1054,1055,1056,1057,1058,1059,1060,1061,1062,1063,1064,1065,1066,1067,1068,1069,1070,1071,1072,1073,1074,1075,1076,1077 .

Un des buts actuels des chercheurs est de déterminer avec précision les gènes responsables de
la tolérance à l'aluminium, de les classifier et de les  sélectionner  1078,1739 . C'est ainsi que des
organismes transgéniques résistants à l'aluminium sont créés en laboratoire 1079,1080,1081,1082. 
Une plante de tabac transgénique résistante à l'aluminium, par exemple, peut continuer à grandir
et à se reproduire dans un sol à forte teneur en aluminium, alors que toutes les plantes témoins
dépérissent sur ce même sol 1083.
Les plantes transgéniques résistantes à l'aluminium, accumulent, lors de leur croissance, plus
d'aluminium que  des plantes  normales.  Si  nous utilisions  ces  plantes  transgéniques  comme
nourriture pour les animaux nous risquerions d'accroître la quantité d'aluminium dans leur corps.
Si  nous  utilisions  ces  plantes  transgéniques  et  ces  animaux  nourris  avec  ces  plantes
transgéniques  comme  nourriture  pour  nous-mêmes,  nous  risquerions  d'accroître  la  quantité
d'aluminium dans notre corps. 
Grâce à ces plantes transgéniques les sols acides pourraient être rentabilisés et cela permettrait
à  l'industrie  agro-alimentaire  de  réaliser  de  substantiels  profits.  Mais  le  consommateur
retrouverait  dans son assiette  une quantité  d'aluminium plus grande que si  sa nourriture  ne
comportait pas ces plantes transgéniques, et cela risquerait fort de porter atteinte à sa santé.

VI.  LES  VOIES  D'ABSORPTION  DE  L'ALUMINIUM
 CHEZ  L'ETRE  HUMAIN

L’aluminium peut entrer dans l'organisme humain par les voies respiratoires, par la
peau et les muqueuses, par la voie digestive et par injection.  

L'inhalation

L’aluminium contenu dans l'air peut être absorbé par le nez et la bouche. L'air des
usines de traitement de l'aluminium est souvent chargé en poussières contenant de
l'aluminium.  L'usage  de  certaines  drogues  et  de  certains  pesticides  peut  être  à
l'origine d'une intoxication à l'aluminium par inhalation.

Si  l’air  contient  peu  d’aluminium,  ce  qui  est  habituellement  le  cas,  la  quantité  d'aluminium
absorbée en respirant est minime. Mais si l’air contient des quantités importantes de poussières
d’aluminium,  ce  qui  est  le  cas  dans  beaucoup  d’installations  de  l’industrie  de  l’aluminium,
comme,  par  exemple,  les  mines  1084   ou  les  usines  électrolytiques  1085,1086,1087 ,  la  quantité
d'aluminium absorbée en respirant peut être importante. 
L'aluminium qui  pénètre dans les voies respiratoires attaque la paroi  des bronches,  facilitant
bronchites  1088,1740  et asthme 1088,1089,1740,1741, et s’accumule dans les poumons  1090  , y créant de la
fibrose 1091,1092,1093 . 

L'épithélium qui recouvre la paroi bronchique contient des cellules Clara. Ces cellules sécrètent
des protéines anti-inflammatoires dont il est possible de mesurer la quantité dans le sang. Chez
des  personnes  exposées  à  des  vapeurs  d'aluminium,  la  quantité  d'aluminium dans  le  sang
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augmente, tandis que la quantité d'une de ces protéines, la Clara CC16, diminue 1094,1095   . Ceci
montre  que  l'aluminium  paralyse  les  défenses  bronchiques  de  l'organisme,  diminuant  ses
capacités de lutte contre les inflammations.

Des travailleurs égyptiens exposés à des vapeurs d'aluminium ont dans leur sang et leurs urines
plus d'aluminium que n'en contient le sang et les urines d'employés de ces usines qui ne sont
pas  exposés  à  ces  vapeurs.  Ces  travailleurs  ont  également  dans  leur  sang  un  taux
anormalement bas de cuivre, de fer, de calcium et de zinc 1096.
Des travailleurs serbes exposés à des vapeurs d'aluminium et contaminés par celles-ci, montrent
une  altération  des  parois  de  leur  globules  rouges  ainsi  qu'une  diminution  de  l'activité  anti-
oxydante de plusieurs enzymes présents dans ces globules 1097 . 

L'aluminium  inhalé  peut  provoquer  des  symptômes  nerveux  comme  des  maux  de  tête,  de
l’irritabilité,  des  insomnies  et  des  troubles  de  concentration  1098.  Il  peut  aussi  diminuer  les
performances cognitives 1099,1100. 
Des taux d'aluminium, considérés comme normaux sur le plan légal pour les travailleurs exposés
à des  vapeurs  d'aluminium,  peuvent  déjà  provoquer  des  symptômes  nerveux ainsi  que  des
anomalies de l'EEG (électro-encéphalogramme) et du VEP (potentiels visuels évoqués)   1101  .
Des  études,  faites  dans  des  usines  de  fonderie  en  Italie  du  nord,  ont  montré,  chez  des
travailleurs  exposés  à  des  émanations  d'aluminium,  une  altération  de  tous  les  tests
neuropsychologiques à partir d'une concentration d'aluminium sanguin de 10 µg/L  1102 . 
D'autres travailleurs, exposés à des émanations d'aluminium dans des usines de fonderie en
Pologne, avaient déjà des symptômes neurologiques à partir d'une concentration d'aluminium
sanguin de 2 µg/L 1094.

La  présence  de  lithium  dans  des  poussières  inhalées  contaminées  par  l'aluminium,  peut
augmenter de 50 % la teneur du sang en aluminium 1103.

Dans des populations vivant dans l'environnement d'usines de traitement de l'aluminium, il a été
observé une diminution du nombre de grossesses, des anomalies du travail de l'accouchement
ainsi qu'une altération de l'état de santé des nourrissons 1104 .

Certains produits utilisés dans les exploitations fermières contiennent des alumino-silicates. Les
émanations de ces produits pourraient être la cause de l'augmentation du nombre de cas de
fibrose pulmonaire chez les fermiers 1105 .

   
L’aluminium contenu dans l’air  est  capable,  par  voie nasale,  de passer  directement  dans le
cerveau en suivant le trajet du nerf olfactif  1106,1107.

L'inhalation  de fumée de tabac  constitue,  avons-nous vu,  un risque de sclérose en plaques
(SEP). Le tabac contient 0,37 % d'aluminium. Respirer de la fumée de tabac, c'est, entre autre,
inhaler de l'aluminium 792.
Fumer du cannabis, une des drogues illicites les plus répandues,  c'est  également inhaler  de
l'aluminium, le cannabis contient 0,40 %  d'aluminium 792. 

L'inhalation d'héroïne par la méthode connue sous le nom de « chasser le dragon », consiste à
déposer cette drogue sur une feuille d'aluminium, à chauffer cette feuille et à respirer les vapeurs
qui  se dégagent  1108,1109.  L'héroïne vendue de manière  illicite  est  souvent  impure et  contient,
suivant  les  échantillons,  entre  42 et  2280 µg  d'aluminium par  gramme de poudre  1110.   Les
consommateurs  de cette  héroïne adeptes de « chasser  le dragon » peuvent  ainsi  inhaler  de
grandes quantités d'aluminium, aluminium provenant de l'héroïne elle-même mais aussi de la
feuille  d'aluminium  sur  laquelle  est  déposée  le  produit,  ce  qui  expliquerait  les  symptômes
neurologiques rencontrés chez ces personnes 1111. Cette méthode d'inhalation de l'héroïne est à
l'origine de plusieurs cas de leuco-encéphalopathie spongiforme, maladie de dégénérescence du
système nerveux 1112,1113,1114,1115. 
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Sniffer de la colle est une manière de se droguer. Cette pratique peut conduire à la pénétration
dans l'organisme de substances chimiques toxiques,   comme le toluène et  le benzène, mais
aussi à la pénétration dans le corps d'aluminium. Une étude a montré que des colles dans des
emballages d'aluminium pouvaient contenir jusqu'à 3 fois plus d'aluminium (moyenne de 8,6 ng
d'Al+++/g de colle) que des colles dans des emballages plastic (moyenne de 3,03 ng d'Al+++/g de
colle). Les adolescents qui ont l'habitude de sniffer des colles ont, dans leur sang, près de 2 fois
plus d'aluminium que ceux qui ne sniffent pas de colle 1116. 

Des pesticides contenant de l’aluminium peuvent provoquer des intoxications par inhalation. L’un
deux, le phosphure d’aluminium, utilisé contre les rongeurs, s’avère être particulièrement toxique
1117.  Une  exposition  aiguë  à  ce  pesticide  peut  être  accidentelle,  par  exemple  lors  de  sa
manipulation,  mais  peut  aussi  être  intentionnelle  :  certains  ont  employé  ce  produit  pour  se
suicider et d'autres pour commettre des meurtres. Dans ces derniers cas, il peut s'agir aussi
d'une intoxication par ingestion 1118.
Le phosphure d’aluminium provoque des anomalies du taux de sucre sanguin 1119, une chute du
magnésium sanguin 1120 , de la myocardite avec  troubles du rythme cardiaque 1121, des infarctus
1122,1123 , une destruction des globules rouges 1124 et des cellules nerveuses 1125 , et bien souvent la
mort 1126,1127. La toxicité du produit provient, d'une part, de la phosphine, gaz toxique libéré lors de
son emploi, et, d'autre part, de l’aluminium qui s’accumule dans le sang, le foie et le cerveau 1128. 

L'examen des causes de mortalité de la population suédoise, de l'année 1942 à l'année 2000,
montre  que  les  travailleurs  exposés  à  des  vapeurs  d'aluminium  meurent  plus  souvent  de
maladies  pulmonaires  obstructives,  de  troubles  digestifs  ou  de  troubles  mentaux  que  des
personnes non exposées à des vapeurs d'aluminium. Dans ce groupe de travailleurs la mortalité
par  cancer  des  poumons,  cancer  de  l'oesophage  et  cancer  du  cerveau  est  également
anormalement élevée 1742. 

   
Le  contact  par  la  peau  et  les  muqueuses

La peau et les muqueuses absorbent l’aluminium. Les intoxications aluminiques, au
départ  de  la  peau ou  des  muqueuses,  sont,  pour  la  plupart,  dues  à  des  produits
cosmétiques ou à des médicaments à usage externe contenant de l'aluminium.

La peau résorbe facilement l'aluminium. 

Des souris qui subissent des applications cutanées régulières de chlorure d'aluminium à la faible
dose de 0,025-0,1 µg/cm2 pendant 130 jours, montrent une accumulation d'aluminium dans le
sang, les urines et le cerveau plus importante que celle retrouvée chez des souris recevant dans
leur nourriture une dose quotidienne d'aluminium de 2,3 µg pendant la même période 1129.
Des applications cutanées quotidiennes de 0,4 µg de chlorure d'aluminium  à des souris en
gestation conduisent à une accumulation d'aluminium dans les organes de la mère et du foetus
1130.
Ceci montre que, chez la souris, l'aluminium traverse facilement la peau et le placenta.

L'aluminium  est  largement  utilisé  dans  les  produits  cosmétiques  pour  ses  propriétés
antibactériennes et anti-sudorifiques.

Utiliser quotidiennement ces produits augmenteraient notablement la probabilité de développer
une maladie de type Alzheimer  1131 . 

Les déodorants et anti-sudorifiques contiennent de nombreuses substances  1132. L'une d'entre
elles, le zirconium, un métal, peut provoquer, combiné à l'aluminium, des réactions allergiques se
manifestant par des granulomes cutanés inflammatoires 1133,1134 .
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L'aluminium contenu dans les produits cosmétiques pourrait aussi jouer un rôle dans l'éclosion
de tumeurs cancéreuses du sein.
Le chlorure d'aluminium et le chlorhydrate d'aluminium, sels d'aluminium souvent présents dans
les déodorants et anti-sudorifiques, interfèrent avec les récepteurs oestrogéniques des cellules
mammaires  cancéreuses  1135  .  L'usage régulier  de ces produits  peut  favoriser  l'éclosion d'un
cancer du sein d'autant plus que l'aluminium est une substance génotoxique capable de causer
des  altérations  de  l'ADN  et  que  les  cellules  cancéreuses  du  sein  montrent  justement  une
instabilité génomique 1135.
Un dosage d'aluminium a été réalisé sur des seins enlevés pour tumeur. La quantité d'aluminium
retrouvée  dans  ces  pièces  opératoires  était  significativement  plus  élevée  dans  les  régions
externes du sein (régions axillaire et latérale) que dans les régions internes du sein 1136  . Or, la
plupart des  tumeurs cancéreuses du sein sont situées dans le quadrant supéro-externe du sein
et cette région axillaire est également le lieu préférentiel d'application des déodorants et anti-
sudorifiques 1137 . 
Au plus tôt dans la vie et au plus régulièrement ces produits sont utilisés, au plus tôt dans la vie
survient une tumeur du sein diagnostiquée comme cancer du sein 1138 .

L'usage des anti-sudorifiques et  autres produits  cosmétiques à base d'aluminium est  donc à
déconseiller.

L’aluminium peut être absorbé par la muqueuse rectale lors de l’emploi de suppositoires ou de
pommades anti-hémorroïdaires qui en contiennent. 

La muqueuse vaginale peut également absorber l’aluminium. Les douches vaginales fréquentes
avec des produits contenant de l’aluminium peuvent causer de sérieux problèmes 1139,1140 .

Un sel d'aluminium, un alun, est couramment utilisé pour stopper les hémorragies vésicales 1141,
mais la muqueuse vésicale est capable d’absorber l’aluminium. Ce traitement peut causer une
intoxication aiguë à l'aluminium.

Une jeune fille atteinte de leucémie, présentait une cystite hémorragique. Elle fut traitée par des
anti-acides à base d'aluminium et par des injections intra-vésicales d'alun à 1 %. Son état mental
fut  perturbé,  elle  souffrit  aussi  de  tremblements  et  de  difficultés  d'élocution.  L'électro-
encéphalogramme montra des anomalies et la biopsie osseuse révéla un dépôt d'aluminium. Un
traitement  de  desferroxiamine  pendant  9  semaines  permit  la  disparition  des  symptômes
neurologiques 1142. 

Un autre patient qui recevait régulièrement des injections intra-vésicales d'alun développa une
encéphalopathie, inflammation grave du cerveau 1143.

Un malade, dont la fonction rénale était déficiente et qui souffrait d’un cancer hémorragique de la
vessie, fut traité par des lavages de vessie avec une solution d’alun à 1%. Le traitement dura
deux jours et le troisième jour le malade mourut d’une intoxication aiguë à l’aluminium 1144.  

Un cas similaire d’intoxication à l’aluminium à partir de la muqueuse vésicale fut décrit chez un
patient souffrant, lui aussi, d’insuffisance rénale. Ce patient présenta une perte de sang par les
urines et fut traité pendant deux jours par des lavages de vessie avec une solution d’alun à 1 % .
Il s’ensuivit un taux élevé d’aluminium dans son sang. Malgré des médicaments chélateurs de
l’aluminium  et  des  séances  de  dialyse,  son  état  ne  put  être  amélioré  et  il  décéda  de
bronchopneumonie 1145 . 

L’aluminium peut aussi entrer en contact avec le tissu osseux, qui n’est ni de la peau, ni une
muqueuse.  Cela  arrive  en  chirurgie  osseuse,  notamment  lors  de  l’utilisation  de  prothèses
métalliques contenant de l’aluminium. Ces prothèses peuvent être mal tolérées et causer une
inflammation  1146  . Elles peuvent aussi, à cause de l'aluminium qu'elles contiennent, provoquer
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des perturbations biologiques  1147 .  Les prothèses métalliques qui  contiennent  de l'aluminium
s'intègrent moins bien au tissu osseux que d'autres prothèses métalliques qui n'en contiennent
pas. Ces prothèses contenant de l'aluminium créent dans l'os une zone de moindre résistance
1148 . 

Les matériaux utilisés lors de la chirurgie de l'oreille peuvent contenir de l'aluminium et causer de
graves ennuis.

Un  ciment  d'aluminium-calcium-fluorosilicate  avait  été  utilisé  chez  deux  patients  lors  d'une
opération  de  reconstruction  de  l'oreille.  Ces  deux  patients   présentèrent  un  tableau
d'encéphalopathie  aiguë  et  moururent,  l'un  42  jours  et  l'autre  35  jours  après  l'opération.
L'autopsie de leur cerveau montra un dépôt d'aluminium de 2,5 µg/g de tissu 1149. 

Le même ciment fut aussi utilisé chez une autre patiente, également lors d'une intervention sur
l'oreille.  Elle  développa  une  encéphalopathie  et  mourut  6  mois  plus  tard  d'une  infection.
L'autopsie de son cerveau montra un dépôt d'aluminium de 9,3 µg/g de tissu 1150.

Les prothèses et ciments contenant de l'aluminium peuvent donc s'avérer fort dangereux. 

L'ingestion par la bouche

C’est par la bouche que l’aluminium est le plus souvent absorbé. L'aluminium peut
être présent en quantité variable dans les aliments et l'eau de boisson. Les additifs
alimentaires à base d'aluminium, le conditionnement des boissons et des aliments
dans des contenants en aluminium ainsi que le traitement des eaux avec des sels
d'aluminium  augmentent  notablement  la  quantité  d'aluminium  ingérée  par  nos
contemporains.

Les concentrations d’aluminium dans les aliments varient largement selon leur nature et  leur
provenance. 

Par 100 g de produit les noix contiennent 0,12 à 2 mg d'aluminium  1151, les légumes 0,27 à 4,58
mg d'aluminium  1151, les condiments et les aromates 0,37 à 5,65 mg d'aluminium  1152, les tisanes
d'herbes et de fruits 4,5 à 37,9 mg d'aluminium  1153, les thés 44,5 à 152,2 mg d'aluminium  1153. 

La feuille de thé à maturité est naturellement riche en aluminium 1154,1155  . Certains thés iraniens
contiennent en moyenne 32,6 mg d'aluminium par 100 g de feuilles 1156, mais des thés de l'île de
Lantau à Hong Kong contiennent jusqu'à 1530 mg d'aluminium par 100 g de feuilles  1157. Les
thés noirs contiennent beaucoup plus d’aluminium que les thés verts 1157,1158 . 
Une infusion de thé apporte de 0,9 à 3,3 mg d'aluminium par litre, soit 900 à 3300 µg d'Al+++/ L
1159. Les grands consommateurs de thé peuvent absorber une quantité importante d’aluminium
1160,1161,1743  . Malgré sa teneur en aluminium, le thé, produit  naturel complexe, peut cependant,
comme nous le verrons plus loin, être utile dans la prévention des effets nocifs des surcharges
aluminiques grâce à ses propriétés anti-oxydantes.

L’apport d’aluminium par la nourriture a fait l’objet de plusieurs études. Aux USA une étude de
1988 cite le chiffre de 9 mg / jour pour les adolescentes et femmes adultes, et les chiffres de 12
à 14 mg / jour pour les adolescents et hommes adultes 1162. 
Une étude plus récente de 1995 avance celui de 7 mg / jour pour les femmes adultes et ceux de
8 à 9 mg / jour pour les hommes adultes 1163. 
Une étude chinoise cite, pour des adultes, les chiffres de 4 à 10 mg  /  jour  1164 . 
On peut donc considérer que la quantité moyenne d’aluminium apportée par la nourriture est
d’environ 8 mg par jour.
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La quantité  d’aluminium ingérée  provient  pour  95 % des aliments  et  pour  5  % de l’eau  de
boisson. En Europe on a calculé que, pour les adultes, l’eau de boisson apportait moins de 5 %
de la quantité totale d’aluminium absorbée par la bouche. Mais l’aluminium dissous dans l’eau se
trouve  sous  une  forme  particulièrement  biodisponible,  très  facilement  absorbée  par  les
muqueuses digestives, ce qui le rend particulièrement toxique  16.  
Depuis près d'un siècle les eaux destinées à la consommation sont systématiquement traitées
par des sels d'aluminium. Nous avons vu, dans un chapitre précédent, le rôle que pouvait jouer
la composition de l'eau dans l'éclosion des maladies neurodégénératives. L'aluminium présent
dans l'eau de boisson a notamment été impliqué dans la maladie d'Alzheimer.    L’Organisation
mondiale de la Santé (OMS) estime cependant que les études qui mettent en relation une eau
de boisson contenant plus de 100 µg d'Al+++/ L avec un risque accru de maladie d’Alzheimer, ne
permettent  pas, « pour toute une série de raisons concernant  la méthodologie »,  de calculer
avec précision ce risque.  L’OMS juge que les grandes stations de traitement des eaux sont
capables de distribuer une eau contenant au maximum 100 µg d'Al+++/ L, mais reconnaît que,
pour les petites stations, il pourrait y avoir des difficultés techniques à obtenir ce résultat. Elle
recommande donc, pour ne pas donner de difficultés à ces petites stations, de ne pas dépasser
200 µg d'Al+++ par litre  d’eau potable 1165.
L'OMS prend en considération les capacités techniques des stations de traitement  des eaux
mais ne tient pas compte de l'impact que pourraient avoir 200 µg d'Al+++/  L sur la santé des
consommateurs de ces eaux.

La première conférence internationale concernant le rôle néfaste des métaux sur le système
nerveux central et qui avait pour titre « Métaux et le Cerveau » (Université de Padoue, 20-23
Sept 2000), préconise, elle, de ne pas dépasser dans l’eau de boisson la dose de 50 µg d'Al+++/ L
1166 . 
Pour les dialyses rénales certains scientifiques recommandent une eau contenant moins de 30
µg d'Al+++/ L , d’autres recommandent même moins de 10 µg d'Al+++/ L 1166 . 
    
Il faut se méfier des additifs alimentaires à base d’aluminium qui peuvent augmenter de façon
notable la quantité  d’aluminium contenue dans les aliments  1167,1168  .  Voici  les additifs  à base
d’aluminium les plus couramment  utilisés :  E173-Aluminium, E520-Sulfate  d’aluminium, E521-
Sulfate  d’aluminium sodique,  E522-Sulfate  d’aluminium potassique,  E523-Sulfate  d’aluminium
ammonique,  E541-Phosphate  acide  d’aluminium  sodique  et  Phosphate  basique  d’aluminium
sodique,  E554-Silicate  alumino-sodique,  E555-Silicate  alumino-potassique,  E556-Silicate
alumino-calcique, E559-Silicate d’aluminium.  

Certaines poudres à lever  utilisées en pâtisserie sont  riches en aluminium.  Un kilo  de cake
préparé avec 1 à 3 sachets de poudre à lever contenant de l'aluminium montre dans chaque
portion de 25 g la présence de 2 à 12,7 mg d'aluminium 1169. 
Les boissons alcoolisées peuvent montrer de grandes variations dans leur teneur en aluminium,
non seulement à cause de leur préparation mais aussi à cause de leur conditionnement. C'est
ainsi que la quantité d'aluminium contenue dans les vins peut aller de 94,8 à 1682,6 µg / L et
celle des bières de 36,5 à 795,2 µg / L 1170.

Le  conditionnement des aliments et des boissons joue un rôle dans leur teneur en aluminium.
Les boissons, surtout si elles sont acides, peuvent dissoudre l'aluminium des cannettes dans
lesquelles elles sont conservées 1171,1172. 

L'acide orthophosphorique présent dans les boissons à base de cola, et l'acide citrique présent
dans les boissons soft, attaquent particulièrement le métal des cannettes en aluminium. C'est un
processus lent et complexe 1173,1174. 
Les boissons à base de cola, conditionnées dans des cannettes en aluminium, contiennent près
de 3 fois plus d'aluminium que ces mêmes boissons conditionnées dans des bouteilles en verre.
Les boissons soft, sans cola, conditionnées dans des cannettes en aluminium, contiennent 6 fois
plus d'aluminium que ces mêmes boissons vendues dans des bouteilles en verre 1175.
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Des mesures effectuées en Espagne ont montré que l'eau de distribution pouvait contenir 49,3 à
165 µg d'Al+++/L , une boisson soft en cannette d'aluminium 44 à 1053,3 µg d'Al+++/L et des jus de
fruits en cannette d'aluminium 49,3 à 1144,6 µg d'Al+++/L  1176. 
Le lait de vache, conditionné dans des boîtes en carton aluminisées, contient plus d'aluminium
que le lait de vache frais  1177.

Le matériel de cuisine fabriqué à base d’aluminium (casseroles en alu, feuilles en alu, poëles
« qui n’attachent pas » et dont le revêtement s’érode à l’usage, percolateurs de café 1178 …) peut
également être une source d’aluminium dans l’alimentation  1179, surtout si les aliments mis en
contact avec ce matériel, sont salés, acides, ou chauffés 1180. 

Après 60 minutes de cuisson dans une poële en aluminium, de la sauce tomate contient 1000 à
1500 µg  d'Al+++/ 100 g. De l'eau qui a bouilli 15 minutes dans un poëlon en aluminium contient
2600 µg d'Al+++/L  . Du thé additionné de jus de citron et conservé 5 jours dans des gourdes en
aluminium contient 7000 µg d'Al+++/L  1181 . 

Les quantités d'aluminium apportées par les additifs alimentaires, les ustensiles de cuisine et le
conditionnement des denrées alimentaires sont donc loin d'être négligeables.
Un additif comme le E541 (phosphate basique d'aluminium sodique) est aussi facilement résorbé
par l'intestin que de l'aluminium en solution aqueuse  1182. 
La part représentée par les additifs alimentaires dans l'apport quotidien d'aluminium peut varier
énormément. En Amérique du nord les additifs alimentaires peuvent apporter quotidiennement
de 0 à 95 mg d'aluminium 1183.
Des mesures d'aluminium effectuées sur les trois repas distribués dans un hôpital en Pologne,
ont  montré  que cette  nourriture  d'hôpital  apportait  quotidiennement  à chaque malade 21 mg
d'aluminium 1184.  
 
Tous  les  médicaments  qui  contiennent  de  l’aluminium  peuvent  augmenter  d’une  façon  non
négligeable l’apport quotidien d’aluminium  1185,1186,1187,1188. Ces médicaments sont utilisés le plus
souvent comme anti-acides contre les aigreurs d'estomac et les ulcères gastro-duodénaux 1189.
Ils peuvent aussi servir à corriger un excès de phosphore chez l'enfant 1190. Des médicaments à
base de phosphate d'aluminium ont été souvent prescrits à des dialysés rénaux car, chez eux,
l'absorption intestinale de phosphore est diminuée de 2/3 par rapport à des sujets sains 1191 .
La prise de ces médicaments à base d'aluminium peut  donner lieu à des effets  secondaires
redoutables comme l'encéphalopathie aluminique chez des insuffisants rénaux, que ces patients
soient 1192  ou non 1193,1194,1195 en dialyse.
Ces médicaments peuvent aussi provoquer une accumulation d'aluminium dans les tissus, aussi
bien chez les patients qui ont une fonction rénale altérée que chez les personnes ayant une
fonction rénale normale  1196,1197 .
Les médicaments anti-acides à base d'aluminium sont également impliqués dans la maladie de
Parkinson 1198 et dans la maladie d'Alzheimer 1138. 
 

L’aluminium ne passe pas dans le sang quand il est dans l’estomac 1199. Dans l’intestin la plus
grande partie de l’aluminium prend une forme insoluble et sera donc éliminée par les selles.
Seule la  petite  partie  d’aluminium liée  aux molécules  organiques  des sucs de l’estomac est
capable de rester soluble dans le milieu alcalin de l’intestin grêle. Elle peut donc passer dans le
sang à travers la paroi intestinale 1200.
La  proportion  d’aluminium ingéré  qui  passe  dans  le  sang  varie  avec de nombreux  facteurs
1201,1202,1203,1204 .

L’aluminium peut se lier à de nombreux acides organiques : acide citrique, acide ascorbique,
acide lactique, acide malique, acide oxalique, acide tartrique, acide gluconique. L’absorption de
l’aluminium au niveau intestinal est facilitée par ces acides 1205,1206,1207, particulièrement par l’acide
citrique  1206,1207,1208,1209,1210,1211,1212,1213,1214,  par  l’acide  ascorbique  1205,1206,1215   et  par  l’acide malique
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1206,1216.  L’absorption de l’aluminium au niveau intestinal est également facilitée par le glutamate
1217 ou par le maltolate 1218,1219. 
Boire  de  l’eau  contenant  de  l’aluminium agrémentée  d’un  jus  d’orange  augmente  de  8  fois
l’absorption de l’aluminium de l’eau par la muqueuse digestive 1220 . 

Le jeûne facilite l'absorption de l'aluminium.
Après  24  heures  de  jeûne,  des  rats  qui  reçoivent  un  supplément  d'aluminium  dans  leur
nourriture, sous forme d'Al-26 et d'Al-27 radioactifs,  absorbent 15 fois plus d'aluminium que des
rats  nourris  normalement  recevant  la  même  quantité  d'aluminium  radioactif.  Le  dépôt
d'aluminium  dans  le  cerveau  des  rats  maintenus  24  heures  à  jeûn  avant  leur  gavage  à
l'aluminium, était  25 fois plus élevée après 48 heures de gavage à l'aluminium que le dépôt
d'aluminium  dans  le  cerveau  des  rats  qui  avaient  mangé  de  manière  habituelle  avant  leur
gavage à l'aluminium 1221. 
 
L'aluminium est une toxine de la membrane cellulaire, nous l'avons vu. Au niveau de la paroi
intestinale, l'aluminium augmente le stress oxydatif  1222  ,  lèse la paroi,  chasse le calcium des
parois cellulaires et fait éclater les jonctions intercellulaires, créant des endroits de passage, en
quelque sorte « des trous », par où il peut encore plus facilement passer dans le sang 1199 .   

Sous forme de phosphates 1223,1224,1225 ou de silicates 1226,1227,1228, l’aluminium passe difficilement la
barrière intestinale. 

Chez les personnes en bonne santé le pourcentage d’aluminium qui passe dans le sang diminue
si la dose ingérée augmente 1229. 
Chez les personnes souffrant d’insuffisance rénale chronique  1230,1231,1232   ou d’urémie  32,1233 ,
l’aluminium passe plus facilement  dans le sang que chez des personnes ayant une fonction
rénale normale. 
 
Des  modifications  de  la  perméabilité  de  la  muqueuse  intestinale  favorisent  le  passage
d’aluminium dans le sang. Cela peut se voir lors de gastro-entérite, d’entéropathie et de toute
autre perturbation intestinale 1234. 

Dans certaines maladies, comme la maladie d’Alzheimer 1235,1236,1237 ou le syndrome de Down 1238,
l’absorption intestinale de l’aluminium est augmentée. On peut se demander si les perturbations
du  métabolisme calcique intracellulaire retrouvées dans ces deux maladies 1239 ne sont pas dues
à  une  intoxication  aluminique  puisque,  comme  nous  l'avons  vu,  l’aluminium  altère  le
métabolisme du calcium de la cellule  934,935,936,937,938,939,940.

La grossesse constitue un état  de grande réceptivité  aux effets  toxiques de l'aluminium non
seulement pour la mère  1240  mais aussi pour le foetus. Au cours de sa vie intra-utérine, l’être
humain peut déjà être soumis à une exposition anormale d’aluminium.  L’aluminium pris par une
femme  enceinte  sous  quelque  forme  que  ce  soit,  aliments,  médicaments,  produits  anti-
sudorifiques, produits cosmétiques, peut passer la barrière foeto-placentaire et s’accumuler dans
le fœtus. Chez des enfants dont la mère avait pris pendant la grossesse des médicaments anti-
acides  à  base  d’aluminium,  on  a  décrit  un  syndrome  de  retard  de  croissance,  avec
malformations et ossification tardive, dû à l’accumulation de cet aluminium dans leur organisme
1241. 

Les  préparations commerciales d’aliments pour nourrissons contiennent plus d'aluminium que le
lait de femme 1177,1242,1243.

En Australie, l’analyse de 25 préparations différentes d’aliments pour nourrissons a montré que
ces préparations pouvaient contenir jusqu’à 500 µg d'Al+++/L alors que le lait maternel ne contient
que 49 µg d'Al+++/L . Parmi ces préparations, ce sont celles à base de soya qui contiennent le
plus d’aluminium 1244. 
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Des constatations similaires furent faites à l'université de Navarre, en Espagne, sur 82 aliments
pour nourrissons, provenant de 9 fabricants. Ces aliments, et particulièrement ceux à base de
soja, contiennent plus d'aluminium que le lait maternel 1245.
Le service des nouveaux-nés à l'hôpital Xeral de Galicie , en Espagne, a comparé, quant à leur
teneur  en  aluminium,  du  lait  maternel,  du  lait  de  vache  et  des  aliments  pour  nourrissons
proposés dans le commerce. En moyenne le lait maternel contenait 23,4 µg d'Al+++/L, le lait de
vache 70 µg d'Al+++/L et les aliments pour nourrissons 226  µg d'Al+++/L . Les produits de l'un des
fabricants  montraient  des  teneurs  particulièrement  élevées,  302  à  1149   µg  d'Al+++/L  .  Les
aliments pour nourrissons ont été analysés après avoir été reconstitués en laboratoire avec de
l'eau distillée. Mais des mesures faites sur ces mêmes aliments reconstitués avec de l'eau de
distribution, comme c'était le cas pour les préparations utilisées au département des nourrissons
de l'hôpital universitaire, ont montré des valeurs d'aluminium nettement supérieures 1246.

Les nourrissons qui ne jouissent pas de l'allaitement maternel  risquent de recevoir dans leur
alimentation une dose d’aluminium nettement supérieure à celle qu’ils auraient reçue s'ils avaient
été nourris au lait maternel. 
Les  troubles  de  reflux  gastrique  sont  fréquents  chez  les  nourrissons  et,  pour  résoudre  ce
problème,  la  prescription  s’oriente  souvent  vers  des  médicaments  anti-acides  contenant  de
l’aluminium 1247 .
L’intoxication  aluminique  chez  un  nourrisson  peut  donc  avoir  différentes  causes.  C'est  une
pathologie qu’il ne faut pas négliger.

L'injection

Une autre voie possible d’absorption de l’aluminium est l’injection. Celle-ci peut se
faire par voie intra-veineuse, par voie intra-musculaire ou par voie sous-cutanée. 
Le  liquide  des  perfusions  véhicule  de  l'aluminium  et  peut  être  la  cause  d'une
accumulation  d'aluminium  dans  le  corps.  L’injection  d’un  vaccin  contenant  de
l’aluminium  constitue  un  apport  d’aluminium  trop  souvent  sous-estimé.  Nous
aurons l'occasion d'en parler dans un chapitre ultérieur.

Les prématurés sont particulièrement sensibles à l’intoxication par l’aluminium 1248,1249,1250 . 

Une étude comparative  portant  sur  l’alimentation  de prématurés  au moyen de perfusions,  a
révélé des altérations du développement mental chez les nourrissons âgés de 18 mois dont les
perfusions contenaient de l’aluminium 1251 . 
L'aluminium contenu dans ces perfusions inhibe la formation des métabolites de la vitamine D3

au niveau du foie et des reins et peut ainsi causer des troubles osseux au nourrisson 1252,1253,1254. 
La  quantité  d’aluminium  de  nombreuses  solutions  nutritives  administrées  par  perfusion  aux
prématurés  a  été  réduite.  Cependant  les  enfants  nourris  avec  ces  solutions  améliorées
présentent encore un taux élevé d’aluminium dans le sang, une accumulation d’aluminium dans
leurs tissus n'est dès lors pas à exclure 1255 . 

Aux USA, la nouvelle réglementation de la Food and Drug Administration concernant l'aluminium
contenu dans les perfusions nutritives,  entra en vigueur en juillet  2004. Cette réglementation
stipule qu'une préparation ne peut apporter à un patient plus de 5 µg d'aluminium par kilo de
poids et par jour. Etant donné la quantité d'aluminium contenue dans les perfusions nutritives du
commerce, cette règle ne peut actuellement être respectée que pour des patients pesant plus de
50 Kg. Un enfant qui ne pèse que 3 Kg reçoit, avec ces préparations, 30 à 60 µg d'aluminium par
kilo et par jour 1256 . 
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Une alimentation artificielle des prématurés, ne prenant pas en compte la teneur en aluminium
des perfusions nutritives et la très grande sensibilité des prématurés à l'intoxication aluminique,
risque de favoriser ultérieurement chez eux l’apparition d’une démence  1257 .

Chez les grands brûlés, qui reçoivent des préparations d'albumine en intra-veineux  1258,1259  , et
chez les personnes qui  doivent  recevoir  une alimentation par  voie intra-veineuse durant  une
longue période 1260 , il convient aussi d'être très attentif au risque d'intoxication aluminique. 

L’aluminium dans les vaccins fera l'objet d'un chapitre ultérieur.

  VII.   L'ALUMINIUM  DANS  LE  SANG 

Le sang représente un lieu de passage pour de nombreuses substances. Une grande
partie de l'aluminium introduit par l'une ou l'autre voie y arrivera. Une partie de
l'aluminium véhiculée par le sang sera éliminée par les urines, une autre partie se
déposera  dans  les  organes.  Durant  son  passage  dans  le  sang,  l'aluminium  se
comporte comme un toxique.

Quand on parle d’aluminium dans le sang il s'agit le plus souvent d’aluminium sérique, c’est-à-
dire d’aluminium contenu dans le sérum sanguin. Il peut s'agir aussi d’aluminium plasmatique,
c’est-à-dire d’aluminium contenu dans le plasma sanguin. 
Le plasma est la partie liquide du sang dans laquelle se trouvent en suspension les globules
rouges, les globules blancs et les plaquettes. 
Lors de la coagulation du sang, phénomène très complexe, le sang se divise en deux parties : un
caillot solide et un liquide jaune citrin appelé sérum. Le caillot solide est formé par les globules et
les plaquettes emprisonnés dans un réseau de fibrine. C’est le fibrinogène du plasma sanguin
qui, à la suite d’interventions complexes d’autres composants de ce plasma, donne naissance à
la fibrine. 
Le sérum sanguin diffère du plasma sanguin par l’absence de fibrinogène. Le volume occupé par
le fibrinogène étant minime, sérum et plasma ont à peu près le même volume.

Lorsque l’aluminium, introduit  par  l’une ou l’autre voie dans l’organisme,  se retrouve dans la
circulation  sanguine,  il  se  lie  à  certaines  protéines  du  plasma  sanguin,  particulièrement  à
l’albumine et à la transferrine  1261,1262,1263,1264,1265 . 
Dans le sérum humain normal, l’aluminium se lie pour 60 % à la transferrine, protéine qui a pour
fonction de transporter le fer, pour 34 % à l’albumine, et pour le reste principalement au citrate
1266.
Lorsque l’aluminium se lie à la transferrine il prend la place du fer qui n’est plus alors transporté
vers les parties du corps qui en ont besoin 894,919.

Dans la maladie d'Alzheimer et dans le syndrome de Down, la transferrine n'est plus capable de
lier convenablement l'aluminium 1267. Ceci est dû à une mutation dans le gène qui code pour la
transferrine. Ce gène code alors pour une transferrine anormale, la transferrine C2 (Tf C2) 1268 .
Cette transferrine C2 se lie mal avec le fer et l'aluminium. Ces deux métaux, non suffisamment
liés à la transferrine, engendrent de ce fait des radicaux libres qui détériorent les membranes
cellulaires 1269. De plus, le fer et l'aluminium présents dans le cerveau ne peuvent pas profiter de
cette transferrine anormale pour le quitter et repartir ainsi dans la circulation sanguine. Ces deux
métaux se déposent donc dans le tissu nerveux et s'y accumulent. 

Dans une population  sud-africaine,  parmi  27  malades  atteints  de la  maladie  d'Alzheimer,  la
fréquence du gène Tf C2 était de 24 %, la fréquence du gène APOE-epsilon-4 était de 44 % et 8
malades  possédaient à la fois le gène Tf C2 et le gène APOE-epsilon-4 . Chez ces 8 malades,
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l'âge d'apparition de la maladie d'Alzheimer se situait vers 60 ans, ce qui était nettement plus tôt
que chez les autres  malades Alzheimer de ce groupe ne possédant pas ces gènes 1270 . 

L'aluminium  s'attaque  à  toutes  les  cellules  sanguines  :  globules  rouges,  globules  blancs,
plaquettes sanguines 1271,1272. 

L’anémie que l’on voit chez les intoxiqués à l’aluminium s’explique par l'ingérence de l'aluminium
dans le métabolisme du fer et par l'action toxique de l'aluminium sur la lignée des érythroblastes,
cellules  précurseurs  des  globules  rouges  1273,1274,1275,1276,1277.  Ceci  crée  une  anémie  de  type
microcytaire par manque de fer. 
Mais  l’aluminium  peut  aussi  attaquer  directement  les  parois  des  globules  rouges  sanguins
1097,1274,1278,1279,1280,1281,1282,1283,1284,1744, les rendant fragiles  1278,1280,1281,1283,1284,  suscitant leur apoptose
1285, provoquant leur éclatement et créant une anémie de type hémolytique   1275. 

D'après une étude effectuée chez des sujets normaux l’aluminium sérique varie entre 3,9 et 5,9
µg /L  1286.
Les laboratoires d’analyses médicales indiquent généralement comme limite supérieure de la
normale 10 µg d'Al+++/L de sérum.
Une étude polonaise cite, pour des adultes en bonne santé, les chiffres de 1,1 à 3,72 µg d'Al+++/L
de sérum et, pour des patients en dialyse, les chiffres de 1,7 à 124,3 µg d'Al+++/L de sérum 1287 . 
Chez des dialysés rénaux des troubles cognitifs et psychomoteurs ont été observés à partir de
60  µg d'Al+++/L  tandis que des signes d'encéphalopathie apparaissent généralement chez eux
entre 100 et 200  µg d'Al+++/L de sérum  1288.

Chez  les  dialysés  rénaux,  un  taux  d'aluminium  sérique  de  30  µg/L  est  considéré  comme
acceptable.

Des soudeurs et des ouvriers préparant de la poudre d'aluminium ou du sulfate d'aluminium, ont
dans leur sang un taux élevé d'aluminium 1289 . Par contre des ouvriers d'usines électrolytiques de
production d'aluminium montrent dans leur sang des taux normaux d'aluminium 1289. 

Comme nous  l'avons vu,  des  travailleurs,  exposés à des émanations  d'aluminium dans  des
fonderies polonaises, présentent déjà des symptômes neurologiques avec un taux d'aluminium
sérique de 2 µg/L 1094. 

Chez 40 % de patients dialysés souffrant de ramollissement des os le taux d'aluminium sérique
n'est pas en relation avec la gravité de cette complication. Le dosage d'aluminium sanguin n'a pu
suffire à établir le diagnostic, il a fallu pratiquer une biopsie osseuse 1290 .

Un patient en dialyse, avec une eau de dialyse contenant moins de 10 µg d'Al+++/L, présenta des
symptômes d'encéphalopathie. Son taux sérique d'aluminium était de 47 µg/L, un taux considéré
à la limite de la normale chez des dialysés rénaux. Le scanner cérébral était normal. Ne pouvant,
chez un sujet vivant, mesurer le taux d'aluminium du tissu cérébral, le diagnostic d'imprégnation
aluminique  du  cerveau  se  basa  sur  la  biopsie  osseuse.  Celle-ci  montra  une  accumulation
d'aluminium dans les os. Les signes cliniques d'encéphalopathie et l'accumulation d'aluminium
dans les os permirent de poser le diagnostic d'encéphalopathie aluminique 1291.

Des concentrations différentes de chlorure d'aluminium furent mélangées à l'eau de boisson de
plusieurs  lots  de  rats  de  différents  âges.  Tous  les  rats  ayant  reçu  une  dose  d'aluminium
supérieure à 43,1 mg/Kg/Jour, présentèrent des troubles neurologiques. Ces troubles furent mis
en  évidence  par  le  test  vestibulo-oculaire.  Ces  rats  présentèrent  aussi  une  accumulation
d'aluminium dans le cerveau mais leur taux sanguin d'aluminium était inchangé 1292.

Toutes ces valeurs de l'aluminium sérique sont  fort  déconcertantes.  Nous constatons que la
quantité d'aluminium dans le sang est très variable suivant les personnes et les situations dans
lesquelles elles se trouvent.  En effet :
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– des  symptômes  neurocognitifs  peuvent  se  présenter  chez  les  travailleurs  des  fonderies
d'aluminium avec un taux d'aluminium sérique de 2 µg/L,

– des dialysés supportent sans problème un taux d'aluminium sérique de 30 µg /L, 
– certains  dialysés  présentent  déjà  des signes d'encéphalopathie  avec un taux d'aluminium

sérique inférieur à 60 µg /L bien que la plupart des dialysés qui souffrent d'encéphalopathie
ont un taux d'aluminium compris entre 100 et 200  µg d'Al+++/L. 

– les dialysés chez qui l'aluminium s'accumule dans les os peuvent avoir, soit un taux élevé, soit
un taux normal d'aluminium dans le sang, 

Le taux d'aluminium sérique n'est pas nécessairement en corrélation avec le taux d'aluminium
des autres parties du corps. 
Un taux élevé d'aluminium sérique indique simplement qu'il y a une grande quantité de ce métal
dans le sang et que de l'aluminium risque de s'accumuler dans les organes. 
Un  taux  normal  d'aluminium  sérique  n'exclut  pas  une  intoxication  à  ce  métal,  cela  indique
uniquement que le prélèvement sanguin s'est fait à un moment où le taux d'aluminium sérique
était normal.
Le taux d'aluminium sérique d'une personne n'indique donc pas si  elle souffre  ou non d'une
pathologie aluminique.

 VIII.   L'ELIMINATION  DE  L'ALUMINIUM  

L'élimination  de  l'aluminium  se  fait  par  les  selles  et  les  urines.  Une  bonne
élimination de ce métal dépend de nombreux facteurs, le plus important est un bon
fonctionnement rénal. 

L’aluminium ingéré par la bouche, et qui n'a pu passer la barrière intestinale pour arriver dans le
sang, est excrété par les matières fécales. 

Une petite partie de l'aluminium qui a passé la barrière intestinale et qui est arrivée dans le foie
est  excrétée  par  la  bile  et  repasse  dans  l'intestin  1293.  De  petites  quantités  d'aluminium  en
provenance du courant sanguin peuvent aussi être excrétées par la bile 1294,1295 .
Une exposition chronique à l'aluminium, aussi bien chez l'animal d'expérience 1745,1746  que chez
les travailleurs exposés à des vapeurs d'aluminium 1747, altère la fonction hépatique, réduit le flux
biliaire et lèse donc cette voie d'excrétion.

L’acide silicique, pris par la bouche, entraîne une partie de l’aluminium, sous forme de silicates,
dans les matières fécales.  Il  permet  aussi d’agir sur les reins en inhibant la réabsorption de
l’aluminium  au  niveau  des  tubes  contournés,  ce  qui  a  pour  conséquence  de  produire  une
élimination accrue de ce métal  1296 .

Le silicium combiné à l'oxygène, [SiO4]4 
-, possède la même structure que l'aluminium combiné à

l'oxygène, [AlO4]5 
-, ce qui permettrait au silicium de protéger des effets toxiques de l'aluminium

947. 

Un apport suffisant de silice dans les eaux de boisson abaisse le risque de maladie d'Alzheimer
lié à l'aluminium  1297,1298,1299.
Plusieurs  auteurs  ont  pensé  qu'un  supplément  de  silice  dans  l'alimentation,  sous  forme
d'aliments riches en silice ou sous forme de compléments alimentaires, pourrait être utile dans la
maladie d'Alzheimer  1300,1301,1302. 

L’aluminium passé dans le sang et véhiculé par lui est éliminé en grande partie par les reins 1303. 

L'ingestion  d'une  plus  grande  quantité  d'aluminium donne lieu  à  une  excrétion  urinaire  plus
grande  de  ce  métal.  C'est  ainsi  que  la  consommation  de  thé,  plante  riche  en  aluminium,
augmente la quantité d'aluminium contenue dans les urines 1161,1304.
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Des  sujets  qui  reçoivent  dans  leur  nourriture  5  mg  d'aluminium par  jour  pendant  20  jours,
excrètent 74 % de cet aluminium par les selles et un peu par les urines. Si les mêmes sujets
reçoivent dans leur nourriture 125 mg  d'aluminium par jour pendant 20 jours, ils excrètent 96 %
de cet aluminium par les selles, et 2 à 5 fois plus d'aluminium par les urines que lorsqu'ils ne
prenaient que 5 mg d'aluminium par jour 1305 .
Si on absorbe plus d'aluminium, on en excrète plus, heureusement. Cependant, la présomption
que tout l’aluminium passé dans le sang au niveau de l'intestin est éliminé par l’urine est fausse
1303,1306. L'aluminium qui s'est lié aux protéines sanguines, principalement à la transferrine et à
l'albumine, ne passe pas dans les urines 1307 . 

Dans  un  chapitre  précédent  nous  avons  vu  que  l'aluminium  peut  entrer  dans  le  corps  par
d'autres voies que la voie digestive. Lorsque cet aluminium, à partir de son point de pénétration
dans le corps,  passe dans le sang, il suit les mêmes voies d'élimination que l'aluminium arrivé
dans le sang après avoir passé la barrière intestinale. 

L’élimination de l'aluminium sanguin est fort variable suivant la qualité du filtre rénal.

Des rats à la fonction rénale normale éliminent la plus grande partie de l'aluminium qui leur a été
injecté ou donné par la bouche. Ils n'en accumulent qu'une petite partie dans leurs os. Des rats à
la fonction rénale réduite d'un tiers, éliminent moins bien l'aluminium, que celui-ci leur ait été
injecté ou donné par  la bouche.  Ils  peuvent  accumuler  dans leurs  os jusqu'à 34 % de plus
d'aluminium que les rats ayant une fonction rénale normale 1308. 

Un taux d'aluminium urinaire élevé indique simplement qu'il y a une quantité  importante de ce
métal qui, au niveau du rein, est passée du sang dans les urines. Il peut faire soupçonner une
accumulation d'aluminium dans les organes,  mais il ne la prouve pas. 
Un taux d'aluminium urinaire bas n'exclut pas une intoxication à ce métal.  
Le rein étant l'organe d'élimination principal de l'aluminium sanguin, la qualité du filtre rénal est
de première importance pour pouvoir éliminer dans les délais les plus courts l’aluminium passé
de l'intestin, ou d'autres tissus, dans le sang.

 IX.   L'ALUMINIUM  ET  LA  BARRIERE  SANG-CERVEAU 

La barrière sang-cerveau empêche le cerveau d'être en contact direct avec le sang.
Cette  barrière  empêche  toute  substance  véhiculée  par  le  sang  et  nocive  pour  le
cerveau  d'y  pénétrer.  L'aluminium  arrive  à  traverser  cette  barrière  pour  venir
s'accumuler dans le cerveau mais, en plus, il est capable d'endommager cette barrière.
L'aluminium arrive  donc  non seulement  à  s'introduire  lui-même dans  le  cerveau
mais il permet aussi à d'autres substances indésirables d'y pénétrer. Les différentes
maladies  neurodégénératives  que  nous  avons  vues  peuvent  trouver  en  partie  leur
origine dans la toxicité de ce métal pour le cerveau et tout le système nerveux.

Le cerveau est composé de deux grandes sortes de cellules, les neurones, cellules nobles qui
assurent la fonction nerveuse proprement dite, et des cellules servant à la fois de squelette et de
tissu nourricier pour les neurones. Parmi ces dernières, nous trouvons les astrocytes dont nous
avons déjà  parlé.  Ce sont  des cellules qui  possèdent  un corps volumineux et  de nombreux
prolongements grêles et ramifiés. Certains prolongements des astrocytes sont en contact avec
les cellules endothéliales qui tapissent les parois des capillaires sanguins situés à la périphérie
du  cerveau.  Ces  prolongements  des  astrocytes  et  les  cellules  endothéliales  des  capillaires
forment un réseau qui constitue une barrière, la barrière sang-cerveau, encore appelée barrière
hémato-encéphalique. 
Cette barrière a pour fonction de protéger le cerveau en empêchant les substances nocives pour
lui d’y entrer, mais en laissant passer les substances qui lui sont bénéfiques.
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Elle laisse passer, tant du sang vers le cerveau que du cerveau vers le sang, toute une série de
substances indispensables au bon fonctionnement soit du cerveau, soit du reste du corps. Il peut
s’agir de substances nutritives, de minéraux, de vitamines, d’hormones, de certaines protéines. 

Nous avons déjà parlé de la capacité de l’aluminium à se lier à la transferrine en lieu et place du
fer. Cet aluminium lié à la transferrine peut se déposer partout dans l’organisme où se trouvent
des récepteurs de la transferrine  1309. La transferrine constitue donc un moyen de transport de
l’aluminium  vers  les  différents  organes,  en  particulier  vers  les  os  et  vers  le  cerveau  dont
certaines régions possèdent un grand nombre de récepteurs de la transferrine. C’est ainsi que
l’on peut retrouver dans certaines régions du cerveau de grandes quantités d’aluminium  1310. 

Lié au citrate, l'aluminium passe aussi aisément la barrière sang-cerveau 1311,1312,1313 . Piégé dans
le tissu nerveux, il ne pourra en ressortir que très lentement  1314 . Lorsque l'être humain avance
en âge, l'aluminium s'accumule dans son cerveau  440,1315. 

Un des rôles de l'apolipoprotéine E est de maintenir l'intégrité de la barrière sang-cerveau. Nous
avons vu que cette apolipoprotéine E pouvait  être altérée chez des personnes porteuses du
gène APOE-epsilon-4 et que cette protéine altérée constituait alors un facteur de risque de la
maladie d'Alzheimer 299,300,301,302,303,304,305.

Certains facteurs diminuent l’efficacité de la barrière sang-cerveau et permettent l’irruption dans
le cerveau de substances qui ne devraient normalement pas y pénétrer. 
    
L’aluminium est un métal qui, par lui-même, peut diminuer l’efficacité de la barrière sang-cerveau
1316,1317,1318,1319,1320,1321. 

L’aluminium peut  agir,  soit  en  augmentant  la  diffusion  transmembranaire  de  la  plupart  des
substances diffusibles,  soit  en perturbant sélectivement le transport  de certaines substances.
C'est ainsi que l'aluminium accroît l'entrée du peptide abêta dans le cerveau, favorisant, comme
nous l'avons vu, la précipitation de ce peptide sous forme de substance amyloïde au niveau des
plaques séniles 1322. 
Des nanoparticules d'oxyde d'aluminium peuvent léser les cellules de la barrière sang-cerveau,
diminuant l'activité de leurs mitochondries, augmentant le stress oxydatif et altérant les protéines
qui relient ces cellules entre elles  1748. 

L’aluminium peut être considéré comme une véritable toxine de membrane  1323. Par exemple,
sous son action  les membranes des cellules qui forment la barrière sang-cerveau peuvent être
détériorées.

La barrière sang-cerveau peut également être altérée par des parties microbiennes 1324. Elle peut
aussi  s’altérer  lors  de  crises  d’épilepsie  1325.  Des  expérimentations  d’hypertension  transitoire
provoquée sur le rat, par ligature d’artère ou par injection d’adrénaline, ont débouché sur une
altération  de  cette  barrière  avec  dommage  permanent  aux  cellules  nerveuses  1326,1327.
L'hypertension aggrave l'effet toxique de l'aluminium sur la barrière sang-cerveau 1328 .

Une pollution invisible, celle des ondes électromagnétiques dans la bande des hyperfréquences,
est  un  facteur  environnemental  capable  d’altérer  gravement  la  barrière  sang-cerveau
1329,1330,1331,1332,1333,1334.  Ces  hyperfréquences  sont  utilisées  notamment  pour  les  fours  à  micro-
ondes, les téléphones DECT sans fil,  la téléphonie mobile (GSM-UMTS), les systèmes Wi-Fi et
Wi-MAX, les ondes radar et quantité d'appareils sans fil. 

Lorsque la barrière sang-cerveau est altérée,  l'albumine,  la plus abondante des protéines du
sang,  arrive  à  pénétrer  dans  le  cerveau  dont  elle  est  normalement  exclue.  Or  34  %  de
l’aluminium sérique est lié à l’albumine. Si de l'albumine pénètre dans le cerveau, elle y entraîne
aussi l'aluminium qui lui est éventuellement lié. Albumine et aluminium sont de véritables poisons
pour le cerveau 1335. 
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L'intégrité de la barrière sang-cerveau est essentielle pour le fonctionnement du cerveau et donc
pour  celui  de  tout  l'organisme  1336,1337.  En lésant  cette  barrière,  l'aluminium perturbe  donc le
fonctionnement de l'ensemble de l'organisme . 

 X.   L'ALUMINIUM  ET  LES  VACCINS

L'aluminium fait partie de nombreux vaccins en tant qu'adjuvant. Cet aluminium est
d'autant plus redoutable que, pénétrant dans le corps par l'injection, il court-circuite
la barrière intestinale. Une partie de cet aluminium reste au lieu d'injection et une
autre partie passe rapidement dans le sang d'où elle se dissémine dans l'organisme,
pénétrant tous les tissus et tous les organes, y compris le cerveau. 
Malgré ces  dangers,  les  firmes pharmaceutiques  continuent à utiliser  l'aluminium
comme adjuvant des vaccins. C'est ainsi que les nouveaux vaccins, présentés comme
préventifs du cancer du col de l'utérus, contiennent de l'aluminium.
Bien  qu'une  nouvelle  pathologie  due  aux  adjuvants  aluminiques  des  vaccins  soit
apparue,  la  myofasciite  à  macrophages,  l'OMS  ne  remet  pas  en  question  ses
programmes de vaccinations à base de vaccins aluminiques. 

Un vaccin devrait être considéré comme efficace si la personne vaccinée contre une maladie ne
l'attrappe pas alors qu'elle entre en contact avec l'agent infectieux de cette maladie. La preuve
absolue de cette efficacité exigerait de suivre, durant toute leur vie, des personnes vivant dans le
même  environnement,  les  unes  vaccinées  et  les  autres  non  vaccinées.  Ainsi,  après  de
nombreuses années, connaîtrerions-nous avec certitude l'efficacité d'un vaccin. 
Dans la pratique, et en particulier pour une industrie pharmaceutique astreinte à augmenter sans
cesse  son  chiffre  d'affaires,  il  n'est  pas  possible  d'attendre  aussi  longtemps.  Aussi  a-t-on
assimilé l'efficacité d'un vaccin à sa capacité de faire produire des anticorps par l'organisme. Le
but de tout vaccin est donc d’obtenir dans le sang un taux élevé d’anticorps dirigés contre l’agent
infectieux visé.  Plus ce taux d’anticorps est élevé, plus le vaccin est considéré comme procurant
une  bonne  immunité.  C’est  pourquoi  certains  scientifiques  recherchent  des  produits  qui,
mélangés  aux  autres  composants  des  vaccins,  forcent  l’organisme  à  produire  beaucoup
d’anticorps. Ces produits sont appelés adjuvants d’immunité 1340,1341,1342,1343,1344,1345,1346.  L'aluminium
a été jusqu'à présent le principal adjuvant d'immunité des vaccins car il stimule très fortement la
production d'anticorps 1347. 

Il faut cependant savoir que, d'une part , les anticorps ne constituent qu'un des moyens de lutte
de l'organisme contre les agents infectieux, et que, d'autre part, les anticorps produits par les
vaccinations peuvent se révéler inefficaces.

L'organisme  possède  des  moyens  de  défense  non  spécifiques  qu'il  utilise  immédiatement
lorsqu'il est en présence d'un agent infectieux 1348 .

• La température : lors d'une infection, la fièvre, symptôme tangible et visible, est souvent la
première des défenses mise en oeuvre par l'organisme. Il  faut  donc la respecter.  L'usage
abusif  de  substances  antipyrétiques  doit  être  dénoncé  car  une  élévation  de  température
inhibe la multiplication de beaucoup d'agents infectieux et, notamment, la multiplication de la
plupart des virus 1348,1349,1350,1351,1352,1353,1354,1355,1356,1357 . 

•  La baisse du pH sanguin : dans la plupart des maladies virales, l'inflammation locale entraîne
une baisse du pH sanguin. Cette acidose permet de lutter plus efficacement contre les agents
infectieux. 
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• Les substances antivirales : l'organisme possède naturellement des substances antivirales.
Elles sont présentes dans l'urine , dans le sang, dans la salive, dans le tube digestif et dans le
système  nerveux  1358,1359,1360 .  Parmi  celles-ci,  les  interférons  sont  les  substances  les  plus
connues  et  les  plus  étudiées.  Les  interférons  sont  actifs  contre  les  virus
1361,1362,1363,1364,1365,1366,1367,1368,1369,1370,1371 , mais aussi contre les bactéries 1372,1373,1374. La production
d'interféron, suite à une infection, est très rapide. Des titres élevés d'interféron se retrouvent
dans  les  liquides  extracellulaires  déjà  1  heure  après  le  contact  avec  un  agent  infectieux
1375,1376. La cortisone inhibe la production d'interféron  1377. Tout comme les médicaments qui
font  chuter  la  fièvre,  la  cortisone  contrecarre  les  réactions  de  défense  de l'organisme  et
favorise  l'infection.  Lors  d'états  infectieux,  l'emploi  de  la  cortisone  et  de  ses  dérivés  est
normalement à proscrire.

• Les globules blancs : dans les premières heures suivant une infection, ce sont les leucocytes
polynucléaires qui phagocytent et transportent les particules infectieuses. Après 24 heures,
les macrophages mononucléaires entrent en action. Puis ce sont les différentes variétés de
lymphocytes  du  système  immunitaire  qui  s'occupent,  soit  de  détruire  directement  l'agent
infectieux, soit de le reconnaître afin de permettre la fabrication des anticorps spécifiques.
Toute cette activité des globules blancs est intense pendant 5 à 7 jours 1378 .                        

Au cours d'une maladie infectieuse naturelle, l'organisme fait donc d'abord appel aux moyens de
défense non spécifiques décrits ci-dessus. Les anticorps spécifiques, eux, n'arrivent qu'environ
une semaine après le début de l'infection. Ils neutralisent les particules infectieuses restantes 1378

et aident à clôturer l'infection. L'organisme garde en mémoire l'empreinte de l'agent infectieux qui
l'a contaminé. Lors d'un nouveau contact avec celui-ci, le système immunitaire réagit très vite et
est capable d'accroître rapidement le taux d'anticorps spécifiques qui empêcheront le retour de
la maladie.

Les  vaccins  cherchent  à  obtenir  de  nombreux  anticorps  qui  protégeront  l'organisme  d'une
maladie sans qu'il ne la fasse. Ils ne peuvent cependant pas être considérés comme la panacée
en matière de lutte anti-infectieuse. Il est bien connu que l'immunité conférée par une maladie
infectieuse évoluant naturellement, est plus durable et plus spécifique que celle conférée par la
vaccination. Les vaccins sont en effet fabriqués à partir de souches bactériennes ou virales de
laboratoire.  Ces agents infectieux sont soit  tués par des antiseptiques comme le formol,  soit
conservés vivants  mais  rendus moins virulents  par  toutes  sortes  de techniques.  Les agents
infectieux  receuillis après ces traitements peuvent être coupés, scindés, combinés à d'autres
substances avant de servir de base aux vaccins. De plus, la plupart des vaccins sont injectés
directement dans le muscle, ce qui n'est pas le mode habituel d'entrée dans l'organisme des
agents  infectieux.  Si  l'immunité  due  à  la  vaccination  était  comparable  à  celle  conférée  par
l'infection naturelle, pourquoi préconiserait-on autant de rappels de vaccins ?

Il existe des cas où les anticorps développés par la vaccination s'avèrent inefficaces à prévenir la
maladie. Voici par exemple, pour la poliomyélite et le tétanos, ce qui peut se passer. 

La poliomyélite est une maladie causée par un virus, le poliovirus, largement répandu dans le
monde et  contaminant  les  eaux.  L'entrée  du virus dans l'organisme s'effectue  par  les  voies
digestives.  Le  poliovirus  trouve  dans  l'intestin  de  l'homme  un  milieu  favorable  à  son
développement.  On estime qu'1 % des personnes infestées par le poliovirus, développe une
paralysie. Il  s'agit d'une paralysie flasque, le poliovirus détruisant les neurones moteurs de la
moelle épinière 646,647 . La vaccination antipoliomyélitique a pour but, comme toute vaccination, de
faire produire par l'organisme un taux d'anticorps qui le protège de la maladie.
Cependant, la paralysie peut survenir malgré des taux d'anticorps considérés comme protecteurs
de la maladie.
L'activité  musculaire  intense,  l'ablation  des  amygdales  743,744,745,746 ainsi  qu'une  injection
1379,1380,1381,1382,1383,1384,1385,1386  sont des facteurs  de risque de la paralysie poliomyélitique.  Dans le
mois qui suit une injection, le risque d'attraper une paralysie due au poliovirus est multiplié par 25
1387. C'est l'injection elle-même qui semble être le facteur de risque. La paralysie peut en effet
survenir, par exemple, après une injection d'eau salée 1388 , après une injection d'un anesthésique
comme de la novocaïne 1389, après une injection d'antibiotique 1390,1391,1392, ou après une injection
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de vaccin 1390,1393,1394,1395,1396,1397,1398,1399,1400. Dans tous ces cas, des fibres musculaires sont lésées et
peuvent constituer pour le poliovirus des portes d'entrée dans les filets nerveux. 

Des  muscles  sains  ne  montrent  pas  de  récepteurs  au  poliovirus.  Par  contre  des  fibres
musculaires lésées montrent rapidement la présence de récepteurs au poliovirus. Le poliovirus
pénètre ainsi facilement dans le système nerveux par la jonction neuro-musculaire 1401,1402,1403,1404.
Les microlésions, créées notamment par les injections intra-musculaires, facilitent donc l'entrée
du poliovirus dans le système nerveux. Le poliovirus est alors capable de remonter le long des
nerfs périphériques à la vitesse de 2,4 mm / heure et d'arriver au niveau du système nerveux
central où il exerce son action destructrice 1405,1406. 

Lorsque le poliovirus se trouve dans le système nerveux, il est hors de portée des anticorps
sanguins.  Ces  derniers  ne  pénètrent  en  effet  ni  les  filets  nerveux  ni  le  tissu  cérébral.  Les
anticorps sanguins s'avèrent donc alors incapables de prévenir la paralysie engendrée par le
poliovirus. 

Regardons maintenant ce qui peut se passer avec le tétanos.
Cette maladie est due à la toxine sécrétée par le bacille tétanique  (Clostridium tetani).  Cette
toxine altère la jonction neuro-musculaire empêchant ainsi la contraction normale des muscles
1407  . Cette toxine migre aussi le long des nerfs jusqu'à la moelle épinière où elle exerce son
action nocive sur les neurones des nerfs moteurs  1408  . Elle se propage ensuite à l'intérieur du
système nerveux central et peut altérer l'ensemble des neurones moteurs. Le malade présente
des contractures musculaires, celles-ci débutent souvent par une contracture des muscles de la
mâchoire telle qu'il devient incapable d'ouvrir la bouche et de s'alimenter  1409,1410  . Spasmes et
contractions musculaires peuvent s'étendre aux muscles respiratoires et mettre la vie du malade
en danger 1411,1412 .  
Les spores du bacille tétanique sont très résistantes et se trouvent principalement dans la terre.
Elles se développent dans des milieux privés d'oxygène. La porte d'entrée du bacille tétanique
peut être une plaie souillée, une brûlure, une piqûre par une épine, par un morceau de bois... 1413.
Le tétanos peut se déclarer chez les usagers de drogues, le bacille pouvant pénétrer dans leur
corps  lors  d'une  injection  faite  avec  du  matériel  souillé  1414,1415,1416,1417.  Le  bacille  peut
exceptionnellement  pénétrer  dans  l'organisme  par  les  caries  dentaires  1418 ,  à  l'occasion
d'interventions sur la cavité buccale 1419 et lors d'opérations chirurgicales, particulièrement celles
de la chirurgie gastro-intestinale  1420.  Il  arrive aussi régulièrement qu'un tétanos se développe
chez une personne sans que l'on puisse mettre en évidence la porte d'entrée du bacille tétanique
1421,1422,1423,1424. 

Dans  les  pays  en  voie  de  développement,  le  tétanos  reste  une  maladie  préoccupante,
particulièrement chez les nouveaux-nés et les femmes qui viennent d'accoucher 1425,1426,1427 . Les
conditions  d'hygiène  des  accouchements  dans  ces  pays  sont  souvent  défectueuses  :
accouchement sur une natte ou à même le sol de terre battue, manque de propreté des mains
des personnes aidant à l'accouchement,  coupure du cordon ombilical avec un instrument sale,
notamment avec une lame de rasoir usagée, manque de soins des plaies dans les jours qui
suivent l'accouchement 1428,1429,1430,1431,1432.
Avant 1989, dans deux provinces du sud de la Thaïlande, la province de Krabi et celle de Satun,
le tétanos néonatal était fréquent, entraînant la mort par tétanos de 3 enfants sur 1000 enfants
nés vivants.  Ces deux provinces  ont  un niveau socio-économique  et  des services de santé
équivalents. De 1989 à 1991, un programme spécial d'éradication du tétanos fut entrepris dans
ces  provinces.   Dans  la  province  de  Krabi  ce  programme  comprenait  une  campagne  de
vaccination de toutes les femmes en âge de procréer (de 15 à 45 ans) ainsi que l'éducation
sanitaire des personnes aidant traditionnellement à l'accouchement. Dans la province de Satun,
seule l'éducation de ce personnel aidant à l'accouchement fut  entreprise.  En 1991, dans ces
deux  provinces,  la  mortalité  par  tétanos  néonatal  chuta  en  dessous  de  0,4  cas  pour  1000
naissances  vivantes  1433.  Cette  campagne  d'éradication  du  tétanos  néonatal  montre  que  de
meilleures conditions d'hygiène permettent de diminuer l'incidence de cette maladie. 
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De  meilleures  conditions  d'hygiène  ont  également  aidé  des  contrées  de  l'Inde  à  diminuer
l'incidence du tétanos néo-natal 1434,1435. Par contre, malgré la vaccination anti-tétanique, dans les
contrées où l'hygiène reste défectueuse, le tétanos continue à être un problème préoccupant de
santé publique 1436,1437.
 
Dans les pays à haut niveau d'hygiène, le tétanos est une maladie relativement rare, touchant
plus  particulièrement  les  personnes  âgées  1438,1439.  Aux  USA,  pour  la  période  1998-2000,
l'incidence moyenne annuelle du tétanos était de 0,016 cas par 100.000 habitants 1440. 

Le tétanos,  est une maladie spectaculaire.  L'attitude du malade en lame de ressort a frappé
l'imagination  populaire.  Cette  maladie  a très  vite  suscité  l'intérêt  des chercheurs.  A côté  du
traitement  symptomatique,  le  traitement  spécifique  du  tétanos  consiste  en  l'administration
d'anticorps  anti-tétaniques.  Ces  anticorps  étaient  initialement  produits  par  des  injections
répétées de toxine tétanique à des chevaux. Le sérum de cheval, malgré les allergies et chocs
anaphylactiques qu'il pouvait engendrer, a longtemps été utilisé pour la prévention du tétanos
lors de blessures et comme traitement curatif  lors de tétanos déclarés. Lorsque le vaccin anti-
tétanique  fit  son apparition  en  1924  1441  ,  il  permit,  par  des  injections  répétées  à  des  êtres
humains,  de  récolter  des  anticorps  spécifiques  anti-tétaniques  d'origine  humaine.  Cette
sérothérapie,  à  base  d'immunoglobulines  humaines,  est  encore  utilisée  de  nos  jours  pour
prévenir le tétanos en cas de blessures ou pour le traiter lorsqu'il s'est déclaré.

Le vaccin anti-tétanique est l'un des plus anciens vaccins existant sur le marché. Il serait donc
normal que ce soit  un produit  bien élaboré,  efficace et  ayant fait  ses preuves.  Or,  des taux
d'anticorps  anti-tétaniques  dans  le  sang  supérieurs  à  0,01  UI/ml,  taux  considéré  par  l'OMS
comme  protecteur  du  tétanos,  ne  protègent  pas  nécessairement  de  la  maladie.  En  voici
quelques exemples :

• Une patiente, toxicomane, mourut d'un tétanos malgré un taux d'anticorps anti-tétaniques de
0,15 UI/ml 1442 .

• Une femme de 57 ans présenta un tétanos sévère avec un taux d'anticorps anti-tétaniques de
0,20 UI/ml. Un an auparavant, elle avait reçu une injection de rappel anti-tétanique 1442 . 

• Un homme de 29 ans fut atteint d'un tétanos grave. 
Il  avait  été  complètement  vacciné  à  l'armée  10  ans  auparavant,  et,  51  jours  avant  son
hospitalisation pour tétanos, il  avait été hyperimmunisé pour fournir, à partir de son sérum,
une immunoglobuline anti-tétanique commerciale. 
A son admission  à l'hôpital, le  taux d'anticorps anti-tétaniques dans son sang était de  25
UI/ml, soit 2500 fois le taux considéré comme protecteur du tétanos 1442 . 

• Un homme de 29 ans présenta un tétanos sévère et généralisé malgré un taux d'anticorps
anti-tétanique 100 fois plus élevé que le taux considéré comme protecteur du tétanos 1443 .

• Un usager de drogue par injection fit un tétanos mortel, bien que son taux d'anticorps anti-
tétanique fut 16 fois plus élevé que le taux considéré comme protecteur du tétanos 1444 .

Le tétanos est une maladie non immunisante. Depuis la fin du XIXième siècle, l'on sait qu'une
première atteinte de tétanos,  guérie,  ne protège pas d'une seconde atteinte.  Des tétanos se
déclarent  chez  des  sujets  parfaitement  vaccinés  et  possédant  des  taux  d'anticorps  anti-
tétaniques soi-disant protecteurs de la maladie  1422,1424,1445,1446,1447,1448,1449,1450,1451. Ces cas ne sont
pas rares puisqu'aux USA, pour la période de 1989 à 1998, 11 à 13 % des cas de tétanos sont
survenus  chez des  personnes  correctement  vaccinées  1452,1453,1454.  De  même,  en  Corée,  une
étude portant sur les cas de tétanos dans un hôpital universitaire durant une période de 21 mois
montra que près de 12 % des cas de tétanos survenaient chez des personnes correctement
vaccinées 1455.
Toutes ces études indiquent que la vaccination contre le tétanos est loin d'assurer la protection
parfaite rêvée contre cette maladie.

Les  exemples  de  la  poliomyélite  et  du  tétanos  montrent  que  les  anticorps  produits  par  les
vaccinations peuvent s'avérer totalement inefficaces.
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Savoir exactement ce que l’on injecte lors d’une vaccination est chose quasi impossible. 

D'une part, la fabrication d'un vaccin est complexe et comprend de multiples étapes.  Pour les
vaccins anti-viraux, par exemple, elle fait appel à des cultures cellulaires végétales, animales ou
humaines, ainsi qu'à des antibiotiques. La « purification » du produit final, pour parfaite qu'elle se
veuille, n'empêche pas des résidus organiques de le contaminer. 
D'autre part, la notice accompagnant un vaccin et son dossier scientifique mis à la disposition
des professionnels de la santé peuvent être plus ou moins exhaustifs. De plus, pour un même
vaccin, cette notice et ce dossier peuvent différer suivant le pays auxquels ils sont destinés. 

En ce qui concerne l’aluminium, le dosage est signalé en poids de sel d’aluminium ou / et en
poids de métal  (Al+++ ). 

Pour le vaccin INFANRIX HEXA la plupart des notices indiquent des chiffres se rapportant aux
sels  (Annexe 1), tandis que le Compendium suisse des médicaments indique pour ce même
vaccin des chiffres se rapportant au métal  (Al+++ ) (Annexe 2) .

Pour le vaccin HEXAVAC, certaines notices signalent la présence d’aluminium comme excipient,
mais  sans  dosage.  D’autres  notices  de  ce  même vaccin  signalent  la  présence  d’hydroxyde
d’aluminium comme adjuvant, avec son dosage. On serait en droit de croire qu’il s’agit de la
quantité  de  sel.  Nous  nous  sommes  renseignés  directement  à  la  firme,  dans  deux  pays
différents, afin de savoir si le dosage indiqué concernait le poids du sel ou le poids du métal. A
cette question on ne put nous répondre. Par contre, on nous certifia, dans ces deux pays, que le
dosage en aluminium de l’HEXAVAC était identique à celui du PENTAVAC. Comme certaines
notices du PENTAVAC renseignent la quantité d’aluminium en Al+++, nous en avons déduit que le
dosage d’aluminium de l’HEXAVAC était bien un dosage d’ Al+++ , même si la notice ne l’indiquait
pas.   (Annexe 3). 

Pour le vaccin TICOVAC, le site français de la firme Baxter signale la présence d’une solution
d’hydroxyde d’aluminium à 2 %,   tandis que  l’information sur  un site  danois indique pour  le
TICOVAC junior,  « adsorbé sur hydroxyde d’aluminium 0,5 mg » et pour le TICOVAC adulte
« adsorbé sur aluminium d’oxyde hydraté (0,35 mg  Al+++ ) ».

Pour  le  vaccin  TETRACOQ,  les  sites  français  ne  mentionnent  pas  le  dosage  d’hydroxyde
d’aluminium. Un document émanant d’une succursale de la firme Aventis Pasteur, succursale
située à Tallinn en Estonie, nous a permis de connaître le dosage en Al+++ de ce vaccin . 

Pour le vaccin PENTACOQ, produit comme le TETRACOQ par la firme Aventis Pasteur, nous
supposons qu’il s’agit du même dosage que le TETRACOQ, mais, malgré de très nombreuses
recherches, nous n’avons pu en avoir confirmation. 

Pour le vaccin DIFTAVAX adulte un site italien indique le chiffre de 1250 µg d’Al+++, tandis qu’un
site anglais, pour ce même vaccin, renseigne les chiffres de 450 à 850  µg d’Al+++.    

Ces exemples montrent que, pour avoir des chances de connaître la composition exacte d’un
vaccin, il est non seulement important de connaître le nom précis du vaccin mais aussi d’avoir à
sa disposition différentes sources d’information.

Voici  un  tableau  concernant  quelques  vaccins  avec  leur  teneur  en  sels  d’aluminium  ou  en
aluminium métallique. L’objet de la présente étude étant limité à l’aluminium, nous ne parlerons
pas des autres  constituants  des vaccins également  préoccupants  pour  la santé,  comme les
antibiotiques, le mercure, le formaldéhyde ou formol.
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TABLEAU  11
L'ALUMINIUM  DANS  LES  VACCINS

NOM  DU  VACCIN SEL(S)     d’ALUMINIUM
Contenu(s) dans le vaccin

Poids du sel
en µg

Poids du métal (Al+++)
en µg

Infanrix Hexa
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-Méningite
à Haemophilus b - Poliomyélite-Hépatite B

Hydroxyde  d’Aluminium
Phosphate  d’Aluminium 

                950
         1450

500
320
  

Infanrix-Qinta
 Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a Méningite

à Haemophilus b- Poliomyélite

Hydroxyde  d’Aluminium 500

Infanrix-IPV
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-

Poliomyélite 

Hydroxyde  d’Aluminium 500

Infanrix-Hib
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-  

Méningite à Haemophilus b

Hydroxyde  d’Aluminium 500

Infanrix
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a  

Hydroxyde  d’Aluminium 500

Hexavac
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-Méningite
à Haemophilus b - Poliomyélite-Hépatite B

Hydroxyde  d’Aluminium 300

Pentavac
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a- Méningite

à Haemophilus b- Poliomyélite

Hydroxyde  d’Aluminium 300

Tetravac
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-

Poliomyélite-

Hydroxyde  d’Aluminium 300

Pentact-HiB
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche - Méningite à

Haemophilus b - Poliomyélite

Hydroxyde  d’Aluminium 1250

Pentacoq
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche- Méningite à

Haemophilus b- Poliomyélite

Hydroxyde  d’Aluminium 650  ?

Tetracoq
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche--Poliomyélite

Hydroxyde  d’Aluminium 650

Repevax
Diphtérie-Tétanos-Coqueluche a-

Poliomyélite

Phosphate d'Aluminium 330

Revaxis
Diphtérie-Tétanos- Poliomyélite

Hydroxyde d'Aluminium 350

Combivax
Diphtérie-Tétanos- Coqueluche

Phosphate d'Aluminium
Hydroxyde d'Aluminium

(Algeldratum)

750
750

Boostrix
Diphtérie-Tétanos- Coqueluche a

Phosphate d'Aluminium
Hydroxyde d'Aluminium

200
300

Boostrixtetra
Diphtérie-Tétanos- Coqueluche a-

Poliomyélite

Phosphate d'Aluminium
Hydroxyde d'Aluminium

200
300

Tedivax  Junior
Diphtérie-Tétanos

Hydroxyde d'Aluminium
(Algeldratum)

1500

Tedivax  pro Adulto
Diphtérie-Tétanos

Hydroxyde d'Aluminium
(Algeldratum)

1500

Diftavax 
Diphtérie-Tétanos

Hydroxyde d'Aluminium 450 à 850
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NOM  DU  VACCIN SEL(S)     d’ALUMINIUM
Contenu(s) dans le vaccin

Poids du sel
en µg

Poids du métal (Al+++)
en µg

Tetavax 
Tétanos

Hydroxyde d'Aluminium 1250

Tevax 
Tétanos

Hydroxyde d'Aluminium
(Algeldratum)

1500

Meningitec 

Méningite  à  méningocoque  C 
Phosphate d'Aluminium 125 

Meninvact 
Méningite  à  méningocoque  C

Hydroxyde d'Aluminium 300  à  400

Menjugate
Méningite  à  méningocoque  C

Hydroxyde d'Aluminium 1000
 

Neisvac-C 
Méningite  à  méningocoque  B

Hydroxyde d'Aluminium 500 

MenBVac 
Méningite  à  méningocoque  B

Hydroxyde d'Aluminium 1650 550

MeNZB 
Méningite  à  méningocoque  B

Hydroxyde d'Aluminium 1650

Prevenar 
Méningite  à  pneumocoque

Phosphate d'Aluminium 500 

TicoVac  Junior 
Méningo-encéphalite  à  tiques

Hydroxyde d'Aluminium 500

TicoVac  Adulte 
Méningo-encéphalite  à  tiques

Hydroxyde d'Aluminium 350

FSME Immun Inject 
Méningo-encéphalite à tiques

Hydroxyde d'Aluminium 1000

Avaxim
Hépatite A 

Hydroxyde d'Aluminium 300

Havrix  Junior
Hépatite A 

Hydroxyde d'Aluminium 475

Havrix  Adulte
Hépatite A 

Hydroxyde d'Aluminium 950

Vaqta  Junior
Hépatite A 

Hydroxyde d'Aluminium 225

Vaqta  Adulte
Hépatite A 

Hydroxyde d'Aluminium 450

Hevac B Pasteur 
Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium 1250

Genhevac B Pasteur
 Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium 1250

Recombivax
Hépatite B

Hydroxyphosphate
d’Aluminium

500

HBVaxPro
Hépatite B

Sulfate d’hydroxyphosphate
d’Aluminium

250

Engerix B  Junior
Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium 475

Engerix B  Adulte
Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium 950 500
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NOM  DU  VACCIN SEL(S)     d’ALUMINIUM
Contenu(s) dans le vaccin

Poids du sel
en µg

Poids du métal (Al+++)
en µg

Twinrix  Enfant
Hépatite A + Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium
Phosphate d'Aluminium

 25
                 200 

Twinrix  Adulte
Hépatite A + Hépatite B

Hydroxyde d'Aluminium
Phosphate d'Aluminium

 50
                 400 

Fendrix
Hépatite B

Phosphate d'Aluminium 500

Gardasil
Papillomavirus 6-11-16-18

Sulfate amorphe
d'hydroxyphosphate

d'Aluminium

225

Cervarix
Papillomavirus 16-18

Hydroxyde d'Aluminium 500

Orni-Flu
Grippe aviaire

Hydroxyde d'Aluminium 500

 
Dans les trois tableaux suivants, nous avons repris quelques données des calendriers vaccinaux
2008 de l'enfance. Le tableau 12 concerne la communauté francophone de Belgique, le tableau
13 la communauté néerlandophone de Belgique et le tableau 14 la France.
Dans ces tableaux la première colonne mentionne l'âge auquel le vaccin doit être administré. La
seconde et quatrième colonne indiquent le poids total moyen du corps à cet âge, et ce pour les
garçons  et  pour  les  filles.  La  troisième  et  cinquième  colonne  indiquent  le  poids  moyen  du
cerveau à cet âge, pour les  garçons et pour les filles. La sixième colonne reprend le nom des
vaccins utilisés contenant de l'aluminium et la septième colonne note la quantité d'aluminium
métallique (Al+++) contenue dans chaque dose de vaccin considéré.

Le vaccin contre le papillomavirus, encore appelé « vaccin contre le cancer du col de l'utérus »,
n'est  destiné,  pour l'instant,  qu'aux jeunes filles.  Nous n'avons mentionné que le GARDASIL
(Annexe 4) qui  contient  225 µg d'Al+++par dose.  Un autre vaccin contre le papillomavirus,  le
CERVARIX  (Annexe 5), contient, lui, 500 µg d'Al+++par dose. En Belgique le vaccin  contre le
papillomavirus est préconisé pour les jeunes filles de 11 à 13 ans tandis qu'en France ce vaccin
est conseillé aux jeunes filles de 14 ans.

Le vaccin contre la méningite à méningocoque C fait partie des calendriers vaccinaux belges
2008 mais n'est pas repris dans le calendrier vaccinal français 2008. En France, ce vaccin est
fortement conseillé par le Comité technique des vaccinations et le Conseil supérieur d'hygiène
publique pour certains groupes à risque et lors de poussées épidémiques de cette maladie. 

Le vaccin contre la méningite à méningocoque B n'est repris ni dans les calendriers vaccinaux
belges 2008 ni dans le calendrier vaccinal français 2008. En France ce vaccin est  fortement
conseillé par le Comité technique des vaccinations et le Conseil supérieur d'hygiène publique. En
Belgique, il n'est ni conseillé, ni utilisé.  
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TABLEAU  12
VACCINS  DE  L'ENFANCE  CONTENANT  DE  L'ALUMINIUM  

Communauté  francophone  belge 1456

Age Poids
corps

garçons
1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau
garçons

1459

En  g

Poids
corps 
filles

1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau

fillles
11459

En  g

Vaccin  utilisé Quantité d'Al+++

contenue dans
le vaccin

En  µg

Nouveau-né 3,4 353 3,2 347
2 mois 4,98 435 4,75 411 Infanrix Hexa 820

Prevenar 110
3 mois 6 5,53 Infanrix Hexa 820
4 mois 6,35 600 6,24 534 Infanrix Hexa 820

Prevenar 110
6 mois 8,12 7,48
12 mois 10,09 877 9,51 726 Prevenar 110
15 mois 10,9 10,15 Infanrix Hexa 820

Menjugate 525
17 mois 11,17 971 10,68 894
6  ans 21 1275 20,6 1206 Tetravac 300
10 ans 30,5 1360 31,5 1226
12 ans 39,5 1383 39 1256 Gardasil * 225
12 ans 2 mois Gardasil * 225
12 ans 6 mois 41,8 41,4 Gardasil * 225
14  ans 48,6 1382 50,1 1243
14 ans 2 mois

14 ans 6 mois 50,9 1356 51,8 1318
15  ans 53,1 1407 53,2 1271 Tedivax

pro adulto
790

27  ans 70 1450 60 1300

TABLEAU  13
VACCINS  DE  L'ENFANCE  CONTENANT  DE  L'ALUMINIUM  

Communauté  néerlandophone  belge 1460

Age Poids
corps

garçons
1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau
garçons

1459

En  g

Poids
corps 
filles

1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau

fillles
1459

En  g

Vaccin  utilisé Quantité d'Al+++

contenue dans
le vaccin

En  µg

Nouveau-né 3,4 353 3,2 347
2 mois 4,98 435 4,75 411 Infanrix Hexa 820

Prevenar 110
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Age Poids
corps

garçons
1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau
garçons

1459

En  g

Poids
corps 
filles

1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau

fillles
1459

En  g

Vaccin  utilisé Quantité d'Al+++

contenue dans
le vaccin

En  µg

3 mois 6 5,53 Infanrix Hexa 820
4 mois 6,35 600 6,24 534 Infanrix Hexa 820

Prevenar 110
6 mois 8,12 7,48
12 mois 10,09 877 9,51 726 Prevenar 110
15 mois 10,9 10,15 Infanrix Hexa 820

Neisvac-C 500
17 mois 11,17 971 10,68 894
6  ans 21 1275 20,6 1206 Tetravac 300
10 ans 30,5 1360 31,5 1226
12 ans 39,5 1383 39 1256 Gardasil * 225
12 ans 2 mois Gardasil * 225
12 ans 6 mois 41,8 41,4 Gardasil * 225
14  ans

48,6 1382 51,8 1318
Tedivax pro

adulto 790
14 ans 2 mois

14 ans 6 mois 50,9 1356 51,8 1318
15  ans 53,1 1407 53,2 1271 

27  ans 70 1450 60 1300

   
TABLEAU  14

VACCINS  DE  L'ENFANCE  CONTENANT  DE  L'ALUMINIUM  
France 1461

Age Poids
corps

garçons
1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau
garçons

1459

En  g

Poids
corps 
filles

1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau

fillles
1459

En  g

Vaccin  utilisé Quantité d'Al+++

contenue dans
le vaccin

En  µg

Nouveau-né 3,4 353 3,2 347
2 mois 4,98 435 4,75 411  Hexavac 300

Prevenar 110
3 mois 6 5,53 Hexavac 300

Prevenar 110
4 mois 6,35 600 6,24 534  Hexavac 300

Prevenar 110
6 mois 8,12 7,48
12 mois 10,09 877 9,51 726 Prevenar 110
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Age Poids
corps

garçons
1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau
garçons

1459

En  g

Poids
corps 
filles

1457,1458

En  Kg

Poids
cerveau

fillles
1459

En  g

Vaccin  utilisé Quantité d'Al+++

contenue dans
le vaccin

En  µg

15 mois 10,9 10,15
17 mois 11,17 971 10,68 894  Hexavac 300
6  ans 21 1275 20,6 1206 Revaxis 350
10 ans 30,5 1360 31,5 1226
12 ans 39,5 1383 39 1256 Tetravac 300
12 ans 2 mois

12 ans 6 mois 41,8 41,4
14  ans 48,6 1382 50,1 1243 Gardasil * 225
14 ans 2 mois Gardasil * 225
14 ans 6 mois 50,9 1356 51,8 1318 Gardasil * 225
15  ans 53,1 1407 53,2 1271
17  ans 1419 1300 Boostrixtetra 500
27  ans 70 1450 60 1300 Boostrixtetra 500

La quantité d'aluminium apportée par les vaccinations de base est loin d'être négligeable. A l'âge
de  18  ans,  « majeur  et  vacciné »,  l'enfant  aura  reçu,  par  injection,  un  important  quota
d'aluminium.
Dans la communauté francophone belge, le garçon aura reçu 5225 µg d'Al+++. La jeune fille aura
reçu 5900 µg d'Al+++ si elle choisit le GARDASIL et 6725 µg d'Al+++ si elle choisit le CERVARIX.
Dans la communauté néerlandophone belge, le garçon aura reçu 5200 µg d'Al+++. La jeune fille
aura  reçu  5875  µg  d'Al+++  si  elle  choisit  le  GARDASIL  et  6700  µg  d'Al+++  si  elle  choisit  le
CERVARIX.
En France, le garçon aura reçu 2790 µg d'Al+++. La jeune fille aura reçu 3465 µg d'Al+++  si elle
choisit le GARDASIL et 4290 µg d'Al+++ si elle choisit le CERVARIX.

Outre les vaccinations de base, l'enfant pourra recevoir d'autres vaccins, par exemple lors de
voyages à l'étranger, lors de campagnes de vaccination ou lors d'un rappel anti-tétanique en cas
de plaie.
En France, le Comité technique des vaccinations et le Conseil supérieur d'hygiène publique ont
recommandé, en leur séance du 19 mars 2008, la vaccination contre le méningocoque B des
enfants de 1 à 19 ans du département de Seine-Maritime 1461 . Les 4 doses préconisées dans le
schéma de vaccination du vaccin anti-méningocoque B, MENBVAC, apporteront à ces enfants
2200 µg d'Al+++ supplémentaires.

Le cerveau représente en moyenne, chez l'adulte, 2 % du poids corporel total. Chez l'enfant de 6
ans, il représente 6 % du poids corporel total, chez l'enfant de 1 an, 8 % du poids corporel total,
chez l'enfant de 4 mois, 9 % du poids corporel total, et chez le nouveau-né plus de 10 % du
poids corporel total.  
Le cerveau du nourrisson contient près de 90 % d'eau et est traversé continuellement par un
intense flux de liquides nécessaires à son fonctionnement et à sa croissance 1462 . C'est au cours
de la première année de la vie que se forment les connexions neuronales les plus importantes.
C'est entre la naissance et 3 ans que se forment la plupart des gaines de myéline des nerfs,
gaines nécessaires à la propagation de l'influx nerveux 1463.
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Lorsqu'une dose d'aluminium de 300 µg, dose identique à celle du vaccin HEXAVAC et trois fois
moindre que celle du vaccin INFANRIX HEXA, est injectée dans le cerveau de rats  (dans les
ventricules cérébraux),  il  s'ensuit  une grave  dégénérescence des neurones  moteurs  dans le
système nerveux de ces rats 1464.
Lorsque  des  vaccins  contenant  de  l'aluminium  sont  injectés  dans  le  péritoine  de  souris,  le
deuxième et troisième jour suivant l'injection des taux importants d'aluminium se retrouvent dans
leur cerveau 1465.

La plupart des vaccins sont administrés par voie intra-musculaire. Cette voie d'administration a
été recommandée depuis plus de 20 ans pour améliorer la tolérance aux vaccins contenant un
adjuvant aluminique. 

Les adjuvants aluminiques sont dissous par les acides présents dans le liquide intercellulaire,
notamment  par  l'acide  citrique,  l'acide  lactique,  l'acide  malique,  l'acide  pyruvique,  l'acide
succinique, l'acide acéto-acétique et l'acide alpha-cétoglutarique, acides qui interviennent tous
dans la respiration cellulaire.  Le phosphate d'aluminium est  dissous plus facilement  par  ces
acides que l'hydroxyde d'aluminium 1466,1467 .

Une expérience, destinée à suivre dans le corps le trajet d'adjuvants vaccinaux aluminiques, fut
menée sur des lapines blanches de Nouvelle Zélande.

Deux lapines reçurent en intra-musculaire une solution de 0,2 ml d'hydroxyde d'aluminium et
deux autres lapines une solution de 0,2 ml de phosphate d'aluminium. Chaque dose injectée
contenait 850 µg d'Al+++, dose comparable à celle contenue dans certains vaccins aluminiques.
Ces sels d'aluminium furent préalablement « marqués » avec de l'aluminium radioactif (Al-26),
ceci afin de pouvoir facilement appréhender le devenir de l'aluminium dans le corps des lapines.
Le temps d'observation après l'injection fut fixé à 28 jours. Après ce laps de temps les animaux
furent sacrifiés et leurs organes furent examinés.
Un échantillon de sang prélevé 1 heure après l'injection montra que de l'aluminium était déjà
passé dans le  sang.  Dans les  premières  24 heures,  l'aluminium de l'hydroxyde d'aluminium
passe plus rapidement dans le sang que celui du phosphate d'aluminium. Dans les jours qui
suivent, c'est l'aluminium du phosphate d'aluminium qui passe le plus rapidement dans le sang.
Au total, durant cette période de 28 jours, les acides du liquide intercellulaire ont solubilisé 17 %
de l'hydroxyde d'aluminium et 51 % du phosphate d'aluminium. Durant cette même période, une
quantité d'aluminium correspondant à 6 % de l'hydroxyde d'aluminium injecté fut éliminé par les
urines des lapines qui avaient reçu ce sel, et une quantité d'aluminium correspondant à 22 % du
phosphate d'aluminium injecté fut éliminé par les urines des lapines qui avaient reçu ce sel.
L'examen d'un certain nombre d'organes après la période de 28 jours montra un dépôt anormal
d'aluminium dans les reins, la rate, le foie, le coeur, les organes lymphatiques et le cerveau.
Dans chacun de ces tissus le dépôt d'aluminium était plus important chez les lapines à qui on
avait injecté du phosphate d'aluminium que celui retrouvé chez les lapines à qui on avait injecté
de l'hydroxyde d'aluminium  1466,1467.  

Les résultats de cette expérience sont repris dans le tableau 15.
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TABLEAU  15
DEVENIR  DES  ADJUVANTS  ALUMINIQUES  VACCINAUX 

 APRES  LEUR  INJECTION  INTRA-MUSCULAIRE  
( expérience réalisée sur des lapines blanches de Nouvelle-Zélande durant 28 jours )

Quantité  d'Al+++ Hydroxyde  d'aluminium Phosphate  d'aluminium
 injectée 100,00% 100,00%
 passant dans le sang 17,00% 51,00%
 éliminée par les urines 6,00% 22,00%
 retenue à l'endroit d'injection 83,00% 49,00%
 distribuée dans les organes 11,00% 29,00%

Cette expérience montre 
1- qu'une partie de l'aluminium des adjuvants aluminiques des vaccins passe rapidement dans le
sang après l'injection,
2- que la dissolution de ces adjuvants dans le liquide intercellulaire n'est que partielle, qu'une
certaine quantité de produits contenant de l'aluminium reste au site d'injection,
3- que l'aluminium de ces adjuvants qui passe dans le sang n'est que partiellement éliminé par
les reins, le reste s'accumulant dans les tissus et dans les organes de tout le corps,
4- qu'il existe des différences de dissolution, d'élimination et de distribution de l'aluminium dans
les organes suivant que l'on a injecté de l'hydroxyde d'aluminium ou du phosphate d'aluminium.

Un des auteurs  de cette  expérience suggère  de refaire  une expérience similaire  chez l'être
humain.  La dose de radioactivité de l'aluminium radioactif  qui  devrait  être  utilisée pour  cette
expérimentation  serait  en  effet,  affirme-t-il,  négligeable.  Un  danger  hypothétique  n'existerait
vraiment, selon lui, qu'au point d'injection où la radioactivité du produit, non encore dissous par
les acides organiques du liquide intercellulaire, serait maximale 1467.
Si  l'on  veut  vraiment  savoir  le  devenir  de  ces  adjuvants  aluminiques  chez  l'être  humain,  il
conviendrait  de  refaire  cette  expérience  sur  des  nourrissons,  puisque  les  vaccinations
concernent en premier lieu les nourrissons. Mais est-il concevable que des parents laissent faire
sur leur nouveau-né une telle expérimentation ?

L’ INFANRIX HEXA, comme signalé dans la notice de ce vaccin, peut fréquemment produire
chez le petit  vacciné des symptômes tels que de l’irritabilité, de la fatigue, de l’agitation, des
pleurs inhabituels, des pertes d’appétit. 
Ces symptômes, souvent attribués à des causes psychologiques et affectives, sont en fait les
premiers signes d’une souffrance cérébrale. 

Plus les séances de vaccination sont rapprochées, plus grand est le danger d’accumulation de
l’aluminium dans les organes, et particulièrement dans le cerveau, car le temps risque alors de
manquer à l’organisme pour éliminer les doses d’aluminium reçues. 
L'aluminium est une neurotoxine capable de léser et de traverser la barrière sang-cerveau, puis,
une fois dans le cerveau, d'en perturber son fonctionnement et de s'y accumuler. Connaissant
les implications de l'aluminium dans les processus de vieillissement et dans les maladies de
neurodégénérescence, nous pouvons dire que l'aluminium contenu dans les vaccins contribue
au  processus  de  vieillissement  de  l'organisme,  et  qu'il  favorise  l'éclosion  des  maladies  de
neurodégénérescence 442,1468.  

L’aluminium vaccinal peut causer des réactions locales indésirables. Rougeur et gonflement au
site d’injection sont les premiers signes d’une réaction et sont considérés comme des réactions
indésirables légères et mineures d'hypersensibilité à l'aluminium 1469,1470,1471 . Bien que le vaccin
soit injecté en intra-musculaire ces réactions sont très fréquentes, et parfois fort désagréables. Il
peut se former des nodules prurigineux 1472,1473,1474 , persistant parfois de nombreuses années 1475
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ou  des  pseudolymphomes  cutanés,  c'est-à-dire  des  grosseurs  ressemblant  à  des  tumeurs
cancéreuses des ganglions lymphatiques 1476 .

De 1993 à 1997,  en France,  18 cas d’une nouvelle pathologie ont  été identifiés  par biopsie
musculaire dans des centres d’anatomo-pathologie faisant partie du groupe de recherche sur les
maladies musculaires acquises et dysimmunitaires (GERMMAD). Les personnes chez qui l’on
avait  pratiqué  cette  biopsie  musculaire  se  plaignaient  surtout  de  douleurs  musculaires  et
articulaires,  d’une faiblesse musculaire et  d’une très grande fatigue.  C’étaient des personnes
adultes, des deux sexes, d’un âge moyen de 45 ans. La lésion, trouvée chez elles, n’avait jamais
été décrite dans d’autres maladies musculaires. Elle était caractérisée par des globules blancs
envahissant le muscle et ses enveloppes, les fascias. Ces globules blancs, des macrophages
impliqués dans le fonctionnement du système immunitaire, étaient porteurs d’inclusions micro-
cristallines  visibles,  après  coloration,  au  microscope  électronique.   Cette  pathologie,  où  l’on
retrouve  cette  lésion  histologique,  c'est-à-dire  tissulaire,  fut  appelée  « myofasciite  à
macrophages » 1477. 
En 1998, le professeur Gherardi fit part au monde scientifique de cette découverte en relatant
ces 18 premiers cas  1478,1479,1480.
En avril 1999, grâce à des techniques spéciales physico-chimiques (micro-analyse aux rayons X
et  spectrométrie  d’absorption  atomique)  la  nature  des  inclusions  retrouvées  dans  les
macrophages put être précisée. Il  s’agissait  de cristaux de sels d’aluminium. L’hypothèse fut
émise que la lésion histologique pouvait constituer une réaction anormale à l’injection de vaccins
contenant des sels d’aluminium. Comme la presque totalité des patients, chez qui on avait fait
une biopsie, avaient reçu une injection de vaccin aluminique dans les 10 années précédant la
biopsie, une association entre la présence d’aluminium dans la lésion histologique et l’injection
de vaccin contenant de l’aluminium apparaissait hautement probable 1481.

Afin de répondre aux problèmes de sécurité vaccinale, l’Organisation mondiale de la Santé a
créé un Comité consultatif, nommé GACVS (Global Advisory Committee on Vaccine Safety).  En
septembre 1999, ce Comité tint sa première session à Genève. Après avoir examiné le problème
de la myofasciite à macrophages, ce Comité a reconnu comme probable le lien entre la lésion
histologique  et  l’aluminium  des  vaccins  et  recommandé  vivement  « d’entreprendre  des
recherches  afin  d’évaluer  les  aspects  cliniques,  épidémiologiques,  immunologiques  et
biologiques de cette pathologie ». Il a cependant estimé « ne disposer à l’heure actuelle d’aucun
élément qui  justifierait  de recommander  la modification des pratiques vaccinatoires (choix du
vaccin, calendrier de vaccination, modes d’administration ou information) dans le cas de vaccins
contenant de l’aluminium »  1482 .
En vertu du principe de précaution, l'utilisation de toute substance présumée altérer la santé de
l'être humain doit être arrêtée. Avec cet avis de son Comité consultatif, l'OMS balaie d'un coup
de plume ce principe.   Concernant les vaccins contenants de l'aluminium, non seulement l'OMS
refuse de changer ses programmes vaccinaux mais refuse également d'informer le public des
risques éventuels de ces vaccins.

Le diagnostic de certitude de la myofasciite à macrophages  est obtenu par la biopsie musculaire
révélant  une lésion histologique caractérisée par  la  présence de macrophages contenant  de
l’aluminium. Sous peine de donner un résultat faussement négatif, la biopsie musculaire doit être
faite  au  site  d’injection  du  vaccin,  généralement  le  muscle  deltoïde  du  bras  ou  le  muscle
quadriceps de la cuisse 1481. Plus personne aujourd’hui ne met en doute la relation de cause à
effet entre cette lésion, reproductible chez l’animal d’expérience 1481,1483 , et l’aluminium vaccinal
1481,1483,1484,1485.  Des recherches sont entreprises pour trouver une méthode moins invasive que la
biopsie  qui  soit  capable  de  permettre  un  diagnostic  de  certitude  de  la  myofasciite  à
macrophages  1486.
Si des patients se plaignent de douleurs ou de faiblesses  musculaires, les médecins songent
d'abord  à d’autres  maladies musculaires que la myofasciite  à macrophages  1487,1488,1489.  Cette
nouvelle maladie peut aussi se retrouver associée à d’autres maladies musculaires 1490,1491 . Le
diagnostic de myofasciite à macrophages n'est donc pas évident à poser. Il devra se baser sur
l'exclusion d'autres maladies musculaires et la biopsie le confirmera.  

  72



Comme indiqué plus haut, les symptômes de cette maladie ne se limitent pas à des symptômes
musculaires locaux, tout l'état général peut être affecté : fièvre, céphalées, fatigue chronique,
faiblesse musculaire générale, douleurs musculaires et articulaires dans tout le corps. 

Dans cette maladie il peut aussi y avoir altération de certaines valeurs sanguines comme une
augmentation  de  la  vitesse  de  sédimentation  et  de  la  protéine-C-réactive,  paramètres
augmentés lors d’inflammation ou d’infection bactérienne, ainsi qu’une élévation dans le sérum
sanguin  du  taux  de la  créatine-phosphokinase,  un enzyme du  muscle  1479,1489,1492  .  Tous ces
éléments seraient les indices d’une stimulation permanente et épuisante du système immunitaire
via les macrophages .
Dans le sérum de patients atteints de myofasciite à macrophages on peut aussi noter une baisse
significative du sélénium et de la vitamine E, substances indispensables pour lutter contre le
vieillissement 1493. 

Chez certains patients atteints de myofasciite à macrophages, des nodules peuvent apparaître
sur les cordes vocales, comme cela se voit dans des maladies auto-immunitaires telles l'arthrite
rhumatoïde, le lupus érythémateux disséminé ou la thyroïdite d'Hashimoto 1494  . 
Chez d'autres patients atteints de myofasciite à macrophages peuvent se voir des désordres du
système nerveux semblables à ceux rencontrés  chez les  patients  atteints  de la sclérose en
plaques 1495. 

Les  mêmes  symptômes  que  ceux de  la  myofasciite  à  macrophages  se retrouvent  chez les
vétérans atteints du syndrome de la Guerre du Golfe. Myofasciite à macrophages et syndrome
de la Guerre du Golfe seraient des maladies semblables dues aux vaccinations 1496,1497. 

Afin de déterminer le rôle possible des vaccinations dans le syndrome de la Guerre du Golfe,
des expériences furent menées sur des souris avec les adjuvants des vaccins reçus par les
soldats avant leur départ pour l'Irak.
Des souris reçurent en injection ces adjuvants en doses équivalentes à celles reçues par ces
soldats. Le premier lot reçut en injection du squalène et de l'aluminium et le second groupe de
l'hydroxyde d'aluminium.  Toutes  les  souris  furent  suivies pendant  6  mois  après l'injection et
subirent différents tests neurologiques.
Les souris qui avaient reçu le squalène et l'aluminium montrèrent des troubles cognitifs. Celles
qui avaient reçu l'hydroxyde d'aluminium seul montrèrent un déficit moteur, une perte neuronale
de 35 % et d'autres signes de dégénérescence.
Les auteurs  de cette  étude concluent  que l'aluminium des vaccins a pu jouer  un rôle  dans
l'apparition du  syndrome de la Guerre du Golfe  1498.

Des symptômes similaires à ceux de la myofasciite à macrophages se retrouvent  également
chez les malades atteints du syndrome de fatigue chronique. Chez ces malades, l'origine de leur
maladie  pourrait  être  une  stimulation  épuisante  du  système  immunitaire  par  un  adjuvant
aluminique, associée ou non à une atteinte infectieuse chronique 1497,1749   ou à d'autres facteurs
1750 .

Depuis  les  premières  observations  de  la  myofasciite  à  macrophages  publiées  en  1993,  le
nombre de cas détectés n’a cessé d’augmenter, non seulement en France 1499, mais aussi dans
d’autres pays  1500,1501 .  La maladie,  que l’on croyait  limitée à l’adulte,  peut également  affecter
l’enfant 1502,1503,1504,1505   et même le nourrisson 1506. En présence d'enfants présentant un retard de
développement  inexplicable  associé  à  de  la  fatigue  et  à  un  tonus  musculaire  faible,  il  faut
toujours penser à la myofasciite à macrophages  1507 . 
    
Afin d’éviter cette nouvelle maladie, certains préconisent d’abandonner la vaccination par voie
intra-musculaire et de revenir à la vaccination par voie sous-cutanée. L’injection sous-cutanée
provoquerait-elle moins de dégâts ? Rien n’est moins sûr. 
Tout  comme  l'injection  intra-musculaire,  l’injection  sous-cutanée  peut   donner  lieu  à  des
réactions  locales  indésirables.  Suite  à  des  vaccinations  sous-cutanées  répétées  avec  des
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vaccins contenant de l’aluminium, des nodules sous-cutanés peuvent se former et persister. La
micro-analyse aux rayons X a montré la présence d’aluminium dans les macrophages de ces
nodules 1508 .
L’injection sous-cutanée risque aussi de provoquer des symptômes généraux car les adjuvants
aluminiques,  comme nous l'avons vu, sont dissous par les acides du liquide intercellulaire et
passent dans la circulation sanguine 1466.  

Des injections répétées de sels d'aluminium par voie sous-cutanée à des lapins provoquent chez
eux des dégénérescences neurofibrillaires 1509. 
Des lapins qui reçoivent pendant un mois des injections sous-cutanées de lactate d'aluminium
montrent,  18  jours  après  la  dernière  piqûre,  des  signes  d'encéphalopathie  aluminique.  A
l'autopsie une quantité anormale d'aluminium est retrouvée dans leur cerveau  1510.  
Ces expériences montrent que l'injection sous-cutanée d'un composé aluminique peut donner
lieu à de graves symptômes et à un dépôt d'aluminium dans le cerveau.

L’Organisation  mondiale  de  la  Santé  considère  que  « dans  la  lutte  contre  les  maladies
infectieuses la vaccination est l’une des interventions les plus rentables parmi tout l’arsenal dont
dispose la santé publique ». Elle ajoute toutefois « qu’aucun vaccin n’est rigoureusement sans
danger ou totalement efficace chez toutes les personnes vaccinées »  1482 .

L’histoire de la vaccination montre en effet que les vaccins peuvent causer de graves réactions
allergiques et neurologiques  1511,1512,1513,1514,1515,1516,1517,1518 .
Ces effets secondaires ne découragent cependant pas certains médecins qui estiment, malgré
tout, que les vaccins sont sûrs 1519,1520 .

 
Le Comité consultatif  mondial de la sécurité vaccinale (GACVS) a tenu sa dixième session à
Genève les 10 et 11 juin 2004. Il a examiné, entre autre, la sécurité des adjuvants des vaccins.
La réunion concernant ce sujet s’est tenue avec des chercheurs, tant des milieux universitaires
que du milieu industriel, ainsi qu’avec des experts en matière de réglementation des vaccins. 
Le Comité a reconnu que « l’innocuité des adjuvants des vaccins est un domaine important et
négligé » et « qu’il n’existe pas de modèle animal validé pour tester la sécurité des adjuvants » .
Il  ajoute  qu’il  faudrait  tester  les  vaccins  et  leurs  adjuvants  en  tenant  compte  de  réactions
indésirables rares et inhabituelles. Il estime que les études cliniques, qui précèdent l’autorisation
de mise sur le marché d’un vaccin, sont conduites sur un trop petit nombre de personnes pour
permettre de prévoir  ces réactions peu courantes 1521. 

Le GACVS reconnaît donc que la recherche au sujet de l’innocuité des adjuvants des vaccins est
un domaine en friche et  que beaucoup reste encore à faire pour assurer la sécurité de ces
produits.

Le GACVS propose « que l’OMS serve d’instance chargée d’assurer le dialogue et le conseil
relatifs aux normes techniques et scientifiques sur les adjuvants et leur innocuité, qu'elle élabore
les normes correspondantes et qu'elle définisse les principes qui doivent régir la réglementation
applicable à la sécurité des adjuvants » 1521. 

En septembre 2004 parut une étude qui mettait en cause l’aluminium et le mercure du vaccin
hépatite B. Cette étude montre le lien entre la vaccination hépatite B et la sclérose en plaques :
dans les 3 ans suivant la dernière injection du vaccin hépatite B, le risque d’attraper la sclérose
en plaques est 3,1 fois plus élevé chez ceux qui ont reçu ce vaccin que chez ceux qui ne l'ont
pas reçu 824. 
Dès la parution de cette étude,  le GACVS réagit  et  fit  paraître une mise au point sur le site
internet de l’OMS, en précisant que « les données et les arguments présentés par Hernan et al.,
les  auteurs  de  l'étude,  sont  insuffisants  pour  soutenir  l’hypothèse  d’une  association  entre
vaccination contre l’hépatite B et  sclérose en plaques,  et  ne justifient  pas l’interruption ou la
modification des programmes de vaccination contre l’hépatite B. » 1522 

  74



L’OMS reconnaît l’absence de critères de sécurité sérieux pour les adjuvants des vaccins mais
refuse de prendre en compte les études montrant les dangers de ces adjuvants, en particulier
celles montrant les dangers de l’aluminium. 

De nombreuses recherches sont entreprises pour trouver de nouveaux adjuvants des vaccins
1523,1524,1525,1526,1527,1528,1529,1530,1531,1532,1533,1534,1535 . 

Les  mécanismes  d'action  de  l'aluminium comme adjuvant  des  vaccins  ont  été  jusqu'ici  peu
étudiés  1536 .  Ce  n'est  que  récemment,  à  cause  de  la  controverse   concernant  les  effets
secondaires des adjuvants aluminiques 1537,1538, que ces mécanismes ont fait l'objet d'études plus
poussées 1751,1752 . 
L'aluminium  comme  adjuvant  des  vaccins  n'est  pas  parfait, il  induit  une  bonne  réponse
d'anticorps Th2 mais ne stimule que faiblement les cellules immunitaires Th1 1537. 
Certains orientent la recherche de manière à continuer à employer l'aluminium comme adjuvant
des vaccins mais voudraient trouver d'autres composés aluminiques que ceux utilisés jusqu'à
présent  1539,1540 .  D'autres encore pensent que remplacer dans les vaccins l’aluminium par un
autre adjuvant demandera du temps et coûtera beaucoup d’argent  1541 . 

Dans des publications, faites par des chercheurs attachés à l’industrie pharmaceutique, nous
pouvons lire que tous les composants des vaccins nécessiteraient des études spécifiques, telles
qu’on  l’exige  pour  tout  nouveau médicament  1542  ,  et  qu’il  faudrait  particulièrement  examiner
l’action  toxique  des  composants  des  vaccins  sur  le  développement  embryonnaire  1543.   Ces
chercheurs sont donc bien conscients du manque de données concernant les effets biologiques
des composants des vaccins. 

Pourtant,  de  nombreux  promoteurs  de  la  vaccination  minimisent  l'action  malfaisante  de
l'aluminium des vaccins, avançant,  notamment,  que la quantité d'aluminium contenu dans les
vaccins est très faible.
Or, comme nous l'avons vu, l'aluminium peut agir à faibles doses et il peut aussi exercer son
action  néfaste  en  synergie  avec  d'autres  métaux  ou  d'autres  molécules  organiques,  ce  qui
augmente son pouvoir délétère. Compte tenu de la pollution chimique actuelle de notre planète,
nous pouvons affirmer  que de faibles doses d'aluminium absorbées par l'organisme peuvent
induire un stress cellulaire capable d'engendrer des réactions néfastes.

Le syndrome de la Guerre du Golfe serait dû à l'action synergique de l'aluminium contenu dans
les vaccins reçus par les soldats avant leur départ pour le Golfe et de produits toxiques, tels des
pesticides, rencontrés sur le terrain de combat 1544.

Le  MPTP  (1-méthyl-4phényl-1,2,3,6-tetrahydropyridine)  est  un  produit  neurotoxique  1545  ,
puissant inducteur de la mort cellulaire programmée  1546 . Chez des souris traitées avec le seul
MPTP on ne décèle cependant que peu de changements dans l'activité de certains enzymes de
leur  cerveau.  De  même,  chez  des  souris  traitées  avec  seulement  une  dose  très  faible
d'aluminium  dans  leur  eau  de  boisson  (100  µM  en  10  semaines),  il  n'y  a  que  peu  de
changements dans l'activité de ces mêmes enzymes.  Mais, chez des souris venant de recevoir
cette  faible  dose  d'aluminium,  l'administration  de  MPTP  déclenche  des  changements
dramatiques dans l'activité de ces enzymes 1547 .

La toxicité de l'aluminium dans les vaccins est une réalité largement sous-estimée. En effet la
déclaration spontanée par les médecins des accidents postvaccinaux est loin d'être exhaustive,
puisqu'on estime que seuls 1 à 10 % des effets indésirables graves dus à l'administration de
vaccins sont notifiés et rapportés à des centres de pharmaco-vigilance 1548 . 
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A l’heure présente, chaque bébé qui naît dans le monde a des chances de recevoir des vaccins.
Avec  les  vaccins  contenant  de  l'aluminium  il  recevra  une  quantité  d’aluminium  susceptible
d'altérer gravement sa santé. Nous ne pouvons plus ignorer ce risque.  

XI.  LE  TRAITEMENT  DE  L'INTOXICATION  A  L'ALUMINIUM  

Le  traitement  d'une  intoxication  aiguë  à  l'aluminium  consiste  notamment  dans
l'administration de chélateurs de métaux.
Le traitement d'une imprégnation chronique à l'aluminium est avant tout une lutte
contre l'effet toxique le plus marqué de l'aluminium, c'est-à-dire une lutte contre les
radicaux libres qu'il engendre.

L'intoxication aiguë à l'aluminium peut être due, notamment, à des séances de dialyse, à l'usage
de pesticides  contenant  ce  métal  ou  au  déversement  accidentel  d'une  trop  grande  quantité
d'aluminium dans les eaux ménagères, comme cela s'est passé à Camelford. 

Le phosphure d'aluminium, dont nous avons déjà parlé, est un pesticide  1117  qui peut donner lieu
à  des  empoisonnements  accidentels,  par  inhalation  ou  ingestion  1549,1550,1551,  ainsi  qu'à  des
empoisonnements volontaires 1118.
Le traitement  de ces empoisonnements  doit  être  instauré  le plus rapidement  possible  après
l'inhalation  ou  l'ingestion  de  ce  produit.  Il  comprend  des  perfusions  intra-veineuses  de
bicarbonate de soude,  de gluconate de calcium et de sulfate de magnésium  11552,1553,1554.  Les
huiles végétales et la paraffine liquide empêche la libération de la phosphine, gaz toxique qui
s'échappe  du  phosphure  d'aluminium  1555  .  C'est  pourquoi,  en  cas  d'empoisonnement  par
ingestion  de  ce  pesticide,  des  lavages  d'estomac  avec  de  l'huile  de  noix  de  coco  et  du
bicarbonate de soude se sont avérés particulièrement utiles 1554 .

Le  traitement  des  autres  intoxications  aiguës  à  l'aluminium ainsi  que  celui  des  intoxications
chroniques sévères à l'aluminium fait appel au procédé de la chélation.

La  chélation

La chélation consiste à introduire dans l'organisme une substance qui va  se lier à la substance
toxique, dont on veut se débarrasser, et former avec elle un composé qui va pouvoir être éliminé
par les urines. 

Nous avons déjà parlé  du traitement  de l'intoxication aluminique chez les   dialysés par des
médicaments chélateurs de l'aluminium. Jusqu'à présent c'est  la desferroxiamine qui reste le
médicament de choix  1556. Mais d'autres médicaments, comme le Feralex, peuvent être utilisés
421,1557,1558  . Une meilleure compréhension des mécanismes de chélation 1559,1560  permet d'orienter
les  recherches  vers  de  nouvelles  molécules  55 ,  certains  ligands  1561  ou  l'acide  2-
isopropylmalique, un acide organique produit par des levures 1562 .

Des cures de desferroxiamine ont été proposées dans les maladies de neurodégénérescence,
telle la maladie d'Alzheimer  1563. La toxicité de ce chélateur en limite cependant l'emploi. C'est
pourquoi la recherche s'est orientée vers les nanoparticules.  Des chélateurs sont combinés à
des  nanoparticules et les nouveaux médicaments ainsi constitués sont injectés aux patients.
Ces  médicaments  traversent  aisément  la  barrière  sang-cerveau  et  reviennent  tout  aussi
facilement  dans la circulation sanguine,  éventuellement  chargés de métaux présents  dans le
cerveau en trop grande quantité. Ces nouvelles méthodes thérapeutiques sont encore au stade
expérimental 1564,1565,1566.
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Certaines substances exercent un effet protecteur, et parfois même aussi un effet curatif, vis-à-
vis des effets délétères de l’aluminium. Elles agissent soit directement, en piégeant les radicaux
libres  produits  par  l'aluminium,  soit  indirectement,  en  activant  des  systèmes  enzymatiques
impliqués dans la détoxification des radicaux libres. Ce sont, entre autre, le silicium, le lithium, le
magnésium, le sélénium, des vitamines, des hormones et des plantes.

Le  silicium

La  silice,  avons-nous  vu,  se  combine  à  l'aluminium  dans  le  tube  digestif  et  en  facilite  son
excrétion  par  les  selles  1226,1227,1228 .  Elle  agit  également  sur  le  rein  et  facilite  l'excrétion  de
l'aluminium par les urines 1296. 

La silice  est  une substance qui  protège  tous  les  organismes vivants  des effets  toxiques  de
l'aluminium, aussi bien les plantes 1567, que les mollusques aquatiques 1568,1569, que les poissons
1570,1571,1572 , que les animaux 1227,1228  et que les êtres humains 480,482,483,948,1297,1298,1299.

Des souris  mâles  ont  été  divisées en 4 groupes.  Dans l'eau de boisson des trois  premiers
groupes a été ajouté du nitrate d'aluminium, Al3(NO3)3, de manière à ce que chaque souris en
reçoive 450 mg/Kg/Jour. Le quatrième groupe a reçu une alimentation habituelle et a servi de
groupe témoin. 
Le premier groupe de souris recevait uniquement ce nitrate d'aluminium. Le second groupe, en
plus du nitrate d'aluminium, recevait  50 mg d'acide silicique par litre d'eau. Le troisième groupe,
en plus du nitrate d'aluminium, recevait 0,5 ml/Jour de bière. 
Au bout de 3 mois les animaux furent sacrifiés et la quantité d'aluminium dans leur cerveau fut
déterminée. Les souris qui avaient reçu uniquement du nitrate d'aluminium, avaient dans leur
cerveau 4 fois plus d'aluminium que les souris du groupe témoin. Les souris qui, en plus du
nitrate  d'aluminium,  avaient  reçu  soit  de  l'acide silicique,  soit  de  la  bière,  avaient  dans leur
cerveau 40 % d'aluminium en moins que celles qui avaient reçu en supplément uniquement du
nitrate d'aluminium. 
L'acide silicique contenu dans l'eau de boisson et  dans la bière avait  eu un effet  protecteur
contre l'oxydation induite par l'aluminium. Les analyses faites ont montré que cet acide silicique
avait diminué l'oxydation des membranes lipidiques 1573 .

Le  lithium

Nombre de maladies neurodégénératives se caractérisent par la perte de cellules nerveuves. Un
des principaux mécanismes de cette perte est l'apoptose, la mort cellulaire programmée. Des
lapins, à qui du maltolate d'aluminium a été injecté dans le cerveau, montrent un haut degré
d'apoptose  de  leurs  cellules  nerveuses.  Un  traitement  au  lithium  permet  de  réduire  cette
apoptose  1574.

Sur  des  souris  transgéniques,  le  lithium  agit  en  régulant  les  enzymes  responsables  de  la
phosphorylation de la protéine tau. Il empêche ainsi l'agglutination de cette protéine et serait un
métal intéressant pour le traitement de la maladie d'Alzheimer  1575,1576,1577,1578,1579.

Des rats recevant un supplément d'aluminium dans leur nourriture montrent une altération plus
importante  de  leurs  cellules  nerveuses  que  des  rats  ayant  reçu  ce  même  supplément
d'aluminium dans leur nourriture plus un supplément de lithium. Le lithium protège, dans une
certaine mesure, les cellules nerveuses des rats du stress oxydatif induit par l'aluminium 1753.

Le  magnésium

Le magnésium est un métal qui combat les radicaux libres et qui diminue le stress oxydatif 1580.
Nous  avons  vu  que  la  carence  en  magnésium  constituait  un  risque  de  maladies
neurodégénératives. Une eau et une nourriture suffisamment riches en magnésium protègent le
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système nerveux des risques de ces maladies. L'alimentation de l'homme moderne étant bien
souvent carencée en magnésium, des suppléments de cette substance sont à conseiller.

 Le  sélénium

Le sélénium est  un métal qui ne constitue que 0,00008 % de l'écorce terrestre. Sur notre terre, il
est donc 100.000 fois moins abondant que l'aluminium.
On le retrouve dans le sang à la dose de 60-120 µg/L  1581. Aux USA, le dosage du sélénium
sérique, effectué chez 13887 adultes de 1988 à 1994, était de 117,31 à 130,39 µg/L 1582. Dans le
lait maternel le sélénium se trouve à la dose moyenne de 21 µg/L.

Les besoins quotidiens d'un nourrisson en sélénium sont estimés à 20 µg, et ceux d'un adulte à
50 µg 1583. Bien que l'alimentation suffise généralement à couvrir ces besoins, certaines  couches
de populations peuvent avoir à souffrir d'un apport insuffisant de sélénium 1584. 
Les poissons et les huîtres qui peuvent contenir de 20 à 40 µg de sélénium par 100 g, sont une
bonne source de sélénium .

Le sélénium, dans l'organisme, est intégré à de nombreux enzymes importants, et notamment à
des enzymes destinés à lutter contre le stress oxydatif  1585,1586. 

Des rats de laboratoire nourris avec des suppléments de chlorure d'aluminium montrent dans
leur  sang  une  augmentation  des  radicaux  libres,  une  augmentation  de  sucre,  d'urée,  de
créatinine  et  de  cholestérol  ainsi  qu'une  diminution  de  l'albumine  et  des  lipides  totaux.  Le
sélénium donné à ces rats, à la dose de 200 µg/Kg, améliore significativement leurs paramètres
sanguins altérés 1587 .
Le sélénium diminue le stress oxydatif chez des rats intoxiqués à l'aluminium 1588 .  
Il semble y avoir un antagonisme entre sélénium et aluminium. Des tumeurs cancéreuses de
l'estomac  et  des  glandes  mammaires  induites  chez  le  rat  par  l'ingestion  de  substances
cancérigènes, montrent une accumulation d'aluminium et un manque de sélénium 1589 . 

Le sélénium ne présente pas que des avantages. A trop forte dose il peut s'avérer toxique et
provoquer des effets inverses à ceux recherchés 1590 . Aux Etats-Unis, 1 % de la population prend
des suppléments de sélénium et plus de 35 % de cette population consomme des préparations à
base de vitamines et/ou de minéraux dans lesquelles entre du sélénium 1591.  
Une étude réalisée sur une période de 7,7 ans a montré que le risque de développer un diabète
était 2,7 fois plus élevé chez des personnes recevant un supplément de 200 µg de sélénium par
jour que chez celles qui ne recevaient pas ce supplément 1592 .

Toute substance prise en excès peut s'avérer préjudiciable pour l'organisme. 200 µg de sélénium
par jour  représente 4 fois le besoin quotidien en sélénium de l'adulte,  besoin habituellement
couvert par l'alimentation. Si un excès de sélénium peut être nocif,  il n'en reste pas moins vrai
que cet élément peut aider l'organisme dans sa lutte contre le stress oxydatif.   

Le  zinc

Le zinc fait partie de nombreux systèmes enzymatiques. C'est un élément indispensable au bon
fonctionnement des êtres vivants.
Les besoins alimentaires de l'être humain en zinc sont de 10 à 15 mg par jour.

Chez le foetus le zinc favorise la croissance du système nerveux  1754.  
Un supplément de zinc donné à des prématurés améliore leur croissance et leur développement
1755.  
Un supplément de zinc dans l'alimentation des jeunes enfants favorise leur croissance et leur
développement et diminue chez eux la morbidité et la mortalité  1756.  
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La durée et la gravité des diarrhées infantiles sont diminuées par un supplément de zinc 1757. 

Le zinc agit favorablement sur le système immunitaire et permet ainsi de prévenir les infections.

Le zinc atténue les effets toxiques que l'aluminium induit sur la barrière sang-cerveau de rats
d'expérience 1758. 
Une alimentation suffisamment riche en zinc pourra donc aider l'organisme à lutter contre les
effets nocifs de l'aluminium.

Le  glutathion 

Abondant dans les globules rouges le glutathion intervient dans le maintien de leurs structure. Il
favorise également  le  transport  d'oxygène par  l'hémoglobine en empêchant  l'oxydation de la
molécule de fer liée à l'hémoglobine.

Le glutathion participe,  en tant  qu'enzyme réducteur,  à la lutte de la cellule contre le stress
oxydatif.  La  glutathion-peroxydase  utilise  le  sélénium pour  exercer  son  action  anti-oxydante
1593,1594,1595 . 

Un supplément de glutathion pourra aider à lutter contre le stress oxydatif produit par l'aluminium
1596,1597.

La  vitamine  C

La vitamine C est une vitamine aux propriétés antivirales 646,647, antibactériennes et antitoxiques.

Dans les végétaux, la vitamine C ou acide L-ascorbique accompagne l'acide déhydro-ascorbique
qui jouit des mêmes propriétés.

La vitamine C imprègne la plupart  des tissus de notre organisme. Elle a  une concentration
maximale  dans  les  glandes  surrénales,  productrices  d'hormones  sexuelles  et  d'hormones
corticoïdes. Parmi ces hormones corticoïdes, citons l'aldostérone qui permet au corps de retenir
le sel dont il  a besoin, et l'hydrocortisone qui aide à lutter contre les inflammations.

La vitamine C a une activité anti-oxydante très marquée 1598. Elle permet de lutter contre le stress
oxydatif. 

La vitamine C protège des lapins mâles intoxiqués à l'aluminium des effets toxiques de ce métal.
Elle normalise leurs paramètres sanguins altérés 1599 et rétablit leur capacité de reproduction  1600 .

Du sperme de lapin incubé avec du chlorure d'aluminium montre une augmentation des radicaux
libres,  une altération  de son activité  enzymatique,  une diminution  des mouvements  et  de la
viabilité  des  spermatozoïdes.  Ce  même  sperme,  incubé  conjointement  avec  du  chlorure
d'aluminium et de la vitamine C, ne montre que peu d'altération. La vitamine C a donc un effet
protecteur contre la toxicité de l'aluminium  1601 .

La  vitamine  D3

Nous avons déjà parlé de la vitamine D3  à propos de la sclérose en plaques. 
La première source de vitamine D3  est l'organisme lui-même. L'organisme la synthétise à partir
de la molécule de cholestérol et avec l'aide des rayons ultra-violets du soleil. La vitamine D3  peut
aussi être apportée à l'organisme par l'alimentation, seconde source de cette vitamine. 

L'aluminium interfère avec le métabolisme de la vitamine D3 . 
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Au niveau du foie, l'aluminium diminue la synthèse des métaboliques actifs de cette vitamine D3 ,
ce qui entraîne une diminution de résorption de calcium au niveau de l'intestin. 

Un supplément de vitamine  D3  devrait  toujours être envisagé lorsqu'on craint une intoxication
chronique à l'aluminium.

La  vitamine  E

La vitamine E se trouve en grande abondance dans les graines germées. Elle est soluble dans
les graisses. L'huile de germes de blé contient environ 200 mg de vitamine E par 100 g d'huile. 

La vitamine E se trouve en grande quantité dans le foie, dans l'hypophyse, dans les glandes
surrénales,  dans  l'utérus  et  dans  les  testicules.  Elle  intervient  dans  les  processus  de  la
reproduction. 
La vitamine E est une substance de la famille des tocophérols. C'est l'alpha-tocophérol.

Le besoin minimal de vitamine E du nourrisson est d'environ 0,5 mg/Kg/Jour. Le lait maternel
suffit à couvrir ce besoin. Chez l'adulte le besoin journalier en vitamine E se situe entre 10 et 30
mg.

La  vitamine  E  a  des  propriétés  fortement  anti-oxydantes  1602  et  permet  de  lutter  contre
l'intoxication aluminique 1586,1601,1603,1604,1605,1606,1607 .

Une dose de vitamine E de 500 mg/Kg diminue le stress oxydatif et normalise les paramètres
sanguins altérés de rats de laboratoire qui ont été  intoxiqués par une dose d'aluminium de 5
mg/Kg injectée par voie intra-péritonéale 1608.

L'acide  folique

L'acide  folique  (acide  ptéroylglutamique) ou  vitamine  B9  est  une  vitamine  nécessaire  à  la
croissance cellulaire. Elle est synthétisée par la plupart des algues, des végétaux et des animaux
ainsi que par la flore intestinale de l'homme. La quantité d'acide folique que la flore intestinale de
l'homme est capable de synthétiser permet à celui-ci de couvrir une partie seulement de ses
besoins en ce principe vitaminique. 

La plupart des aliments, surtout lorsqu'ils sont crus, contiennnent de l'acide folique.

La teneur des aliments en acide folique est cependant très variable. 
Les fruits  courants  qui  en contiennent  le plus sont  les noix (77 µg/100 g),  les noisettes  (67
µg/100 g), les amandes (45 µg/100 g), la figue sèche (30 µg/100 g), l'avocat (30 µg/100 g), la
noix de coco fraîche (28 µg/100 g), la mûre fraîche (12 µg/100 g), la figue fraîche (10 µg/100 g),
la banane fraîche (10 µg/100 g).
Retenons, parmi les légumes dont la teneur en acide folique est élevée, l'asperge fraîche (110
µg/100 g), le fenouil frais (100 µg/100 g), les lentilles séchées (100 µg/100 g), les épinards frais
(75 µg/100 g), les feuilles fraîches de betterave rouge (60 µg/100 g), le brocoli, les choux frisés,
les choux-fleurs et les choux de Bruxelles (50 µg/100 g),  le persil et les feuilles fraîches de
navet (40  µg/100 g), les haricots verts frais (28  µg/100 g), les petits pois frais (25 µg/100 g), le
panais et la laitue fraîche (20 µg/100 g).
Signalons encore quelques sources intéressantes d'acide folique :  la levure de bière séchée
(2400 µg/100 g), la levure de bière fraîche (500  µg/100 g), les germes de blé (310 µg/100 g), le
foie de boeuf (290 µg/100 g), le foie de porc (220 µg/100 g), les rognons de boeuf (60 µg/100 g),
le foie de veau (50 µg/100 g), les rognons de veau (40 µg/100 g), les champigons de couche (30
µg/100 g), le jaune d'oeuf cru (13 µg/100 g) 1609. 
Certaines algues contiennent de notables quantités d'acide folique 1610. La spiruline, par exemple,
contient 100 µg d'acide folique par 100 g.
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Qu'il soit apporté par l'alimentation ou produit par la flore intestinale, l'acide folique est résorbé
par la muqueuse de l'intestin et passe dans le sang d'où il se distribue dans l'organisme  1611.
L'absorption de l'acide folique par l'intestin est maximale quand le milieu de l'intestin est acide.
Les médicaments anti-acides à base d'aluminium ainsi que des médicaments inhibiteurs de la
sécrétion d'acide gastrique réduisent  aussi  l'acidité du milieu intestinal.  Ils  réduisent  dès lors
cette,absorption de l'acide folique par l'intestin 1612. 

La quantité d'acide folique dans le sang peut être mesurée à partir du sérum où il se trouve lié à
des protéines ainsi qu'à partir des globules rouges où il se trouve en abondance. Cette mesure
se fait  généralement  par une méthode microbiologique.  Le produit  à tester  est  ajouté à une
culture de lactobacille dont la croissance est dépendante de la quantité d'acide folique présente
dans le milieu de culture, ce qui permet de mesurer l'activité folique de ce produit. La quantité
d'acide  folique  dans  le  sang  peut  également  être  déterminée  en  faisant  appel  à  d'autres
méthodes, comme des méthodes radio-isotopiques  1613,1614,1615,1616,1617,1618,1619.

L'acide folique est nécessaire à la synthèse des acides nucléiques, ADN et ARN. Il  est donc
nécessaire lors de toute division cellulaire. 
L'acide folique intervient notamment dans les processus de maturation et de division des lignées
cellulaires à l'origine des cellules sanguines 1620.
Une carence en acide folique peut provoquer une diminution du nombre de globules rouges, de
globules blancs et de plaquettes et être la cause d'anomalies de ces éléments.

L'acide folique est très sensible à la chaleur. La cuisson des aliments diminue de 50 à 95 %
l'activité de leur acide folique. Par exemple, l'activité de l'acide folique contenu dans le lait de
vache est fortement réduite par la pasteurisation et quasi détruite par l'ébullition 1621.
Une étude, en Israël, a montré que les nouveaux-nés nourris avec du lait de vache pasteurisé et
bouilli montrent une carence en acide folique. Cette carence peut entraver leur croissance 1622.
Le besoin alimentaire minimal du nourrisson en acide folique est de 5 à 20 µg/J  1623. Le lait
maternel  suffit  à  couvrir  ce besoin  1621,1624,1625.   Le  lait  maternel  contient  d'ailleurs  un facteur
protéinique qui lie l'acide folique, ce qui permet à celui-ci d'être mieux assimilé par l'intestin du
nourrisson 1626,1627. 

Chez l'adulte, la quantité minimale d'acide folique devant être apportée par l'alimentation est de
50 µg/J  1628.  Cette quantité est fournie par l'alimentation. Certains auteurs recommandent une
dose quotidienne d'acide folique de 3 µg par kg de poids, ce qui couvre les besoins normaux  de
l'adulte et lui permet de créer une réserve substantielle de cette vitamine 1629.

La femme enceinte,  particulièrement  dans le  dernier  trimestre  de la  grossesse,  a un besoin
accru en acide folique.
Aux USA, des études ont montré qu'un supplément de 300 µg/J d'acide folique fourni par de la
farine de maïs enrichie en ce produit prévient la carence en acide folique des derniers mois de la
grossesse 1630.
Les doses quotidiennes d'acide folique recommandées aux USA aux femmes enceintes sont de
200 à 400 µg/ J 1631.

Les personnes traitées par antibiotiques ont un besoin accru d'acide folique car les antibiotiques
détruisent la flore intestinale qui devient incapable de synthétiser cette vitamine. Les personnes
traitées par des médicaments chimiothérapiques anti-cancéreux ont également un besoin accru
d'acide folique. Cet acide les aide à régénérer les cellules du sang et les cellules du tube digestif
détruites par la chimiothérapie.

Des rats, recevant dans leur nourriture un supplément de chlorure d'aluminium à la dose de 200
mg/Kg/Jour, accumulent de l'aluminium dans les reins, les os et le cerveau. Si, conjointement à
ce supplément  de chlorure  d'aluminium,  ils reçoivent  une quantité  de 20 mg/Kg/Jour  d'acide
folique, ils accumulent moins d'aluminium dans leurs organes1632 .
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Des chercheurs russes ont examiné la composition vitaminique de différentes variétés d'algues.
Ils ont mesuré les taux de vitamine A (carotène), de vitamine C (acide ascorbique), de vitamine
B1 (thiamine), de vitamine B2 (riboflavine), de vitamine PP (acide nicotinique) et de vitamine B9
(acide folique). Par gramme de matière sèche, les algues vertes et bleu-vertes contenaient plus
de  vitamine  A,  de  vitamine  B1,  de  vitamine  B2  et  d'acide  folique  que  des  légumes
traditionnellement consommés pour leur richesse en ces vitamines. Parmi les algues examinées,
la chlorella, une algue verte  (Chlorella vulgaris), et la spiruline, une algue bleu-verte  (Spirulina
platensis), montraient l'activité vitaminique la plus intense 1633 .

Diverses préparations de spiruline ont montré sur des cultures cellulaires une forte activité anti-
oxydante et anti-inflammatoire 1634 .

Une étude en double aveugle a été réalisée en Corée du sud chez 78 sujets âgés de 60 à 87
ans. Pendant 16 semaines les uns recevaient 8 g de spiruline par jour et les autres recevaient un
placebo. Une baisse du cholestérol sanguin, une amélioration de l'immunité, une diminution des
processus  inflammatoires  et  une  augmentation  du  pouvoir  anti-oxydant  du  sang  ont  été
significativement constatées chez les sujets ayant pris de la spiruline 1635 . 

La consommation régulière d'aliments ou de compléments alimentaires riches en acide folique
est donc recommandable pour diminuer le stress oxydatif provoqué par l'aluminium.

La  mélatonine

La mélatonine est une hormone sécrétée par l'épiphyse, une glande située dans le cerveau.
Elle est synthétisée dans cette glande à partir de la sérotonine, molécule provenant elle-même
du tryptophane, un acide aminé essentiel.

La nuit, à l'obscurité, la sécrétion de mélatonine par l'épiphyse est maximale, le jour, en pleine
lumière, elle est minimale.
La mélatonine influence les processus de veille-sommeil, et, à ce titre, peut être utilisée pour
corriger les troubles dus au décalage horaire.

La mélatonine est un des plus puissants anti-oxydants existant dans le corps humain.

La mélatonine protège l'organisme contre les effets toxiques de l'aluminium 1636,1637,1638,1639,1640. 

Le  thé 

Après l'eau, l'infusion de thé est la boisson la plus bue dans le monde. La production mondiale
de thé, exprimée en poids de feuilles séchées, est d'environ 2,5 millions de tonnes par an, dont
20 % de thé vert 1641.

Le thé est préparé à partir des feuilles fraîches du théier, l'arbre à thé. Elles contiennent, entre
autre, de la caféine, de l'aluminium, une substance apaisante et des molécules possédant un
grand pouvoir anti-oxydant.

La feuille fraîche de thé contient de nombreux polyphénols 1642,1643, parmi lesquels le groupe de la
xanthine avec la caféine, et le groupe des catéchines. Les catéchines ont un grand pouvoir anti-
oxydant 1644. La feuille de thé contient aussi une notable proportion d'aluminium, nous l'avons vu,
et un acide aminé qui lui est propre, la L-théanine, substance qui passe facilement la barrière
sang-cerveau  et  qui  a  un  effet  apaisant.  La  L-théanine  est  utilisée  dans  le  syndrome
hyperkinétique de l'enfant.

Suivant  la  manière  dont  les  feuilles  fraîches  de  thé  sont  séchées  et  traitées,  on  distingue
plusieurs sortes de thé 1645  : les thés blancs non fermentés et séchés à l'air, les thés verts non
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fermentés et stabilisés par de hautes températures  1646, les thés jaunes légèrement fermentés,
les thés semi-fermentés comme le thé Oolong 1647, les thés noirs fermentés (appelés en Chine
thés rouges), et les thés noirs post-fermentés, tel le thé Pu-erh, préparés à partir des feuilles
torréfiées et qui, comme les vins rouges, bonifient avec les années. 
La  fermentation  change  la  composition  chimique  des  thés.  Elle  provoque  notamment  une
oxydation des polyphénols. Une bonne partie de ces polyphénols se change en théaflavines et
théarubigines,  substance  rouge-oranges  qui  donnent  leur  couleur  aux  thés  fermentés
1647,1648,1649,1650.

Les thés verts contiennent 51,5 à 84,3 mg de catéchines et 11 à 20 mg de caféine par gramme
de feuilles sèches. 
Les thés rouges et noirs contiennent 5,6 à 47,5 mg de catéchines et 22 à 28 mg de caféine par
gramme de feuilles sèches. Ils contiennent aussi des théaflavines  1651. 
 
Les thés verts contiennent plus de catéchines que les thés noirs. Le pouvoir anti-oxydant des
thés noirs n'est cependant pas diminué car, au cours de la fermentation, ils s'enrichissent en
théaflavines,  produits  également  anti-oxydants.  Une  étude  a  montré  qu'en  général  les
différentes théaflavines du thé noir ont une action anti-oxydante égale à celle des différentes
catéchines du thé vert 1652. 

Les thés verts contiennent moins de caféine que les thés noirs. Les thés verts sont donc moins
excitants que les thés noirs. 

La consommation de thé vert 1653  aussi bien que la consommation de thé noir fermenté ou semi-
fermenté comme le thé Oolong 1654 ,  particulièrement si cette consommation atteint les 2 tasses
par jour, ont le pouvoir de ralentir le déclin cognitif chez les personnes âgées de plus de 55 ans.

Les vertus des thés sont, entre autre, dues à leur pouvoir anti-oxydant. Thés verts et thés noirs
sont tous deux de bons anti-oxydants.  1 heure après avoir bu une une infusion de thé vert ou de
thé noir, la capacité anti-oxydante du sang est déjà augmentée 1655. 
L'usage  du  thé  en  infusion,  ou  en  extraits,  a  été  préconisé  dans  de  nombreux  états
pathologiques  et  comme  prévention  des  troubles  liés  à  la  vieillesse
1656,1657,1658,1659,1660,1661,1662,1663,1664,1665,1666,1667,1668,1669,1670,1671,1672,1673,1674,1675 .

Dans la feuille de thé nous trouvons à la fois de l'aluminium, producteur de radicaux libres, et
différentes  substances anti-oxydantes.  Dans les plantes,  poison et  contre-poison se côtoient
régulièrement et participent à un équilibre harmonieux que trop souvent l'homme vient briser. 

  Le  Ginkgo  biloba

Le  Ginkgo  biloba  est  un  arbre  sacré  d'Extrême-Orient.  Il  est  étonnamment  résistant  aux
agressions extérieures, froid, sécheresse, bactéries, virus, champignons, parasites, insectes et
pollution. Les feuilles de cet arbre sont douées de nombreuses propriétés médicinales. Elle sont
utilisées en infusion, en poudre ou en extraits.

Le Ginkgo biloba améliore la microcirculation cérébrale. C'est un bon fluidifiant sanguin qui ne
présente pas les effets secondaires des aspirines.

L'extrait  de Ginkgo biloba prévient  la peroxydation des graisses insaturées  1676 et  se montre
capable à la dose de 200 mg/Kg de prévenir  chez des rats  le  déficit  d'apprentissage et  de
mémorisation induit par l'aluminium 1677,1678.

Le Ginkgo biloba agit sur l'acétyl-cholinestérase, un enzyme important du cerveau, et rétablit
l'activité normale de cet enzyme perturbée par l'aluminium 1678.  
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Le Ginkgo biloba agit également sur l'APP (amyloïd precursor protein) en diminuant le taux de
cette  protéine  dans  le  cerveau  et  en  favorisant  la  formation  de  peptides  abêta  solubles
1677,1679,1680,1681. 

Le Ginkgo biloba s'est aussi montré capable de stimuler la régénération des cellules nerveuses
1682.

Le  Ginkgo  biloba  s'avère  donc  fort  intéressant  dans  les  maladies  neurodégénératives,  en
particulier dans la maladie d'Alzheimer 1683,1684,1685.

La  Bacopa  monniera

La Bacopa monniera est une plante utilisée en médecine ayurvédique pour son action sur la
mémoire, le stress, l'épilepsie ainsi que pour son action cardiotonique et bronchodilatatrice 1686 .

La recherche moderne a confirmé les indications traditionnelles de cette plante. 

La Bacopa monniera possède une action anti-inflammatoire  1687,1688, elle diminue l'anxiété et le
stress  1689,  elle  diminue la quantité  des radicaux libres  1690   et  réduit  la  formation  de dépôts
amyloïdes dans le cerveau 1691 .

La Bacopa monniera protège des effets toxiques induits par l'aluminium 1692,1693.

Cette plante s'avère donc intéressante à utiliser dans les démences, notamment dans la maladie
d'Alzheimer 1694.

La  Gastrodia  elata

La Gastrodia elata est une plante chinoise dont le rhizome est utilisé en alimentation mais aussi
en médecine 1695.
En médecine traditionnelle chinoise, la Gastrodia elata sert à traiter les vertiges, l'épilepsie, les
accidents vasculaires cérébraux et la démence 1696.

Cette  plante  est  riche  en  composés  phénoliques  1697  qui  lui  confèrent  des  propriétés
neuroprotectrices 1698,1699,1700.

Des rats intoxiqués par des injections intra-péritonéales quotidiennes de chlorure d'aluminium
pendant  60  jours,  montrent  une  accumulation  d'aluminium  dans  leur  cerveau  ainsi  qu'une
altération sévère de leur processus de mémorisation. Des rats,  recevant le même traitement
mais  à qui  on ajoute  dans l'eau de boisson 400 mg/Kg/J  de Gastrodia elata,  montrent  une
accumulation  cérébrale  d'aluminium  moindre  et  une  altération  de  leur   processus  de
mémorisation moindre que les rats n'ayant pas reçu de Gastrodia elata 1699 .
Intoxiqués par du chlorure d'aluminium ajouté à leur nourriture, des rats montrent une altération
de leur capacité d'apprentissage et de mémorisation. Cet effet de l'aluminium sur leur système
nerveux peut être atténué si de la Gastrodia elata est donnée en même temps que le chlorure
d'aluminium 1759.

Les propriétés anti-oxydantes de la Gastrodia elata, supérieures à celles de la mélatonine 1700, en
font un médicament de choix pour le système nerveux central 1701,1702.

Le  Dipsacus  asper

Le Dipsacus asper est une plante des régions montagneuses du sud-ouest de la Chine. Elle est
utilisée en médecine traditionnelle chinoise.
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Les racines de cette  plande médicinale contiennent  de nombreuses substances phénoliques
1703,1704.
 
Le  Dipsacus  asper  s'est  montré  efficace  pour  traiter  le  déficit  cognitif  et  les  troubles  de
mémorisation chez des rats intoxiqués à l'aluminium 1705 .

Cette plante agit également sur la production des peptides abêta et possède donc des effets
thérapeutiques dans la maladie d'Alzheimer 1705.

L' icariine

L'icariine est un extrait d'une plante médicinale chinoise, la Heiba epimebii. C'est un flavonoïde.  
L'icariine a un effet anti-oxydant.
Elle protège le rat contre les effets toxiques de l'aluminium 1706.

La  centrophénoxine

La centrophénoxine est un complément alimentaire largement utilisé depuis plus de trente ans,
pour améliorer la mémoire et les troubles cérébraux provoqués par le vieillissement. 

La centrophénoxine est composée de deux substances, le DMAE ou diéthylaminoéthanol et le
PCPA ou  parachlorophénoxyacétate.  Le  DMAE est  une  substance  naturelle  retrouvée  dans
certains aliments comme le poisson. Il est également présent  dans le corps humain. Le PCPA
est un composant synthétique. Ces deux substances sont des anti-oxydants puissants.

De l'aluminium fut donné par gavage, pendant 6 semaines, à des rats à la dose de 100 mg/Kg/J.
Cet  aluminium  induisit  un  stress  oxydatif  mis  en  évidence  par  la  mesure  de  l'activité  des
différents enzymes du cerveau et du cervelet. Après ce gavage, la centrophénoxine, administrée
à  la  dose  de  100  mg/Kg/J  pendant  6  semaines,  fut  à  même  de  restaurer  l'activité  de  ces
enzymes, ce qui provoqua une amélioration de la mémoire et des performances cognitives de
ces rats 1707,1708.

La  curcumine

La curcumine, un des composants du rhizome de curcuma (Curcuma longa), possède un effet
antioxydant et s'est avérée pouvoir ralentir le processus de vieillissement des cerveaux de rats
1760.
Le cerveau de rats intoxiqués par de l'aluminium montre moins d'altérations enzymatiques si de
la  curcumine  est  donnée  conjointement  à  l'aluminium.  La  curcumine  a  donc  un  effet
neuroprotecteur 1761.

et  d'autres  produits...

D'autres substances aux propriétés anti-oxydantes ont encore été étudiées en rapport avec la
toxicité de l'aluminium, tels des vitamines du groupe B  1709, des polypeptides riches en proline
1710,1711, et le meloxicam, un inhibiteur spécifique de l'enzyme cyclo-oxygénase-2 1712.

Toutes les substances que nous venons de voir dans ce chapitre peuvent aider l'organisme à
contrer  les  effets  toxiques  de  l'aluminium.  Il  est  cependant  évident  que  la  prévention  d'une
intoxication donne des résultats de loin supérieurs au traitement de cette intoxication 1713. 
Eviter les additifs alimentaires contenant de l'aluminium, éviter les médicaments contenant de
l'aluminium, éviter les perfusions inutiles, éviter les vaccins à base d'aluminium, seront autant de
mesures salutaires qui permettront de réduire les risques d'accumulation de l'aluminium dans
l'organisme. 
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XII.  L'ALUMINIUM  ET  LES  CHAMPS  ELECTROMAGNETIQUES

L'aluminium absorbé par le corps et les champs électromagnétiques le traversant sont
tous  deux  des  facteurs  de  vieillissement  et  de  dégénérescence  de  l'organisme.  Ils
peuvent agir en synergie et doivent tous deux être évités.

Les sels d'aluminium sont couramment utilisés pour le traitement des eaux de distribution, ils font
partie de médicaments et de quantité d'additifs alimentaires, ils sont incorporés à de nombreux
vaccins comme adjuvants d'immunité. La quantité d'aluminium qui se dépose dans le corps de la
plupart des animaux domestiques et des êtres humains s'accroît ainsi dangereusement. Pourtant
l'usage  de  tous  ces  sels  d'aluminium  est  présenté  comme  sources  de  « progrès  pour
l'humanité ».
Le  courant  électrique  domestique,  engendrant  des  champs  électromagnétiques  basse
fréquence, fait partie de notre quotidien depuis environ un siècle. Les ondes radio, les ondes TV
et les ondes radar ont envahi notre atmosphère depuis plus d'un demi-siècle. Maintenant, avec
le  développement  des  télécommunications  sans  fil,  les  champs  électromagnétiques  haute
fréquence ont pris possession de notre environnement.  Toutes ces ondes sont utilisées pour
notre facilité et les technologies qu'elles permettent sont,  elles aussi, présentées comme des
« progrès pour l'humanité ». 

L'aluminium en excès dans la chaîne alimentaire et celui introduit dans les organismes vivants
lors  de  thérapies  médicales,  les  champs  électromagnétiques  engendrés  par  le  courant
domestique et  ceux engendrés  par les réseaux sans fil  (GSM, DCS,  UMTS,  Wi-Fi,  WiMAX,
radar...), sont, cependant, des agents toxiques qui altèrent profondément le bon fonctionnement
des organismes vivants 1714,1715. 
En voici quelques exemples :

L'aluminium ainsi  que  les  champs électromagnétiques  altèrent  profondément  le  métabolisme
cellulaire, agissant sur tous les systèmes enzymatiques. Cet effet est particulièrement marqué
au niveau du système nerveux central.

L'aluminium déposé dans le cerveau tout comme les champs électromagnétiques traversant le
cerveau favorisent l'éclosion des maladies de neurodégénérescence.

L'aluminium et les champs électromagnétiques engendrent dans la cellule des radicaux libres qui
sont des substances extrêmement toxiques capables de léser toutes ses parois et de perturber
toutes ses fonctions.

L'aluminium  métallique  dissous  dans  les  cellules  972,973 et  les  champs  électromagnétiques
traversant les cellules 1716,1717 attaquent l'ADN, y provoquent des mutations ou le détruisent. Ce
sont donc des agents génotoxiques.

L'aluminium  véhiculé  par  le  sang  1316,1317,1318,1319,1320,1321,1718 et  les  champs  électromagnétiques
traversant la tête 1329,1330,1331,1332,1333,1334,1719 lèsent tous deux la barrière sang-cerveau, et altèrent les
cellules du système nerveux.  

L'aluminium absorbé  par  l'organisme  et  les  champs  électromagnétiques  en  contact  avec  lui
provoquent le vieillissement prématuré de cet organisme.

L'aluminium  et  les  champs  électromagnétiques  peuvent  engendrer  des  phénomènes
d'hypersensibilité. 
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Maux  de  tête,  troubles  de  mémoire,  faiblesse  musculaire,  fatigue  inexplicable  sont  des
symptômes qui peuvent se rencontrer aussi bien avec un excès d'aluminium dans le corps que
lors d'une exposition trop forte aux champs électromagnétiques 1720,1721.  

L'aluminium et les champs électromagnétiques peuvent agir en synergie. Chaque ion Al+++ peut
voir son action toxique s'accroître sous l'influence des  champs électromagnétiques.

Vacciner  un  enfant  avec  un  vaccin  contenant  de l'aluminium dans  un  environnement  pollué
électromagnétiquement  et  le  laisser,  dans  les  semaines  qui  suivent  la  vaccination,  dans  un
environnement également pollué électromagnétiquement (babyphone, téléphone DECT, Wi-Fi,
téléphones portables GSM, DCS, UMTS, proximité de pylônes de téléphonie mobile...) augmente
le risque d'effets secondaires de ce vaccin. 
La pollution  électromagnétique  croissante  de notre  milieu  de vie  fait  courir  aux vaccinés  un
risque d'atteinte de santé plus important qu'il y a 20 ans.

Les champs électromagnétiques artificiels et l'aluminium sous certaines formes, sont pourtant
deux  toxiques, qui peuvent exercer leur action néfaste aussi bien sur les plantes et les animaux
que sur les êtres humains.

Chacun devra, autant que possible, éviter ces deux toxiques s'il veut préserver sa santé et son
bien-être 1722,1723.    

XIII.  EN  RESUME

L’aluminium est un métal fort répandu dans la nature puisqu’il constitue environ 8
% de l’écorce terrestre. C’est un métal léger largement utilisé par l’homme. 
Il  s’agit  malheureusement  d’un  métal  toxique  pour  le  système  nerveux  central,
capable  de  jouer  un  rôle  important  dans  l’apparition  et  l’évolution  de  certaines
maladies  de  dégénérescence du système nerveux telles  la démence des  dialysés,  la
maladie de Parkinson, la sclérose latérale amyotrophique, la maladie d’Alzheimer et
la sclérose en plaques.  L’aluminium peut aussi être toxique pour les os, les poumons
et tous les organes.

L’aluminium  peut  pénétrer  dans  l’organisme  par  inhalation,  par  contact,   par
ingestion et par injection, que celle-ci soit intra-veineuse, intra-musculaire ou sous-
cutanée.
L’aluminium qui passe par la voie digestive peut en partie être excrété par les selles.
L’aluminium véhiculé par le sang peut être partiellement éliminé par les reins.
L’accumulation de l’aluminium dans les organes dépend de nombreux facteurs. Un
apport  plus  important  d’aluminium  par  l’une  des  voies  de  pénétration,  une
élimination  moindre  au  niveau  rénal  peuvent  faciliter  cette  accumulation.
Nourrissons  et  personnes  âgées  sont  spécialement  susceptibles  d’accumuler
l’aluminium dans leurs organes et d’en subir les méfaits. Ce sont deux groupes à
risque qu’il faut, à ce propos, particulièrement surveiller.
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Le mode de transport de l’aluminium dans le sang facilite son accumulation dans le
cerveau. Dans le sang, la plus grande partie de l'aluminium se lie à la transferrine,
protéine qui transporte le fer dans tout l'organisme, y compris dans le cerveau. Cette
liaison de l'aluminium à la transferrine permet à l’aluminium de passer aisément la
barrière sang-cerveau, de pénétrer dans le cerveau et d'y exercer son effet toxique.  
    
L'aluminium est un métal toxique pour la cellule. Il perturbe tout le métabolisme
cellulaire. L'aluminium attaque toutes les parois de la cellule y compris celles qui
protègent le noyau.

L'aluminium et les champs électromagnétiques créés par les réseaux sans fil (GSM,
DCS,  UMTS,  WiFi,  Wimax,  radar...),  provoquent  les  mêmes  types  d'altération
dans l'organisme. Ils sont notamment capables d'altérer la barrière sang-cerveau. Ils
peuvent agir en synergie, ce qui multiplie leur nocivité.

Une nouvelle maladie, la myofasciite à macrophages, a été mise en évidence pour la
première fois en 1993. Cette maladie est due à la persistance de dépôts aluminiques
au point d'injection de vaccins contenant de l'aluminium. Les malades atteints de
cette maladie peuvent non seulement avoir des réactions locales au site d’injection,
mais aussi des symptômes généraux durables, comme de la fatigue, de la fièvre, des
douleurs  musculaires  et  articulaires.  Cet  ensemble  de  symptômes  généraux
caractérise également une autre maladie rencontrée chez des vétérans de la Guerre
du Golfe et appelée « syndrome de la Guerre du Golfe ».

L’OMS reconnaît que, dans les vaccins,  « l’innocuité des adjuvants est un domaine
important  et  négligé »,  ce  qui  ne  l’empêche  pas  de  continuer  à  promouvoir  ses
programmes de vaccination sans vouloir, jusqu’à présent, changer quoi que ce soit, ni
dans les programmes d’administration des vaccins contenant des sels d’aluminium,
ni dans l’information au sujet  de ces mêmes vaccins. 

Le meilleur moyen de se prémunir des effets toxiques de l'aluminium est de s'en
abstenir : éviter d'en respirer, éviter d'en consommer, éviter de s'en faire injecter .
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XIV.  CONCLUSIONS

La  réactivité  d’une  personne  à  un  polluant  tel  que  l’aluminium  est  toujours
compliquée, voire impossible, à évaluer. 
Il est difficile de prévoir quels seront les effets secondaires induits chez un  adulte par
l’injection d’un vaccin contenant de l’aluminium.
Mais prévoir la réaction d’un nouveau-né à ce même vaccin est encore beaucoup plus
aléatoire. La connaissance de la réactivité d’un nourrisson reste hypothétique. Qu’en
est-il de son métabolisme, de l’état de ses reins, de son foie, de son système digestif,
de son cerveau ? S’il ne reçoit pas le sein, quelle nourriture et quelle boisson lui
donne-t-on et, s’il le reçoit, quels sont les médicaments ou cosmétiques utilisés par
sa mère ? Quel est son environnement électromagnétique ?   

Force nous est de constater notre ignorance de l’impact réel, à court et à long terme,
que peut avoir sur un nourrisson, un enfant ou un adulte, une injection de vaccin
contenant de l’aluminium . 

Les vaccinations de routine et les vaccinations de masse se font généralement sans
examens préalables.  L'aluminium sérique et  l'aluminium urinaire ne sont  jamais
déterminés  avant  une  vaccination  avec  un  vaccin  contenant  de  l'aluminium.  La
surcharge en aluminium des différents organes du corps et, en particulier, celle du
cerveau, est une donnée impossible à connaître du vivant du sujet. L'état du système
immunitaire et la détermination du risque de maladies neurodégénératives ne font
jamais l'objet de recherches avant vaccination. Qui d'ailleurs paierait la facture de ces
recherches ?  
Vacciner avec un vaccin contenant de l'aluminium est un acte médical risqué, que
cette vaccination soit légalement obligatoire ou non.
 

Au vu de tout ce qui précède,

-  nous  demandons  que  l’information  sur  les  dangers  potentiels  de
l’aluminium fasse partie  intégrante du geste  vaccinal  aussi  bien lors des
vaccinations de routine que lors des campagnes de vaccination.

- nous demandons que tout citoyen soit entièrement libre d’accepter ou de
refuser, pour lui et pour ses enfants, une vaccination faite avec un vaccin
contenant de l'aluminium.
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XV.  ANNEXES

ANNEXE 1        
Sources :     - Compendium 2004 de pharma.be-Association générale de l’industrie du médicament (Asbl)
                    - Notice accompagnant le vaccin.

INFANRIX HEXA         (GlaxoSmithKline)
 

Association de 6 vaccins :  DTPa + Hib + Polio + Hépatite B

Poudre lyophilisée de

Polyoside d’Haemophilus influenzae type b                    10    µg
   Conjugué à l’anatoxine tétanique                            20-40    µg
   Adsorbé sur phosphate d’aluminium           

Solvant contenant 

Anatoxine diphtérique                                   minimum    30   UI
Anatoxine tétanique                                     minimum     40   UI
Antigènes coquelucheux   
      Anatoxine pertussique                                               25   µg
      Hémagglutinine filamenteuse                                    25   µg
      Pertactine                                                                    8   µg
      
Les anatoxines diphtériques et tétaniques sont détoxifiées par le formaldéhyde puis purifiées et adsorbées sur oxyde
d’aluminium hydraté.
Les antigènes coquelucheux sont obtenus par extraction et purification de cultures de phase I de Bordetella pertussis,
suivi  d’une  détoxification  irréversible  de  la  toxine  pertussique  par  le  glutaraldéhyde  et  le  formaldéhyde,  et  d’un
traitement de l’hémagglutinine et de la pertactine par le formaldéhyde.

 HBs-Ag                                                                          10   µg

L’Antigène de surface du virus de l’hépatite B recombinant est produit sur des  cellules de levure génétiquement
modifiées (Saccharomyces cerevisiae).             
Virus poliomyélitique inactivé
 Type 1 Souche Mahoney                         40   U   de  l’Ag D
 Type 2 Souche MEF-1                               8   U   de  l’Ag D
 Type 3 Souche Saukett                            32   U  de   l’Ag D

Les poliovirus sont cultivés sur cellules Véro (lignée cellulaire continue de reins de singe), purifiés et inactivés par
le formaldéhyde.

Excipients comprenant

Lactose anhydre
Chlorure de sodium  (NaCl)
Phenoxyéthanol                                                    2500     µg
Oxyde d’aluminium hydraté (Al(OH)3)                     950    µg 
Phosphate d’aluminium     (AlPO4)                       1450    µg
Milieu 199 contenant principalement des acides aminés
Sels minéraux
Vitamines
Eau pour préparations injectables pour                     0,5  ml
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ANNEXE  2        
Sources :  Compendium Suisse des Médicaments (2004)

INFANRIX  HEXA         (GlaxoSmithKline)
 
Association de 6 vaccins :  DTPa + Hib + Polio + Hépatite B
 
Poudre lyophilisée de

Polysaccharide capsulaire 
d’Haemophilus influenzae type b                                        10   µg
  Conjugué à l’anatoxine tétanique                             20 à  40    µg
  Adsorbé sur phosphate d’aluminium (AlPO4)                  120  µg  d’Al+++  
Lactose                                                                          12600   µg 

Solvant contenant 

Anatoxine diphtérique                                    minimum     30   UI
Anatoxine tétanique                                       minimum     40   UI
Antigènes coquelucheux   
      Anatoxine pertussique                                                 25  µg
      Hémagglutinine filamenteuse                                      25  µg
      Pertactine                                                                      8  µg
      
Les anatoxines diphtérique et tétanique sont détoxifiées par le formaldéhyde puis purifiées et adsorbées sur oxyde
d’aluminium hydraté.
Les antigènes coquelucheux sont obtenus par extraction et purification de cultures de phase I de Bordetella pertussis,
suivi  d’une  détoxification  irréversible  de  la  toxine  pertussique  par  le  glutaraldéhyde  et  le  formaldéhyde,  et  d’un
traitement de l’hémagglutinine et de la pertactine par le formaldéhyde.

 HBs-Ag                                                                           10  µg

L’Antigène de surface du virus de l’hépatite B recombinant est produit sur des  cellules de levure génétiquement
modifiées (Saccharomyces cerevisiae).             

Virus poliomyélitique inactivé
 Type 1 Souche Mahoney                                40  U  de  l’Ag D
 Type 2 Souche MEF-1                                      8  U  de  l’Ag D
 Type 3 Souche Saukett                                   32  U  de  l’Ag D

Les poliovirus sont cultivés sur cellules Véro (lignée cellulaire continue de reins de singe), purifiés et inactivés par
le formaldéhyde.

Chlorure de sodium (NaCl)                                      4500    µg           
2-Phenoxyéthanol                                                    2500   µg
Oxyde d’aluminium hydraté (Al(OH)3)                        500   µg  d’Al+++ 
Phosphate d’aluminium     (AlPO4)                             200  µg  d’Al+++

Medium 199 (stabilisateur)                                               traces
Chlorure de potassium (KCl)
Phosphate disodique (Na2PO4)   et  Phosphate dihydrogénique de potassium (KH2PO4)
Polysorbate 20  et  Polysorbate 80
Glycine
Formaldéhyde
Sulfate de néomycine  et   Sulfate de polymyxine
Eau pour préparations injectables pour                               0,5  ml
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ANNEXE  3        
Sources :     A partir de notices de différents pays où le vaccin est commercialisé (Internet).

HEXAVAC         (Aventis Pasteur MSD)
 
Association de 6 vaccins :  DTPa + Hib + Polio + Hépatite B

Principes actifs  :

Anatoxine diphtérique  purifiée                               au moins    20   UI   (30 Lf)
Anatoxine tétanique     purifiée                               au moins    40   UI   (10 Lf)
Anatoxine coquelucheuse purifiée (PTxD)                                25   µg
Hémagglutinine filamenteuse purifiée  (FHA)                            25  µg
Antigène de surface de l’hépatite B (Ag HBs)                             5   µg
Virus poliomyélitique inactivé
   Type 1 Souche Mahoney                                                40   U   de  l’Ag D
   Type 2 Souche MEF-1                                                      8   U   de  l’Ag D
   Type 3 Souche Saukett                                                   32   U  de   l’Ag D
Polyoside d’Haemophilus influenzae type b  
   (polyribosylribitol phospate ou PRP)                                      12    µg
   conjugué à l’anatoxine tétanique                                           24    µg
   
Adjuvé sur    Hydroxyde d’aluminium                                      300    µg d’Al +++

Les anatoxines diphtérique et tétanique sont préparées à partir de toxines extraites de culture de Corynebacterium
diphteriae et Clostridium tetani. Elles sont inactivées par le formaldéhyde puis purifiées.
L’Antigène de surface du virus de l’hépatite B est  produit  par  culture d’une  souche recombinante 2150-2-3  de
cellules de levure (Saccharomyces cerevisiae).
Le vaccin  poliomyélitique  est  obtenu par  cultures  des  virus  poliomyélitiques  type 1,2,3  sur  cellules  Véro (lignée
cellulaire continue de reins de singe). Ces cultures sont purifiées puis inactivées par le formaldéhyde.
Les composants coquelucheux acellulaires (PT) et (FHA) sont extraits de culture de Bordetella pertussis puis purifiés
séparément. La toxine coquelucheuse (PT) est inactivée par le glutaraldéhyde et donne l’anatoxine (PTxD). Le  (FHA )
est natif.

Excipients comprenant   :

Hydroxyde d’aluminium
Phosphate disodique
Phosphate monopotassique
Carbonate de sodium
Bicarbonate de sodium
Trometamol  (substance antibiotique)
Saccharose
Milieu 199  (mélange complexe d’acides aminés
                                                   de sels minéraux
                                                   de vitamines
                                                   et autres ingrédients )
Néomycine, Polymyxine B, Streptomycine                  Traces indétectables
Eau pour préparations injectables pour                               0,5  ml
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ANNEXE  4   
Sources :     Compendium 2008 de pharma.be-Association générale de l’industrie du médicament (Asbl)

GARDASIL         (Sanofi Pasteur MSD)
Gardasil  est un vaccin destiné à prévenir les infections dues à 4 types de papillomavirus (HPV). Les particules virales
(VLP)  provenant  de l'enveloppe  principale  du virus  (L1)  sont  produites  par  génie  génétique,  sur  des  cultures  de
levures Saccharomyces cerevisiae CANADE 3 C-5 (souche 1895). Le milieu de culture contient des vitamines, des
acides aminés, des sels minéraux et des hydrates de carbone. Les particules virales sont ensuite séparées du milieu
de culture, purifiées et combinées à un adjuvant aluminique.

HPV type 6      L1 protéine    environ                                      20  µg
HPV type 11    L1 protéine    environ                                      40  µg
HPV type 16    L1 protéine    environ                                      40  µg
HPV type 18    L1 protéine    environ                                      20  µg
Sulfate amorphe d'hydroxyphosphate d'Aluminium              225  µg   d'Al+++

Polysorbate 80                                                                        50  µg
Borate de sodium                                                                   35   µg
L-histidine                                                                              780  µg
Chlorure de sodium                                                            9560   µg
Eau pour injection  qsp                                                           0,5  ml 

ANNEXE  5 
  Sources :   Compendium 2008 de pharma.be-Association générale de l’industrie du médicament (Asbl)

CERVARIX         (GlaxoSmithKline)
Cervarix est un vaccin destiné à prévenir les infections dues à 2 types de papillomavirus (HPV). Les particules virales
(VLP) provenant de l'enveloppe principale du virus (L1) sont produites par la technique de l'ADN recombinant avec un
système d'expression utilisant le Baculovirus et les cellules Hi 5 Rix4446 dérivées de Trichoplusia ni. 

HPV type 16    L1 protéine                                                      20  µg
HPV type 18    L1 protéine                                                      20  µg

Adjuvant ASO4C contenant le
   3-O-désacyl-4'-monophosphoryl lipide A (MPL)                   50   µg
Adsorbé sur hydroxyde d'Aluminium                                     500   µg   d'Al+++

Chlorure de sodium
Phosphate monosodique dihydraté
Eau pour injection  qsp                                                           0,5  ml   
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