Le Dr John Molot, éminent conseiller médical et scientifique, a présenté un exposé historique
qui apporte une validation scientifique a la sensibilité chimique multiple (SCM) et I'étaye par un
cadre biologique concret. Son objectif principal était de démontrer que la SCM n'est pas un
trouble psychologique, mais une réaction physiologique prévisible fondée sur la médecine
évolutive et la toxicologie moderne. En s'appuyant sur les critéres de Bradford Hill — un cadre
scientifique de référence pour établir un lien de cause a effet —, le Dr Molot a fait valoir que nous
pouvons enfin dépasser I'étiquetage psychiatrique préjudiciable qui conduit a des traitements
inappropriés tels que la thérapie comportementale, et nous concentrer a la place sur les
véritables facteurs biologiques a I'origine de cette affection.

Au cceur de son argumentation se trouve le concept de « décalage évolutif ». Le Dr Molot a
expliqué que pendant des milliards d’années, les organismes vivants ont développé des
systemes de défense cellulaire sophistiqués pour détecter et éviter les toxines
environnementales. Ces systémes anciens s’appuient sur des capteurs moléculaires
spécialisés appelés récepteurs TRP, qui agissent comme des « détecteurs de fumée »
biologiques. Dans notre monde moderne, cependant, les humains sont exposés a un cocktail
incessant de produits chimiques synthétiques, « du berceau a la tombe ». Chez les personnes
atteintes de la SCM, ces anciens détecteurs de fumée sont devenus hypersensibles. Il ne s’agit
pas d’'un dysfonctionnement mental, mais d’'un recalibrage des seuils de défense physique de
I'organisme. Lorsque ces récepteurs sont constamment bombardés par des polluants et des
parfums d’intérieur, ils entrent dans un état de « charge allostatique », ou le corps est soumis a
une telle tension continue que ses seuils de réaction baissent considérablement, ce qui
provoque une réaction excessive des systémes nerveux et respiratoire face a des quantités
méme infimes de produits chimiques.

Le Dr Molot a directement remis en cause la croyance toxicologique dépassée selon laquelle «
c’est la dose qui fait le poison ». Alors que la toxicologie classique se concentre sur les
expositions a des doses élevées, le Dr Molot a montré que la SCM s’explique mieux par la
biologie des systémes et le potentiel toxique des mélanges. Il a expliqué que les patients
atteints de la SCM ont souvent des systémes de détoxification moins efficaces, ce qui entraine
un stress oxydatif et des lésions tissulaires. Ces Iésions sensibilisent davantage les récepteurs
TRP, créant une boucle de rétroaction dans laquelle le corps devient de plus en plus réactif. Il a
souligné qu'il existe désormais 21 études cas-témoins et 9 études d’'imagerie cérébrale
confirmant que le systéme nerveux central des personnes atteintes de la SCM traite les sighaux
chimiques difféeremment de celui des individus non affectés. Il s’agit de changements physiques
mesurables dans I'organisme qui ne peuvent étre ignorés ou écartés comme étant « subjectifs
».

Afin de fournir une feuille de route pour la compréhension clinique, le Dr Molot a présenté le
modéle « Adverse Outcome Pathway » (voie des effets indésirables) pour la SCM. Ce modéle
relie un facteur de stress spécifique, tel que les produits chimiques ménagers courants, a un
événement moléculaire déclencheur (la liaison de ces produits chimiques aux récepteurs TRP).
Cela déclenche une séquence d’événements biologiques clés, notamment la sensibilisation des
nerfs sensoriels et la libération de médiateurs inflammatoires. Le résultat final est le phénotype



de la SCM, observable sur le plan médical, caractérisé par des symptémes touchant plusieurs
organes et une altération fonctionnelle. Le Dr Molot a prouvé que le lien entre I'exposition aux
produits chimiques et les symptomes de la SCM est une voie cohérente et mécanistique plutét
gu’une corrélation aléatoire.

En fin de compte, la présentation du Dr Molot a constitué une validation solide du mécanisme
de la SCM. Il a souligné que la prévalence croissante de cette affection au Canada est le signe
que notre réalité environnementale dépasse notre capacité biologique d’adaptation. Il a donné a
la communauté scientifique un mandat clair pour commencer a s’attaquer aux déclencheurs
environnementaux et a la sensibilisation physiologique a I'origine de la maladie. Ce changement
de perspective est essentiel pour garantir que les patients bénéficient daccommodements
environnementaux appropriés et de soins médicaux fondés sur la science plutét que sur la
stigmatisation.
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