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Resumen y Conclusiones 

Se ha alegado, en los medios de comunicación y en los juzgados, que los teléfonos móviles 

provocan cáncer, y también ha habido numerosas objeciones por parte del público a los 

emplazamientos de sistemas de transmisión para telefonía móvil debido al temor al cáncer. Algunos 

estudios que sugieren que la exposición a radiofrecuencias (RF) provoca linfoma en ratones o roturas 

en la cadena de ADN de células cerebrales de rata, han contribuido a esta controversia. Este artículo 

proporciona una revisión general de la biofísica, la biología y la epidemiología relevantes para evaluar 

la posibilidad de que las radiaciones RF empleadas en radiocomunicación pudieran provocar o 

contribuir al desarrollo de cánceres humanos. La revisión de la biofísica indica que hay pocas 

expectativas de que las radiaciones RF tengan una acción biológica a niveles de potencia sub-

térmicos. La evidencia epidemiológica actual sobre una asociación causal entre cáncer y exposición 

a radiaciones RF es débil o inexistente. Los numerosos estudios realizados hasta hoy en animales no 

proporcionan evidencia consistente de que la exposición a radiaciones RF de intensidades no térmicas 

provoque o promueva el desarrollo de cánceres; y la exposición de células a radiaciones RF con una 

intensidad que no eleve la temperatura no produce ninguna actividad genotóxica o epigenética 

consistente. Una valoración general del peso de la evidencia indica que la evidencia de una 

asociación causal entre exposición a radiaciones RF y cáncer queda en el rango entre débil e 

inexistente. 

 

                                                                 
∗ Texto original en Inglés. Traducido al Castellano por el Dr. Alejandro Úbeda Maeso. 
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1) Breve Historia del Debate Sobre Radiaciones de Radiofrecuencias y Cáncer 

El interés del público sobre si las radiaciones de radiofrecuencias (RF) podrían 

causar cáncer comenzó en 1993 con la cobertura por parte de los medios de comunicación 

de un pleito estadounidense, en el que un hombre de Florida alegó que su esposa había 

muerto de cáncer cerebral causado por la radiación RF de un teléfono móvil (1, 2). Sin 

embargo, la preocupación del gran público sobre las radiaciones RF data de mucho antes, 

como lo atestigua el debate sobre los presuntos peligros para la salud de los hornos de 

microondas, que tuvieron lugar en los años 1970 (3). 

Resulta tentador establecer un paralelismo entre la controversia "teléfono móvil - 

cáncer cerebral" y “líneas de conducción eléctrica - leucemia en niños", sin embargo, 

existen diferencias fundamentales. La preocupación sobre líneas de conducción eléctrica y 

leucemia ha estado basada en la epidemiología, mientras que la controversia sobre 

teléfonos móviles nunca ha tenido ningún apoyo epidemiológico sustancial. Por otra parte, 

mientras que tanto los estudios de laboratorio (4, 5) como el análisis biofísico (6) indican que 

la intensidad de exposición en el caso de las líneas de conducción eléctrica es demasiado 

bajo, en muchos órdenes de magnitud, para causar efectos biológicos, la energía 

depositada en una pequeña región de la cabeza por un teléfono móvil está dentro de una 

orden de magnitud que podría producir efectos biológicos (7-10). Finalmente, la 

controversia de las líneas de conducción eléctrica es una cuestión de salud pública ya que 

la exposición es en gran parte involuntaria, mientras que la exposición a la radiación RF de 

los teléfonos móviles es casi completamente voluntaria. 

El interés público sobre los teléfonos móviles ha conducido a una ola de 

investigación a finales de los años 1990. Esta investigación no ha proporcionado ninguna 

evidencia consistente de que la radiación RF en las intensidades asociadas a las 

comunicaciones inalámbricas tenga actividad biológica alguna, y menos aún tipos de 

actividad biológica que sugiriesen que estas RF pudieran causar o contribuir al desarrollo del 

cáncer (1, 9). Dos hallazgos experimentales han dominado la discusión pública: un informe 

de Lai y Singh (11, 12) que mostraba que la exposición de ratas a radiaciones RF causa 
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daños en el ADN de células cerebrales; y un informe de Repacholi et al. (13) que mostraba 

que la exposición a RF aumentaba la incidencia de linfoma en ratones propensos a 

desarrollar este tipo de cáncer. El estudio de Lai y Singh (11, 12) no ha podido ser confirmado 

tras diversas tentativas de réplica (14-19). El estudio de Repacholi et al. (13) aún no ha 

estado sujeto a ninguna tentativa de confirmación. Lo más que puede decirse en la 

actualidad sobre la cuestión de inducción de linfoma por parte de las radiaciones RF es que 

no parece darse en ratas normales (es decir no propensas a desarrollar linfoma) (20-23) o en 

ratones normales (24-27). 

Desde el verano de 2001, ninguno de los pleitos estadounidenses que alegan que la 

radiación RF de los teléfonos móviles es una causa de cáncer cerebral ha tenido éxito. El 

caso citado de Florida fue rechazado por los tribunales argumentando que no se ha 

probado una relación causal RF-cáncer (2). El conjunto de los estudios celulares y de 

mecanismos sigue indicando que es improbable que la radiación RF actúe como un 

cancerígeno (1, 9), múltiples estudios en roedores han sido incapaces de mostrar evidencia 

alguna de que la radiación RF cause cáncer cerebral (21-23), y tampoco los estudios 

epidemiológicos en usuarios de teléfono móvil muestran ninguna evidencia consistente de 

asociación entre el empleo del teléfono móvil y cualquier clase de cáncer (28-32) 

La noción de que los teléfonos móviles causan cáncer cerebral puede ser muy difícil 

de demostrar o refutar (1). Por un lado, no existe ningún estudio de laboratorio o 

epidemiológico que sugiera realmente que la radiación RF causa cáncer cerebral, de forma 

que carecemos de estudios que confirmar o refutar. Por otra parte, no es posible realizar un 

estudio epidemiológico "definitivo" sobre cáncer cerebral en usuarios de teléfono móvil, en 

parte debido a la dificultad de llevar a cabo una dosimetría retroactiva, también porque la 

elevada tasa de uso del teléfono móvil dificulta enormemente la correcta comparación de 

grupos expuestos (usuarios de teléfono) con sus controles (los no usuarios), y por último 

porque no existen modelos biológicos o biofísicos sobre los que basar tal estudio. Esta 

controversia puede permanecer entre nosotros durante mucho tiempo. 
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2) Identificación de Cancerígenos  

2.1) Prueba de seguridad  

La controversia sobre las radiaciones RF y el cáncer refleja las dificultades intrínsecas 

inherentes a la evaluación de riesgos en cáncer. Es relativamente fácil demostrar que la 

exposición a las radiaciones RF no está asociada a un aumento estadísticamente 

significativo de la incidencia de tipos de cáncer específicos en condiciones de exposición 

específicas. Sin embargo, es intrínsecamente imposible demostrar que no existe ningún tipo 

de asociación entre exposición y cáncer, considerando todas las condiciones de exposición 

posibles y todos los tipos de cánceres. La controversia también refleja el hecho que no hay 

ninguna causa simple de cáncer, por lo que la identificación inequívoca de cancerígenos 

resulta a menudo imposible. 

Lo más cerca que los científicos podrían llegar al establecimiento de que las 

radiaciones RF no causan cáncer sería intentar demostrar repetidamente que tales 

radiaciones provocan cáncer, y fracasar en cada uno de los intentos. Esto conlleva al 

menos dos problemas. Primero, no existe ningún punto final predefinido para tal proceso. Si 

se realizasen diez pruebas de potencial cancerígeno y fuesen negativas, los científicos 

siempre podrían hacer veinte pruebas adicionales. Segundo, si se realiza un número 

suficiente de pruebas, la naturaleza de la estadística y la arbitrariedad de las probabilidades 

determinan que algunas pruebas mostrarán un potencial cancerígeno, incluso aunque en 

realidad la radiación RF no tuviera ninguna actividad cancerígena en absoluto. Por lo tanto, 

la cuestión científica no es "¿provocan cáncer las radiaciones RF? ", ya que esa pregunta 

nunca podrá recibir una respuesta negativa. Las preguntas correctas serían más bien las 

siguientes:  

- ¿Cuánto esfuerzo científico se ha puesto en la búsqueda de la evidencia sobre las 

radiaciones RF como agente causal del cáncer?  

- ¿Se han considerado todos los enfoques posibles en la evaluación del potencial 

cancerígeno de las radiaciones RF?  
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- ¿Cuán robusto es el bloque de evidencia que conecta las radiaciones RF al cáncer?  

La respuesta a estas preguntas necesita del examen de un conjunto diverso de 

datos obtenidos en disciplinas que van desde la biofísica a la epidemiología, donde 

probablemente ningún resultado aislado va a resultar definitivo. Además, puesto que no 

existe ninguna regla exacta para determinar cuánta investigación es "suficiente", las 

respuestas siempre estarán sujetas a discusión. De hecho, puede argumentarse que la 

evaluación de riesgos en cáncer no es en absoluto una ciencia, sino una forma de análisis 

que requiere un alto nivel alto de aporte científico (1, 33, 34). En semejante escenario 

pueden darse disputas sobre riesgos sutiles que en lugar de fundamentarse en un consenso 

científico, estén mediadas por intereses políticos. 

 

2.2) El establecimiento del potencial cancerígeno  

La epidemiología proporciona la mayor parte de la evidencia directa sobre el 

potencial cancerígeno de un agente en humanos, pero los mecanismos de carcinogénesis 

están lo suficientemente bien establecidos para que los estudios de laboratorio también 

puedan proporcionar información relevante para valorar si las radiaciones RF tienen 

capacidad de inducir cáncer o de contribuir al desarrollo de éste (Tabla I).  

Cuando la evidencia epidemiológica de asociación entre un agente físico y el 

cáncer es débil y/o la relación es biofísicamente inverosímil, los estudios de laboratorio 

resultan críticos para la evaluación del riesgo (4, 33, 35, 36). Si existe una evidencia celular (in 

vitro) y/o animal (in vivo ) robusta de que un agente es cancerígeno, esto puede hacer que 

una evidencia epidemiológica de asociación, aunque sea débil, resulte plausible. A la 

inversa, si se llevan a cabo estudios de laboratorio apropiados, y tales estudios no logran 

revelar una evidencia consistente de actividad cancerígena, entonces tendemos a 

conceder escaso valor a una evidencia epidemiológica débil, en particular si la asociación 

es poco verosímil desde el punto de vista biofísico. 
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Nuestros presentes conocimientos sobre el cáncer nos dicen que el proceso 

canceroso es iniciado por un daño en la información genética (el ADN) de una célula, y los 

agentes causantes de ese daño se denominan genotoxinas o genotóxicos. Es 

extremadamente improbable que un daño genético aislado en una célula desemboque en 

un cáncer; más bien parece que se requiere una serie de daños genéticos muy específicos 

(33, 37, 38). De hecho, el daño genotóxico en las células ocurre constantemente debido a 

errores arbitrarios durante la división celular, y a causa de la exposición diaria a genotoxinas 

naturales y artificiales. La mayor parte de estos daños genéticos no tienen ningún efecto 

deletéreo sobre las células afectadas, y muchos otros daños genéticos conducen a la 

muerte celular. Sólo una fracción muy pequeña de los daños genéticos que tienen lugar 

conduce a las células a lo largo del proceso canceroso. 

Asimismo, sabemos que también algunos agentes no genotóxicos pueden contribuir 

al desarrollo del cáncer, aun cuando estos agentes no son capaces de dañar al ADN o de 

causar el cáncer por sí mismos. Los cancerígenos epigenéticos (no genotóxicos) afectan a la 

carcinogénesis incrementando la probabilidad de que otros agentes provoquen el daño 

genotóxico, o de que el daño genotóxico causado por otros agentes conduzca al desarrollo 

de un cáncer (33, 37-40). Las acciones de los agentes epigenéticos pueden ser específicas 

de tejido o de especie, y tales acciones pueden presentar umbrales de efecto. Por ello, la 

evidencia sobre la posible capacidad epigenética de un agente determinado debe ser 

evaluada cuidadosamente a la hora de determinar su relevancia como cancerígeno 

humano en condiciones reales de exposición.  
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Tabla I: Evaluación de la Evidencia sobre el Potencial Cancerígeno de un Agente 
Epidemiología 
 • ¿Existen estudios independientes que muestren una asociación entre exposición y 

cáncer? 
 • ¿Existe una asociación fuerte entre exposición y cáncer? 
 • ¿Los datos de asociación con cáncer son consistentes intrínseca y extrínsecamente (es 

decir, diferentes estudios muestran riesgos similares para los mismos tipos de cáncer)? 
 • ¿Incrementa la incidencia de cáncer en función de la exposición (es decir, existen 

relaciones de exposición-respuesta)? 
 • ¿Se han eliminado posibles fuentes de sesgo y confusión? 
 • ¿Causa la exposición daño cromosómico en humanos1? 
Estudios en animales (in vivo) 
 • ¿La exposición crónica provoca cáncer en roedores? 
 • ¿La exposición provoca daño cromosómico1 o mutaciones2 en roedores, insectos o 

plantas? 
 • ¿La exposición incrementa en roedores la probabilidad de que los animales desarrollen 

cáncer en respuesta a un cancerígeno conocido (es decir, actúa el agente como un 
“promotor”)?  

Estudios en células (in vitro)  
 • ¿La exposición provoca daño cromosómico1, mutaciones2 o transformación celular3 en 

bacterias, levaduras, plantas o células de mamíferos? 
 • ¿La exposición inhibe la reparación del ADN en bacterias, levaduras, plantas o células 

de mamíferos? 
 • ¿La exposición incrementa en células de mamíferos la probabilidad de que el 

tratamiento con un carcinógeno conocido provoque daño cromosómico1, 
mutaciones2 o transformación celular3? 

Estudios biofísicos/bioquímicos 
 • ¿Existen mecanismos biofísicos y/o bioquímicos capaces de explicar cómo podría el 

agente provocar efectos biológicos? 
• ¿Existen mecanismos biofísicos y/o bioquímicos capaces de explicar cómo podría el 

agente provocar efectos cancerígenos? 
1La mayoría de los agentes capaces de dañar los cromosomas son carcinógenos, aunque no 
todos los agentes causantes de cáncer provocan daño cromosómico. Las formas de 
detección de daño cromosómico incluyen la comprobación de aberraciones 
cromosómicas, de intercambio entre cromátidas hermanas (ICH) y de formación de 
micronúcleos. 

2La mayoría de los agentes causantes de mutaciones también provocan cáncer, aunque no 
todos los agentes cancerígenos son mutagénicos. 

3Los ensayos de transformación permiten saber si células expuestas a un agente sufren 
cambios que se asemejan a respuestas ante cancerígenos conocidos. 
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Puesto que existen múltiples mecanismos de carcinogénesis, no hay una única 

prueba para la identificación de cancerígenos. Y a la inversa, no existe ninguna prueba o 

conjunto de pruebas capaces de demostrar la ausencia de actividad cancerígena (4, 33, 

37-43). En la evaluación del potencial cancerígeno de un agente físico, los científicos 

consideran siete líneas principales de evidencia (Tabla I): 

1) Evidencia en poblaciones humanas (es decir, epidemiología, estudios clínicos, y 

registros de casos);  

2) Estudios de exposición crónica en animales (esto es, ¿la exposición a largo plazo 

provoca cáncer en animales?);  

3) Pruebas de actividad genotóxica en animales (esto es, ¿provoca la exposición 

mutaciones, daño en el ADN o aberraciones cromosómicas en animales?);  

4) Pruebas celulares de actividad genotóxica (esto es, ¿provoca la exposición 

mutaciones, daño en el ADN o aberraciones cromosómicas en células?);  

5) pruebas de actividad epigenética en animales (esto es, ¿la exposición incrementa, 

favorece o “promueve" la acción de cancerígenos conocidos?);  

6) Pruebas de actividad epigenética en células (esto es, ¿la exposición aumenta la 

probabilidad de que otros agentes causen daño genotóxico, o de que el daño 

genotóxico causado por otros agentes conduzca al desarrollo de cáncer?);  

7) La verosimilitud bioquímica y/o biofísica (esto es, ¿es compatible lo que conocemos 

sobre carcinogénesis y sobre la biofísica del agente con una conexión causal entre 

exposición a ese agente y cáncer?).  

A falta de tests o ensayos definitivos para carcinogénesis, los científicos deben 

considerar todas estas líneas de evidencia, y deben considerar todos los datos relevantes 

(tanto positivos como negativos) en una evaluación del peso de la evidencia. 
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3) Biofísica de las Radiaciones de Radiofrecuencias (RF) 

3.1) El espectro electromagnético 

Los rayos X, la luz ultravioleta, la luz visible, la luz infrarroja, las microondas, las 

radiaciones de radiofrecuencias (RF o RRF), y los campos electromagnéticos de los sistemas 

de energía eléctrica forman parte del espectro electromagnético (Fig. 1). Las distintas partes 

del espectro electromagnético se caracterizan por su frecuencia (o su longitud de onda), y 

diferentes frecuencias electromagnéticas provocan fundamentalmente diferentes efectos 

físicos y biológicos. Por lo general hablamos sobre fuentes electromagnéticas como si estas 

produjesen las ondas de energía. Sin embargo, la energía electromagnética también puede 

actuar como partículas, sobre todo a las frecuencias más altas; y la energía de estas 

partículas (fotones) aumenta al incrementar la frecuencia. La naturaleza de “partícula” en la 

energía electromagnética es importante porque la energía por partícula (la energía de 

fotón) es un determinante fundamental de los efectos biológicos que provocará una 

frecuencia concreta de energía electromagnética (4, 6, 7).  

A las frecuencias muy altas características de los rayos X, las partículas 

electromagnéticas (fotones) tienen la energía suficiente de romper uniones químicas. Esta 

rotura de uniones es la denominada ionización, y esta parte del espectro electromagnético 

se llama ionizante. Los peligros de las radiaciones ionizantes, como los rayos X, son bien 

conocidos y se deben a la rotura de uniones químicas en el material genético de las células 

(el ADN). A frecuencias inferiores, como la propia de la luz visible, la radiación RF y las 

microondas, la energía de un fotón es muy inferior a la necesaria para romper uniones 

químicas, y esta parte del espectro electromagnético se denomina no-ionizante (Fig. 1).  
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Figura 1: Diagrama del espectro electromagnético mostrando la frecuencia (en Hz), la 
longitud de onda (en metros), los nombres y las utilizaciones de distintos tramos del espectro, 
y los tipos de efectos biológicos que se dan a diferentes frecuencias. Adaptado a partir de 
Moulder (4). 
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Las radiaciones y los campos electromagnéticos pueden provocar efectos 

biológicos. Muchos de los efectos biológicos de la luz ultravioleta no ionizante, de la luz 

visible y de la infrarroja también dependen de la energía de fotón; pero estos efectos no 

implican la ionización, sino la excitación electrónica, y no se dan a frecuencias inferiores a la 

de la luz infrarroja (por debajo de 300000 MHz). Las radiaciones RF y las microondas pueden 

causar efectos por inducción de corrientes eléctricas en los tejidos e incremento del 

movimiento molecular; ambos fenómenos producen calentamiento. La eficacia con la cual 

la radiación electromagnética no ionizante provoca calor depende de la frecuencia de la 

fuente, y del tamaño y orientación del objeto calentado. En frecuencias inferiores a las 

utilizadas para la radiodifusión AM (aproximadamente 1 MHz), los campos 

electromagnéticos no son bien absorbidos por humanos y animales, por lo que son muy 

ineficaces (muy poco efectivos) como generadores de calor (4, 7, 44-46). 

Así, en términos de potenciales efectos biológicos, el espectro electromagnético 

puede ser dividido en cuatro partes (Fig.1):  

1. La porción de las radiaciones ionizantes, donde puede darse un daño químico directo 

(p. ej., rayos X). 

2.  La porción no ionizante del espectro, que puede ser subdividida en:  

a.  La porción de radiación óptica, donde pueden darse fenómenos de excitación de 

electrones (p.ej., la luz visible).  

b.  La porción en la que la longitud de onda es más corta que la longitud del cuerpo 

humano, por lo que pueden darse fenómenos térmicos (p.ej., microondas, 

teléfonos móviles, emisiones de TV, radio FM).  

c.  La porción en la que la longitud de onda es mucho mayor que el cuerpo humano, 

y el calentamiento raras veces se produce (p.ej., la radio AM, los campos de 

frecuencia industrial, los campos estáticos).  
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3.2) Terminología y unidades para la medición de radiaciones de radiofrecuencia (RF)  

Para la radiación RF, la energía que alcanza una superficie, en vatios por metro 

cuadrado (W/m2 o mW/cm2) se denomina la "densidad de potencia". La densidad de 

potencia mide la “fuerza” de la radiación RF incidente y es la forma más extendida de 

cuantificar la exposición externa a la radiación RF, principalmente porque es relativamente 

fácil de medir. Sin embargo, la densidad de potencia es una medida imperfecta de las 

condiciones en el interior de un organismo irradiado. En su lugar, los científicos emplean una 

medida de exposición interna, la tasa absorción específica, SAR (en W/kg). El SAR 

generalmente es usado como la medida de dosis en experimentos de laboratorio, y sirve 

como base científica para las normas de seguridad modernas en materia de radiación RF 

(44-47). La relación entre densidad de potencia y SAR es compleja, y depende fuertemente 

de la frecuencia de la radiación RF y del tamaño del objeto expuesto (44-46, 48). 

 

3.3) Niveles típicos de las radiaciones de radiofrecuencias (RF) 

Los efectos de las radiaciones RF sobre animales pueden ser observados de forma 

reproducible para SAR superiores a 4.0 W/kg (44-46, 49, 50); y a las frecuencias comúnmente 

usadas para telecomunicaciones (30-3000 MHz) un SAR de 4.0 W/kg requiere densidades de 

potencia entre 15 y 250 mW/cm2 aproximadamente (48, 50). La mayor parte de las 

directrices de seguridad para radiación RF están basadas en el mantenimiento del cuerpo 

completo a SAR por debajo de 0.08-0.40 W/kg (8, 44-47, 50), lo que corresponde a 

densidades de potencia en la gama de 0.4-20 mW/cm2 a 30-3000 MHz.  

En contraste con los niveles de radiación de RF requeridos para producir efectos 

reproducibles en animales, y en contraste con los niveles especificados en las directrices de 

seguridad, los niveles ambientales de radiación RF son generalmente bastante bajos (51). Por 

ejemplo, en las proximidades de antenas de difusión para TV, las densidades de potencia 

máximas están generalmente entre 0.02 y 0.24 mW/cm2 (51-53); y en áreas públicas próximas 
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a antenas de estaciones base de telefonía móvil, las densidades de potencia máximas son 

generalmente inferiores a 0.003 mW/cm2 (51, 54-57). 

 

3.4) Posibles mecanismos para los efectos biológicos de las radiaciones de radiofrecuencias 

(RF) 

Para provocar un cambio en un material biológico, la radiación RF debe depositar 

en él suficiente energía para cambiar significativamente alguna estructura biológica (7, 9, 

10, 58, 59). Sin embargo, cada estructura biológica posee ya una energía cinética térmica, y 

estas estructuras chocan continuamente con otras estructuras de energía similar. Para que 

ocurra un cambio en el material biológico, parece que la radiación RF debería transferir 

energía considerablemente superior a la citada energía térmica. Puesto que la energía de 

fotón de las radiaciones RF es mucho menor que la energía térmica y que la energía de las 

uniones químicas, parecería que existen pocas posibilidades de que la irradiación con RF 

tenga alguna actividad biológica (por no hablar de actividad cancerígena) a niveles de 

potencia sub-térmicos (7, 9, 10, 44, 58, 59).  

En las discusiones sobre los efectos biológicos de las radiaciones RF se hace a veces 

una distinción entre efectos "no-térmicos" y “térmicos" (10, 58, 59). Esto se refiere al 

mecanismo del efecto: los efectos no-térmicos son un resultado de una interacción directa 

entre la radiación y el organismo (p.ej., acontecimientos fotoquímicos como la visión y la 

fotosíntesis); y los efectos térmicos son resultado de un calentamiento (p.ej., con microondas 

o luz infrarroja). Se han descrito efectos biológicos de RF cuyos mecanismos de radiación son 

desconocidos, y es difícil (y no muy útil) intentar establecer distinciones entre mecanismos 

"térmicos" "y no-térmicos" para tales efectos. 
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4) La Epidemiología en las Radiaciones de Radiofrecuencias (RF)  

Aunque la radiación RF haya formado parte de nuestra sociedad durante décadas, 

y varias actividades laborales implican una exposición evidente (51), ningún estudio 

epidemiológico ha mostrado claramente que la radiación RF sea cancerígena. Los límites 

voluntarios de exposición ocupacional y el riesgo térmico han mantenido las exposiciones 

relativamente bajas; y es improbable que se den exposiciones a largo plazo y a altas dosis 

en la población. Además, aunque se han desarrollado instrumentos sofisticados para medir 

la radiación RF, no existe ningún método completamente satisfactorio para la monitorización 

continuada de exposiciones individuales, o para estimar exposiciones retrospectivamente. 

Debido a los niveles relativamente bajos de exposición, al tamaño relativamente pequeño 

de las poblaciones expuestas (excepto para usuarios de teléfono móvil), y a la carencia de 

estimaciones de dosis fiables, la demostración o refutación de la existencia de efectos 

cancerígenos de las radiaciones RF sobre una base exclusivamente biológica, será 

probablemente imposible. A pesar de estas limitaciones, podemos obtener alguna 

información respecto a la cuestión del cáncer a partir de los estudios epidemiológicos 

existentes. 

 

4.1) Estudios de clusters o agrupamientos de casos de cáncer y las radiaciones de 

radiofrecuencias (RF) 

Se han descrito diversos clusters o “agrupamientos de casos” de cáncer 

relacionados con la exposición a radiaciones RF. Los principales pasos en la evaluación de 

datos sobre “clusters” de cáncer son: establecer un límite espacio-temporal lógico (no 

arbitrario) para definir la población a estudiar, determinar si en realidad se ha dado un 

exceso de un tipo específico de cáncer, e identificar exposiciones y características comunes 

(60). Estos pasos no han sido seguidos en la mayor parte de los estudios de “clusters” de 

cáncer y radiación RF, por lo que estos estudios proporcionan poca información sobre la 

causalidad. 
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Los ejemplos mejor conocidos de “clusters” de cáncer que implican exposición a 

radiaciones RF incluyen los informes de cáncer testicular entre policías que usaban radares 

manuales (61), los casos de leucemia en niños que vivían cerca de torres de radio en Hawai 

(62), y los de cáncer cerebral cerca de antenas de FM/TV en Colorado (63). Davis y Mostofi 

(61) encontraron un exceso de cáncer testicular en un grupo de policías de tráfico del 

Estado de Washington que usaban radares portátiles, sin embargo no se ha registrado 

ningún exceso similar entre usuarios de radar en otras áreas de los EE UU. Maskarinec et al. 

(62) publicaron un “cluster” de casos de leucemia en niños cerca de torres de radio en 

Hawai. Un estudio de seguimiento caso-control (62) encontró que el exceso no era 

estadísticamente significativo. Más recientemente, el Departamento de Salud Pública y 

Ambiente de Colorado (EE UU) (63) publicó la existencia de un “cluster” de cánceres 

cerebrales en adultos alrededor de las antenas de FM/TV en Lookout Mountain. Un detallado 

estudio epidemiológico posterior (63) encontró que el exceso no era estadísticamente 

significativo.  

 

4.2) Estudios de correlación geográfica con radiaciones de radiofrecuencias (RF) 

Los estudios de correlación geográfica estiman la potencia de las radiaciones RF en 

áreas geográficas y correlacionan estas estimaciones con tasas de enfermedad en esas 

áreas. Incluso si el diseño de tales estudios es óptimo, se trata de trabajos exploratorios y no 

son generalmente útiles para determinar causalidad. En 1996, Hocking et al. (64) publicaron 

un estudio que comparó áreas "cerca de torres de TV" con áreas alejadas. Las exposiciones 

a radiaciones RF no fueron medidas. Ninguna otra fuente de exposición a radiaciones RF fue 

tenida en cuenta, el estudio se basó en una sola área metropolitana, y los grupos “cerca de 

torres de TV " y "no cerca de torres de TV" podrían no haber tenido distribuciones similares en 

función de la edad o el estado socioeconómico. Los autores relataron una incidencia 

elevada de leucemia en niños, pero no incrementos significativos de leucemia en adultos o 

de cáncer cerebral. 



Radiofrecuencias y Cáncer 

www.ondasysalud.com 
 

302 

En 1998, McKenzie et al. (53) repitieron el estudio de Hocking et al. (64). Estos autores 

estudiaron la misma área y en el mismo período de tiempo, pero llevaron a cabo 

mediciones reales de los niveles de radiación de RF en varias áreas residenciales. 

Encontraron un incremento de los casos de leucemia en niños que vivían en una zona 

próxima a las antenas de TV, pero no en otras áreas similares cerca de las mismas antenas. 

Tampoco encontraron ninguna correlación significativa entre la exposición a la radiación RF 

y la incidencia de leucemia en niños. McKenzie et al. (53) encontraron que la mayor parte 

del “exceso de leucemia en niños" descrito por Hocking et al. (64) se había producido antes 

de que las emisiones de 24 horas a alta potencia hubieran comenzado en aquella zona.  

En 1997, Dolk et al. (65) investigaron y publicaron la existencia de “clusters” de 

leucemia y linfoma cerca una torre de difusión FM/TV de alta potencia en el Reino Unido. 

Encontraron que la incidencia de leucemia en adultos y de cáncer de piel era elevada 

dentro de un radio de 2 kilómetros de las antenas. No se detectó ninguna asociación para 

cáncer cerebral, linfoma o cualquier otro tipo de cáncer. A partir de este hallazgo, Dolk y sus 

colaboradores (66) ampliaron su estudio a las instalaciones FM/TV de alta potencia de 

difusión en el Reino Unido. No se encontró ningún aumento significativo en el total de 

cánceres, de leucemia o de cáncer cerebral en las proximidades del resto de las 

instalaciones de FM/TV del Reino Unido.  

 

4.3) Estudios de exposición ocupacional y militar a radiaciones de radiofrecuencias (RF)  

Hill (67) estudió la incidencia de cáncer en empleados del Instituto Tecnológico de 

Massachusetts que habían trabajado sobre el desarrollo del radar durante la Segunda 

Guerra Mundial. La exposición de cada individuo fue estimada sobre la base de su historial 

laboral y de las características de los sistemas contemporáneos de radar. La exposición 

máxima fue estimada en 2-5 mW/cm2. El índice de mortalidad por cáncer cerebral, 

leucemia y linfoma no eran significativamente altos en estos trabajadores, no había ningún 

cambio en su longevidad, ni evidencia de una relación exposición-respuesta.  



John E. Moulder 

www.ondasysalud.com 
 

303 

Desde 1953 hasta 1976, el Edificio de la embajada estadounidense en Moscú fue 

irradiado con radiaciones RF de baja intensidad. Lilienfeld et al. (68) siguieron la mortalidad 

de cáncer en empleados en la embajada, y compararon su incidencia de cáncer con la de 

trabajadores asignados a otras embajadas de Europa Oriental. Las mediciones en la 

embajada de Moscú indicaron que la exposición máxima era 0.015 mW/cm2 en 500 - 9000 

MHz. Lilienfeld et al. (68) no encontraron ninguna evidencia que los individuos en el grupo de 

Moscú experimentasen niveles más altos de mortalidad por cáncer en general, o por 

cualquier subtipo de cáncer. Aunque este estudio estuvo bien diseñado, el tamaño 

relativamente pequeño de la cohorte y el tiempo de seguimiento corto limitaron su 

potencia. 

Robinette et al. (69) estudiaron la mortalidad por cáncer en personal de la Marina 

de los EE UU del que se suponía que había sido expuesto a radiaciones RF. La exposición fue 

estimada a partir de la ocupación, basada en la supervisión de a bordo y en exposiciones 

accidentales confirmadas. Las categorías de alta exposición incluyeron la probabilidad de 

exposiciones superiores a 10 mW/cm2. En las ocupaciones de exposición alta, los índices de 

mortalidad por cáncer en general, por linfoma o por leucemia no resultaron ser elevados 

significativamente, y tampoco se detectó ninguna relación evidente entre exposición y 

respuesta. Garland et al. (70, 71) también estudiaron la relación entre la ocupación y linfoma 

o leucemia en el personal de la Marina de los EE UU, y encontraron que las ocupaciones que 

Robinette (69) había incluido en el grupo de alta irradiación RF presentaban tasas de linfoma 

y leucemia que eran inferiores a las de la población masculina en general. Grayson (72) 

evaluó la incidencia de tumores cerebrales en el personal masculino de las Fuerzas Aéreas 

con posible exposición radiaciones RF; y encontró que la incidencia de tumor cerebral era 

elevada para categorías de exposición "probable" y “posible" combinadas, pero no observó 

ninguna relación exposición-respuesta. Milham (73) consideró la posesión de la licencia de 

operador radioaficionado como una evidencia de exposición tanto a radiación RF como a 

campos de frecuencia industrial. Milham no tenía ninguna información sobre la exposición 

de los operadores o las horas de uso, y advirtió que los operadores aficionados podrían verse 
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expuestos a sustancias cancerígenas durante el mantenimiento de su equipo. La mortalidad 

total, así como la mortalidad por cáncer, resultó ser inferior a la de la población general, y 

esta disminución era estadísticamente significativa. La mortalidad por leucemia más linfoma 

era significativamente elevada, pero la mortalidad por cáncer cerebral no lo era. 

Muchos estudios de epidemiológicos se refieren a "trabajadores eléctricos", pero en 

la mayoría de los estudios, la exposición a la radiación RF no está especificada. Los estudios 

de Tynes et al. (74), Thomas et al. (75), y Chantre et al. (76) constituyen excepciones a lo 

anterior. Tynes et al. (74) clasificó las "ocupaciones eléctricas" en categorías, una de las 

cuales era específicamente de radiación RF. El grupo cuyos empleos se asumía que 

conllevarían exposición a radiación RF no presentó riesgo elevado de cáncer cerebral, pero 

sí mostraba un riesgo aumentado de leucemia. En un estudio restringido a cáncer cerebral, 

Thomas et al. (75) clasificaron las "ocupaciones eléctricas" en categorías con supuesta 

exposición a campos de frecuencia industrial y/o a radiación RF. Los trabajadores 

supuestamente expuestos a la radiación RF sola no mostraron un incremento en el riesgo de 

tumores cerebrales. Cantor et al. (76) estudiaron la incidencia de cáncer de mama en 

mujeres dentro de una amplia variedad de ocupaciones, incluyendo ocupaciones con 

exposición posible a radiación RF. Estos autores encontraron que la exposición a radiación 

RF estaba "débilmente vinculada a la mortalidad de cáncer de mama", pero no existía 

evidencia de ninguna relación exposición-respuesta. Szmigielski (77) estudió el cáncer en 

militares polacos, algunos de los cuales habían trabajado con dispositivos que producían 

radiación RF. La exposición fue determinada a partir de evaluaciones de niveles de 

radiación RF en varios puestos de servicio, pero no se tomó en consideración el tiempo 

pasado en el puesto o el tipo de trabajo realizado en él. El estudio no ha sido publicado en 

la literatura epidemiológica, y los métodos de recolección y análisis de datos no han sido 

descritos adecuadamente. No se empleó la metodología epidemiológica apropiada para 

el estudio de una población a través del tiempo, no existe evidencia de que se efectuase un 

ajuste en función de la edad, y tampoco se conocen ni el número real de casos ni el 

tamaño total del grupo de personal sometido a riesgo. El cáncer en general, incluyendo 
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todos los tipos de cáncer, el cáncer cerebral, y el cáncer linfático y de órganos 

hematopoyéticos, eran más frecuentes en el personal expuesto. Sin embargo, la falta de 

información sobre el diseño y la carencia de datos básicos como los números de casos 

observados y esperados, hacen que el estudio no cumpla los criterios epidemiológicos 

básicos necesarios para su aceptación. Además, Elwood (78) indica que se obtuvo más 

información sobre la posible irradiación RF para los casos que para los controles, y que: "Esto 

abre la posibilidad de un sesgo sistemático; y sería de esperar que semejante sesgo 

produjera un incremento del riesgo relativo para todos los tipos de cáncer." 

Lagorio et al. (79) estudiaron la mortalidad por cáncer en operarios de sistemas de 

sellado térmico por RF. La evaluación de la exposición se basó en el tiempo asignado a 

empleos en el uso de las termoselladoras RF. Las estimaciones de exposición se basaron en 

un estudio exploratorio que indicó que la densidad de potencias a veces excedía 1 

mW/cm2. Entre los operadores de termoselladoras de esta pequeña cohorte había una tasa 

más alta que la esperada del total de muertes por cáncer. Sin embargo, los seis casos de 

cánceres encontrados en el grupo expuesto pertenecían a tipos de cáncer diferentes entre 

sí, lo cual no constituye un apoyo firme a la posibilidad de que esos cánceres tuviesen una 

causa común. Los autores indican que el área de trabajo también incluía la exposición a 

sustancias químicas asociadas con cáncer.  

Incitado por un informe de un caso de leucemia, Muhm (80) investigó la mortalidad 

de cáncer en un periodo de 11 años entre trabajadores de un programa militar de ensayo 

de pulso electromagnético. Los trabajadores estaban expuestos a pulsos electromagnéticos 

de alta intensidad que incluían radiación RF de 0.01 a 100 MHz. No se observó ningún 

aumento en la tasa total de cánceres, y el exceso de leucemia no era estadísticamente 

significativo.  

Morgan y colaboradores (81) estudiaron las principales causas de mortalidad 

(haciendo énfasis en cáncer cerebral, linfoma y leucemia) en los empleados de Motorola, 

un fabricante de productos de comunicación inalámbricos. A partir de su categoría 

ocupacional, los trabajadores fueron clasificados en grupos en función de su exposición a 
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radiación RF. Los trabajadores del grupo de más alta exposición a radiación RF no mostraron 

incidencia elevada de cáncer cerebral, leucemia o linfoma. No se conocen los niveles 

máximos y/o promedios reales de irradiación RF. 

 

4.4) Estudios sobre usuarios de teléfonos móviles.  

En 1996, Rothman et al. (82) revisaron los registros de salud de más de 250.000 

usuarios de teléfono móvil. Estos autores no encontraron ninguna diferencia de mortalidad 

entre los usuarios de teléfonos manuales (en los que la antena es colocada cerca de la 

cabeza) y los de teléfonos instalados en automóviles (en los que la antena está montada 

sobre el vehículo). En un estudio complementario publicado en 1999 (28), el mismo grupo 

examinó las causas específicas de muerte entre los usuarios de teléfono móvil. Los 

investigadores no encontraron ninguna diferencia para las tasas de cáncer en general, tasas 

de leucemia, o tasas de cáncer cerebral entre los usuarios de teléfonos móviles manuales y 

los usuarios de teléfonos montados en vehículos. La única causa específica de muerte que 

tuvo correlación con el empleo de teléfonos móviles manuales era la muerte por colisión de 

vehículos. 

En 1999-2001, tres estudios de tipo caso-control evaluaron la incidencia de cáncer 

cerebral entre usuarios de teléfonos móviles manuales (29-31). Ninguno de estos estudios 

encontró asociaciones significativas entre el empleo del teléfono móvil y el cáncer cerebral, 

y ninguno encontró una correlación exposición-respuesta (Fig. 2). En general, el lóbulo 

temporal del cerebro recibe la irradiación RF más alta en los usuarios de teléfonos móviles 

manuales; Hardell et al. (29) dieron cuenta de un exceso no significativo de tumores de 

lóbulo temporal, sin embargo Muscat et al. (30) e Inskip et al. (31) encontraron disminuciones, 

no significativas estadísticamente, en la frecuencia de esos tumores (Fig. 2). Hardell et al. (29) 

encontraron un exceso no significativo de tumores en el lado de la cabeza donde los 

pacientes dijeron aplicar sus teléfonos, pero Muscat et al. (30) e Inskip et al. (31) observaron 

tendencias en el sentido opuesto.  
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Hardell et al. (29) analizaron el uso del teléfono móvil en 233 pacientes de tumor 

cerebral, algunos de los cuales habían usado teléfonos móviles durante no menos que 10 

años. Estos trabajos formaban parte de un estudio más extenso sobre las posibles causas de 

cáncer cerebral (tales causas potenciales incluían la exposición a radiaciones aplicadas en 

diagnóstico y terapia, así como una amplia variedad de sustancias químicas). La exposición 

fue evaluada mediante cuestionarios, y los análisis se basaron en el tiempo de uso de los 

teléfonos móviles (el uso de dispositivos "manos libres" y el empleo de teléfonos con antena 

fija instalada en un vehículo no fueron considerados). No se encontró ninguna elevación de 

la incidencia de tumor cerebral en los usuarios de los teléfonos, y tampoco se observó 

ninguna correlación exposición-respuesta (Fig. 2). Cuando el análisis se restringió a tumores 

de lóbulo temporal (o temporal, occipital y temporo-parietal) localizados en el mismo lado 

del cerebro en el que los usuarios decían aplicarse el teléfono, se encontró una incidencia 

elevada, no significativa (Fig. 2).  

En 2000, Muscat et al. (30) publicaron un estudio de diseño similar realizado en EE UU 

sobre 469 pacientes con tumor cerebral, algunos de los cuales habían usado teléfonos 

móviles durante no menos que 4 años. La evaluación de la exposición se hizo a partir de 

entrevistas realizadas en el hospital. No se encontró ninguna elevación de incidencia de 

tumor cerebral en los usuarios de teléfonos, y tampoco se encontró ninguna correlación 

exposición-respuesta (Fig. 2). La incidencia de tumores de lóbulo temporal (donde la 

irradiación RF debería ser máxima) no resultó elevada (Fig. 2). Se encontró una tendencia no 

significativa a que los tumores se localizasen en el lado de la cabeza en la que los pacientes 

dijeron utilizar sus teléfonos; pero cuando se realizó el análisis restringiéndose a los tumores de 

lóbulo temporal, el número de tumores en el lado de la cabeza donde se usaba el teléfono 

era menor de lo esperado. Cuando Muscat et al. (30) analizaron los tumores en función del 

tipo histopatológico, no encontraron ningún exceso de gliomas (la forma más común y 

mortal de tumores cerebrales); pero había un exceso de neuroepiteliomas. Este aumento no 

era estadísticamente significativo. Hardell et al. (29) no analizaron este subtipo 
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histopatológico de tumor, pero Inskip et al. (31) encontraron una disminución en la 

incidencia de neuroepiteliomas.  

A principios de 2001, Inskip et al. (31) publicaron un estudio sobre 782 pacientes 

estadounidenses de tumores cerebrales, algunos de los cuales habían usado teléfonos 

móviles manuales durante no menos de 5 años. No encontraron ninguna elevación en la 

incidencia de tumor cerebral en los usuarios de teléfonos, y no observaron ninguna 

correlación exposición-respuesta (Fig. 2). La incidencia de tumores de lóbulo temporal no 

resultó elevada (Fig. 2). Existía una tendencia no significativa a que los tumores se 

encontrasen en el lado de la cabeza contrario a aquel donde los pacientes decían utilizar 

sus teléfonos. Cuando Inskip et al. (31) analizaron los tumores según el tipo histopatológico no 

encontraron excesos significativos de ningún tipo de tumor cerebral, ya fuera maligno o 

benigno.  

También a principios de 2001, Johansen et al. (32) publicaron un estudio de cohorte 

retrospectivo sobre todos los tipos de cáncer en ciudadanos daneses usuarios de teléfono 

móvil, algunos de los cuales habían usado teléfonos móviles durante no menos de 5 años. 

Esto incluyó a 154 pacientes con cáncer cerebral. El empleo del teléfono móvil se mostró 

asociado con un riesgo reducido significativamente de cánceres totales, que era atribuible 

en gran parte a una baja tasa de cánceres relacionados con el tabaquismo. No se encontró 

en los usuarios de teléfonos móviles ningún incremento en los riesgos de cáncer total o de 

cualquier clase específica de cáncer (incluyendo cáncer cerebral, leucemia, linfoma, 

cáncer ocular o melanoma). Tampoco se observó ninguna correlación exposición-respuesta 

entre los usuarios de teléfonos móviles, ni se registraron incrementos en el número de tumores 

de lóbulo temporal u occipital (Fig. 2).  
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Figura 2: Riesgo de cáncer cerebral en usuarios de teléfonos móviles. Se ilustran los riesgos relativos (con 
intervalos de confianza del 95%) a partir de los estudios de Hardell et al. (29), Muscat et al. (30), Inskip et 
al. (31) y Johansen et al. (32). La sección superior muestra la menos restrictiva de las definiciones de 
exposición entre las empleadas por cada autor, la sección central muestra el grupo de exposición más 
prolongada entre los estudiados por cada autor, y la sección inferior muestra el riesgo de tumores en el 
lóbulo temporal (allí donde la exposición a la radiación RF sería mayor para los usuarios de los 
teléfonos). El número de casos en cada análisis se muestra entre paréntesis. 

 

También en 2001, Stang et al. (83) publicaron que el empleo de “radioteléfonos, 

teléfonos móviles, o dispositivos similares en el lugar de trabajo durante al menos varias horas 

al día" estaba asociado con melanoma de úvea (intraocular). De 118 individuos con el 

melanoma intraocular, 6 (el 5.1 %) afirmaron que era "probable o seguro" que "se hubieran 

visto expuestos alguna vez" a teléfonos móviles en el trabajo. Según los autores, esta 

exposición ocupacional al teléfono móvil es 4 veces superior a la esperada. El empleo del 

teléfono móvil fuera del trabajo no fue evaluado, y tampoco lo fueron otros factores de 

riesgo (p.ej., la exposición UV y el color claro de la piel). En él único estudio comparable, 

1.0 2.0 4.00.60.4
Riesgo Relativo de Cáncer Cerebral

Muscat et al., ‘00

Hardell et al., ‘99

Hardell et al., ‘99

Hardell et al., ‘99

Muscat et al., ‘00

Muscat et al., ‘00

Inskip et al., ‘01

Inskip et al., ‘01

Inskip et al., ‘01

Johansen et al., ‘01

Johansen et al., ‘01

Johansen et al., ‘01

usuarios teléfono

usaron teléfono > 5 años

tumores de lóbulo temporal

usaron teléfono alguna vez

tumores de lóbulo temporal

usaron teléfono > 4 años

usaron teléfono más de 5 veces

usaron teléfono > 5 años

tumores de lóbulo temporal

Usuarios teléfono celular

gliomas de lóbulo temporal

usaron teléfono > 5 años

(78)

(34)

(23)

(66)

(18)

(17)

(194)

(22)

(41)

(154)

(11)

(24)
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Johansen et al. (32) encontraron en los usuarios de teléfonos móviles menos melanoma y 

cáncer ocular de lo esperado. 

 

4.5) Estudios de genotoxicidad en exposiciones ocupacionales.  

Varios estudios han examinado los linfocitos de trabajadores con exposición 

ocupacional a radiación RF de instalaciones de telecomunicaciones. Garaj-Vrhovac et al. 

(84) encontraron un aumento en la incidencia de anomalías cromosómicas y de 

micronúcleos en trabajadores expuestos, pero Garson et al. (85) y Maes et al. (86) no 

encontraron ninguna evidencia de tal efecto.  

 

4.6) Resumen de la epidemiología de las radiaciones de radiofrecuencia (RF)  

En general, cuanto mayor es la calidad de la evaluación de exposición, mayor 

confianza puede otorgarse a los resultados de un estudio epidemiológico. 

Lamentablemente, en la mayoría de los estudios sobre radiaciones RF, la exposición real en 

realidad no fue medida, de forma que la ocupación, la categoría profesional, o el manejo 

de dispositivos generadores de radiación RF fueron usados como una medida sustitutiva de 

la exposición. Aunque algunos estudios proporcionaban alguna información general sobre 

la exposición, ninguno incluyó mediciones sistemáticas de las exposiciones recibidas por los 

individuos.  

La mayor solidez podría concedérseles a los cuatro estudios epidemiológicos (Hill 

(67), Robinette et al. (69), Milham (73), Morgan et al. (81)) con diseño y análisis aceptables, 

con mayor tamaño de muestra, y tiempo de seguimiento más largo. Otros ocho estudios 

(Lilienfeld et al. (68), Tynes et al. (74), Thomas et al. (75), Dreyer et al. (28), Hardell et al. (29), 

Moscatel et al. (30), Inskip et al. (31), Johansen et al. (32)) emplearon diseños aceptables, 

pero presentaban limitaciones significativas en la evaluación de la exposición y/o en el 

seguimiento. Estos 12 estudios no muestran ninguna asociación consistente y 
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estadísticamente significativa entre la exposición a radiaciones RF y cáncer en general o 

algún tipo específico de cáncer. 

Existen criterios generales que se emplean en la evaluación de los estudios 

epidemiológicos sobre agentes sospechosos de causar cáncer (33, 35, 36). Los científicos 

evalúan la cantidad y la calidad de los estudios, la potencia y la especificidad de la 

asociación entre exposición y cáncer, la consistencia interna y externa de los estudios, y la 

evidencia de un gradiente de respuesta en función de la exposición (Tablas I y II).  

§ La calidad y la cantidad de la epidemiología sobre radiaciones RF entra en rango que 

va de “bueno” a “pobre”. Las mayores limitaciones son la carencia de una 

adecuada evaluación de exposición, y en algunos casos los tiempos de seguimiento 

demasiado cortos. 

§ La asociación entre radiación RF y cáncer es débil. Una asociación es fuerte cuando el 

riesgo relativo es 5 o más (33, 35, 87). La mayor parte de los estudios de radiación RF 

que muestran una asociación entre cáncer y exposición tienen riesgos relativos de 

menos de 3, y los estudios, tomados en su conjunto, tienen riesgos relativos entre 0.7 y 

2.0.  

§ La consistencia entre los estudios no es fuerte. Mientras hay estudios que dan cuenta 

de asociaciones débiles entre tipos específicos de cáncer y la exposición a 

radiaciones RF, pocos estudios muestran el mismo resultado positivo, e incluso los 

estudios positivos son incoherentes entre sí.  

§ No se han observado correlaciones entre exposición y respuesta, incluso en los estudios 

que han hallado un aumento en la frecuencia de algún tipo de cáncer para algún 

nivel de exposición a radiaciones RF.  
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Tabla II: Valoración del Peso de la Evidencia en Radiaciones de Radiofrecuencias y  
Riesgo de Cáncer1 

Criterios Valoración para Radiaciones de Radiofrecuencias 
(RF) 

Cantidad y calidad de los estudios 
epidemiológicos 

• Diversos estudios de buena calidad general 

Robustez de asociación en los estudios 
epidemiológicos 

• Las asociaciones son débiles o inexistentes 

Consistencia en los estudios 
epidemiológicos 

• No se han descrito asociaciones consistentes entre 
exposición y cánceres en general o algún cáncer 
en particular 

 Relación exposición-respuesta en los 
estudios epidemiológicos 

• No existe evidencia de relaciones exposición-
respuesta 

Cantidad de evidencia de laboratorio 
relacionada con la comprobación de 
genotoxicidad2 

• Numerosos estudios en células y animales  

Robustez de la evidencia de laboratorio 
sobre genotoxicidad2 

• Estudios celulares con fuerte evidencia en contra 
de una actividad genotóxica 

• Estudios en animales con evidencia moderada en 
contra de una actividad genotóxica  

Cantidad de evidencia de laboratorio 
relativa a la comprobación de 
actividad epigenética3 

• Algunos estudios sobre células y animales 

Robustez de la evidencia de laboratorio 
sobre actividad epigenética3 

• Alguna evidencia, no replicada, de actividad 
epigenética a niveles de exposición elevados 
(posiblemente térmicos) 

Coherencia de la asociación en 
términos físicos y biofísicos 

• A niveles de potencia subtérmicos es improbable 
que se den efectos biológicos significativos  

Evidencia general • No existen indicios de una asociación causal, pero 
la epidemiología es escasa y hay pocos estudios 
robustos en animales 

1Según Foster et al. (33) y Moulder et al. (9) a partir de los criterios descritos por Hill  (35). 
2La capacidad de un agente para dañar directamente el material genético (el ADN). 
3La capacidad de un agente para contribuir al desarrollo de un cáncer sin dañar 
directamente al ADN. Los agentes epigenéticos pueden incrementar la probabilidad de que 
otros agentes provoquen daño genotóxico, o de que el daño genético provocado por otros 
agentes evolucione hacia cáncer. 

 



John E. Moulder 

www.ondasysalud.com 
 

313 

En resumen, la evidencia epidemiológica de asociación causal entre el cáncer y la 

exposición a radiaciones RF está en el rango que va desde “débil” a “inexistente”. Otros 

autores han llegado recientemente a conclusiones similares. En una revisión de 1999 Elwood 

(78) concluyó que:  

"Se han descrito varias asociaciones positivas que sugieren incrementos de riesgo 

para algunos tipos de cáncer en sujetos que podrían haber recibido una elevada exposición 

a emisiones RF. Sin embargo, los resultados son incoherentes: no existe ningún tipo de cáncer 

que haya sido asociado consistentemente con exposiciones a RF. La evidencia 

epidemiológica carece de la potencia y consistencia necesarias para alcanzar una 

conclusión razonable que las emisiones RF son una causa probable para uno o más tipos de 

cáncer humano. La evidencia es débil en lo que se refiere a su inconsistencia, al diseño de 

los estudios, a la carencia de detalles sobre los niveles reales de exposición, y a las 

limitaciones de los estudios en su capacidad de valorar otros factores potencialmente 

relevantes. En algunos estudios los datos usados pueden estar sesgados." 

En una revisión de 2000 Rothman (88) concluía que:  

"Sobre la base de la evidencia epidemiológica disponible en el presente, la 

principal causa de preocupación en materia de salud pública son claramente las colisiones 

en automóvil, un efecto conductual más que un efecto de la exposición RF en sí. Ni los 

diferentes estudios sobre exposición ocupacional a RF ni los pocos trabajos sobre usuarios de 

teléfonos celulares ofrecen ninguna evidencia clara de una asociación con tumores 

cerebrales u otra enfermedad. Incluso si los estudios en curso encontrasen efectos relativos 

grandes para el cáncer cerebral, el aumento absoluto del riesgo probablemente sería más 

pequeño que el riesgo que se deriva de colisiones de automóvil." 

 

5) Estudios de Carcinogénesis y Radiaciones de Radiofrecuencia (RF)  

No se ha realizado ningún estudio en animales expuestos a radiaciones RF que 

reúnan los criterios óptimos para estudios en carcinogénesis (esto es, animales normales, 
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niveles de exposición múltiples y exposición de por vida), sin embargo, se han publicado 

numerosos estudios animales que son sumamente relevantes para dilucidar si las radiaciones 

RF poseen un potencial cancerígeno. Se han realizado estudios de cuatro tipos:  

1) Exposición de roedores normales a radiaciones RF (20-23, 89-91); 

2)  Exposición a radiaciones RF en roedores propensos a desarrollar cáncer (13, 24-27);  

3) Roedores tratados con cancerígenos químicos más exposición a radiaciones RF (21-23, 

92-96);  

4) Roedores con cáncer que posteriormente fueron expuestos a radiaciones RF (97, 98).  

 

5.1) Carcinogénesis en animales normales tratados con radiaciones de radiofrecuencias (RF)  

Prausnitz y Susskind (89) expusieron ratones a radiaciones RF de 9270 MHz y 100 

mW/cm2 durante 59 semanas. El SAR fue estimado posteriormente en 40-50 W/kilogramo (el 

equivalente a la mitad, aproximadamente, de la dosis mortal para un ratón (99)), y la 

exposición provocó un incremento de la temperatura corporal de 2-5 °C. Los autores 

describieron la presencia de un trastorno que ellos llamaron "leucosis" en los animales 

expuestos, pero los animales expuestos a la radiación RF tenían una vida media más larga 

que el grupo de control. Numerosos defectos en este estudio, como han indicado Roberts y 

Michaelson (99), reducen seriamente su valor para una evaluación del potencial 

cancerígeno de las radiaciones RF. Entre los defectos identificados hay que citar: el estrés 

térmico inherente al procedimiento de exposición, la carencia de análisis estadístico, la 

carencia de caracterización histopatológica de la "leucosis", y la presencia de una 

epidemia de pulmonía durante el estudio.  

Spalding et al. (90) expusieron ratones a radiaciones RF de 800 MHz y 43 mW/cm2 

durante 35 semanas (SAR estimado, 13 W/kilogramo). No se investigó la incidencia de 

cáncer, pero la vida media del grupo expuesto a RF no era significativamente diferente de 

la del grupo control, sometido a simulacro de exposición. No se encontró ninguna diferencia 
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significativa entre los grupos expuesto y control para parámetros hematológicos o para peso 

corporal.  

Chou et al. (20) expusieron ratas a radiaciones RF de 2450 MHz con un SAR de 0.15 a 

0.4 W/kilogramo durante 25 meses. Encontraron un exceso del total de tumores malignos en 

los animales expuestos, pero no había ninguna diferencia entre los animales expuestos a RF y 

los seudo-expuestos (controles) para ningún tipo específico de tumor, ya fueran malignos o 

benignos. La vida media del grupo expuesto a RF no era estadísticamente diferente de la 

del grupo control. Puesto que la incidencia total de tumores malignos era solamente uno de 

los 155 parámetros investigados en el estudio, el incremento de tumores malignos totales no 

fue considerado estadísticamente significativo. 

Liddle et al. (91) expusieron ratones a radiaciones RF de 2450 MHz y 3 ó 10 mW/cm2 

(SAR de 2 y 6,8 W/kg) durante toda la vida de los animales. La vida media de los ratones 

expuestos a 10 mW/cm2 se vio reducida significativamente, sin embargo, los animales 

expuestos a 3 mW/cm2 vivieron un poco más que el grupo control (con exposición 

simulada). Los autores indicaron que el calentamiento por exposición a 10 mW/cm2 podría 

haber sido lo suficientemente estresante como para reducir la longevidad de los animales. 

Adey et al. expusieron ratas a radiaciones RF de 837 MHz, pulsadas (21) o no 

pulsadas (22). La exposición se inició con irradiación de cuerpo completo en ratas preñadas, 

y continuó con exposición de cuerpo completo de la camada hasta el destete. A partir de 

las siete semanas de edad, las ratas recibieron radiación RF en la cabeza, que se mantuvo 

durante 22 meses. Los SAR para el cerebro estaban en el rango entre 0,7 y 2,3 W/kg, y para 

el cuerpo completo, entre 0,2 y 0,7 W/kg. Los autores describieron que el número de tumores 

cerebrales mostró un descenso no significativo en los animales expuestos a las radiaciones 

pulsadas (21), y no se mostró afectado en los sujetos expuestos a las radiaciones no pulsadas 

(22). 

En 2001, Zook y Simmens (23) describieron una ausencia de efectos en la incidencia 

de tumores cerebrales en ratas expuestas a radiaciones RF de 860 MHz y 1 W/kg, de onda 
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continua o pulsada. La exposición era de 6h/día, 5 días/semana durante 22 meses, a partir 

de los 2 meses de edad. No se encontraron incrementos estadísticamente significativos 

sobre la tasa general de cáncer o sobre cualquier tipo específico de cáncer (incluyendo 

linfoma) en los animales expuestos a las radiaciones RF. 

 

5.2) Carcinogénesis en animales propensos al desarrollo de cáncer expuestos a radiaciones 

de radiofrecuencias (RF) 

Toler et al. (24) y Frei et al. (25, 26) investigaron el efecto de la exposición a 

radiaciones RF en ratones propensos al desarrollo de tumores mamarios. En este modelo 

animal, los tumores mamarios inducidos mediante virus se desarrollan en aproximadamente 

el 50 % de los sujetos. Toler et al. (24) expusieron los ratones durante 20 meses a una 

radiación RF de 435 MHz con una densidad de potencia de 1 mW/cm2 (SAR de 0,32 W/kg). 

No hubo diferencia en la incidencia de tumores mamarios entre los ratones expuestos a la 

radiación RF y sus controles; y tampoco hubo diferencias entre los grupos para el número de 

tumores malignos, metastáticos o benignos. Y no hubo diferencias en la supervivencia de 

ambos grupos. Frei et al. (25, 26) utilizaron un diseño experimental similar, pero los ratones 

propensos a tumores mamarios fueron expuestos durante 18 meses a 2450 MHz con 0,3 W/kg 

(26) o 1,0 W/kg (25). De nuevo, no se encontraron diferencias significativas en las incidencias 

de tumores mamarios o en el número de tumores malignos, metastáticos o benignos; y 

tampoco el análisis de supervivencia reveló diferencias entre los dos grupos. 

Repacholi et al. (13) estudiaron la posibilidad de que la exposición a radiaciones RF 

incrementase la incidencia de linfomas en ratones genéticamente diseñados para 

desarrollar linfomas. Los animales fueron expuestos a radiación RF de 900 MHz durante 18 

meses. Dependiendo de la talla de los animales y de su orientación en el campo, la 

densidad de potencia estaba entre 0,26 y 1,3 mW/cm2 (SAR entre 0,008 y 4,2 W/cm2). La 

incidencia de linfoma en ratones expuestos a las radiaciones RF fue significativamente 

mayor que en sus controles. No se han encontrado incrementos similares de linfoma en 
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aquellos estudios de exposición crónica que no han empleado animales propensos al 

desarrollo de linfoma [es decir, Chou et al. (20), Toler et al. (24), Frei et al. (25, 26), Adey et al. 

(21, 22), Zook y Simmens (23), o Jauchem et al. (27)]. Una importante incertidumbre en la 

interpretación de estudios sobre carcinogénesis en animales modificados genéticamente 

(“transgénicos”) estriba en el hecho de que estos animales pueden no ser detectores fiables 

de la actividad cancerígena (100, 101). 

Jauchem et al. (27) no encontraron efectos significativos sobre el desarrollo de 

tumores mamarios ni sobre la supervivencia de los animales en ratones propensos al 

desarrollo de tumores expuestos a pulsos compuestos de una banda de frecuencias ultra-

ancha (UWB), que incluía radiaciones RF. La exposición a UWB no tuvo efectos significativos 

sobre el número de neoplasias en ninguno de los tejidos estudiados (incluidos linfomas y 

tumores cerebrales). 

 

5.3 Cáncer en animales tratados con carcinógenos químicos más radiaciones de 

radiofrecuencias (RF) 

Szmigielski et al. (92) expusieron ratones a radiaciones RF de 245 MHz durante 

periodos de hasta 10 meses, con objeto de estudiar si las radiaciones RF podrían “promover” 

(facilitar o acelerar) el desarrollo de varios tipos de cáncer. Las exposiciones fueron de 5 ó 15 

mW/cm2 (SAR de 2-3 y 6-8 W/kg). Los controles incluían tanto animales normales como 

animales sometidos a “estrés por confinamiento”. En un estudio de promoción de tumores 

cutáneos, un cancerígeno (el benzopireno) se empleó para “pintar” los lomos de los ratones, 

y los animales fueron posteriormente sometidos a radiaciones RF (Szudzinnski et al. (102) 

parece ser una publicación del mismo estudio). Tanto la exposición a la radiación RF como 

el estrés por confinamiento aceleraron significativamente la aparición de los tumores 

epiteliales inducidos químicamente. En un estudio en ratones propensos al desarrollo de 

tumores mamarios, tanto la exposición a radiaciones RF como el estrés por confinamiento 

aceleraron significativamente la aparición de tumores. Finalmente, los investigadores 
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inyectaron células tumorales en ratones y estudiaron el desarrollo de metástasis pulmonares, 

y de nuevo tanto la exposición a radiaciones RF como el estrés por confinamiento 

incrementaron significativamente el número de metástasis. 

Las implicaciones del estudio de Szmigielski et al. (92) no están claras, y los estudios 

sobre promoción de cáncer de mama son contradictorios con los de Toler et al. (24), Frei et 

al. (25, 26), y Jauchem et al. (27). Las similitudes entre el grupo expuesto a 5 mW/cm2 y el 

grupo sometido a estrés por confinamiento sugieren que los cambios en la latencia tumoral y 

en las metástasis de pulmón podrían haberse debido al estrés, más que a la exposición a la 

radiación RF. Tales efectos por estrés no resultan inesperados (103). Se ha mostrado que el 

estrés reduce la latencia en tumores mamarios en modelos animales (104, 105), e incrementa 

la tasa de metástasis pulmonares (106). La dosimetría en este estudio también es 

cuestionable, y parece probable que los ratones expuestos a 15 mW/cm2 estuvieron 

sometidos a altos niveles de estrés, y sujetos a calentamiento que, cuando menos, fue 

localizado (9). 

Wu et al. (93) investigaron la posibilidad de que la exposición a radiaciones RF 

actuase como un promotor para tumores de colon inducidos químicamente in ratones. Se 

inyectó a los animales un carcinógeno para tumor de colon (dimetilhidrazina) antes y 

durante la exposición a radiación RF de 2450 MHz. La exposición se mantuvo durante 5 

meses a 10 mW/cm2 (SAR 10-12 W/kg). El estudio no encontró diferencias en el número y 

tamaño de los tumores en el grupo tratado con cancerígeno comparado con el tratado 

con cancerígeno más radiación RF. 

Imaida et al. (94, 95) estudiaron la posibilidad de que las radiaciones RF pudiesen 

promover cáncer hepático inducido químicamente en ratas. Las ratas fueron inyectadas 

con un cancerígeno para tumor hepático (dietilnitrosamina) y posteriormente expuestas a 

radiaciones RF durante 6 semanas. Este estudio (95) empleó radiación RF de 929 MHz con un 

SAR de 1,7-2,0 W/kg, y un segundo estudio (94) empleó radiaciones RF de 1439 MHz con un 

SAR de 0,9-1,9 W/kg. En ninguno de los estudios se encontraron diferencias estadísticamente 
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significativas en la frecuencia de tumores entre los animales expuestos a la radiación RF y las 

ratas control. 

Chagnaud et al. (96) publicaron que la exposición de ratas a señales de telefonía 

móvil no promueve sarcomas inducidos químicamente. Las ratas fueron expuestas, a 

diferentes tiempos después del tratamiento con un cancerígeno químico, a una señal digital 

(GSM) de 900 MHz y 0,075 ó 0,27 W/kg durante 2 semanas, a razón de 2 h/día. No se 

constataron efectos sobre la incidencia de tumores, el crecimiento tumoral o la 

supervivencia de los animales. 

Paralelamente a su estudio sobre animales normales (Sección 5.1), Adey et al. 

Expusieron ratas a radiación RF de 837 MHz, pulsada (21) o no-pulsada (22), más un 

cancerígeno para tumores cerebrales (etilnitrosourea). El número de tumores cerebrales no 

resultó incrementado (“promovido”) en los grupos expuestos a cancerígeno más radiación 

RF, ya fuera pulsada (21) o no-pulsada (22), comparado con los sujetos tratados 

exclusivamente con el cancerígeno. En un estudio similar publicado por Zook y Simmens (23) 

en 2001, se describe que la exposición de ratas a radiación RF de 860 MHz y 1,0 W/kg, 

pulsada o no-pulsada, no afectó a la incidencia de cáncer cerebral inducido 

químicamente. 

 

5.4) Exposición a radiaciones de radiofrecuencias (RF) en animales con tumores previos.  

Salford et al. (97) estudiaron ratas en las que se habían inducido tumores cerebrales 

antes de exponerlas a radiaciones RF de 915 MHz durante 2-3 semanas (SAR de 0,01 a 1,7 

W/kg). No encontraron efectos en el crecimiento de los tumores preexistentes. De forma 

parecida, Higashikubo et al. (98) publicaron que la exposición con radiación RF no afectó al 

crecimiento de tumores cerebrales preexistente en ratas. En el estudio de Higashikubo et al. 

(98) las ratas fueron expuestas a radiación RF de 835 MHz y onda continua, o a radiación RF 

pulsada de 848 MHz (SAR de 0,75 W/kg). La exposición era de 4 h/día, 5 días/semana, 
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comenzando 28 días antes de la implantación de los tumores y prolongándose hasta 150 

días después de la implantación. 

 

5.5) Resumen de los estudios de carcinogénesis animal con radiación de radiofrecuencias 

(RF) 

Tomados en su conjunto, los estudios in vivo no presentan evidencia convincente 

de que la exposición a radiaciones RF sea genotóxica. La evidencia sobre la actividad 

epigenética de las radiaciones RF es contradictoria. Repacholi et al. (13) encontraron 

promoción de linfomas en ratones propensos al desarrollo de linfoma, y Szmigielski et al. (92), 

observaron promoción de tumores epiteliales y mamarios. Por el contrario, los estudios de 

Toler et al. (24), Frei et al. (25, 26) y Jauchem et al. (27) no encontraron actividad promotora 

para tumores mamarios inducidos por virus, Wu et al. (92) no detectaron promoción de 

tumores de colon inducidos químicamente, Imaida et al. (94, 95) no encontraron promoción 

de hepatocarcinoma inducido químicamente, Adey et al. (21, 22) y Zook y Simmens (23) no 

detectaron promoción de cáncer cerebral inducido químicamente, y Chagnaud et al. (96) 

mostraron que la exposición a radiación RF no actuó como promotor de sarcomas inducidos 

químicamente. 

En resumen, los numerosos estudios realizados hasta ahora sobre carcinogénesis 

animal no proporcionan evidencia consistente de que la exposición a radiaciones RF de 

intensidades no térmicas actúe como inductor o promotor canceroso en animales. La 

exposición a radiación RF de intensidades capaces de incrementar la temperatura corporal 

de forma notable, puede producir efectos genotóxicos o epigenéticos; pero esto no es 

inesperado, ya que existe evidencia independiente de que la hipertermia de cuerpo 

completo ejerce una acción genotóxica (107, 108). 

 

 



John E. Moulder 

www.ondasysalud.com 
 

321 

6) Evaluación de la Actividad Genotóxica de las Radiaciones de Radiofrecuencia (RF) in 

vivo. 

Numerosos estudios han mostrado que la radiación RF no es mutagénica en la 

mosca de la fruta (109-113). La exposición a radiaciones RF no térmicas tampoco parece ser 

mutagénica en roedores (114-116). Las radiaciones RF de intensidad suficiente para elevar la 

temperatura corporal (o testicular) sí pueden ser mutagénicas en roedores (117), aunque 

también existe evidencia de lo contrario (115, 116). Las exposiciones a radiaciones RF en 

roedores tampoco parecen provocar aberraciones cromosómicas (118, 119) o intercambios 

de cromátidas hermanas (119, 120) en células de médula ósea. Para daño cromosómico en 

espermatocitos, los datos son contradictorios, con un grupo que encuentra incrementos de 

daño cromosómico (121, 122) y otro grupo que no observa efectos (114, 123). 

De un total de tres estudios sobre la capacidad de las radiaciones RF para provocar 

roturas en la cadena de ADN en animales irradiados, dos no han encontrado evidencia de 

tal efecto (14, 18). El estudio positivo es de Lai y Sing (11, 12), quienes han descrito que la 

exposición de ratas a radiación RF de 2450 MHz a 0,6-1,2 W/kg provocó roturas en la cadena 

de ADN. Mayalpa et al. (18) han publicado que no pudieron replicar los resultados de Lai y 

Sing (11, 12), y que el método de sacrificio de los animales usado por Lai y Sing causa daño 

por sí mismo en la cadena de ADN. Interesa subrayar que numerosos estudios in vitro (15-17, 

19, 124-126) tampoco han podido encontrar ninguna evidencia de que las radiaciones RF 

provoquen roturas en la cadena de ADN. 

Vijayalaxmi et al. (127) valoraron daño cromosómico (formación de micronúcleos) 

en ratones expuestos crónicamente a una radiación RF de 245 MHz, con SAR de 1,0 W/kg. La 

incidencia de daño cromosómico en los animales expuestos resultó ligeramente elevado, 

pero el incremento no estaba correlacionado con una respuesta cancerígena, dado que 

no había evidencia de que esta radiación RF fuera cancerígena para estos animales (25, 

26). En un estudio posterior, Vijayalaxmi et al. (128) no encontraron incremento de daño 

cromosómico en ratones normales expuestos durante 24 horas a radiación RF de 2450 MHz y 

12 W/kg. Vijayalaxmi et al. (129) tampoco observaron incremento de daño cromosómico en 
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ratones expuestos a radiaciones RF de banda ultra-ancha, y Huuskonen et al. (130) 

encontraron también una ausencia de incremento de daño cromosómico en ratones 

expuestos a radiación RF de 0,02 MHz. 

 

7) Estudios Celulares con Radiaciones de Radiofrecuencia (RF) 

7.1) Estudios de Genotoxicidad con Radiaciones de Radiofrecuencias (RF) 

De los muchos estudios realizados en sistemas microbiológicos sobre el potencial 

mutágeno de las radiaciones RF (113, 131-139) sólo uno muestra evidencia de actividad 

mutagénica. En ese estudio, Blevins et al. (134) expuso bacterias a radiación RF de 245 MHz a 

5000 mW/cm2 en un horno de microondas y encontró un incremento de mutaciones. Sin 

embargo, como las temperaturas no fueron registradas, no puede descartarse que las 

mutaciones fueran debidas a hipertermia. Es necesario llamar la atención sobre el hecho de 

que la actividad mutagénica en los sistemas bacterianos, y sobre todo en Salmonella (la 

“prueba Ames”) es considerada generalmente como una de las más poderosas evidencias 

de potencial cancerígeno para humanos (140); y las radiaciones RF no muestran actividad 

mutagénica ante la prueba Ames (113, 136, 138).  

En mamíferos y en plantas, las radiaciones RF no parecen ser mutágenas (141, 142), 

provocar intercambios en cromátidas hermanas (ICH) (17, 143-153), o provocar daño en el 

ADN (15-17, 19, 124-126). De particular interés son los estudios de Mayalpa et al. (15, 16) que 

fueron diseñados para ampliar los trabajos de Lai y Sing (11, 12). Aunque los resultados 

publicados por Lai y Sing (11, 12) estaban basados en exposiciones in vivo, los estudios in vitro 

son importantes porque permiten monitorizar y controlar con precisión el crecimiento celular, 

la temperatura (para evitar artefactos térmicos), la dosimetría y otras condiciones 

experimentales. Mayalpa et al. (15, 16) expusieron células de mamíferos a radiaciones RF de 

0,6-1,9 W/kg y frecuencias de 2450 ó 836 MHz, a onda continua, o a pulso digital RF de 848 

MHz; y no encontraron evidencia de daño en el ADN. También Vijayalaxmi et al. (19) han 
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publicado recientemente una falta de evidencia de daño inducido por radiaciones RF en el 

ADN. 

Balcer-Kubiczek y Harrison (154, 155) encontraron que las radiaciones RF no 

provocan transformación celular a menos que un conocido agente epigenético (el 12-0-

tetradecanoilforbol-13-acetato, TPA) esté presente en el medio. Cain et al. (156), sin 

embargo, no encontraron efectos de radiaciones RF sobre la transformación celular, 

estuviera el TPA presente o no. Asimismo, Roti-Roti et al. (157) han publicado en 2001 que la 

radiación RF de telefonía móvil, analógica o digital, no inducía transformación celular 

neoplásica. 

Cuando se emplean las aberraciones cromosómicas y la formación de 

micronúcleos como ensayos de actividad genotóxica, los resultados de la exposición a 

radiaciones RF son heterogéneos. Entre 1990 y 1996, diversos estudios mostraron evidencia 

de que las radiaciones RF podrían inducir aberraciones cromosómicas y micronúcleos (148, 

158-162). Otros estudios similares no encontraron evidencia de tales efectos (86, 143-145, 163, 

164), y tampoco los estudios publicados desde 1996 han encontrado evidencia de 

semejante actividad genotóxica (17, 126, 138, 151-153, 165). Algunos de los estudios que 

mostraron incremento de aberraciones cromosómicas y de formación de micronúcleos 

fueron realizados a niveles de potencia muy altos (posiblemente térmicos) (148, 158, 162). 

Un estudio muy comentado, pero todavía inédito, que muestra que las radiaciones 

RF de SAR entre 5 y 10 W/kg pueden inducir formación de micronúcleos, contribuye a 

complicar la valoración de la genotoxicidad de las radiaciones RF. En octubre de 1999, la 

Food and Drug Administration (FDA) de los EE UU liberó el siguiente resumen del estudio 

inédito: 

“Los investigadores llevaron a cabo una amplia batería de ensayos de laboratorio a 

fin de evaluar los efectos sobre el material genético producidos por la exposición a RF de 

telefonía móvil. Estos ensayos incluyeron tests para diversos tipos de anomalías, como 

mutaciones, aberraciones cromosómicas, roturas de la cadena de ADN, y cambios 
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estructurales en el material genético de células sanguíneas denominadas linfocitos. Ninguno 

de estos tests mostró ningún efecto de las RF excepto el ensayo de micronúcleos, que 

detecta defectos estructurales en el material genético. En este ensayo, las células mostraron 

cambios tras la exposición a radiación que simula la del teléfono celular, pero sólo después 

de 24 horas de exposición. Es posible que la exposición a la radiación durante tanto tiempo 

dé lugar a calentamiento de las células. Puesto que se sabe que este ensayo es sensible al 

calentamiento, el propio calor podría haber sido la causa de las anomalías. Los datos 

existentes en la literatura sobre la respuesta del ensayo de micronúcleos a las RF son 

contradictorios. Por lo tanto, es necesario continuar la investigación. [Tice et al.: Tests de 

señales de teléfono móvil sobre actividad en genotoxicidad y otros ensayos de laboratorio. 

En: Reunión Anual de la Sociedad de Mutagénesis Ambiental; 29 de marzo, 1999, 

Washington, D.C.; y comunicación personal, resultados inéditos]” 

 

7.2) Estudios sobre el potencial epigenético de las radiaciones de radiofrecuencia (RF) 

Las radiaciones RF no incrementan las mutaciones celulares inducidas por 

cancerígenos químicos (139, 141, 142, 164), y no inhiben la reparación de daños en el ADN 

(124, 136). Además, diversos estudios han mostrado que las radiaciones RF no incrementan el 

daño cromosómico inducido por cancerígenos químicos (17, 146, 147, 152, 153) o por 

radiaciones ionizantes (152, 153). Por otra parte, Scarfi et al. (162) han publicado que 

radiaciones RF con SAR de 70 W/kg incrementan la formación de micronúcleos inducida por 

un cancerígeno químico, y Maes et al. (149) observaron que radiaciones RF de 1W/kg 

incrementan la incidencia del daño cromosómico (SCE) inducido por un cancerígeno 

químico. Estudios posteriores de Maes et al. (17, 152, 153) no han conseguido confirmar sus 

resultados de actividad epigenética publicados en 1996 (149). 

Balcer-Kubiczek y Harrison encontraron que las radiaciones RF no favorecen el 

transporte celular inducido por radiaciones ionizantes (154, 155, 156) o por cancerígenos 

químicos (166) a no ser que el TPA, un conocido agente epigenético, estuviera presente. 
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Pakhomova et al. (167) observaron que la exposición a una radiación RF de 61 GHz no 

favorecía la mutagénesis inducida por radiaciones UV, aunque sí favorecía otros efectos 

inducidos por UV. 

 

7.3.) Resumen de estudios in vitro sobre el potencial cancerígeno de las radiaciones de 

radiofrecuencias (RF) 

Existen más de 45 estudios in vitro, publicados tras su revisión y aprobación por 

evaluadores expertos, sobre radiaciones RF y potencial cancerígeno. Los estudios incluyen 

120 tests diferentes para actividad genotóxica y epigenética. Estos trabajos muestran 

mayoritariamente una ausencia de evidencia de actividad genotóxica y epigenética. En los 

estudios positivos predominan los tests que muestran incrementos en la frecuencia de 

aberraciones cromosómicas y micronúcleos, tests que comportan tasas de 15-25% de falsos 

positivos (140, 168-170). Algunos de los resultados positivos pueden también ser debidos a 

hipertermia, más que a un efecto directo de la exposición a las radiaciones RF. 

En conjunto, la exposición de células a radiaciones RF de intensidades que no 

incrementan la temperatura celular no provoca ninguna actividad genotóxica o 

epigenética consistente. Las exposiciones a radiaciones RF con intensidades suficientes para 

provocar incrementos significativos en la temperatura celular pueden producir tanto 

actividad epigenética como genotóxica; esto era previsible, puesto que existe evidencia 

independiente de que la hipertermia (calentamiento) tiene tanto actividad genotóxica (107, 

108, 143, 171-174) como epigenética (174, 175). 

 

8) Valoración General del Riesgo de Cáncer 

La evaluación de la evidencia sobre una asociación causal entre exposición a 

radiaciones RF y cáncer precisa de la evaluación de toda la evidencia epidemiológica, 

animal, celular y biofísica (Tabla I). Los estudios epidemiológicos sobre radiaciones RF y 
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cáncer proporcionan sólo una evidencia débil de asociación causal (Sec. 4). Los estudios de 

exposición a largo plazo en animales no presentan evidencia convincente de que la 

exposición crónica a radiaciones RF sea genotóxica en esos animales (sec. 5). Sin embargo, 

algunos de los estudios de exposición de animales a largo plazo sugieren la posibilidad de 

que las radiaciones RF pudieran poseer una actividad epigenética a altos (posiblemente 

térmicos) niveles de exposición (Sec. 5). Los estudios de laboratorio sobre genotoxicidad han 

sido muy amplios, y aunque unos pocos entre ellos han sugerido la posibilidad de 

genotoxicidad, el peso de la evidencia indica que las radiaciones RF no son genotóxicas 

(Sec. 6 y 7). La comprobación del potencial epigenético de las radiaciones RF en células de 

mamíferos ha sido menos extensa, pero los resultados no proporcionan evidencia 

convincente de que dichas radiaciones posean actividad epigenética a niveles no térmicos 

(Sec. 7.2). Por último, la evaluación biofísica indica que es poco verosímil que las radiaciones 

RF ejerzan alguna actividad biológica a los niveles de potencia subtérmicos característicos 

de las exposiciones ambientales, de los consumidores o de la mayoría de los trabajadores 

(Sec. 3). Una evaluación general del peso de la evidencia (Tabla II) indica que la evidencia 

de una asociación causal entre exposición a radiaciones RF y cáncer es débil o inexistente. 
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Introducción 

El extendido uso de los teléfonos móviles es un fenómeno bastante reciente. Su uso 

se ha extendido en la pasada década convirtiéndose para muchos en un elemento 

esencial en negocios, comercios, tiempo libre y sociedad en general. En concreto, en el 

Reino Unido actualmente existen aproximadamente 40 millones de teléfonos móviles en 

circulación. 

Durante este tiempo, ha habido un gran debate público sobre sus posibles efectos 

adversos sobre la salud humana y recientemente, el potencial impacto del sistema TETRA ha 

sido remarcado. La preocupación se centra en las emisiones de radiación de 

radiofrecuencia (RF) desde los teléfonos móviles y desde las estaciones base que reciben y 

emiten las señales. Aunque la población en general ha puesto mucha atención en las 

estaciones base (torres), los niveles de exposición debidos a los teléfonos móviles situados 

cerca de la cabeza o de otras partes del cuerpo son substancialmente mayores que las 

exposiciones totales del cuerpo debidas a las estaciones base. 

                                                                 
∗ Texto original en Inglés. Traducido al Castellano por el Dr. Francisco Carricondo Orejana y revisado por el Dr. 
Alejandro Úbeda Maeso. 


