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Introduction générale

Les téléphones mobiles, appelés aussi téléphones cellulaires ou portables, font désormais
partie intégrante des moyens modernes de télécommunication. Dans certains pays, ils consti-
tuent le moyen le plus fiable, et parfois unique, de communication. De maniére générale, ils
connaissent un grand succeés puisqu’ils permettent de communiquer & tout moment sans nuire

4 la liberté de mouvement.

Dans de nombreux pays, la moitié de la population utilise déja ces appareils et le marché est
encore en croissance rapide. Ainsi, on dénombre déja prés de 39 millions d’usagers de téléphones
mobiles en France, alors que le marché prévisible s’éléve a plus de 44 millions dans deux ans. Du
fait de cette évolution, il a fallu installer un nombre croissant de stations de base pour assurer
les communications. Ainsi, environ 30 000 stations de base sont implantées sur le territoire
national. Ce développement des télécommunications a été suivi par celui de la recherche qui
a exploré les mécanismes biologiques qui pourraient relier ’exposition des cellules humaines
aux champs électromagnétiques émis, au développement des processus de cancérogenése. Les
phénomeénes physiques et biologiques fort complexes qui interviennent appellent la mise en
place de procédures d’expérimentation, d’observation et de mesure.

Deux aspects liés a la téléphonie mobile suscitent une interrogation légitime du public sur
les radiofréquences associées : pour les stations de base, c’est la multiplication des antennes
relais dans notre environnement ; pour les téléphones mobiles, c’est la proximité immédiate de
I'antenne lors d’'une communication.

Les travaux présentés dans ce mémoire s’inscrivent dans le cadre du second point ou 1’ob-
jectif visé consiste a évaluer 'influence des radiofréquences émises par le téléphone mobile sur
Iactivité corticale auditive enregistrée a la surface du scalp.

Ce travail s’inscrit dans le projet COMOBIO (COmmunications MObiles et BIOlogie) fi-
nancé par les Ministéres de la Recherche et de 'Industrie et le Réseau National de Recherche
en Télécommunications qui a débuté en 1999. Les signaux relatifs & ’activité cérébrale ont été
enregistrés au Laboratoire de Neurophysiologie et de Neuropsychologie de ’Université d’Aix-
Marseille.

Afin de cerner le contexte scientifique dans lequel s’inscrivent nos travaux, il est important
de dresser un état des connaissances scientifiques actuelles relatives aux effets biologiques et
sanitaires des champs électromagnétiques. C’est 'objet du chapitre 1 qui présente en premier

lieu les conclusions des recherches expérimentales humaines sur I'activité cérébrale, les fonctions



2 INTRODUCTION GENERALE

cognitives, la sécrétion d’hormones ou encore sur le systéme cardiovasculaire. Ensuite, sont mis
en évidence les résultats d’études "in vitro" qui donnent lieu a ’évaluation de I'influence des
radiofréquences & 1’échelle des cellules ou des tissus et des études sur des animaux "in vivo" qui
permettent de réaliser des expériences qui ne seraient pas envisageables, sur le plan logistique ou
éthique, avec des sujets humains. La derniére partie du chapitre 1 est consacrée a la description
des travaux réalisés dans les différents sous-projets du projet COMOBIO.

Dans ce projet, le théme dans lequel nous sommes impliqués concerne l'analyse de po-
tentiels évoqués auditifs (PEA) sous influence des radiofréquences émises par un téléphone
portable. Celle-ci, associée & une étude des signaux électroencéphalographiques, est régie par
un protocole expérimental décrit dans le chapitre 2. De plus, I’analyse du systéme d’exposition
et d’acquisition, réalisée conjointement avec France Télécom R&D, a permis de résoudre les
problémes de compatibilité électromagnétique et garantit la reproductibilité des expérimenta-
tions. Enfin, pour mener notre étude sur les PEA, nous avons commencé par sélectionner les
électrodes d’enregistrement sur lesquelles I'activité corticale auditive était la plus significative.

Par la suite, nous avons été conduits & proposer les méthodes d’analyse qui nous semblaient
les plus adaptées au protocole ainsi défini. Par conséquent, le chapitre 3 présente tout d’abord
les parameétres mesurés sur les potentiels évoqués auditifs et qui tiennent compte des varia-
bilités révélées au cours des séances d’enregistrement. Une analyse statistique appliquée a ces
parameétres obtenus en présence ou non des radiofréquences permet d’indiquer une éventuelle
influence de celles-ci. Puis, on réalise une sélection des paramétres basée sur leur classification
par Support Vector Machines pour identifier ceux qui sont les plus modifiés. Enfin, ’étude me-
née pour chaque électrode permet une éventuelle localisation de 'influence des radiofréquences.

Le chapitre 4 est consacré a I’étude des signaux électroencéphalographiques (EEG) de
surface. [’évaluation des modifications éventuellement apportées & ces signaux caractéristiques
de ’activité cérébrale est basée sur 'analyse de leur contenu spectral. On étudie les coefficients
de corrélation entre spectres et les densités spectrales dans les différentes bandes de fréquence
caractéristiques des rythmes des signaux EEG.

En conclusion de ce mémoire, un bilan des résultats obtenus a partir des études effectuées
sur les potentiels évoqués auditifs et sur les signaux électroencéphalographiques sera présenté
et des hypothéses sur la réelle incidence des radiofréquences sur 'activité corticale humaine

seront avancées.



Chapitre 1

Contexte de I'étude

Pour pouvoir évaluer les conséquences biologiques liées a 1'utilisation des téléphones por-
tables, il est important d’établir un état des lieux en matiére de recherche. Le but de ce chapitre
est donc de décrire les travaux effectués afin de connaitre le contexte scientifique dans lequel

se place ce travail.

1.1 Fonctionnement du GSM

1.1.1 Les champs électromagnétiques

Les champs électromagnétiques associés a la téléphonie mobile GSM (Global System Mo-
bile) sont caractérisés par plusieurs propriétés physiques dont les principales sont leur fréquence
ou leur longueur d’onde, leur intensité et leur puissance. Ces champs susceptibles de déplacer
des charges électriques, correspondent a l’association d’un champ électrique et d’un champ
magnétique qui varient dans le temps et se propagent dans I'espace. En ce qui concerne les
téléphones sans fil, les ondes électromagnétiques se situent dans la portion du spectre électro-
magnétique (Figure 1.1) correspondant aux radiofréquences (RF). Celles-ci, comprises entre 30
kHz & 300 GHz, ont des applications dans différents domaines :

— domestiques : fours micro-ondes,

— professionnelles : presses haute fréquence, soudure, radiocommunications,

— grand public : badges de controéle, d’identité ou de titres de transport,

— médicales diagnostiques (IRM : Imagerie par Résonance Magnétique) et thérapeutiques

(physiothérapie, hyperthermie, etc.).

Les ondes radioélectriques produisent des effets biologiques trés différents de ceux associés
aux rayonnements compris dans la portion ionisante du spectre électromagnétique - par exemple
les rayons X - car elles ne sont pas censées perturber les liaisons chimiques, ni avoir d’effets
directs sur ’ADN (Acide Désoxyribo Nucléique). C’est pourquoi on les appelle rayonnements
non ionisants.

L’intensité d’un champ peut étre exprimée a ’aide de différentes unités :

— pour le champ électrique, le volt par meétre (V/m)
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Fi1G. 1.1 — Spectre électromagnétique

— pour le champ magnétique, 'ampére par métre (A/m)

— pour I'onde, la densité surfacique de puissance (DSP, en W /m?).
La puissance globale contenue dans un champ électromagnétique peut aussi s’exprimer en
watts (W).

1.1.2 Les téléphones mobiles

Les champs utilisés pour la téléphonie mobile sont standardisés selon différents systémes
en fonction des régions et des pays. En France, les deux systémes actuellement en place sont
le systéeme GSM 900 (fréquence porteuse comprise entre 872 MHz et 960 MHz), développé par
les opérateurs Itineris et SFR, et le systéeme GSM 1800 (fréquence porteuse comprise entre
1710 MHz et 1875 MHz) ou DCS (Digital Cellular System), plus récent, développé par 1'opé-
rateur Bouygues Telecom. A l'intérieur de ces gammes, les antennes relais attribuent & chaque
utilisateur une bande plus étroite de 0,2 MHz pour chaque communication (découpage fréquen-
tiel). Cette bande est aléatoire et peut notamment étre amenée a changer lorsque 1'utilisateur
se déplace ; sa communication est alors relayée d’une cellule & une autre. A I'intérieur de chaque
bande utilisée de 0,2 MHz, il existe aussi un découpage temporel. Pour partager une bande de
fréquences allouée entre plusieurs utilisateurs, de nombreuses techniques existent et notam-
ment l'accés multiple par répartition temporelle, le TDMA (Time Division Multiple Access).
Le TDMA, tel qu'il est utilisé dans le standard GSM permet & huit utilisateurs d’opérer sur
une méme bande de fréquences en la partageant dans le temps. Le mobile GSM émet des in-
formations par impulsions ("burst" en anglais) & raison d’une impulsion de 576 us toutes les
4,6 ms. La fréquence de répétition des impulsions est de 216,7 Hz et le rapport cyclique est de
1/8.
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Dans le domaine de la téléphonie mobile, deux aspects suscitent une interrogation légitime
sur les radiofréquences associées : pour les stations de base, c’est la multiplication des antennes
relais dans notre environnement ; pour les téléphones mobiles, c’est la proximité immeédiate de
I'antenne lors d’'une communication :

— les stations de base transmettent avec une puissance pouvant aller de quelques watts a
plus de 100 watts, selon la taille de la région qu’elles desservent. Assez larges dans le plan
horizontal (environ 120°), les faisceaux RF sont trés étroits dans le plan vertical (environ
7°) et n’engendrent qu’une faible intensité du champ RF au sol en dessous de la station ;

— les téléphones commercialisés basés sur les systémes GSM 900 ou GSM 1800, ou les deux
(téléphones bi-bande), sont des transmetteurs de RF de faible énergie qui sont propagées
dans lair. La puissance d’émission des téléphones est limitée & 2 W au maximum pour
le GSM 900 et 1 W maximum pour le GSM 1800. Cette puissance d’émission est de plus
régulée en fonction de la distance a I'antenne relais : elle est inversement proportionnelle
a la qualité de la communication (250 mW a plusieurs kilométres de 'antenne, 10 mW a
proximité).

Lors de 'utilisation du téléphone portable, une partie des champs RF émis est réfléchie, et

I’autre pénétre dans les tissus exposés a une profondeur qui dépend de la fréquence, jusqu’a

un centimétre aux fréquences utilisées par les téléphones mobiles (Figure 1.2). Contenant des

F1a. 1.2 — Distribution du DAS sur une téte modélisée numériquement

charges électriques (ions, molécules...) et des matériaux isolants, les tissus soumis aux champs
RF constituent un milieu faiblement conducteur appelé diélectrique. L’énergie absorbée par
l'organisme produit de la chaleur qui est normalement dispersée par les mécanismes normaux
de thermorégulation du corps. Dans les tissus, le champ électrique peut déplacer les charges
libres comme les ions, ou orienter des molécules polarisées. Riu et Foster [Riu 1999] ont modélisé
I’échauffement des tissus comme une exposition d’un dipoéle & des champs électromagnétiques.
Cette dose d’énergie, quantifiée par la puissance absorbée par unité de masse de matiére bio-
logique exposée, est définie par le débit d’absorption spécifique (DAS, en anglais SAR pour
Specific Absorption Rate) et s’exprime en W /kg [Bernardi 2000]. Cet "effet biologique ther-
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mique" bien connu sert de fondement aux lignes directrices qui ont été établies afin d’assurer
la sécurité des personnes exposées aux ondes radioélectriques, dans la vie de tous les jours et

au travail.

Les normes internationales établies par la Commission internationale de protection contre
les rayonnements non ionisants [ICNIRP 1998|, reposent sur 'analyse poussée de toute la
littérature scientifique (effets thermiques et non thermiques) et elles assurent une protection,

avec une grande marge de sécurité, contre tous les dangers connus liés & 1’énergie des RF.

Au Canada, les limites d’exposition définies dans le Code de sécurité 6 [Safety Code 6 1999]

sont bien en deca du DAS reconnu pour avoir des effets néfastes chez I’homme.

Comme 'usage répandu des téléphones sans fil est un phénoméne récent, peu d’études ont
été réalisées a ce jour pour examiner les effets de ces appareils sur la santé humaine. Par contre,
un grand nombre d’études ont été réalisées sur des cellules en laboratoire (études in vitro) et
sur des animaux (in vivo), et plusieurs organismes scientifiques faisant autorité ont procédé a

un examen indépendant des recherches disponibles.

La recherche scientifique portant sur les effets sanitaires possibles d’'une exposition aux
radiofréquences vise & accumuler les connaissances qui permettront de répondre aux questions

suivantes :

— Existe-t-il un lien clair ou un rapport de causalité entre ’exposition au rayonnement RF
et les effets néfastes observés sur la santé des humains 7
— Dans l'affirmative, quels sont les mécanismes biologiques responsables des effets ultimes

observés ?

L’examen critique des données scientifiques exige que 1’on se penche sur les études perti-
nentes publiées, afin d’en évaluer les résultats en tenant compte de la qualité des protocoles
expérimentaux et de la réalisation des études. Les répliques des études effectuées permettent
de confirmer ’existence d’un effet donné sous des conditions expérimentales identiques. Fina-
lement, I’accumulation d’études bien concues et bien exécutées donnant systématiquement des
résultats de méme importance et de méme crédibilité permettra de conclure avec une certaine

certitude & ’absence ou a la présence d’un effet significatif du rayonnement RF sur la santé.

Il existe deux types d’études scientifiques : épidémiologiques et expérimentales. Les études
épidémiologiques se penchent sur ’association entre les effets sur la santé, les caractéristiques
des personnes et ’exposition a différents facteurs. Dans les études expérimentales, les conditions
de I’étude sont controlées par le chercheur. La plupart des études en laboratoire sont effectuées

sur des étres humains, des cellules animales (in vitro) ou des animaux (in vivo).

En général, il existe une hiérarchie entre ces études : les études sur les humains sont consi-
dérées plus pertinentes que celles sur les animaux, qui a leur tour, recoivent plus de crédit que
les études sur des cellules. Méme au sein des études sur les animaux, certaines sont plus suscep-
tibles d’aider & comprendre I'influence sur la santé de 'homme et, notamment celles utilisant
des téléphones cellulaires. Plusieurs groupes de recherche ont publié des rapports détaillés qui

donnent une vue d’ensemble des effets de I’exposition RF sur la santé.
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1.2 Recherches expérimentales humaines

Si un grand nombre d’études sur les cellules et les animaux existent, il est difficile de les
extrapoler & 'homme. Les conditions d’absorption des radiofréquences peuvent étre différentes
chez les humains puisque ’absorption de I’énergie du rayonnement RF dépend des propriétés
diélectriques, de l'orientation, de I'uniformité des champs, de la taille et de la géométrie des
sujets exposés, de la longueur d’onde du rayonnement, de ’exposition en champ proche ou
éloigné et du degré d’exposition partiel ou entier de I'organisme [Stuchly 1998].

Nombre d’études sur les effets de 'exposition & des rayonnements RF induits par le télé-
phone portable ont été effectuées sur des volontaires humains. Dans cette partie, nous verrons
d’abord les études sur lactivité électroencéphalographique (EEG) et sur les fonctions cogni-
tives. Puis, nous étudierons les effets sur la sécrétion d’hormones, le systéme cardiovasculaire
mais aussi sur la santé en général. Nous terminerons par des études sur la régulation de la

température corporelle en présence de radiofréquences.

1.2.1 Etudes sur I’électroencéphalogramme (EEG)
1.2.1.1 EEG en état de veille

L’électroencéphalogramme (EEG) de surface trace 'activité électrique des cellules nerveuses
du cortex au moyen d’électrodes placées sur le cuir chevelu.

Certaines études ont été faites sur des sujets éveillés au repos. Reiser [Reiser 1995] a observé
un changement du tracé de 'EEG chez 52 sujets exposés & 900 MHz, mais d’autres chercheurs
ont fait valoir que de tels changements peuvent étre provoqués par une modification du niveau
d’attention.

Roschke et Mann [Roschke 1997] n’ont relevé aucun changement chez 12 volontaires bien
portants de sexe masculin exposés & 900 MHz modulé par des impulsions & 217 Hz, et aucun
effet n’a été observé par Hietanen [Hietanen 2000] sur les signaux EEG & une exposition a des
téléphones cellulaires utilisant des fréquences de 900 MHz et de 1800 MHz.

En revanche, Thuroczy [Thuroczy 1997| a observé une modification du niveau de la densité
spectrale et des ondes alpha de 'EEG en présence de radiofréquences émises par un téléphone
cellulaire de type GSM.

Pour sa part, Von Klitzing [Von Klitzing 1993| indique que les modifications de la densité
spectrale de 'EEG sont dues aux champs pulsés de basse fréquence. Lors d'une étude effectuée
sur 23 sujets, Hinrikus [Hinrikus 2002] montre aussi que la présence de radiofréquences a
450 MHz pulsées & 7 Hz entraine une augmentation de ’activité bioélectrique de la bande
theta (4 Hz a 7 Hz) et alpha (8 Hz & 13 Hz) dans la zone frontale.

1.2.1.2 EEG pendant le sommeil

D’autres études ont examiné les effets du rayonnement RF sur des sujets endormis. Wagner

[Wagner 1998| n’a pas réussi a reproduire les résultats antérieurs de Mann et Roschke [Mann
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1996] faisant état d’un effet de suppression des mouvements oculaires rapides (MOR) (en anglais
REM : rapid eye movement) et d’'une modification de 'EEG chez des sujets sains volontaires
exposés a des champs électromagnétiques de 900 MHz.

Borbely [Borbely 1999] a observé une légére réduction des périodes d’éveil nocturne (pé-
riodes durant lesquelles les sujets se réveillent durant la nuit, aprés s’étre endormis) et une
modification de la puissance spectrale de 1’électroencéphalogramme, durant la phase non pa-
radoxale du sommeil. Il a été en outre constaté qu’une exposition de 30 min & un signal de
900 MHz avant le sommeil modifiait la densité spectrale de puissance dans la bande [9,75 Hz -
13,25 Hz] de 'EEG enregistré durant la phase initiale non paradoxale du sommeil [Huber 2000].
Toutefois, aucune différence n’a été relevée dans la latence du sommeil, ni dans les stades de

sommeil ni dans 1’éveil des sujets endormis.

1.2.1.3 EEG pendant diverses taches

Freude [Freude 1998, 2000] de méme que Eulitz [Eulitz 1998] ont observé des variations sur
les EEG enregistrés pendant ’exécution de certaines taches (tache tactile, observation visuelle
et discrimination auditive), mais les résultats qu’ils ont obtenus n’étaient pas cohérents puisque
des variations ont été observées du coté opposé de I'exposition. Krause [Krause 2000b] a fait
état de changements dans les EEG de volontaires sains exposés a un champ électromagnétique
de 902 MHz pendant ’exécution d’une tache de mémoire auditive.

Une étude de Krause [Krause 2000a| a montré un changement des réponses a une tache de
meémoire visuelle dans les fréquences [6 Hz-8 Hz| et [8 Hz-10 Hz| en présence de RF sans effet
sur le nombre d’erreurs ou le temps de réaction.

Urban [Urban 1998] s’est intéressé pour sa part a l'influence de radiofréquences émises
pendant 5 minutes a la puissance de 1,5 W par un téléphone GSM sur des potentiels évoqués
visuels (PEV). L’étude réalisée sur 20 sujets sains n’a révélé aucun effet des RF sur les latences
ni sur les amplitudes des PEV.

Dans une étude sur 22 patients atteints de narcolepsie-cataplexie, Jech [Jech 2001] a observeé
une réduction du temps de réaction aux stimuli visuels lors d’une exposition aux radiofréquences
induites par un téléphone portable avec un DAS de 0,06 W /kg. Jech conclut en indiquant qu’en
présence d’'un champ électromagnétique ’amélioration des performances peut étre due au fait
que 'exposition aux RF réduit la somnolence lors de la réalisation d’une tache cognitive.

Rodina [Rodina 2002]| a étudié les effets stressants induits par ’écoute d’un bruit acoustique,
Pabsorption de café et I'exposition des radiofréquences (fréquence porteuse a 1 GHz, fréquence
de modulation de 7 Hz et puissance de 1 W) sur les potentiels évoqués visuels. L’étude menée
sur 10 sujets a montré une modification des PEV due au stress causé par le café alors qu’aucune
influence due aux radiofréquences n’a été relevée.

Une étude sur les potentiels évoqués auditifs précoces (PEAP) et sur les produits de dis-
torsion acoustique (PDA) a été réalisée par Miro [Miro 1997]. Le recueil de ces signaux était
réalisé avant et aprés l'utilisation d’un téléphone portable pendant une heure. Aucune diffé-

rence significative n’a été trouvée sur les PEAP (tests sur les latences des ondes I, II, III et



1.2. Recherches expérimentales humaines 9

V et leurs intervalles). De méme, les amplitudes des PDA ne semblent pas étre affectées apres

une exposition aux radiofréquences.

1.2.2 Etudes des fonctions cognitives

Preece [Preece 1999] a examiné les fonctions cognitives a travers 15 tests de performance
différents, évaluant quatre compétences distinctes : exactitude aux tests de mémoire, rapidité
aux tests de mémoire, exactitude aux tests de réaction/attention et rapidité aux tests de réac-
tion/attention. Un seul de ces tests réalisés sur des volontaires exposés a un signal de 915 MHz
émis par un téléphone a permis de constater des résultats légérement différents par rapport a
ceux observés chez des sujets témoins. Les auteurs ont émis ’hypothése que la diminution de
temps de réaction pourrait étre due & un échauffement localisé s’exercant au niveau du gyrus
angulaire qui relie les centres de la vue et de la parole, provoquant une dilatation des vaisseaux
sanguins et améliorant ’oxygénation dans cette partie du cerveau.

Koivisto [Koivisto 2000b] a observé que des volontaires exposés a des champs RF de
902 MHz avaient un temps de réaction plus rapide dans trois des 12 taches qui leur avaient été
assignées, soit : le temps de réaction simple, le test de vigilance et le test de calcul mental. Dans
une autre étude, Koivisto [Koivisto 2000a] a observé que 1’exposition & un champ de 902 MHz
provoquait, chez les sujets expérimentaux, une accélération de la performance des taches de
mémoire. Toutefois, il n’a pas jugé que ces résultats avaient une implication pratique sur I'exé-
cution des taches de la vie quotidienne. Dans ce cas, comme dans le précédent, le changement
observé a été attribué & une légére hausse de la température des tissus cérébraux.

Une autre étude de Kolodynski [Kolodynski 1996] examine les fonctions cognitives des
enfants d’age scolaire habitant pres d’une station de radio locale ou les radiofréquences utilisées
sont tres différentes de celles utilisées par les téléphones cellulaires. Les enfants exposés ont
obtenu de moins bons résultats que le groupe non exposé aux tests visant & évaluer la fonction
motrice, ’attention et la mémoire. Il est toutefois difficile d’interpréter les résultats de cette
étude étant donné la confusion due a différents facteurs (situation socio-économique, niveau de
scolarité des parents, etc.).

Il est & noter que les études publiées & ce jour concernant les effets de 'exposition aux RF
sur la fonction cognitive indiquent que les champs RF facilitent, et non perturbent, I’exécution

des taches.

1.2.3 Effets sur la sécrétion d’hormones

L’hypophyse, située & la base du cerveau, controle la sécrétion de plusieurs hormones qui
affectent le fonctionnement de divers organes. L’épiphyse, également située dans le cerveau,
agit sur la sécrétion de la mélatonine.

De Séze [De Séze 1998] a examiné les concentrations sanguines des différentes hormones
ACTH (Adrenocorticotrophic Hormone), TSH (Thyréostimuline), LH (Hormone lutéinisante),

GH (Growth Hormone) et FSH (Follicle-Stimulating-Hormone) de volontaires exposés a des
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téléphones mobiles GSM émettant des ondes de 890 MHz & 900 MHz. Toutes ces concentrations
sont demeurées dans les limites normales, exceptée la TSH relevée lors du dernier prélévement
de la période d’exposition. Dans une seconde étude, de Séze [De Séze 1999] n’a observé aucune
perturbation de la structure normale du sommeil et les taux de mélatonine sont demeurés
normaux tout au long de I'étude.

Une légére augmentation passagére du taux de cortisol sans signification clinique a été
observée par Mann [Mann 1998b|, immédiatement aprés le début de 1'exposition aux radio-
fréquences sans pour autant constater une modification des tracés de 'EEG durant ’exposition.

Radon [Radon 2001] n’a constaté aucune variation du taux de flux salivaire ou des concen-
trations salivaires de mélatonine, cortisol, neopterin et IgA (Immunoglobulin A) de volontaires

exposés aux champs de 900 MHz.

1.2.4 Effets sur le systéme cardiovasculaire

Des chercheurs ont étudié les effets des RF sur le systéme nerveux autonome. Mann [Mann
1998a] n’a trouvé aucun effet sur le rythme cardiaque pendant les phases différentes de sommeil
de jeunes hommes exposés a 900 MHz.

Braune [Braune 1998] a constaté une légére augmentation de la tension artérielle de 5 mm
4 10 mm de mercure au repos aprés 35 minutes d’exposition aux RF a 900 MHz. Il a été
évoqué que ces changements étaient dus & une augmentation de la composante sympathique
du systéme nerveux autonome.

Pour mieux répondre aux questions posées sur 'influence des radiofréquences sur le systéme
cardio-vasculaire, ces études doivent étre répétées avec des variations aléatoires des périodes
d’expositions fictives ou réelles. Ainsi, Braune [Braune 2002] a testé 40 volontaires sains soumis
& des périodes d’exposition fictive et réelle, au hasard. Des mesures de la pression sanguine,
du rythme cardiaque et de la vitesse du flux capillaire étaient constamment effectuées et les
niveaux de norépinéphrine, d’épinéphrine, de cortisol et de sérum endothélial étaient mesurés
aprés la phase initiale de repos puis toutes les 10 min. Il existait une augmentation statisti-
quement significative de 5 mm de mercure pour chacune des deux pressions - systolique et
diastolique - mais indépendamment de ’exposition. Il y avait une diminution des niveaux de
norépinéphrine et de cortisol pendant les périodes d’expositions fictives ou réelles. Les champs
électromagnétiques émis n’avaient aucun effet sur les variables étudiées. Les auteurs pensent
que 'augmentation de la pression sanguine pourrait étre reliée a ’adaptation des fluides qui se

produit lorsqu’on adopte une position couchée.

1.2.5 Effets sur la santé en général

La liste des conséquences présumeées associées aux RF comprend les maux de téte, les pertes
de mémoire, la fatigue et autres manifestations subjectives. Jusqu’a présent, aucun lien de cause
a effet n’a été établi entre ces problémes de santé et ’exposition aux RF. Les effets subjectifs

sont tres difficiles & évaluer lors d’études épidémiologiques parce qu’ils sont impossibles & valider
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4 I'aide d’un test médical objectif et qu’ils sont omniprésents et imprécis. Plusieurs études ont
utilisé une méthodologie expérimentale ol les sujets témoins étaient, & leur insu, exposés ou
non & des rayonnements RF.

Lors d’une étude conduite par Hietanen [Hietanen 2002], 20 volontaires, se considérant eux-
mémes hypersensibles, ont subi une exposition fictive et une exposition réelle caractérisée par
trois types de téléphones cellulaires (un téléphone analogique a 900 MHz et deux téléphones
numériques GSM 900 et 1800 MHz). Parmi ces 20 sujets, 19 ont rapporté des symptomes
décrits comme une sensation de douleur ou de chaleur & la téte. Toutefois, aucun des sujets
n’a pu distinguer 1’exposition fictive de I'exposition réelle. Ainsi, les sensations ou symptomes
adverses, méme si bel et bien ressentis par les sujets, ne semblent pas étre produits par les
téléphones cellulaires.

Lors d’une étude faite en Scandinavie, Koivisto [Koivisto 2001] s’est intéressé a deux groupes
de volontaires n’ayant pas recu la méme exposition aux radiofréquences. Ceux-ci ne présentent
aucune différence sur 'apparition des symptomes subjectifs tels que le mal de téte, le vertige,
la fatigue, les démangeaisons ou picotements de la peau et les sensations de chaleur sur la peau.

Hocking [Hocking 1998] a effectué un sondage informel dans un journal médical et dans les
médias, sans participant témoin, auprés de 40 personnes qui ressentaient des symptomes liés
a l'usage d’un téléphone mobile. Les participants se sont plaints principalement de sensation
de brtlure ou de douleurs sourdes dans les régions occipitales-temporales de la téte. Malgré
cela, Hocking considéra que l'auto-sélection des sujets tend & fausser les résultats et que le
sondage effectué sur les patients devrait étre en double-insu (I’affectation et 'appréciation sont
a laveugle) afin de confirmer si les symptomes sont causés par les rayonnements RF.

D’autres recherches sur les effets sur la santé en général ont été effectuées : Chia [Chia 2000]
a réalisé une étude transversale auprés de personnes vivant dans un secteur de Singapour. Il
s’agissait de comparer la présence de symptomes précis du systéme nerveux central (SNC) chez
des utilisateurs de téléphones cellulaires portatifs et des non-utilisateurs. Les utilisateurs de
téléphones portatifs ont été légérement plus susceptibles d’avoir des maux de téte que les non-
utilisateurs. Cette étude ne permit pas cependant d’établir un rapport de causalité puisqu’il
est possible que la présence accrue de maux de téte chez les utilisateurs de téléphones était
déja présente avant 'utilisation de ces appareils.

Oftedal [Oftedal 2000] a publié une étude réalisée en 1995 sur des utilisateurs de téléphones
cellulaires de Norvege et de Suéde. Parmi les personnes qui ont rempli un questionnaire portant
sur les symptomes liés a 1'utilisation du téléphone cellulaire, 31 % des Norvégiens et 13 % des
Suédois ont indiqué avoir souffert d’au moins un symptome. Cependant, Oftedal a souligné qu’il
n’existait pas nécessairement de rapport de causalité entre 1’utilisation du téléphone cellulaire

et les symptomes relevés.

1.2.6 Régulation de la température

Une étude publiée par Adair [Adair 2001] démontre que l’exposition d’adultes volontaires

a des rayonnements RF, & un DAS maximum de 7,7 W/kg a la surface du corps, n’élevait pas
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la température interne du corps mesurée au niveau de I’cesophage. Elle révele aussi qu’il n'y
a eu aucune augmentation de production de chaleur métabolique et que la température a été
maintenue par 'augmentation du débit sanguin et de la transpiration.

Paredi [Paredi 2001] a examiné sur 11 sujets normaux, pendant un appel de 30 min avec
un téléphone cellulaire numérique (900 MHz), la température de la peau, le taux de monoxyde
d’azote nasal et le nasal MCA (nasal Minimal Cross-sectional Area). Il a été mis en évidence
une augmentation significative de la température de 2,3 + 0,2°C en moyenne dans la région
occipitale et dans la narine du coté ou le téléphone était placé. De plus, sans signification
statistique, le monoxyde d’azote a subi une petite augmentation maximale aprés 10 min alors
que le nasal MCA était réduit de fagon significative aprés 15 min d’appel. Afin de confirmer les
effets biologiques des radiofréquences, il est souhaitable d’effectuer une étude aléatoire ou les
mesures seraient prises en position éteinte ou non du téléphone et sans que le sujet ne connaisse

son statut d’exposition.

1.3 Etudes en laboratoire

Ce paragraphe traite des études liées au cancer et aux fonctions cérébrales menées en

laboratoire.

1.3.1 Etudes liées au cancer

Les études sur le cancer comprennent celles sur I'ornithine décarboxylase (ODC) qui joue
un role trés important dans la prolifération cellulaire, la génotoxicité et la croissance et le

développement des tumeurs.

1.3.1.1 Ornithine décarboxylase

L’ODC est I'enzyme initiale qui entre dans la production des polyamines qui & leur tour
interviennent dans la croissance des cellules normales et cancéreuses. Le rapport du Groupe
d’experts de la Société royale du Canada [Byus 1999] passe en revue la totalité de la relation
entre I'action de I’ODC et le cancer. Plusieurs études ont observé un niveau d’ODC plus élevé
aprés une exposition aux radiofréquences [Byus 1987, 1988].

Plus particuliérement, la Commission scientifique indépendante britannique sur le téléphone
cellulaire [Stewart 2000]| affirme qu’il existe une légére augmentation de l'action de ’'ODC

seulement avec des fréquences de modulation de 10 Hz & 60 Hz.

1.3.1.2 Génotoxicité

La formation d’un cancer commencerait par des modifications du matériel génétique (ADN)
de la cellule. Ces changements sont les effets génotoxiques. Plusieurs études ont été effectuées

en laboratoire sur le sujet.
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Les études de Lai et Singh [Lai 1995, 1996] montrent une augmentation des cassures de
brins d’ADN dans les cellules des cerveaux de rats exposés deux heures & des champs de radio-
fréquences de 2450 MHz par impulsions ou continus, avec des DAS moyens de 0,6 W /kg et
1,2 W/kg.

En 1997, dans une autre étude, Lai [Lai 1997] a tenté d’établir si les radicaux libres avaient
un role a jouer et a découvert que la mélatonine ainsi qu'une autre substance, le PBN (N-
tert-butyl-alpha-phénylnitrone), connue comme étant phagocyte de radicaux libres, bloquaient

I’effet des rayonnements RF sur 'augmentation des cassures de brins d’ADN.

Jusqu’a ce jour, ces résultats n’ont pu étre reproduits par d’autres scientifiques utilisant des
conditions expérimentales similaires. Ainsi Malyapa n’a pu reproduire les résultats de Lai et
Singh & 2450 MHz [Malyapa 1998, 1997a| ni a une fréquence de 835-847 MHz [Malyapa 1997b|.

Gos [Gos 2000 a utilisé des cellules de la levure Saccharomyces cerevisiae (organisme eu-
caryote) exposées a des champs de 900 MHz afin de déterminer si les champs des téléphones
mobiles avaient un potentiel génotoxique. Ces expérimentations congues pour mesurer les taux

de mutation et la stabilité génomique n’ont révélé aucune anormalité.

Sykes [Sykes 2001] a montré une réduction de la fréquence de recombinaisons chromoso-

miques chez des souris exposées & des rayonnements RF.

Les études in vitro n’ont pu démontrer une preuve de dommage de ’ADN : Vijayalaxmi
[Vijayalaxmi 2001] n’a pu trouver de génotoxicité dans des lymphocytes, suite a leur exposition
pendant 24 h a des rayonnements RF continus de 847 MHz. De méme, Maes [Maes 2001] n’a
relevé aucune différence significative quant a la fréquence des aberrations chromosomiques entre

les lymphocytes humains exposés et les lymphocytes témoins.

Toutefois, Tice [Tice 2002] a observé une augmentation du nombre de lymphocytes micro-
nucléés suite a une exposition de cellules sanguines humaines & un signal RF pendant 24 heures
avec un DAS moyen de 5 W/kg ou 10 W /kg. Les micronoyaux apparaissent suite & un dom-
mage chromosomique. D’autres chercheurs ont observé une plus grande fréquence de cellules

micronucléées aprés une exposition a un signal RF [d’Ambrosio 2002, Garaj-Vrhovac 1991].

Quant & Bisht [Bisht 2002|, il n’a observé aucune augmentation du nombre de cellules
micronucléotides comparées a celui des cellules non exposées tout en observant des différences

du systéme biologique et des équipements d’irradiation employés par Tice.

Dans un rapport de la Commission scientifique indépendante britannique sur le téléphone
cellulaire, Stewart [Stewart 2000] résume la situation en indiquant que l’exposition chronique
ou sévére & des champs RF n’augmente pas la fréquence des mutations ou des aberrations
chromosomiques et qu’il est peu probable que ’exposition aux rayonnements RF puisse causer

une tumeur.

Le Groupe d’experts de la Société royale du Canada [Byus 1999] a conclu que la grande
majorité des études n’ont pu démontrer des effets génotoxiques suite & I’exposition & des champs

de radiofréquences.
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1.3.1.3 Croissance et développement des tumeurs

Les études animales sur les effets de I’exposition aux rayonnements RF, quant au dévelop-
pement et la croissance des tumeurs, s’énoncent en terme de changement du taux d’occurrence
des tumeurs spontanées, d’amplification des effets de cancérogénes connus, de modification de

la croissance de tumeurs implantées [Repacholi 1998|.

1.3.1.3.1 Développement des tumeurs spontanées

Nombre d’études ont démontré un nombre plus élevé de tumeurs suite a une exposition a
des rayonnements RF. Szmigielski [Szmigielski 1982] a observé un développement accéléré des
tumeurs sur des souris sujettes aux tumeurs mammaires exposées a une fréquence de 2450 MHz

a raison de deux heures par jour, six jours par semaine pendant 11 mois.

Chou [Chou 1992] a constaté un plus grand nombre de tumeurs pour des rats exposés a des

micro-ondes pulsées de 2450 MHz.

Repacholi [Repacholi 1997| a utilisé des souris sujettes a développer des lymphomes et
les a exposées & des rayonnements RF de 900 MHz. 11 a découvert que le nombre de sujets
ayant développés une tumeur était presque deux fois plus élevé que celui du groupe témoin.
Malgré ce constat, Repacholi interpréte les résultats avec prudence en indiquant que méme
si l'incidence des lymphomes mesurée est statistiquement significative et que les conditions
d’exposition étaient destinées a reproduire les champs générés par un téléphone mobile numé-
rique, les implications de I’étude quant aux risques de carcinogenése chez ’homme demeurent

incertaines.

D’un autre coté, d’autres études utilisant des DAS & des niveaux modérés n’ont démontré
aucune augmentation du taux de tumeurs. Ainsi, dans une étude conduite par Toler |Toler
1997] sur des souris sujettes aux tumeurs mammaires, aucune différence n’a été observée entre

les sujets exposés a des rayonnements RF de 435 MHz et les témoins.

De méme, dans ses expérimentations, Frei [Frei 1998a,b| utilise des souris sujettes a des
tumeurs mammaires. Pour deux DAS différents a 0,3 W /kg et a 1,0 W /kg, aucune différence
entre les animaux soumis aux rayonnements et le groupe témoin n’a été observée en ce qui
concerne l'incidence des tumeurs mammaires, la période de latence des tumeurs, leur taux de

croissance et la survie des animaux.

Une exposition des rates enceintes a des rayonnements RF a été réalisée par Adey [Adey
1999, 2000]. Certaines rates ont également regu une dose unique d’éthylnitrosourée (ENU), une
substance cancérogéne. La progéniture des rates a regu une exposition RF en champ éloigné puis
une exposition en champ proche. Pour ces deux études, aucun effet sur I'incidence des tumeurs
ou sur la survie des sujets n’a été attribué a I’exposition & un champ électromagnétique, autant

pour le groupe traité & 'ENU que pour le groupe témoin.
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1.3.1.3.2 Amplification des effets de cancérogénes connus

Dans les études qui suivent, les animaux ont recu des substances connues pour conduire au
développement de tumeurs et ont été exposés a des rayonnements RF.

Szudzinski [Szudzinski 1982] a montré une augmentation du taux de tumeurs chez des souris
dont la peau avait été badigeonnée de benzo(a)pyréne.

D’autres études se sont révélées négatives. Zook et Simmens [Zook 2001] n’ont observé aucun
effet des RF sur I'incidence des tumeurs cérébrales induites par 'utilisation d’éthylnitrosourée.

Imaida [Imaida 1998a,b| a administré & des rats agés de six semaines une dose de diéthyl-
nitrosamine qui produit des cellules cancéreuses du foie. Pour les deux types d’exposition
(champ proche de 929,2 MHz et champ électromagnétique de 1439 MHz de DAS moyen inférieur
a 1 W/kg), aucune différence n’a été révélée entre le groupe exposé et le groupe témoin en ce
qui concerne le potentiel carcinogénique au niveau du foie.

Wu [Wu 1994] a affirmé que les rayonnements électromagnétiques de 2,45 GHz n’ont pas
favorisé les cancers du colon provoqués par le dimethylhydrazine chez les souris.

Le benzo(a)pyréne a, quant a lui, été utilisé dans une étude conduite par Chagnaud [Cha-
gnaud 1999] pour induire des tumeurs malignes chez des rats agés de deux mois. Le rayonnement
du systéme GSM a modulation d’amplitude de 900 MHz administré deux heures par jour
pendant deux semaines n’a eu aucun effet sur le développement des tumeurs.

Bartsch [Bartsch 2002| s’est intéressé au développement des tumeurs mammaires induites
par injection de diméthylbenz(a)anthracéne sur des rats. Les résultats de cette expérience
démontrent qu’il n’existe aucun effet statistiquement significatif des champs RF de 900 MHz
modulés & 217 Hz sur la latence des tumeurs et leur incidence cumulative.

Pour sa part, Heikkinen [Heikkinen 2001| a montré que les radiofréquences n’ont pas aug-
menté significativement l'incidence des lésions néoplasiques induites par une exposition aux

rayons X.

1.3.1.3.3 Modification de la croissance de tumeurs implantées

Des chercheurs ont implanté des cellules cancéreuses & des rongeurs et les ont exposées & des
rayonnements radiofréquences. Dans I’étude menée par Salford [Salford 1993|, des cellules de
gliome ont été introduites dans le cerveau de rats qui ont été ensuite exposés a des micro-ondes
continues ou modulées par impulsions de 915 MHz. Il n’a été décelé aucune différence quant a
la grosseur des tumeurs entre le groupe témoin et le groupe exposé.

Pour sa part, Higashikubo [Higashikubo 1999] a injecté des cellules de gliosarcome dans des
cerveaux de rats et n’a trouvé aucune différence entre le groupe exposé aux RF et le groupe
témoin quant a la durée de vie moyenne.

Pour sa part, Santini [Santini 1988] a implanté des cellules de mélanomes soumis & différentes
expositions aux radiofréquences & trois groupes de souris : le premier subit un rayonnement a
ondes continues de 2450 MHz, le deuxiéme un rayonnement de fréquence similaire modulé par

impulsions et le troisiéme a servi de groupe témoin. Aprés rayonnement de 2,5 h par jour, six



16 CHAPITRE 1. CONTEXTE DE L’ETUDE

jours par semaine, aucune différence n’a été observée quant a la durée de vie des trois groupes.

En conclusion, la plupart des études montrent des résultats négatifs et les seules qui ont
démontré des effets sur la croissance des tumeurs utilisaient des DAS trés élevés ou n’ont pu
étre reproduites jusqu’a ce jour [Moulder 1999, Repacholi 1998, Byus 1999, Stewart 2000].

Par contre, I’hypothése émise par French [French 2001] indique que les rayonnements RF
résultant d’une exposition chronique & des téléphones mobiles peuvent provoquer ou favoriser le
cancer en entrainant une réponse & un choc thermique et la production chronique de protéines
du stress (Heat Shock Protein).

1.3.2 Fonctions cérébrales
1.3.2.1 Barriére hémato-encéphalique

La barriére hémato-encéphalique est constituée de cellules endothéliales compactes qui ont
pour but de protéger le cerveau de substances contenues dans le sang qui pourraient affecter
les fonctions cérébrales. C’est en fait une membrane hydrophile & perméabilité sélective qui
permet une stricte régulation du milieu dans lequel baignent les neurones. Plusieurs études sur
les animaux ont observé les effets de différentes radiofréquences sur les échanges de molécules
(comme le calcium) & travers la barriére hémato-encéphalique. Afin d’évaluer assimilation de
substances neutres radioactives dans le cerveau, Oscar et Hawkins [Oscar 1977| ont exposé
des rats a des micro-ondes & 1300 MHz. Ils ont observé des augmentations de perméabilité de
barriére pour le mannitol et I'insuline dans la moelle et en moindre proportion dans le cervelet
et I’hypothalamus.

Pour des valeurs de débit d’absorption spécifique supérieures a 2,5 W /kg, Salford [Salford
1994] a détecté une différence significative entre les rats exposés a des micro-ondes de 915 MHz
continues ou modulées et les témoins quant & la sortie d’albumine dans le cerveau.

Tsurita [Tsurita 2000] n’a observé aucun effet sur la perméabilité de la barriére hémato-
encéphalique de rats exposés & un champ de 1439 MHz une heure par jour, cinq jours par
semaine pendant quatre semaines. D’autre part, les animaux exposés n’ont montré aucun chan-
gement dans la morphologie du cervelet ou dans la masse corporelle.

Toutefois, dans une réplique in vitro de la barriére hémato-encéphalique, Schirmacher [Schir-
macher 2000] a découvert qu'un champ électromagnétique de 1,8 GHz augmentait la perméa-
bilité de cette barriére au saccharose et pense que les mécanismes thermiques ne pourraient
expliquer ces résultats.

Tore [Tore 2001] a montré que 'exposition de la téte de rats, & un signal de type GSM
900 MHz a des DAS de 2 W /kg moyennés sur ’ensemble du cerveau, peut induire une perméa-
bilisation des vaisseaux sanguins intra-craniens, aussi bien dans la méninge que dans le cerveau.
Cette perméabilisation est trés importante chez les rats rendus prédisposés & 'inflammation
méningée par la dégénérescence de leur innervation sympathique cranienne qui favorise le déve-
loppement de structures pro-inflammatoires comme les mastocytes et les innervations sensitives

et parasympathiques. Pour I'exposition des rats a des niveaux de DAS cérébral de 0,5 W /kg,
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I'influence des ondes se réduit considérablement dans le cerveau mais demeure importante dans

la dure-mére.

1.3.2.2 Neurotransmetteurs

L’exposition a un rayonnement micro-onde statique ou variable dans le temps semble af-
fecter le métabolisme des neurotransmetteurs et la concentration des récepteurs responsables
de la réponse au stress et a 'anxiété dans différentes parties du cerveau. Mausset [Maus-
set 2001| a mesuré les concentrations d’un neurotransmetteur cérébral nommeé acide gamma-
aminobutyrique (GABA) dans le cervelet de rats, immédiatement aprés exposition & deux types
de rayonnement RF : un rayonnement de type GSM 900 MHz et un rayonnement & ondes conti-
nues (CW : Carrier Wave). Pour les deux rayonnements, Mausset a observé une diminution du
GABA sans pour autant savoir si elle est due au réchauffement local des tissus.

Pour sa part, Testylier [Testylier 2002] a utilisé une technique de microdialyse pour étudier
lacétylcholine (ACh) sécrétée dans 'hippocampe de rats aprés une exposition au rayonnement
de deux champs de radiofréquences a 2450 MHz et & 800 MHz. Aprés cing heures d’exposition a
un champ de 2450 MHz et de DAS d’environ 6 W /kg, une diminution de la sécrétion moyenne
d’ACh de 40 % est observée. Les rats exposés au signal de 800 MHz pendant 14 h ont montré
une diminution de 43 % de la sécrétion moyenne d’ACh. Testylier ne croit pas que les effets
observés soient reliés aux effets thermiques méme s’il faut noter un débit d’absorption spécifique

élevé.

1.3.2.3 Fonctions cognitives

Tattersall [Tattersall 2001]| s’est penché sur les effets des champs RF de basse intensité
(DAS < 0,005 W /kg) d’ondes continues de 700 MHz sur 'activité électrique dans des coupes
d’hippocampe de cerveaux de rats. L’intensité maximale du champ a été calculée de facon a
obtenir un débit d’absorption spécifique entre 0,0016 W /kg et 0,0044 W /kg. Des changements
ont été notés dans l'activité électrique des coupes de cerveau en 1’absence de changement notable
de température. Tattersall affirme que I’hippocampe joue un réle important dans 'apprentissage
spatial et le processus de mémorisation et qu'un changement de 'excitabilité électrique peut
correspondre & des effets rapportés des champs RF sur le comportement.

De nombreuses études ont examiné les fonctions cognitives. Deux études suggérent que le
rayonnement micro-ondes a 2450 MHz peut influencer la mémoire spatiale des rats [Lai 1994,
Wang 2000].

Par contre, Sienkiewicz [Sienkiewicz 2000 n’a décelé aucun effet pour un champ de 900 MHz
sur 'apprentissage de tache spatiale chez la souris pour des débits d’absorption spécifique dix
fois inférieurs a ceux de I’étude de Lai.

Bornhausen et Scheingraber [Bornhausen 2000] ont étudié la progéniture de rates exposées
tout au long de la grossesse a un rayonnement de 900 MHz modulé par impulsions. Le débit

d’absorption spécifique moyen pour le corps se situait entre 17,5 mW /kg et 75 mW /kg. 11
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n’existait aucune différence dans la grosseur des portées, la masse corporelle ou les indices
de développement. A maturité, les fonctions cognitives de la progéniture ont été testées et il
n’existait aucun déficit.

Il a été rapporté que les champs RF continus affectent le transport des cations comme le
sodium et le potassium & travers la membrane cellulaire pour une gamme de DAS (de 0,2 &
200 W/kg) et de fréquences (de 27 MHz a 10 GHz) [Stewart 2000|. Enfin, on posséde peu
d’informations sur les effets biologiques dans cette région avec les fréquences utilisées par les
communications cellulaires (soit 800-900 MHz et 1800-1900 MHz).

Dans une revue compléte sur les effets neurologiques, Hermann et Hossman [Hermann 1997|
concluent qu’il existe peu de preuves que ’exposition & des micro-ondes statiques ou variables
dans le temps, dans la gamme non thermique, puisse entrainer un risque élevé pour l'intégrité
du cerveau.

Parazzini [Parazzini 2002| a évalué les effets des radiofréquences du téléphone portable
GSM sur I’appareil auditif des rats en étudiant les produits de distorsions des otoémissions
acoustiques. L’expérimentation effectuée deux heures par jour, cing jours par semaine pen-
dant quatre semaines, & un DAS de 2 W /kg, n’a présenté aucune différence statistiquement

significative entre les rats controles et les rats exposés.

1.3.3 Effets oculaires

L’ceil est sensible aux rayonnements puisqu’il recoit peu de sang et peut difficilement dissiper
la chaleur [Stewart 2000]. De plus, il n’a pas la protection osseuse que le crane assure au cerveau.

Kues a montré des lésions de la cornée et de la perméabilité vasculaire de 1’ceil de singes
[Kues 1985, 1992], observées avec un champ modulé de 2,45 GHz avec un DAS de 1,3 W /kg
a 3,9 W/kg. Trois expositions de quatre heures ont été considérées. Ces changements observés
dans ’endothélium de la cornée ont été modifiés avec des médicaments ophtalmiques comme
le maléate de timolol et la pilocapine en prétraitement.

Kamimura [Kamimura 1994| a reproduit les expérimentations de Kues [Kues 1985| sans
anesthésier les singes et n’a observé aucun probléme cornéen, méme s’il a utilisé une exposition
avec des ondes continues, a la place d’ondes modulées.

Aucun effet oculaire n’a été observé [Kues 1999] chez le lapin ou le singe aprés une exposition
simple ou répétée & 10 mW /cm? d’une source d’ondes continues de 60 GHz, et Lu [Lu 2000] n’a
détecté aucune dégénération de la cornée chez le singe aprés une exposition a des micro-ondes
de 1,25 GHz.

1.3.4 Effets sur la reproduction

L’exposition RF & une intensité suffisante pour créer un effet thermique peut avoir des
effets sur la reproduction [ICNIRP 1998, Stewart 2000]. Toutefois, la puissance des téléphones
cellulaires ou des stations de base est bien trop basse pour augmenter la température du corps

humain. A ce jour, aucune preuve scientifique ne permet d’affirmer que I’exposition aux RF des
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cellulaires et des antennes des stations de base peut causer des fausses couches ou des anomalies
congénitales.

Jensh [Jensh 1997] a observé que les rates et leurs petits exposés a 915 MHz n’ont montré
aucune altération, tandis que ceux exposés & 2450 MHz ou 6000 MHz ont montré de légers
changements pour certains parameétres morphologiques et psychophysiologiques. Jensh indique
tout de méme que les micro-ondes testées ne provoquent pas une augmentation significative
constante des risques sur la reproduction.

Pour sa part, Dasdag [Dasdag 2000] n’a observé aucune modification significative des pa-
rameétres sanguins des rates et de leurs petits lors d’'une exposition des meéres a un signal a
890-915 MHz pendant la grossesse. De méme, le nombre moyen de petits par rates et leur poids
a la naissance ne sont pas différents entre les animaux exposés et les témoins.

Pour résumer, O’Connor [O’Connor 1999| affirme que toutes les études ou des effets ont
été observés étaient au-dessus des niveaux maximaux d’exposition recommandés. Méme & des

niveaux élevés, aucune anormalité constante, morphologique ou des organes, n’a été rapportée.

1.3.5 Sortie de calcium

D’autres études se sont penchées sur la sortie de calcium dans d’autres tissus que les cellules
nerveuses cérébrales. Cranfield [Cranfield 2001] n’a découvert aucun effet sur la concentration

de calcium dans les lymphocytes T humains exposés a un signal GSM (915 MHz).

1.3.6 Progression dans le cycle cellulaire

La progression des cellules dans le cycle cellulaire peut étre modifiée par le stress de I'envi-
ronnement.

Dans une étude menée par Higashikubo [Higashikubo 2001|, des fibroblastes de souris et
des gliomes humains ont été exposés & des champs RF de fréquence modulée & 835,62 MHz ou
CDMA (Code Division Multiple Access) a 847,74 MHz. Les différentes étapes du cycle cellulaire
ont été étudiées et n’ont présenté aucune modification apreés une exposition fictive ou réelle a
un des deux champs.

En comparaison, Cleary [Cleary 1996] a découvert que la progression du cycle cellulaire

était accélérée 12 h apres une exposition de radiofréquences de 2,45 GHz a 5 W /kg.

1.3.7 Croissance et développement

De Pomerai [De Pomerai 2002] a réalisé une série d’expériences sur le nématode Caenorha-
bitidis elegans exposée a des micro-ondes faibles (DAS a 0,001 W /kg) de 1000 MHz pendant
20 h. IIs ont découvert que les larves exposées & des micro-ondes faibles avaient un taux de
croissance plus élevé et qu’une plus grande proportion de ces larves devenaient des adultes por-
teurs d’ceufs. De plus, ils indiquent que ces résultats ne sont pas imputables & ’effet thermique

car la taille des larves incubées & 28 °C a moins augmenté que celle des larves incubées & 25 °C.
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1.3.8 Protéines du stress

En réponse au stress produit a la suite d'une élévation de température, les protéines du
stress sont produites et agissent comme molécules chaperonnes pour réparer les protéines en-

dommagées.

Dans une étude dirigée par Cleary [Cleary 1997|, des cellules HeLa ont été exposées a
un rayonnement électromagnétique avec un DAS de 25 W /kg et des cellules CHO (Chinese
Hamster Ovary) avec un DAS de 100 W /kg. 1l s’est avéré qu’aucun effet n’a été détecté sur

I'induction des protéines de stress dans les cellules exposées.

Leszczynski |Leszczynski 2002] indique que U'exposition de cellules endothéliales humaines a
900 MHz pendant une heure (DAS moyen de 2 W /kg) peut causer des changements d’état de la
protéine du stress HSP27 (Heat Shock Protein-27). Leszczynski et ses collaborateurs signalent
que ces changements observés étaient non thermiques et qu'une exposition RF répétée peut
créer un risque pour la santé en modifiant la mort naturelle des cellules ou en interrompant la

barriére hémato-encéphalique.

Dans [Tian 2002|, Tian révele qu’il existe une augmentation des protéines de stress HSP70
dans des cellules humaines du gliome M054 exposées & 2,45 GHz avec des DAS moyens de
20 W /kg.

De Pomerai [De Pomerai 2000| a découvert que des champs de micro-ondes continues a
750 MHz de basse intensité (DAS de 0,001 W /kg) déclenchaient la production de protéine du
stress dans les nématodes terricoles Caenorhabditis elegans. En outre, de Pomerai a prouvé que

ces réponses sont athermiques.

De méme, Kwee [Kwee 2001] a observé une augmentation des protéines de stress HSP70

dans des cellules épithéliales d’aminos humains exposées a un rayonnement de 960 MHz avec
un DAS de 0,0021 W /kg.

Une hypotheése émise par French [French 2001] indique que, par la réponse au choc ther-
mique, ’exposition répétée & des téléphones mobiles pourrait conduire & ’expression chronique
de protéines du stress dans les tissus cérébraux des utilisateurs, ce qui pourrait provoquer ou

favoriser le cancer.

1.3.9 Etudes sur les hormones

Dans une étude conduite par Vollrath [Vollrath 1997] sur des rats et des hamsters exposés
a un champ électromagnétique de 900 MHz avec des DAS 0,06 & 0,04 W /kg, aucun change-
ment significatif n’a été observé dans ’'activité de 1’épiphyse, que ce soit la concentration de
mélatonine, celle de N-Acetyltransferase (NAT) ou le nombre de prolongements synaptiques
(SRP).
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1.4 Téléphones mobiles et conduite automobile

Les téléphones portables seraient susceptibles d’avoir un effet nuisible sur la santé publique
non seulement par les effets directs liés & I’exposition aux radiofréquences, mais aussi indirecte-
ment en se heurtant a la difficulté de I'utilisateur d’exécuter une tache simultanée. L’exemple
le plus connu du public est 'interférence induite par 'utilisation du téléphone portable lors de
la conduite automobile. Il est probable qu’en plus d’une interférence "périphérique" correspon-
dant & la manipulation du téléphone pendant la conduite, il existe des sources d’interférence
"centrale" qui surgissent lors des taches cognitives d’une conversation téléphonique rivalisant
avec celles exigées pour la conduite.

Pour évaluer I'impact de 'utilisation des portables sur la capacité de conduite, des études

expérimentales et épidémiologiques ont été réalisées.

1.4.1 Recherches expérimentales

Mcknight [McKnight 1993] a examiné la performance des taches de laboratoire similaires
a la conduite, comme dans un simulateur de conduite [McKnight 1993]; d’autres études ont
employé des voitures réelles roulant sur route [Brookhuis 1991, Lamble 1999].

Par rapport a la condition sans communication, la conversation avec un téléphone cellulaire
présente des effets nuisibles sur la conduite automobile. En effet, il est apparu des modifications
du temps de réaction & un stimulus donné [Alm 1995], des variations de changement de vitesse
[Brookhuis 1991, Lamble 1999], des échecs a des situations de circulation potentiellement dan-
gereuses |[McKnight 1993]. Selon Lamble [Lamble 1999], le temps de freinage relevé pendant
une communication mains libres lors de la conduite est trois fois plus élevé que celui observé

pour des conducteurs dont le taux d’alcoolémie est de 0,05 %.

1.4.2 Recherches épidémiologiques

Peu d’études épidémiologiques ont été effectuées sur les effets de 1'utilisation du téléphone
portable sur les taux d’accident de circulation routiére. Violanti et Marshall [Violanti 1996] ont
conduit une enquéte sur 100 conducteurs aléatoirement choisis qui avaient été impliqués dans
un accident de circulation sur une période de 12 mois, et sur 100 conducteurs controles. Violanti
a observé une association significative entre la probabilité d’implication dans un accident et
I’utilisation d’un téléphone d’au moins 50 min par mois. Néanmoins, les auteurs indiquent qu’il
s’agit d’une association statistique et non d’une causalité et que non seulement le nombre de cas
disponibles pour 1’étude est faible, mais I'utilisation mensuelle du téléphone est un paramétre
relativement distinct de I'utilisation de la voiture.

Dans une deuxiéme étude, Violanti [Violanti 1998] s’est intéressé aux accidents mortels en
notant la présence ou l'utilisation du téléphone en voiture. Une régression logistique a permis
d’enlever les effets confondants tels que 1’age, 'absorption d’alcool ou de drogues. De cette
étude, il ressort que la probabilité d’avoir un accident mortel est doublée en présence d’un

téléphone dans la voiture et multipliée par neuf en cas d’utilisation par le conducteur.
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Redelmeier et Tibshirani [Redelmeier 1997 ont pour leur part adopté le modeéle classique
d’étude cas-témoins de fagon & ce que chaque cas serve également de témoin pour lui-méme.
Cette stratégie permet d’éliminer les éventuels biais de confusion causés par les différentes
caractéristiques personnelles entre les cas et les témoins, par exemple, leur age, leur acuité
visuelle ou leur expérience de conduite. Redelmeier n’a observé aucun avantage en terme de
sécurité & utiliser un kit mains libres par rapport a un téléphone portable traditionnel. Enfin,
I'utilisation du téléphone portable en voiture est associée a un risque quadruplé de collision

pendant un bref appel.

1.5 Le projet COMOBIO

Les sections précédentes ont permis de mettre en évidence le nombre important d’études ex-
périmentales et épidémiologiques permettant d’évaluer une éventuelle corrélation entre 1’usage
des téléphones mobiles et le développement ou la co-promotion de cancers ou d’autres maladies
non liées aux effets thermiques. L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) s’est d’ailleurs sai-
sie de ce dossier en chargeant, en 1998, le Centre international de recherche contre le cancer de
coordonner une vaste étude épidémiologique dans treize pays, dont la France. Pour sa part, la
France a lancé un programme de recherches pour contribuer a l'effort de recherche coordonné
par ’OMS.

1.5.1 Présentation

Lancé en janvier 1999 par les ministeres de la Recherche et de I'Industrie, dans le cadre du
Réseau National de Recherche en Télécommunications (RNRT), le projet COMOBIO (COm-
munications MObiles et BIOlogie) porte sur les effets sanitaires éventuels des téléphones mo-
biles. COMOBIO qui comporte deux sous-projets a caractére dosimétrique et six sous-projets
(un sur 'homme et cing sur I'animal) & caractére biologique a pour objectifs :

— d’apporter une contribution au processus de mise en place de la certification des télé-

phones mobiles,

— d’améliorer la fiabilité des systémes d’exposition,

— de réaliser des expériences biologiques ciblées pour apporter des réponses sur les effets

sanitaires des téléphones mobiles.

1.5.2 Sous-projets a caractére dosimétrique
1.5.2.1 Meéthodes de certification des téléphones mobiles

Les objectifs du premier sous-projet sont de vérifier la validité et la reproductibilité des
moyens de mesure de DAS des téléphones mobiles utilisés par les industriels frangais (fabri-
cants et opérateurs), d’assurer leur convergence en fonction de ’état des connaissances et de
contribuer & la mise au point des normes internationales, notamment au sein des groupes de

travail CENELEC TC211, CEI TC106 et IEEE SCC34 SC2. Cette analyse se fait avec des
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fantomes homogénes. Afin d’analyser leur représentativité, le profil de 40 personnes a été ana-
lysé (Figure 1.3) et une comparaison des études numeériques a été réalisée entre le fantome

inhomogene réaliste et fantome homogene (Figure 1.4).

F1G. 1.3 — Saisie d’une base de données de F1G. 1.4 — Comparaison entre le DAS dans
profils & partir d’enregistrements laser 3D une téte hétérogéne et dans un fantome ho-
mogene

Des sondes en détection ou & diffusion modulée sont développées ainsi que les méthodes de

calibrage (Figure 1.5) et une sonde (Figure 1.6), en détection, est mise au point.

FiG. 1.5 — Développement d'un banc d’éta- FiG. 1.6 — Développement d’une sonde dé-

lonnage avec antenne de référence tectée pour la mesure de DAS

1.5.2.2 Dosimétrie du systéme d’exposition constitué par une antenne boucle

L’objectif principal du second sous-projet est I’analyse du systéme d’exposition "téte-seule"
(antenne boucle) (Figure 1.7) pour des animaux (rat, cobaye, souris).

Il s’agit de comprendre parfaitement le fonctionnement de la boucle pour I'adapter a des
petits animaux et a la fréquence de 1800 MHz. L’objectif est également de comparer les si-
mulations (Figure 1.8) et les mesures afin d’obtenir la répartition du DAS dans les tissus du
rat. Le fonctionnement de la boucle a été étudiée numériquement (Figure 1.9) & partir d’image
IRM.
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F1G. 1.7 — Systéme d’exposition "téte-seule"

Fic. 1.8 — Calcul numérique du DAS local, Fig. 1.9 — Modéle numérique du systéme
moyenné sur 1 g de tissu, moyenné sur 10 g d’exposition "téte-seule"
de tissu

1.5.3 Sous-projets a caractére biologique

Le deuxiéme volet du projet COMOBIO correspond & des études & caractére biologique.
Cing sous-projets ont trait a 'expérimentation animale et le sixiéme dans lequel nous sommes
impliqués porte sur I’expérimentation humaine. La description de ce dernier sera effectuée plus

en détail dans le Chapitre 2.

1.5.3.1 Métabolisme et comportement chez le rat

Ce sous-projet s’inscrit dans le cadre d’une approche neurobiologique et comportementale
des effets des champs électromagnétiques sur le fonctionnement cérébral. Il a pour principal
objectif d’établir une cartographie compléte et dynamique de ’activité fonctionnelle de ’en-
semble des structures cérébrales chez le rat exposé a des radiofréquences de type GSM 900 MHz.
L’exposition des rats aux ondes de type GSM 900 MHz induit des modifications significatives
de I'activité neuronale révélée par ’expression de la protéine Fos. Ces modifications n’affectent
que certaines régions cérébrales et dépendent de la dose avec une augmentation prépondérante
de V'expression de la protéine Fos au DAS de 1 W /kg sur le cerveau, chez des rats au repos,
exposés pendant deux heures. En revanche, chez des animaux engagés dans une épreuve de

meémoire de travail ou de référence, 'exposition aux ondes GSM (DAS cérébral de 1 W /kg et
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3,5 W/kg) induit un déficit dans la capacité d’activation de certaines structures cérébrales en
réponse a la demande mnésique. Sur le plan anatomique, les structures situées a la périphérie
du cerveau (principalement le néocortex) seraient plus sensibles a V'effet des ondes GSM. Les
modifications de l'expression de la protéine Fos ne permettent pas de conclure a des effets

délétéres sur le fonctionnement cérébral.

1.5.3.2 Meémoire et apprentissage chez le rongeur

L’objectif de I’étude consiste a vérifier si des déficits amnésiques réels existent (réplication
de ’étude de Lai [Lai 1994]), et dans le cas de résultats positifs, a étudier s’il s’agit d'un déficit
de mémoire de travail ou de mémoire de référence. Pour réaliser cette étude, les taches de
mémoire spatiale sont effectuées dans un labyrinthe radiaire ot les animaux devront apprendre
a ne visiter qu’une seule fois chacun des huit bras du labyrinthe (tache d’élimination). Dans un
deuxiéme temps, les animaux sont testés dans une autre tdche de mémoire spatiale, celle dite
de la "piscine seéche", ou les animaux devront retrouver une récompense alimentaire dans ’une
des 13 boites disposées sur une plate-forme circulaire. Préalablement a la réalisation de ces dif-
férentes taches, les animaux sont exposés pendant les 45 min précédant chaque essai (exposition
téte seule). Dans les deux taches étudiées, les animaux exposés aux champs électromagnétiques
de type GSM 900 MHz & des DAS de 1 W/kg et 3,5 W/kg, ont présenté des performances
d’apprentissage en tous points similaires a celles des animaux témoins [Dubreuil 2002]. Dans
les expositions "corps entier" effectuées par le groupe de Lai en 1994 les animaux étaient soumis
a un signal puissant, trés différent de celui émis par les téléphones mobiles GSM, méme si la
puissance moyenne était similaire. Il s’agit probablement 1a de 'une des raisons permettant

d’expliquer la différence entre les résultats.

1.5.3.3 Barriére hémato-encéphalique et migraine chez le rat

La barriére hémato-encéphalique (BHE) est un filtre physique entre le sang et le tissu cé-
rébral qui ne laisse passer ni les molécules hydrosolubles ni les protéines. Des travaux récents
effectués par [Salford 1994, Neubauer 1990, Fritze 1997, Tsurita 2000] ont permis d’étudier
I’influence possible des micro-ondes GSM sur la perméabilité de cette barriére. Dans le cadre
de ce sous-projet, les modifications éventuelles de la perméabilité des vaisseaux sanguins aussi
bien cérébraux que méningés (dans la dure-meére) sous l'effet de signaux GSM sont étudiées
indépendamment de la pression artérielle. De plus, les effets de ces ondes sont étudiés chez des
rats "normaux" et chez des rats sympathectomisés développant une inflammation chronique
de la dure-mére (méninge). L’exposition de la téte des rats & un signal de type GSM 900 MHz
a des niveaux de DAS de 2 W/kg moyennés sur ’ensemble du cerveau peut induire une per-
meéabilisation des vaisseaux sanguins intra-craniens, aussi bien dans la méninge que dans le
cerveau. Cette perméabilisation est trés importante chez les rats rendus prédisposés a I'inflam-
mation méningée par la dégénérescence de leur innervation sympathique cranienne qui favorise

le développement de structures pro-inflammatoires comme les mastocytes et les innervations



26 CHAPITRE 1. CONTEXTE DE L’ETUDE

sensitives et parasympathiques. Ceci peut induire des modifications dans les cellules vasculaires
elles-mémes (muscle lisse et tissu adventiciel). Pour I'exposition des rats a des niveaux de DAS
cérébral de 0,5 W/kg, 'influence des ondes se réduit considérablement dans le cerveau mais

demeure importante dans la dure-mére.

1.5.3.4 Systéme auditif du cobaye

L’étude comporte deux aspects complémentaires : un aspect in vivo ou les effets d’exposi-
tions chroniques de l'oreille aux ondes GSM sur 'audition sont évalués, et un aspect in vitro
ou on observe les effets d'une exposition des récepteurs sensoriels de l'oreille en culture.

Pour la partie in vivo, des cobayes répartis en différents groupes ont l'oreille gauche expo-
sée & des champs électromagnétiques de type GSM 900 MHz & des niveaux de DAS de 1, 2 et
4 W /kg, une heure par jour, cinqg jours par semaine, pendant deux mois a I’aide d’une antenne
boucle (Figure 1.10).

F1G. 1.10 — Systéme d’exposition "téte-seule" utilisé sur un cobaye

Pour les oreilles droites (non-exposées) comme pour les oreilles gauches (exposées), ni les
otoémissions acoustiques, ni les seuils des potentiels évoqués auditifs, n’ont été modifiés apreés
les deux mois d’exposition.

Dans la partie in vitro, les effets d’'une exposition aux micro-ondes de DAS moyen de 1 W /kg
d’organes de Corti placés dans une boite de Petri (organe contenant les cellules sensorielles de
Poreille) du rat sont étudiés (Figure 1.11).

Apres 'observation en aveugle de chaque explant, aucune différence quant au nombre de
cellules entre les organes témoins (Figure 1.12(a)) et les organes exposés (Figure 1.12(b)) n’est
révélée. De plus, sur le plan de 'organisation, tous les explants observés montrent un arrange-

ment de leurs cellules réceptrices totalement normal.
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(a) Organes témoins (b) Organes exposés

Fi1G. 1.12 — Organes de Corti

1.5.3.5 Effets de signaux GSM sur les neurotransmetteurs et leurs récepteurs

chez le rat

Dans ce sous-projet, les effets potentiels des champs électromagnétiques émis par les télé-
phones mobiles sur le systéme nerveux central (SNC) de rats ont été étudiés, d’une part sur
les molécules de communication que sont les neurotransmetteurs (NT), d’autre part sur leur
liaison avec leurs récepteurs. La concentration des neurotransmetteurs a été évaluée par ana-
lyse d’image aprés coloration des cellules qui les contiennent sur des coupes de cerveaux. Les
parameétres mesurés sont : la densité optique des cellules, les surfaces de cellules marquées, et

le nombre de cellules marquées.

Une premiére étude a montré qu'une émission de DAS supérieurs ou égaux a 4 W/kg en
mode continu pendant deux heures, provoque une variation de la quantité d’acide gamma-
amino-butyrique (GABA) dans les cellules nerveuses du cervelet du rat. Cette variation est
significative & des niveaux de 32 W/kg qui correspondent & un échauffement des tissus. La

seconde étude qui concerne la liaison des neurotransmetteurs sur leurs récepteurs, a été réalisée
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par la technique d’autoradiographie en utilisant des marqueurs spécifiques de chaque récepteur
étudié. Trois expériences d’autoradiographie ont été réalisées sur des cerveaux de rats exposés
a des RF de type GSM 900 MHz a un DAS de 4 W /kg pendant 15 min. L’une porte sur les
récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate) du glutamate (NT excitateur principal du SNC),
la seconde sur les transporteurs de la dopamine (NT impliqué dans la motricité et dans la
maladie de Parkinson) et la derniére sur les récepteurs du GABA. Cette exposition provoque une
diminution sensible de la liaison de différents radio-ligands sur leurs récepteurs spécifiques qui
n’est visible que dans certaines structures, différentes selon le ligand. Le striatum est néanmoins
la structure la plus affectée quel que soit le récepteur étudié. Pour évaluer 'impact sanitaire,
un indicateur de toxicité est la présence d’astrocytes dans le cerveau, révélée par une de leurs
protéines constitutives : la GFAP (Glial Fibrillary Acidic Protein). Une forte augmentation
de la présence de GFAP dans différentes structures du cerveau est mesurée 72 h aprés une
exposition de 15 min & 4 W /kg et traduit une inflammation, signe d’une souffrance neuronale.
De plus, aucune différence significative des parametres de comportement locomoteur n’a été

observée entre les animaux exposés et les animaux controles.

1.6 Conclusion

Ce chapitre a permis de délimiter les domaines pour lesquels existent des données scienti-
fiques convaincantes de I'existence ou de l'inexistence de conséquences biologiques et sanitaires
de l'exposition aux radiofréquences liée & 1'usage des téléphones mobiles.

Ainsi, les effets directs des téléphones mobiles ont été principalement analysés soit lors de
recherches expérimentales humaines soit lors des études en laboratoire. Les travaux effectués in
vitro ou chez ’animal ont permis d’obtenir des résultats qui sont susceptibles d’étre extrapolés
a ’homme.

Pour les effets indirects, seules les perturbations liées & 1'utilisation du téléphone portable
pendant la conduite automobile ont été abordées.

En France, le projet COMOBIO dans lequel est inscrit notre étude avait pour but d’évaluer
les effets sanitaires potentiels des téléphones mobiles. Deux sous-projets & caractére dosimé-
trique ont contribué & la certification des téléphones et cing sous-projets a caractére biologique
ont évalué les effets des radiofréquences sur le modéle animal.

Ce chapitre a permis de mettre en évidence le nombre important d’études menées dans le
monde mais dont les résultats n’ont pas toujours été reproduits ou apparaissent incohérents.

Cela montre I’ampleur du travail et 'intérét de notre étude menée directement chez ’homme.
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Chapitre 2
Acquisition et description des données

Nous avons présenté au cours du chapitre précédent les sous-projets a caractére biologique
du projet COMOBIO. L’étude effectuée sur I’humain, correspondant au sous-projet 3, porte
sur 'influence des radiofréquences émises par un téléphone portable sur 'activité cérébrale
auditive.

Pour évaluer cet éventuel impact, il est primordial de décrire auparavant les signaux élec-
troencéphalographiques (EEG) enregistrés en réponse a des stimulations sonores externes, ap-
pelés potentiels évoqués auditifs (PEA).

Nous effectuerons ensuite une description du protocole d’enregistrement avec le mode opé-
ratoire utilisé, ainsi que les difficultés rencontrées. Une validation des données sera effectuée
par vérification de la compatibilité électromagnétique du systéme d’exposition et d’acquisition.
Enfin, une sélection des électrodes permettra de conserver celles qui recueillent les signaux les

plus caractéristiques de PEA.

2.1 Introduction aux PEA

L’audition, comme toute autre modalité sensorielle, posséde une voie et des centres pri-
maires, c’est-d-dire totalement dédiés a cette fonction, et des voies dites non primaires ou
convergent ’ensemble des modalités.

Schématiquement (Figure 2.1), la voie auditive primaire est courte (trois ou quatre relais),
rapide (grosses fibres myélinisées) et aboutit au cortex auditif primaire. Elle véhicule 'infor-
mation codée par la cochlée, chacun des relais effectuant un travail spécifique de décodage et
d’interprétation qui est ensuite transmis aux relais supérieurs. Le dernier neurone de la voie
auditive primaire relie le thalamus au cortex auditif ou le message est déja largement décodé
par le travail des neurones sous-jacents.

L’aire auditive primaire ou de réception (aire 41 suivant la classification des aires corticales
de Brodmann) est localisée au niveau du gyrus temporal supérieur a proximité de la scissure de
Sylvius (Figure 2.2). Elle est responsable de la réception simple des informations acoustiques.

Elle enregistre les bruits et les sons sans les interpréter. A chaque portion de la cochlée corres-



40 CHAPITRE 2. ACQUISITION ET DESCRIPTION DES DONNEES

Caortex
anditif

/ Corps genouillé
Coupe du médian

mésencéphale Colliculus
Formation i
réticulée

Noyaux
cochléaires

Coupe du bulbe
rachidien

/ h e Olive
Nerf cochléo- Formation  Supérienre
vestibudaire (VI paricqtie

Newrone
de type !

Fi1G. 2.1 — Voie auditive primaire F1G. 2.2 — Aires fonctionnelles du cortex cérébral gauche

pond une zone corticale. Ainsi, les sons aigus sont codés au niveau de la lévre postérieure du
sillon latéral (scissure de Sylvius) et les sons graves au niveau de la partie superficielle latérale
de Taire.

Les potentiels évoqués auditifs émergent du moyennage de l'activité cérébrale enregistrée
lors de la répétition d’envois de stimuli sonores, pendant lesquels les sujets effectuent une
méme tache. Le moyennage s’effectue sur une fenétre temporelle synchronisée sur 'apparition
du stimulus et élimine en grande partie les fluctuations du signal en relation aléatoire avec les
événements présentés. Cette technique permet de faire apparaitre des composantes spécifiques
lices & laudition, correspondant a de petites déflexions (positives ou négatives) par rapport a
Pactivité cérébrale de base (Figure 2.3 et Figure 2.4). Ces potentiels enregistrés a la surface du
scalp sont le produit de l'activation synchrone de larges populations neuronales [Allison 1986].
La sommation des champs électriques ou magnétiques, provenant de la circulation des courants
engendrés par ’activation individuelle des neurones appartenant & ces populations, produit un
champ dipolaire & la surface du scalp. Les potentiels évoqués, temporellement corrélés & la
présentation du stimulus, reflétent les processus de perception et de traitement cognitif de

I’information.

L’analyse de ces signaux permet de détecter des processus qui sont inaccessibles aux mé-
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FiG. 2.3 — Réponses individuelles de I'activité cérébrale

thodes comportementales, puisqu’ils constituent une mesure en temps réel de ’activité neuro-
nale sous-tendant les processus perceptifs et cognitifs. Les ondes évoquées sont fractionnées en
composantes distinctes selon des critéres de latence d’apparition, de distribution des champs sur
le scalp et de relation temporelle avec les facteurs expérimentaux manipulés. D’un point de vue
fonctionnel, c’est précisément leur sensibilité spécifique aux différentes variables expérimentales

qui permet de les associer a des processus perceptifs et cognitifs distincts.
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Fi1G. 2.4 — Résultat du moyennage : obtention du PEA
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2.2 Protocole

2.2.1 Matériel et méthodes
2.2.1.1 Stimulation sonore

Habituellement émise par un casque audio, la stimulation sonore est envoyée, dans notre
étude, par le haut-parleur du téléphone portable. Le son est transmis directement par deux
fils & la partie du téléphone effectuant le traitement audio. Cette stimulation a été réalisée
initialement par deux types de sons : les sons verbaux et les sons purs.

Les sons verbaux sont des sons voisés (/ba/, /da/, /ga/) et non voisés (/pa/, /ta/, /ka/).
Il est apparu lors de l'acquisition des PEA en réponse a ces sons un artefact important qui
ne permet pas une analyse correcte des PEA, probléme décrit en Annexe A. Les méthodes
appliquées pour supprimer cet artefact, si elles ont permis de le réduire, n’ont pu étre jugées
pleinement efficaces. L’apparition aléatoire de ces artefacts pour les sons verbaux risquant de
pénaliser fortement I’étude de I'influence des radiofréquences, I'utilisation des stimuli verbaux
a du étre abandonnée.

Les sons purs utilisés sont, quant & eux, synthétisés par le logiciel E-Prime développé par la
société PST (Psychological Software Tools). Il s’agit de deux sons purs sinusoidaux a 500 Hz
et 1 kHz. IIs ont une durée de 24 ms se décomposant en 2 ms de temps de montée, 20 ms de
plateau et 2 ms de temps de descente. Vérifiés par un sonométre, les stimuli envoyés 250 fois
chacun sont émis & 65 dB HL (Hearing Level) toutes les secondes dans un ordre aléatoire.
I’analyse des PEA ne fait pas apparaitre d’artefacts liés a ces sons purs. Ceux-ci, s’ils existent,
sont éliminés par le filtrage passe-bas du systéme d’acquisition. L’utilisation de deux stimuli

limite la fatigue du sujet et permet le maintien de sa concentration.

2.2.1.2 Capteurs de surface

L’activité cérébrale électrique, en réponse a une stimulation sonore, est enregistrée sur le
scalp a l'aide d’électrodes de surface. En 1958, Jasper [Jasper 1958| a introduit le systéme
10/20 pour le positionnement des électrodes de surface, constituant le premier effort de stan-
dardisation de 'EEG.

Les principes de ce systéme sont les suivants :

— la position des électrodes est déterminée par leur distance relative & deux points carac-
téristiques du crane : le nasion (nez) et l'inion (occiput). Ainsi, les distances entre les
capteurs sont proportionnelles & la taille et a la forme du créane;;

— ’échantillonnage spatial du crane est complet ;

— les électrodes sont désignées par le nom anatomique de la région cérébrale sur laquelle
elles sont placées.

L’application de ces principes conduit & placer les électrodes réguliérement comme indiqué

sur la Figure 2.5. Sur la vue latérale, on observe les lettres qui désignent respectivement les

régions : fronto-polaire (Fp), frontale (F), centrale (C), pariétale (P), occipitale (O) et sur
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Fia. 2.5 — Le systéme 10/20 de positionnement des capteurs de 'EEG d’apreés [Jasper 1958|

les vues frontale et axiale, la région temporale (T). Chacune de ces lettres définit une ligne de
positionnement d’électrodes. Pour compléter la désignation de chaque électrode placée sur cette
ligne, on lui associe un chiffre : pair pour I’hémisphére droit et impair pour ’hémisphére gauche.
Le systéme est appelé 10/20 parce que la distance relative entre des électrodes adjacentes est

de 10 % ou 20 % de 'une des deux distances de référence entre le nasion et ’inion.

(a) 32 électrodes (b) 64 électrodes

Fi1G. 2.6 — Casques a électrodes

Les capteurs sont des électrodes dites impolarisables, en argent recouvert de chlorure d’ar-
gent pour minimiser les déviations de la ligne de base des signaux acquis. Enduites d'une pate
conductrice, destinée & diminuer I'impédance de contact avec le scalp (1 kQ a 5 k), elles sont
maintenues en place par un casque élastique & laniéres permettant son bon placement quelle
que soit la morphologie de la téte du sujet. Lors de cette étude, seront utilisés des casques de 32
(Figure 2.6(a)) et 64 (Figure 2.6(b)) électrodes qui sont parfaitement nommeées et identifiables

sur le casque.
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2.2.1.3 Acquisition

La chaine d’acquisition des signaux est un produit de la société NEUROSCAN!. Elle
est composée d’un étage de prétraitement appelé boite tétiére, puis d’amplificateurs appelés

Synamps ™ et d’un logiciel de traitement des données.

2.2.1.3.1 Boite tétiére

Les signaux électroencéphalographiques recueillis par les électrodes placées sur le scalp,
sont d’abord traités par la boite tétiére. Relié aux électrodes par une nappe de fils, cet étage
de prétraitement a pour role d’amplifier les signaux (gain de 150) et d’effectuer un conversion
analogique-numérique sur 16 bits. Possédant 40 canaux d’acquisition, elle permet la mesure de

signaux dans la bande de fréquences [0-262 Hz| et dispose d’un format portatif (Figure 2.7).

2.2.1.3.2 Synamps™

Les signaux numérisés sont ensuite traités par un étage qui combine le traitement numérique
et un controle logiciel, appelé Synamps™. Cet étage placé apreés la boite tétiere (Figure 2.8)

est un systéme intégré qui permet ’acquisition des données physiologiques.

—— Fig. 29 - Quatre unités
Fi1c. 2.8 — Boite tétiére re- SynampSTMpour une acquisi_
FiG. 2.7 — Boite tétiére liée au Synamps tion sur 128 canaux

Chaque unité est configurée pour 32 électrodes et peut étre reliée & d’autres pour une
acquisition jusqu’a 256 canaux (Figure 2.9).

La partie logicielle de Synamps™ controle séparément chaque canal et exécute le filtrage
numérique en temps réel en utilisant des processeurs de traitement numérique du signal ultra-

rapides (DSPs). De plus, la vérification d’impédance (Figure 2.10(a)) et du calibrage (Figure

"http ://www.neuro.com/
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2.10(b)) est réalisée dans 'amplificateur et les données numériques sont transférées vers ’ordi-

nateur via un bus SCSI ultra-rapide.
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Fi1aG. 2.10 — Vérification des paramétres

2.2.1.3.3 Traitement des données

L’activité cérébrale auditive est recueillie par la chaine d’acquisition et est traitée par le
logiciel SCAN™T,

Sur chaque canal, un signal est recueilli en continu comme le montre la Figure 2.11. Cette
visualisation permet de controler le bon déroulement de ’enregistrement puisque les perturba-
tions d’acquisition sont relevées en temps réel. Un artefact présent sur ces tracés indique une
modification des conditions d’enregistrement telle qu'un mauvais contact d’électrodes sur le
scalp.

Ce signal est ensuite découpé automatiquement en réponses individuelles ou époques de
820 ms dont les 82 premiéres millisecondes correspondent & la période de pré-stimulus. On
obtient ainsi autant d’époques que de stimulations sonores appliquées. Dans le cas de notre
étude, les époques sont séparées en deux groupes. Le premier est composé d’époques en réponse
au stimulus & 500 Hz et le deuxiéme regroupe celles en réponse & 1 kHz.

Un rejet d’artefacts permet de supprimer les réponses altérées par des perturbations ex-
ternes telles que le clignement des yeux. Il est réalisé en rejetant les époques dont les amplitudes
dépassent un seuil fixé. Celui-ci est choisi arbitrairement et de telle maniére que le rejet d’ar-
tefacts ne supprime pas plus de 10 % de réponses individuelles.

Apres cette sélection, un moyennage des réponses restantes, aprés synchronisation sur le
stimulus, est effectué et fait apparaitre 'activité auditive évoquée en fournissant le PEA.

Dans notre protocole, 250 stimulations, pour chaque son, sont utilisées pour obtenir un

potentiel évoqué auditif. Ce nombre de stimulations permet d’obtenir, aprés moyennage, un bon
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FiG. 2.11 — Acquisition des données en continu sur 32 électrodes

rapport signal & bruit sans pour autant trop augmenter la durée de la séance d’enregistrement,

ce qui entrainerait une détérioration des conditions d’acquisition.

2.2.1.4 Téléphone portable

Dans notre étude, la source d’émission de radiofréquences est un téléphone portable de
technologie GSM. 1l s’agit d’un téléephone MOTOROLA bi-bande M3688 GSM 900/1800 avec
antenne hélicoidale a droite. Il fonctionne avec des batteries longue durée permettant une
émission & puissance constante sur une durée d’au moins deux heures (cf. section 2.3.2).

L’envoi de la stimulation sonore est réalisé par le haut-parleur du téléphone quel que soit
le mode de fonctionnement. De méme, le niveau sonore est constant et suffisant pour obtenir
une écoute confortable.

Le controle de la puissance d’émission des radiofréquences est effectué par un simulateur
de communication, appelé Hémibox. Il permet d’éviter une émission des radiofréquences avec

une puissance aléatoirement fixée lors de la recherche de réseau. De plus, en aucun cas, le
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patient ne connait le niveau d’émission de RF qui est contrélé pendant I’expérimentation par

un microvoltmeéetre.

Fi1G. 2.12 — Téléphone maintenu par une structure plastique et placé sur le casque a électrodes

Le téléphone est placé sur le casque & électrodes a l'aide d’une structure plastique ne
comportant aucune partie métallique (Figure 2.12). Installé prés de l'oreille droite ou gauche,
le téléphone est maintenu dans l’axe oreille/bouche et s’adapte & la morphologie du créane.
Le sujet devra ajuster lui-méme le casque pour obtenir la position la plus confortable et la

meilleure perception des sons lors d’une phase de test.

2.2.1.5 Mode opératoire

Les enregistrements des potentiels évoqués auditifs sont effectués par le laboratoire de Neu-
rophysiologie et de Neuropsychologie de la faculté de Médecine de I’Université d’Aix-Marseille
II. Pour réaliser ces enregistrements un mode opératoire a été choisi.

Tout d’abord, le sujet volontaire doit répondre & un questionnaire portant sur son identité,
son utilisation d’un téléphone portable et sur son audition. On pratique ensuite un nettoyage
de la téte avec de I’éther pour dégraisser le cuir chevelu et améliorer le contact scalp-électrodes.
L’électrode de référence est placée sur la mastoide droite préalablement nettoyée avec de la
pate abrasive qui supprime la couche d’épiderme morte. On place le casque a électrodes sur la
téte du sujet et on vérifie sa bonne disposition par rapport au nasion et & I'inion. Pour réaliser
le contact électrique entre les électrodes et le scalp, on remplit celles-ci avec un gel conducteur.
En utilisant le logiciel SCANT™ (Figure 2.10(a)), on contrdle I'impédance de chaque électrode.
On relie ensuite la nappe de fils connectant les électrodes a la boite tétiére pour controler en
premier lieu l'activité cérébrale de référence. On observe ainsi le tracé pour vérifier la ligne

de base et ’absence d’artefact qui serait di & un mauvais contact des électrodes. Le sujet est
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ensuite installé dans une cage de Faraday insonorisée qui permet de bonnes conditions d’acqui-
sition du signal. Il est allongé dans un fauteuil pour éviter une fatigue musculaire entrainant
des mouvements qui sont sources de perturbations pour les enregistrements. Chaque sujet sain
doit prendre part & deux séances expérimentales, réalisées a plusieurs jours d’intervalle, durant
lesquelles le téléphone portable est placé prés de l'oreille droite pour I'une et prés de oreille
gauche pour lautre (I'ordre des séances expérimentales restant aléatoire). Les patients épilep-
tiques sont quant & eux enregistrés lors d’une seule séance expérimentale pendant laquelle le
téléphone est placé du coté de leur épilepsie. Une séance supplémentaire est réservée soit pour
compléter les séances expérimentales inachevées, soit pour disposer d’une séance de référence.
Lors de cette séance appelée controle, le téléphone est placé prés de 'oreille droite pour les
sujets sains et du coté de leur épilepsie pour les patients épileptiques.

Une séance expérimentale se compose de huit phases consécutivement enregistrées sous
différentes conditions d’émission des radiofréquences (Figure 2.13). Pour les quatre premiéres
phases, aucune stimulation sonore n’est envoyée et les enregistrements permettent de relever
Iactivité électroencéphalographique de fond en absence ou en présence de radiofréquences.
Chacune de ces quatre premiéres phases a une durée identique de 250 s. Pendant la premiére
phase, nommée "OFF", il n’y a pas d’émission de radiofréquence, dans la seconde phase, "MIN",
la puissance d’émission est minimale, la troisiéme phase, appelée "MAX", est exécutée avec
une puissance d’émission maximale (2 W) et la derniére, nommée "MIN2" est identique a la
seconde. Les quatre phases suivantes possédent la méme succession de puissance d’émission des
radiofréquences mais durant celles-ci, sont envoyés toutes les secondes, dans un ordre aléatoire,
deux stimuli différents. Pour chacune de ces quatre derniéres phases, on envoie 250 stimuli &
500 Hz et 250 autres a 1 kHz.

250 s 2 x 250 s

— —
OFF ——~ MIN (— MAX — MIN2 OFF | MIN (— MAX — MIN2
Aucune stimulation Deux stimuli : 500 Hz et 1 kHz

Fia. 2.13 — Déroulement d’une séance expérimentale

La séance controle est également composée de huit phases de durée identique a celles consti-
tuant les séances expérimentales et portent les mémes dénominations, mais pendant cette
séance, le téléphone n’émet aucune radiofréquence. Le controle de la puissance d’émission des
radiofréquences est effectué avec le simulateur de communication. Les niveaux de puissance
sont vérifiés par I'expérimentateur a l’aide d’un microvoltmeétre. La nature de la séance est

inconnue du sujet volontaire.
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Lorsque les huit phases ont été effectuées, on enléve le téléphone puis le casque a électrodes
au sujet qui va se laver la téte afin d’enlever le gel conducteur de ses cheveux. Le casque a élec-
trodes est aussi nettoyé pour éviter tout probléme lors de la séance suivante et les batteries du
téléphone sont placées en recharge. En moyenne, 'expérimentation dure, installation, mesures
et nettoyage compris, environ trois heures.

Ensuite les signaux enregistrés en continu sont sauvegardés sous le format ".CNT". Ils sont
ensuite découpés en époques qui sont sauvegardées au format ".EEG". Enfin, aprés le rejet

d’artefact, le moyennage permet d’obtenir des signaux au format ".AVG".

2.2.2 Base de données

Lors du sous-projet 3 du projet COMOBIO, 20 sujets sains et 13 patients souffrant d’épilep-
sie ont été enregistrés. Le tableau de I’Annexe B dresse un état des enregistrements disponibles
a la fin du projet.

Sur ces 20 sujets et 13 patients, certains ont eu des séances d’enregistrements incomplétes :
soit certaines phases ("OFF", "MIN", "MAX" ou "MIN2") n’ont pas été effectuées, soit certains
stimuli n’ont pas été appliqués. De plus certains sujets présentant des PEA anormaux au vu
de leur forme, de leurs amplitudes ou de leurs latences n’ont pas été retenus dans cette étude.
Finalement, pour les sujets sains, la séance controle étant effectuée en placant le téléphone a
droite, on ne conserve que les sujets dont la séance expérimentale réalisée avec le téléphone
placé a droite est compléte.

Ainsi seuls les enregistrements effectués sur neuf sujets sains et huit sujets épileptiques
seront utilisés pour cette étude (Tableau 2.1).

Les neuf sujets sains, dont sept sont utilisateurs de téléphone portable avec une consomma-
tion moyenne de 3 h par mois, sont 4gés de 25 ans en moyenne, divisés en six femmes et trois
hommes. Les patients épileptiques sont composés de cing hommes et trois femmes (six utilisa-
teurs, 2 h 30 par mois) agés de 31 ans en moyenne. De plus, six patients épileptiques possédent

des enregistrements effectuées avec le téléphone placé a droite et deux autres & gauche.

Sujets sains patients épileptiques

CA BB
EM CR
LC JM
MP LG
MR MG
NG SC
OR SH
SB TL
SD

TAB. 2.1 — Sujets et patients conservés pour ’étude
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2.3 Validation des données

Cette section concerne l’analyse du systéme d’exposition et d’acquisition utilisé lors de
I’étude de 'influence des radiofréquences sur ’activité cérébrale humaine. Cette analyse, réali-
sée par France Télécom R&D, a permis de résoudre les problémes de compatibilité électroma-
gnétique (CEM) et d’évaluer I’énergie reque par le sujet associée au rayonnement du téléphone
portable. Le caractére capital de ces études dosimétriques a été mis en avant dans les recom-
mandations du rapport d’experts de la DG XIIT [McKinlay 1997] et dans les recommandations
de I’Organisation Mondiale de la Santé [Repacholi 1998]. En effet, la maitrise du systéme d’ex-
position est essentielle afin de connaitre la valeur du champ électromagnétique induit et de

garantir la reproductibilité des expérimentations.

2.3.1 Dosimétrie du systéme d’exposition

L’analyse dosimétrique expérimentale et numérique a permis de déterminer la dosimétrie

du systéme et particuliérement I'influence des électrodes sur celle-ci.

2.3.1.1 Etude numérique

Les mesures non invasives n’étant pas envisageables, il est possible d’effectuer les mesures
sur des fantémes homogénes dont les caractéristiques diélectriques sont proches de celles de
l'utilisateur.

La méthode numérique doit étre capable de prendre en compte, d’une part, I'interaction en
champ proche et, d’autre part, cette forte hétérogénéité. La FDTD (Finite Difference in Time
Domain) est la méthode la plus & méme de répondre a ce type de probléme de par sa capacité

a gérer des grands volumes fortement hétérogeénes.

Fia. 2.14 — Modélisation numérique de téte

A partir de données IRM (Imagerie par Résonance Magnétique) d’une téte, il est possible
de réaliser un modéle numérique via une segmentation de l'image qui permet de définir les
milieux de propriétés électromagnétiques différentes (travaux réalisés par le département TSI
de I'Ecole Nationale Supérieure des Télécommunications). Le but de la segmentation est donc

de séparer les différentes structures en utilisant les propriétés statistiques de 'image (2D ou 3D)
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d’une part, et en utilisant les connaissances a priori sur les différentes structures composant
Iimage d’autre part (Figure 2.14).

Pour ce faire, la segmentation de 13 images IRM de la téte a été réalisée. Malgré la di-
versité des images testées, la méthode a donné de bons résultats avec une bonne robustesse.
Le résultat est une partition de 'image ou la topologie 3D de chaque structure correspond
aux contraintes imposées. Enfin ces résultats ont été évalués positivement par des médecins et
des électrophysiologistes et ont pu étre utilisés comme modeéles individuels pour résoudre les
équations de propagation de champs électromagnétiques dans les tissus de la téte.

Le téléphone portable modélisé est un radiotéléphone générique constitué d’une boite mé-

tallique plastifiée surmontée d’'un monopole quart d’onde (Figure 2.15).

Fi1G. 2.16 — Modélisation numé-
Fia. 2.15 — Modélisation numérique de téléphone rique de téléphone portable placé

portable contre une téte

Pour prendre en compte le dispositif complet qui inclut les 64 électrodes, une acquisition de
la position des cellules a été réalisée puis ajustée au modeéle de téte numérique (Figure 2.16).

L’ensemble des résultats présentés ici a été rapporté & une puissance émise de 250 mW, ce
qui correspond & la puissance moyenne maximale rayonnée par un téléphone GSM.

Les simulations ont été réalisées pour trois cas particuliers : téte sans électrode, téte avec
64 électrodes métalliques, téte avec 64 électrodes en gel. Pour les valeurs de référence que sont
le DAS maximal sur 10 g, aucune différence notable n’apparait entre les trois configurations

considérées (Tableau 2.2).

DAS (W /kg) Sans électrodes | Electrodes métal | Electrodes gel
DAS max local 11,8 8,2 8,1

DAS maxsur 1l g 1,8 1,9 1,9

DAS max sur 10 g 0,8 0,8 0,8

TAB. 2.2 — Valeurs de DAS obtenues par étude numérique

Cependant, il est important de noter que les modifications engendrées sont localisées autour
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Erreur absolue (%) ASAR / SARmax (%)

entre téte seule et téte avec électrodes
-

r

Electrodes métallique: Electrodes en ge

h

Electrodes métalliques Electrodes en gel

(a) Erreur absolue (b) Erreur relative rapportée au DAS

maximal

Fi1G. 2.17 — Résultats de I’étude numérique

des électrodes et que ces modifications sont superficielles, comme le montre la Figure 2.17(a)
qui représente une coupe de ’erreur absolue obtenue en comparant le DAS sans électrode avec
celui obtenu d’une part avec des électrodes métalliques et d’autre part avec des électrodes en
gel conducteur.

La Figure 2.17(b) donne, dans la méme configuration, I'erreur relative rapportée au DAS
maximal. Dans tous les cas étudiés numériquement, aucune différence significative n’a été

provoquée par la présence des électrodes qu’elles soient métalliques ou en gel conducteur.

2.3.1.2 Etude expérimentale

F1G. 2.18 — Dosimétrie expérimentale

Afin de compléter I’analyse numérique, une dosimétrie expérimentale des téléphones por-
tables a été effectuée avec et sans électrodes. Elle a été réalisée dans un bol canonique avec un
liquide équivalent ayant les caractéristiques suivantes : €, = 43 et ¢ = 0,91 S/m. Pour simuler

la présence du casque EEG, 24 électrodes ont été fixées sur le bol canonique comme le montre
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la Figure 2.18.
La Figure 2.19 présente la répartition du DAS issu de la mesure du champ électrique E, sur
un plan situé & 1 mm au dessus de la paroi du bol canonique une fois les données interpolées

(résolution de 1 mm?).

SAR (W/Kg) g

Fic. 2.19 — Répartition du DAS avec et sans électrodes

Contrairement aux études préliminaires réalisées numériquement ou expérimentalement, il
existe une différence sur le champ mesuré dans le cas avec et sans électrodes qui est de ’ordre
de 25 % dans la zone de champ maximal. Le fait de mettre les électrodes en place semble
accroitre sensiblement le DAS dans les tissus de l'utilisateur. Etant donné que cette différence
n’est pas apparue lors des simulations, d’autres mesures ont été réalisées afin d’évaluer si elle

pouvait provenir de la nappe de cibles du casque EEG qui n’a pas été prise en compte lors des

simulations.
Avec Avec Avec Sans
DAS (W /kg) électrodes électrodes électrodes | électrode
(Répétabilité) | (Sans cable)
DAS max local 2,06 2,20 1,38 1,66
DAS maxsurlg 1,66 1,72 1,24 1,39
DAS max sur 10 g 1,05 0,97 0,93 0,99
DAS moyen 0,19 0,19 0,19 0,19

TAB. 2.3 — Valeurs de DAS obtenues par étude expérimentale

Le Tableau 2.3 indique les valeurs de DAS obtenues lors des différents cas analysés. 1l s’avére
que la nappe de cables génére une erreur sur le DAS dans le cas d’une mesure de DAS maximal.
Cette différence est bien due & une mesure locale puisqu’il n’existe aucune modification du DAS

moyen.

2.3.1.3 Modification du téléphone : vérification de la dosimétrie

Le but de cette manipulation est de vérifier si les modifications apportées au téléphone

portable pour permettre I’émission des stimuli sonores par le haut-parleur n’entrainent pas
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d’altération du DAS.

DAS (W /kg) Modifié | Non modifié
DAS max local 29 2.6
DAS max sur 10 g 1,4 1,3

TAB. 2.4 — Valeurs de DAS pour un téléphone modifié et un téléphone normal

Les niveaux de DAS du téléphone portable sont proches de ceux obtenus avec le téléphone

classique comme le montre le Tableau 2.4.

2.3.1.4 Conclusion

En terme de dosimétrie, les résultats obtenus par I’expérimentation montrent des résultats
différents sur le DAS avec les électrodes et sa nappe de cables et sans. Cependant ces variations
ne semblent pas importantes. Nous avons donc considéré que ’ajout des électrodes ne modi-
fiait pas de maniére significative la dosimétrie de I’expérimentation. Enfin, les modifications
apportées au téléphone pour permettre ’envoi des sons par le haut-parleur n’ont pratiquement

entrainé aucun changement de la dosimétrie.

2.3.2 Tests des batteries

La derniére vérification effectuée porte sur la tenue en charge des batteries utilisées pour
alimenter le téléphone portable. Deux types de batteries ont été testés en mesurant la puissance

d’émission du téléphone portable au cours du temps.

0 50 100 150 200 250

- ‘ ‘
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 o .
Temps (mn) emps (min)
(a) Batterie classique (b) Batterie longue durée

Fi1a. 2.20 — Puissance d’émission du téléphone

D’apres la Figure 2.20(a), les batteries classiques ne peuvent étre utilisées au-dela de 2 h 30.
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Les batteries longue durée permettent, quant & elles, une utilisation de 3 h 30 comme le montre
la Figure 2.20(b).

L’utilisation du téléphone pendant les enregistrements ne dépassant généralement pas plus
d’une heure, la puissance d’émission du téléphone pendant cette période peut étre considérée

comme optimale et constante.

2.4 Interférences dues au signal modulant GSM

2.4.1 Description

Comme nous ’avons vu dans la section 2.2, cette étude posséde un protocole expérimen-
tal qui permet d’enregistrer des PEA de surface en présence ou non de radiofréquences. Ces
signaux sont traités par un systéme d’acquisition Neuroscan qui fait appel & un étage de pré-
amplification de gain 150 (Figure 2.21) au niveau de la boite tétiére, puis numérise le signal
analogique sur 16 bits. L’impédance de détection de ce systéme est comprise entre 0 et 20 kf2,

et la tension d’entrée doit étre située entre 1 puV et 20 mV.

SW1  qy VGENP

R1

POSITIVE
ELECTRODE

TO SYSTEM

GROUND
ELECTRODE

NSTRUMENT
AMPLIFIER

NEGATIVE
ELECTRODE

F1G. 2.21 — Etage de pré-amplification

Enfin, le signal continu est échantillonné & la fréquence de 1 kHz avant de subir un prétrai-
tement qui conduit aux PEA.

Lors de la phase "MAX" d’une séance expérimentale, les potentiels évoqués auditifs sont
enregistrés en présence de radiofréquences induites par le téléphone portable. Ces signaux
reflétent D'activité cérébrale auditive mais aussi l'influence éventuelle du téléphone portable.
Relevé, par exemple, sur I’électrode F4 et en réponse au stimulus de 500 Hz, le signal illustré
sur la Figure 2.22, présente la forme caractéristique d’'un PEA mais aussi de fortes oscillations.

Pour évaluer les caractéristiques de ces oscillations, on représente en Figure 2.23 le pério-
dogramme de ce PEA que l'on a centré pour supprimer la composante continue.

Le périodogramme représenté en Figure 2.23 montre ’activité basses fréquences caracté-
ristique du PEA mais aussi des raies aux fréquences de 83,3 Hz, 133,4 Hz et 216,7 Hz. Ces
fréquences ne semblant pas étre caractéristiques de la réponse cérébrale aux stimuli, les per-

turbations liées & ces composantes ne sont pas synchronisées avec le stimulus. De plus, aprés
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Fia. 2.22 — Exemple de PEA relevé en phase "MAX" au cours d'une séance expérimentale
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F1a. 2.23 — Périodogramme du PEA en phase "MAX" pendant une séance expérimentale

moyennage des réponses individuelles & chaque stimulation, ces perturbations sont atténuées
dans le PEA. Ainsi, pour observer toutes les composantes de ces perturbations, on représente

en Figure 2.24 la moyenne des périodogrammes de chaque réponse individuelle.
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FiG. 2.24 — Moyenne des périodogrammes des réponses individuelles enregistrées pendant la

phase "MAX" d’une séance expérimentale
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La moyenne des périodogrammes des réponses individuelles fait apparaitre une activité
basses fréquences mais aussi les raies a 83,3 Hz, 133,4 Hz, 216,7 Hz plus nettement que la
Figure 2.23 et ainsi qu’une raie a 50 Hz.

Pour connaitre les réelles implications du téléphone sur I'enregistrement des PEA, on re-
présente en Figure 2.25 la moyenne des périodogrammes des réponses individuelles au stimulus

a 500 Hz et relevées sur 'électrode F4 sans émission de radiofréquences. On observe dans cette
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F1G. 2.25 — Moyenne des périodogrammes des réponses individuelles enregistrées sans émission

de radiofréquences

situation de non-exposition aux radiofréquences que seule la raie & 50 Hz subsiste. Ainsi, on
constate que les perturbations & 83,3, 133,4 et 216,7 Hz sont dues & la présence du téléphone
portable placé en émission maximale de radiofréquences. Ainsi, le but de cette section est d’éva-
luer la réelle provenance de ces perturbations qui sont directement liées au fonctionnement du
téléphone de type GSM [Maby 2002].

2.4.2 Origine de la composante a 216,7 Hz

La gamme de fréquences exploitée pour la téléphonie mobile se situe, selon les opérateurs
et les technologies, entre 850 MHz et 1900 MHz. Dans le systéeme GSM 900, la fréquence
porteuse s’étend de 872 & 960 MHz alors que le systéme GSM 1800 utilise une fréquence
porteuse comprise entre 1710 et 1875 MHz. A D'intérieur de ces gammes, les antennes relais
attribuent & chaque utilisateur une bande plus étroite de 0,2 MHz pour chaque communication
(découpage fréquentiel). Cette bande est aléatoire et peut notamment étre amenée a changer
lorsque 'utilisateur se déplace; sa communication est alors relayée d’une cellule & une autre.
A Tintérieur de chaque bande utilisée de 0,2 MHz, il existe aussi un découpage temporel. Pour
partager une bande de fréquences allouée entre plusieurs utilisateurs, de nombreuses techniques
existent et notamment 1’accés multiple par répartition temporelle, le TDMA. Le TDMA, tel
qu’il est utilisé dans le standard GSM, permet & huit utilisateurs d’opérer sur une méme
bande de fréquences en la partageant dans le temps. Dans ces conditions, le mobile n’émet, au

maximum, qu’un huitiéme du temps : la puissance moyenne d’un systéme dont la puissance
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créte est de 2 W (GSM 900) sera au maximum de 250 mW et la puissance moyenne d'un
systéme dont la puissance créte est de 1 W (GSM 1800) sera au maximum de 125 mW. Le
mobile GSM émet des informations par impulsions & raison d’une impulsion de 576 us toutes
les 4,6 ms. La fréquence de répétition des impulsions est de 216,68 Hz et le rapport cyclique est
de 1/8. Le spectre de ce signal modulant est représenté par le périodogramme de la Figure 2.26.
Il est constitué des harmoniques de la composante & 216,68 Hz a ’exception des composantes

multiples de la fréquence égale a 8 x 216,68 Hz.
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Fi1G. 2.26 — Périodogramme du signal modulant GSM

Ainsi, la composante & 216,68 Hz est bien liée au signal modulant GSM.

2.4.3 Origine des composantes a 83,3 Hz et 4 133,4 Hz

Pour connaitre 'origine des composantes & 83,3 Hz et & 133,4 Hz, plusieurs paramétres liés

a lacquisition des PEA doivent étre pris en compte.

2.4.3.1 Activité cérébrale

Il est primordial, dans un premier temps, de s’assurer que ces deux composantes ne sont
pas une réaction physiologique au signal GSM. Pour cela, on effectue un enregistrement avec
le systéme d’acquisition sur un fantome.

Apres avoir placé une compresse autour de la téte en gel conducteur dont les propriétés sont
proches de celles du cerveau, et ce afin de simuler une impédance correcte des électrodes, le
téléphone est placé prés de 'une des deux oreilles et sa puissance d’émission des radiofréquences
est controlée par le systéme "Hémibox" (Figure 2.27). Aucune stimulation n’est envoyée et on
recueille le champ électrique a la surface de la téte en gel grace aux électrodes.

Lors de la premiére expérience, l’enregistrement s’effectue sans aucune émission de radio-
fréquences pendant une trentaine de secondes. Le périodogramme tracé & partir de ce signal
(Figure 2.28) permet de constater la présence de raies aux fréquences 50 Hz, 100 Hz, 150 Hz
et 200 Hz.
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Fi1G. 2.27 — Enregistrement sur fantome

Dans cette configuration d’enregistrement, seule la fréquence correspondant au secteur ali-
mentant le systéme d’acquisition et ses harmoniques sont présents. De ce fait, les fréquences
parasites relevées sont liées a la fréquence 50 Hz et ses harmoniques.

La deuxiéme expérience consiste a utiliser le téléphone émettant des radiofréquences en
puissance maximale pendant la méme durée qu’auparavant. La Figure 2.29 représente ainsi le
périodogramme obtenu & partir du signal enregistré.

En plus des fréquences relevées sur la Figure 2.28 (50, 100, 150 et 200 Hz), on observe sur la
Figure 2.29 d’autres raies aux fréquences 83,3 Hz, 133,4 Hz et 216,7 Hz. Relevées sur fantome,
ces deux mesures permettent de confirmer que les fréquences parasites ne sont pas liées & une

réaction physiologique.
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w
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F1G. 2.28 — Périodogramme du signal enregistré sur fantéme sans radiofréquence
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FiG. 2.29 — Périodogramme du signal enregistré sur fantéme avec une émission maximale de

radiofréquences

2.4.3.2 Simulateur de communication

Avant de s’intéresser au dispositif d’acquisition, il faut vérifier si les fréquences parasites
proviennent du systéme de controle de la puissance d’émission des radiofréquences appelé "Hé-
mibox". Pour ce faire, la procédure de test qui permet de placer le téléphone portable en

émission maximale est activée manuellement (procédure de test des téléphones Motorola). Le
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Fig. 2.30 — Périodogramme du signal enregistré en émission maximale de radiofréquences

controlée manuellement

périodogramme illustré en Figure 2.30 présente des raies a 83,3 Hz, 133,4 Hz et 216,7 Hz. Réa-
lisée avec un contréle manuel de la puissance d’émission, cette expérimentation montre que les

fréquences parasites ne proviennent pas du simulateur de communication.

2.4.3.3 Systéme d’acquisition

Pour simuler le couplage éventuel de diverses fréquences par le systéme d’acquisition, un
générateur Basse Fréquence est connecté directement entre 1’électrode de référence et une élec-

trode de mesure. L’électrode de masse est reliée a I’électrode de référence. Par ailleurs, il est
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impératif de respecter les spécifications d’entrée du systéme d’acquisition Neuroscan qui fait
appel a un étage de pré-amplification au niveau de la boite tétiére. De ce fait, on se doit de fixer
I'impédance de détection entre 0 et 20 k{2 et la tension d’entrée doit étre comprise entre 1 uV
et 20 mV. Le systéme d’acquisition réalise un échantillonnage a la fréquence de 1 kHz (ce qui
correspond aux conditions expérimentales) avec un gain d’amplification total de 500. La bande
passante utilisable va de 0,15 & 200 Hz. Afin que I'impédance et la tension vues par le systéme
d’acquisition soient en adéquation avec ces caractéristiques, un pont diviseur de tension a été

utilisé & la sortie des générateurs, diviseur dont le schéma est donné sur la Figure 2.31.

V%n R2 ‘/out

‘/inR2
(Rl + RQ)

FiG. 2.31 — Pont diviseur de tension adopté

ol R1 =43 kQ et Ry =10 Q) avec Vour =

Le rapport Vo / Vi est de 2, 325.10~%. Le matériel utilisé pour produire les signaux de simu-
lation est un générateur BF HP33-120A tandis qu’un microvoltmétre HP permet de controler

la tension & ’entrée du systéme d’acquisition.
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FiG. 2.32 — Périodogramme du signal relevé en présence d’une sinusoide a 216,684 Hz

On connecte directement sur les électrodes un générateur Basse Fréquence (BF) qui délivre
un signal électrique sinusoidal de fréquence 216,684 Hz et d’amplitude 2,25 V. On applique le
pont diviseur de tension (de gain 2,325.10%) pour obtenir un signal d’amplitude 523,25 puV

sur les électrodes. On réalise une acquisition d’environ une dizaine de secondes. On représente
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le périodogramme du signal recueilli en Figure 2.32(a).

La Figure 2.32(b) qui correspond a un zoom de la Figure 2.32(a) présente, en plus de la
fréquence a 216,7 Hz, deux raies a 83,3 Hz et 133,4 Hz. Ainsi les fréquences parasites relevées
lors des enregistrements des PEA sont dues au systéme d’acquisition et sont liées a la fréquence
de 216,7 Hz.

Pour connaitre les réelles causes de la formation de ces fréquences, on décide de réaliser un
enregistrement de la méme maniére que précédemment mais avec une fréquence d’échantillon-
nage a 10 kHz.
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FiGg. 2.33 - Périodogramme du signal relevé a la fréquence d’échantillonnage de 10 kHz en

présence d’'une sinusoide & 216,684 Hz

Le périodogramme du signal acquis a 10 kHz illustré en Figure 2.33(a) et 2.33(b) ne présente
aucune raie a 83,3 Hz ni & 133,4 Hz. Par conséquent, on peut, donc, en conclure que la présence
des fréquences parasites est due & la fréquence d’échantillonnage du systéme d’acquisition.

Pour confirmer ce probléme d’échantillonnage, un enregistrement est effectué a la fréquence
de 10 kHz alors que le téléphone placé sur le fantéme est en émission maximale de radiofré-
quences.

A la fréquence d’acquisition F, = 10 kHz, seule la composante & 216,7 Hz est observée
(Figure 2.34). Ainsi, les fréquences parasites a 83,3 Hz et 133,4 Hz semblent étre la conséquence
d’un probléme d’échantillonnage.

Apreés avoir étudié le systéme d’acquisition Neuroscan plus en détail, il apparait que les
signaux recueillis sur les électrodes sont amplifiés puis filtrés analogiquement. Ce filtre analo-
gique du premiére ordre posséde une raideur de pente faible qui ne permet pas la suppression
des harmoniques de la composante & 216,68 Hz. Ainsi, un repliement de ces fréquences appa-
rait lors de la numérisation du signal analogique & la fréquence de 1 kHz et fait apparaitre
pour le 4°™ harmonique replié, la fréquence a 133,4 Hz (1 kHz — 4 x 216,68 Hz) et pour le
5°M¢ harmonique replié, la fréquence de 83,3 Hz (5 x 216,68 Hz — 1 kHz). De toute évidence,

d’autres harmoniques de la composante a 216,7 Hz sont proches des multiples de la fréquence
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FiG. 2.34 — Téléphone en émission maximale de radiofréquences, avec F, = 10 kHz

d’échantillonnage et peuvent créer, par repliement, des composantes parasites. Ainsi, exceptés
les 4°™m€ et 5°™M€ harmoniques, les 14°™€ et 23°™¢ harmoniques peuvent entrainer des fréquences
parasites a 33,6 Hz (14 x 216,68 Hz — 3 x 1 kHz) et 16,3 Hz (5 x 1 kHz — 23 x 216,68 Hz).
Pour vérifier, la présence ou non d’harmoniques repliés dans la bande [0-40 Hz|, on représente
en Figure 2.35(a), le périodogramme du signal recueilli a la fréquence d’échantillonnage de

1 kHz en présence d’un téléphone en émission maximale de RF.
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Fi1Gg. 2.35 — Périodogramme du signal relevé & la fréquence d’échantillonnage de 1 kHz en

présence d’un téléphone en émission maximale de RF

Le zoom de ce périodogramme, représenté en Figure 2.35(b), ne présente aucune fréquence
parasite dans la bande de fréquences [0-40 Hz|. Ceci est di au fait que les 14°™¢ et 23°me
harmoniques sont suffisamment atténués par le filtre passe bas analogique.

Ainsi, pour supprimer le probléme de fréquences parasites & 50 Hz, 83,3 Hz, 133,4 Hz et
216,7 Hz, un filtrage passe-bas numérique a la fréquence de coupure de 40 Hz sera appliqué a

tous les potentiels évoqués auditifs avant analyse.
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2.4.4 Comportement du systéme d’acquisition dans la bande de fréquences
[0-40 Hz]

Aprés s’étre affranchis de l'origine des perturbations dues au probléme de repliement de
spectre décrit dans la section 2.4.3, nous nous sommes intéressés au comportement du systéme
d’acquisition en présence de composantes basses fréquences en se basant sur le protocole décrit
en 2.4.3.3.

20
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o i | 1
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FiG. 2.36 — Périodogramme du signal recueilli en présence de sinusoides a 9 et 22 Hz

Ainsi, deux signaux sinusoidaux aux fréquences de 9 Hz et de 22 Hz et d’amplitude de
niveau comparable & celui des réponses physiologiques sont générés par un générateur BF et
sont directement envoyés sur les électrodes. La Figure 2.36 représente le périodogramme du
signal recueilli et présente uniquement des raies aux fréquences de 9 Hz et 22 Hz. D’autres
composantes & 50, 150, 200 et 250 Hz sont présentes dans ce signal, mais sont dues au secteur
et & ses harmoniques. Aucune décomposition fréquentielle n’a été observée dans la bande de
fréquences [0-40 Hz| et les potentiels évoqués auditifs dont le contenu spectral se trouve dans

cette bande ne seront pas perturbés.

2.5 Sélection des électrodes

En général, les analyses des potentiels évoqués auditifs de surface sont effectuées sur deux ou
trois électrodes (C3, C4 ou CZ) sur lesquelles 'activité cérébrale auditive est la plus représen-
tative. Les signaux recueillis sur les différentes électrodes ne révelent pas toujours ’allure d’un
potentiel évoqué auditif, car il peut exister par exemple un mauvais contact entre 1’électrode
et le scalp. En outre, ne possédant aucune information sur la localisation des perturbations
apportées par les radiofréquences, nous avons voulu effectuer notre analyse sur les électrodes

les plus pertinentes, du fait de ’extréme variabilité des réponses.
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2.5.1 Sélection visuelle

Pour obtenir une référence, la premiére approche consiste & observer simultanément les
signaux relevés sur les 32 électrodes et & sélectionner ceux qui paraissent les plus caractéristiques

d’un PEA en terme de forme et d’amplitude.

Pour cela, cette sélection est réalisée sur les PEA enregistrés en réponse aux deux stimuli,
pour les quatre phases de la séance controle et a I'aide d’un casque a 32 électrodes. Au mo-
ment de cette sélection, nous ne disposions que d’enregistrements effectués sur six sujets sains.
S’intéressant seulement a l'intervalle de temps [50-450 ms], on posséde au final une base de 48
cartographies (quatre phases x deux stimuli X six sujets) de 32 PEA chacune. Présentés en
aveugle, ces PEA sont examinés par cing personnes travaillant sur les PEA pour sélectionner
les signaux les plus caractéristiques. Pour chaque examinateur, un classement des électrodes est
effectué & partir des électrodes retenues dans chacun des cas. La moyenne des cing classements
est illustrée en Figure 2.37(a) ou les rangs, pour chaque classement, sont convertis en points.

En observant la dérivée premiere de la courbe de classement représentée en Figure 2.37(b), la
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Fia. 2.37 — Résultats de la sélection visuelle

courbe de classement subit la plus forte décroissance entre les électrodes CP2 et FP1, et conduit
& conserver 12 électrodes. Pour évaluer I’homogénéité des classements visuels, on calcule une

coefficient de concordance de Kendall.

Le coefficient de concordance de Kendall permet de mesurer 1’association entre k variables
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(k > 2) et s’écrit :

w=:2=r (2.1)

12k: (n n)

ou k est le nombre de variables, n est le nombre d’individus et R; est la somme des rangs des
k variables décrivant l'individu . Dans notre cas, nous disposons de cing variables (les cinq
classements) de 32 individus (32 électrodes).
Avec des er aequo, cette expression devient :
n
S (R -R)

W = n i=1 - (2.2)
EkQ (n3 —n) - k:z;T]
j=

(83— ti ‘ . )
avec T; = W ou t;; est le nombre d’er aequo au rang ¢ de la variable j. Pour de
petits effectifs (n < 7), il existe des tables pour tester ’hypothése W = 0, c’est-a-dire §'il y a

indépendance entre les différentes variables. Pour des effectifs plus élevés, on a :
E(n—1)W ~x2_,. (2.3)

La concordance calculée entre les cing classements moyens (moyennage sur les six sujets
pour chacune des cing personnes réalisant le test) est de 0,964 et ce qui indique une similarité

des critéres de sélection des examinateurs.

FiG. 2.38 — Cartographie de la sélection visuelle

De plus, pour chaque sujet, un moyennage des classements effectués par les examinateurs

est réalisé. La concordance obtenue entre ces six classements moyens est de 0,987 et révéle une
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homogénéité entre les sujets ce qui permet de conserver les 12 électrodes communes aux six

sujets représentées en grisé sur la Figure 2.38.

2.5.2 Sélection automatique

La sélection visuelle des PEA permet d’avoir une référence mais demande un temps d’ana-
lyse assez conséquent. Pour éviter cet examen cotiteux en temps, on se tourne vers une sélection
automatique basée sur le fait que la déformation de certains signaux correspond en quelque

sorte a une dégradation d’un signal dit de référence.

2.5.2.1 Sélection par Analyse en Composantes Principales

Pour isoler ce signal de référence, on a recours a une analyse en composantes principales
(ACP). Les variables sont les électrodes (32) et les individus sont les observations temporelles
des signaux (820). La matrice de données X est donc de taille 820 x 32. Elle représente un
tableau de données pour un sujet, un stimulus et une phase donnés de la séance controle.

Le signal de référence est identifié a la premiére composante principale de ’analyse de la
matrice de données, c’est-a-dire le vecteur propre associé & la plus grande valeur propre de la
matrice X X7 (espace des variables). La composante principale peut étre considérée comme le
représentant (la synthése) d'un groupe de variables liées entre elles [Escofier 1998].

Dans notre étude, les données sont centrées et non réduites. En régle générale, il est préfé-
rable d’utiliser une ACP sur des données centrées réduites pour éviter les problémes liés a la
différence d’unité ou d’échelle des variables, et & leurs effets sur les contributions aux construc-
tions des axes. Cependant, dans notre cas, il faut prendre en compte la spécificité des données
qui présentent un méme ordre de grandeur. On cherche d’ailleurs justement & utiliser ces valeurs
brutes pour mieux les discriminer et les classer.

On extrait ensuite trois parameétres :

— le premier correspond a la coordonnée du signal testé sur le premier axe de ’ACP (cova-

riance entre ce signal et la premiére composante principale),

— le second est donné par la qualité de représentation (cosinus de I’angle entre ce signal et

la premiére composante principale),

— le troisiéme représente l'inertie (variance du nuage conservée par la premiére composante

principale, i.e. la valeur propre associée).

Un indicateur de représentativité (IR) de la réponse typique d’'un PEA est obtenu en

appliquant une fonction non linéaire au produit de ces trois paramétres :

F = tanh(z?) (2.4)

Cette fonction non linéaire, représentée en Figure 2.39, permet de mieux séparer les indi-
cateurs faibles des indicateurs forts. Ainsi, cette fonction réduit les indicateurs proches de zéro

et accentue la discrimination des signaux différents du signal de référence.
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FiG. 2.39 — La fonction tanh(z3)

L’indicateur de représentativité du PEA enregistré sur I’électrode el; est donné par :

93
Z Z INst,ph (elz) X COst,ph (6l1) X QUst,ph (elz)

st ph

IR (el;) = tanh | 2 x
max | > Y " INgpn (eli) X COutpn (eli) X QUat pn (€l;)

el
st ph

ou st indique les stimuli et ph les quatre phases de la séance contréle. I N indique I'inertie, CO
la coordonnée sur le 1" axe de 'ACP et QU la qualité de représentation. De plus, on multiplie
par deux les sommes normées (sommes divisées par le maximum des sommes calculées sur
I'ensemble de électrodes), puisque la fonction tanh(z3) discrimine les valeurs comprises entre
-2 et +2. On effectue ce calcul sur les six sujets pour obtenir un indice IR moyen pour chaque

électrode.
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Fi1G. 2.40 — Résultats de la sélection par ACP



2.5. Sélection des électrodes 69

Le classement de ces indices de représentativité est illustré en Figure 2.40(a). En observant
la dérivée premiere de cette courbe de classement représentée en Figure 2.40(b), on fixe un seuil
en dessous duquel, la courbe de classement subit la plus forte décroissance. Celle-ci apparaissant
entre les électrodes CP2 et '8, 14 électrodes sont sélectionnées et sont représentées en grisé sur

la cartographie de la Figure 2.41.

F1G. 2.41 — Cartographie de la sélection par ACP

2.5.2.2 Sélection par la méthode des centres mobiles

La sélection des électrodes par Analyse en Composantes Principales décrite dans la section
précédente 2.5.2.1, a montré la difficulté de placer un seuil puisque cette méthode peut présenter
plus d'une forte diminution de la dérivée premiére de la courbe de classement . Pour éviter
ce probléme et obtenir une discrimination plus aisée, nous nous sommes tournés vers une
classification par centres mobiles [Gourevitch 2003].

Pour cette sélection, nous disposons d’une base de données de 48 (4 phases x 2 stimuli x
6 sujets) matrices X (400 échantillons x 32 électrodes). Les 400 échantillons correspondent a
Uintervalle de temps [-32 ms; 318 ms]| et contiennent la quasi-totalité de I'information utile du
PEA. La premiére étape correspond a U'initialisation de la classification effectuée sur une matrice
X. Pour cela, on extrait la premiére composante obtenue par une Analyse en Composantes
Principales. Cela revient a calculer le vecteur propre associé & la plus grande valeur propre
de la matrice X X7T. Les centres des deux classes sont obtenus & partir des signaux possédant
respectivement la plus forte et la plus faible covariance avec la premiére composante de chaque
matrice. On applique ensuite la classification comme suit :

— chaque signal est assigné a la classe dont le centre est le plus proche. Pour ceci, on calcule

donc la distance entre chaque signal et les deux centres en calculant la mesure qui prend
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en compte la forme et ’amplitude de deux signaux X et Y :

s(X,Y) = |Var(Y) — Var(X)| /1 - Corr2(X,Y) (2.6)

ou Var est la variance et C'orr correspond & la corrélation ; cette mesure est une combi-
naison entre la distance de corrélation et la distance L des variances;

— une fois les signaux alloués a leur classe respective, les deux centres sont réévalués en

moyennant les signaux de la classe correspondante ;

— la classification est réitérée et les centres actualisés lors de chaque étape;

— la procédure cesse lorsque les centres ne sont plus modifiés [Jain 1999].

Ainsi, cette procédure permet d’obtenir une classe correspondant aux électrodes sélection-
nées et une autre aux électrodes rejetées. Apreés classification de chaque matrice, on compte
pour les 48 matrices le nombre de fois ot les électrodes sont allouées a la classe des électrodes
a conserver.

Ce comptage est représenté par la courbe de classement et la dérivée premiére de cette
courbe permet d’indiquer le seuil de classification par la présence d’un pic négatif qui corres-
pond & une forte décroissance de la courbe de classement. Ces deux courbes représentées en

Figure 2.42 montrent une forte décroissance entre les électrodes CP2 et F8.
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Fi1G. 2.42 — Reésultats de la sélection par la méthode des centres mobiles

Cette sélection par la méthode des centres mobiles est résumée par le schéma de la Fi-
gure 2.43 et conduit a conserver 14 électrodes. L’intérét de cette méthode réside dans la sélec-

tion plus facile des électrodes a retenir.
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Fi1G. 2.43 — Schéma de la sélection par la méthode des centres mobiles

2.5.3 Bilan

La partie 2.5 avait pour but de sélectionner les électrodes sur lesquelles les signaux enre-

gistrés sont significatifs de ’activité du cortex auditif.

La sélection visuelle qui a servi de référence est une méthode subjective et posséde un coft

de temps assez important. Elle a été réalisée par cinq examinateurs expérimentés & ce type de

signaux et a conduit a conserver 12 électrodes.

Visuelle | ACP | Centres mobiles
FC2 FC1 FC2
CZ FZ FC1
C3 F4 FZ
C4 F3 CZ
FC1 FC2 C3
FZ FP1 C4
F4 CZ FC6
FC5 FP2 F4
CP1 C3 F3
F3 C4 FC5
FC6 FC5 CP1
CP2 CP1 FP2

FC6 FP1
CP2 CP2

TAB. 2.5 — Sélection des électrodes par les 3 méthodes

La sélection par Analyse en Composantes Principales est automatique et permet un gain de

temps considérable mais contraint a fixer un seuil de classification sans réel principe. Réalisée
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sur la méme base de données elle a permis de sélectionner 14 électrodes.

La méthode par centres mobiles est aussi une sélection automatique qui facilite la sélection
des électrodes en deux classes distinctes et donne lieu & garder 14 électrodes.

D’apreés le Tableau 2.5, on observe que les trois méthodes de sélection possédent 12 élec-
trodes communes.

Les paramétres issus des signaux peu caractéristiques des PEA ont tendance a fausser les
résultats. Ainsi, notre étude s’effectuera a partir des signaux enregistrés sur les électrodes les

plus pertinentes et sélectionnées par la méthode des centres mobiles.
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Chapitre 3

L’étude des PEA

Le Chapitre 2 a permis de décrire le protocole expérimental mis en place dans cette étude.
Celui-ci a été élaboré pour étudier un éventuel effet-dose des radiofréquences sur Dactivité
corticale auditive. En effet, deux types de phases d’exposition sont utilisés : "MIN" (ou "MIN2")
correspond a une phase d’émission de RF de faible puissance alors que "MAX" est une phase
d’exposition en émission maximale. Cependant, le manque de connaissances sur 'influence des
RF sur le cerveau humain et les difficultés de comparaison entre phases de valeurs relativement
voisines nous contraignent a n’étudier que les effets entrainés par une exposition conséquente.
Ainsi, notre travail s’est focalisé sur I'analyse des PEA enregistrés lors des phases "OFF" et
"MAX" des séances controle et expérimentale.

Dans ce chapitre, nous allons, tout d’abord, définir les paramétres qui caractérisent les
PEA dans le domaine temporel ou dans le domaine fréquentiel. Ensuite, une analyse statistique
permettra d’évaluer 'influence des RF sur ces parameétres. Puis, nous effectuerons une sélection
des parameétres les plus perturbés basée sur la classification par Support Vector Machines. Enfin,
nous effectuerons, pour chaque électrode, I'analyse statistique des paramétres sélectionnés pour

estimer une éventuelle localisation des effets des RF.

3.1 Caractéristiques des potentiels évoqués auditifs

Le manque de connaissances préalables sur 'influence des champs radioélectriques sur 1’ac-
tivité corticale chez ’'homme rend difficile la prévision de mesures et de procédures statistiques
a mettre efficacement en ceuvre dans cette étude. L’objectif est de trouver des mesures ré-
vélatrices de certaines modifications ou de certaines constances dans les potentiels évoqués
auditifs en présence de radiofréquences. A cette fin, il convient de commencer par décrire les

caractéristiques électrophysiologiques des potentiels évoqués auditifs.

3.1.1 L’onde N100

Parmi les parameétres considérés dans ’étude des potentiels évoqués auditifs, nous avons

retenu le premier maximum apparaissant environ 100 ms aprés application du stimulus (Figure
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3.1), correspondant a 'onde N100 [Maby 2001b]. Cette onde est générée par la synchronisation

Amplitude (V)
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F1G. 3.1 — Un PEA et son onde N100

des neurones se trouvant au niveau du cortex auditif situé dans la partie postérieure de la

premiére circonvolution temporale et traduit un processus sensoriel [Rogers 1990)].

3.1.1.1 Amplitude

L’amplitude de ’'onde N100 a été largement étudiée dans le domaine de la cognition auditive.
On Dattribue & un processus cognitif tel que l'attention [Picton 1974]. Afra [Afra 2000] a
notamment utilisé cette composante pour étudier l'effet de la migraine sur l'activité corticale.
De plus, elle a permis d’identifier les patients migraineux qui possédaient des physiopathologies
différentes. Lors de la caractérisation du syndrome de Gilles de la Tourette, Van de Wetering
[Van de Wetering 1985] a détecté une anormalité de 'amplitude de 'onde N100 qui reflete un
deéficit attentionnel. Pour sa part, Ford [Ford 2001] a observé des anomalies de cette composante
relativement spécifiques aux aspects physiopathologiques de la schizophrénie.

Pour repérer cette onde, on a fixé une fenétre temporelle d’analyse F'T' définie par FT =
[50 ms-150 ms] ot ¢ = 0 ms correspond a I'instant de I'application du stimulus. L’amplitude de
I’onde N100 correspond & la valeur maximale de cette composante dans la fenétre d’analyse F'T".
La lettre "N" indique qu’il s’agit d’une déviation négative. Pour simplifier notre analyse, on
considérera la valeur absolue de cette amplitude qui est exprimée en microvolt (V). Dans notre
étude, on mesure les amplitudes de ’'onde N100 sur les PEA enregistrés lors des phases "OFF"
et "MAX", amplitudes nommées respectivement AmpN100orr,,,,, et AmpN100yax,,,, POur
celles acquises en séance controle et AmpN100pp Frap €0 AmpN100 ;4 Xp,,p POUT celles acquises

lors de la séance expérimentale.

3.1.1.2 Latence

Le deuxiéme parameétre de I'onde N100 qui a retenu notre attention est sa latence [Maby

2001a]. Elle correspond a l'intervalle de temps entre l'instant d’application du stimulus et
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I'apparition de 'onde. Ce parameétre a été traditionnellement considéré pour représenter des
processus sensoriels reflétant des attributs physiques du stimulus (nature, durée, intensiteé, etc.).

Cette latence a été étudiée dans le cas de patients atteints d’épilepsie partielle [Drake
1998]. A partir des latences de I'onde N100, entre autres, Urretavizcaya |Urretavizcaya 2003]
a cherché & établir un rapport entre les anomalies des PEA et un état dépressif ou un retard
psychomoteur. Ainsi, la latence de I'onde N100 est un paramétre souvent utilisé pour étudier
les processus cognitifs auditifs.

Dans notre étude, on mesure les latences de 'onde N100 sur les PEA enregistrés lors des
phases "OFF" et "MAX" nommeées respectivement LatN100orr,,,, €t LatN100ax,,,, POUr

la séance controle et LatN100og Frap €1 LatN100p 4 Xpgp DOUT la séance expérimentale.

3.1.2 L’onde P200

L’onde P200 ("P" indiquant une déviation positive) est une autre composante qui caracté-
rise un potentiel évoqué auditif. Apparaissant environ 200 ms aprés 'application du stimulus

(Figure 3.2), cette onde représente le traitement sensoriel de l'activité auditive.
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F1G. 3.2 — Un PEA et son onde P200

3.1.2.1 Amplitude

Ce paramétre est couramment utilisé pour évaluer les anomalies des PEA dues a certaines
pathologies. Vandoolaeghe [Vandoolaeghe 1998] a étudié I'amplitude de 1'onde P200 pour es-
timer les perturbations dues & un état psychologique dépressif sur 'activité corticale auditive.
Quant a Boutros |[Boutros 1997|, il a exploité notamment cette amplitude dans I’analyse des
PEA qui est utiliste comme aide au diagnostic des troubles schizophrénes, paranoiaques ou
encore schizoaffectifs.

Pour les PEA enregistrés dans notre étude, 'amplitude de ’'onde P200 est calculée comme le
maximum positif dans la fenétre temporelle F'T" = [150 ms-220 ms| [Maby 2002]. De la méme
maniére que ’amplitude ou la latence de 1’onde N100, les amplitudes de ’onde P200 sont

mesurées sur les potentiels évoqués auditifs enregistrés lors des phases "OFF" et "MAX" des
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séances controle (AmpP200orF,.,,, et AmpP200yax,,,,) €t expérimentale (AmpP200or Frap
et AmpP200MAXEw)-

3.1.2.2 Latence

De la méme maniére que pour l'onde N100, la latence de I'onde P200 est un paramétre
souvent étudié dans I'analyse des PEA. En effet, Urretavizcaya [Urretavizcaya 2003] a évalué
le rapport entre d’éventuelles anomalies des PEA, notamment sur la latence de 'onde P200,
et la sévérité de la dépression et le retard psychomoteur observés chez des patients dépres-
sifs. McEvoy [McEvoy 2001] a aussi étudié ce paramétre pour mettre en évidence les signaux
neurophysiologiques qui sont mis en place lors d’une tache de mémorisation.

L’onde P200 repérée, on évalue l'intervalle de temps entre le maximum de cette onde et
I’application du stimulus pour obtenir la latence. On estime les latences LatP200oFF,,,,, et les
latences LatP200 Ax,.,,, obtenues lors de la phase "OFF" et de la phase "MAX" de la séance
controle et les latences LatP2000FFy,, et LatP200paxy,, mesurées lors de la phase "OFF"
et de la phase "MAX" de la séance expérimentale.

3.1.3 Dynamique N100 - P200

On a considéré les ondes N100 et P200 comme des composantes caractéristiques des po-
tentiels évoqués auditifs. Dans un certain nombre d’études sur les potentiels évoqués auditifs,

I’amplitude pic a pic de 'onde N100 & I’'onde P200 est utilisée pour estimer la dynamique du
PEA.
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Fi1a. 3.3 — Un PEA et sa dynamique N100-P200

Ainsi, Wilkinson [Wilkinson 1972| a étudié les modifications de cette dynamique N100-
P200 pour évaluer les effets de ’attention sélective. Dans une étude effectuée sur des patients
souffrant de migraine, Afra [Afra 2000] a estimé la dépendance des potentiels évoqués auditifs

corticaux a l’intensité du stimulus sonore en déterminant la dynamique N100-P200. L’étude
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des dynamiques N100-P200 a permis & Ferrara [Ferrara 2001| d’observer que la baisse d’activité
corticale au réveil était dépendante de la durée de sommeil lent caractérisé par la présence de
"fuseaux" (ou bouffées d’activité de grande amplitude) associés a quelques ondes lentes.
Dans notre étude, la dynamique N100-P200 sera calculée pour chaque PEA en additionnant
les amplitudes en module de 'onde N100 et de I'onde P200 (Figure 3.3). Ainsi, pour chaque
stimulus et chaque sujet, on obtient, avec la méme définition que précédemment, les dynamiques
DynN1-P2oFrF,,,,, DynN1-P2yax,,,., DYHNI-P2OFFEIP et Dyan'P2MAXEIp .

3.1.4 Latence P200 - N100

Comme précédemment, nous pouvons aussi évaluer l'intervalle de temps entre les appari-
tions des deux ondes N100 et P200 (Figure 3.4).
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F1G. 3.4 — Un PEA et sa latence P200-N100

11 suffit seulement d’effectuer la différence de la latence de 'onde P200 avec la latence de
I'onde N100. Ce parameétre permet d’estimer la réactivité corticale auditive et sera calculé de
la méme maniére que les amplitudes DynNI1-P2. Ainsi, nous disposons pour chaque stimulus

et chaque sujet des latences LatP2-N1orp,,,,, LatP2-N1yax,,,,,. LatP2-N1g FFp,, €t LatP2-

NlMAXEzp‘

3.2 Habituation et définition de parameétres

Le but de notre étude est d’étudier influence des radiofréquences sur les parameétres issus
des PEA et décrits dans la section 3.1. Ainsi, le protocole expérimental définit une phase
"MAX" qui se déroule aprés la phase de référence "OFF". Cette succession de phases a montré
au cours des expérimentations des modifications des conditions d’enregistrement mais aussi des
changements de la perception auditive.

En effet, au cours d’une séance, il est apparu une baisse de concentration de la part des

sujets entrainant une atténuation des réponses cognitives. De plus, la stimulation répétitive non
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informative engendre une modification du comportement cognitif appelée habituation [Megela
1979]. Ce phénomeéne souvent étudié entraine un affaiblissement des amplitudes des réponses
physiologiques telles que les potentiels évoqueés auditifs [Kotchoubey 1997] et peut étre aussi
considéré comme une étape primitive d’apprentissage [Sokolov 1977]. Cet phénomeéne est aussi
due a la période réfractaire de diminution de ’excitabilité neuronale qui fait suite a la création
d’un potentiel évoqué auditif [Callaway 1973]. Les travaux de Budd [Budd 1998| ont montré
qu'une diminution d’amplitude de l'onde N100 (en moyenne de 10 % selon les sujets) est

majoritairement due a la période réfractaire des générateurs neuronaux.

En outre, au cours d’une séance, le gel conducteur qui assure le contact entre les électrodes
et le scalp perd de son efficacité. Ainsi, I'impédance mesurée entre le scalp et les électrodes ne
se trouve plus dans la norme et ne permet plus une bonne acquisition des signaux électroencé-

phalographiques de surface [Picton 2000].

Ces modifications des conditions d’enregistrement se retrouvent aussi entre les séances
controle et expérimentale. En effet, les deux séances se déroulant a plusieurs jours d’inter-
valle, il est apparu que 1’état du sujet différe et I’application du casque & électrodes n’est pas
précisément la méme. Ainsi, I’étude des PEA enregistrés lors de la phase "OFF" des séances

controle et expérimentale a révélé un probléme de reproductibilité.

Séance OFF Habituation + Dégradation des conditions MAX
controle
Reproductibilité
. Habituation + Dégradation des conditions
Séance OFF & MAX
expérimentale + RF

Fi1a. 3.5 — Déroulement des séances controle et expérimentale

Au vu de la Figure 3.5, on remarque qu’une comparaison des PEA enregistrés lors de la
phase "MAX" des séance controle et expérimentale n’indique pas seulement une éventuelle
influence des RF mais aussi une variabilité due & un manque de reproductibilité. De plus,
une comparaison des PEA des phases "OFF" et "MAX" de la séance expérimentale n’est pas
acceptable puisqu’il existe des modifications attribuées a I'’habituation et & l’altération des
conditions d’enregistrement. Une éventuelle différence entre ces phases ne serait pas seulement
due aux radiofréquences. Par conséquent, on doit considérer la phase "OFF" comme une phase
de référence pour chaque séance (controle ou expérimentale). De plus, les variabilités observées
lors de la séance contrdle nous obligent & nous orienter vers des différences entre les para-
meétres obtenus en phase "OFF" et en phase "MAX" [Maby 2003]. Pour les séances controle et

expérimentale, et a partir des caractéristiques de 'onde N100 et P200, on calcule :
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— & partir des amplitudes de ’onde N100
A‘Arnp]\]lOOCO'mt = AmpNIOOMAXCO'nt - AmpNI OOOFFCont
AAmpNi00g,, = AmpNI100yax,, —AmpN100opp,,,

— & partir des latences de 'onde N100

ALathchnt = LatNlOOMAXCMt—LatNlOOOFFCom

ALatngng = LatNlOOMAXEzp_LatNIOOOFFEIp

— & partir des amplitudes de ’onde P200

Aamppr200c,,, = AmpP200y4x,,,., — AmpP200orF,,

— & partir des latences de 'onde P200

AL&tPQOOcont = LatP200ax,,,, — LatP2000FrF,,,,

ALatPZOOE:Cp = LatP2OOMAXEzp_LatP2OOOFFEzp

— & partir des dynamiques N100-P200

ADyn]\]1_P2Cont = D‘yan_P2MAXC'0nt - Dyan_P2OFFCO'nt
ApynNi-p2y,, = DynNI-P2y,x, ~— DynNI-P2opp,

— & partir des latences P200-N100

ALatP2’NICont = LatP2-N1 MAXGont — LatP2-N1 OFFcont

ALatP2—N1 Bep LatP2-N1 MAX gz, — LatP2-N1 OFFrayp

3.2.1 Coefficient de corrélation entre signaux

Dans les sections précédentes, on a présenté les différentes composantes contenues dans les
signaux pour réaliser notre étude. Une autre méthode est d’évaluer une mesure croisée entre
les signaux afin d’en évaluer la similitude [Maby 2001c]|.

Nous nous sommes tournés vers le calcul du coefficient de corrélation entre signaux. Il
permet de savoir quelle relation peut exister entre deux signaux. Ce lien est exprimé par la
corrélation entre deux signaux discrets z(n) et y(n) de longueur N, calculée de la facon suivante
[Oppenheim 1975] :
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Cette fonction d’intercorrélation est calculée entre des signaux centrés et réduits. Habi-
tuellement, le coefficient de corrélation est défini par Cy,(0) mais est trés dépendant de la
synchronisation des signaux. En effet, un décalage temporel induit une diminution de la valeur
Cyy(0) alors que la similitude entre les signaux peut étre élevée. Ce décalage temporel traduit
une modification des latences décrites en section 3.1.1.2. Pour illustrer ce probléme de synchro-
nisation, on représente en Figure 3.6(a) un exemple de fonction d’intercorrélation entre deux

signaux possédant un décalage temporel.
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FiG. 3.6 — Fonction d’intercorrélation entre deux signaux qui possédent un décalage temporel

On remarque sur la Figure 3.6(b) que la fonction d’intercorrélation ne prend pas son maxi-
mum en zéro mais avec un décalage de —4 ms. Ainsi, la valeur de la fonction d’intercorrélation
en zéro est égale a Cpy(0) = 0, 7065 alors qu’aprés synchronisation on obtient 0,7115.

Ainsi, pour ne s’intéresser ici qu’a un indice de similitude, on a choisi d’estimer le coeffi-
cient de corrélation en calculant le maximum de la fonction d’intercorrélation dans l'intervalle
[—50 ms ; 50 ms].

Ce coefficient de corrélation est calculé entre deux PEA enregistrés sur la méme électrode
lors de phases différentes, "OFF" et "MAX". En réalisant ce calcul pour chaque stimulus
et pour les deux séances controle et expérimentale, on obtient respectivement les coefficients

CSigncont et les coeflicients C'Signg,, relatifs & chaque électrode.

3.2.2 Coefficient de corrélation entre spectres

La section 3.2.1 a permis de décrire le coefficient de corrélation entre signaux qui indique
leur similitude dans le domaine temporel. Dans cette section, on s’attache & un parameétre de
similitude des signaux dans le domaine fréquentiel.

Tout d’abord, on estime le contenu spectral de chaque PEA centré en appliquant une
transformée de Fourier sur 2048 points (pas fréquentiel de 0,5 Hz). Les signaux sont centrés

pour supprimer leur composante continue et éviter une forte valeur du spectre a la fréquence
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nulle. D’autre part, les PEA ne comportant que 820 points, on les compléte par des zéros. A
partir de chaque transformée de Fourier du PEA, on calcule le module du spectre dans la bande
[0-40 Hz] dont un exemple est représenté par le périodogramme de la Figure 3.7. On dispose

ainsi de 80 raies en fréquence pour chaque spectre de PEA.
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FiG. 3.7 — Périodogramme d’un PEA

Un coefficient de corrélation est utilisé pour comparer ces spectres, exprimé par :

80
Cxy(0) =) X (k)Y (k) (3.2)
k=0
ou X (k) et Y (k) sont les modules des transformées de Fourier des signaux x(n) et y(n). On
calcule ce coefficient & partir de modules de spectres centrés et réduits.

Un décalage entre spectres traduisant un contenu spectral différent, le coefficient de corréla-
tion entre spectres doit étre dépendant du décalage en fréquence. Ainsi, ce coefficient correspond
a la valeur de la fonction d’intercorrélation en zéro.

Ce coefficient de corrélation est calculé entre deux spectres obtenus & partir de PEA enre-
gistrés sur la méme électrode mais lors de phases différentes, "OFF" et "MAX". En réalisant
ce calcul pour chaque stimulus et pour les deux séances controle et expérimentale, on obtient

respectivement les coefficients C'Speccoont et les coefficients C'Specgyy.

3.2.3 Distance cepstrale

Dans un souci de trouver les meilleurs outils pour comparer les PEA enregistrés en pré-
sence ou non de radiofréquences, nous nous sommes orientés vers d’autres mesures de distance
dans le domaine spectral. Ainsi, nous utilisons la distance cepstrale qui permet d’évaluer une
distorsion spectrale entre deux signaux. Elle correspond & une distance euclidienne entre les
coefficients cepstraux qui représentent d’une part I’enveloppe spectrale & court terme et d’autre

part la structure fine du spectre & court terme. Ces coefficients sont évalués a partir de modéles
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paramétriques auto-régressifs (AR). L’estimation de la distance cepstrale est expliquée dans
I’Annexe C.

Dans notre étude, nous ne disposons d’aucune information sur la modélisation paramétrique
des potentiels évoqués auditifs sous influence ou non des radiofréquences. Aussi ’ordre optimal
du modeéle est-il obtenu par le critére d’Akaike en fixant le nombre maximal de coefficients a
30. Pour chaque PEA, on estime un nombre de coefficients cepstraux égal a I'ordre du modéle.
La distance cepstrale s’effectuant sur deux séries ayant le méme nombre de coefficients, on
compléte celle qui en dispose le moins par des zéros. De plus, le premier coefficient cepstral
correspondant au gain du modéle (co =In (02)) ne sera pas utilisé dans le calcul de la distance
cepstrale, puisque ’on veut évaluer uniquement les modifications des composantes cepstrales.

Enfin, pour chaque sujet et chaque séance, le calcul des distances cepstrales sera appliqué
aux PEA enregistrés sur la méme électrode dans les phases "OFF" et "MAX". On obtient pour
chaque stimulus les distances cepstrales dCepcont pour chaque séance controle et les distances

cepstrales dCeppy, pour chaque séance expérimentale.

3.2.4 Distance dans le plan temps-fréquence

Les sections 3.2.2 et 3.2.3 décrivent des outils permettant d’évaluer d’éventuelles modifica-
tions du contenu spectral sans pour autant les localiser & un instant précis.

Nous nous sommes donc orientés vers une méthode permettant de caractériser un signal a
la fois dans le domaine temporel et dans le domaine fréquentiel.

Les outils classiques, comme la transformée de Fourier & fenétre glissante, ne semblent
pas étre adaptés au PEA qui présentent une non-stationnarité. Aussi, la Distribution Pseudo
Wigner-Ville Lissée (DPWVL) présentée dans I’Annexe D, fournit-elle un moyen efficace d’ana-
lyse des potentiels évoqués auditifs.

On applique a tous les PEA la DPWVL en effectuant un lissage temporel a I'aide d’une
fenétre de Hamming de 511 points et un lissage fréquentiel avec une fenétre de Hamming de 127
points. On effectue ’analyse avec un pas temporel de 1 ms et la transformée de Fourier utilisée
dans le calcul de la DPWVL est estimée sur 1024 points (pas fréquentiel d’environ 1 Hz). Pour
chaque stimulus et pour une électrode donnée, on estime les représentations temps-fréquence
des PEA enregistrés lors de la phase "OFF" et "MAX" appelées respectivement RT Fopp(t, f)
et RTFaax(t, f). Afin d’effectuer une comparaison convenable des deux représentations, on

effectue la normalisation suivante :

RTForr(t, f)

RTForpyopu(t f) = maz (RTForr(t, f) U RT Faax (t, f)) 33

RTFyax(t, f)
max (RTForr(t, f)URTFyax(t, f))

RTFMAXyorM (t, f) =

A titre d’exemple, deux représentations sont illustrées sur les Figures 3.8(a) et 3.8(b).
L’observation visuelle de ces représentations permet de nous informer quant aux différences

de contenu spectral entre deux signaux. Cependant, cette interprétation restant qualitative, il
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FiG. 3.8 — Exemple de représentations temps-fréquence sur deux PEA enregistrés lors de deux
phases différentes

est nécessaire d’estimer une distance de représentations temps-fréquence.
Nous proposons de calculer la distance de Kolmogorov entre les deux représentations temps-
fréequence RTForrp(t, f) et RTFyrax(t, f) exprimée de la fagon suivante [Laurent 1998] :

ARTF = / / INRTFyrax(t. f)| — INRTFopp(t, f)| dtdf (3.4)
ou
NRTFEopp(t, f) RTForr(t,f) (3.5)
/ / [RT Forr(t, f)) didf
RTFprax(t, f)

NRTFyax(t,f) — .
/ / \RTFapax(t, )| dtdf

Ainsi, si les deux plans temps-fréquence sont similaires, leur distance est proche de zéro.

Enfin, pour chaque sujet, chaque séance et chaque stimulus, ces distances de représentations
temps-fréquence seront appliquées aux PEA enregistrés sur la méme électrode mais dans les
phases "OFF" et "MAX". On obtient donc les distances ART Fryy,: pour la séance controle et

les distances ART Fgg), pour la séance expérimentale.

3.3 Etude statistique

Le but de cette étude est d’étudier I'influence des radiofréquences sur les parameétres décrits
dans la section 3.1 et issus des signaux qui possédent toutes les caractéristiques des potentiels
évoqués auditifs. Ainsi, il a été décrit dans la section 2.5 trois méthodes de sélection d’électrodes

qui ont permis de ne conserver que 14 électrodes sur lesquelles 'activité cérébrale auditive de
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surface est la mieux recueillie. Aussi, I’étude statistique décrite dans cette section sera-t-elle

appliquée aux signaux correspondant & ces 14 électrodes.

3.3.1 Normalité des données

De nombreuses méthodes d’analyse statistique, et notamment le puissant groupe des sta-
tistiques paramétriques, se basent sur ’hypothése de normalité. Celle-ci est prouvée lorsque la

distribution de fréquences des variables utilisées est supposée conforme & la loi normale.

3.3.1.1 La droite de Henry

La premieére méthode de vérification du caractére gaussien d’une population consiste a
tracer un diagramme de normalité tel que la droite de Henry. Elle correspond & un report sur
un graphique Gausso-Arithmétique des valeurs des probabilités cumulées des données traitées.
Le caractére normal de la distribution se reconnait & la qualité de ’alignement des points. On
représente par exemple sur la Figure 3.9 la droite de Henry obtenue pour les amplitudes de

I'onde N100 des PEA enregistrés lors de la phase "OFF" de la séance controle.

Droite de Henry
0.999 ; ; ‘ ‘ ‘ :
I RAEd
00.9977 2T

Probabilité

o 2 4 & 8 10
Amplitude (uV)

FiG. 3.9 — Droite de Henry

On observe que les valeurs des probabilités cumulées ne suivent pas la loi normale au niveau
des queues de distribution. On peut qualitativement en déduire que les amplitudes de 1'onde
N100 des PEA enregistrés lors de la phase "OFF" de la séance controle ne suivent pas une
loi normale. Toutefois cette méthode n’a pas de valeur de démonstration de rejet ou non de la

normalité de la population.

3.3.1.2 Test de normalité

Pour une décision complétement motivée, plusieurs tests peuvent étre utilisés, dont le plus
courant est celui de Jarque et Bera [Jarque 1980]. Ce dernier est fondé sur la notion de Skewness

(moment d’ordre 3 et asymétrie) et de Kurtosis (moment d’ordre 4 et aplatissement).
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Soit ug le moment empirique d’ordre k£ d’un processus (Xi,..., Xy) :
1 & k
1=

Les coefficients de Skewness S, et de Kurtosis K, sont définis par :

M3 L 6

Sk = 35 Nvow N<07 N) (3.7)
Ho
Ha L 24

K, = M £ V==l 3.8
R (3 N) (3.8)

On construit les statistiques centrées réduites correspondant & Sy et K, que 'on compare

aux seuils d’une loi normale centrée réduite :

Sk c
= L N (3.9)
N
K, —
S L N(1) . (3.10)
% N —
N

Si la statistique centrée réduite de Si est inférieure au seuil 1,96 correspondant & un inter-
valle de confiance de 95 %, on accepte I'hypothése de symeétrie. Si la statistique centrée réduite
de K, est inférieure au seuil 1,96, on accepte I’hypothése de queue de distributions plates.

Le test de Jarque et Bera regroupe ces deux tests en un seul. On construit la statistique :
N
6

ot x2 représente la loi du khi-deux.

N c
2 | 4V 92 2
S + 51 (K, —3) = X (2) (3.11)

S =

Donc si s > x7_,,(2), on rejette I'hypothése Hy de normalité du processus au seuil c.

3.3.1.3 Résultats

Dans notre étude, en fixant a & 0,05, si la statistique du test de Jarque et Bera dépasse
X%_0705(2) = 5,99, on rejette ’hypothese de normalité.

On applique le test du Skewness, du Kurtosis et de Jarque-Bera aux parameétres décrits en
section 3.1 et issus de PEA enregistrés lors des phases "OFF" et "MAX" des séances controle

et expérimentale.

Sujets sains Patients épileptiques
Paramétres Skewness | Kurtosis | Jarque-Bera || Skewness | Kurtosis | Jarque-Bera
AAmpN100.,,, 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
AAmpN100,,,, 0,198 0,000 0,000 0,011 0,000 0,000
ALatN100¢ ot 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
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Sujets sains Patients épileptiques
Paramétres Skewness | Kurtosis | Jarque-Bera || Skewness | Kurtosis | Jarque-Bera
ALatN100g., 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
A AmpP200,,,, 0,155 0,067 0,194 0,012 0,000 0,000
AAmpP200,,, 0,097 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
ALatP200¢ 0,000 0,000 0,000 0,007 0,067 0,016
ALatP2005,, 0,035 0,000 0,000 0,001 0,228 0,004
ApyuNi-p2,.,,, 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
ApynN1-P2,,, 0,000 0,000 0,000 0,223 0,000 0,000
ALatP2-N1con: 0,000 0,000 0,000 0,259 0,128 0,426
ALatP2-Nip,, 0,005 0,000 0,000 0,004 0,376 0,027
CSigncont 0,000 0,216 0,000 0,000 0,052 0,000
CSigngazp 0,004 0,002 0,001 0,000 0,455 0,000
CSpeccont 0,000 0,003 0,000 0,000 0,410 0,000
CSpecgap 0,004 0,000 0,000 0,004 0,000 0,000
dCepcont 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
dCepgap 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
ART Feont 0,026 0,046 0,036 0,155 0,397 0,579
ART Fgayp 0,044 0,031 0,041 0,045 0,170 0,151

TAB. 3.1 — Tests sur la normalité des parametres ([-] : p-value < 0,05)

Le Tableau 3.1 indique les valeurs de p-value obtenues lorsqu’on effectue le test sur la
symétrie (Skewness) et sur I’aplatissement (Kurtosis) des distributions des parameétres. Ces p-
value étant pour la plupart inférieures & 0,05, les hypothéses de symétrie et d’aplatissement ne
sont pas acceptées. Le test de Jarque-Bera qui est une combinaison des deux tests indique un
rejet de I’hypothése de normalité pour ’ensemble des paramétres puisque les p-value associées
sont majoritairement inférieures & 0,05. Il apparait en plus que celle-ci est souvent due & un

probléme de symétrie des distributions.

3.3.2 Test de comparaison de deux échantillons

L’analyse des PEA nous améne a effectuer un test par paires, c’est-a-dire a comparer le
méme parameétre sous deux conditions différentes.

Un des tests les plus utilisés est le test de Student par paires qui est basé sur une com-
paraison des moyennes. C’est un test paramétrique, c¢’est-a-dire qu’il requiert des populations
gaussiennes. Toutefois, ce test robuste aux changements des lois de probabilité peut étre uti-
lisé dans le cas d’échantillons de grande taille pour lesquels le théoréme central limite assure
la normalité asymptotique des moyennes empiriques. Dans ce cas, les résultats de ce test ne
supposent ni la normalité des échantillons ni 1’égalité des variances. Néanmoins, ce test perd

de sa signification lorsque les populations possédent une forte asymeétrie de leur distribution.
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Dans notre cas, les distributions de nos parameétres sont fortement asymétriques et ne sont pas
normales.

Nous nous sommes donc orientés vers un test non paramétrique beaucoup plus robuste
puisqu’il permet d’obtenir une probabilité de décision quelle que soit la forme de la distribution
de probabilité. Sur les mémes variables obtenues dans des conditions différentes, nous avons
utilisé le test de Wilcoxon signé [Siegel 1956] qui un test non paramétrique pour des variables
appariées.

Si ce sont les mémes individus qui sont & ’origine des deux séries, on dit que 1’échantillon
est auto-apparié, si les individus sont différents mais choisis de fagon & ce qu’ils se ressemblent
au maximum sur un certain nombre de critéres censés avoir un lien avec la mesure, on parle
d’échantillon apparié. La premiére étape consiste a faire la différence entre les valeurs de chaque
paire de mesures prélevées dans deux populations (A) et (B). Ensuite, on ordonne les différences
par valeur absolue croissante. Les différences ont un signe positif ou négatif, les différences nulles
sont éliminées. Il faut ensuite regarder si la somme des rangs des différences positives (3(+))
differe ou non de la somme des rangs des différences négatives (3(—)). Or, la somme de tous

les rangs est égale a la somme des n premiers entiers :

n(n+1)

() +2(-) = 5

(3.12)

ou n est le nombre de paires non nulles.
Autrement dit, sous I’hypothése nulle Hy, les deux séries de valeurs ne sont pas différentes
de facon significative, on a donc autant de rangs positifs que négatifs :

n(n+1)

Ho : B(+)=5(-) = —2— = ”(”4+ L. (3.13)

Ainsi, I’hypothése nulle Hy est définie par :
By, (5(1)) = MY (3.14)
Varg, (S(+)) n(n + 12)512” 1 (3.15)

Pour des échantillons comprenant moins de 20 éléments, 'hypothése nulle Hy est rejetée si
T = min (X(+), 2(—)) est inférieur ou égal a la valeur correspondant a n paires, au niveau a,
qui est lue dans la table de Siegel donnant les valeurs critiques du test signé de Wilcoxon pour
échantillons appariés. Pour des échantillons de "grande" taille comprenant plus de 20 éléments,
on peut utiliser une approximation normale et établir une variable Z distribuée selon la loi
normale N (0,1). Z est la variable centrée réduite de 7' = min (X(+), X(—)) :

T_ n(n+1)
Z = 4 . (3.16)
\/n(n +1)(2n+1)
24

Remarque : en posant 7' = ¥(+) on fixe I'hypothése Hy [(A) = (B)] contre H; [(A) > (B)]
et pour T'= X(—) on fixe 'hypotheése H [(A) = (B)] contre H; [(A) < (B)].
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3.3.3 Meéthodologie

Pour chaque sujet (ou chaque patient) et chaque stimulus, on dispose de 14 valeurs de
parameétre par séance. Pour évaluer une éventuelle influence des radiofréquences sur chacune
de ces valeurs, on effectue un test de Wilcoxon signé entre celles obtenues lors de la séance
controle et celles en séance expérimentale, de deux maniéres différentes :

— dans un premier temps, on effectue notre analyse pour chaque sujet sain et pour chaque
patient épileptique. On dispose de 28 (14 électrodes x 2 stimuli) valeurs de paramétres
pour chaque séance (controle ou expérimentale). Une comparaison entre les 28 valeurs
obtenues en séance controle et les 28 valeurs de la séance expérimentale est effectuée. Le
test de Wilcoxon indique une p-value qui induit une variation (augmentation ou diminu-
tion) significative ou non du parameétre étudié entre les séances controle et expérimentale.
On obtient ainsi neuf résultats de comparaison sur ’ensemble des sujets sains et huit pour
les patients épileptiques. On dénombre enfin les variations significatives (augmentation
ou diminution) pour chaque paramétre étudié;

— dans un deuxiéme temps, on effectue respectivement notre analyse sur I’ensemble des neuf
sujets sains et sur les huit patients épileptiques. Pour chaque séance (expérimentale ou
controdle), on dispose de 252 (14 électrodes x 2 stimuli x 9 sujets) valeurs de paramétre
pour les sujets sains et de 224 (14 électrodes x 2 stimuli x 8 patients) valeurs pour les
patients épileptiques. Ainsi, pour chaque paramétre étudié et chaque population (saine
ou épileptique), on applique le test signé de Wilcoxon sur les valeurs obtenues en séance

controle et en séance expérimentale.

3.3.4 Reésultats et Discussion

Nous présentons dans cette section les résultats de 'analyse statistique effectuée sur les
paramétres définis dans la section 3.2 et obtenus lors des séances controle et expérimentale. On
indique ici la p-value du test de Wilcoxon signé et, a titre d’information, les valeurs moyennes
des parameétres. Le test de Wilcoxon étant un test unilatéral, lorsque la p-value est inférieure a
0,05, le parameétre de la séance expérimentale est significativement inférieur & celui de la séance
controle. Par contre, si la p-value est supérieure a 0,95, le paramétre de la séance expérimentale
est significativement supérieur & celui de la séance controle. Les résultats de I’étude par sujet (ou
par patient) seront présentés dans des tableaux pour lesquels les cellules grisées correspondent

aux p-value inférieures a 0,05 ou supérieures a 0,95.
3.3.4.1 Amplitude de ’'onde N100

3.3.4.1.1 Sujets sains

A partir du tableau 3.2, on observe que quatre sujets présentent une diminution significative
des variations A s mpn100 €n passant de la séance controle & la séance expérimentale. Néanmoins,

trois sujets sont accrédités d'une augmentation significative sur un total de neuf sujets.
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Aampnioo,,, AAmleOOE.rp
CA 0,965 + -1,55 uV -0.81 uV
EM 0,000 — 0,18 uV -0,74 vV
LC 0,998 + -1,33 uV 0,04 pV
MP 0,000 — 0,25 uV -1.30 uV
MR 0,988 + -1,82 uV -1,41 pV
NG 0,000 — 0,68 uV -1.76 ©uV
OR 0,281 0 -241 uV -2.37 uV
SB 0,244 0 -1,31 uV -1,57 uV
SD 0,001 — -0,27 uV -0.91 uV

TAB. 3.2 — Variations Aampnigo pour les neuf sujets sains

On effectue aussi, sur ’ensemble des sujets sains, la comparaison des variations AampNi00
entre les séances controle et expérimentale. Le test signé de Wilcoxon indique une p-value égale
a 0,002 et révele que les variations A mpnig0 Obtenues en séance expérimentale (de moyenne
m = —1,20 uV) sont significativement supérieures en valeur absolue a celles de
—0,84 V). La diminution d’amplitude de I'onde N100

observée en séance controle avec des variations A mpNi00 cone NEgatives est due au processus

la séance controle (AampnNioo,.,,, =

d’accoutumance [Callaway 1973]. Par contre, la diminution des variations A ampnigo €n passant

de la séance controle a la séance expérimentale peut étre attribuée aux radiofréquences.

3.3.4.1.2 Patients épileptiques

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Aampnioo Cont A AmpN100 Bap
BB 0,000 — 0,54 4V -0,82 pV
CR 0,000 — 1,44 uV -0,70 wV
JM 0,000 — 0,94 uV -1,67 puV
LG 0,999 + -0,30 uV 0,50 uV
MG 0,000 — 0,06 uV -1,20 pV
SC 0,130 0 0,44 VvV -0,13 pV
SH 1,000 + -2,34 uV -0,35 VvV
TL 0,688 0 -1,12 uV -0,77 uV

TAB. 3.3 — Variations Aampnigo pour les huit patients épileptiques

Si I'on se référe au Tableau 3.3, quatre patients épileptiques sur huit présentent une di-
minution significative des variations Aampnigo- Deux patients montrent une augmentation

significative et deux autres ne mettent en évidence aucune variation significative.
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L’analyse sur les huit patients épileptiques indique une diminution significative des dif-
féerences Aampnioo lorsque l'on passe de la séance controle (m = —0,04 pV)
a la séance expérimentale (m = —0,64 uV) avec une p-value inférieure a 0,001.
De plus, les variations Aampni00 Cont de la séance controle ne sont pas significativement dif-
férentes, puisque le test signé de Wilcoxon appliqué aux amplitudes AmpN100ppp,., , et
AmpN100ys4x,,,, n'indique aucune différence significative. Ainsi, cette constance des am-
plitudes de 'onde N100 révéle une absence du phénoméne d’accoutumance chez les patients
épileptiques. Enfin, I’atténuation de 'amplitude de ’'onde N100 constatée par comparaison des
variations du paramétre Aampnigo obtenu en séance controle et expérimentale montre une

influence des radiofréquences émises par le téléphone portable.

3.3.4.1.3 Discussion

Pour les sujets sains, I’étude de la séance contrdéle nous a permis d’observer le phénomeéne
d’accoutumance qui est aussi présent lors de la séance expérimentale puisque la succession
des stimulations sonores entraine une diminution de I’amplitude de I’onde N100. De plus, il est
apparu que les radiofréquences entrainent une plus forte atténuation significative de 'amplitude
de cette onde. Plusieurs études ont montré que I'état de vigilance influait considérablement
sur 'onde N100. Ainsi, la diminution d’amplitude de cette onde que ’on retrouve chez des
patients schizophrénes [Rosburg 2000] ou des personnes présentant un taux d’alcool dans le
sang important [Jaaskelainen 1996] traduit un dysfonctionnement cognitif. Pour les patients
épileptiques, le phénomeéne d’accoutumance est absent, mais la diminution significative des
amplitudes de 'onde N100 observée en séance expérimentale peut étre aussi attribuée aux

radiofréquences.

3.3.4.2 Latence de 'onde N100
3.3.4.2.1 Sujets sains

Le Tableau 3.4 présente le dénombrement des variations entre les séances controle et expé-
rimentale des différences Ar,ini00 sur les neuf sujets sains.

D’aprés ce tableau, six sujets sur neuf ne sont accrédités d’aucune variation significative
des variations Apaini00 €ntre la séance controle et la séance expérimentale. En revanche, deux
sujets indiquent une diminution significative contre une seule augmentation significative.

Sur I'ensemble des sujets, on applique le test signé de Wilcoxon sur les variations AratNig0
de la séance controle (ALaiN100¢,,, = 3,28 ms) et de la séance expérimentale (AraN1005,, =
—1,95 ms). Ce test qui donne une p-value inférieure a 0,05 traduit une diminution significative
des parameétres AraiNigo lorsque les sujets sains sont exposés aux radiofréquences. Les valeurs
positives des variations Arainioo,,, révelent un allongement des latences qui est imputable
au phénoméne d’accoutumance [Sorés 2000]. Les radiofréquences semblent entrainer un effet

contraire a 'accoutumance en diminuant les latences.
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | AratN100c0,, | ALatN100g,,
CA 0,063 0 1,96 ms -12,93 ms
EM 0,270 0 5,50 ms 2,64 ms
LC 0,001 — 8,96 ms -4,21 ms
MP 0,953 + 3,18 ms 6,43 ms
MR 0,609 0 -3,21 ms -10,96 ms
NG 0,000 — 5,11 ms -3,14 ms
OR 0,581 0 10,21 ms 8,57 ms
SB 0,364 0 -0,93 ms -2,96 ms
SD 0,568 0 -1,29 ms -1,00 ms

TAB. 3.4 — Variations Arani00 pour les neuf sujets sains

3.3.4.2.2 Patients épileptiques

Pour les patients épileptiques, les variations Aprainigo calculées en séance expérimentale
semblent étre supérieures a celles de la séance contrdle. En effet, d’aprés le Tableau 3.5, quatre
patients sur huit indiquent une augmentation significative en passant de la séance controle a la

séance expérimentale. Un seul montre une diminution significative et trois ne possédent aucune

variation significative.

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | AraiNiooe,,, | AratNioo Fap
BB 0,273 0 2,32 ms 0,00 ms
CR 0,901 0 -2,71 ms 2,50 ms
JM 1,000 + 5,07 ms 21,86 ms
LG 0,870 0 -1,00 ms 3,46 ms
MG 1,000 + -4,96 ms 8,89 ms
SC 0,998 + -5,96 ms 13,89 ms
SH 1,000 + 0,50 ms 5,68 ms
TL 0,002 — 3,21 ms -22,71 ms

TAB. 3.5 — Variations Ara:n100 pour les huit patients épileptiques

Sur ’ensemble des patients épileptiques, le test signé de Wilcoxon révele des variations
AratNioo de la séance expérimentale (m = 4,19 ms) significativement supérieures a
celles de la séance controdle (W = —0,44 ms) avec une p-value supérieure a 0,95.
De plus, les latences LatN100oFr,,,, et LatN100yax,,,, de la séance controle étant non si-
gnificativement différentes (0,05 <p-value< 0,95), elles révélent une absence d’accoutumance
(en termes de latence) pour les patients épileptiques. Enfin, le test appliqué sur les différences
AratN1go entre les séances controle et expérimentale montre un allongement des latences attri-

buable aux radiofréquences, contrairement & ce qui a été observé chez les sujets sains.
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3.3.4.2.3 Discussion

La comparaison des PEA enregistrés sur sujets sains lorsque 1’on passe de la phase "OFF" &
la phase "MAX" révéle une augmentation des latences de I’'onde N100 qui est due au phénoméne
d’accoutumance [Rosburg 2002]. Par contre, en présence des radiofréquences, les latences sont
significativement réduites traduisant une meilleure réactivité au stimulus sonore. On peut alors
faire une analogie avec ’hypothése de Preece [Preece 1999] qui indique que la diminution de
temps de réaction pourrait étre due & un échauffement localisé s’exercant au niveau du gyrus
angulaire, provoquant une dilatation des vaisseaux sanguins et améliorant I'oxygénation dans
cette partie du cerveau. Une autre hypothése serait de dire qu’une diminution des latences peut
étre interprétée comme une mise en place de la synchronisation neuronale plus rapide en réponse
au stimulus. Par contre, pour les patients épileptiques, aucune variation des latences n’est
observée en séance controle alors que les latences sont allongées en présence de radiofréquences
et pourraient traduire une altération de la voie afférente chez ces patients. Contrairement aux
amplitudes, les comparaisons sur les variations de latences ne donnent pas les mémes conclusions

chez les sujets sains et chez les patients épileptiques.

3.3.4.3 Amplitude de ’'onde P200

3.3.4.3.1 Sujets sains

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Aampp200,.,,, | AAmpP200 Eap
CA 0,967 + 0,41 uV 0,95 uV
EM 1,000 + -1.47 vV -0,10 uV
LC 0,997 + -0,38 pV 0,44 uVvV
MP 0,341 0 0,28 uV 0,21 uV
MR 0,949 0 -1,45 uVvV -1,04 uV
NG 0,891 0 -0,59 uV 0,12 uV
OR 0,989 + 0,04 uV 0,55 uV
SB 0,986 + -0,66 pV 0,67 uV
SD 0,651 0 0,23 uV 0,29 uV

TAB. 3.6 — Variations Aampp2go pour les neuf sujets sains

Le Tableau 3.6 révele que cing sujets sains sont accrédités de variations Aampp200 Bop si-
gnificativement supérieures aux variations A mpp200 Comt” En outre, aucun sujet ne présente de
diminution des variations Aampp2go en passant de la séance controle & la séance expérimentale.

L’analyse sur ’ensemble des sujets confirme les résultats précédents puisque le test de Wil-
coxon signé établit une augmentation significative (p-value = 1.000) des variations Aampp200
de la séance controle (Aampp2o0,,, = —0,40 uV) & la séance expérimentale (A ampp200 Bop =
0,23 uV).
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3.3.4.3.2 Patients épileptiques

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Aampr2o Cont A AmpP200 Bep
BB 0,978 + -0,52 uvV 0,37 uV
CR 0,760 0 0,14 uV 0,28 uV
JM 0,998 =+ -1,09 uV 2,28 uV
LG 0,989 + 0,05 uV 0,56 4V
MG 0,642 0 -0,21 uV -0,43 uV
SC 0,000 — 0,60 4V -1,33 uV
SH 0,482 0 -0,41 uV -0,45 uV
TL 0,563 0 -0,43 uV -0,44 uV

TAB. 3.7 — Variations Aampp2oo pour les huit patients épileptiques

Le Tableau 3.7 illustre I’analyse des variations Asmpp2go des séances controle et expéri-
mentale effectuée sur les huit patients épileptiques. Il apparait que trois d’entre eux mettent en
évidence des variations A mpp200 Bap significativement supérieures aux variations A s mpp200 Comt-
Un seul patient indique une diminution alors que les quatre autres patients n’affichent pas de
variation significative.

L’analyse sur ’ensemble des patients indique une augmentation des variations de la séance
controle m = —0,23 ©V a la séance expérimentale m = 0,11 pV mais
qui reste non significative puisque la p-value est égale & 0,82. Il semble que la forte diminution
obtenue pour le patient "SC" compense les augmentations estimées sur les patients "BB",
"JM", et "LG" de maniére & rendre sur I’ensemble des huit patients épileptiques les variations

AAmpP200,,, € AAmpP200 op 1DOD significativement différentes.

3.3.4.3.3 Discussion

Pour les sujets sains, il a été constaté une augmentation des variations Aappp2gp sous
I'influence des radiofréquences émises par le téléphone portable. De la méme maniére, une
étude menée par Vandoolaeghe [Vandoolaeghe 1998] a montré des amplitudes de I'onde P200
supérieures a la normale sur des PEA de patients dépressifs sans toutefois faire apparaitre un
dommage cognitif.

Pour les patients épileptiques, cette augmentation des amplitudes est constatée mais de

maniére non significative du fait de la variabilité des résultats de ces patients.

3.3.4.4 Latence de ’'onde P200
3.3.4.4.1 Sujets sains

Au vu du Tableau 3.8, aucune influence des radiofréquences ne semble étre détectée sur

les latences de 'onde P200. En effet, trois sujets présentent une augmentation significative des
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Aratp200c,,, | ALatP2005,,
CA 1,000 + -24,07 ms 6,75 ms
EM | 0,017 — 1,25 ms 11,79 ms
LC 0,137 0 2,11 ms -1,07 ms
MP 0,000 — 4,18 ms -22,86 ms
MR 0,954 + -2,36 ms 2,54 ms
NG 0,051 0 -2,46 ms -5,75 ms
OR 0,000 — 2,50 ms -14,61 ms
SB 0,993 + -9,50 ms 11,82 ms
SD 0,303 0 0,57 ms 0,00 ms

TAB. 3.8 — Variations Ar,ipagg pour les neuf sujets sains

variations Ar,:pagg €n passant de la séance controle & la séance expérimentale. Sur les six sujets
restants, trois sont accrédités d’une diminution significative alors que les résultats obtenus sur
les trois autres indiquent des différences non significatives des variations Ayp,¢pago-

Sur I’ensemble des sujets sains, le test de Wilcoxon signé appliqué aux variations Ara¢pago
entre les séances controle et expérimentale indique une p-value égale & 0,089. Ce résultat in-

dique que, globalement, les latences de I'onde P200 ne sont pas modifiées sous I'influence des

radiofréquences émises par le téléphone portable.

3.3.4.4.2 Patients épileptiques

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Aratp200c,,, | ALatP2005,,
BB 0,651 0 20,11 ms | -13,54 ms
CR 0,002 — 19,25 ms -6,04 ms
JM 0,181 0 4,29 ms -0,04 ms
LG 0,608 0 8,86 ms 10,93 ms
MG 0,009 — 12,86 ms -0,86 ms
SC 0,081 0 3,00 ms -2,93 ms
SH 0,005 — -6,07 ms -16,14 ms
TL 0,410 0 4,11 ms 0,93 ms

TAB. 3.9 — Variations Aj,tpagg pour les huit patients épileptiques

Le Tableau 3.9 laisse apparaitre que trois patients présentent des variations Apaip200..,,.,
significativement supérieures aux variations Ara¢pago Eap- Les cinq autres patients ne montrent
aucune différence significative.

Sur ’ensemble des patients épileptiques, les variations Ajp,ipoge de la séance expérimentale

(ALatP200 Bap = —3,46 ms) sont significativement inférieures a celles de la séance controle



3.3. Etude statistique 97

(AratP200,,,, = 3,27 ms) puisque le test de Wilcoxon signé indique une p-value égale a 0,001.

3.3.4.4.3 Discussion

Pour les sujets sains, la latence de ’'onde P200 ne semble pas étre modifiée sous I'influence
des radiofréquences. En revanche, une diminution de ces latences en présence de radiofréquences
a été démontrée pour les patients épileptiques. Dans son étude sur la maladie d’Alzheimer,
Golob [Golob 2000] attribue cette diminution de latence de 'onde P200 & un éventuel dommage

du cortex auditif associatif.

3.3.4.5 Dynamique N100-P200

3.3.4.5.1 Sujets sains

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apynni-pa.,,, | ADynN1-P2 Bep
CA 0,999 + -1,13 uV -0,12 uV
EM 0,787 0 -1,30 uV -0.84 uV
LC 1,000 + -1,71 uV 0,49 uVvV
MP 0,000 — 0,53 uV -1.09 uV
MR 0,998 + -3,27 uvV -2,46 uV
NG 0,003 — 0,08 uV -1.64 uV
OR 0,891 0 -2,37 uV -1.82 uV
SB 0,996 + -1,97 uV -0,86 uV
SD 0,001 — -0,04 uV -0,62 uV

TaB. 3.10 — Variations Apysni-p2 pour les neuf sujets sains

D’aprés le Tableau 3.10, quatre sujets mettent en évidence des variations Apynni-p2 Cont
significativement inférieures aux variations ADyan_ngw. Deux sujets présentent une diffé-
rence non significative alors que les trois autres sujets montrent une diminution des variations
Apynni-p2 de la séance controle a la séance expérimentale.

L’augmentation des variations Apy,ni-p2 décelée pour quatre sujets est confirmée puisque
le test de Wilcoxon signé appliqué a I’ensemble des sujets indique une p-value égale a 0,990. En
effet, les variations Apynni-p2 de la séance expérimentale (Apy,ni-p2 Bop = —1,00 p V) sont

significativement supérieures & celles de la séance controle (Apynni-p2 come = — 1,24 V).

3.3.4.5.2 Patients épileptiques

Comme on peut le voir dans le Tableau 3.11, quatre patients épileptiques obtiennent une
diminution des variations Apynni-p2 en passant de la séance controle a la séance expérimentale.
Sur les quatre autres patients, deux d’entre eux présentent une augmentation significative et

les deux autres ont une variation non significative.
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Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apynni-p2 Cont ApynNi-p2 Eap
BB 0,034 — 0,02 uV -0,45 pV
CR 0,000 — 1,59 uV -0,42 uV
JM 0,842 0 -0,16 pV 0,88 uV
LG 1,000 + -0,25 VvV 1,07 uV
MG 0,000 — -0,15 pV -1,63 pV
SC 0,007 — 1,04 uV -1,46 pV
SH 1,000 + -2,75 uV -0,80 pwV
TL 0,684 0 -1,54 puV -1,43 puV

TAB. 3.11 — Variations Apynni-p2 pour les huit patients épileptiques

L’analyse sur ’ensemble des patients épileptiques va a l’encontre des résultats indiqués
dans le Tableau 3.11. En effet, les variations Apynni-p2 des séances expérimentales ne sont pas
significativement différentes puisque le test de Wilcoxon signé indique une p-value égale & 0,215.
II semble que les augmentations des variations Apynni-p2 obtenues pour les patients "LG" et
"SH" compensent les diminutions trouvées pour les patients "BB", "CR", "MG" et "SC". De
plus, en observant les moyennes des variations Apy,n;-p2 du Tableau 3.11, on s’apercoit que
les variations établies pour les patients "JM" et "TL" s’avérent étre des augmentations non

significatives.

3.3.4.5.3 Discussion

L’analyse effectuée sur les sujets sains a montré une augmentation de la dynamique N100-
P200 sous influence des radiofréquences. De maniére comparable, Siniatchkin [Siniatchkin 2000]
a observé des valeurs de dynamiques N100-P200 chez les adultes atteints de migraine statisti-
quement supérieures a celles des adultes sains. Dans cette méme étude, Siniatchkin constate
que les dynamiques N100-P200 des enfants sains sont supérieures a celles des adultes sains
et conclut que cette augmentation de dynamique est représentative de la maturation de la

fonction sensorielle.

3.3.4.6 Latence P200-N100
3.3.4.6.1 Sujets sains

Sur un total de neuf sujets sains, quatre indiquent une augmentation des variations Ara¢po N1
de la séance controle a la séance expérimentale. Deux sujets sont accrédités d'une diminution
alors qu’aucune modification significative n’a été constatée pour les trois autres sujets.

L’analyse réalisée sur les neuf sujets sains indique une modification non significative des
variations Ar,ipa.ng puisque le test effectué indique une p-value égale & 0,869. Il semble que

les fortes diminutions estimées sur les sujets "MP" et "OR" s’opposent suffisamment aux aug-
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | AratpoNic,,, | ALatP2-Nig,,
CA 1,000 + -26,04 ms 19,68 ms
EM 0,124 0 -6,75 ms -14,43 ms
LC 0,952 + -6,86 ms 3,14 ms
MP 0,000 — 1,00 ms -29,29 ms
MR 0,826 0 0,86 ms 13,50 ms
NG 0,954 + -7,57 ms -2,61 ms
OR 0,001 — -7,71 ms -23,18 ms
SB 1,000 + -8,57 ms 14,79 ms
SD 0,384 0 1,86 ms 1,00 ms

TAB. 3.12 — Variations Ay tpo.n7 pour les neuf sujets sains

mentations significatives pour indiquer une variation non significative des variations Ara¢po-Ni-

3.3.4.6.2 Patients épileptiques

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | AratPoNic,,, | ALatP2-N1g,,
BB 0,581 0 -22.43 ms 13,54 ms
CR 0,000 — 21,96 ms -8,54 ms
JM 0,011 — -0,79 ms -21,89 ms
LG 0,446 0 9,86 ms 7,46 ms
MG 0,001 — 17,82 ms -9,75 ms
SC 0,000 — 8,96 ms -16,82 ms
SH 0,001 — -6,57 ms -21,82 ms
TL 1,000 + 0,89 ms 23,64 ms

TAB. 3.13 — Variations Ap,¢po.n7 pour les huit patients épileptiques

D’apreés le Tableau 3.13, cinq patients mettent en évidence des variations Apatpa N1 p,, Signi-

ficativement inférieures aux variations Arapo-nig,,, et deux patients présentent une variation

non significative.

Le test de Wilcoxon appliqué aux variations Arp,:po.n; sur l'ensemble des huit patients

confirme le résultat obtenu lors de I’étude par patient. En effet, les variations Apapo.ng de la

séance expérimentale (Ajp,ipa Ni Fop = —7,66 ms) sont significativement inférieures a celles de

la séance controle (Ara¢po-Nig,,, = 3, 71 ms) puisque la p-value est inférieure a 0,001.
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3.3.4.6.3 Discussion

L’étude sur les sujets sains n’a révélé aucune modification des latences P200-N100 en champ
radiofréquence. En revanche, chez les patients épileptiques, les radiofréquences émises par le
téléphone portable semblent diminuer I'intervalle de temps entre les ondes N100 et P200. Ce
raccourcissement a été aussi observé dans une étude effectuée par Hegerl [Hegerl 1988|. En
effet, il a observé que les patients souffrant d’une schizophrénie sévére possédaient des latences

P200-N100 significativement inférieures a celles des schizophrénes légers.
3.3.4.7 Coefficient de corrélation entre signaux

3.3.4.7.1 Sujets sains

Le Tableau 3.14 qui représente ’analyse par sujet montre que six sujets possédent des
coefficients de corrélation C'Signcoon: significativement supérieurs aux coefficients de corrélation

CSignpap. Les trois autres sujets indiquent, quant & eux, une variation non significative de ce

parameétre.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | CSigncont | CSigngep
CA 0,000 — 0,69 0,40
EM 0,027 — 0,64 0,59
LC 0,226 0 0,83 0,80
MP 0,158 0 0,60 0,55
MR 0,003 — 0,74 0,66
NG 0,392 0 0,69 0,67
OR 0,001 — 0,63 0,51
SB 0,046 — 0,66 0,59
SD 0,000 — 0,84 0,71

TaB. 3.14 — Coefficients C'Sign pour les neuf sujets sains

Pour I’ensemble des sujets, les coefficients C'Sign de la séance expérimentale (C'Stignpg, =
0,61) sont significativement inférieurs a ceux de la séance controle (C'Signcon: = 0, 70) puisque

le test de Wilcoxon affiche une p-value inférieure a 0,001.

3.3.4.7.2 Patients épileptiques

D’aprés le Tableau 3.15, cing patients épileptiques possédent des coefficients C'Signcont
significativement supérieurs aux coefficients de corrélation C'Sign gy ; les trois autres indiquent,
quant & eux, une augmentation significative de ce paramétre.

Pour I'ensemble des patients, les coefficients C'Sign de la séance expérimentale (m =
0, 66) sont significativement inférieurs a ceux de la séance controle (m = 0, 68) puisque

le test de Wilcoxon donne une p-value égale a 0,043.
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Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | CSigncont | CSigngap
BB 0,965 + 0,62 0,70
CR 1,000 + 0,49 0,65
JM 0,000 — 0,52 0,32
LG 0,002 — 0,89 0,86
MG 1,000 + 0,74 0,85
SC 0,019 — 0,73 0,69
SH 0,035 — 0,77 0,74
TL 0,000 — 0,67 0,46

TAB. 3.15 — Coefficients C'Sign pour les huit patients épileptiques

3.3.4.7.3 Discussion

Pour les sujets sains et les patients épileptiques, une différence entre les coefficients de
corrélation entre signaux CSign des séances controle et expérimentale traduit un effet des
radiofréquences. Cette mesure croisée, qui permet de s’affranchir du probléme d’accoutumance,
est calculée & partir de signaux recalés pour ne pas tenir compte d’un éventuel décalage temporel
di aux radiofréquences.

Le coefficient de corrélation correspond a un rapport de covariance sur un produit des
écarts-types. Ainsi, une diminution des coefficients de corrélation entre signaux CSign peut
étre attribuée a une diminution des composantes corrélées ou/et a une augmentation des com-
posantes décorrélées.

On définit STDorr,,,, et STDyaxe,,, les écarts-types des PEA enregistrés respective-
ment lors de la phase "OFF" et de la phase "MAX" de la séance controle, et ST Dorry,, €t
STDnaxy,, les écarts-types des PEA enregistrés respectivement lors de la phase "OFF" et de

la phase "MAX" de la séance expérimentale. De plus, on calcule les produits des écarts-types :

H STDCont = STDOFFCont X STDMAXC'ont
H STDp., = STDorrFg,, X STDyaxp,, -

En appliquant un test de Wilcoxon signé sur ces parameétres obtenus pour les sujets sains, on
observe que les produits [[¢,, de la séance expérimentale sont significativement inférieurs a
ceux de la séance controle (p-value < 0,01, [[grp. , = 2,61 et [] STDp.y = 2,32). Pour les
patients épileptiques, aucune variation significative n’a été observée (p-value=0,91, [ ¢ Diap =
3,15 et HSTDEIP =3,27).

De ce fait, aucune augmentation significative des produits des écarts-types n’a été observée
pour les deux populations, les variations de ces produits ne sont donc pas & l'origine des
diminutions des coefficients de corrélation. Aussi, en champ électromagnétique, la diminution
des coefficients de corrélation entre signaux est-elle attribuée & une diminution des composantes

corrélées.
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3.3.4.8 Coefficient de corrélation entre spectres

L’étude des coefficients entre spectres s’effectue de la méme maniére que celle sur les coef-
ficients de corrélation entre signaux.
3.3.4.8.1 Sujets sains

Le Tableau 3.16 synthétise I'analyse des coefficients C'Spec par sujet. Il apparait que sept
sujets sur neuf sont accrédités d’une diminution des coefficients de corrélation entre spectres

en passant de la séance controle & la séance expérimentale. Un seul montre une augmentation.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | CSpeccont | CSpecgzy
CA 0,000 — 0,89 0,80
EM 0,971 + 0,88 0,90
LC 0,000 — 0,92 0,89
MP 0,000 — 0,89 0,82
MR 0,939 0 0,88 0,89
NG 0,042 — 0,85 0,81
OR 0,000 — 0,91 0,82
SB 0,000 — 0,93 0,88
SD 0,000 — 0,92 0,87

TAB. 3.16 — Coefficients C'Spec pour les neuf sujets sains

D’aprés ’analyse effectuée sur l’ensemble des sujets, les coefficients C'Spec de la séance
expérimentale (C'Specgg, = 0,85) sont significativement inférieurs a ceux de la séance controle
(CSpeccont = 0,90) puisque la p-value, calculée par le test de Wilcoxon signé, est inférieure a
0,001.

3.3.4.8.2 Patients épileptiques

D’aprés le Tableau 3.17, quatre patients possédent des coefficients C'Speccon: significative-
ment supérieurs aux coefficients de corrélation CSpecg,p. Deux autres sujets indiquent, quant
A eux, une augmentation significative de ce paramétre.

Pour 'ensemble des patients, les coefficients CSpecorrprax de la séance expérimentale
(CSpecgap = 0,82) sont significativement inférieurs a ceux de la séance controle (C'Speccont =

0,86) puisque le test de Wilcoxon donne une p-value inférieure a 0,001.

3.3.4.8.3 Discussion

L’analyse des coefficients de corrélation entre spectres indique une modification du contenu
spectral des PEA en présence de radiofréquences pour les sujets sains mais également pour les

patients épileptiques.
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Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | CSpeccont | CSpecgzy
BB 0,554 0 0,85 0,86
CR 0,996 + 0,79 0,83
JM 0,988 + 0,81 0,86
LG 0,000 — 0,92 0,85
MG 0,491 0 0,84 0,84
SC 0,001 — 0,85 0,78
SH 0,000 — 0,89 0,77
TL 0,000 — 0,92 0,76

TAB. 3.17 — Coefficients CSpec pour les huit patients épileptiques

De la méme maniére que les coefficients C'Sign, les coefficients C'Spec sont calculés & partir
de modules de spectres centrés et réduits. La encore, la diminution des coefficients de corrélation
entre spectres peut étre due a une diminution des composantes spectrales corrélées et/ou a une
augmentation des composantes spectrales décorrélées.

Soient ST DSpecorr,,,, et STDSpecyraxe,,, les écarts-types des spectres calculés & partir
de PEA enregistrés respectivement lors de la phase "OFF" et de la phase "MAX" de la séance
controle, et ST DSpecorry,, et STDSpecyraxy,, les écarts-types des spectres calculés a partir
de PEA enregistrés lors de la séance expérimentale. Les produits des écarts-types sont donnés

par :

H STDSpeccont — STDSP€COFFCOM X STDSpecMAXCDM

H STDSpecpay = STDSpecoppmp X STDSpecMAXEw .

Pour les sujets sains, le test de Wilcoxon signé indique des produits d’écarts-types [[¢p Spec de
la séance expérimentale significativement inférieurs a ceux de la séance controle (p-value < 0,01,
Ilsrp Specgn, = 3197 €t [lsrp Specray = 2,89). Pour les patients épileptiques, aucune variation
. . o s ) B T _ M _
significative n’a été observée (p-value=0,82, HSTDSPBCCOM =3,19 et HSTDSPGCEW =3,24).
En conclusion, pour les deux populations, aucune augmentation significative des produits
des écarts-types des spectres n’a été observée. Aussi, en présence de champ électromagnétique,
la. diminution des coefficients de corrélation entre spectres est-elle due & une diminution des
composantes spectrales corrélées qui peut s’expliquer par une désorganisation fonctionnelle

neuronale.
3.3.4.9 Distance cepstrale

3.3.4.9.1 Sujets sains

On note, d’aprés le Tableau 3.18, que sept sujets sur neuf possédent une variation non

significative des distances cepstrales dCep et que seuls deux sujets présentent une diminution
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | dCepcont | dCepEap
CA 0,005 — 1,20 0,30
EM 0,903 0 0,64 1,02
LC 0,921 0 0,38 0,62
MP 0,563 0 1,15 1,09
MR | 0,132 0 1,21 0,74
NG 0,581 0 0,69 0,64
OR 0,025 — 1,83 0,91
SB 0,419 0 1,27 1,22
SD 0,608 0 1,02 1,14

TaAB. 3.18 — Distances dCep pour les neuf sujets sains

significative en passant de la séance controle & la séance expérimentale. L’étude sur ’ensemble
des neuf sujets confirme cette invariance des distances cepstrales puisque le test de Wilcoxon

donne une p-value égale a 0,145.

3.3.4.9.2 Patients épileptiques

Sur un total de huit patients, sept présentent une variation non significative des distances

cepstrales des PEA en présence de radiofréquences.

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | dCepcont | dCeprayp
BB 0,518 0 0,74 0,68
CR 0,004 — 1,25 0,71
JM 0,572 0 0,82 0,73
LG 0,676 0 0,70 0,83
MG 0,333 0 0,80 0,70
SC 0,333 0 1,27 1,04
SH 0,847 0 0,92 1,43
TL 0,858 0 0,80 1,18

TAB. 3.19 — Distances dCep pour les huit patients épileptiques

L’étude sur les huit patients ne révéle aucune variation significative des distances dCep
puisque le test de Wilcoxon donne une p-value égale & 0,418.
3.3.4.9.3 Discussion

Que ce soit chez les sujets sains ou les patients épileptiques, les distances cepstrales calculées

entre signaux enregistrés sur une méme électrode lors des phases "OFF" et "M AX" ne semblent
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pas étre modifiées par les radiofréquences émises par le téléphone portable.

3.3.4.10 Distance dans le plan temps-fréquence
3.3.4.10.1 Sujets sains

D’aprés le Tableau 3.20, quatre sujets sains sur neuf présentent des distances ARTF en
séance expérimentale significativement supérieures a celles de la séance controle. Cing sujets
présentent malgré tout une variation non significative de ces distances. Ainsi, lorsqu’il existe

une modification significative, elle se traduit uniquement par une augmentation.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | ART Foont | ART Fryp
CA 0,999 + 0,73 0,91
EM 0,947 0 0,70 0,77
LC 0,482 0 0,57 0,56
MP 0,882 0 0,78 0,84
MR 0,987 + 0,60 0,70
NG 0,708 0 0,73 0,76
OR 0,996 + 0,77 0,92
SB 0,659 0 0,79 0,79
SD 1,000 + 0,45 0,60

TAB. 3.20 — Distances ART'F pour les neuf sujets sains

Avec une p-value égale a 1,000 calculée par le test de Wilcoxon appliqué a ’ensemble des
sujets, on observe une augmentation des distances ARTF en passant de la séance controle
(ART Foont = 0,68) a la séance expérimentale (ART Fg,y, = 0, 76).

3.3.4.10.2 Patients épileptiques

Il s’aveére d’aprés le Tableau 3.21 qu’il y a autant de patients indiquant une augmentation
significative que de patients présentant une diminution significative.

Du reste, ’analyse effectuée sur les huit patients ne montre aucune variation significative
des distances entre représentations temps-fréquence puisque la p-value obtenue par le test de

Wilcoxon est égale & 0,350.

3.3.4.10.3 Discussion

Pour les sujets sains, une augmentation significative des distances ARTF a été obser-
vée en passant de la séance contrdle & la séance expérimentale. Cela signifie que les radiofré-
quences ont induit une modification du contenu spectral des PEA. Ainsi pour estimer les zones
temps-fréquence responsables de la variation significative des distances ART'F', on représente la
moyenne des différences RT Fyrax—orr(t, f) = RTFyax(t, f) — RT Forp(t, f) sur 'ensemble
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Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | ART Foont | ART Fryy,
BB 0,545 0 0,75 0,76
CR 0,010 — 0,86 0,79
JM 0,992 + 0,89 1,00
LG 0,996 + 0,39 0,44
MG 0,000 — 0,72 0,53
SC 0,011 — 0,73 0,66
SH 0,285 0 0,64 0,63
TL 0,998 + 0,81 1,03

TaB. 3.21 — Distances ARTF pour les huit patients épileptiques

des neuf sujets en Figure 3.10(a) pour la séance controle et en Figure 3.10(b) pour la séance
expérimentale.
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Fia. 3.10 — Moyenne des différences RT' Fyjax—orr(t, f) sur Pensemble des neuf sujets

On estime ensuite la différence de ces grandeurs représentée en Figure 3.11. On obtient

ainsi une représentation temps-fréquence reflétant les modifications dues aux radiofréquences.

Il apparait que les modifications du contenu spectral responsables des variations significa-
tives des distances ART'F ont lieu dans la zone (4 Hz; 10 ms-15 ms), dans la zone (7 Hz-8 Hz ;
60 ms-70 ms) et dans la zone (3 Hz-4 Hz; 140 ms-150 ms).

Rappelons que les patients épileptiques ne présentent, quant & eux, aucune modification
des distances ARTF' due aux radiofréquences.
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3.3.5 Bilan

En résumé, on établit le Tableau 3.22 qui indique les résultats des analyses sur les 10
parameétres effectuées respectivement sur I’ensemble des neuf sujets sains et des huit patients
épileptiques. Pour chaque paramétre, on présente sa variation de la séance contréle a la séance
expérimentale. Pour cela, le symbole + révéle une augmentation significative, - montre une

diminution significative alors que 0 indique qu’il s’agit d’une variation non significative.

Paramétres | Sujets sains | Patients épileptiques

A AmpN100 - -

AratN100 — +
0

AAm pP200

ApynNi-P2

+

ALatP200 0 —
+
0

Apatp2-N1
CSign — —
CSpec — _

dCep 0
ARTF +

TAB. 3.22 — Bilan des résultats de ’analyse statistique
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3.4 Sélection de variables utilisant les Support Vector Machines

3.4.1 Introduction

L’analyse statistique présentée en section 3.3 a permis de dégager des modifications dues a
I'influence des radiofréquences sur certains paramétres. Cette étude effectuée par sujet (ou par
patient), mais aussi sur toute la population, a été menée pour chaque parameétre décrit dans la
section 3.2.

Notre souci est d’évaluer I'influence des RF sur I’ensemble des parameétres obtenus pour la
totalité de la population (saine ou épileptique). Pour ce faire, nous nous sommes orientés vers
une méthode basée sur la classification des données avec le critére suivant : soit les données
sont obtenues en présence des RF, soit les données sont obtenues en absence de RF. Ayant
suffisamment d’informations sur les paramétres & classer, nous utilisons une méthode de clas-
sification supervisée qui demande au préalable de définir les deux classes dans lesquelles les
données vont étre affiliées. Parmi les méthodes de classification généralement utilisées, nous
avons choisi les "Support Vector Machines" (SVM) qui présentent l'avantage de constituer une
approche a la fois théoriquement fondée et qui s’est déja montrée performante pour des appli-
cations pratiques (catégorisation textuelle, reconnaissance de caractéres manuscrits, analyse de

séries temporelles, etc.).

3.4.2 Support Vector Machines

Depuis quelques années, de nouvelles méthodes d’apprentissage se développent sur la base
de la Théorie de I’Apprentissage Statistique (Statistical Learning Theory) de Vapnik et Cher-
vonenkis [Vapnik 1995]. L’une de ces méthodes, appelée Support Vector Machines ou SVM,
permet de réaliser des estimations en classification (& deux classes ou plus). De telles méthodes
permettent généralement de s’affranchir de contraintes statistiques sur les données étudiées

comme la normalité de la distribution.

3.4.2.1 Modé¢le statistique de ’apprentissage

On dispose d’un échantillon x; € R™ de [ observations. La classe de x; est donnée par un
label qui, dans le cas d’une classification binaire, est défini par y; = +1. On suppose qu’il existe
une distribution de probabilité P(z,y), inconnue, de laquelle est issue notre échantillon. Le but
de 'apprentissage est d’estimer I’application x; — ;. Le classifieur est défini par ’ensemble des
applications z — f(z;a), la fonction f étant choisie dans un espace ® (par exemple ’ensemble
des polynomes de degré n). De facon générale, v indice les fonctions dans ’espace de recherche
®, et n’est pas nécessairement un paramétre. L’apprentissage consiste a déterminer la valeur
optimale de a, qui minimise le taux d’erreur moyen sur toutes les formes possibles, que 1’on

appelle le risque défini par :

Rie) = [ 51y fwia)laP(a.y). (3.17)
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La distribution de probabilité P étant inconnue, le risque R I'est aussi, et on ne peut avoir

acceés qu’au risque empirique sur I’échantillon R.,,, défini par :

l
Remp(@) = 53 lyi — sz )] (3.18)
=1

La restriction de la recherche aux fonctions de ’espace ® est trés importante. Si on léve
cette restriction, il est trés facile de construire un classifieur donnant un risque empirique nul
(n’importe quelle fonction f telle que f (z;) = y;), mais une telle fonction ne minimisera pas
forcément le risque R (sur-apprentissage, ou overfitting) (Figure 3.12(c)). A I'opposé, si I'on
choisit une classe trop petite, il peut étre impossible d’y trouver une bonne solution (Figure
3.12(a)). Un compromis entre ces deux classes permet d’obtenir le modele adapté (Figure
3.12(b)).

o o)
o
o o 0
o O
a o a o
o %o 95
o
N O
o
o
o
o
0
o
(a) Modéle trop contraint (b) Modele adapté (c) Modele trop libre

Fia. 3.12 — On veut séparer les croix des ronds. Le modéle (a) linéaire est trop contraint, le
risque empirique est élevé; (b) représente un modeéle adapté; (c) évite toutes les erreurs sur

cet échantillon, au prix d’oscillations qui pénaliseront la généralisation

La dimension VC (Vapnik-Chervonenkis), notée h, permet de caractériser la "richesse"
d’une classe de fonctions. Vapnik propose des bornes reliant le risque vrai R au risque empirique
Repmp mesuré sur 'ensemble d’apprentissage. Avec la probabilité 1 — 7, on dispose de la borne

supérieure suivante :

R < Romp + \/h(log(2l/h) Jrll) — log(n/4) (3.19)

L’approche "minimisation structurelle du risque" (SRM) consiste & minimiser cette borne
(en choisissant la bonne classe de fonctions) au lieu de minimiser simplement le risque empi-

rique.
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3.4.2.2 Principe des Support Vector Machines

L’idée de base est de minimiser la borne sur R en fixant, lorsque c’est possible, le risque
empirique Repmp & 0 puis en minimisant le deuxiéme terme pour trouver la meilleure valeur de
h.

Supposons dans un premier temps que l’échantillon (x;,y;),i =1,...,1 (ot y; = £1 donne
la classe de chaque observation) soit linéairement séparable; il existe un hyperplan wx + b tel

que :

Dans ce cas, la dimension h de la famille des fonctions f(z;a) = wx + b est bornée par :

h < min (’I“2A2, n) + 1 (3.22)

ou n est la dimension des entrées z, r le rayon de la plus petite sphére entourant tous les points
x;, et A une constante telle que ||w|| < A. Ainsi, si ’on minimise ||w||, on minimise le deuxiéme
terme de I'inégalité (3.19). Il est alors facile de constater que I’hyperplan qui minimise |jw||
tout en respectant (3.20) et (3.21) est tel qu’il maximise la marge, ¢’est-a-dire la distance au

point x; le plus proche.

~— Hyperplan optimal

% *
*
o *
*
d=marge *
FiG. 3.13 — Définition de la marge entre classes
Pour trouver cet hyperplan, on peut minimiser :
L 7
U=_—w .w (3.23)

2
sous les contraintes y;.f(x;, w,b) > 1, i = 1,...1, qui résument les inégalités (3.20) et (3.21).

Pour cela, on écrit le Lagrangien :

L(w,b,a) =¥ — Zai{f(x,w,b) -1} (3.24)

En annulant les dérivées partielles de L par rapport aux trois ensembles de parameétres, on

déduit directement que la solution wg est une combinaison linéaire des exemples x;, donnée par
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wo = Y yia;x; et que les multiplicateurs de Lagrange A = («;) maximisent la fonctionnelle :

! !
1
Q(N) = Zai 3 Z Q0. Y'Y - Ti T (3.25)
i=1

1,7=1

!
sous les contraintes : Z a?yi =0et a; >0.

i=1
Chaque point x; de ’ensemble d’apprentissage est associé a un multiplicateur «; > 0. Seuls
les points, tels que «; # 0, interviennent dans la solution wy, ce sont les vecteurs de support

(support vectors, SV'). La fonction implantée par une SVM s’écrit donc :

f(x) =wo.x+b= Z x;.x +b. (3.26)

icsv
Cette approche s’étend au cas ol les données ne sont pas linéairement séparables par f en
relachant les contraintes (3.20) et (3.21), et en introduisant des variables d’écart & > 0 qui

permettent a certains points de se situer du mauvais cété de la frontiére, telle que :

w.x; +b>1-& si oy =1 (3.27)
wpx; +0< —1+& si oy =—1. (3.28)

Il faut donc minimiser Z & et 'on obtient alors la méme solution que précédemment, avec

une contrainte supplémentazire oy < C, ou C est une constante positive qui permet de doser
I'importance que ’on accorde a priori aux écarts.

Les Figures 3.14 et 3.15 illustrent le role de la borne C. Plus C' est petit, plus le nombre de
supports augmente, et moins les points extérieurs jouent un réle important, ce qui diminue la

sensibilité au bruit.

F1a. 3.14 — SVM linéaire. Avec C' = 1000, on obtient trois supports (cerclés). La solution est

trés dépendante des points extérieurs

Les SVM s’étendent trés élégamment pour construire des modeéles non linéaires en remar-
quant que, dans la solution 3.26, seul intervient le produit scalaire entre deux points, et que

nous ne disposons a aucun moment de ses propriétés. On peut utiliser comme produit scalaire
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FiG. 3.15 — SVM linéaire. Méme probléme que sur la Figure 3.14 avec C' = 10, on obtient 12
supports (cerclés). La sensibilité au bruit est réduite, et on admet une erreur de classification

dans I’ensemble de 'apprentissage.

tout noyau symétrique K (z,y) respectant certaines conditions (conditions de Mercer [Burges
1998]), et obtenir un comportement non linéaire :
fl@)=woz+b= Y K(zyx)+b. (3.29)
€SV
Le choix du noyau K (z,y) influence résolument les performances des SVM en fonction du

probléme posé. Les noyaux les plus couramment utilisés sont :

Polynémes K(z,y) = (z.y+1)? (3.30)
. . B (z—y)?
Fonctions radiales K(x,y) = exp BT (3.31)
o
Sigmoide K(z,y) = tanh(bzr.y —c). (3.32)

3.4.3 Classement des variables pertinentes

Aprés avoir décrit la méthode de classification supervisée basée sur les Support Vector
Machines, nous allons présenter la méthode qui permet de connaitre les variables les plus
pertinentes et réduire la complexité des classifieurs.

La performance d’un classifieur est évaluée généralement sur sa capacité a prévoir la classe
de données & partir d’'un échantillon d’entrainement. Cette performance est liée & I'informa-
tion fournie par les variables et plus on posséde de variables plus la performance augmente.
L’approche de cette sélection est basée sur le classement des variables au vu de leur pouvoir
discriminant sur le modéle.

Inspirés par lalgorithme SVM-RFE (SVM Recursive Feature Elimination) proposé par
Guyon |Guyon 2002|, nous nous sommes orientés vers une méthode basée sur une sélection

séquentielle descendante.

1. L’algorithme débute par I'estimation du classifieur par la méthode des SVM sur I’ensemble

des variables, noté x, ainsi que sa performance définie par :

NindOK
Perf, — — @R .
“Tfx = NindistTOT (3.33)
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ot NindOK correspond au nombre d’individus test bien classés et NindtstT'OT au

nombre total d’individus sur lesquels a été testé le classifieur.

2. On estime ensuite la performance de classification Perf,, sur le modeéle x; qui correspond
au modeéle total auquel on a 6té la variable i. On effectue ce calcul pour chaque variable. La
variable la moins pertinente sera celle qui présentera une valeur Perf, maximale. Ainsi,
le fait d’enlever cette variable du modéle n’entraine aucune diminution de la performance

de classification et montre la faible influence de cette variable sur le classifieur.

3. On supprime donc cette variable du modéle et on répéte les étapes 1 et 2 sur le nouveau

modéle.
4. On supprime les variables jusqu’a ce que ’on ne dispose plus que d’une variable.

Cet algorithme appliqué & un modéle possédant IV variables est illustré sur la Figure 3.16.
Il permet de disposer d’un classement de variables dont la premiére correspond a la variable la

moins pertinente.

1. Initialisation : Classé =[]; Var =[1,..., N]
2. Répéter
a Evaluer la classification avec les données d’entrainement et les variables Var

b Pour toutes les variables dans Var, Faire Evaluer la performance Perfy (i) de la

classification du modéle sans la variable ¢
¢ bad = argmax; Perfy,,
d Ranger la variable qui maximise Perfy,, : Classé = [Classé bad]

e Supprimer la variable qui maximise Perfi,, de l'’ensemble des variables : Var =
[1,...,bad — 1,bad 4+ 1,..., N]

3. Tant que Var n’est pas vide

FiG. 3.16 — Déroulement de l’algorithme de sélection

3.4.4 Meéthodologie expérimentale et résultats

La section précédente a permis de dresser 'aspect théorique de la sélection de variables
basée sur une classification par Support Vector Machines. Le but de cette méthode dans notre
problématique est d’évaluer 'influence des radiofréquences sur les paramétres étudiés dans la
section 3.3.4 en estimant la pertinence de chacun sur la classification.

Pour cela, on dispose des dix paramétres étudiés :
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e ApmpNioo  ® Aratpa-N1
e Aamppr2oo ® CSign

e Aratnigo  » CSpec

o Apacp2o0 @ dCep

. ADyan_pg o ARTF

Chaque paramétre a été estimé pour les 14 électrodes, pour les deux stimuli, pour les neuf
sujets sains, les huit patients épileptiques et lors des séances controle et expérimentale. On
définit alors le jeu d’entrées composé des paramétres étudiés auparavant centrés et réduits et

caractérisé par la matrice x :

AAmpNioo  AAmpp2o0 ... dCep ARTF
0.161 —0.233 ... —0.613 —-0.931
—0.131 0.500 ... —0.692 —0.528
séance controle
0.565 0.353 ... 5587 —0.811
0.351 0.645 ... —0.436 1.152
1.084 0.170 ... —0.652 0.404
séance expérimentale
—0.349 1.117 ... —0.527 0.030

Ainsi I’étude sur les sujets sains s’effectuera & partir d’'une matrice x de 504 individus
(2 séances x 14 électrodes x 2 stimuli x 9 sujets) et 10 variables (10 parameétres). Pour les
patients épileptiques on disposera d’une matrice x de 448 individus (2 séances x 14 électrodes
x 2 stimuli x 8 patients) et 10 variables (10 parameétres).

Cette classification permettra de distinguer dans notre cas deux classes : absence des

RF /présence de RF, qui seront indiquées par le vecteur y exprimée de la fagon suivante :

controle expérimentale

y= [000...000 111...111)7%.

De cette maniére, pour ’analyse sur les sujets sains, le vecteur y disposera de 252 "0" et
252 "1" (252 = 14 électrodes x 2 stimuli x 9 sujets) et sur les patients épileptiques le vecteur
y sera composé de 224 "0" et 224 "1" (224 = 14 électrodes x 2 stimuli x 8 patients).

N’ayant aucune information sur les données, nous nous sommes tournés vers une classifi-
cation par les Support Vector Machines non linéaire qui utilise un noyau & base de fonctions
radiales.

De plus, les jeux de données d’apprentissage et de test de la classification sont issus de la

matrice x. Comme nous ’avons vu dans la section 3.4.2.1, la classification supervisée dépend
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de I'apprentissage qui, trop libre ou trop contraint, influera sur les performances du classifieur.
A partir d'un modéle complet qui contient les 10 variables, on fixe la taille de la base d’en-
trainement de maniére & avoir la meilleure performance de classification. On évalue ainsi la
performance de classification en fonction du taux d’observations qui composent la base de don-
nées d’entrainement. Ce taux est défini par le rapport du nombre d’observations utilisées pour
I'apprentissage sur le nombre total d’observations. Ces observations sont choisies de maniére
aléatoire dans le jeu de données issu de la matrice x et le jeu de données de test correspond aux
observations qui restent dans la matrice x. La performance de classification sera testée pour
des taux compris entre 30 % et 80 % de la base de données totale. Pour un taux inférieur a
30 %, la base de données d’entrainement est trop faible pour réaliser un apprentissage correct
et, pour un taux supérieur a 80 %, correspondant & un sur-apprentissage, le jeu de données qui

permet le test du classifieur (20 % de la base de données) devient trop faible.

o
3
N

o©
3

0.68f

o
o)
Q

Performance de classification

4 L L L L
0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8
Taux d’'observations utilisées comme entrainemen

FiG. 3.17 — Etude de la performance de la classification

Les jeux de données d’entrainement et de test étant choisis aléatoirement, on effectue la
classification sur environ 500 essais pour obtenir une performance moyenne.

La Figure 3.17 représente la performance de classification en fonction du taux d’observations
sur la totalité de la base. On remarque que plus ’apprentissage est réalisé avec un nombre de
données important et plus la performance augmente. Pourtant, pour un taux supérieur a 0,7,
la performance diminue du fait de la faible proportion du jeu de données de test. Finalement, il
apparait qu’avec un taux de 70 % des observations utilisées pour 'apprentissage, la performance
d’apprentissage est optimale. Ainsi, pour toutes les classifications qui sont étudiées par la suite,
on utilisera un taux d’observations pour ’apprentissage de 0,7.

Aprés avoir fixé la proportion de données pour 'apprentissage par rapport aux données
de test appliquées au classifieur, on effectue la classification de ’ensemble des 10 variables
permettant de distinguer les observations en deux classes (avec ou sans RF). Pour les sujets
sains, la classification supervisée indique une performance de 72 % d’observations bien classées

et celle réalisée sur les patients épileptiques obtient 79 % de performance. D’'un point de vue
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général, on observe que la classification a particuliérement distingué les parameétres obtenus en
présence des radiofréquences de ceux sans radiofréquences. En d’autres termes, que ce soit pour
la population saine ou épileptique, ’ensemble des parameétres étudiés dans la section 3.3.4 subit
une influence non négligeable des radiofréquences émises par le téléphone portable, puisque le
pouvoir de discrimination est d’un niveau fort acceptable.

Pour simplifier cette classification et supprimer les variables qui peuvent entrainer une
diminution de la performance de discrimination, on accomplit la sélection des variables décrite
dans la section 3.4.3. Comme nous ’avons fait auparavant, on fixe & 70 % le taux d’observations
utilisées dans ’apprentissage. De plus, au cours de ’algorithme de sélection, on effectue 500
essais de classification SVM pour obtenir une performance moyenne.

Enfin, par souci d’'une meilleure lisibilité des figures, on renomme les paramétres de la fagon

suivante :

AampNiogo — AmpNl1
Apmpp2o0 — AmpP2
Aratnioo  —  LatN1
ArLatp2o0 —  LatP2
Apynni-p2 — ANI1P2
Aratpo-n1  — LP2N1
CSign —  CSign
CSpec —  CSpec
dCep —  dCep
ARTF — DiRTF

3.4.4.1 Sujets sains

0.78 T T T T T T T T T

0.76f : - .

0.74

0.72

Performance de prédiction
o
~

P.ini dCep DIRTF AN1P2 LP2N1 CSign AmpN1l LatP2 LatN1 Am'pP2 CSpec

FiG. 3.18 — Classement des paramétres pour des données obtenues sur les neuf sujets sains

La Figure 3.18 indique le classement des parameétres & partir d’'un modeéle complet compre-
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nant toutes les observations obtenues pour les neuf sujets et pour les 10 variables (parameétres).
Cette courbe correspond a I’évolution de la performance de classification lorsque ’on enléve une
variable du modéle. L’abscisse "P.ini" correspond au modéle complet avec 10 variables et sa
performance est de 0,72. La suppression des variables s’effectue de gauche a droite, c’est-a-dire
qu’a chaque accroissement d’abscisse correspond une suppression d’une variable supplémentaire
et I'ordonnée coincide a la performance de classification.

En premier lieu, on constate que le fait d’oter la variable "dCep" du modéle fait augmenter
la performance de prédiction de 0,72 & 0,74. En général, lorsque ’on supprime une variable
du modeéle, il s’ensuit une diminution de performance puisque chaque variable posséde une
"information" qui permet la discrimination. Or, pour le cas de la variable "dCep", une aug-
mentation de performance correspond au fait que cette variable ne dispose d’aucun pouvoir de
discrimination et que, par conséquent, sur I’ensemble des neuf sujets, le paramétre dCep n’est
en aucun cas influencé par les radiofréquences.

Ensuite, on remarque que la performance reste pratiquement stable lorsque 'on enléve
successivement les variables "DiRTFE", "AN1P2" "LP2N1", "CSign" puisque 1’on passe de
0,741 &4 0,744 au maximum. On peut donc en déduire que ces quatre variables ne possédent pas
un grand pouvoir de discrimination puisque la suppression de ces variables n’a aucun effet sur
la performance de classification.

Par contre, la suppression successive des variables "AmpN1", "LatP2", "LatN1", "AmpP2"
entraine une forte chute du pouvoir de discrimination. On peut en déduire que ces variables
ainsi que la derniére variable "CSpec" possédent un fort pouvoir discriminant qui permet de
distinguer les observations en deux classes.

Aprés ces observations, on peut déduire les variables les plus discriminantes et il semble
que les paramétres Aampn100, AratP200, AratNi00, Dampp2oo et CSpec soient trés influencés
par la présence des radiofréquences.

Aprés avoir étudié les différents parameétres sur l’ensemble des sujets sains, nous avons
décidé de réaliser la méme sélection sur chaque sujet. On dispose ainsi pour chaque analyse
d’une matrice x composée de 10 variables et de 56 observations (2 séances x 14 électrodes x
2 stimuli).

L’analyse pour chaque sujet est représentée sur la Figure 3.19.
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Fic. 3.19 — Classement des variables pour les données obtenues sur chaque sujet
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Pour chaque sujet, on dispose d'un tracé de la performance de prédiction en fonction de

la variable enlevée. A partir de ces tracés, on construit le Tableau 3.23 de classement des

variables pour chaque sujet. Dans ce tableau, de haut en bas, les variables sont classées de

Variables CA EM LC MP MR NG OR SB SD
- influente dCep dCep CSign DiRTF dCep AmpP2 | LP2N1 dCep dCep
LatP2 AN1P2 dCep dCep AN1P2 dCep CSign AmpN1 | DiRTF
AN1P2 LatN1 AmpP2 | AmpP2 | AmpP2 | AN1IP2 | AmpN1 | AN1P2 | AmpP2
AmpP2 | DiRTF CSpec LP2N1 LatP2 CSign AmpP2 | DiRTF CSign
LatN1 CSign LatP2 CSign LatN1 DiRTF dCep CSign LatN1
DiRTF LatP2 LP2N1 CSpec CSign LP2N1 | AN1P2 | LatN1l | AN1P2
LP2N1 | AmpP2 | AmpN1 LatP2 AmpN1 LatP2 LatP2 LatP2 LP2N1
CSpec CSpec DiRTF | AmpN1 | DiRTF CSpec DiRTF | AmpP2 | CSpec
AmpN1 | LP2N1 LatN1 LatN1 LP2N1 LatN1 LatN1 LP2N1 | AmpN1
+ influente CSign AmpN1 | AN1P2 | AN1P2 CSpec | AmpN1 | CSpec CSpec LatP2

TaB. 3.23 — Classement des variables pour chaque sujet

la moins pertinente a celle qui posséde le plus grand pouvoir discriminant. Les cases en grisé

correspondent aux meilleures variables au vu du tracé de la performance de prédiction. Ainsi,

d’aprés la Figure 3.19 une variable retirée du modéle qui n’entraine pas une forte diminution

de la performance est considérée comme peu discriminante.

On estime ensuite le classement moyen des variables sur les neuf sujets en attribuant des

points aux variables des cases en grisé (10 points pour la plus discriminante). En sommant sur

I’'ensemble des sujets, on obtient le classement donné dans le Tableau 3.24.

Variables | Points
CSpec 68
AmpN1 53
LatP2 44
LatN1 41
LP2N1 41
DiRTF 30
CSign 26
ANI1P2 20
AmpP2 15
dCep 0

TaAB. 3.24 — Classement moyen des variables sur les neuf sujets sains

Il s’avére que les variables les plus discriminantes de ce classement moyen sont quasiment
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les mémes que celles obtenues sur I’ensemble de la base de données. Seule la variable "AmpP2"
se retrouve mal classée alors qu’elle était la 2°™€ meilleure variable discriminante. Il ressort éga-
lement de ce tableau que la différence de points assez conséquente entre la variable "LP2N1"
et "DiRTF" indique la distinction entre les variables les plus discriminantes et les moins dis-
criminantes sur 1’ensemble des neuf sujets. Par conséquent, les variables "CSpec", "AmpN1",

"LatP2", "LatN1" et "LP2N1" posseédent le pouvoir de classification le plus prononcé.

3.4.4.2 Patients épileptiques

Pour les patients épileptiques, on suit la méme démarche que pour les sujets sains. Par
conséquent, on applique l'algorithme de sélection des variables sur le modéle global qui dispose

de 10 variables.
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FiG. 3.20 — Classement des variables pour les données obtenues sur les huit patients épileptiques

Au premier abord, on constate que la suppression de la variable "dCep" entraine une
augmentation de la performance de classification puisque ’on passe d’un taux de réussite de
0,78 4 0,81. Comme les sujets sains, les patients épileptiques présentent une variable "dCep"
qui ne dispose d’aucun pouvoir de discrimination. Ainsi, sur I’ensemble des huit patients, le
paramétre dCep n’est en aucun cas influencé par les radiofréquences.

Ce pouvoir de discrimination reste stable lorsque ’on supprime successivement les va-
riables "LatP2", "AN1P2" et "LP2N1. Par contre, a partir de la variable "AmpP2" jus-
qu’a la variable "LatN1", on observe une forte diminution de la performance de classifica-
tion du fait de la forte capacité discriminante des variables (en ordre croissant) "CSign",
"AmpP2", "AmpN1", "DiRTF", "CSpec" et "LatN1". Il semble donc que les paramétres
CSign, Aampp200; AampNioo, ARTF, CSpec et Arainigo soient trés influencés par la pré-
sence des radiofréquences.

De la méme maniére que pour les sujets sains, nous effectuons I'analyse des variables pour

chaque patient épileptique. On dispose d’une matrice x composée de 10 variables et de 56
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observations (2 séances x 14 électrodes x 2 stimuli) pour chaque classification. On représente

le résultat de ces classifications sur la Figure 3.21.
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FiG. 3.21 — Classement des variables pour des données obtenues sur chaque patient

On représente, dans le Tableau 3.25, le classement par patient des variables les plus perti-
nentes & partir de I’évolution de la performance de discrimination lorsqu’une variable est retirée

du modéle. Dans ce tableau, les cases en grisé contiennent les variables les plus discriminantes.

En attribuant des points (10 points pour la variable la mieux classée) aux variables les plus
discriminantes (cases en grisé), on peut effectuer un classement moyen des variables sur les huit
patients. En sommant sur I’ensemble des patients, on obtient le classement représenté par le
Tableau 3.26.
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Variables BB CR JM LG MG SC SH TL

- influente | DiRTF | AmpP2 | CSpec dCep dCep dCep dCep dCep
dCep AN1P2 | DiRTF DiRTF | AN1P2 LatP2 LatP2 CSign
CSpec dCep LatP2 LatP2 LatP2 LP2N1 | AmpP2 | LP2N1

AmpP2 | LatN1 dCep LP2N1 | AmpP2 | LatN1 | AmpN1 | DiRTF
LP2N1 CSign AmpN1 | AmpN1 | LP2N1 AN1P2 LatN1 AmpN1
CSign CSpec | AN1P2 CSign LatN1 CSign CSign AN1P2
LatP2 LatP2 LP2N1 AN1P2 CSpec CSpec LP2N1 LatP2

AN1P2 | DiRTF CSign | AmpP2 | DiRTF | DiRTF | DiRTF | AmpP2
LatN1 LP2N1 | AmpP2 | CSpec CSign AmpN1 | AN1P2 LatN1

+ influente | AmpN1 | AmpNl | LatN1 LatN1 | AmpNl | AmpP2 | CSpec CSpec

TAB. 3.25 — Classement des variables pour chaque patient

Variables | Points
AmpN1 44
CSpec 43
LatN1 38
AmpP2 35
CSign 35
DiRTF 32
ANI1P2 30
LP2N1 16
LatP2 14
dCep 0

TAB. 3.26 — Classement moyen des variables sur les huit patients épileptiques

On remarque que les variables les plus discriminantes obtenues sur I’ensemble de la base de
données sont les mémes que celles issues du classement moyen. L’ordre entre ces deux classement
est un peu différent mais les variables "LatN1", "CSpec", "DiRTF", "AmpN1", "AmpP2", et

"CSign" posseédent le pouvoir de classification le plus prononcé.

3.4.5 Discussion

La méthode de sélection des variables basée sur la classification SVM a montré que les
paramétres étudiés ne subissaient pas tous la méme influence des radiofréquences. Cependant,
pour cette estimation, la distinction entre les paramétres obtenus avec RF et les paramétres
sans RF est bien évaluée mais elle ne permet pas d’indiquer une réelle évolution. De plus, un

parameétre mal classé n’indique pas toujours qu’il ne soit pas du tout perturbé par les RF. Un
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mauvais classement indique surtout que le paramétre subit une influence moins prononcée que
celles produites sur les autres paramétres.

En outre, cette sélection appliquée sur 'ensemble des sujets (ou des patients) donne certains
résultats différents de ceux obtenus pour chaque sujet (ou chaque patient). En effet, pour les
sujets sains, on obtient, dans le classement effectué a partir de la classification sur I’ensemble
des sujets, le parametre Aamppago bien classé alors qu’il ne I'est pas dans la moyenne des
classements obtenus a partir de la classification faite pour chaque sujet. Ceci est da au fait que
les variations A pmpp2oo subissent plus d’influence des RF par rapport aux autres parameétres
sur ’ensemble des sujets alors qu’individuellement la variation reste moins prononcée.

Néanmoins, que ce soit pour les sujets sains ou les patients épileptiques, on retrouve qua-
siment les mémes paramétres dans le classement effectué a partir de la classification sur 1’en-
semble de la base de données et dans la moyenne des classements obtenus pour chaque sujet
(ou chaque patient). Ce constat montre que I'influence des radiofréquences est essentiellement
marquée sur les parametres AampNioo, AratP200, Aratnioo et CSign pour les sujets sains et
sur les parametres C'Sign, Asmppr200, DampNioo, ARTE, CSpec et Arainigo pour les patients
épileptiques.

3.5 Etude par électrode

Les sections 3.3 et 3.4 ont permis d’analyser I'influence des radiofréquences sur différents
parameétres issus des potentiels évoqués auditifs enregistrés sur les 14 électrodes sélectionnées.
Le test de Wilcoxon a révélé des variations significatives de certains parameétres. Basée sur la
classification supervisée par SVM, la sélection des variables permet de classer les paramétres
en fonction de leur modification vis-a-vis des radiofréquences émises par le téléphone mobile.

Ayant effectué une étude sur I’ensemble des 14 électrodes, on s’intéresse maintenant a
I'influence des RF sur les paramétres issus des PEA, électrode par électrode. Le but est d’estimer
une éventuelle localisation de I'influence des RF sur les différents parameétres. Pour ceci, nous
devons travailler sur 32 électrodes afin de représenter au mieux la distribution topographique.
L’étude étant faite pour chaque électrode séparément, toutes les électrodes seront prises en
compte.

Enfin, pour les deux populations, ’étude s’effectuera uniquement sur les parameétres les plus
influencés par les radiofréquences, obtenus par la sélection détaillée en section 3.4. Néanmoins,
comme il s’agit d’'une étude de localisation des effets des radiofréquences, il est primordial
d’étudier les PEA enregistrés avec le méme coté d’exposition des radiofréquences. Que ce soit en
séance controle ou expérimentale, tous les sujets sains possédent des enregistrements effectués
avec le téléphone placé prés de l'oreille droite. Par contre, pour les épileptiques, le téléphone
étant placé du coté de la zone corticale responsable de I'épilepsie, on dispose seulement de six
patients épileptiques dont les enregistrements ont été effectués avec le téléphone a droite, pour
les deux autres, ils ont été effectués avec le téléphone & gauche, ce qui ne fournit pas assez de

données. Ainsi, I’analyse sera effectuée pour les neuf sujets sains pour lesquels le téléphone est
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placé sur 'oreille droite et les six patients épileptiques dans la méme condition.

3.5.1 Meéthodologie

Cette étude est effectuée sur des paramétres obtenus a partir des PEA enregistrés sur les
32 électrodes, pour les deux stimuli et lors des séances controle et expérimentale. Ainsi, pour
chaque séance, on dispose pour les sujets sains de 18 valeurs de chaque parameétre (9 sujets x
2 stimuli) et pour les patients épileptiques de 12 valeurs de chaque paramétre (6 patients avec
le téléphone a droite x 2 stimuli).

Pour chaque électrode, on compare les paramétres obtenus en séance controle & ceux de la
séance expérimentale en utilisant le test de Wilcoxon signé déja décrit dans la section 3.3.2.
Ainsi, pour chaque paramétre, on obtient 32 valeurs de p-value calculées par le test de Wilcoxon.
Pour la comparaison effectuée dans cette analyse, si la p-value est inférieure & 0,05, on considére
que le paramétre obtenu en séance expérimentale est significativement inférieur & celui de la
séance controle. Le test de Wilcoxon étant considéré comme un test unilatéral, si la p-value est
supérieure a 0,95, le paramétre obtenu en séance expérimentale est significativement supérieur
a celui de la séance controle.

Pour localiser un éventuel effet des radiofréquences, on représente pour chaque paramétre la
distribution topographique sur le scalp des valeurs de p-value obtenues par le test de Wilcoxon.
On utilisera le code de couleurs suivant :

— bleu : paramétre de la séance expérimentale significativement inférieur & celui de la séance

controle,

— blanc : pas de variation significative,

— rouge : augmentation significative du parameétre en passant de la séance controle a la

séance expérimentale.

3.5.2 Reésultats sur les sujets sains

Pour I'ensemble des neuf sujets, I'analyse porte sur les parameétres Asmpnigo, AratP200,
ALatN100; AAmpp200 €t CSpec.

— La Figure 3.22, qui représente la distribution topographique des résultats du test de Wil-
coxon, ne montre pour ’ensemble des électrodes, aucune augmentation des variations
A AmpN100 due aux radiofréquences. En revanche, il apparait que les radiofréquences en-
trainent une diminution significative des amplitudes de I'onde N100 des PEA enregistrés
sur les électrodes pariétales "POZ", "P10" et "P8" et sur ’électrode occipitale "O2" qui
sont proches de la source d’exposition.

— Au vu de la Figure 3.23 relative & Arpaipogo, seules deux électrodes indiquent une p-
value inférieure a 0,05. Ainsi, seuls les PEA recueillis sur les électrodes fronto-centrale
"FC1" et fronto-temporale "FT10" semblent disposer de variations Ay ,p2go de la séance

expérimentale significativement inférieures a celles de la séance controle.
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Fi1G. 3.22 — Distribution topographique de FiG. 3.23 — Distribution topographique de

la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
variations Aampnigo pour chaque électrode variations Ay ,¢p2g0 pour chaque électrode et
et sur I’ensemble des sujets sains sur I’ensemble des sujets sains

— Les variations Ajatni00 semblent étre des parameétres considérablement modifiés par les
radiofréquences. En effet, la Figure 3.24 montre de nombreuses électrodes sur lesquelles
les latences de ’'onde N100 sont diminuées en présence des radiofréquences. Cette dimi-
nution des variations Ara¢N1005,, Par rapport aux variations ApatNi00c,,, S'opére sur les
électrodes pariétales "POZ", "PZ", "P4", "P8" et "P10" mais aussi sur les électrodes
centrales "C3" et "CZ", "T7", les électrodes centro-pariétales "CP5", "CP1" et "CP2"
et enfin sur les électrodes fronto-temporales "FT9" et "FT10".

— La Figure 3.25, relative & A smpp2oo, montre dans la zone frontale des p-value du test de
Wilcoxon supérieures a 0,95. Ainsi, les PEA enregistrés sur les électrodes frontales "F3",
"FZ" et "F4" et les électrodes fronto-polaires "FP1" et "FP2" subissent une augmentation
significative des variations Aampp2go qui est due a I'influence des radiofréquences.

— Pour les coefficients C'Specorrarax, des variations significatives sont detectées sur de
nombreuses électrodes puisque le test de Wilcoxon a donné des p-value inférieures a
0,05. En effet, au vu de la Figure 3.26, sur les électrodes fronto-polaires "FP1" et
"FP2", frontales "F3", "FZ" et "F4" fronto-centrales "FC1", "FC2" et "FC6", centrales
"C3" et "C4", et centro-pariétales "CP1" et "CP2" et PZ, on observe des corrélations
CSpecorrmax de la séance expérimentale significativement inférieures & celles obtenues

en séance controle.
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FiG. 3.24 — Distribution topographique de Fi1G. 3.25 — Distribution topographique de

la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
variations Aj,¢n100 pour chaque électrode et variations Asmpp2go pour chaque électrode
sur ’ensemble des sujets sains et sur ’ensemble des sujets sains

FiG. 3.26 — Distribution topographique de la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux coeffi-

cients C'Spec pour chaque électrode et sur I’ensemble des sujets sains
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3.5.3 Reésultats sur les patients épileptiques

En ce qui concerne les patients épileptiques, I’étude est réalisée sur les paramétres C'Sign,

A AmpP200; AampN100, ARTF, CSpec, et Apainioo-
— Concernant les coefficients C'Sign, la distribution topographique des p-value du test de
Wilcoxon représentée Figure 3.27 montre deux résultats opposés : pour les électrodes
"FC6" et "T8" placées du codté de l'exposition, une augmentation significative de ces

coefficients est a noter, alors qu'une diminution significative est revelée sur 1’électrode

occipitale "O1".

Fi1G. 3.27 — Distribution topographique de FiG. 3.28 — Distribution topographique de

la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
coefficients C'Sign pour chaque électrode et variations Aampp2oo pour chaque électrode
sur ’ensemble des patients épileptiques et sur 'ensemble des patients épileptiques

— Sil’on s’intéresse aux variations A ampp20o, on observe sur la Figure 3.28 que seule 1’élec-
trode centrale "C4" indique une p-value supérieure a 0,95.

— En se référant a la Figure 3.29, on observe les deux électrodes frontale "F3" et fronto-
centrale "FC6" présentant une diminution des variations Aampni00 lorsque 'on passe de
la séance controle & la séance expérimentale.

— Concernant I’étude des distances dans le plan temps-fréquence, d’aprés la Figure 3.30, il
existe autant d’électrodes sur lesquelles on observe une augmentation ("F8" et "P7") des
différences ARTF que d’électrodes sur lesquelles on observe une diminution significative
("T8" et "O1").
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FiG. 3.29 — Distribution topographique de la
p-value de Wilcoxon appliqué aux variations
A AmpN100 pour chaque électrode et sur I’en-

semble des patients épileptiques

Fi1G. 3.30 — Distribution topographique de
la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
variations ARTF pour chaque électrode et

sur I’ensemble des patients épileptiques

Fia. 3.31 — Distribution topographique de
la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
coefficients C'Spec pour chaque électrode et

sur I’ensemble des patients épileptiques

Fic. 3.32 — Distribution topographique de
la p-value du test de Wilcoxon appliqué aux
variations Ar,tNi100 pour chaque électrode et

sur I’ensemble des patients épileptiques
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— Pour les coefficients de corrélation entre spectres, une diminution significative est décelée
sur les électrodes frontale "F4" et fronto-polaire "FP2", centrale "C3" et pariétale "P10".
Il semble, au vu de la Figure 3.31 que la diminution significative de ces coefficients due aux
radiofréquences est révélée sur des électrodes placées du coté de la source d’exposition.

— En présence des radiofréquences, les variations Ara¢nigo présentent une augmentation
significative. Cet allongement de latence de I'onde N100 est mis en évidence sur les
électrodes frontale "F8" et fronto-centrale "FC6", mais aussi sur les électrodes pariétales
"PZ" et "P8". Enfin, la Figure 3.32 montre que l'influence des RF sur les latences de

I'onde N100 a lieu surtout sur les électrodes proches de la zone d’exposition.

3.6 Conclusions

Pour chaque population, on peut synthétiser Ieffet des radiofréquences sur chaque para-
meétre en utilisant les résultats de 'analyse statistique effectuée sur 14 électrodes, mais aussi
a partir du classement des parameétres les plus perturbés a partir de la classification SVM, et,
enfin, en considérant la localisation de I'influence des RF sur les 32 électrodes.

Pour les sujets sains, on peut donner les conclusions suivantes :

— le paramétre ApppNigo est assez perturbé. Méme si 'analyse sur 14 électrodes montre
une certaine variabilité des résultats, on note une diminution des amplitudes de 'onde
N100 due aux radiofréquences. L’atténuation de cette onde, située surtout dans les zones
pariétale et occipitale de droite (coté de ’exposition), peut traduire un dysfonctionnement
cognitif ;

— le parameétre Ajapogo semble étre sensible aux radiofréquences mais présente aussi de
fortes variabilités puisque ’étude sur les 14 électrodes indique autant d’augmentations
que de diminutions significatives. Ainsi, sur I'ensemble des neuf sujets, il est impossible
de tirer des conclusions quant a l'influence des radiofréquences sur les latences de I'onde
P200;

— l'étude de Arainigo par sujet indique que ce parameétre n’est pas véritablement modifié
puisque la majorité des sujets indique des variations non significatives. Par contre, les
variations non significatives correspondent & des diminutions de latence. Ainsi, sur 1’en-
semble des 9 sujets, le paramétre Ar,inig0 est modifié par les radiofréquences puisque
des raccourcissements de latences de 'onde N100 sont détectées sur des électrodes des
zones centrale et pariétale, sans aucune dissymeétrie. Cette diminution des latences de
I'onde N100 semble traduire une meilleure réactivité au stimulus sonore qui pourrait étre
due & la conséquence d'un échauffement localisé s’exercant au niveau du gyrus angulaire,
provoquant une dilatation des vaisseaux sanguins, ce qui améliore 'oxygénation dans
cette partie du cerveau. Une autre hypothése serait de penser qu’une diminution des
latences peut étre interprétée comme une mise en place de la synchronisation neuronale
plus rapide en réponse au stimulus;

— pour chaque sujet, il parait difficile de distinguer les variations Asmpp200 Obtenues en
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présence de RF de celles sans RF. Par contre, sur I’ensemble des sujets, ce paramétre
est fortement perturbé par les RF. De plus, I’étude sur 14 électrodes montre une aug-
mentation significative de I’onde P200 que ’on attribue aux RF. Cette augmentation se
situe surtout pour les PEA enregistrés sur les électrodes de la zone frontale (frontale et
fronto-polaire) ;

enfin, les coefficients de corrélation entre spectres C'Spec sont les parameétres les plus
perturbés. En effet, sur 'ensemble des neuf sujets ou pour chaque sujet, les classements
obtenus & partir des classifications SVM ont principalement placé ce parameétre comme
celui qui posséde le plus grand pouvoir de discrimination. En outre, I’analyse statistique
effectuée sur ’ensemble des sujets ou pour chaque sujet a indiqué une diminution signi-
ficative des coefficients de corrélation entre spectres sous 'influence des radiofréquences.
Enfin, il apparait que cette diminution des coefficients CSpec liée & une réduction des
composantes spectrales corrélées des PEA peut s’expliquer par une désorganisation fonc-
tionnelle neuronale. D’autre part, cette modification biologique apparait sur les électrodes
de la zone frontale sans aucune dissymétrie (fronto-polaire, frontale, fronto-centrale) mais

semble étre trés faible pour des électrodes des zones pariétale ou occipitale.

En ce qui concerne les patients épileptiques, on observe les résultats suivants :

les coefficients de corrélation entre signaux sont des paramétres qui sont faiblement modi-
fiés par les radiofréquences par rapport aux autres paramétres. Toutefois, I’étude effectuée
sur les 14 électrodes indique une diminution des coefficients C'Sign due & une réduction
des composantes temporelles corrélées des PEA, sans pouvoir étre localisée ;

la variation Aappp2go est un parametre qui n’est pas significativement modifié puisque
I’étude sur les 14 électrodes ne montre pas de réelle variation significative ;

les radiofréquences entrainent une modification des amplitudes de ’onde N100, puisque
l'on peut dissocier aisément les parameétres A mpni00 de la séance expérimentale de ceux
de la séance controle et que l'on observe une diminution significative lors de I’étude
effectuée sur les 14 électrodes. En outre, I'influence des RF sur ces amplitudes n’est pas
localisée dans une zone particuliére ;

la sélection des variables basée sur la classification par SVM montre qu’il est possible
de distinguer les différences ARTFE de la séance controle de celles de la séance expé-
rimentale. Pourtant, il semble que ce paramétre posséde une forte variabilité puisque
I’étude statistique indique autant de diminutions que d’augmentations significatives des
différences entre les représentations temps-fréquence;

le coefficient de corrélation entre spectres est un des paramétres les plus influencés par les
radiofréquences, puisque la sélection de paramétres effectuée sur ’ensemble des patients
ou pour chaque patient a classé le paramétre C'Spec en deuxiéme position en terme
de discrimination. De plus, 'analyse statistique indique une diminution des coefficients
C'Spec en présence des radiofréquences sur les électrodes frontales du coté de I’exposition.
La encore, cette diminution des coefficients de corrélation entre spectres est liée a une

réduction des composantes spectrales corrélées ;
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— considéré sur ’ensemble des huit patients épileptiques comme le paramétre le plus per-

turbé par les radiofréquences, la variation Arainigo 1'est aussi pour chaque patient.

D’autre part, on observe que les radiofréquences induisent une augmentation significative

des latences de 'onde N100 sur les électrodes frontales proches de la source d’exposition.

Cet allongement des latences en présence de radiofréquences pourrait traduire une alté-

ration de la voie afférente chez ces patients.

En résumé, sur I’ensemble des neuf sujets sains et sur I’ensemble des huit patients épilep-

tiques, nous proposons sous forme de tableaux un rappel des résultats obtenus sur les différents

parameétres. Les Tableaux 3.27 et 3.28 indiquent de haut en bas, les parameétres les plus per-

turbés dans 'ordre décroissant, I’évolution du parameétre en passant de la séance controle a la

séance expérimentale (- : diminution significative, + : augmentation significative, 0 : pas de

variation significative) et la localisation des effets des RF observées sur les électrodes.

Paramétres les | Evolution sur neuf Localisation des effets
plus perturbés sujets sains des RF sur les électrodes
CSpec — fronto-polaires, frontales et fronto-centrales
A AmpP200 + fronto-polaires et frontales
ALatN100 — centrales et pariétales
Aratp200 0 0
A AmpN100 — pariétales et occipitales (coté téléphone)

TAB. 3.27 — Paramétres les plus perturbés par les RF étudiés sur les neuf sujets sains

Paramétres les Evolution sur huit Localisation des effets
plus perturbés | patients épileptiques des RF sur les électrodes
ALatN100 + frontales et fronto-centrales (coté téléphone)
CSpec - fronto-polaires et frontales (coté téléphone)
ARTF 0 0
A AmpN100 - 0
A AmpP200 0 0
CSign — 0

TAB. 3.28 — Paramétres les plus perturbés par les RF étudiés sur les huit patients épileptiques
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Chapitre 4

L’étude des signaux

électroencéphalographiques

Le protocole mis en place dans le sous-projet 3 du projet COMOBIO a été défini pour
étudier l'activité corticale auditive chez I’homme, mais aussi, pour analyser les signaux élec-

troencéphalographiques (EEG) de surface enregistrés en champs électromagnétiques.

4.1 Présentation des données

Le protocole décrit & la Figure 2.13 du Chapitre 2 montre qu’en début de chaque séance
(controle ou expérimentale) sont réalisées quatre phases d’enregistrement de 'activité cérébrale
de surface, sans stimulation sonore et sous différentes conditions d’exposition aux radiofré-
quences. Pour ces signaux, on utilise la méme dénomination que les phases d’enregistrement
des PEA : lors des séances controle et expérimentale, on recueille successivement les phases
"OFF", "MIN" "MAX" et "MIN2" qui ont une durée de 250 secondes chacune.

De la méme maniére que pour les PEA, le manque de connaissances sur l'influence des
RF sur les signaux EEG de surface nous conduit a restreindre I’étude aux signaux des phases
"OFF" et "MAX". Par conséquent, pour chaque séance expérimentale, nous disposons d’une
phase de référence ("OFF") et d’une phase de forte exposition ("MAX"). Enfin, la séance
controéle, pendant laquelle les RF ne sont pas émises, permet d’estimer les variabilités survenant
pendant les enregistrements et qui sont prises en compte dans notre analyse.

Ne possédant aucune information sur la forme des signaux électroencéphalographiques, nous
ne pouvons pas sélectionner les électrodes qui recueillent les signaux EEG de meilleure qualité
comme nous avons pu le faire dans I’étude des PEA. C’est pourquoi, nous avons décidé de
mener cette analyse sur I’ensemble des 32 électrodes.

Le signal continu, d’une durée de 250 secondes, recueilli lors d’une phase, est échantillonné
4 1 kHz. Pour supprimer le probléme de fréquences parasites & 50 Hz, 83,3 Hz, 133.4 Hz et
216,7 Hz présenté dans la section 2.4, un filtrage passe-bas numérique & la fréquence de coupure

de 40 Hz est également appliqué aux signaux électroencéphalographiques avant analyse.
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Fi1G. 4.1 — Exemple de signal électroencéphalographique de surface

L’observation du signal représenté sur la Figure 4.1 laisse entrevoir la difficulté & trouver
des parameétres dans le domaine temporel pour évaluer les modifications apportées par les RF.
D’autre part, au cours de ’acquisition, de nombreuses perturbations telles que les mouvements

du sujet peuvent entrainer des artefacts dans ces signaux, comme on le voit sur la Figure 4.2.
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FiG. 4.2 — Exemple de signal électroencéphalographique de surface présentant un artefact

Il apparait qu’un signal trés perturbé ne peut pas étre étudié correctement. De plus, quelle
que soit la méthode utilisée pour supprimer cette perturbation, une analyse temporelle ne serait
pas fiable. Nous nous sommes donc tournés vers une analyse fréquentielle en tenant compte
de ces artefacts. Le principe est de découper le signal en 250 périodes de 1000 échantillons
pour lesquelles on estime le contenu spectral. Pour chaque période, on applique au signal
correspondant une transformée de Fourier sur 2048 points. Les signaux doivent étre centrés
pour supprimer leur composante continue et éviter une forte valeur du spectre a la fréquence
nulle. On obtient donc autant de densités spectrales de puissance que de périodes.

Cependant, les périodes contenant un artefact doivent étre écartées pour ne pas influencer

les résultats. Pour ce faire, on estime la puissance du signal sur chaque période contenant 1000
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points définie par P = m? + o2, ot m est la moyenne du signal et o2 sa variance.
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Fi1G. 4.3 — Puissance localisée du signal contenant un artefact

La Figure 4.3 représente la puissance localisée du signal contenant un artefact (c¢f. Figure
4.2). On observe que 'artefact entraine une forte augmentation de I’énergie localisée. On élimine
5 % du nombre des périodes qui possédent les plus fortes énergies. Sur les périodes restantes,
on estime la moyenne des densités spectrales de puissance évaluées sur celles-ci.

Par conséquent, on dispose des spectres moyens des signaux enregistrés sur les 32 électrodes
lors des phases "OFF" et "MAX" de la séance controle notés DSPorr,,,, et DSPyaxe,,, €t

de la séance expérimentale nommés DSPorry,, et DSPpaxp,, ne présentant pas d’artefact.

4.2 Méthodes

Pour évaluer les éventuelles modifications apportées par les RF, nous analysons les spectres
moyens des signaux électroencéphalographiques sous deux aspects : nous étudions tout d’abord
dans la section 4.2.1 les coefficients de corrélation entre ces spectres et nous estimons ensuite

dans la section 4.2.2 les variations des densités spectrales de puissance.

4.2.1 Coefficients de corrélation entre spectres

Pour chaque sujet ou chaque patient, on dispose de 32 spectres moyens obtenus a partir des
signaux enregistrés dans chaque phase ("OFF" ou "MAX") des séances contréole ou expérimen-
tale. On évalue la similitude des spectres obtenus & partir de signaux enregistrés sur la méme
électrode sous deux conditions différentes ("OFF" et "MAX") de la méme séance en calculant
le coefficient de corrélation entre deux spectres moyens (exemples donnés en Figure 4.4(a) et
Figure 4.4(b)). Les signaux EEG étant filtrés passe-bas & 40 Hz, on étudie uniquement la bande
de fréquences [0-40 Hz] et on dispose donc de 80 raies en fréquence pour chaque spectre.

Le coefficient de corrélation utilisé pour comparer les spectres est exprimé par 1’équation
3.2 définie dans le Chapitre 3.
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FiG. 4.4 — Périodogrammes représentant deux spectres de signaux enregistrés sur la méme

électrode

Ainsi, pour les deux séances controle et expérimentale, on obtient respectivement les coef-
ficients C'SpecEEGcont €t les coefficients C'SpecEEG gy

Pour évaluer une éventuelle influence des radiofréquences sur ces coefficients de corrélation
entre spectres, on effectue un test de Wilcoxon signé entre les coefficients CSpecEEGont €t

les coefficients C'SpecEEG gy, de la méme maniére que dans la section 3.3.3.

4.2.2 Variations des densités spectrales de puissance

Plusieurs études se sont intéressées aux mesures de densités spectrales pour évaluer l'in-
fluence des radiofréquences sur l’activité cérébrale. Von Klitzing [Von Klitzing 1993] a observé
des modifications du contenu spectral des tracés EEG dues aux radiofréquences. Au contraire,
Roschke |[Roschke 1997] a étudié les signaux EEG de veille sous influence de RF émises par un

téléphone GSM et n’a trouvé aucune modification des densités spectrales de puissance.

A partir de ces constats, nous avons choisi d’étudier les densités spectrales de puissance
des signaux électroencéphalographiques enregistrés pendant les phases "OFF" et "MAX" des
séances controle et expérimentale. Pour s’affranchir de la variabilité entre les phases "OFF" et

"MAX", on calcule les paramétres suivants :

ADS]DCont = DSPMAXCont - DSPOFFCont

ADSPEzp = DSPMAXEzp - DSPOFFEIP'

Ainsi, pour chaque électrode et chaque sujet (ou chaque patient), on dispose de 80 valeurs

des différences Apgp par séance (controle ou expérimentale).
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4.2.2.1 Analyse sur toute la bande [0-40Hz]|

On s’oriente dans ce cas vers une comparaison des différences des densités spectrales de
puissance sur l’ensemble de la bande de fréquences [0-40 Hz| obtenues en séances controle et
expérimentale.

On effectue un test de Wilcoxon signé entre les différences Apgp,,,, et les différences
Apspg,, de trois maniéres différentes :

— dans un premier temps, pour chaque sujet et pour chaque patient épileptique, on compare
par un test de Wilcoxon signé les 80 valeurs de ces différences Apgp obtenues sur les 32
électrodes;

— ensuite, on effectue respectivement I'analyse de ces différences entre spectres sur ’en-
semble des neuf sujets sains et des huit patients épileptiques;

— enfin, pour évaluer une éventuelle localisation des effets des RF, on réalise notre étude
pour chaque électrode. Pour cela, on compare les différences de spectres Apgp,,,, et

Aps PEap obtenues sur la méme électrode.

4.2.2.2 Analyse par bandes de fréquences

Aprés avoir étudié le contenu spectral des signaux électroencéphalographiques dans la bande
[0-40 Hz], on s’intéresse aux modifications qui peuvent étre révélées dans les bandes de fré-
quences caractéristiques des signaux EEG.

Les rythmes de 'EEG varient fortement et sont souvent en corrélation avec des compor-
tements particuliers (tels que le niveau attentionnel, de sommeil ou de réveil) ou des états
pathologiques (crises épileptiques ou coma). Les rythmes sont classés selon leur bande de fré-
quences, et chaque bande porte le nom d’une lettre grecque [Brazier 1961]. Les rythmes [ sont
les plus rapides, de fréquence supérieure & 14 Hz environ, et indiquent une activation globale du
cortex. Les rythmes a, entre 8 et 13 Hz, sont associés aux états d’éveil calme. Les rythmes 6, de
4 Hz & 7 Hz, correspondent a certains états du sommeil. Enfin, les rythmes § sont plutot lents,
de fréquence inférieure a 4 Hz, souvent de grande amplitude, et signent le sommeil profond
[Chatrian 1974].

Ainsi, pour les quatre bandes de fréquences correspondant aux rythmes 3, «, 6 et 4, on

effectue le test de Wilcoxon de la méme maniére que lors de I’étude sur [0-40 Hz].

4.3 Reésultats

4.3.1 Coefficients de corrélation entre spectres
4.3.1.1 Sujets sains

Le Tableau 4.1 synthétise ’analyse des coefficients C'SpecEEG par sujet. Il apparait que

six sujets sur neuf sont accrédités d’'une diminution des coefficients de corrélation entre spectres
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en passant de la séance controle & la séance expérimentale. Les trois autres sujets présentent

quant & eux une augmentation significative.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | CSpecEEGcon: | CSpecEEG ggp
CA 0,000 — 0,996 0,927
EM 0,001 — 0,993 0,987
LC 0,996 + 0,993 0,996
MP 0,000 — 0,998 0,985
MR 1,000 + 0,988 0,997
NG 0,005 — 0,996 0,995
OR 1,000 + 0,957 0,990
SB 0,000 — 0,997 0,974
SD 0,000 — 0,997 0,989

TaAB. 4.1 — Coefficients C'SpecEEG pour les neuf sujets sains

D’aprés 'analyse effectuée sur ’ensemble des neuf sujets, les coefficients CSpecEEG de la

séance expérimentale (C'SpecEEG g5, = 0,982) sont significativement inférieurs & ceux de la

séance controle (C'SpecEEGcon: = 0,990) puisque la p-value est inférieure a 0,001.

4.3.1.2 Patients épileptiques

D’aprés le Tableau 4.2, cinq patients possédent des coefficients C'SpecE EGgon: significa-
tivement supérieurs aux coefficients de corrélation C'SpecEEG gyp. Deux autres sujets sont

accrédités d’une variation opposée significative.

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | CSpecEEGcon: | CSpecEEG gy
BB 0,000 — 0,995 0,989
CR 0,009 — 0,990 0,983
JM 1,000 + 0,989 0,993
LG 0,999 + 0,980 0,993
MG 0,441 0 0,995 0,995
SC 0,000 — 0,988 0,936
SH 0,005 — 0,996 0,994
TL 0,000 — 0,994 0,991

TAB. 4.2 — Coeflicients C'SpecEEG pour les huit patients épileptiques

Pour I’ensemble des huit patients, les coefficients CSpecEEG de la séance expérimen-

tale (CSpecEEGE, = 0,984) sont significativement inférieurs & ceux de la séance controle

(CSpecEEGcon: = 0,991) puisque le test de Wilcoxon donne une p-value inférieure a 0,001.
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4.3.1.3 Discussion

I’analyse des coefficients de corrélation entre spectres indique une modification du contenu
spectral des signaux électroencéphalographiques en présence des radiofréquences pour les sujets

sains mais également pour les patients épileptiques.

De la méme maniére que les coefficients de corrélation entre spectres de PEA étudiés dans le
Chapitre 2, les coefficients CSpecEEG sont calculés a partir d'un rapport de covariance et du
produit des écarts-types des modules de spectres. La diminution de ces coefficients C'SpecEEG
peut étre due a une diminution des composantes spectrales corrélées et/ou une augmentation
des composantes spectrales décorrélées. 11 est donc important d’analyser les produits des écarts-

types des modules de spectres obtenus en séances controle et expérimentale.

Tout d’abord, on estime les écarts-types des modules de spectres ST DSpecEEGorr,,,,
et STDSpecEEG vax,,,, calculés a partir de signaux EEG enregistrés respectivement lors
de la phase "OFF" et de la phase "MAX" de la séance controle et ST DSpecEEGoFFy,, et
STDSpecEEG v Axp,, lors de la séance expérimentale. De plus, on calcule les produits des

écarts-types obtenus lors de la séance contréle et de la séance expérimentale :

H STDSpecEEGoy;, = OS1TDSpecEEGoFFR,,,, X STDSpecEEG v ax,,,,
H STDSpecEEG Ry, = STDSpecEEGopF,,, x STDSpecEEGyAxy,,-

En appliquant un test de Wilcoxon signé sur ces parameétres obtenus pour les sujets sains, on
trouve des produits HSTDSPECEEG de la séance expérimentale significativement supérieurs a
ceux de la séance controle (p-value = 1, HSTDSpecEEGCom = 0,056 et HSTDSpeCEEGEW =

0,072). Pour les patients épileptiques, la méme augmentation significative des produits des

écarts-types a été observée (p-value=0,97, [[s7rpspecrrce,,, = 0,091 et HSTDSPECEEGEW =
0,121).

De ce fait, aucune diminution significative des produits des écarts-types des spectres n’a été
observée pour les deux populations. Aussi, en présence de champs électromagnétiques, la dimi-
nution des coefficients de corrélation entre spectres peut-elle étre attribuée & une augmentation

des composantes spectrales décorrélées.

Toutefois, les fortes valeurs de coefficients de corrélation ne permettent pas d’établir de

conclusion quant & la réelle influence des radiofréquences.

4.3.2 Densités spectrales de puissance
4.3.2.1 Analyse sur la bande [0-40 Hz]|

Les résultats suivants portent sur ’analyse des densités spectrales de puissance obtenues
dans la bande [0-40 Hz|.
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4.3.2.1.1 Sujets sains

D’apres le Tableau 4.3, cing sujets possédent des différences de spectres Apgp,,,, signi-
ficativement inférieures aux différences A DSPpyp- Les quatre autres sujets présentent une di-

minution significative de cette différence Apgp en passant de la séance controle a la séance

expérimentale.
Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspe,,. | ADsPg,,
CA 0,000 — 0,010 -0,029
EM 1,000 + -0,017 0,044
LC 0,000 — 0,020 0,002
MP 1,000 + 0,012 0,030
MR 0,000 — 0,074 -0,031
NG 1,000 + -0,010 0,003
OR 1,000 + 0,047 0,076
SB 1,000 + -0,026 -0,009
SD 0,000 — -0,008 -0,122

TAB. 4.3 — Différences Apgp sur [0-40 Hz| pour les neuf sujets sains

D’apres lanalyse effectuée sur I'ensemble des neuf sujets et sur la bande [0-40 Hz|, les diffé-
rences Apgp de la séance expérimentale (m = —0,004) sont significativement inférieures
a celles de la séance controle (m = 0,012) puisque la p-value, calculée par le test de
Wilcoxon signé, est inférieure & 0,001.

Pour I’étude sur chaque électrode effectuée sur les neuf sujets sains, on représente la distri-
bution topographique sur le scalp des p-value obtenues par le test de Wilcoxon appliqué sur
les différences Apspe,,, et Apspgy,,-

Le code de couleur est le méme que celui étudié dans la section 3.5. Ainsi, en passant
de la séance controle a la séance expérimentale, on utilise la couleur rouge pour coder une
augmentation significative, bleue pour une diminution significative et blanche lorsqu’il s’agit
d’une variation non significative.

La Figure 4.5 montre sur les électrodes frontale "F7" et fronto-polaire "FP1" des p-value
du test de Wilcoxon supérieures a 0,95. En revanche, pour les électrodes pariétales, centro-
pariétales, centrales, fronto-centrales (exceptée "FC5") et la zone temporale droite (fronto-
temporale "FT10" et temporale "T8"), on observe une diminution significative des densités

spectrales de puissance dans la bande [0-40 Hz| induite par les radiofréquences.

4.3.2.1.2 Patients épileptiques

Pareillement a 1’étude sur sujets sains, on analyse les densités spectrales de puissance sur

la bande [0-40 Hz| pour chaque patient épileptique mais aussi sur ’ensemble des patients.
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FiG. 4.5 — Distribution topographique de p-value du test Wilcoxon appliqué aux différences

Apgp sur la bande [0-40 Hz| pour chaque électrode et sur I’ensemble des sujets sains

D’aprés le Tableau 4.4, les radiofréquences sont responsables d’une augmentation significa-
tive des densités spectrales de puissance sur la bande [0-40 Hz| puisque sept patients sur huit
possedent des différences Apgpy,, significativement supérieures aux différences Apsp,,,-

De plus, 1’étude sur I'ensemble des huit patients confirme 1’étude individuelle puisqu’avec
une p-value supérieure a 0,95 le test de Wilcoxon indique des différences Apgp de la séance
expérimentale (WPEM) = 0,042) significativement supérieures a celles de la séance controle
(Apspe,,, = —0,022).

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apsp.,,, | Apspg,,
BB 1,000 + -0,022 0,021
CR 1,000 + -0,014 0,036
JM 0,000 — -0,020 0,036
LG 1,000 + -0,047 -0,028
MG 1,000 + -0,011 0,019
SC 1,000 + -0,046 0,168
SH 0,972 + -0,002 -0,007
TL 1,000 + -0,015 0,095

TAB. 4.4 — Différences Apgp sur [0-40 Hz| pour les huit patients épileptiques

Nous réalisons ensuite une étude des densités spectrales de puissance dans la bande [0-40 Hz]
pour chaque électrode. Ayant pour objectif d’évaluer la localisation des effets éventuels des

radiofréquences, nous sommes dans l’obligation d’utiliser uniquement les spectres des signaux
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EEG enregistrés avec le téléphone placé a droite. En effet, le nombre de signaux EEG enregistrés
avec le téléphone a gauche n’est pas suffisant pour que I'analyse de leurs spectres soit fiable.
Ainsi pour I’étude effectuée pour chaque électrode, nous utilisons les spectres des signaux EEG
enregistrés sur les patients "BB", "CR", "LG", "MG", "SC" et "TL".

FiG. 4.6 — Distribution topographique de p-value du test Wilcoxon appliqué aux différences
Apgp sur la bande [0-40 Hz| pour chaque électrode et sur I’ensemble des patients épileptiques
(téléphone placé a droite)

D’aprés la Figure 4.6, on remarque que toutes les électrodes présentent une augmentation
des densités spectrales de puissance dans le bande [0-40 Hz| lorsque les signaux sont enregis-
trés en champ radiofréquence. Dans cette bande de fréquences, I'influence des radiofréquences

semble étre uniformément répartie sur le scalp.

4.3.2.2 Analyse par bandes de fréquences

Les résultats suivants ont trait a I’étude des densités spectrales de puissance obtenues dans
les bandes 3, «, 0, et 4.

4.3.2.2.1 Sujets sains
4.3.2.2.1.1 Bande

Le Tableau 4.5 nous indique que quatre sujets possedent des différences Apgp,, ., signifi-
cativement inférieures aux différences Apgp;,, dans la bande 3. Les quatre autres sujets sont
accrédités d’'une diminution significative de cette différence Apgp quand on passe de la séance
contrdle a la séance expérimentale. Un seul présente une variation non significative.

D’aprés l'analyse effectuée sur I’ensemble des neuf sujets, les différences Apgp de la séance
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apsp.,,, | ApsPg,,
CA 0,000 - 0,004 -0,025
EM 1,000 + -0,024 0,045
LC 0,000 — 0,026 0,008
MP 0,227 0 0,007 0,007
MR 0,000 — 0,083 -0,024
NG 1,000 + -0,017 0,007
OR 1,000 + -0,016 0,080
SB 1,000 + -0,016 -0,011
SD 0,000 - -0,005 -0,112

TaB. 4.5 — Différences Apgp dans la bande § pour les neuf sujets sains

expérimentale (WPEW = —0,002) sont significativement inférieures a celles de la séance
controle (Apsp,,,,, = 0,005) puisque la p-value, calculée par le test de Wilcoxon signé, est
inférieure & 0,001.

D’aprés la distribution topographique de la Figure 4.7, une augmentation significative des
densités spectrales de puissance dans la bande (3 est décelée sur les électrodes des zones frontale
et temporale gauches ("FT9", "FC5", "T7", "FP1" et "F7") mais aussi sur les électrodes
occipitales. Les électrodes dans le voisinage du vertex ainsi que celles proches du téléphone
présentent quant & elles une diminution des densités spectrales de puissances dans la bande 3

sous influence des radiofréquences.

4.3.2.2.1.2 Bande «

Si ’on se référe au Tableau 4.6, on observe autant de sujets qui présentent, pour la bande «,
une diminution significative des différences Apgpy,, par rapport aux différences Apsp.,,, que
de sujets indiquant une augmentation. Seul un sujet présente une variation non significative.

Malgré la parité de sujets indiquant une diminution et ceux présentant une augmentation,
I’analyse sur 'ensemble des neuf sujets affiche des différences Apgp de la séance expérimen-
tale (m = —0,024) significativement inférieures aux différences de la séance controle
(m = —0,007) puisque la p-value du test de Wilcoxon signé est inférieure a 0,001.

L’étude effectuée sur chaque électrode permet d’établir les résultats sous forme de carto-
graphie représentée en Figure 4.8. Peu d’électrodes montrent des variations significatives des
densités spectrales de puissance dans la bande « en présence des radiofréquences. Néanmoins,
deux électrodes assez voisines "POZ" et "O2" révelent des diminutions significatives des dif-
férences Apgp. Il semble donc que cette région occipitale du coté du téléphone soit une zone
plus sensible que les autres. De méme, dans une étude menée sur 19 sujets volontaires, Parts
[Parts 2002] mentionne une atténuation de I’énergie des signaux EEG dans la bande a observée

sur les électrodes occipitales.
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Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspg,,, | ApspPg,,
CA 0,000 - 0,010 -0,216
EM 1,000 + 0,011 0,041
LC 0,983 + 0,000 0,006
MP 0,002 - 0,010 0,008
MR 0,000 - 0,028 -0,033
NG 0,619 0 -0,013 -0,013
OR 1,000 + -0,032 0,034
SB 1,000 + -0,062 0,081
SD 0,000 - -0,011 -0,124

TAB. 4.6 — Différences Apgp dans la bande « pour les neuf sujets sains

4.3.2.2.1.3 Bande 6

Pour la bande 6, cing sujets sont accrédités d’une diminution des différences Apgp de

la séance controle a la séance expérimentale. Les quatre autres présentent une augmentation

significative.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspg,,, | ApspPg,,
CA 1,000 + -0,002 0,061
EM 1,000 + 0,010 0,076
LC 0,000 — 0,007 -0,007
MP 0,994 + 0,028 0,046
MR 0,000 — 0,078 -0,034
NG 0,000 — -0,015 -0,028
OR 0,000 — 0,013 0,062
SB 1,000 + -0,041 -0,003
SD 0,000 — -0,006 -0,086

TaB. 4.7 — Différences Apgp dans la bande 6 pour les neuf sujets sains

Avec une p-value inférieure a 0,001, le test de Wilcoxon indique, sur ’ensemble des sujets,
des difféerences Apgp de la séance controle (m = 0,019) significativement supérieures
a celles de la séance expérimentale (Apgp,,, = 0,010).

La distribution topographique illustrée en Figure 4.9 ne montre pas de variation des densi-
tés spectrales de puissance dans une zone trés circonscrite : des diminutions significatives des
différences Apgp apparaissent, en effet, sur les électrodes "POZ", "PZ", "P7", "P9", "FT10",
"T8", "FT9" et "P8". On peut néanmoins noter que cinq électrodes pariétales sur huit pré-

sentent cette diminution. Seule I'électrode "CP6" indique une augmentation.



4.3. Résultats

149

4.3.2.2.1.4 Bande §

Nous comptabilisons cing diminutions significatives des densités spectrales de puissance me-

surées dans la bande ¢ sous influence des radiofréquences contre trois augmentations (Tableau

4.8). Un seul sujet ne présente aucune variation significative.

Sujets | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspc,,., | ADsPg,,
CA 1,000 + 0,060 0,123
EM 0,507 0 -0,025 0,012
LC 0,000 — 0,022 -0,037
MP 1,000 + 0,038 0,206
MR 0,000 — 0,070 -0,073
NG 1,000 + 0,045 0,114
OR 0,000 — 0,535 0,120
SB 0,000 — -0,033 -0,274
SD 0,000 — -0,023 -0,221

TAB. 4.8 — Différences Apgp dans la bande § pour les neuf sujets sains

Calculées sur I’ensemble des neuf sujets dans la bande §, les différences Apgp de la séance

expérimentale (Apspg,, = —0,003) sont significativement inférieures a celles de la séance
controle (ADSPCont =0,077).

D’aprés la Figure 4.10, on observe sur la quasi-totalité des électrodes une diminution des

densités spectrales de puissance dans la bande & en présence des radiofréquences. En effet,
seules les électrodes "FP1", "FP2", "FT10", "CP6", "P10" et "O2" présentent une variation

non significative des différences Apgp.

Les densités spectrales de puissance des signaux EEG ont été aussi analysées dans la bande &

par Hietanen [Hietanen 2000]. Effectuée sur 19 sujets volontaires et en utilisant cing téléphones

différents, cette étude n’a montré aucune modification significative de I'activité EEG dans cette

bande de fréquences.
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Fia. 4.7 — Distribution topographique de p-
value du test Wilcoxon appliqué aux diffé-
rences Apgp de la bande 8 pour chaque élec-

trode et sur I'’ensemble des sujets sains

Fi1G. 4.8 — Distribution topographique de p-
value du test Wilcoxon appliqué aux diffé-
rences Apgp de la bande a pour chaque élec-

trode et sur I’ensemble des sujets sains

FiG. 4.9 — Distribution topographique de p-
value du test Wilcoxon appliqué aux diffé-
rences Apgp de la bande 6 pour chaque élec-

trode et sur I'ensemble des sujets sains

Fi1G. 4.10 — Distribution topographique de
p-value du test Wilcoxon appliqué aux dif-
férences Apgp de la bande § pour chaque

électrode et sur I’ensemble des sujets sains
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4.3.2.2.2 Patients épileptiques
4.3.2.2.2.1 Bande ¢

On observe d’apreés le Tableau 4.9 que sept patients sur huit présentent une augmentation

significative des différences Apgpy,, par rapport aux différences Apgsp,,, dans la bande f3.

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apsp.,,, | Apspg,,
BB 1,000 + -0,031 0,043
CR 1,000 + -0,045 0,038
JM 0,000 - 0,062 0,017
LG 1,000 + -0,054 -0,040
MG 1,000 + -0,013 0,020
SC 1,000 + 0,021 0,080
SH 1,000 + 0,006 0,003
TL 1,000 + -0,016 0,009

TaB. 4.9 — Différences Apgp dans la bande § pour les huit patients épileptiques

L’étude sur les huit patients épileptiques pour la bande § montre des différences Apgp de
la séance expérimentale (WPEW = 0,021) significativement supérieures a celles de la séance
controle (Apsp,,,, = —0,009).

L’étude effectuée pour chaque électrode est réalisée a partir des signaux enregistrés sur les
six patients avec le téléphone placé a droite.

D’aprés la Figure 4.11, on remarque que toutes les électrodes présentent une augmentation
significative des densités spectrales de puissance dans le bande 3 lorsque les signaux électroen-
céphalographiques sont enregistrés sous influence des radiofréquences.

Cette variation a été aussi décelée dans une étude réalisée sur 36 sujets volontaires par
Reiser |Reiser 1995] qui a observé une augmentation des densités spectrales de puissance dans
la bande (31 correspondant & la bande de fréquences [13-32 Hz| mais aussi pour les bandes aa
[10-13 Hz| et (32 [32-63 Hz|.

4.3.2.2.2.2 Bande «

Pour I’étude effectuée sur la bande «, le Tableau 4.10 indique que six patients épileptiques
possedent des différences Apgpy,  significativement supérieures aux différences Apgsp,,,-

Avec une p-value supérieure & 0,95, le test de Wilcoxon indique des différences Apgp de
la séance expérimentale (m = 0,056) significativement supérieures a celles de la séance
controle (Apsp,,, = —0,028).

La distribution topographique illustrée en Figure 4.12 montre que toutes les électrodes, a

I’exception de I’électrode centro-pariétale "CP1", présentent une augmentation significative des
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Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspg,,., | Apsprg,,
BB 0,000 — -0,002 -0,012
CR 1,000 + 0,006 0,090
JM 1,000 + -0,016 0,047
LG 1,000 + -0,092 -0,017
MG 1,000 + -0,049 0,055
SC 1,000 + -0,072 0,208
SH 0,847 0 0,013 0,013
TL 1,000 + -0,012 0,066

TAB. 4.10 — Différences Apgp dans la bande « pour les huit patients épileptiques

densités spectrales de puissance dans le bande 3 lorsque les signaux électroencéphalographiques
sont enregistrés sous influence des radiofréquences.

Cette variation des densités spectrales de puissance dans la bande « a été aussi observée
dans une étude effectuée par Thuroczy |Thuroczy 1997]|. Dans une autre étude de Hinrikus
[Hinrikus 2002], cette augmentation de la densité spectrale de puissance est observée sur les
électrodes de la zone frontale dans le cas d’une exposition aux RF de 450 MHz modulées a
7 Hz. Huber [Huber 2003| a aussi trouvé une augmentation des densités spectrales de puissance
dans la bande de fréquences [9-14 Hz| mais sans avoir aucune information sur la localisation

des effets des radiofréquences.

4.3.2.2.2.3 Bande ¢
Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apspg,,., | Apsprg,,
BB 0,316 0 0,002 -0,001
CR 1,000 + 0,075 0,128
JM 1,000 + -0,409 -0,057
LG 1,000 + -0,026 -0,010
MG 0,320 0 0,018 0,013
SC 1,000 + -0,189 0,338
SH 0,015 — -0,014 -0,024
TL 1,000 + 0,008 0,239

TaB. 4.11 — Différences Apgsp dans la bande 8 pour les huit patients épileptiques

Si ’on se référe au Tableau 4.11, cing patients possédent une augmentation significative des
différences Apgp en passant de la séance controle & la séance expérimentale. Parmi les trois

autres, deux présentent une variation non significative.
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Sur ’ensemble des huit patients épileptiques, la p-value du test de Wilcoxon signé supérieure
40,95 révele que les différences entre spectres A pgp de la séance controle (Apspg, ., = —0,067)
sont significativement inférieures & celles de la séance expérimentale (m =0,078).

Selon la Figure 4.13, seules les électrodes les plus éloignées de la source d’émission des
radiofréquences indiquent une variation non significative des différences Apgp. En effet, sur
les autres électrodes, on observe des différences Apgpy,, significativement supérieures aux
différences Apsp,,,.,-

De la méme maniére que pour la bande «, Hinrikus [Hinrikus 2002] a aussi observé une

augmentation des densités spectrales de puissance dans la bande 6.

4.3.2.2.2.4 Bande §

Quatre patients sont accrédités d’une diminution des différences Apgp de la séance ex-
périmentale par rapport a la séance controle (Tableau 4.12). Trois patients présentent une

augmentation et un seul patient ne présente aucune variation significative.

Patients | p-value | Evolution Cont—Exp | Apsp.,,, | Apspg,,
BB 0,000 — -0,013 -0,070
CR 0,000 — 0,088 -0,133
JM 1,000 + -0,247 0,231
LG 0,524 0 0,044 0,024
MG 0,000 — 0,028 -0,034
SC 1,000 + -0,342 0,575
SH 0,038 — -0,066 -0,087
TL 1,000 + -0,029 0,604

TAB. 4.12 — Différences Apgp dans la bande § pour les huit patients épileptiques

Pour ’ensemble des patients, les différences Apgp de la séance expérimentale (m =
0, 139) sont significativement supérieures aux celles de la séance contréle (Apsp,,,, = —0,067).
Il semble que la forte augmentation obtenue pour le patient "SC" compense suffisamment les
diminutions obtenues pour les patients "BB", "CR", "MG" et "SH" pour conduire & une
augmentation significative sur I’ensemble des patients.

Pour cette bande de fréquences, on observe que les différences Apspy,, sont significative-
ment supérieures Apgp,,,, sur les électrodes proches du vertex ("P3", "P4", "CP1", "CP2",
"CZ", "C4", "FC1", "FC2", "FZ" et "F4"). D’autre part, aucune latéralisation des effets des

radiofréquences ne peut étre observée.
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FiG. 4.11 - Distribution topographique de
p-value du test Wilcoxon appliqué aux dif-
férences Apgp sur la bande 8 pour chaque
électrode et sur ’ensemble des patients épi-

leptiques (téléphone placé a droite)

Fi1G. 4.12 - Distribution topographique de
p-value du test Wilcoxon appliqué aux dif-
férences Apgp sur la bande « pour chaque
¢électrode et sur I’ensemble des patients épi-

leptiques (téléphone placé a droite)

FiG. 4.13 — Distribution topographique de
p-value du test Wilcoxon appliqué aux dif-
férences Apgp sur la bande 6 pour chaque
électrode et sur ’ensemble des patients épi-

leptiques (téléphone placé a droite)

Fi1G. 4.14 - Distribution topographique de
p-value du test Wilcoxon appliqué aux dif-
férences Apgp sur la bande § pour chaque
¢électrode et sur I’ensemble des patients épi-

leptiques (téléphone placé a droite)
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4.4 Conclusions

L’analyse de l'influence des radiofréquences sur les signaux électroencéphalographiques
passe par I’étude de leurs spectres moyens. Deux types de résultats ont été présentés : ceux sur
les coefficients de corrélation entre spectres et ceux sur les densités spectrales de puissance.

Ainsi, on observe, pour les deux populations, une diminution significative des coefficients
de corrélation entre spectres que 1’on peut attribuer aux radiofréquences. Il est apparu que
ces diminutions étaient dues & une augmentation des composantes spectrales décorrélées. Ce-
pendant, les fortes valeurs de ces coefficients ne permettent pas de conclure quant aux réelles
conséquences de l'influence des radiofréquences.

L’étude sur les densités spectrales de puissance indique des résultats différents entre les
sujets sains et les sujets épileptiques :

— pour les sujets sains, on observe, quelle que soit la bande de fréquences étudiée, une dimi-

nution significative des densités spectrales de puissance en présence des radiofréquences.
De plus, aucune zone du scalp ne parait étre plus sensible qu'une autre. Cependant,
I'étude de ces densités spectrales de puissance dans la bande 8 a montré une certaine
latéralisation des effets des radiofréquences et les résultats sur la bande a ont montré une
localisation des effets dans la zone occipitale du coté du téléphone ;

— en ce qui concerne les patients épileptiques, I’étude sur les bandes (3, «, 6 et [0-40 Hz|
montre des augmentations des densités spectrales de puissance sous influence des ra-
diofréquences sur la quasi-totalité des électrodes. L’analyse faite sur la bande J montre
également des augmentations significatives des parameétres mais pas sur la totalité du
scalp. Ainsi, pour les patients épileptiques 'influence des RF semble avoir moins d’im-
pact sur les rythmes de basse fréquence.

En conclusion, l'activité corticale caractérisée par les signaux électroencéphalographiques

semble étre affectée par les radiofréquences émises par le téléphone mobile. Toutefois, aucun

rythme des signaux EEG ne semble étre plus perturbé que les autres.
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Conclusion générale

La généralisation de la téléphonie mobile, qui s’est effectuée en quelques années, a soulevé
des questions quant aux risques sanitaires liés a ’exposition du public aux champs électroma-

gnétiques émis par ces appareils.

De nombreuses études consacrées a ce sujet ont fait ’objet, dans le chapitre 1, d’un état des
connaissances scientifiques sur les effets biologiques et sanitaires des RF associées a la téléphonie
mobile. Nous avons dressé un panorama des études réalisées chez I’lhomme concernant 1’activité
cérébrale, les fonctions cognitives, la sécrétion d’hormones ou encore le systéme cardiovasculaire.
Nous avons aussi mis en évidence les résultats des études "in vitro" et des études "in vivo" qui
portent entre autres sur le cancer et les fonctions cérébrales. Ce chapitre présente également les
différents sous-projets du projet COMOBIO portant sur la dosimétrie des téléphones mobiles

et des systémes d’exposition ainsi que les études a caractére biologique.

Nos travaux qui s’inscrivent dans le cadre du précédent projet ont trait a I'influence des ra-
diofréquences émises par le téléphone mobile GSM sur l'activité corticale auditive chez I’homme.
Dans le chapitre 2, nous avons caractérisé les potentiels évoqués auditifs (PEA), témoins de
cette activité. Nous avons décrit le matériel et les méthodes d’acquisition des signaux mis en
place dans le protocole expérimental. Pour s’assurer de la validité des données, la vérification
de la compatibilité électromagnétique du systéme d’exposition et d’acquisition a été présen-
tée. Des interférences dues au signal modulant GSM sont apparues et ont nécessité un filtrage
passe-bas & 40 Hz. Enfin, la sélection des électrodes a permis de conserver celles qui recueillent
les signaux caractéristiques d'un PEA. Elle a été effectuée en premier lieu visuellement, puis
deux méthodes automatiques, I'une basée sur I’Analyse en Composantes Principales et 'autre
sur la méthode des centres mobiles, ont été proposées aboutissant & la sélection de 14 électrodes

parmi 32.

Le chapitre 3, consacré a ’étude des potentiels évoqués auditifs, débute par la description
de leurs caractéristiques électrophysiologiques telles que les amplitudes et les latences des ondes
N100 et P200. Les variabilités observées lors d'une séance d’enregistrement nous ont amenés
& définir des paramétres a partir des différences entre les caractéristiques des phases "OFF"
et "MAX" et d’introduire des mesures croisées dans le domaine temporel et dans le domaine

fréquentiel. Ensuite, nous avons appliqué un test de Wilcoxon signé sur ces paramétres obtenus



160 CONCLUSION GENERALE

lors des séances controle et expérimentale. Cette analyse a révélé que les résultats obtenus
chez les sujets sains et les patients épileptiques n’étaient pas toujours identiques. On peut
noter que des variations significatives de certains paramétres dues aux radiofréquences ont déja
été décelées dans certaines pathologies. Nous nous sommes ensuite orientés vers une sélection
des paramétres en nous basant sur la classification par Support Vector Machines. Appliquée
aux parameétres obtenus sur I’ensemble des neuf sujets et des huit patients épileptiques, cette
méthode permet d’identifier les parameétres les plus perturbés par les radiofréquences. Enfin,
nous avons réalisé 'analyse statistique des parameétres sélectionnés pour chaque électrode dans

le but de localiser les effets des radiofréquences. De ces trois analyses, il s’avére que :

— le coefficient de corrélation entre spectres est, pour les deux populations, le paramétre le
plus perturbé par les radiofréquences. La décroissance qu’il présente sous leur influence
est due a une diminution des composantes spectrales corrélées qui peut traduire une
désorganisation neuronale. Cette modification est de plus localisée dans la région frontale
et plus précisément du cété de 'exposition pour les patients épileptiques ;

— pour les sujets sains, en champ radiofréquence, une diminution des latences de l'onde
N100 apparait sur les électrodes centrales et pariétales. Cette diminution pourrait étre
attribuée & un échauffement localisé s’exercant au niveau du gyrus angulaire, provoquant
une dilatation des vaisseaux sanguins et améliorant 'oxygénation dans cette partie du
cerveau. Par contre, pour les patients épileptiques, la latence est allongée en présence des
radiofréquences sur les électrodes frontales au voisinage du téléphone et pourrait traduire
une altération de la voie afférente ;

— pour les sujets sains, les radiofréquences induisent une augmentation des amplitudes de
I’onde P200 sur les électrodes de la zone frontale. La modification de cette onde semble
traduire une perturbation du traitement cognitif;

— les deux populations présentent une diminution de 'amplitude de 'onde N100 due a
I'influence des radiofréquences. Cette atténuation peut étre traduite par une diminution
du niveau d’attention due a un dysfonctionnement cognitif. Cette diminution est décelée
chez les sujets sains, sur les électrodes pariétales et occipitales du cété du téléphone ;

— seuls les patients épileptiques présentent une décroissance des coefficients de corrélation
entre signaux qui est due & une diminution des composantes corrélées traduisant une

perturbation de I’activité neuronale.

Le chapitre 4 est consacré & I’étude des signaux électroencéphalographiques enregistrés sur
les 32 électrodes a la surface du scalp. Les deux populations montrent une diminution des
coefficients de corrélation entre spectres moyens due aux radiofréquences. Cette diminution
est attribuée & une augmentation des composantes spectrales décorrélées. Nous avons ensuite
étudié les densités spectrales de puissance sur différentes bandes de fréquences et observé les

résultats suivants :

— pour les sujets sains, une diminution des densités spectrales de puissance est observée

sous l'influence des radiofréquences, quelle que soit la bande de fréquences étudiée. Pour



CONCLUSION GENERALE 161

la bande [, on semble observer une certaine latéralisation des effets et pour la bande «,
seules les électrodes de la zone occipitale du cété du téléphone montrent une diminution
des densités spectrales de puissance;

— en ce qui concerne les patients épileptiques, on observe, pour toutes les bandes de fré-
quences, une augmentation des densités spectrales de puissance. Seule la bande § ne

présente pas une augmentation sur la quasi-totalité des électrodes.

En conclusion, les radiofréquences émises par le téléphone mobile semblent montrer une
incidence sur les potentiels évoqués auditifs et les signaux électroencéphalographiques. Cepen-
dant, le rapport de causalité entre ces effets biologiques sur ’activité corticale et les effets
néfastes sur la santé humaine n’est pas prouvé. Pour les expériences effectuées chez I’homme,
seules les études épidémiologiques permettent de faire un lien clair entre les effets biologiques

et les éventuels effets sanitaires causés par les radiofréquences émises par le téléphone mobile
GSM.






Annexe A

Filtrage des artefacts liés aux sons

verbaux

Parmi les électrodes posées sur le cuir chevelu recueillant D'activité cérébrale électrique,
en réponse & des sons verbaux, certaines présentent un signal fortement 1ié au stimulus. Ce

phénoméne est schématisé sur la Figure A.1.

Casque a électrodes

PEA "type"

Stimulation Téléphorte portable

PEA avec artefact

FiGc. A.1 — Mesures de PEA de surface en présence de téléphone portable

Cet artefact est un signal parasite qui empéche une récupération parfaite des PEA en

réponse a des sons verbaux. Plusieurs procédés ont été appliqués afin de le supprimer.



164 ANNEXE A. FILTRAGE DES ARTEFACTS LIES AUX SONS VERBAUX

A.1 Le filtre fixe passe-bas

A.1.1 Principe

Sur la Figure A.1, on constate que le signal parasite récupéré sur certaines électrodes
ressemble fortement au stimulus. Pour des sons verbaux, cette excitation est composée de
plusieurs composantes spectrales dont la principale est la fréquence fondamentale. Dans notre
cas, cette fréquence étant autour de 200 Hz, la premiére méthode est de filtrer les PEA avec
un filtre passe-bas de fréquence de coupure égale & 150 Hz, étant entendu que les composantes
utiles du PEA sont a des fréquences bien inférieures.

On considere alors le filtre transversal de réponse impulsionnelle finie (FIR : Finite Impulse

Response). L’équation de la sortie d’un filtre FIR causal & N points est :

N-1
sy = 3 h(k)e(n— k) (A1)
k=0
= h(0)z(n)+h(1)z(n—-1)+...+h(N -1z(n—- N +1)

ou y est la sortie, h est la réponse impulsionnelle du filtre FIR et x est la série de données
échantillonnées. Cette opération n’est autre que la convolution des coefficients avec le signal

d’entrée limité & N points.

A.1.2 Reésultats du filtrage

Les coefficients de la réponse impulsionnelle du filtre sont générés sous Matlab par la mé-

thode de développement en série de Fourier et avec une fenétre de Hamming.

-0.1 0 50 100 150 200 250 300
0 50 100 150 200 250 Fréquence (Hz)

(a) Réponse impulsionnelle (b) Gain

Fia. A.2 — Caractéristiques du filtre FIR passe-bas a 150 Hz, a 256 coefficients

Le filtre composé de 256 coefficients de fréquence de coupure 150 Hz a une réponse impul-
sionnelle illustrée par la Figure A.2(a) et un gabarit en fréquence donné en Figure A.2(b).

En appliquant ce filtre & un PEA présentant un artefact, on obtient le résultat illustré
Figure A.3 ou 'on remarque la présence d’une impulsion correspondant & la fin du voisement

qui n’a pas été filtrée.
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F1a. A.3 — Application du filtre passe-bas

La représentation des deux signaux (original et filtré) dans le plan temps-fréquence est
donnée Figure 4.
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(a) PEA original (b) PEA filtré

F1a. A.4 — Analyse par Distribution Pseudo Wigner-Ville lissée

La Figure A.4(a) montre la présence de fréquences avoisinant 200 Hz, qui sont supprimées
par le filtrage fixe passe-bas (c¢f. Figure A.4(b)). Malheureusement la zone "d’attaque" du son
(en I'occurrence /ba/) qui se situe a la fin du voisement (environ 130 ms apres la stimulation)
présente un ensemble de fréquences de 40 & 140 Hz.

Le PEA en réponse & des sons voisés contenant des informations dans cette gamme de

fréquences ne permet pas de diminuer la fréquence de coupure du filtre & une valeur inférieure
4 40 Hz.
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A.2 Filtrage de Wiener

Le filtrage fixe passe-bas restant inadapté a I’élimination compléte de I’artefact, on convient
de le supprimer par un filtrage adaptatif, dans la mesure o 'artefact recueilli semble étre une
réplique du stimulus lui-méme. Ainsi, en produisant & partir du stimulus une estimation de
I'artefact, on le soustrait au PEA : c’est le principe du filtrage adaptatif.

Pour effectuer ce type de filtrage, il est primordial de disposer de deux signaux & la méme
fréquence d’échantillonnage. Or, les PEA recueillis sont échantillonnés & 1 kHz alors que le
stimulus 'est & 22,05 kHz. On doit alors procéder & une interpolation du PEA et & une décima-
tion du stimulus sans perte d’information. Pour un signal rééchantillonné de méme durée que
Ioriginal, la décimation et 'interpolation que l'on va présenter correspondent respectivement

A une suppression et a une addition d’échantillons.

A.2.1 Reééchantillonnage

Le procédé de conversion de fréquence d’échantillonnage dans le domaine numérique peut
étre considéré comme une opération de filtrage linéaire, comme l'illustre la Figure A.5. Le
signal d’entrée z(n) est caractérisé par sa fréquence d’échantillonnage F, = T% et le signal de
sortie s(m) par sa fréquence d’échantillonnage Fy = Tis, ou T, et Ty correspondent aux périodes

d’échantillonnage respectives de x et de s.

z(n) Filtrage linéaire s(m)

h(n, m)

FiG. A.5 — Conversion de taux d’échantillonnage

F
De plus, le rapport FS qui est contraint & étre rationnel est défini par
X

(A.2)

F 1
F, D
ou I et D sont des entiers relatifs.

Soit x(t) le signal analogique que 'on échantillonne a la fréquence F, pour obtenir z(n).
Le but de la conversion du taux d’échantillonnage est d’obtenir, directement a partir de x(n),
le signal s(m) qui est égal aux échantillons de x(t) a une seconde fréquence F, [Hayes 1996].
Comme le décrit la Figure A.6, s(m) est une version décalée dans le temps de z(n). Les
échantillons décalés sont obtenus par utilisation d’un filtre linéaire dont la réponse en fréquence
est du type e /%7 ot1 7; est le décalage engendré par le filtre. On peut donc considérer deux cas

de rééchantillonnage : le premier, qui permet de réduire le taux d’échantillonnage par un facteur



A.2. Filtrage de Wiener 167

x(t) &

s(m +1)

s(m)

x(n +4) x(n +5)

—-l/s(mzf

Z-, s(m +5)

x(n +3)

>
temps

F1G. A.6 — Signal z(t) échantillonné a 2 fréquences différentes

D (sous-échantillonnage par D) est appelé décimation ; le second, qui induit une augmentation

de ce taux par un facteur I (sur-échantillonnage par I) est appelé interpolation.

A.2.1.1 Décimation par D

Le procédé de décimation de x(n) est illustré Figure A.7.

z(n) v(n) Sous-échantillonneur s(m)

| D

Fi1a. A.7 — Décimation par D

La séquence d’entrée x(n) passe a travers un filtre passe-bas caractérisé par sa réponse

impulsionnelle h(n) et une réponse fréquentielle Hp(w) qui satisfait la condition :

O) si |w‘ S %,

Hp(w) = (A.3)

1, sinon.

Ce filtre élimine le spectre de X (w) dans l'intervalle % < w < 7. La sortie du filtre v(n) est

donnée par :

v(n) =Y h(k)z(n — k). (A.4)

k=0

Les caractéristiques fréquentielles de la sortie s(m) sont obtenues par la relation entre le spectre
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de z(n) et le spectre de s(m). On définit 0(n) tel que :

B(n) v(n), n=0,£D,+2D,... (A5)

0, sinon.

De plus, il parait clair que ©(n) est obtenu en multipliant v(n) par un peigne de Dirac p(n),

de période D et défini par :

p(n) = = Df ¢I2mkn /D (A.6)
D k=0
On obtient ainsi :
0(n) = v(n)p(n) (A7)
et
s(m) = v(mD)=uv(mD)p(mD) = v(mD) (A.8)
= > h(k)x(mD - k).
k=0

En utilisant la transformée en z de s(m), il vient :

S(z) = Z s(m)z™™ = Z 0(mD)z"™ d’apres A.8 (A.9)
= Z o(m)z"™/P.

Or, & partir des équations A.6 et A.7 on obtient :

o D-1
S(z) = Z v(m) [% Z ej%mk’/D] »—m/D
e -
1 S /D 1/
= j2rk/D _1/D
- D& v (e (A.10)
D-1
= % Hp (ej2nk/Dzl/D> X <6j27rk/D21/D)
k=0

puisque V(z) = Hp(2)X(2).

1
De plus, le taux d’échantillonnage de s(m) étant égal a Fy = T la fréquence variable, ws,
S
est définie par :

o F
Wy = = = 2xFT,. (A.11)
F
De méme, on trouve :
o F
Wy = ; = 2T} (A.12)
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Et, d’aprés la relation A.2, il vient :
ws = Dwy. (A.13)

Enfin, le spectre S (ws) obtenu a partir de la relation A.10 est exprimé par 1’équation suivante :

D—-1

1 ws — 27k ws — 27k
== Hp | =— | x| =—). A.14
S = 5 X (5 ) x (25 (A1)
k=0
En générant un filtre H(w) approprié, on supprime 'aliasing et on en déduit :
1 w w 1 w
)= —H (_5) X <_3) = —X (—S> Al
S(ws) = 5Hp (4 ) =X\ (A.15)

avec 0 < |ws| < 7/D.

A.2.1.2 Interpolation par [

Une augmentation du taux d’échantillonnage par un facteur I, est effectuée par 'interpo-
lation de I — 1 nouveaux échantillons placés entre les valeurs successives du signal [Proakis
1992].

z(n) Sur-échantillonneur v(n) y(m)

T F, = IF,

FiG. A.8 — Interpolation par [

En effet une des méthodes est de définir un signal v(n), de fréquence d’échantillonnage
F, = IF, et obtenu a partir de x(n) en insérant I — 1 zéros entre les échantillons consécutifs
de z(n). Ainsi :

B(m) = x(m/I), m=0,£1,£21,... (A.16)

0, sinon

et son taux d’échantillonnage est identique a celui de y(m). Sa transformée en z est de la forme :
V(z) = Z v(m)z=™

= Z x(m)z~™ (A17)
= X (zl) .
Le spectre correspondant a v(n) est obtenu grace a la relation A.17

V (wy) = X (w,I) (A.18)
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ol wy est la fréquence variable relative au nouveau taux d’échantillonnage Fy, = IF, et les

pulsations w, et w, sont liées par la formule :
Wy = —. (A.19)

Les spectres X (wzI) et V (wy[) sont illustrés Figure A.9. On observe que 1'augmentation
du taux d’échantillonnage obtenu par addition de I — 1 zéros entre les échantillons consécutifs
de z(n) aboutit & un signal dont le spectre V (w,) est une répétition de I fois celui du signal
d’entrée X (wy).

]

‘V(uy)‘

F1G. A.9 — Spectre de z(n) et de v(n) o V (wy) = X (wy 1)

Seules les composantes fréquentielles de z(n) dans l'intervalle 0 < w, < 7/I sont utiles,
ainsi les images de X (w) au-dela de w, = /I sont supprimées par le passage de v(n) a travers

un filtre passe-bas dont la réponse fréquentielle Hy (wy) a les caractéristiques suivantes :

C, si0<|wy|l <7/l
Hy(wy) = (A.20)

0, sinon

ou C est un facteur qui permet la normalisation de la sortie y(n). Ainsi le spectre de la sortie

est

OX (w,I), si0<|w,| </l
Y (wy) = Cyl), 8105yl < 7/ (A21)

0, sinon .

Le facteur C' est choisi de telle facon que y(m) = x(m/I) pour m = 0,+1,£21,.... Ainsi

si 'on choisit le point m =0, on a :

1 ™
w0 = o [ V(@)
C w/I

=), X (wyT) dw,. (A.22)
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Comme wy, = w, /1, A.22 devient :

c1 [T
W) = g [ Xlwode,

C
= 71’(0) (A.23)
Par conséquent, C' = I est le facteur de normalisation désiré. Finalement, la sortie y(m)
peut étre exprimée comme une convolution de v(n) avec un unique échantillon de la réponse
h(n) du filtre passe-bas
o
y(m) = Y h(m—k)v(k). (A.24)
k=—0o0
Puisque v(k) = 0, excepté pour des multiples de I, on v(kl) = x(k), la relation A.24
devient

y(m) =Y h(m—kDx(k). (A.25)

k=—o00
A.2.2 Choix de la fréquence d’échantillonnage de base

Il faut choisir maintenant la fréquence d’échantillonnage commune au PEA et au stimulus

sans perdre trop d’informations spectrales.

A.2.2.1 Cas Fe =1 kHz

Le PEA ne change pas de fréquence d’échantillonnage par contre on effectue une décimation

par un facteur de 22,05. Le stimulus échantillonné a 1 kHz est représenté sur la Figure A.10(b).

0 50 100 150 200 250 300 350 0 50 100 150 200 250 300 350
Temps (ms) Temps (ms)

(a) Echantillonnage a 22,05 kHz (b) Echantillonnage a 1 kHz

Fic. A.10 — Stimulus & deux fréquences d’échantillonnage

On constate que, lorsque le stimulus est & une fréquence d’échantillonnage de 1 kHz, beau-
coup d’informations spectrales sont perdues. En effet, les représentations temps-fréquence illus-
trées en Figure A.11(a) et A.11(b) indiquent une suppression de nombreuses composantes spec-

trales.
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Fic. A.11 — Analyses par Distribution Pseudo Wigner-Ville lissée du stimulus & deux fréquences

d’échantillonnage

A.2.2.2 Cas Fe = 4 kHz
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F1a. A.12 — Stimulus échantillonné a 4 kHz F1a. A.13 — Analyse par Distribution Pseudo
Wigner-Ville lissée du stimulus échantillonné
a4 kHz

Comme le montre la Figure A.13 la décimation qui diminue la fréquence d’échantillonnage
du stimulus & 4 kHz n’entraine pas trop de perte d’informations spectrales. En conséquence, il
semble raisonnable d’effectuer une décimation de 5,5125 du stimulus (initialement échantillonné
a 22,05 kHz) et une interpolation de niveau 4 du PEA (initialement échantillonné a 1 kHz)

avant de procéder au filtrage.
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Fe=1kHz Fe=4kHz e(k)
(k) ——»| interpolation |—p
PEA
e /4
Fe=22.05 kHz Fe =4 kHz
x(k) —— | décimation |
Stimulus

FiG. A.14 — Représentation générale du filtrage de Wiener

A.2.3 Filtre Optimal

La Figure A.14 reprend le probléme général de 'estimation du signal ou y(k) est le signal

a filtrer, x(k) le signal de "référence" et W le filtre transversal.

A.2.3.1 Principe

On considére que W est un filtre transversal et représenté par un nombre fini de coefficients
qui ne varient pas. Les N coefficients du filtre numérique, notés wg, w1, ..., wy_1, composent

le vecteur w :

w = [wo,wl,...,wN_l]T. (A26)

L’erreur d’estimation est définie comme la différence entre le signal désiré, y(k), et le signal

résultant de l'estimation, z(k), a la sortie du filtre. On a

e(k) = y(k) — 2(k). (A.27)

L’estimation du signal désiré revient & annuler ’erreur d’estimation en minimisant 1’erreur
quadratique moyenne. On dit que le filtre est optimum au sens de Wiener s’il minimise cette
erreur € (w). Elle est égale a :

e(w) =E[e*(k)] (A.28)

ou E[] représente l'espérance mathématique. Soit z(k) le vecteur composé de 1’échantillon
courant du signal de référence, x(k), et des N — 1 échantillons précédents, z(k — 1), x(k —
2), ..., z(k—N+1),

z(k) = [x(k), z(k—=1), z(k—2), ..., z(k— N+ 1)]". (A.29)

L’équation A.27 s’exprime alors par :
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e(k) = y(k)z" (k)w = y(k)w" z(k). (A-30)

En élevant au carré A.30, A.28 devient :

e(w) = E[yk)+w z(k)z" (k)w —2y(k)z" (k)w]
= E[)*(k)] +w"E [z(k)z" (k)] w — 2E [y(k)z" (k)] w. (A.31)

Les calculs statistiques sont indépendants de I'indice k. Soit p, le vecteur d’intercorrélation

entre le signal de référence, x(k), et le signal d’entrée y(k), défini par :

QT =E [y(k)gT(k)] . (A.32)
Le vecteur p est composé des intercorrélations p(0), p(1), ..., p(N — 1) telles que :
+o0
p(1) = > yk)x(k—1). (A.33)
k=—oc0

De méme, la matrice d’autocorrélation du signal de référence, notée R, est définie par :

R=E [z(k)z" (k)] (A.34)

En substituant A.32 et A.34 dans A.31, on obtient :

£ (w) =E [y*(k)] + w Rw — 2p”w. (A.35)

Pour 'erreur quadratique moyenne, 'optimum obtenu en annulant le gradient est un mi-

nimum unique. On note V lopérateur gradient. Le gradient de ¢ (w) est calculé de la facon

suivante :
)
T
_ [ delw)  Oew) )T (A.36)
Owy Ow Own_1
11 s’écrit :
V [e (w)] = 2Rw — 2p. (A.37)
Soit w,,; le vecteur du filtre optimum qui annule : V [e (w)],
Ve (gopt)] =0, (A.38)

il vient :
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Rw,,t = p- (A.39)

Cette équation est appelée I’équation normale. Dans le cas ot la matrice d’autocorrélation

est inversible, la solution de I’équation normale est :
ﬂopt = R_lﬂ- (A40)

A.2.3.2 Reésultats

Dans notre cas, en fixant a 30 le nombre de coefficients du filtre, on obtient la réponse

impulsionnelle illustrée Figure A.15(a) et le gain en fréquence en Figure A.15(b).

Gain (dB)

0 100 200 300 400 500
Fréquence (Hz)

(a) Réponse impulsionnelle (b) Gain

F1a. A.15 — Caractéristiques du filtre W

On applique ensuite le filtre W au stimulus en effectuant une convolution pour obtenir le
signal que 'on va soustraire au PEA.

Le signal résultant du filtrage optimal de Wiener représenté Figure A.16 présente des fortes
oscillations mais aussi un pic dans la phase de fin de voisement.

La représentation temps-fréquence donnée par la Distribution Pseudo Wigner Ville lissée
représentée Figure A.17 montre bien des oscillations résiduelles aux fréquences comprises entre
170 Hz et 180 Hz, et entre 220 Hz et 250 Hz. De plus, le pic relevé en Figure A.16 est aussi

présent et occupe une bande de fréquences entre 30 et 120 Hz.

A.2.4 Filtre adaptatif
A.2.4.1 Principe

Une méthode itérative est employée pour déterminer le minimum de 'erreur quadratique

moyenne, € (w). Les méthodes typiques pour rechercher le minimum d’une fonction utilisent
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le gradient ou estimation du gradient. Parmi les algorithmes basés sur une estimation du
gradient, celui des moindres carrés moyens, appelé plus généralement algorithme LMS (Least
Mean Square), est le plus utilisé. L’algorithme LMS se caractérise par le nombre réduit de
calculs & chaque itération. Sa simplicité vient du fait qu’on approche le gradient de 1’erreur

quadratique moyenne par le gradient de ’erreur quadratique. On écrit :

Vile ()] =V [e*(k)] (A.41)
ott V, [¢ (w)] représente Iestimation du gradient.
L’algorithme consiste a [Haykin 1986] :
1. Choisir un vecteur initial, w(0).
2. Calculer Pestimation du gradient Vj, [ (w)].

3. Calculer les nouveaux coefficients du filtre adaptatif d’aprés ’équation récursive suivante :
1 ~
wik+1) =wk)+ 5 # [~Vile@)]]. (A.42)

ol la constante u représente le pas d’adaptation.

Or, d’aprés I'expression de I'erreur d’estimation donnée dans A.27, 'estimation du gradient

vaut :

A~

Vi le @) = ~2e(k)(k). (A43)

Il vient donc

1€

wk +1) = w(k) + pe(k)z(k), (A44)
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qui est ’équation d’adaptation des coefficients du filtre adaptatif LMS.

Le pas d’adaptation g est aussi un parameétre important : s’il est faible, il entraine une
estimation précise mais qui peut étre trop longue pour permettre d’atteindre la convergence
des coefficients avant la fin du signal. Par contre, si y est fort, I’estimation est plus rapide mais
risque d’entrainer la non convergence des coefficients. Il y a donc un compromis entre vitesse
de convergence et précision de ’estimation apres convergence. Néanmoins, le pas d’adaptation
doit suivre certaines conditions. En effet, il faut que p soit défini en fonction de la condition

de stabilité de l'erreur quadratique moyenne donnée par A.45

0 <p< (A.45)

2
Noz

2
N (puissance du signal)

0 <up<

N étant la longueur du signal et o2 sa puissance. La condition A.45 est donc la condition

nécessaire et suffisante pour la stabilité de I’algorithme LMS.

A.2.4.2 Reésultats

Gain (dB)

100 200 300 400 500

5 10 15 20 25 30 Fréquence (H2)
(a) Réponse impulsionnelle (b) Gain

FiG. A.18 — Caractéristiques du filtre W par analyse adaptative

Comme pour le filtre optimal, on fixe & 30 le nombre de coefficients du filtre, mais ceux-ci
seront estimés sur une longueur de signal assez importante pour obtenir la convergence des
coefficients. Apres convergence de 1’algorithme, on obtient les coefficients du filtre W dont la
réponse impulsionnelle est illustrée en Figure A.18(a) et dont le gain en fréquence est en Figure
A.18(Db).

On applique ensuite le filtre W au stimulus en effectuant une convolution pour obtenir le

signal que 'on va soustraire au PEA.
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Le signal résultant du filtrage adaptatif de Wiener représenté Figure A.19 présente des

fortes oscillations mais aussi un pic dans la phase de fin de voisement.
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analysé par un filtre adaptatif

La Distribution Pseudo Wigner Ville lissée représentée Figure A.20 indique des fréquences
comprises entre 170 Hz et 250 Hz. De plus, le pic relevé en Figure A.19 n’a pas été supprimé
et contient des composantes spectrales entre 30 Hz et 120 Hz.

Pour conclure sur les PEA en réponse aux sons verbaux, il s’avére que les trois filtrages
utilisés n’ont pu supprimer correctement I'artefact, en conséquence de quoi ces sons ont du étre

retirés du protocole d’enregistrement.
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Annexe B

Enregistrements effectués lors du
projet COMOBIO

Le Tableau B.1 dresse un état des enregistrements disponibles a la fin de ce projet.

Dans les colonnes, on trouve les renseignements suivants :

1ére

sujet épileptique.

2éme
3éme
4éme

5éme

colonne
colonne
colonne

colonne

: date d’enregistrement

droite, G prés de l'oreille gauche.

6éme

a la 9°™¢€ colonne :

: nombre d’électrodes sur le casque

colonne : initiales du sujet, (sa.) indique un sujet sain, (ep.) signifie qu’il s’agit d'un

: type de séance, E indique une séance expérimentale, C une séance controle.

: position du téléphone, D correspond au téléphone placé prés de 'oreille

type de stimulus appliqué lors des phases OFF, MIN, MAX et

MINZ2. "500" désigne le son pur & 500 Hz et "1k" celui a 1 kHz, alors que, "0" indique

qu’aucun stimulus n’a été envoyé.

Nom | Séance | Date | Elec. | Tél. | OFF MIN MAX | MIN2
DO (sa.) E |17/03/00| 32 | D 0 0/500/1k 0
CC (sa.) E  |05/04/00| 32 | D 0 0/500/1k | 500/1k
VF (sa.) E |05/05/00| 32 | D 0 0

FB (sa.) E |12/05/00| 32 | D 0 0

BP (sa.) E | 17/05/00| 32 | D 0 0/500/1k | 500/1k
GB (sa.) E |26/05/00| 32 | D 0 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CL (sa.) E ]09/06/00| 32 | D 0 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
EB (sa.) E | 14/06/00 | 32 | D 0 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
GB (sa.) E |21/06/00| 32 | G 0 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MP (sa.) E |05/07/00| 64 | D 0 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MP (sa.) E |20/07/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
CC (sa.) E |28/06/00| 32 | G | 0/500 | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
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Nom | Séance | Date | Elec. | Téel. | OFF MIN MAX | MIN2
JC (sa.) E |26/07/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
JC (sa.) E | 27/07/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CC (sa.) E |01/09/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
FG (sa.) E |06/09/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
SB (sa.) E |07/09/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
ER (sa.) E |08/09/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CL (sa.) E | 11/09/00 | 32 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
FG (sa.) E | 13/09/00 | 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
ER (sa.) E | 15/09/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k 0

SB (sa.) E | 19/09/00 | 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MR (sa.) E  |20/09/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
JC (sa.) E |20/09/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
BP (sa.) E |27/09/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
MP (sa.) E  |27/09/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MR (sa.) E  |29/09/00 | 32 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
BP (sa.) E | 04/10/00 | 32 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
TJ (ép.) E | 11/10/00 | 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
TJ (ép.) E | 11/10/00 | 32 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MR (sa.) C |20/10/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CL (sa.) E | 25/10/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
SB (sa.) C |26/10/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
LC (sa.) E | 08/11/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CA (sa.) E | 13/11/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
ER (sa.) C | 24/11/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
GB (sa.) E | 24/11/00| 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
CA (sa.) E | 27/11/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
OR (sa.) E  |30/11/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
LC (sa.) E |05/12/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
OR (sa.) E |06/12/00| 64 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
OR (sa.) C 13/12/00 | 64 | D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
VF (sa.) E | 15/12/00 | 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
VF (sa.) E |20/12/00| 32 | G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
LC (sa.) C |21/12/00| 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500,/1k
CA (sa.) C 19/03/01 | 64 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
SC (ép.) E | 15/05/01 | 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
SC (ép.) C 15/05/01 | 32 | D |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
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Nom Séance Date Elec. | Tél. OFF MIN MAX MIN2
LG (ép.) E 30/05/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CR (ép.) E 06/06/01 64 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
CR (ép.) C 08/06/01 64 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
JM (ép.) E 12/06/01 32 G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
LG (ép.) C 13/06/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
JM (ép.) C 14/06/01 32 G | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
PD (ép.) E 06/07/01 32 G | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MG (ép.) E 16/07/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MG (ép.) C 18/07/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
KB (ép.) E 19/07/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
AC (ép.) E 19/07/01 32 G | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
BB (ép.) E 20/07/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
TL (ép.) E 02/08/01 64 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
TL (ép.) C 02/08/01 64 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
MP (sa.) C 29/08/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
BB (ép.) C 31/08/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
AD (ép.) E 29/09/01 32 G |0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
SH (ép.) E 03/10/01 32 G | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
SH (ép.) C 04/10/01 32 G | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k

a.) E 05/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
a.) C 06/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
a.) E 06/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
a.) E 07/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
a.) C 07/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k
a.) C 08/11/01 32 D | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k | 0/500/1k

TAB. B.1 — Enregistrements effectués lors du projet COMOBIO







Annexe C

Distance cepstrale

C.1 Introduction

Dans le cadre d’une étude statistique, on est amené & ressortir des PEA le maximum
d’information spécifique en un nombre minimal de paramétres. C’est pourquoi, on s’intéresse ici
aux coefficients cepstraux. On identifie, tout d’abord, les PEA avec des modéles autorégressifs

(AR). Puis a partir des paramétres AR, on calcule les coefficients cepstraux issus du modéle.

C.2 Détermination des paramétres AR

C.2.1 Introduction

En théorie du traitement du signal, les modéles tous poles sont intéressants pour plusieurs
raisons. Tout d’abord, dans beaucoup d’applications, les signaux peuvent étre générés par
un processus autorégressif. Une autre raison est que les modeles tous-poles ont été trouvés
pour fournir une représentation suffisamment précise de différents signaux pour différentes
applications. Soit un signal réel ou complexe z(n) qui est nul pour n < 0, on suppose qu’on

modélise z(n) en utilisant un modéle tous-poles d’ordre p de la forme suivante :

H(z) = . (C.1)

z(n) + Z ap(k)x(n — k) = w(n) (C.2)

z(n) étant la sortie et w(n) entrée. On obtient ainsi :

z(n) =w(n) —ap(z(n — 1) —ap(2)z(n —2) — ... — apz(n — p). (C.3)
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Si I'on multiplie chaque terme de 1’équation C.3 par z(n — [) et que 'on prend l'espérance

mathématique, il vient :
z(n)x(n —1) =wn)z(n —1) —ap()z(n — )z(n—10) —... —ap(p)z(n —p)z(n—1) (C4)

et

M=

Elz(n)x(n—1)]=—» ap(k)Elz(n—k)z(n—1)] + Elw(n)z(n —1)]. (C.5)
k=1

On obtient désormais la relation suivante :

rae(l) = = ap(k)raa(k). (C.6)

k=1

De plus 74;(1) = 0 pour I > 0 car z(n—1) ne dépend pas de w(n) et 7,,(0) = o2, En combinant
cette information avec celle de la relation C.6 on trouve les équations appelées équations de
Yule-Walker :

T2z (0)  Tap(—1) ree(—2) ... Tzz(—D) 1 o2
A ol I B PRCGE
Tox(P) Tea(p—1) ra(p—2) ... T22(0) ap(p) 0

C.2.2 Algorithme de Levinson-Durbin

On constate donc qu’a partir de la séquence d’autocorrélation on obtient les coefficients du
modéle tous-poles. Pour cela il faut résoudre les équations de Yule-Walker tout en minimisant

I’erreur donnée par :

P
ep =122(0) + > ap(k)ran(k). (C.8)
k=1
A partir de cette relation on a :
T22(0)  Tpp(—1) rew(—2) ... rax(—D) 1
Tew(l 7220 Tezp(—1 cor Trz(—p+1 ap(1
s | B
rez(p) Toa(p—1) Tax(p—2) ... 722(0) ap(p) 0
On peut écrire aussi ces équations :
Rya, =¢puy (C.10)
T
ot R, est une matrice de Toeplitz symétrique ((p +1) x (p+ 1)) et u; = [1, 0, ... 0

est le vecteur de dimension p + 1 ayant pour premiére composante 1 et ses p suivantes des 0.
L’algorithme de Levinson-Durbin présenté par N. Levinson en 1947 est un algorithme qui est

récursif dans ’ordre du modéle. En d’autres termes, les coefficients du modéle d’ordre j + 1
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sont trouvés a partir de ceux du modeéle d’ordre j. Tout d’abord, on prend a;(7) les solutions

des équations normales d’ordre j :

Txx(o) Ta:x(*l) Tmc(*Q) s me(*j) 1 €5
| IR -
rxat(]) Twz(] - 1) Tex(j —2) ... 7':0$(0) aj(.j) 0
et notée :
Rja; = ¢ju;. (C.12)

A partir d'un a; donné, on veut en déduire les solutions des équations normales d’ordre j+1 :
Rj+1aj+1 = &j4+1U1. (013)

En rajoutant un zéro au vecteur a; et en le multipliant par R;;1, on obtient :

T22(0) T2z (1) T2z (2) .. Tea(7) Tee(J+ 1) 1 €j
T2z (1) T22(0) T2z (1) coe Tae(F—1) T2z(7) a;(1) 0
Trx(2 Tew(l T2z (0 e Tax(U—2) rep(y—1 a;i(2 0
.() .() -() ‘ (. ) (- ) J-() 1% o
722 (]) Tea(J—1) 722(—2) ... T2z (0) Toz (1) aj (4) 0
| Tee(j+ 1) Taa(F) Tee(j—1) ... 7oz (1) r22(0) | | 0 ] 75
ou le parametre «y; est :
J
Y =rea(i+ 1)+ ) raa(j+1-1). (C.15)
i=1
Les propriétés de la matrice Rj;1de Toeplitz symétrique nous permettent d’écrire :
[ 722(0) T2z (1) rex(2) oo ree(l) ree(GAED][ 0 [e]
Tz2(1) 722(0) Tzz(1) v Tae(j— 1) Tez(J) a;j(f) 0
T2z (2) T2z (1) T22(0) v Tox(J—2) rea(G 1) |aj(j—1) B 0
Tzz(F) Tor(j —1) 7122(j—2) ... Tzz(0) Tzz(1) a;j(1) 0
_T$x(j + ]‘) Tazw(j) rl‘x(j - 1) AR Ta:a:(l) T$$(O) n L 1 _ _’Yj_
(C.16)
En combinant C.14 et C.16 on obtient la relation fonction de I'j 1 :
1] [ 1 ] -53'- -'Yj-
a;(1) a;(j)
a;(2) a;j(j —1)
Rj+1 j: + Fj—i—l / : = : + Fj+1 : (017)
a;(j) a;(1) 0 0
L 0 1 75 €5
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avec :
Ty =2, (C.18)
&j
On en déduit ainsi : ) ) ) _
1 0
a;(1) a;(7)
a;(2) a;j(j —1)
ajr1=| " | +Tn . (C.19)
a;(j) a;j(1)
- O - - 1 -
et :
Ej+1 = €j + FjJrl’yj =&j (1 — |Fj+1|2) . (CQO)
En prenant a;(0) = 1, I’équation de Levinson de mise & jour des coefficients est donnée
par :

aj+1(i) = aj(i) + Fj+1aj(j —i+1)i=0,1,...,7+ 1. (C.21)

Cet algorithme est complet lorsque les conditions d’initialisation sont définies. Celles-ci sont

données par la solution d’un modéle d’ordre 0 :

ap(0) = 1 (C.22)

o0 = Tz (0)

En résumé, les étapes de 'algorithme de Levinson-Durbin sont les suivantes [Hayes 1996] :

Initialisation avec la solution du modéle d’ordre 0, C.22

— Détermination de la valeur de I'j11 (j + 1 éme coefficient de réflexion) en utilisant C.15
et C.18

Calcul des coefficients a;j41(2) & partir des a;(4) en utilisant 1’équation de mise & jour de
Levinson C.21

Mise & jour de l'erreur ;41 en utilisant C.20. Cette erreur peut s’écrire de deux facons

différentes :
j+1
Ei1 =& [1 + |rj+1|2} — (0[] [1 - |r2-|2] (C.23)
i=1
ou
j+1
€j+1 = 122(0) + Z 41 (8) 70z (9). (C.24)
i=1

C.2.3 Sélection de 'ordre du modéle

Le choix de I'ordre du modéle AR lors d’une estimation est un probléme a résoudre. En
effet, si I'ordre est trop faible on effectue un trop grand lissage du signal représenté en obte-
nant une faible résolution. Si, par contre, 'ordre est trop grand, des composantes parasites

apparaissent. Ainsi, il est indispensable d’utiliser un critére qui indique ’ordre approprié tout
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en minimisant l'erreur de prédiction [Proakis 1992]. Plusieurs critéres proposés incorporent un
terme dépendant linéairement de I'ordre p. Deux critéres sont de cette forme :
Le critéere AIC (Akaike Information Criterion) proposé par Akaike [Akaike 1974] :

AIC(p) = Nlog(ep) + 2p (C.25)
et le critére M DL (Minimum Description Length) soumis par Rissanen [Rissanen 1983] :
MDL(p) = Nlog(ep) + (log N)p (C.26)

ol €, désigne l'erreur de prédiction et IV la longueur des données. Le critere AIC' donne une
estimation de l'ordre p trop faible pour des processus qui ne sont pas autorégressifs et tend
a surestimer ’ordre avec une augmentation de N. De plus, il a été montré que le critére
MDL converge vers le véritable ordre quand le nombre d’observations N augmente. Deux
autres critéres sont souvent utilisés : Le critére AFPE (Akaike’s Final Prediction Error) mis
en évidence par Akaike [Akaike 1974 :

N+p+1

(C.27)

et le critere CAT (Parzen’s Criterion Autoregressive Transfer function) proposé par Parzen

[Parzen 1974] :

CAT(p) = izp:N*j _Nop (C.28)

]\/vj:1 Néj N€p

C.3 Détermination des coefficients cepstraux

C.3.1 Cepstre "paramétrique"

On estime les coefficients cepstraux & partir des coefficients issus de la modélisation au-
torégressive. Etant donné un signal modélisé par un processus autorégressif d’ordre p et de

coefficients de prédiction ay :
P
A(z) = Z apz F (C.29)
k=0

ou a0 = 1, et les racines sont & I'intérieur du cercle unité, on définit les coefficients cepstraux

par les coefficients de la série de Taylor du logarithme de A(z) |Basseville 1988 :

In (ﬁ) - i enz . (C.30)

On peut écrire :

In(A(z)) = — Z cnz " (C.31)
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et avec c_,, = ¢y,

In(A(z) +In (A(z™H) ==Y ez ™ =) cnd” (C.32)
n=1 n=1
In (|A ) Z cnz " Z c_nz " —co+ o (C.33)

or ¢g = In (02) avec o2 la variance du signal modélisé.

(\Ap > Z cpz P avec c_p, = Cp. (C.34)

n=—oo

On a ainsi :

Si 'on dérive chaque membre par rapport & z, on obtient :

[o.¢]
— Z nepz (C.35)
n=1
ou
P ‘ P A oo
Z ja;z = Z a;z"’ (— Z ncnz_”_l) (C.36)
i=1 §=0 n=1
avec A(z Z a;z ~J. En développant, il vient :
7=0
[alz_Q +2a92 2+ ...+ papz_p_l] = — [ao +az V. apz_p]

[012_2 + 200273 .+ ncnz_"_l] (C.37)

d’oll par identification :

a; = —apCl — —C1
2&2 = —QCL()CQ — a1C1 = —202 — a1C1 (0.38)
3(13 = —303 — 2(1102 — asC1

on parvient a la récurrence suivante :

ial = — Z NCpQi—n — 1C; (C.39)
et finalement :
i—1 n
¢ = —a; — Z(l—;)cl nGn avec 1 > 0
n=1
g = In(c?) (C.40)
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C.3.2 Cepstre "Fourier"

Soit x un signal observé, le principe de la méthode consiste a calculer le logarithme de la

transformée en z du signal dont on détermine I'original, ce que I'on note :

A~

X(z)=In[X(2)] =) dnz" (C.41)

ol le signal & obtenu & partir de x est appelé cepstre complexe associé & x. La suite obtenue a

partir de In }X (eje)‘ = Re [X ] est appelée cepstre réel et noté ¢, :

1 [~ . .
_ 76 jno
e = oo g In ‘X (e ) ‘ e (C.42)
¢n = TFD '(In|TFD (z(n))|). (C.43)

z(n) — TFD |~ | Ln | |

TFD~ !~ ¢

FiGg. C.1 — Cepstre Fourier

C.3.3 Remarques

Les deux cepstres résultant d’'une analyse de type "Fourier" et de type "paramétrique"
ne sont pas identiques. En effet, cette différence est due au fenétrage du signal dans le cas
de ’analyse de Fourier. Celui-ci engendre un signal avec des zéros seulement, que la fonction
de transfert ait des poles ou des zéros. En revanche, le cepstre "paramétrique" tient compte

clairement de '’hypothése que la fonction de transfert n’a que des poles.

C.4 Distance cepstrale

C.4.1 Déviation spectrale logarithmique
Cette mesure est définie par la norme L, de la différence des logarithmes des spectres :
dg(s1,82) = |[Insi—Inssf, (C.44)

e
52

q

s1 et s étant deux densités spectrales. Les choix les plus fréquents sont :
— g = 1 distance absolue moyenne
— g = 2 distance quadratique moyenne

— ¢ = oo déviation maximum.
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On a:
doo > da > dy. (C.45)

Ces distances satisfont la propriété de symétrie et I'inégalité triangulaire. La norme est la plus

populaire car la plus facilement calculable.

C.4.2 Distance cepstrale

Comme on I’a vu précédemment la norme est une mesure souvent utilisée, cependant, son dé-
faut est d’ordre calculatoire, puisqu’elle nécessite deux transformées de Fourier rapides (FFT),
deux logarithmes et une sommation. Elle peut étre approchée par une distance euclidienne : la
distance cepstrale.

Soit V/(#) la différence logarithmique entre deux spectres |Le Bouquin 1991] :

V(6) = In (£(6)) — In (£'(6)) (C.46)

(f(8) densité spectrale d’énergie ou spectre d'un modeéle) et d, la distance spectrale logarith-

mique :

1
1" v
dp = {% / \V(e)ypde]” (C.47)
avec p = 2 : Lo
d3 = 5 | V@O (C.48)

avec In (f(0)) = >, cne™™ ot les ¢, et ¢, sont les coefficients cepstraux respectifs associés

aux densités spectrales f(6) et f'(0).

2
% = % B Sk K (C.49)
1 (7 > .
= 3./ [Zn: (en —cp)e™ ";(cm—c;n) ¢l 0] do (C.50)
L
= Z(ci—c;) = (60—06)2+22(0i—c§)2. (C.51)
i i=1

La distance cepstrale basée sur un nombre fini L de termes :

depp = (co — c’0)2 +2 Z (ci — c;)2 . (C.52)

Les variations fines des spectres sont d’autant mieux prises en considération que L est élevé. Le
terme ¢q correspond au gain du modéle (co = ln(02)) et peut ne pas étre utilisé dans dopp. Les
calculs de cepstres par l'intermédiaire de la transformée de Fourier étant assez coliteux, cette
distance cepstrale est obtenue a partir des coefficients cepstraux estimés a partir des coefficients
AR.
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Annexe D

La Distribution Pseudo Wigner Ville

Lissée

D.1 Introduction

Le traitement du signal consiste & dégager les informations sur 1’état du systéme observé,
contenues dans un signal se déroulant au cours du temps. Il peut avoir des origines tres di-
verses : acoustique, optique, sismique, électrique, biologique et autres. Les signaux biomédicaux
permettant de sonder le comportement des structures fonctionnelles sont considérés comme
non-stationnaires. Parmi ces signaux, les Potentiels Evoqués Auditifs (PEA) correspondent &
Pactivité électrique cérébrale en réponse & des stimuli sonores externes. La non-stationnarité
des PEA est due a des ruptures et des changements brutaux opérant sur la totalité ou certaines
parties du signal.

La non-stationnarité est considérée comme une non-propriété, c’est-a-dire qu’elle ne ca-
ractérise pas ce qu’est le signal, mais ce qu’il n’est pas. En traitement du signal, deux types
de stationnarité sont définis [Malbos 1995]. La premiére appelée "stationnarité au sens strict"
correspond & une invariance temporelle des propriétés statistiques et/ou spectrales du signal.
La deuxiéme nommeée "stationnarité au sens large" caractérise le signal dont la moyenne et
la fonction d’autocorrélation sont indépendantes au cours du temps. La stationnarité permet

donc de décomposer tout signal en une combinaison linéaire d’ondes sinusoidales.

D.2 Théorie de Fourier

Une fonction x(t) admet une transformée de Fourier si x(t) appartient & Iespace L ou
espace des fonctions de carré sommable. Cette transformée repose sur la théorie des séries de
Fourier qui indique que toute fonction périodique est la superposition d’'une onde sinusoidale
fondamentale, dont la fréquence est appelée fréquence fondamentale, et de divers harmoniques
dont les fréquences sont des multiples entiers de la fréquence fondamentale. La transformée de

Fourier représente la quantité de sinus et de cosinus présents dans le signal, et leurs fréquences.
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C’est en fait 'expression d'une projection de x(¢) dans une base constituée d’exponentielles

complexes |Leman 1999 :

X(f) = / (t)e—72Tgy. (D.1)

La transformée de Fourier inverse est définie par :
x(t) = /X(f)eﬂ”ftdf. (D.2)

D.3 Les limites de Fourier

La transformée de Fourier occupe une place privilégiée dans la théorie et le traitement des
signaux. Néanmoins, la nature de cette transformation ne peut donner d’un signal temporel
qu’une information globale de laquelle toute notion de chronologie a disparu. Ainsi, dés lors
que l'on considére des signaux non stationnaires, la transformée de Fourier fournit les diffé-
rentes fréquences contenues dans le signal mais ne donne pas d’information sur la localisation
temporelle des composantes spectrales. Une caractéristique locale devient une caractéristique
globale de la transformée : une discontinuité, par exemple, est représentée par une superposi-
tion de toutes les composantes spectrales possibles. Ainsi la déduction d’une telle discontinuité
est délicate, et il est encore moins aisé de la localiser. Le champ d’application naturel de la

transformée de Fourier est donc ’analyse des signaux stationnaires.

D.4 Distribution de Wigner-Ville

L’analyse de Fourier nous oblige & choisir comme variable soit le temps soit la fréquence.
De plus les outils classiques inefficaces, comme la transformée de Fourier & fenétre glissante,
nous contraignent & utiliser un outil adapté a I’étude de phénoménes non stationnaires, sans
référence directe aux méthodes issues du cas stationnaire. Dans cet esprit, un grand nombre
d’études datant de la fin des années 70 témoigne du regain d’intérét pour la transformée de
Wigner-Ville dans le cadre de la théorie et du traitement du signal. Cette transformée fut
proposée la premiére fois par E.Wigner en 1932 dans le contexte de la mécanique quantique,
puis introduite dés 1948 par J.Ville dans la théorie du signal. La transformation de Wigner

Ville fournit un moyen efficace d’analyse des phénoménes non stationnaires [Zhu 1987].

D.4.1 Définition continue et propriétés

Par définition, la Distribution de Wigner-Ville (DWV) associe a un signal temporel x d’éner-

gie finie la fonction W, des deux variables temps t et fréquence f :

+oo

we.n)= |

—0o0

x (t + %) x* <t - %) e %I dr, (D.3)

La DWYV peut étre aussi définie a partir de son spectre X (f) associé au signal z(t) par :
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+o0

wae.n)= |

—00

X (f + g) X (t - g) g2t g, (D.4)

La DWYV est une fonction réelle répartissant I’énergie d’un signal dans le plan temps-

fréquence, ceci étant décrit par la formule de Moyal [Flandrin 1987].

//_;oo W (t, f)didf = /_:O ()| dt. (D.5)

Les distributions marginales de la DWYV g’identifient & la puissance instantanée et a la

densité spectrale du signal [Simon 1994] :

+o0

Walt, f)df = |a()? (D.6)
+00 9
Wa(t, f)dt = [X(f)".
La DWYV conserve les supports temporel et fréquentiel du signal :
|x(t)] = 0, It| > T = W,(t,v) =0, lt| >T (D.7)

| X (v)| =0, |v| > B = W(t,v) =0, |v| > B.

La DWYV est compatible avec les translations, les changements d’échelle les filtrages linéaires
et les modulations de produit.

La version discréte en temps de la distribution de Wigner-Ville s’écrit :

Wa (n, f) =2 x(n+Da*(n — e /L (D.8)
l

En pratique, la discrétisation du produit (signal décalé avec sa version conjuguée décalée)
est réalisée par la discrétisation du signal d’origine et le calcul de la DWV s’effectue au moyen
de la transformée de Fourier discréte. La Transformée de Fourier du produit de deux signaux
temporels étant égale au produit de convolution des Transformée de Fourier de chaque signal,
la largeur de bande du produit de ces deux signaux est doublée. Il en résulte que le produit
des deux signaux doit étre échantillonné & une fréquence plus élevée pour éviter d’éventuels
phénomeénes de recouvrement spectral. La DWV discréte nécessite un échantillonnage du signal
réel & une fréquence au moins deux fois plus grande que celle de Shannon. Dans ce cas, il est
intéressant d’introduire la notion de signal analytique qui est un signal complexe dont la partie
réelle et la partie imaginaire sont chacune la transformée de Hilbert 'une de I’autre [Flandrin

1985]. Le signal analytique z(t) associé au signal réel x(t) est défini par :

z(t) = x(t) + jH (z(t)) (D.9)

ou H représente la transformation de Hilbert définie par :

T a(r
H (z(t)) = %vp/_ (t(_z_)dT (D.10)
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vp étant la valeur principale au sens de Cauchy. Dans le domaine fréquentiel, le signal

analytique s’écrit :

Z(f) = X(f) + 7 (=jsgn(f)) (X(f)) =2U(f))X(f) (D.11)
ain={t >0
-1, sif<O

ou U(f) est la fonction de Heaviside, ce qui revient a dire que le signal analytique est ob-
tenu par suppression des fréquences négatives. Ainsi la transformation de Wigner-Ville d’un
signal analytique ne présente pas d’interactions entre les fréquences négatives et les fréquences

positives, ce qui rend la DWYV plus simple et plus facile & interpréter.

D.4.2 La Distribution Pseudo Wigner-Ville

Le calcul de la TWYV ne s’applique que pour des signaux qui ont une durée finie et prend
en compte la totalité du signal. Or, en pratique la durée d’observation est beaucoup plus petite
que celle du signal total [Shamsollahi 1997]. Pour remédier & ce probléme, on utilise alors une
version évoluée de la transformation de Wigner-Ville qui permet d’appliquer la DWV sur une
portion de signal z(¢) découpé par une fenétre d’observation h(t). Ce traitement porte le nom
de Distribution Pseudo Wigner Ville (DPWYV) et s’écrit :

DPWV, (t, f) = /;1: (t + %) o (t - g) h (%) h* (—g) eI g (D.12)

La distribution pseudo Wigner Ville revient & convoluer la DWYV simple par rapport a la
fréquence. La DPWYV est ainsi une version de DWYV lissée dans la direction f du plan ¢t — f
permettant 'atténuation des petites ondulations parasites présentes dans la DWYV simple. La
DPWYV présente aussi une résolution fréquentielle dégradée, mais préserve une bonne résolution
temporelle, puisque ’opération de convolution n’agit que dans la direction de fréquence. Enfin,

la forme discréte de la distribution pseudo Wigner-Ville s’écrit [Chester 1983] :

DPWV, (n,f) =2 x(n+1)a* (n—1)h(1)h* (1) e /" (D.13)
l

D.4.3 La Distribution Pseudo Wigner-Ville Lissée

La distribution pseudo Wigner-Ville permet d’atténuer les ondulations parasites présentes
dans la direction des fréquences. Néanmoins, ces interférences peuvent étre réduites en lis-
sant la DPWV | cette fois-ci, dans la direction de temps dans le plan [Hlawatsch 1995]. Cette
transformation, dénommeée Distribution Pseudo Wigner-Ville Lissée (DPWVL) s’écrit sous la

forme :
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DPWVL, (t, f) = / h (Z) h* (—Z) [/ g(t —s)x (s + Z) x* (s — Z) ds] e 27 qr,
R \2 2 ” 2 2
(D.14)
Ces deux lissages séparables dans le plan temps-fréquence offrent une souplesse de manipula-
tion lors de la réduction des termes parasites présents dans la DWV en permettant de permuter
Pordre des lissages. On peut tout d’abord lisser le signal produit « (S + %) x* (s — %), puis faire
la DPWYV du produit lissé ou calculer d’abord la DPWYV et effectuer un lissage temporel. Le
choix approprié du type et de la taille de chacune des fenétres h(t) et g(t) permet d’optimiser
Patténuation des ondulations parasites. La fonction g(t) correspond a la fenétre réalisant le
lissage temporel et h(t) a celle réalisant le lissage fréquentiel. Ces deux fenétres sont choisies
parmi des fenétres classiques d’analyse spectrale (Hamming, Hanning, rectangulaire, ...). La
Distribution Pseudo Wigner Ville est un cas particulier de la Distribution Pseudo Wigner Ville
Lissée lorsque 'on a ¢(t) = d(t). Enfin, la forme discréte de la Distribution Pseudo Wigner-Ville
Lissée est définie par [Velez 1989 :

DPWVLy (n, f) =2 h(D)h*(~1)e 74! <Z r(n+p+la*(n+p—1) g(p)) . (D.15)
l

p

D.4.3.1 Evaluation des performances sur un signal simulé

Pour évaluer les performances de la Distribution Pseudo Wigner Ville, on analyse un signal
composé de plusieurs signaux élémentaires suivants :
— 1 et 2 : deux signaux modulés en fréquence linéairement (chirps)

— 3 : un signal sinusoidal.

o
13
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< 20.2
8
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0.1 2 3
0
0 200 400 600 800 1000 0 200 400 600 800 1000
Temps (ms) Temps (ms)
(a) Représentation temporelle (b) Représentation temps fré-
quence

Fig. D.1 - Signal test

Ce signal est composé de 1024 points, avec une fréquence d’échantillonnage (F'e) de 1 kHz.

Toutes les représentations seront représentées sur une figure dont ’axe horizontal représente le
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temps et l'axe vertical la fréquence normalisée allant de 0 & 0,5. Le signal test est illustré sur
la Figure D.1(a) et sa représentation temps-fréquence idéale sur la Figure D.1(b).

La Figure D.2 présente le résultat de deux DPWYV du signal test obtenues pour deux
longueurs de fenétre pour le lissage fréquentiel différentes : longue (D.2(a)) et courte (D.2(b)).
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3 3
2 @
© ©
£ 0,31 £
2 2
@@
2027 - 3

U H — o R

0 0
0 128 256 384 512 640 768 896 1024 0 128 256 384 512 640 768 896 1024

temps (ms) temps (ms)

(a) 255 points (b) 31 points

F1G. D.2 — Distribution Pseudo Wigner Ville (cas g(t) = d(t)). Les fenétres utilisées pour le

lissage fréquentiel sont des fenétres de Hamming de tailles différentes

On observe bien ici la présence des termes d’interférences ainsi que la mauvaise résolution
fréequentielle obtenue avec une fenétre courte et 'importance de la taille de la fenétre utilisée
pour le lissage fréquentiel et qui détermine la résolution fréquentielle.

La Figure D.3 montre que plus le lissage temporel est important et plus les termes d’inter-
férences disparaissent au prix d’une détérioration de la résolution temporelle.

La Figure D.4 représente trois DPWVL calculées avec un lissage temporel constant et un

lissage fréquentiel croissant entraine une altération de la résolution fréquentielle.
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Fig. D.3 - DPWVL avec des fenétres de Hamming utilisées pour le lissage temporel de tailles

différentes. Le lissage fréquentiel est constant et obtenu avec une fenétre de Hamming de 127

points
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Fig. D4 — DPWVL avec des fenétres de Hamming utilisées pour le lissage fréquentiel de
tailles différentes. Le lissage temporel est constant et obtenu avec une fenétre de Hamming de

63 points
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D.5 Conclusion

Concernant les signaux non stationnaires, il apparait inévitable d’utiliser d’autres tech-
niques de représentation temps-fréquence que l'analyse de Fourier traditionnelle. Nous nous
sommes tournés vers l'utilisation de la distribution Pseudo Wigner-Ville Lissée qui présente
une difficulté & supprimer les termes d’interférence sans détériorer la résolution temporelle.
Cependant cette méthode posséde un bon compromis entre résolution fréquentielle et résolu-
tion temporelle. Les simulations effectuées ont permis d’obtenir les tailles de fenétres de lissage

temporelle et de lissage fréquentiel les plus adaptées.
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RESUME

Cette thése s’inscrit dans le cadre des études menées sur les effets biologiques et sanitaires
des radiofréquences associées a la téléphonie mobile. Le but de ce travail est d’évaluer 'influence
des radiofréquences émises par le téléphone mobile sur 'activité corticale chez I’lhomme. Tout
d’abord, un état des connaissances scientifiques relatives aux effets biologiques et sanitaires des
radiofréquences associées a la téléphonie mobile a été dressé. Ensuite, on effectue une descrip-
tion du matériel et des méthodes d’acquisition des potentiels évoqués auditifs (PEA) caractéris-
tiques de l'activité corticale auditive. De plus, on a sélectionné les électrodes qui recueillent les
signaux les plus caractéristiques de PEA. Des variables dont certaines caractéristiques électro-
physiologiques des PEA sont extraites et font ’objet d’une analyse statistique. Une sélection,
basée sur la classification par Support Vector Machines, met en exergue les variables plus per-
turbées par les radiofréquences. Enfin, ’analyse statistique par électrode permet de localiser
les effets des radiofréquences. On se consacre enfin & ’étude des signaux électroencéphalogra-
phiques en étudiant les coefficients de corrélations entre spectres et les densités spectrales de
puissance par bande de fréquences. En conclusion, les radiofréquences émises par le téléphone
mobile semblent montrer une incidence sur les potentiels évoqués auditifs et les signaux élec-
troencéphalographiques. Cependant, aucun rapport de causalité entre ces effets biologiques
sur ’activité corticale et les effets néfastes sur la santé humaine ne peut étre démontré a ce
jour.

e Mots clés : Radiofréquences, téléphone mobile GSM, potentiels évoqués auditifs, signaux

électroencéphalographiques, analyse de données, santé, projet COMOBIO.
ABSTRACT

This thesis contributes to the studies conducted on the biological and sanitary effects of
radiofrequencies associated with mobile telephony. The aim of this work is to evaluate the
influence of radiofrequencies emitted by the mobile phone on the human auditory cortical
activity. A state of the art on the biological and medical effects induced by this mobile phone is
drawn up. After a description of the auditory evoked potentials (AEP) acquisition protocol and
the selection of the electrodes which record the most characteristic signals of AEPs, variables are
extracted from these signals and are statistically analyzed. A selection, based on classification
using Support Vector Machines, makes it possible to identify the most disturbed variables by RF
and the analysis per electrode allows to locate their effects. A study on electroencephalographic
(EEQG) signals is also conducted on spectral correlation coefficients and power spectral density.
It comes out that the RF emitted by the mobile telephone affect the AEP and the EEG signals.
On the other hand, no causality link between these biological effects and the harmful effects
on human health can be shown today.

e Key words : Radiofrequencies, GSM mobile telephony, auditory evoked potentials, elec-

troencephalographic signals, data analysis, health, COMOBIO project.



