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RIASSUNTO 
 La mielina, che fornisce l'isolamento elettrico per il sistema 
nervoso centrale e periferico, si sviluppa rapidamente nei primi anni di 
vita, ma continua fino a metà della vita e/o in seguito. L’integrità della 
mielina è di vitale importanza per lo sviluppo del sistema nervoso sano 
e ben funzionante. Questa recensione descrive lo sviluppo della 
mielina nel corso della vita, e considera anche l'evidenza 
dell'associazione tra l'integrità della mielina e l'esposizione a 
radiofrequenze elettromagnetiche di bassa intensità (RF-EMF) tipiche 
nel mondo moderno. La letteratura biomedica sui RF-EMF, validata da 
revisori imparziali, ha esaminato gli impatti rilevanti sulla guaina di 
mielina, per la sclerosi multipla e per altre malattie connesse col danno 
della mielina, includendo ance un esame cellulare. 
Sorprendentemente, ci sono pochi dati disponibili in ogni area, 
nell’insieme comincia a emergere un quadro tra i casi di esposti a RF-
EMF: (1) Rilevanti lesioni morfologiche nella guaina mielinica dei ratti; 
(2) Maggiore rischio di sclerosi multipla in un sottogruppo; (3) Effetti 
delle proteine legate alla produzione di mielina; e (4) Sintomi fisici nei 
soggetti con compromissione funzionale dell’elettro ipersensibilità, 
molti dei quali dipendono dal modo con cui la  mielina e’ stata 
influenzata dall’esposizione a RF-EMF, dando luogo ai sintomi della 
demielinizzazione. In quest'ultimo quadro, ci sono delle eccezioni; il 
mal di testa è comune solo nell’elettro-ipersensibilità, l’atassia è tipica 
della demielinizzazione, ma raramente essa è stata trovata nel primo 
gruppo. Nel complesso, le prove in vivo e in vitro e gli studi 
epidemiologici suggeriscono un'associazione tra esposizione a RF-EMF 
e il deterioramento della mielina o un impatto diretto sulla conduzione 
neuronale, che può spiegare molti sintomi dell’elettro ipersensibilità. I 
soggetti più vulnerabili sono i feti ancora in utero e i neonati fino a metà 
dell’adolescenza, e anche gli individui malati e gli anziani.  
 
INTRODUZIONE 
 Un recente rapporto del Consiglio Sanitario dei Paesi Bassi, ha 
evidenziato l'importanza della mielinizzazione per il ruolo della mielina 
nel fornire isolamento elettrico alle fibre nervose (Consiglio Sanitario 
dei Paesi Bassi, 2011). Il Consiglio ha proposto un importante 
interrogativo: può l'esposizione ai campi elettromagnetici esterni, che 
creano un campo elettrico nel cervello, influenzare lo sviluppo naturale 
e l‘alterazione delle sinapsi durante lo sviluppo umano? Quest’organo 
consultivo di tutela ha dichiarato che si tratta di "un quesito grande 
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importanza per raccogliere nuove informazioni su questo tema "(20). Il 
consiglio si riferisce sia alle esposizioni a radiofrequenza e a campi 
elettromagnetici di frequenza molto bassa e con intensità troppo basse 
perché producano danni termici (RF-EMF ed ELF-EMF). Questi sono 
onnipresenti, sia a livello ambientale (ad esempio da stazioni mobili per 
telefonia e router WiFi) e da dispositivi individuali (come da telefoni 
cellulari, tablet, computer portatili e iPad). La domanda del Consiglio è 
importante e interessa particolarmente il nascituro e l’individuo nei 
primi anni di vita. Il cervello si sviluppa rapidamente nel feto in utero, e 
nelle fasi critiche dello sviluppo dall'infanzia durante l'adolescenza e i 
primi anni dell’età adulta, quando gli assoni e i dendriti sono colpiti, si 
verificano alterazioni alle sinapsi. Il processo avviene sotto l'influenza 
dell'attività elettrica generata dentro il cervello in combinazione con 
un’interazione chimica complessa con la crescita e con fattori che 
agiscono come modulatori e co-modulatori della differenziazione (Fuxe 
et al., 1986).  
 Sono stati segnalati individui che affermano di soffrire di 
esposizione ai campi elettromagnetici (EMF). In Svezia, l’elettro-
ipersensibilità (EHS) è ritenuta un’alterazione funzionale riconosciuta 
pienamente e ufficialmente (cioè, non è considerata una malattia t. q.). 
Coloro che sono elettrosensibili, comunemente, segnalano di essere 
sensibili a particolari fonti di esposizioni, e si differenziano da quelli 
con la condizione clinica (Röösli et al., 2004). Un'analisi sbrigativa, che 
ha confrontato i sintomi segnalati da chi ha EHS con i soggetti sani in 
Svizzera, ha mostrato un significativo aumento dell'incidenza di 
disturbi del sonno e forti mal di testa, e una ridotta incidenza di asma 
nei pazienti con EHS (Röösli et al., 2004). Con esposizioni ripetute, il 
tempo di risposta si riduce e la reazione tende a divenire più grave 
rispetto a quando i sintomi dalla stessa fonte sono stati sperimentati 
per la prima volta, purché non sia passato un periodo non trascurabile 
di mesi, dopo di che la recidiva dei sintomi può impiegare uno o più 
giorni per manifestarsi (comunicazione personale, Rob Hutchins, 
portavoce di Elettro-sensibilità Nuova Zelanda, Aprile 2014).  
 Differenti fonti possono suscitare diverse reazioni in una stessa 
persona. Röösli et al. (2004) notò una maggiore tendenza verso il mal di 
testa rispetto a quelli che utilizzano terminali di visualizzazione (a raggi 
catodici), problemi di concentrazione e acufeni (tinnitus) con l'uso di 
dispositivi di comunicazione (RF), e nervosismo o stress da esposizioni 
a ELF. Questo è in accordo con i risultati di Gordon et al. (1963), che ha 
suggerito che "con irradiazioni a bassa intensità [1 mW/cm2], il grado e 
talvolta anche la natura delle alterazioni funzionali e morfologiche 
dipendevano dalla lunghezza d'onda." Può anche spiegare perché 
studi in doppio cieco tra esposizione con elettro-ipersensibilità e un 
gruppo controllo, in generale o costantemente, non hanno trovato una 
relazione significativa (Rubin et al., 2005), le risposte non sembrano 
essere uniformi (Havas, 2013) e dipendono dalla fase della EHS e dal 
tempo trascorso dall'ultima esposizione. 
 In Svezia, la prevalenza di EHS è stata stimata nell’1.5% della 
popolazione in un sondaggio svolto nel 1997 (Hillert et al., 2002), e una 
stima più recente è del 2.6–3.2% (Johansson, 2006). In Austria la 
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prevalenza è stata stimata essere inferiore al 2% nel 1994, ma è salito a 
3.5% nel 2001 (Schröttner e Leitgeb, 2008). 
In California, la prevalenza della sensibilità auto-riferita ai campi 
elettromagnetici è stata del 3.2%, con il 24.4% degli intervistati anche 
la sensibilità a sostanze chimiche di segnalazione (Levallois et al., 
2002). In Svizzera, il 5% della popolazione è stato stimato essere 
sofferente di EHS in un sondaggio svolto nel 2004 (Schreier et al., 
2006). Infine, la Commissione Canadese per i Diritti Umani ha rilevato 
che circa il 3% dei canadesi sono stati diagnosticati affetti da 
sensibilità ambientali, compresa quella verso le sostanze chimiche e i 
campi elettromagnetici presenti nel loro ambiente (Sears, 2007). Nella 
relazione, Sears (2007) ha raccomandato di migliorare la qualità 
ambientale nei luoghi di lavoro. 
 In studi ancora inediti di Johansson et al. (Comunicazione 
personale), le fibre nervose epidermiche di persone elettro-
ipersensibili sono state notevolmente ridotte nella lunghezza e nel 
numero delle terminazioni nervose; questo indica la presenza di danni 
conclamati. La questione è se questo si è verificato a causa della 
distruzione della guaina mielinica o dell’interruzione funzionale della 
conduzione assonale. In neuroscienze è ben noto il fatto che la 
riduzione del numero di fibre nervose e terminali in collegamento 
assonale porta a un aumento della sensibilità, il cosiddetto fenomeno 
d’iper-sensibilità (Gerfen, 2003). Può anche essere che questi 
meccanismi stiano alla base dell’elettro-sensibilità? 
 Questa rassegna si concentra sugli effetti attribuiti al RF-EMF. A 
frequenza molto bassa (ELF), gli effetti sono molto importanti anche 
per esplorare in relazione con la funzione della mielina, come ci sono 
stati studi condotti a proposito dell'uso di ELF a fini terapeutici 
(Sherafat et al., 2012; Baptista et al., 2009; Protasoni et al., 2009; Aydin 
et al., 2006; Mert et al., 2006). Forse l'osservazione più importante per 
quanto riguarda questi dati è che essi presentano evidenze di vitale 
importanza che gli effetti biologici siano dipendenti dalla frequenza: 
cioè, la risposta può essere positiva, neutra o negativa, a seconda 
della frequenza dell'esposizione. Tuttavia, le associazioni patogene tra 
gli ELF e l'integrità della mielina non sono state esaminate. 
 E’ anche lecito domandarsi se i nervi non mielinici sono più 
suscettibili alle interferenze dagli EMF delle RF, ma questo sta anche al 
di fuori del campo di applicazione del presente articolo. In breve, ci 
sono studi che hanno dimostrato la ridistribuzione dei canali 
transmembrana del sodio dopo l'esposizione a EMF delle RF ad impulsi 
(Schneider e Pekker, 2013), e le variazioni di frequenza di scarica 
neuronale e le proprietà della membrana plasmatica dopo 
estremamente basse, brevi esposizioni del tessuto cerebrale corticale 
di ratto neonato (Pikov et al., 2010). 
 In questa rassegna, abbiamo esaminato se ci può essere un 
collegamento tra i sintomi riportati dopo l'esposizione a EMF da RF 
(cronica e esposizioni acute non termiche) e l'integrità della mielina 
interessata. C'è qualche prova per suggerire la validità di ciò, ed è 
un'ipotesi ragionevole? Queste sono domande importanti perché la 
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perdita di mielina è fondamentale in molte malattie, tra cui la sclerosi 
multipla (SM). 
 Lo scopo di questa rassegna è di evidenziare ciò che 
rappresenta la mielina e il significato del corso normale del suo 
sviluppo nell’arco della vita. Sono presentati i risultati degli studi 
sperimentali sugli animali che hanno esaminato gli effetti degli EMF da 
RF sulla guaina mielinica e della ricerca epidemiologica che ha 
esaminato la sclerosi multipla riguardo all’esposizione a EMF da RF. 
 
METODOLOGIA 
 Sono state raccolte le informazioni pubblicate sulla mielina e il 
danno della mielina, le malattie come la sclerosi multipla, le piu’ 
rilevanti alterazioni cellulari, e la compromissione funzionale correlata 
dell’elettro-ipersensibilità, utilizzando le banche dati della letteratura 
scientifica convenzionale, come la letteratura biomedica da PubMed, 
Medline, riviste di scienze della vita, Portale dell’EMF, e libri online, 
disponibili in Internet. 
 
LA MIELINA E IL SUO SVILUPPO 
 La mielina è una membrana lipidica che garantisce l'isolamento 
elettrico che permette la rapida propagazione degli impulsi elettrici 
lungo i nervi. La mielina è prodotta da due tipi di cellule gliali, gli 
oligodendrociti e le cellule di Schwann, ed è composta principalmente 
di acqua, lipidi e proteine. All'interno della mielina, sono interconnesse 
catene di complessi idrocarburici di sfingomielina, che forniscono una 
base di rafforzamento (Mandal, 2014). Gli sfingolipidi svolgono anche 
un ruolo importante nella trasduzione del segnale (Healy, 2008). 
Disturbi della sfingomielina provocano mancanza della sfingomielina-
fosfodiesterasi (SMasi). SMasi è un enzima idrolasi il cui ruolo è di 
degradare la sfingomielina in fosfocolina e ceramide. Questo 
impedisce l'accumulo di sfingomielina nel cervello, nel midollo osseo e 
del fegato, che altrimenti potrebbe provocare alterazioni delle capacità 
motorie, della forza muscolare, disturbi della vista e dell'udito, e anche 
la morte (Healy, 2008). 
 La mielina si sviluppa a spirale intorno agli assoni neuronali, 
creando una guaina che aumenta in efficacia quanto più si addensa. 
Cellule oligodendrocitarie si trovano solo nel sistema nervoso centrale 
(SNC), e ogni cellula mielinizza gli assoni di diversi neuroni, mentre le 
cellule di Schwann sono responsabili della mielinizzazione del sistema 
nervoso periferico (PNS), purché vi sia una cellula per ogni assone 
(Bear et al., 2007). Ci sono piccole lacune nella guaina mielinica per 
ogni collinetta assonica in siti chiamati nodi di Ranvier. In questi punti, 
gli ioni attraversano l'assone per creare un potenziale d'azione, 
aumentando così il segnale lungo l'assone. 
 Se la mielina è danneggiata, gli impulsi viaggiano lungo i nervi a 
velocità rallentata. Oltre alle lesioni da schiacciamento, non sono 
compresi l’innesco e il meccanismo del danno alla mielina, ma sono 
considerati correlati con fattori ambientali o genetici. Se la mielina non 
è riparata, questo fenomeno si traduce in una varietà di sintomi e di 
malattie. Il più comune di questi è la condizione autoimmune sclerosi 
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multipla, che colpisce il SNC (Tabella 1). Condizioni che influiscono sul 
SNP includono la sindrome di Guillain-Barré e la poliradiculoneuropatia 
infiammatoria demielinizzante cronica (CIDP). La CIDP è considerata 
una condizione autoimmune ed è generalmente caratterizzata da 
stanchezza e crescente debolezza, formicolio e dolore agli arti, con 
inizio dalle dita dei piedi e delle mani (National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke, 2014). È più comune negli uomini giovani. 
 

TABELLA 1. I sintomi segnalati da persone dopo l'esposizione (o 
esposizione presunta) di EMF da RF, con sintomi di demielinizzazione. 
 

Tessuti - Funzioni 
Sintomi 

di iper-sensibilità 
Sintomi 

di demielinizzazione 

Visus Difficoltà del visus, 
dell’acutezza, dolore 

Visione offuscata, 
Perdita progressiva del visus, 
sfocatura (bambini), dolore, 

lampi di luce (bambini), 

Motoria 

Dolori a tronco / arti / 
articolazioni. Dolori e 
debolezza al tronco.  

Intorpidimento e Debolezza 
agli arti  

 Debolezza a tronco e arti. 
Intorpidimento. 

Debolezza e affaticamento.  
Problemi di equilibrio 

Sensoriale 
Solletico, formicolio, 

sensazione di bruciore (cioè 
intorpidimento, parestesia) 

Intorpidimento, parestesia, 
cioè solletico, prurito, 
sensazioni di bruciore) 

Cervelletto 

Tremore 
Vertigini, Debolezza 

Convulsioni (bambini) 
Problemi di sonno 

Mal di testa 
Stanchezza anormale  

Tremore 
Atassia (riduzione del controllo 

muscolare, incoordinazione) 
Convulsioni (bambini) 

Problemi di sonno  
Letargia (bambini) 

Capacità cognitiva, 
problemi neuro-

psichatrici ed 
emozionali 

Diminuzione della memoria a 
breve e a lungo termine. 

Deficit di concentrazione. 
Difficoltà a imparare nozioni 
nuove. Irritabilità. Ansietà. 
Stress (senso di perdere il 

controllo).  
Alterazioni dell’umore 
(compresa la rabbia).  

Depressione. 

Disturbi della memoria. 
Disturbi della concentrazione. 

Irritabilità. 
Ansietà. 

Confusione (bambini) 

 
 Gli esseri umani nascono con uno scarso isolamento elettrico del 
loro sistema nervoso. Durante lo sviluppo, comincia a formarsi una 
guaina lipidica di mielina, prima intorno agli assoni nel sistema nervoso 
centrale, quindi anche avvolgendo gli assoni periferici fino ai più sottili 
(Wheeler, 2009). Una volta sviluppata, la guaina agisce come isolante 
elettrico e impedisce che il segnale elettrico che scorre lungo il 
neurone fuoriesca attraverso le pareti del neurone stesso. Il suo scopo 
è di consentire una conduzione efficiente e rapida degli impulsi elettrici 
del sistema nervoso. Il maggiore sviluppo della guaina mielinica del 
sistema nervoso centrale si verifica durante il quarto e quinto mese di 
gestazione, proseguendo dalla 25a settimana di gestazione fino all'età 
di due anni (Rathus, 2010), ma i cambiamenti legati all'età dello 
spessore dell’assone e della densità della materia bianca visibili nelle 
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immagini della risonanza magnetica (MRI) indicano che esso continua 
durante tutta l'infanzia e l'adolescenza (Paus et al., 1999). La 
mielinizzazione inizia nelle regioni del tronco cerebrale e cerebellare, 
progredendo attraverso i lobi frontali durante l'adolescenza (Yakovlev 
e Lecours, 1967), e in seguito ripetendosi secondo cicli. Wheeler 
(2009) ha suggerito che lo sviluppo della mielinizzazione, la 
riparazione, e la sostituzione continuano in tutto il SNC e SNP fino  
all’età di mezzo, con rivestimento degli assoni con calibro sempre più 
piccolo e in strati sempre più sottili. La mielinizzazione dello splenium 
(situato all'estremità posteriore del corpo calloso) è fondamentale per 
l'efficienza della sincronizzazione interemisferica; ciò avviene in un 
periodo prolungato (Knyazeva, 2013). Bartzokis (2011) ha proposto la 
teoria secondo la quale la funzione ottimale del cervello si basa su 
un’azione con un potenziale di sincronizzazione finemente sintonizzato, 
abilitato dalla mielina, ma che, alla presenza di anomalie perossidative 
e ambientali e di fattori di stress, capitano cambiamenti epigenetici, 
che portano a malattie dello sviluppo e di tipo degenerativo. Per la sua 
composizione lipidica, la mielina non contiene ioni liberi. Keshvari et al. 
(2006) ha postulato che questo fatto indica che, con la guaina mielinica 
sviluppata, c'è anche una riduzione della conducibilità elettrica del 
tessuto cerebrale. Il rovescio della medaglia è che vi è una maggiore 
conducibilità elettrica complessiva nel cervello del feto, del neonato, 
del bambino e del giovane, così come in quelli la cui mielina ha iniziato 
a degenerare. La deposizione della mielina è in ritardo nei bambini 
malnutriti (Rodier, 2004), provocando in tal modo lasciando più 
vulnerabili alcuni soggetti dello status socio-economico più basso. 
 L'eccessiva produzione di connessioni sinaptiche durante lo 
sviluppo fetale è seguita da una pesante inattivazione perinatale; un 
secondo turno, nella corteccia prefrontale, avviene più tardi con un 
marcato aumento delle sinapsi alla comparsa della pubertà 
(Huttenlocher, 1979), seguita da una frenata e dalla riorganizzazione 
durante l'adolescenza (Blakemore e Choudhury, 2006). Questo 
processo non è completo fino all'inizio dell'età adulta. Rodier (2004) ha 
suggerito che, poiché i processi di sviluppo prenatale del sistema 
nervoso centrale e la mielinizzazione sono molto vulnerabili ai danni da 
agenti ambientali, è ragionevole aspettarsi che lo sviluppo del cervello 
durante l'infanzia e l'adolescenza affronti anche rischi particolari. 
 
RICERCA SUGLI EMF DA RF 
 Gli studi più rilevanti disponibili sono stati intrapresi negli anni 
1970. Nello studiare gli effetti cronici, Switzer e Mitchell (1977) hanno 
esposto ratti di sei settimane d’età (cinque ore al giorno, per cinque 
ore alla settimana per ventidue settimane) a un’onda continua a 2450 
MHz RFEMR (SAR 2.3 W/kg). C'era un intervallo di sei settimane dopo la 
fine dell'esposizione e prima dell'analisi. L’analisi, eseguita mediante 
un microscopio elettronico, ha indicato un significativo aumento del 
numero delle figure di mielina sporgente nei dendriti corticali del 
cervello nei soggetti irradiati, rispetto ai controlli. Non era evidente 
alcun altro rilevante cambiamento strutturale. Baranski (1972) ha 
esposto cavie e conigli. Diversi gruppi cavia erano esposti a 3.5 mW/ 
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cm2 o 25 mW/cm2, essendo applicata ciascuna condizione sperimentale 
in modo continuo oppure in modulazione di impulsi. L'esposizione era 
eseguita a 3000 MHz, per tre ore al giorno per tre mesi, o alla stessa 
frequenza per una singola applicazione di tre ore. I conigli hanno 
sperimentato tre mesi di esposizione cronica a 5 mW/cm2. Il danno 
conseguente era lo stesso con entrambi i tipi di irradiazione, ma le 
lesioni erano più marcate ed estese dopo le trasmissioni a impulsi. 
Baranski (1972) ha trovato corpi sferici metacromatici nella mielina 
con grandi sfere nei fasci nervosi e nelle cellule gliali, e quelli più 
piccoli vicino al terzo ventricolo e alle strutture di conformazione 
reticolare, specialmente all'interno della mielina attorno ai vasi 
sanguigni.  Queste sfere sono state attribuite a disturbi metabolici della 
guaina mielinica e in particolare negli oligodendrociti. La 
demielinizzazione è stata dimostrata da un test della reazione 
istochimica di Marchi. Alcuni corpi cellulari ipercromici nella materia 
bianca presentavano neuriti intrecciati a spirale tipici della "malattia 
cronica di Nissl." Va notato che l'esposizione a 25 mW/cm2 ha prodotto 
danno termico, e che la dose di 3.5 mW/cm2 e’ superiore ai livelli di 
riferimento per l’esposizione del pubblico, anche se vi rientrano le 
esposizioni professionali. Inoltre, la dose di 2.3 W/kg è superiore a 
quello consentito dalla International Commission on Non-Ionizing 
Radiation Protection (ICNIRP) o dell'Institute of Electrical and 
Electronics Engineers Standard (IEEE). Tuttavia, non erano evidenti 
aumenti di temperatura a 3.5 mW/cm2 o 2.3 W/kg. Il maggiore impatto 
delle esposizioni con impulsi modulati riportati da Baranski (1972) è di 
grande importanza, dal momento che tutti i tipi di radiazione a 
microonde digitale di oggi sono pulsati. Questo evento si spiega con la 
teoria dello ione a vibrazione forzata (Panagopoulos et al., 2002), 
sostenuto teoricamente più di recente da Halgamuge e Abeyranthe 
(2011). 
 
ALTRE RICERCHE PERTINENTI ALLA PERDITA DI MIELINA  
E SINTOMI CORRELATI  
 Uno studio nazionale di coorte danese ha comparato i dati del 
registro per l’MS del paese contro i titolari di abbonamento di telefonia 
mobile privata e i cittadini non titolari prima del 1996 (Poulson et al., 
2012). Nonostante la valutazione più realistica dell'esposizione 
(proprietà o non di telefono), c'era un sottogruppo di titolari di 
abbonimento con un’incidenza significativamente elevata, vale a dire, 
le donne con piu’ di dieci anni di abbonamento alla telefonia mobile (RR 
2.08, 95%CI: 1.08-4.01; n = 9). Alcuni sintomi dell‘esordio della SM 
erano correlati significativamente, anche se erano diversi per uomini e 
per donne. Le donne avevano una maggiore incidenza di fatica cronica 
(RR 3.02, CI: 3.02–6.28), mentre gli uomini hanno sperimentato 
un’elevata frequenza di neurite ottica (RR 1.38 CI: 1.03–1.86). La 
diplopia (visione offuscata) non era significativa in entrambi i gruppi 
separatamente, ma insieme il tasso di rischio di incidenza è 1.38 (CI: 
1.02–1.86). Infine, vi era un elevato rischio di morte nei pazienti con SM 
con abbonamenti 7-9 anni dopo la diagnosi di SM rispetto a quelli senza 
abbonamento (RR, 2.44; 95% CI: 1.20–4.98; n = 8); tuttavia, va notato 
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che il numero dei soggetti in questa categoria era piccolo. Lo studio 
escludeva gli abbonamenti aziendali, che possono essere stati i più 
numerosi utenti in quel momento. Giacchè questi sono anche 
suscettibili di essere stati prevalentemente gli abbonamenti per 
l'utilizzo da parte di uomini, ciò potrebbe spiegare i risultati significativi 
per l’MS che si trovano in un sottogruppo di donne. 
 Schüz et al. (2007) ha studiato un possibile legame tra l'uso del 
telefono cellulare e il rischio di varie malattie del sistema nervoso 
centrale. Nel loro ampio studio di coorte nazionale di 420.095 persone 
in Danimarca, non sono state osservate associazioni segnalati per la 
sclerosi laterale amiotrofica, per la sclerosi multipla, o per l’epilessia 
(nelle donne), ma c'era un eccesso di emicrania e di vertigini collegato 
con l'uso del telefono cellulare. In altri casi, i ratti sono stati esposti sia 
a 1.5 W/kg o 6 W/kg (GSM [sistema globale per le comunicazioni mobili] 
a modulazione d‘impulsi) (Anane et al., 2003). C'è stato un aumento 
significativo della gravità della crisi allergica da encefalomielite indotta 
sperimentalmente tra l'esposizione finta e l’esposizione reale a 1.5 W/ 
kg (che è un'esposizione consentita nel ICNIRP e linee guida IEEE), ma 
non a 6 W/kg, nonostante non ci fosse marcata differenza nell’esordio, 
nella durata, o nella cessazione. Questa condizione è una malattia 
infiammatoria demielinizzante del sistema nervoso centrale. Il 
riassunto non menziona questo aumento. 
 Un piccolo studio pubblicato nel 2007 non ha rilevato alcun 
effetto rilevante sui parametri corticali umani misurati sia nei 
partecipanti sani (n = 10) sia nei partecipanti MS (n = 2) (Inomata-
Terada et al. 2007). I soggetti sono stati esposti a un segnale a impulsi 
a 800 MHz per 30 minuti alla massima potenza consentita, utilizzando 
un telefono portatile adattato. Per quelli con SM, l'esposizione era 
prima e dopo un bagno caldo, che in genere ha esaltato la debolezza 
correlata con l’MS. Questi dati non erano adatti per essere analizzati 
statisticamente e sono stati valutati individualmente nell’osservazione. 
 I sintomi della perdita di mielina includono intorpidimento e 
parestesia. Una spiegazione è che le alterazioni della mielina e cellule 
di Schwann dei nervi sensoriali possono portare ad alterazioni 
funzionali, con rallentamento della conduttanza del segnale nervoso, e 
le variazioni di sensibilità delle terminazioni nervose, che porterebbero 
a sensazioni d’intorpidimento e di parestesia, con questi ultimi che 
formano pensieri coscienti attraverso il midollo spinale, il talamo, e in 
primis anche in associazione con la corteccia cerebrale sensoriale. 
 La pelle è l'organo più esposto ai  EMF da RF. Effetti di 
esposizione ai campi elettromagnetici sulla pelle sono stati pubblicati 
nel 1960. Negli esperimenti con i ratti, l'esposizione a bassa intensità 
(≤1 mW/cm2) ha ridotto il contenuto di nucleoproteine delle varie cellule 
e tessuti. In seguito, marcati cambiamenti morfologici sono stati 
osservati negli apparati recettoriali e intero-recettori per la pelle dopo 
l'esposizione di 1 mW/cm2, con lievi modifiche notate in altre sed, tra 
cui la parete intestinale, la parete della vescica, e l’aorta (Gordon et 
al., 1963). Questo studio ha anche trovato lievi variazioni morfologiche 
del soma dell’assone e delle connessioni interneuroniche dei dendriti 
assonici nella corteccia cerebrale. Questi effetti erano reversibili, 
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scomparendo dopo 3-4 settimane. Alcune reazioni sono state 
osservate solo con frequenze inferiori a 3GHz, suggerendo che la 
gravità delle alterazioni funzionali e morfologiche dipendeva dalla 
lunghezza d'onda. 
 Ci sono anche studi che indicano un coinvolgimento delle cellule 
o proteine correlate alla produzione di mielina. Peinnequin et al. (2000) 
dimostrò che l’esposizione a 2.45-GHz non termico delle cellule di 
Jurkat oltre 48 ore ha avviato l'apoptosi indotta da Fas. Quando 
considerate con altri risultati, c'era la possibilità che l'esposizione 
avesse interessato le proteine di membrana attraverso il recettore Fas 
o l'attivazione SMasi, oppure attraverso il percorso Fas tra il recettore 
e l’attivazione della caspasi-3. In uno studio che ha esposto le cellule 
staminali mesenchimali del midollo osseo umano a un campo di 1 mT a 
50-Hz per 12 giorni, è stata indotta la proteina degli oligodendrociti O4 
(Cho et al., 2012). I dati sperimentali hanno indicato che l’ELF in toto 
potrebbe indurre il differenziamento neurale in queste cellule. Hardell 
et al. (2010) determinò il rischio per oligodendroglioma da esposizione 
al telefono cellulare o al cordless in casi di decessi provenienti da 
alcune zone della Svezia, che erano stati diagnosticati con questo 
tumore tra il 1997 e il 2003. I risultati hanno rivelato un’alta 
significatività statistica (OR) per quelli con piu’ di dieci anni di uso del 
telefono (OR = 10, 95% intervallo di confidenza [CI] = 1.1-89), ma questo 
era basato su solo 2 casi di questo genere, su 9 morti per questo 
tumore. 
 La presenza di fibre nervose intraepidermiche è stata studiata in 
pelle umana normale prelevata da volontari sani utilizzando il nuovo 
marcatore PGP 9.5 (Wang et al., 1990). Le fibre nervose 
intraepidermiche si trovano più vicine di 20-40 Hardell et al. (2010) 
determinarono il rischio di oligodendroglioma e l'esposizione telefono 
cellulare o cordless in casi deceduti provenienti da alcune zone della 
Svezia che sono stati diagnosticati con questo tumore tra il 1997 e il 
2003. I risultati hanno rivelato un alto odds ratio (OR) per quelli con> 10 
anni di uso del telefono (OR = 10, 95% intervallo di confidenza [CI] = 
1.1-89), ma questo era basato su solo 2 casi di questo genere, su 9 
morti da questo tumore. 
La presenza di fibre nervose intraepidermiche è stato studiato in 
normale pelle umana da volontari sani utilizzando il nuovo marcatore 
PGP 9.5 (Wang et al., 1990). Le fibre nervose intraepidermiche si 
trovano più vicine di 20-40 micron alla superficie, il che rende molto 
possibile che deboli campi elettromagnetici le influenzino. In campioni 
di pelle del viso di persone elettro-ipersensibili, il reperto più comune 
era un marcato aumento dei mastociti (Johansson e Liu, 1995). Da 
questi studi, è chiaro che l’aumento del numero dei mastociti nel derma 
è maggiore nel gruppo EHS. Un diverso modello di distribuzione dei 
mastociti è osservato anche nel gruppo EHS, vale a dire, la zona 
normalmente vuota tra la giunzione dermo-epidermica e il derma medio 
e superiore, è scomparso nel gruppo EHS, invece, questa zona 
presenta un'alta densità d’infiltrazione mastcellulare. Queste cellule 
sembravano anche avere una tendenza a migrare verso l'epidermide 
(epidermatrofismo), e molti di loro sono svuotati del loro contenuto 
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granulare (degranulazione) nello strato del derma papillare. Inoltre, 
mastociti più degranulati potrebbero essere visti nel derma reticolare 
nel gruppo EHS, soprattutto in quei casi che hanno avuto il fenomeno di 
epidermatrofismo mastcellulare appena descritto. Infine, nel gruppo 
EHS, i granuli citoplasmatici sono stati distribuiti più densamente e più 
fortemente pigmentati rispetto al controllo, e in generale, la 
dimensione dei mastociti infiltranti è stata notata per essere più grande 
nel gruppo EHS. È degno di nota che aumenti di analoga natura sono 
stati osservati in un successivo studio sperimentale impiegando 
normali volontari sani di fronte a tubo catodico (CRT), tra cui ordinari 
televisori domestici (Johansson et al., 2001). 
 
CONFRONTO DEI SINTOMI DELLA ELETTRO-IPERSENSIBILITÀ  
E DELLA DEMIELINIZZAZIONE  
 Se la guaina mielinica fosse compromessa da esposizioni 
ripetute o croniche a EMF da RF, si potrebbe aspettare di vedere un 
aumento dei sintomi tipici della demielinizzazione. I sintomi specifici 
dipendono dalla malattia particolare, che sono diversi e comprendono: 
visione offuscata, debolezza del tronco e degli arti, intorpidimento, 
parestesia, tremore o riduzione del coordinamento, deficit della 
memoria, deficit di concentrazione o diminuzione della velocità di 
elaborazione, irritabilità e ansia (National Multiple Sclerosis Society, 
2014). La MS è insolita nei bambini; tuttavia, i sintomi che incontrano 
includono confusione, alterazione della coscienza, letargia, e sintomi 
visivi, tra cui dolore e lampi di luce (Mar, 2014). 
 Questi sintomi sono stati descritti come sintomi di EHS, anche se 
generalmente in linguaggio laico come il solletico, le sensazioni di 
formicolio si presentano al contrario della parestesia (Tabella 1). 
 L’insorgenza di uno qualsiasi di questi sintomi in queste 
circostanze è definito elettro ipersensibilità, anche se una qualsiasi 
persona può avere un complesso di sintomi diverso da quello un altro. 
Va notato che in una rassegna sistematica degli studi sia sperimentali 
con esposizione a breve termine sia epidemiologici per indagare tali 
dimostrazioni, la prova generale per sostenerli era lieve (sono stati 
inclusi 17 su 117 documenti potenzialmente ammissibili dopo aver 
controllato i criteri di idoneità stabiliti dal  gruppo di ricerca) (Röösli et 
al., 2010). Johansson (2006, pp. 245-246) ha registrato i primi sintomi 
di elettro-ipersensibilità come "sono anche incontrati prurito, bruciore, 
dolore, sensazione di calore, arrossamento, papule, pustole. . . [e] 
spesso [sintomi legati a] sistemi di organi interni, come il cuore e il 
sistema nervoso centrale." Secondo il Consiglio nazionale svedese 
della sanità e del benessere, i sintomi piu’ comuni riportati per la 
elettro-ipersensibilità sono: affaticamento, difficoltà di concentrazione, 
vertigini, nausea, palpitazioni e disturbi digestivi (Socialstyrelsen (Il 
Consiglio Nazionale della Salute e del Welfare) 2014). 
 L'organizzazione britannica per l’elettro-sensibilità nel Regno 
Unito (ESUK) descrive sintomi come quelli elencati nella colonna 
sinistra della tabella 1 (ESUK, 2014). Ci sono rapporti di problemi 
cardiovascolari, come la tachicardia e l‘aritmia, sebbene essi siano 
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relativamente rari. Havas (2013) ha dimostrato questi sintomi in doppio 
cieco, in contrapposizione con circostanze controllate finte.  
 
DISCUSSIONE  
 Nonostante le prime indicazioni di danni alla guaina mielinica in 
animali esposti a EMF da RF nel 1970, c'è stato ben poco di ricerca di 
follow-up. C'è ancora una mancanza di prove sperimentali basilari per 
una chiara associazione tra danno della mielina ed elettro-
ipersensibilità ma, data l'ipotesi precedente, sarebbe di grande 
interesse che s’indagasse più in dettaglio utilizzando marcatori 
immunoistochimici classici per la mielina sana e la mielina degenerata, 
rispettivamente, e per le cellule di Schwann in generale. Giacché la 
mielina costituisce il principale isolamento elettrico che assicura 
l'efficiente funzionamento elettrico del sistema nervoso centrale, la sua 
integrità è fondamentale per questo fine, e rende possibile uno  
sviluppo ottimale del sistema nervoso. Pertanto, è importante sapere 
se sia o non è danneggiata da esogene esposizioni a EMF da RF. 
 Che prove ci sono che possa essere cosi? Non pare ci siano 
registri nazionali per la SM, ma l’UK Multiple Sclerosis Trust riferisce 
che la prevalenza nelle donne è in aumento (Multiple Sclerosis Trust 
2014). La razza e la latitudine della nascita sono stati identificati come 
fattori influenti sull rischio, ma che l'incidenza può essere modificata 
dall'ambiente (Rosati 2001). Quando un bambino utilizza un telefono 
senza fili contro la testa (in una posizione ripetitiva), la zona del 
cervello del bambino più esposta è il cervelletto (Christ et al. 2010); 
questa è una delle aree mielinizzate per prime. Quando la dimensione 
della testa si avvicina a quella dell'età adulta, in base alla geometria 
della testa, la zona più esposta diventano i lobi temporali. Questo 
suggerisce che durante l'adolescenza i lobi temporali possono essere 
più suscettibili alle interferenze da EMF per RF, non solo perché questa 
regione non è ancora del tutto mielinizzata a quell'età, ma a causa di 
una maggiore vulnerabilità durante il riarrangiamento sinaptico attivo e 
mentre la potatura è ancora in corso a quell'età. 
 La demielinizzazione e l’elettro-ipersensibilità hanno molti 
sintomi in comune. Quest'ultima condizione clinica spesso è 
considerata psicosomatica, perche’ manifesterebbe sintomi tali da 
essere definita soggettiva, non specifica, e di difficile verifica 
oggettiva. Tuttavia, questi sintomi indicano chiaramente una reazione 
comune, altamente specifica, che potrebbe essere prevenuta sia sotto 
il profilo biologico sia comportamentale e la maggior parte di essi 
possono essere facilmente studiati e quantificati oggettivamente. Per 
esempio, le sensazioni soggettive di formicolio nella pelle, di prurito, e 
di calore possono tutti essere spiegati da cambiamenti nei marcatori 
biochimici, in particolare l’istamina e i mastociti, come osservato da 
Johansson (2006). 
 Una rassegna degli studi che hanno indagato sulla provocazione 
di elettro-ipersensibilità in generale non ha mostrato una risposta 
significativa rispetto ai gruppi controllo (van Rongen et al., 2009); 
tuttavia, è stato riconosciuto che tali studi sono spesso svantaggiati 
dalla brevità della durata di esposizione. 
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 I sintomi delle due condizioni, demielinizzazione e elettro-
ipersensibilità, non sono interamente abbinati. La riduzione del 
controllo muscolare (atassia) è un importante sintomo di 
demielinizzazione, come sono le convulsioni e i problemi di equilibrio 
nei bambini, ma raramente sono riportati come sintomi causati da 
esposizione a EMF da RF, sebbene le condizioni del cervelletto siano 
meno gravi dei tremori e delle vertigini. D'altra parte, ci sono alcuni 
sintomi,  come il mal di testa, gli acufeni, l’aritmia cardiaca, e i problemi 
dermatologici, che sono comunemente riportati come conseguenze 
dall'esposizione a EMF da RF, ma non sono sintomi conseguenti alla 
demielinizzazione. 
 L’aumento della frequenza cardiaca, l’alterazione della 
variabilità della frequenza cardiaca, e i cambiamenti nel controllo 
simpatico e parasimpatico del sistema nervoso autonomo sono stati 
oggettivamente testati e dimostrati come associati con l'esposizione a 
EMF da RF in più di una ricerca (Havas e Marrongelle 2013). I mal di 
testa sono stati associati con tale esposizione in diversi studi 
epidemiologici. In una recensione di Augner et al. (2012), c’è stato un 
totale di 737 partecipanti in 8 studi che hanno valutato il mal di testa in 
relazione con l'esposizione a EMF da RF e dimostrato un'associazione 
globale marginale del mal di testa con EMF da RF. Tale collegamento è 
stato anche trovato da Redmayne et al. (2013). E’ possibile che queste 
o altre condizioni non correlate col danno alla mielina siano il risultato 
di stress dovuto alla preoccupazione per le esposizioni. È anche 
possibile che vi sia un altro meccanismo responsabile non ancora 
identificato. 
 E’ rischioso tentare di identificare una causa collegandola in 
modo retroattivo con sintomi com’è stato discusso in questa rassegna 
perché questi sintomi sono intrinseci ad altre malattie. Pertanto, 
questa recensione è iniziata domandandosi: c'è qualche prova a 
sostegno dell'ipotesi che i sintomi da esposizione a EMF da RF sono 
legati alla demielinizzazione, e tale ipotesi è ragionevole? Sembra che 
l'ipotesi sia ragionevole e che le prove in vivo e in vitro e gli studi 
epidemiologici siano sufficientemente forti da giustificare la 
sollecitazione che l'esposizione a EMF da RF dall’età prenatale fino ad 
almeno metà dell’adolescenza debba essere ridotta al minimo fino a 
quando la questione non sia stata chiarita. Nel complesso, l'evidenza 
suggerisce un'associazione tra l’esposizione a EMF da RF con il 
deterioramento della mielina o con un impatto diretto sulla conduzione 
neuronale, che può spiegare molti sintomi dell’elettro-ipersensibilità. 
 Se l'integrità della mielina è compromessa dall'esposizione a 
EMF da RF, molto probabilmente il maggiore impatto per l'uomo 
sarebbe localizzato a ogni estremo dell’arco vitale. Il sistema nervoso 
centrale del feto, del neonato, del bambino e dell'adolescente, in cui la 
mielinizzazione è incompleta, in particolare nel sistema nervoso 
periferico, e le cui connessioni neurali si stanno formando rapidamente 
e sono in procinto di essere potati, può essere più sensibile, come può 
essere quello degli anziani la cui protezione mielinica sta già 
degenerando, in particolare quelli con SM o altre malattie in cui la 
perdita di mielina è patognomonica. Non è chiaro se il deterioramento 
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della mielina causato dall’esposizione ripetuta a RF possa innescare la 
MS o se riesca a peggiorare una condizione pre-esistente. Può anche 
capitare che prima che la guaina mielinica si sia sviluppata o dopo 
l’inizio del suo deterioramento, la funzione della conduzione assonale 
può essere interrotta direttamente, ma questo fenomeno deve essere 
ancora indagato. La somiglianza tra la demielinizzazione e l’elettro-
ipersensibilità non può essere presa come una prova di un rapporto di 
causa ed effetto, ma si ritiene che, secondo le altre prove fornite qui, 
essa evidenzi la necessità di nuove ricerche in questo settore. Sapere 
se l'integrità della mielina o il naturale sviluppo e la potatura delle 
sinapsi durante sviluppo umano sono danneggiati dall’esposizione a 
EMF da RF è molto importante per le gravi conseguenze che essa 
comporta per la salute delle persone e della collettivita’, se è il caso. 
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NOTA del TRADUTTORE  
 
 La pubblicazione di Mary Redmayne & Olle Johansson (Journal of 
Toxicology and Environmental Health, Part B, 17: 247–258, 2014) è tanto 
aggiornata quanto preziosa perché fornisce molte informazioni scientifiche 
su un tema ancora profondamente controverso.  
 
 Alla sofferenza fisica e morale di tanti malati affetti da una malattia 
cosiddetta “rara”, dovuta al “progresso” e a quel “profitto” che a esso è 
legato, si contrappone pervicacemente, talora crudelmente, l’indifferenza, la 
derisione, il disprezzo di tanti sanitari che agiscono come vestali di quella 
“congiura del silenzio” ispirata dai Poteri Forti i quali, da circa sessanta anni, 
stanno realizzando il Nuovo Ordine Mondiale per mano di una centuria di 
danarosi e potenti imprenditori che s’incontrano una volta l’anno in riunioni 
segrete in località d’alto bordo, alternativamente in Europa e in America. 
 
 Poiché il traduttore teme che Il lettore comune di questa ricerca possa 
incontrare serie difficoltà nell’orientarsi nella materia biomedica specifica del 
lavoro scientifico, ha pensato bene di arricchire il testo con un’appendice che 
contiene immagini pertinenti, ottenute da Google e perfezionate da Xenia 
Tkacova. Essa può fornire uno strumento orientativo sulle conseguenze 
sanitarie delle alterazioni, strutturali e funzionali, provocate nell’organismo 
umano esposto a quei campi elettromagnetici collegati con l’enorme uso di 
tante apparecchiature elettriche. Invero, queste rendono la vita d’oggi 
sempre più comoda ma sono tanto rischiose per la salute.  
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3.  SINAPSI TRA NEURONI, con VESCICOLE SINAPTICHE, 
NEUROTRASMETTITORI, e RECETTORI SPECIFICI 
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