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RESUMEN
Introducción. Los campos electromagnéticos (CEM) de fre-

cuencia industrial o de frecuencia extremadamente baja (FEB) se
han asociado a incremento de leucemia y tumores en personas que
residen cerca de líneas eléctricas de alta tensión, aunque estas aso-
ciaciones son controversiales. Los estudios experimentales no han
podido demostrar un efecto biológico en los seres vivos a dosis
habituales entre 0.2 y 150 microteslas (�T) de exposición.

Material y métodos. Se realizó un estudio sobre los efectos de
los CEM de FEB y sus consecuencias en la biogénesis o modula-
ción del cáncer y en leucemias en ratas wistar desde el nacimiento
hasta 16 semanas de vida. En nuestro modelo, empleamos una dosis
continua de 250 �T.

Resultados. Se obtuvo 100% de supervivencia en todos los
animales, no se presentó ningún síntoma importante entre los ani-
males de los dos grupos. En el conteo de células apoptósicas de
los dos grupos no se observó diferencia significativa entre ellos (p
> 0.05).

Conclusión. El incremento de las enzimas ALT, LDH y AST
fue el único dato positivo encontrado en esta investigación, pero
no encontramos ninguna evidencia de formación neoplásica en
sangre periférica, hígado, cerebro y riñones, ni cambio en el desa-
rrollo de los animales expuestos.
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Electromagnetic fields of industrial
frequency biological effects. Model in rats

SUMMARY
Introduction. The electromagnetic fields (EMF) of industrial

frequency or extremely low frequency (ELF) have been associated
to increase of leukaemia and tumours in people who reside near
electrical lines of high tension, although these associations are con-
troversial. The experimental studies have not been able to demons-
trate a biological effect in the live beings to habitual doses bet-
ween 0.2 and 150 microteslas (�T) of exposure.

Material and methods. A study was made about the effects of
the EMF of ELF and their effect in the biogenesis or cancer modu-
lation and in leukaemia in wistar rats from the birth to 16 weeks of
life. In our model, we used a continuous dose of 250 �T.

Results. 100% of survival in all the animals were obtained,
between the animals of both groups did not appear any important
symptom. In the count of apoptosic cells of both groups signifi-
cant difference among them was not observed (p > 0.05).

Conclusion. The increase of enzymes ALT, LDH and AST,
was the only positive data found in this investigation, but we did
not find any evidence of neoplastic formation in peripheral blood,
liver, brain and kidneys, or development changes of the exposed
animals.

Key words: Electromagnetic fields, rats.

Introducción

El espectro electromagnético (EM) se forma por la ener-
gía en radiofrecuencias (RF), los campos electromagnéticos

(CEM) de las instalaciones eléctricas, los rayos X, la luz
ultravioleta (UV), la luz visible, los rayos infrarrojos (IR) y
las microondas (MW). Cada componente del espectro EM
se caracteriza por su frecuencia o longitud de onda, las cua-
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luz visible, RF y MW, la energía de un fotón está muy por
debajo de la que es necesaria para romper los enlaces quími-
cos como se observa en la figura 1 y cuadro 1 (efecto no
ionizante).5

Los efectos de las emisiones EM en los seres vivos de-
penden de la frecuencia de la emisión ya que a frecuencias
altas, la energía EM actúa en forma de partículas más que
como ondas. Como la energía EM no ionizante no puede
romper los enlaces químicos, sus efectos biológicos no
son comparables con la energía EM ionizante.6 Los efec-
tos biológicos de la luz UV, la luz visible y la radiación
IR dependen también de la energía del fotón, pero están
más relacionados con la excitación electrónica que con la
ionización y no se producen a frecuencias inferiores a la de
la luz IR (por debajo de 3 x 1011 Hz). Las RF y las MW
pueden causar efectos al inducir corrientes eléctricas en los
tejidos al producir calor, aunque esto depende de la fre-
cuencia de la emisión y del tamaño y la orientación del
objeto que se calienta. A frecuencias inferiores a las utili-
zadas por la radio AM, las emisiones EM no inducen co-
rrientes eléctricas.7

La radiación en RF de baja frecuencia, campos de fre-
cuencia industrial y campos estáticos tienen longitudes de onda
mayores que el cuerpo, por esta razón el calentamiento por co-
rrientes inducidas es poco probable.8 La evidencia epidemioló-

Figura 1. Espectro electromagnético (EM). El término “frecuencia industrial” se refiere a frecuencias de 50 y 60 Hz de corriente alterna (CA) usada en
los sistemas de energía eléctrica, y el término “campo de frecuencia industrial” se refiere a campos eléctricos y magnéticos sinusoidales producidos por
líneas y aparatos eléctricos de 50 y 60 Hz. No es correcto emplear los términos “radiación electromagnética” y “radiación no-ionizante”, ya que las
fuentes de frecuencia industrial no producen una cantidad apreciable de radiación. Las emisiones de radio en amplitud modulada (AM) tienen
una frecuencia de 106 (1,000,000) Hz y una longitud de onda de 300 m. Los hornos de microondas (MW) tienen una frecuencia de 2.54 x 109 Hz
y una longitud de onda de 12 cm. (Tomado de: http://www.mcw.edu/gcrc/cop/lineas-electricas-cancer/toc.html).

les están relacionadas, de tal manera que cuando la frecuen-
cia aumenta la longitud de onda disminuye. La frecuencia es
la velocidad con la que un CEM completa un ciclo y se da en
hercios (Hz); un Hz equivale a un ciclo por segundo.1

Los campos de frecuencia industrial en México varían 60
veces por segundo (60 Hz), mientras que la energía eléctrica
en Europa y otras partes del mundo tiene una frecuencia de
50 Hz en la corriente alterna (CA). Este CEM de los siste-
mas de energía eléctrica tiene una longitud de onda de 5,000
Km.2 Los rayos X tienen frecuencias superiores a 1015 Hz y
longitudes de onda menores de 100 nm. Los campos de fre-
cuencia industrial se denominan también campos de frecuen-
cia extremadamente baja (FEB) y se miden en Teslas (T) en
la mayor parte del mundo, aunque en Estados Unidos se mi-
den en Gauss (G) o miliGauss (mG): 10,000 G = 1 T; 1 G =
100 microteslas (µT); 1 µT = 10 mG. Los campos eléctricos
se miden en voltios/metro (V/m).3 En el hogar, los campos
de FEB varían de 0,02 µT a 150 µT. En ingeniería eléctrica
se denomina FEB a las frecuencias entre 30 y 300 Hz, mien-
tras que en biomedicina, estas siglas se utilizan para cubrir
el rango de más de 0 Hz hasta 3,000 Hz (todo lo que esté por
encima de los campos estáticos y por debajo de las RF).4 A
muy altas frecuencias como la luz UV lejana y los rayos X,
las partículas EM (fotones) pueden romper los enlaces quí-
micos (efecto ionizante). A bajas frecuencias, como las de la
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gica sugiere que la exposición a CEM de FEB representa un
riesgo débil para la salud, pero los estudios experimentales de
laboratorio no han proporcionado evidencia contundente de que
estos campos sean capaces de producir cáncer,9 tampoco se ha
encontrado alguna enfermedad crónica,10,11 para la cual haya
una relación etiológica de causa-efecto con la exposición a cam-
pos de frecuencia industrial.12

Cerca de una línea eléctrica de alta tensión (115-765 kV,
115,000-765,000 voltios) los CEM pueden alcanzar 10 µT y
10,000 V/m. Los campos eléctricos sólo se afectan por la
distancia, tensión y diseño pero no por el flujo de corrien-
te.13 En los hogares, los CEM oscilan entre 150 µT y 200 V/
m a pocos centímetros de determinados electrodomésticos,
hasta menos de 0.02 µT y 2 V/m en el centro de las habita-
ciones.14 Los grandes edificios están más protegidos porque
los CEM de las líneas eléctricas tienen poca capacidad de
penetrarlos.3 Los soldadores de arco y montadores de cables
experimentan exposiciones laborales superiores a 100 µT y
5,000 V/m, pero en los trabajos eléctricos domésticos la ex-
posición media varía desde 0.5 a 4 µT y 100-2000 V/m.15,16

Los trenes eléctricos también implican riesgo de exposición
ya que se pueden generar CEM de 60 µT en los asientos en
los vagones de pasajeros.17 Ciertas investigaciones han en-
contrado incremento de las tasas de leucemia en niños que
residen cerca de líneas eléctricas de alta tensión,18 de tumo-
res cerebrales19,20 y cáncer en general.21 Sin embargo, estas
correlaciones no son fuertes y los estudios no han mostrado
una relación dosis-respuesta, ya que cuando se miden real-
mente los CEM esta asociación desaparece.22 El riesgo de
cáncer encontrado en los estudios epidemiológicos se cuan-
tifica mediante el riesgo relativo (RR) o riesgo de que una
persona “expuesta” tenga cáncer dividido por el riesgo de
que una persona “no expuesta” tenga cáncer.23 Como nadie
está “no expuesto” a CEM de FEB, la comparación se reali-
za entre personas con alto nivel de exposición frente a per-
sonas con bajo nivel de exposición.24 Un RR de 1.0 significa
que no hay efecto, un riesgo relativo de menos de 1.0 signi-

fica un riesgo menor en los grupos expuestos y un riesgo
relativo de más de 1.0 significa un incremento de riesgo en
los grupos expuestos.25

A pesar de que ciertas investigaciones han encontrado
incremento de las tasas de cáncer por exposición a campos
de FEB, estos estudios están basados en categorías labora-
les, no en exposiciones medidas y tampoco existe consenso
sobre la forma apropiada de medir la exposición.26 En 1999,
Kheifets y cols. realizaron un estudio comparativo combi-
nado de tres estudios previos sobre exposición laboral. El
análisis combinado demostró una asociación débil entre ex-
posición a campos de FEB y neoplasias.27 Sin embargo, aun
en los grupos más expuestos las asociaciones no son fuertes
o incluso, no existe asociación.28

Los estudios de genotoxicidad de los CEM de FEB en
animales expuestos durante largo tiempo no muestran evi-
dencias de incremento en la tasa global de cáncer. Bellossi
en 1991 expuso ratones con predisposición a desarrollar leu-
cemia a CEM de 6,000 µT toda su vida durante cinco gene-
raciones y no encontró efectos biológicos;29 sin embargo,
este estudio usaba campos pulsados de 12 y 460 Hz. Rannug
y cols., en 1993 no observaron incremento en la incidencia de
tumores de piel, pulmón o leucemias ante la exposición de rato-
nes durante dos años a CEM de 50 y 500 µT.30 Sin embargo,
Beniashvili y cols., en 1991 observaron que la exposición de
ratones durante dos años a 20 µT incrementaba la incidencia
de tumores de mama.31 De la misma forma, Fam y Mikhail
en 1996 observaron que ratones expuestos durante tres ge-
neraciones a un CEM de 24,000 µT incrementaba la inci-
dencia de linfomas.32 En 1997, Yasui y cols. no observaron
incremento en la incidencia de cáncer y en la mortalidad en
ratas macho y hembra tras dos años de exposición a CEM de
500 y 5,000 µT a 50 Hz,33 al igual que Otaka y y cols., quie-
nes en 2002 tampoco encontraron efectos de los CEM de
FEB en ratones.34

Debido a que los estudios epidemiológicos y de laborato-
rio, muestran poca evidencia de que los CEM de FEB, estén

Cuadro 1. Elementos del espectro electromagnético (EM). La radiación EM tiene dos modalidades: la energía emitida (espectro de emisión) o
absorbida (espectro de absorción) de una sustancia. Estos elementos del EM se pueden observar mediante espectroscopios que analizan la frecuen-

cia y longitud de onda de la radiación. Las energías de fotón de cada elemento se muestran en la segunda columna.

Elementos del EM Energía (J) Longitud de onda (m) Frecuencia (Hz)

Infrarrojo cercano > 79.5e-21 J < 2.5 µm > 120 THz
Infrarrojo lejano (submilimétrico) > 199e-24 J < 1 mm > 300 GHz
Infrarrojo medio > 3.98e-21 J < 50 µm > 6.00 THz
Luz visible > 255e-21 J < 780 nm > 384 THz
Microondas > 1.99e-24 J < 30 cm > 1.0 GHz
Radio de muy alta frecuencia > 2.05e-26 J <10 m > 30 MHz
Radio de muy baja frecuencia < 1.99e-29 J >10 km < 30 kHz
Radio de onda corta > 1.13e-27 J <180 m > 1.7 MHz
Radio de onda larga > 1.98e-29 J <10 km > 30 kHz
Radio de onda media (AM) > 4.31e-28 J <650 m > 650 kHz
Radio de ultra alta frecuencia > 1.99e-25 J <1 m > 300 MHz
Rayos gamma > 19.9e-15 J < 10 pm > 30.0 EHz
Rayos X > 19.9e-18 J < 10 nm > 30.0 PHz
Ultravioleta cercano > 523e-21 J < 380 nm > 789 THz
Ultravioleta lejano > 993e-21 J < 200 nm > 1.5 PHz
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asociados a un aumento del cáncer y debido a que el cáncer y
las leucemias son las patologías más controversiales en estas
investigaciones, decidimos estudiar los efectos de los CEM
de FEB y su efecto en la biogénesis o modulación del cáncer
en general y en leucemias en ratas wistar desde el nacimiento
hasta 16 semanas de vida (edad en que alcanzan la plenitud
reproductiva); este periodo de vida en las ratas, equivale des-
de el nacimiento hasta la edad adulta en el humano.

Material y métodos

Diseño experimental
Se diseñó un modelo experimental para el estudio de los

efectos de los CEM de FEB. Este modelo consistió en dos
ratas wistar preñadas, alimentadas con purina chow y agua ad
libitum, las cuales se mantuvieron en el bioterio de la Escuela
Médico Militar, Universidad del Ejército y Fuerza Aérea, con
ciclos luz oscuridad 12 x 12 horas.35-37 Cada rata formó dos
grupos con sus respectivas crías (n = 7). La duración del ex-
perimento fue desde el nacimiento hasta los cuatro meses
de edad de las crías.38 El primer grupo experimental (A) se
expuso a un CEM de manera continua durante cuatro meses
a una dosis de 250 µT y su control el grupo B sólo se movi-
lizó al interior del dispositivo apagado para tener el mismo
tipo de estrés al movilizarse de un lugar a otro (Figura 2).
La rata alcanza la madurez sexual entre 65 y 110 días.39-41 Al
finalizar el tiempo del experimento, se sacrificó a los ani-
males mediante sobredosis de pentobarbital intraperito-
neal,42-44 se extrajeron 5 mL de sangre; muestras de tejido
en hígado, cerebro y riñones para fijación con etanol abso-
luto e inclusión en parafina45-47 en donde se realizaron tin-
ciones con hematoxilina y con el ácido peryódico de Schiff
(PAS) para la tinción de polisacáridos. También se determi-
nó la apoptosis en estos mismos tejidos.48,49

Parámetros hematológicos
Las muestras sanguíneas (0.5 mL por muestra) fueron re-

cogidas en viales con EDTA para determinaciones hemato-
lógicas o en heparina para determinar parámetros bioquími-
cos. Los parámetros hematológicos se determinaron con el

equipo Medonic- Precision instruments for Hematology and
Research CA620 (Stockholm, Sweden).

Química sanguínea
La sangre se recogió en tubos heparinizados y se centri-

fugó. El Plasma se congeló a -70 °C antes de las determina-
ciones bioquímicas: La deshidrogenasa láctica plasmática
(LDH), la aspartato aminotransferasa (AST) y alanina ami-
notransferasa (ALT) se determinaron utilizando métodos
enzimáticos de acuerdo a las instrucciones del fabricante
Chronolab® (Zug, Switzerland).50

Frotis sanguíneo
Se analizaron y compararon los leucocitos de sangre pe-

riférica mediante la tinción de May-Grünwald-Giemsa so-
bre un frotis de sangre no coagulada en la superficie de un
portaobjetos, para valorar la estimulación hemopoyética, la
maduración nuclear y citoplásmica de las células sanguíneas,
la morfología, diferenciación y recuento celular. Los por-
taobjetos y cubreobjetos se limpiaron y desengrasaron. Se
colocó la gota de sangre (de 2 a 3 mm de diámetro), y se
realizó el extendido de 2 a 3 cm con el borde de otro porta-
objeto mediante un movimiento rápido y uniforme, en un
ángulo de 45º.51

Prueba de TUNEL para apoptosis
Para los dos grupos de animales se determinó el desarro-

llo de muerte celular programada (apoptosis) en hígado, ce-
rebro y riñones, por monitoreo de la actividad de la enzima
desoxinucleotidil transferasa terminal mediante un kit para
apoptosis de Roche® (Basel, Switzerland), en el laboratorio
de Histología y Microscopía Confocal de la Escuela Médico
Militar mediante el método de observación de la degrada-
ción del DNA con el método de TUNEL con rodamina (ter-
minal deoxynucleotidyltransferase mediated dUTP-Rodami-
ne nick end labeling). Posteriormente, las preparaciones se
procesaron de manera similar a la descrita en trabajos pre-
vios.52-54

Análisis estadístico
En todas las comparaciones entre el grupo expuesto y

control se utilizó la prueba T. La significancia estadística
considerada para este estudio fue de p < 0.05. (n =7).

Resultados

Hallazgos clínicos
Se obtuvo 100% de supervivencia en todos los animales,

tampoco aparecieron signos o síntomas relevantes entre los
animales de ambos grupos de experimentación. Se realizó
un seguimiento diario de todos los animales desde el primer
día de nacidos hasta el 4º mes de vida, donde se sacrificaron.
Se graficó el peso, frecuencia cardiaca y respiratoria a partir
del primer mes de vida. Los resultados del peso se observan
en la figura 3, donde se aprecia un desarrollo paralelo entre
ambos grupos. Los resultados de la frecuencia cardiaca se

Figura 2. Dispositivo generador de campos electromagnéticos de frecuen-
cia industrial para uso en animales pequeños de laboratorio. Este dispositi-
vo fue diseñado y fabricado en el Departamento de Informática de la Escue-
la Superior de Medicina del Instituto Politécnico Nacional (ESMIPN) y
utilizado en el bioterio de la Escuela Médico Militar (EMM) perteneciente
a la Rectoría de la Universidad del Ejército y Fuerza Aérea (UDEFA).
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graficaron en la figura 4, donde se observa un comporta-
miento similar entre ambos grupos. La frecuencia respirato-
ria de los animales, se observa en la figura 5. En ninguno de
los tres parámetros fisiológicos que se determinaron hubo
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos
de estudio.

Histología de órganos y frotis de sangre periférica
Como se muestra en la figura 6, se estudiaron los híga-

dos, cerebros y riñones de los animales para observar de-
sarrollo de neoplasias y alteraciones morfológicas (ma-

croscópicas y microscópicas). Los órganos se analizaron
anatómicamente y se pesaron (Cuadro 2), también se rea-
lizaron tinciones con hematoxilina y con PAS. No hubo
diferencias estadísticamente significativas entre los pesos de
estos órganos ni alteraciones anatómicas en ellos. La histo-
logía fue completamente normal entre ambos grupos de ani-
males. En ninguno de los dos grupos se desarrolló leucemia,
el frotis de sangre periférica (Figura 7) fue completamente
normal en ambos grupos. En la cuenta comparativa de célu-
las sanguíneas entre el grupo control y el expuesto a CEM
de FEB, no se observó diferencia estadísticamente significa-
tiva (p > 0.05) entre la proporción de eritrocitos: leucocitos
(1:700) ni alteraciones morfológicas.

Parámetros bioquímicos
La determinación bioquímica de las enzimas ALT, LDH

y AST, fue el único dato positivo en esta investigación, ya
que en las tres enzimas hubo diferencia estadísticamente sig-
nificativa entre las ratas expuestas a CEM de FEB y los ani-
males control (Figura 8). Cuando se compararon los niveles
de ALT, la p fue de 0.0427, la comparación de la LDH tuvo
una p de 0.0105 y la comparación de la AST tuvo una p de
0.0437. En todos los casos, estas enzimas se incrementaron
en los animales expuestos. Las medias y errores estándar se
muestran en el cuadro 2.

Figura 6. Fotografías de cerebro (A y B), hígado (C y D) y riñones (E y
F) de ratas. La primera columna (A, C y E) corresponde al grupo expe-
rimental, mientras que la segunda columna (B, D y F), corresponde al
grupo control. En todos los casos, se observa la histología normal de los
órganos correspondientes, ya que no hubo alteraciones en la morfología
tisular ante la exposición a CEM de FEB. A-D, tinción con hematoxili-
na. E y F. Tinción de PAS. 400X.
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Cuadro 2. Perfil hematológico y parámetros bioquímicos en ratas expuestas a CEM de FEB.

Parámetros Grupo control Grupo expuesto

Eritrocitos (106/mm3) 7.46 ± 0.13 7.31 ± 0.07
Hemoglobina (g/dL) 12.57 ± 0.18 12.46 ± 0.23
Hematocrito (%) 37.29 ± 0.47 35.11 ± 0.09
Plaquetas (103/mm3) 538.21 ± 14.53 576.27 ± 16.71
Leucocitos (103/mm3) 11.96 ± 0.23 12.03 ± 0.11
ALT (U/L) 24.83 ± 1.878 41.13 ± 1.661 *
LDH (U/L) 504.5 ± 5.815 628 ± 15.48 *
AST (U/L) 22.23 ± 2.05 26.29 ± 1.63 *
Creatinina (mmol/l) 43.87 ± 3.05 39.35 ± 2.08
Urea (mmol/l) 5.45 ± 0.25 5.62 ± 0.19
Cerebro (g) 1.98 ± 0.57 2.06 ± 0.05
Hígado (g) 9.93 ± 0.32 9.75 ± 0.44
Riñones (g) 98.52 ± 0.28 1.01 ± 0.02

No hubo diferencias estadísticamente significativas en las biometrías hemáticas ni en el peso de los órganos estudiados de ambos grupos, excepto en las enzimas plasmáti-
cas. Los valores son representativos de las medias ± SEM (n = 7) * p < 0.05, comparado con el control (C). LDH = Lactato deshidrogenasa, AST = Aspartato aminotransfe-
rasa y ALT = Alanina aminotransferasa.

Figura 7. Frotis de sangre periférica. Se muestran las fotografías de sangre periférica con tinción de H-E. A. Grupo experimental. B. Grupo Control.
En A y B se muestran fotografías de sangre periférica completamente normal 100X. Las células rojas pequeñas son los eritrocitos y las células azules
son los leucocitos, la proporción que se observa entre estas células es la normal (1:700). C. Fotografía representativa de leucemia aguda donde se
observa la gran cantidad de células blásticas y pérdida de la proporción leucocito: eritrocito. 400X.
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Figura 8. Parámetros bioquímicos en ratas expuestas a CEM de FEB. La cúspide de las barras representa la media ± SEM (n = 7)* p < 0.05, comparado
con el control (C). A = Alanina aminotransferasa (ALT), B = Lactato deshidrogenasa (LDH) y C = Aspartato aminotransferasa (AST). En los tres casos
hubo diferencia estadísticamente significativa.
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Determinación de apoptosis
No se observó apoptosis en hígado, riñón o cerebro de

ambos grupos de animales a los cuatro meses de vida. En la
figura 9 se muestran fotografías de hígado 9-A y 9B de ani-
males expuestos a CEM de FEB y controles respectivamen-
te donde no se aprecian células apoptósicas, mientras que en
la fotografía 9C se aprecian muchas células apoptósicas de
color rojo brillante por la rodamina de una muestra de mela-
noma que se procesó como control positivo. En el conteo de
células apoptósicas en el grupo control y en el expuesto, no
se observó diferencia estadísticamente significativa entre
ellos (p > 0.05).

Discusión

Los efectos de los CEM de FEB en animales expuestos
durante largo tiempo son controversiales, aunque la mayoría
de los estudios no proporcionan evidencias confirmadas de
que la exposición prolongada a campos de FEB produzca
cáncer o daño genotóxico en animales.33,34 Tanto estudios
epidemiológicos y de laboratorio muestran poca evidencia
de que las líneas eléctricas y los “trabajos eléctricos” estén
asociados a un aumento del cáncer. La interacción del mate-
rial biológico con una emisión EM depende de la frecuencia
de la emisión. Debido a que la energía EM actúa en forma de
partículas, la energía por partícula determina los efectos bio-
lógicos de los CEM,55 aunque el tipo, intensidad y variedad
de los probables efectos biológicos no se han dilucidado con
claridad. En nuestra investigación no encontramos ninguna
evidencia de formación neoplásica en sangre periférica ni en
los órganos estudiados (hígado, cerebro y riñones) y tampo-
co encontramos ninguna alteración en los tres parámetros
fisiológicos que se determinaron (peso, frecuencia cardiaca
y respiratoria). Sin embargo, una extensa serie de estudios
han mostrado que la exposición de animales durante toda su
vida a CEM de frecuencia industrial no produce cáncer. Una
revisión de 1999 por parte del Instituto Nacional de la Salud
(National Institute of Health) de Estados Unidos concluyó
que: “La evidencia científica que sugiere que la exposición a
CEM de FEB supone un riesgo para la salud es débil”. Una
revisión del Consejo Nacional de Protección Radiológica

Figura 9. Apoptosis (TUNEL-rodamina). Se muestran las fotografías de apoptosis obtenidas por microscopía confocal. A. Grupo experimental. B.
Grupo Control. En A y B se muestran fotografías de hígado completamente normal ya que no se observan células apoptósicas en color rojo. C.
Fotografía representativa de melanoma que se usó como control positivo donde se observan numerosas células cancerosas en color rojo. 400X.
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(National Radiation Protection Board, NRPB) del Reino
Unido en 2001, concluyó que: “Los estudios experimentales
de laboratorio no han proporcionado una buena evidencia
de que los CEM de FEB sean capaces de producir cáncer”.
En el mismo año, la Comisión Internacional para la Protec-
ción contra la Radiación No Ionizante (ICNIRP) concluyó
que: “En ausencia de evidencias de los estudios en células o
animales, y dadas las incertidumbres metodológicas y, en
muchas casos, inconsistencias de la literatura epidemiológi-
ca existente, no hay ninguna enfermedad crónica para la cual
haya una relación etiológica (causal) con CEM de FEB que
pueda considerarse establecida”.12

Los estudios experimentales no han podido demostrar un
efecto biológico en los seres vivos a dosis habituales entre
0.2 y 150 µT de exposición.56 En nuestro modelo, emplea-
mos una dosis continua de 250 µT. El incremento de las en-
zimas ALT, LDH y AST, fue el único dato positivo encon-
trado en los animales expuestos en esta investigación. La
enzima alanina aminotransferasa (ALT), conocida anterior-
mente como transaminasa glutámico-pirúvica (GPT), se lo-
caliza en hígado, riñones, corazón y en músculos, de donde
se libera a la sangre. Los valores normales de ALT son 8 a
50 U/L en hombres y de 7 a 33 U/L en mujeres. La ALT es
más específica en hígado que la aspartato aminotransferasa
(AST), por esta razón, el cociente ALT/AST (o GPT/GOT)
es mayor de 1 en hepatitis viral, aunque es menor de 1 en la
esteatosis, hepatocarcinoma y en la cirrosis hepática.57 Por
otra parte, la enzima aspartato aminotransferasa (AST), co-
nocida anteriormente como transaminasa glutámico-oxala-
cética (GOT), se encuentra en corazón, hígado y músculos.
Los valores normales a 37 °C en humanos oscilan de 5 a 34
U/L. Se eleva en plasma en casos de infarto agudo de mio-
cardio (IAM), hepatopatías, miopatías e intoxicación por
fármacos.58 La enzima lactato deshidrogenasa (LDH) se con-
centra en el corazón, riñón, hígado y músculos. Se eleva en
el IAM, daño renal y hepático, anemia, neoplasias y patolo-
gía muscular. Los valores normales en sangre en humanos
van de 114 a 240 U/L.59 El incremento de estas enzimas en
nuestra investigación, puede deberse a un efecto de los CEM
de FEB a la dosis de 250 µT en algún sitio no identificado
del organismo, probablemente el tejido muscular. También
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se ha postulado que los CEM de FEB tienen un efecto pro-
oxidante y se demostró que la administración de Zinc en el
agua de beber a una dosis de 40 mg/L, en ratas expuestas a
128 µT protege de cambios hematológicos y estabiliza los
niveles plasmáticos de las transaminasas debido probable-
mente a sus propiedades antioxidantes.60 Sin embargo, Das-
dag y cols. no encontraron efecto en los parámetros hemato-
lógicos e inmunológicos en soldadores expuestos a CEM.61

De la misma forma un estudio en Turquía con 31 trabajado-
res varones de la compañía de luz entre 30 y 40 años no
encontró un incremento significativo en el riesgo de desa-
rrollar cáncer.62

La mayoría de los teléfonos celulares emiten radiación
EM de 900 a 1800 MHz. En 48 ratas se administró esta ra-
diación por 30 días en sesiones de 30 minutos. No se obser-
varon cambios en la densidad mineral ósea (BMD) con la
radiación EM o con el fenetil éster del ácido caféico
(CAPE).63 Por el contrario, en una investigación en Turquía
en el 2006, se observó que los espermatozoides del semen
de 27 hombres expuestos a una radiación EM de 900 MHz
emitida por un teléfono celular presentaban una rápida y pro-
gresiva disminución del movimiento.64

Amara y cols. expusieron ratas a 128 µT durante un mes
para valorar los efectos de los CEM y encontraron que se
disminuyeron los niveles plasmáticos de testosterona, cata-
lasa (CAT), glutatión peroxidasa (GPx) y superóxido dis-
mutasa (SOD) mitocondrial; pero se observó un incremento
del malondialdehído, metaloproteínas, así como oxida-
ción del DNA demostrada por incremento de 8-oxo-des-
oxiguanina,50,65 en contraposición a Chater y cols., quie-
nes expusieron ratas hembras a 128 µT del 6 al 19 día de
embarazo y no encontraron alteración de los valores plas-
máticos de GPx, MDA, CAT y SOD en hígado y riñones ni
oxidación del DNA o lesiones en hígado y riñones.66

Las células mononucleares de sangre periférica autóloga
aplicadas localmente en las úlceras arteriales y venosas cró-
nicas promueven la cicatrización. Los CEM de FEB interac-
túan con leucocitos mononucleares periféricos vía canales
de Ca++ activando vías de señalización y activando la sínte-
sis de citocinas.67 Cañedo-Dorantes y cols. en 2002 demos-
traron que después de la exposición a CEM, 69% de todas
las úlceras arteriales y venosas crónicas cicatrizaron antes
de 120 días.67 Los efectos curativos de los CEM de FEB
contrastan con su probable potencial carcinogénico,68 el pa-
norama en este tema continúa siendo contradictorio, pero
las evidencias sugieren que los efectos biológicos de los CEM
de FEB son insignificantes.

Conclusiones

No hubo diferencias en la determinación de apoptosis en
hígado, riñón, cerebro ni leucocitos de sangre periférica, tam-
poco hubo diferencias en el desarrollo, comportamiento ni
en los signos vitales entre el grupo control y el expuesto. No
se desarrolló inflamación, cáncer, leucemia o alguna otra
neoplasia entre el grupo control y el expuesto. El incremen-

to de las enzimas ALT, LDH y AST en el grupo expuesto a
250 µT, fue el único dato positivo en esta investigación.
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