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Resumen: La investigación clínica que tiene como objetivo identificar y definir de manera 

objetiva las enfermedades a través de la observación clínica y los hallazgos biológicos y 

radiológicos es un primer paso de investigación crucial para establecer criterios de diagnóstico y 

tratamientos objetivos. Si no se definen primero dichos criterios de diagnóstico, la investigación 

sobre patogénesis y etiología puede llevar a sesgos graves que generan confusión, y a 

interpretaciones médicas erróneas. Este es en concreto el caso de la electrohipersensibilidad 

(EHS), y más específicamente de las llamadas «pruebas de provocación», que no investigan el 

origen causal de la EHS, sino el estado de intolerancia ambiental concreto asociado a la EHS con 

hipersensibilidad a los campos electromagnéticos artificiales (CEM). Sin embargo, puesto que 

dichas pruebas dependen de múltiples parámetros físicos y biológicos asociados a los CEM, y se 

han llevado a cabo en pacientes sin haber definido antes la EHS de manera objetiva o los 

criterios de valoración de la enfermedad de manera adecuada, actualmente no pueden 

considerarse métodos de investigación de patogénesis válidos. En consecuencia, los resultados 

negativos obtenidos en estas pruebas no excluyen el papel de la exposición a los CEM como 

desencadenante sintomático en los pacientes con EHS. Por otra parte, no existen pruebas de que 

los síntomas o la EHS en sí estén causados por efectos psicosomáticos o nocebo. Este informe de 

consenso internacional aboga por el reconocimiento de la EHS como una afección 

neuropatológica propia, y por su inclusión en la Clasificación Internacional de Enfermedades de 

la OMS. 

Palabras clave: electrohipersensibilidad; prueba de provocación; campo electromagnético; 

radiofrecuencia; frecuencia extremadamente baja; muy baja frecuencia; criterios diagnósticos; 

biomarcadores; mecanismo fisiopatológico; técnicas de diagnóstico por imagen 

 

1. Introducción 

Dos de nosotros, a los que se hace referencia en adelante como miembros de un «equipo 

de investigación francés», hemos publicado recientemente evidencia científica de que la 

electrohipersensibilidad (EHS) es una afección neuropatológica propia, objetivamente definido, 

que puede diagnosticarse y tratarse mediante biomarcadores moleculares y técnicas de 

diagnóstico por imagen [1]. Sin embargo, posteriormente se argumentó que los biomarcadores 

moleculares utilizados en el estudio no se correlacionaban con la exposición a campos 

electromagnéticos (CEM), lo que indicaría que este estudio no probaba que la EHS estuviera 

causada por CEM [2]. 

mailto:robertturner@networkneurology.com
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Debido a que el objetivo de este estudio clínico era identificar y caracterizar la EHS como 

una afección patológica propia y no probar que los CEM pueden causar síntomas asociados a la 

EHS o la propia EHS, respondemos aquí a cualquier científico que pueda cuestionar el papel 

crítico del uso de biomarcadores moleculares y técnicas de imagen para identificar y caracterizar 

de forma objetiva enfermedades ambientales como la EHS y la Sensibilidad Química múltiple 

(SQM). Asimismo, enfatizamos que la investigación clínica es el paso de investigación inicial 

crucial que permite la caracterización y la definición de las enfermedades. Si no se definen 

previamente unos criterios de diagnóstico objetivos, los estudios que buscan patogénesis o 

etiologías tienen un valor limitado, ya que pueden dar lugar a sesgos de confusión y malas 

interpretaciones médicas. De hecho, la investigación clínica permite diagnosticar enfermedades, 

comprender los mecanismos moleculares fisiopatológicos y proporcionar información sobre 

cómo tratar a los pacientes. 

En medicina existen dos paradigmas de investigación diferentes: uno es la investigación 

clínica, que consiste principalmente en estudios descriptivos para identificar y definir 

enfermedades; y el otro se denomina «investigación en salud pública», que consiste 

principalmente en estudios epidemiológicos comparados, además de datos tóxico-biológicos 

experimentales, para evaluar las causas y consecuencias de las enfermedades a nivel 

poblacional. 

En este informe de consenso científico en primer lugar enfatizamos lo diferentes que son 

estos dos ámbitos de investigación médica complementarios y, en segundo lugar, explicamos por 

qué confundir el objetivo de estos dos enfoques de investigación diferentes conduce a 

afirmaciones científicamente infundadas, como es el caso que nos ocupa de las enfermedades 

de sensibilidad ambiental, particularmente la EHS. 

 

2. Qué es la investigación clínica 

Desde su fundación por Hipócrates, la investigación clínica sigue siendo la base de la 

medicina [3-5]. Consiste en primer lugar en describir las enfermedades, sin considerar 

necesariamente la causalidad. En la antigüedad, el enfoque se basaba fundamentalmente en la 

observación clínica. Sin embargo, tan pronto como la biología, y más concretamente la 

bioquímica, evolucionó con rapidez en el siglo XIX, se crearon y utilizaron pruebas biológicas 

para complementar la descripción de los síntomas de la enfermedad y definir las enfermedades 

de manera más objetiva. Más concretamente, desde 1998 el Grupo de Trabajo de Definición de 

Biomarcadores de los Institutos Nacionales de Salud (NIH) de EE. UU. [16], y más recientemente 

el Grupo de Trabajo de Biomarcadores de la Administración de Alimentos y Medicamentos 

(FDA)-NIH BEST [7], han definido los biomarcadores utilizados en la práctica e investigación 

clínicas como indicadores medidos y evaluados objetivamente que se pueden utilizar de forma 

rutinaria y repetida para caracterizar de manera objetiva las enfermedades y su desarrollo. 

Asimismo, se ha hecho hincapié en la necesidad de garantizar la sensibilidad, la especificidad y la 

reproducibilidad de las pruebas biológicas utilizadas para identificar dichos indicadores [8]. Esto 

es lo que ha hecho el «equipo de investigación francés» en estudios anteriores mediante la 

elección de pruebas biológicas adecuadas, específicamente orientadas a la investigación clínica, 

y certificadas por laboratorios de referencia por su sensibilidad, especificidad y reproducibilidad 

[9]. Los resultados obtenidos mediante el uso clínico de biomarcadores pueden correlacionarse 

con síntomas y tipos de enfermedades, pero generalmente no con las causas iniciales. Por lo 

tanto, en la práctica estas pruebas no se pueden utilizar para identificar el origen causal de 

enfermedades, sino solo para establecer la identificación y clasificación nosológica de la 

enfermedad. Un ejemplo es el cáncer, para el que se utilizan de forma rutinaria distintos 

biomarcadores moleculares de sangre periférica o de orina con el fin de diagnosticar diversos 

tipos de cáncer, evaluar la eficacia del tratamiento y permitir una adecuada toma de decisiones 

durante el seguimiento de los pacientes. Sin embargo, es bien sabido que el cáncer es una 

enfermedad multifactorial asociada a diferentes factores de riesgo; más específicamente, es 
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causada por diferentes agentes ambientales físicos, químicos o microbianos [10-13]. Por 

consiguiente, los biomarcadores definidos anteriormente no pueden usarse para evaluar el 

origen causal del cáncer, porque generalmente no dan testimonio de la causalidad. Esta 

consideración también es aplicable a muchas otras enfermedades como, por ejemplo, la 

diabetes tipo 2, la obesidad, los trastornos cardíacos, la enfermedad de Alzheimer y otros tipos 

de neuropatías degenerativas, para las cuales los biomarcadores moleculares y la información 

por imágenes pueden reflejar las características biológicas de la enfermedad y la identificación 

nosológica [14-16], pero no de manera específica la causalidad inicial, ya que la etiología de 

muchas de estas enfermedades es multifactorial y aún no está definida con precisión [17]. 

En cuanto a la etiología, es importante distinguirla de la patogénesis. De hecho, la etiología, 

con la excepción de las enfermedades genéticas hereditarias, se refiere principalmente a causas 

ambientales que ocurren en huéspedes genéticamente susceptibles, mientras que la patogénesis 

se refiere a procesos moleculares y mecanismos fisiopatológicos involucrados desde el origen de 

la enfermedad hasta la presentación bioclínica final de la enfermedad. En la EHS, que se 

caracteriza y se define por la existencia de hipersensibilidad a los CEM artificiales (véase más 

abajo), esta distinción es crítica, porque al igual que para otras enfermedades, los biomarcadores 

pueden reflejar mecanismos fisiopatológicos intracorpóreos, pero no reflejan específicamente 
las causas ambientales iniciales.  

Otra característica que distingue la investigación clínica de la investigación en salud pública 

es que la investigación clínica utiliza con mayor frecuencia estudios descriptivos para identificar y 

definir las enfermedades desde el punto de vista clínico y biológico, mientras que la 

investigación en salud pública utiliza principalmente estudios epidemiológicos comparativos, con 

el objetivo de determinar la etiología de la enfermedad y los factores de riesgo involucrados a 

nivel poblacional. 

 

3. Qué es la investigación en salud pública, y en qué difiere de la investigación clínica 

El objetivo de la investigación en salud pública difiere del de la investigación clínica, tal 

como se ha expuesto anteriormente. Consiste en evaluar las causas y consecuencias de las 

enfermedades en poblaciones ubicadas en zonas regionales o subregionales concretas, en 

países, o incluso a escala mundial, con el fin de establecer las condiciones demográficas y de vida 

y, más específicamente, los factores ambientales de riesgo para la salud, con objeto de centrarse 

en el origen causal de la enfermedad [18]. Sus principales métodos de investigación son la 

epidemiología descriptiva comparativa, los estudios multiparamétricos, y los análisis de dosis-

respuesta. Sin embargo, esto no resulta suficiente, puesto que la epidemiología stricto sensu no 

puede probar la causalidad, sino solo la existencia de una asociación entre un posible factor 

causal y un efecto en la salud, independientemente del método de análisis retrospectivo o 

prospectivo. Por lo tanto, para la evaluación de la causalidad, aun cuando se pueda establecer un 

efecto dosis-respuesta en estudios epidemiológicos, la epidemiología debe complementarse con 

el apoyo de datos toxicológicos y biológicos experimentales in vitro o in vivo, como se propuso 

en los nueve criterios de Bradford Hill para demostrar la causalidad [19]. 

El cáncer es un buen ejemplo que demuestra cómo actúa la investigación sobre etiología y, 

más concretamente, cuál es el papel contribuyente de los hallazgos de laboratorio asociados. 

Varios estudios epidemiológicos, entre ellos los de radiación de CEM por radiofrecuencia 

(radiación RF) [20-26] y CEM de frecuencia extremadamente baja (FEB o ELF, por sus siglas en 

inglés) [23,27-29], han mostrado un vínculo asociativo entre la exposición a CEM y el cáncer o la 

leucemia; por este motivo, la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) 

clasificó los CEM de muy baja frecuencia en 2001 [30] y la radiación de RF en 2011 [31] como 

posibles cancerígenos para los seres humanos (grupo 2B). Si bien la asociación encontrada en 

estos estudios epidemiológicos podría permitir una posible interpretación causal, de hecho, aún 

no se pueden descartar con suficiente certeza el azar, los sesgos y los factores de confusión. Por 

consiguiente, estos datos epidemiológicos no pudieron establecer de manera decisiva el efecto 
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causal carcinogénico de los CEM artificiales [32]. Además, en ese momento se consideró que no 

había suficientes datos toxico-biológicos globales. Sin embargo, este ya no parece ser el caso, 

pues dos grandes estudios independientes in vivo recientes, que simulan la exposición de 

personas a los CEM artificiales lo más fielmente posible, han documentado un aumento en el 

cáncer en animales de laboratorio sometidos a la exposición a radiación RF o CEM-ELF. En el 

primero de estos estudios, realizado por el Programa Nacional de Toxicología de EE. UU. (NTP), 

las ratas recibieron una exposición corporal total de radiación RF a 900 MHz, y a los ratones a 

1900 MHz (a ambos tipos de exposición a radiación RF se les añadió CEM pulsados de muy baja 

frecuencia propios de los teléfonos móviles [33,34], mientras que en el segundo estudio, 

realizado por el Instituto italiano Ramazzini, las ratas fueron expuestas desde la fase prenatal 

hasta la muerte natural al Sistema Global de Comunicaciones Móviles (GSM) de 1,8 GHz [35]. En 

cuanto a las señales pulsadas de los teléfonos móviles, los estudios sobre CEM-ELF demostraron 

que la exposición a un campo magnético sinusoidal de 50 Hz desde la fase prenatal hasta la 

muerte natural aumenta significativamente los efectos cancerígenos de conocidos carcinógenos 

humanos [36,37]. En consecuencia, además de los resultados obtenidos de los estudios 

epidemiológicos, estos dos nuevos hallazgos de laboratorio independientes, así como muchos 

otros estudios independientes anteriores llevados a cabo en animales —incluido un estudio de 

las Fuerzas Aéreas de EE. UU. de 1992 [38] y otros que muestran daños genéticos en el ADN 

relacionados con la radiación RF y la inducción de estrés oxidativo a bajo nivel de intensidad de 

radiación [39-41]—, han llevado a diversos científicos a considerar que existen pruebas sólidas 

suficientes para reclasificar la radiación RF y los CEM-ELF como probables cancerígenos para los 

seres humanos dentro del grupo 2A, o incluso pertenecientes al grupo 1 [42 –44]. 

Más allá de los criterios de riesgo carcinogénico evaluados por la IARC, la causalidad de la 

exposición a CEM debe también cumplir los criterios propuestos por la OMS: (a) «la existencia de 

efectos biológicos y de riesgos para la salud solo puede establecerse cuando los resultados de 

investigación son replicados en laboratorios independientes o están respaldados por estudios 

relacionados»; (b) «existe acuerdo con principios científicos aceptados»; (c) «se entiende el 

mecanismo subyacente»; (d) y finalmente, «se puede establecer una relación dosis-respuesta» 

[45]. En consecuencia, antes de establecer y llevar a cabo investigaciones sobre la causalidad, las 

afecciones patológicas deberían ser definidas de manera clara y caracterizadas objetivamente 

con anterioridad; por lo que la investigación sobre etiología y patogénesis, tal y como se indicó 

anteriormente, puede llevarse a cabo en condiciones científicas independientes y reproducibles. 

No obstante, este no es aún el caso de la EHS, porque, desafortunadamente, los 

investigadores iniciaron la investigación de causalidad antes de que la EHS estuviera claramente 

identificada, totalmente descrita y reconocida de forma objetiva como una afección patológica 

propia. De hecho, este es un enfoque metodológico incoherente, que conducen a posibles 

sesgos de confusión e interpretaciones poco claras. Respecto al uso de pruebas de provocación 

por exposición simulada a los CEM en pacientes que indicaban sufrir EHS, sigue existiendo una 

confusión persistente entre etiología e investigación de la patogenia. Como se ha indicado 

anteriormente, es necesario distinguir entre la causa del desarrollo de síntomas clínicos en 

pacientes hipersensibles relacionados con los CEM, es decir, después de que la EHS ya haya 

aparecido (la patogénesis), y el origen causal ambiental de la propia EHS (su etiología). Por ese 

motivo, las pruebas de provocación utilizadas en pacientes con EHS no pueden investigar la 

etiología sino solo los síntomas relacionados con la hipersensibilidad. Además, tanto en los 

ámbitos de la etiología como de la investigación de la patogénesis, se deben establecer criterios 

objetivos de diagnóstico de la enfermedad con anterioridad a la preparación de cualquier 

investigación específica con el fin de obtener conclusiones válidas. Desafortunadamente, este no 

es el caso en la mayoría de los estudios de provocación realizados hasta ahora en pacientes con 

EHS, que a menudo se han llevado a cabo en un número limitado de pacientes, seleccionados sin 

utilizar criterios de inclusión objetivos relacionados con la EHS ni criterios de valoración 

adecuados (véase más abajo). Esto demuestra por qué la EHS debería haberse definido 
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previamente de forma objetiva como una afección patológica propia mediante el uso de 

métodos críticos y rigurosos de investigación clínica, como se había hecho anteriormente y había 

sido publicado por varios grupos de investigación en diferentes artículos científicos revisados por 

pares [1,9,46–50], en lugar de intentar buscar la causalidad relacionada con los CEM antes de 
definir la EHS de forma objetiva. 

 

4. El caso de la Electrohipersensibilidad 

Tras su identificación seminal y la creación del concepto de «sensibilidad electromagnética» 

por William J. Rea en 1991 [51], la EHS ha sido reconocida como una patología emergente, tras 

numerosas reuniones de consenso internacional que intentaron definirla sintomáticamente. La 

EHS fue reconocida por la OMS en 2005 como una afección incapacitante con síntomas 

inespecíficos y sin diagnóstico médico ni evidencia de origen causal [52]. Después de la reunión 

de consenso científico patrocinada por la OMS en 2004 en Praga, esta condición de morbilidad 

se denominó «intolerancia ambiental idiopática» (IEI) atribuida a campos electromagnéticos 

(CEM) [53], lo que sugiere una intolerancia ambiental posiblemente causada por la exposición 

ambiental relacionada con los CEM. Sin embargo, debido a que esta patología se describió 

fundamentalmente desde el punto de vista de la sintomatología (similar al síndrome de las 

microondas descrito anteriormente [54]), varios grupos de investigación, incluido el equipo de 

investigación francés [1,9,48-50] y otros [46,47,50], han intentado buscar biomarcadores 

moleculares y criterios radiológicos para identificar y caracterizar objetivamente la EHS. 

El equipo francés demostró por primera vez que la EHS está asociada con la SQM 

(Sensibilidad Química Múltiple) en aproximadamente el 30 % de los casos, y que la EHS y la SQM 

en general están asociadas con un cuadro clínico y una firma biológica similares. De este modo, 

pueden existir dos mecanismos causales etiopatogénicos diferentes de un afección patológica 

común [9]. Asimismo, basándose en el examen físico de los pacientes, este equipo demostró que 

no todos los síntomas son subjetivos, ya que las lesiones cutáneas en muchos de los casos, y 

posiblemente las anomalías físicas neurológicas, podían detectarse de manera objetiva, lo que 

convierte a la EHS en una afección neurológica y patológica real [1]. Este último hallazgo también 

ha sido observado por otros investigadores que han publicado informes de casos que muestran 

el papel de la exposición a la radiación RF a la hora de provocar cambios neurológicos [55,56], y 

en un único estudio clínico en el que la EHS se ha catalogado como un síndrome neurológico 

[57]. Igualmente, se ha demostrado que en pacientes con EHS, la exposición a radiación RF 

aumenta los niveles de glucosa plasmática [58,59] y afecta a la variabilidad del ritmo cardíaco 

[59], y que en pacientes con esclerosis múltiple [60] la exposición a radiación RF puede empeorar 

los síntomas, lo que significa que este tipo de radiación puede inducir alteraciones bioclínicas 

objetivas en humanos. Estos hallazgos objetivos son contrarios a lo que se ha publicado en la 

literatura científica utilizando cuestionarios simples o entrevistas propensas a mostrar que la EHS 

está relacionada con síntomas subjetivos [61-65]. De hecho, contrariamente a lo que indican 

estas afirmaciones infundadas, no todos los síntomas son subjetivos; la mayoría de los síntomas 

son de origen neurológico y con frecuencia no psiquiátricos [1,66]. El equipo francés también 

mostró que los biomarcadores detectados en la sangre periférica y la orina de pacientes con EHS 

reflejan una inflamación y estrés oxidativo/nitrosativo de bajo grado [1,9,48], algo que también 

demostró una publicación italiana revisada por pares [46]. Estas alteraciones son, de hecho, 

características biológicas inespecíficas, ya que también se encuentran en enfermedades 

comunes como el cáncer, la diabetes, la obesidad, la enfermedad de Alzheimer y otras 

patologías supuestamente relacionadas con el medio ambiente [67]. Sin embargo, dan fe de la 

característica somática no psicológica de la EHS, como sucede en muchas enfermedades 

reconocidas nosológicamente incluidas en la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE). 

Asimismo, ,mediante el uso de diferentes técnicas de diagnóstico por imagen, incluida la 

tomosfigmografía cerebral ultrasónica (UCTS) [49,50], el doppler transcraneal de las arterias 

cerebrales medias [1] y la resonancia magnética funcional (RMf) [47], se demostró que la EHS se 
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asocia con una disfunción neurovascular cerebral, incluso con posibles lesiones neuronales, que 

afectan principalmente a los lóbulos temporales, en particular al sistema límbico y a otras partes 

del cerebro [47,49,50]. Estos datos, que han sido analizados recientemente en una revisión de 

los mecanismos fisiopatológicos asociados a la EHS [68], muestran claramente el camino a seguir 

si queremos aprender más sobre la EHS y la SQM, comprender su firma molecular fisiopatológica 

y, sobre todo, si queremos determinar métodos eficaces de tratamiento y de prevención 

basados en datos científicos rigurosos. 

 

5. Por qué las afirmaciones científicamente infundadas recientes son profundamente confusas 

Desde una perspectiva científica de revisión por pares, las siguientes críticas hechas 

recientemente en un blog [2] no están justificadas: que hubo problemas de inclusión en las 

publicaciones científicas del equipo francés, que se estudiaron pacientes sin EHS en lugar de 

pacientes con EHS, y que se deberían haber utilizado las llamadas pruebas de provocación 

«psicológicas» y no el análisis de cohortes para probar que la EHS está causada por la exposición 

a CEM. Aunque un blog no tiene per se ningún valor científico, queremos responder 

precisamente a estas críticas infundadas, ya que los datos científicos obtenidos por el equipo 

francés y otros investigadores pueden fomentar una investigación más eficaz sobre la EHS. 

5.1. Selección de pacientes de la base de datos 

Contrariamente a lo que se asumió de manera incorrecta, los pacientes incluidos en la base 

de datos de pacientes con EHS que elaboró con carácter prospectivo desde 2009 el equipo 

francés no fueron seleccionados por indicar que padecían EHS, sino en función de seis criterios 

clínicos principales, como se informó con anterioridad [9,48]: (a) ausencia de patologías 

conocidas que explicaran los síntomas clínicos observados; (b) reproducibilidad de la aparición 

de los síntomas bajo la influencia de presuntas fuentes ambientales, cualesquiera que fueran; (c) 

regresión o desaparición de los síntomas en el caso de presunta evitación de la fuente 

ambiental; (d) evolución crónica de la incidencia de la sintomatología; (e) cuadro sintomático 

similar al descrito en la bibliografía científica revisada por pares para la EHS y la SQM; (f) 

ausencia de patologías asociadas preexistentes como aterosclerosis, diabetes, cáncer o 

enfermedades neurodegenerativas o psiquiátricas que habrían dificultado la interpretación de 

los datos clínicos y biológicos. 

Hay que destacar que la mayoría de estos criterios eran similares a los utilizados para 

definir la SQM en la reunión de consenso internacional de 1999 [69] y en la posterior propuesta 

de revisión [70], y fueron adaptados a la EHS utilizando criterios básicos similares, de acuerdo 

con los presentados por la OMS [45]. Estamos de acuerdo en que los criterios (b) y (c) dependen 

de los sentimientos subjetivos del paciente. Sin embargo, tal y como se documenta en diferentes 

artículos publicados anteriormente [9,48,66], no se tuvo en cuenta el diagnóstico de EHS 

indicado por los pacientes; en cambio, todas las anamnesis disponibles y los datos previos a la 

inclusión relacionados con el examen clínico fueron analizados cuidadosamente antes de incluir 

cada caso en la base de datos. Cuando el equipo francés comenzó a registrar a estos pacientes, 

aún no se habían establecido criterios diagnósticos biológicos o radiológicos objetivos para la 

EHS. De hecho, no existían otros medios para definir esta muestra de población y, por lo tanto, 

no había otros criterios disponibles para incluir pacientes en la base de datos. Asimismo, se debe 

tener en cuenta que estos criterios de inclusión clínica eran más completos y precisos que los 

comúnmente usados en los llamados estudios de provocación (véase más abajo); sin embargo, si 

los criterios de inclusión y de valoración se definen y respetan con precisión, el uso de estudios 

de cohortes en la investigación clínica está plenamente justificado. A diferencia de los estudios 

de control de casos, los estudios prospectivos de cohortes no se ven afectados por sesgos de 

memoria. Finalmente, teniendo en cuenta los criterios de inclusión clínica indicados 

anteriormente, utilizados en estudios anteriores del equipo francés, se puede descartar la 

sospecha de que este equipo estudiara pacientes sin EHS o sin SQM, en lugar de pacientes con 
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EHS real o SQM real, ya que estos criterios de inclusión clínica y el método de análisis de 

cohortes utilizado fueron los recomendados por la OMS [45]. 

5.2. Expresión de biomarcadores y exposición a CEM 

Como se menciona anteriormente, los biomarcadores usados en la práctica e investigación 

clínicas deben distinguirse de los hallazgos de laboratorio, ya que deben ser indicadores de 

enfermedad usados de manera rutinaria y medibles en repetidas ocasiones mediante pruebas 

biológicas que cumplan con una metodología sólida. Es un grave error confundir el objetivo de la 

investigación clínica que utiliza biomarcadores y técnicas de imagen con el de la investigación de 

causalidad. Como hemos enfatizado repetidamente, el objetivo de la investigación clínica que 

estudia la EHS no es evaluar el papel causal de CEM o sustancias químicas (u otros posibles 

factores de riesgo contribuyentes), ni sus presuntos efectos como desencadenantes 

sintomáticos, sino definir y caracterizar la EHS en sí misma desde el punto de vista clínico y 

biológico. De esta manera, los análisis de biomarcadores nunca se concibieron como correlación 

con los campos electromagnéticos o la exposición a sustancias químicas, sino para definir la EHS 

de manera objetiva y caracterizar sus mecanismos moleculares fisiopatológicos. En la actualidad, 

se ha demostrado que implican principalmente inflamación de bajo grado, estrés 

oxidativo/nitrosativo y, en consecuencia, apertura de la barrera hematoencefálica [1,9,49]. 

Es importante recordar que se ha demostrado a través de diversos estudios experimentales 

de laboratorio in vitro e in vivo independientes [71-73] que estas diferentes anomalías 

moleculares son causadas por CEM o sustancias químicas y que los niños son más vulnerables a 

la exposición de CEM que los adultos [74], un hallazgo que ha llevado a la hipótesis de que los 

CEM podrían estar implicados como agente causal en el autismo [75,76]. Entre los estudios 

experimentales, el hecho de que las ondas creadas por el hombre (artificiales) difieran 

físicamente de las de origen natural es de vital importancia [77], ya que las características físicas 

pulsadas y polarizadas de las ondas artificiales que emite la tecnología inalámbrica pueden 

explicar sus efectos tóxico-biológicos. En consecuencia, esto puede servir como guía para futuras 

investigaciones [78]. Asimismo, actualmente se cree que los campos electromagnéticos 

artificiales pueden actuar sobre las células a través de oscilaciones biológicas coherentes [79,80]. 

En concreto, puede haber alguna activación del canal iónico de calcio que provoque efectos 

biológicos y sobre la salud a niveles no térmicos, un modelo que fue desarrollado por primera 

vez por Dimitris J. Panagopoulos et al. [81], y que también se ha documentado más 

recientemente [82,83]. Además, varios experimentos anteriores intentaron estudiar de forma 

específica los efectos de la exposición a ondas milimétricas de baja intensidad (MMW) en tejidos 

nerviosos periféricos de animales y humanos. Sin embargo, estos estudios no lograron 

reproducir los efectos neurológicos asociados con la EHS; por el contrario, proporcionaron 

algunos efectos terapéuticos beneficiosos inesperados [84]. Estos distintos estudios 

experimentales independientes pero convergentes en general son el componente básico de la 

investigación clínica [58,59,70,77,80,85-94], y fueron analizados durante una reunión de 

consenso sobre la EHS celebrada en Bruselas en 2015 [95] y publicados en un número especial 

revisado por pares [96]. Al contrario que la declaración científicamente infundada de la Comisión 

Internacional de Protección contra las Radiaciones No Ionizantes (ICNIRP), una organización no 

gubernamental alemana con supuestos vínculos estrechos con la industria [97], los datos físicos 

y biológicos obtenidos en estos estudios experimentales sugieren fuertemente que las 

radiaciones no ionizantes de baja intensidad pueden causar efectos no térmicos (o 

microtérmicos) en la salud de animales así como de seres humanos [66]. Por consiguiente, 

teniendo en cuenta los datos fisiopatológicos que se han obtenido hasta el momento, se 

propuso una hipótesis de trabajo que sugería que la EHS y la SQM son patologías cerebrales, 

como indican las técnicas de diagnóstico de imagen, y que, bajo el término general de 

«estresores ambientales», las sustancias químicas o los campos electromagnéticos ambientales 

pueden estar causalmente involucrados en su patogénesis, como sugieren los datos 

experimentales y clínicos in vitro [1,9,48] (Figura 1). Sin embargo, esto está aún por confirmar, ya 



Int. J. Mol. Sci. 2021, 22, 7321 9 of 22 

Traducción realizada por Electro y Químico Sensibles por el Derecho a la Salud (EQSDS)                                                                                                           

que (en asociación con esta hipótesis del sistema nervioso central) en otras circunstancias de 

exposición puede darse un efecto directo de los CEM en los tejidos nerviosos periféricos (véase 

más abajo). No obstante, sea cual sea la validez de esta hipótesis cerebral, concluimos que 

mediante el uso de biomarcadores moleculares y técnicas de diagnóstico por imagen se pueden 

diagnosticar objetivamente la EHS y la SQM, y que los pacientes pueden ser tratados en función 

de los supuestos nuevos mecanismos fisiopatológicos hasta ahora individualizados, 

considerando no obstante que la sensibilidad y la especificidad globales del método utilizado 

para diagnosticar estas afecciones patológicas deberían definirse con mayor precisión en el 

futuro próximo. 

 

 
Figura 1. Modelo fisiopatológico de la EHS/SQM basado en la neuroinflamación de bajo grado y la 

disrupción de la barrera hematoencefálica inducida por el estrés oxidativo/nitrosativo, según la Referencia 

[9]. 

La Figura 1 resume los diferentes pasos del modelo fisiopatológico que el equipo francés ha 

podido construir hasta el momento a partir de los datos publicados actualmente disponibles. 

Sobre la base de la inflamación de bajo grado, el estrés oxidativo/nitrosativo y los procesos de 

apertura de la barrera hematoencefálica, este modelo intenta explicar los mecanismos a través 

de los cuales los efectos fisiopatológicos podrían tener lugar en el cerebro de los pacientes con 

EHS o SQM, y cómo puede ocurrir en consecuencia la patogenia de la EHS o la SQM. Los 

diferentes pasos del modelo se desarrollaron teniendo en cuenta muchos datos científicos 

disponibles en los artículos publicados previamente por el equipo francés [1,9], en particular, 
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para las células de microglia, astrocitos y mastocitos [98-101], la hipoxia cerebral [102-108], la 

histamina [102,109-112], el estrés oxidativo/nitrosativo [48,113-117], la disrupción de la barrera 

hematoencefálica [103-108,112,118] y para la transmigración de células inflamatorias de la 

sangre periférica [119,120]. 

 

Otro intento de desacreditar el trabajo revisado por pares publicado por el equipo francés 

fue la alegación de que la metodología utilizada para investigar a los pacientes no era rigurosa. 

Por ejemplo, se alegó que en el primer estudio de este grupo de investigación [9], 489 de los 

1296 pacientes fueron «excluidos» de manera artificiosa del estudio por razones desconocidas. 

Esto es incorrecto. Como indica el artículo, estos 489 pacientes fueron excluidos simplemente 

porque aún no se les había estudiado por completo los hallazgos clínicos, los biomarcadores y las 

técnicas de imagen. También se afirmó de manera infundada que, puesto que muchos de los 

pacientes investigados de este estudio de cohorte procedían de diferentes áreas geográficas, 

como Europa, EE. UU., Canadá, Australia, etc., no se podía haber garantizado una calidad fiable 

en la recolección de muestras, pues la medición de marcadores se habría realizado en el área 

geográfica donde vivían los pacientes. Sin embargo, el documento informó de que todos los 

pacientes investigados en este cohorte se desplazaron hasta París para visitar al equipo francés, 

y de que todas las pruebas biológicas realizadas sobre los pacientes se llevaron a cabo en un 

laboratorio biológico único de París con experiencia en investigar a pacientes en condiciones 

similares, mediante el uso de condiciones técnicas estandarizadas de «buenas prácticas de 

laboratorio». 

 
5.3. Pruebas de provocación «psicológicas»  

Limitar el estudio de la EHS al uso de pruebas de provocación «psicológicas» y pruebas 

bioquímicas en busca de marcadores «fisiológicos» es un objetivo de investigación muy 

restrictivo y limitado [2], ya que no incluye investigación clínica, epidemiológica, toxicológica y 

biológica, ni otros ámbitos de la investigación científica, y no cumple con las diferentes 

recomendaciones de la OMS para la evaluación de la causalidad [45]. Es más, el término 

«psicológico» no es una etiqueta adecuada, pues las pruebas de exposición simuladas a CEM no 

deben explorar el comportamiento psicológico de los pacientes con EHS. Más bien, deberían 

intentar probar la patogénesis, es decir, la posible función de la exposición a CEM en la inducción 

de intolerancia asociada a los CEM en pacientes presuntamente considerados hipersensibles a 

los CEM [121-126]. En consecuencia, como se ha indicado anteriormente, cuando se basan en 

una evaluación no objetiva, generalmente estas pruebas no pueden proporcionar datos creíbles 

desde el punto de vista científico sobre el papel de la exposición a CEM en la inducción de 

efectos relacionados con los CEM [122]. Esto puede explicar por qué muchos estudios que 

utilizan pruebas de provocación en pacientes con EHS han informado de resultados negativos (es 

decir, sobre la base de criterios de valoración subjetivos, los pacientes no distinguen la 

exposición simulada de la exposición a CEM). Es más, debemos considerar igualmente que en 

algunos casos estos resultados «negativos» pueden deberse al hecho de que no todas las 

fuentes de contaminación electromagnética fueron eliminadas por completo del entorno 

testado, por lo que una persona que sea sensible a los CEM de muy baja frecuencia o de 

frecuencias intermedias (p. ej. la «electricidad sucia») podría ser reactiva a frecuencias 
«incontroladas», en lugar de a la radiación RF que se está analizando. 

Lamentablemente, estos hallazgos negativos han reforzado la especulación de los 

psicólogos que llevaron a cabo estudios anteriores financiados por la industria de las 

telecomunicaciones del Reino Unido [121] de que la EHS es una enfermedad psicológica no 

somática [121-124]. Sin embargo, contrariamente a lo que afirma dicha hipótesis, esto no 

significa que los pacientes con EHS puedan tolerar la exposición a CEM, porque, tal y como se 

muestra en la Tabla 1, existen muchos problemas de inclusión metodológica y de evaluación, así 

como errores de interpretación médica asociados al uso de estas pruebas. De hecho, debemos 
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recordar que para lograr una evaluación científicamente creíble (i) cualquier estudio de 

provocación debe utilizar criterios de inclusión objetivos basados en la caracterización somática 

inicial de la EHS, (ii) los procedimientos metodológicos deben basarse en parámetros objetivos 

adecuados y rigurosos tan cercanos como sea posible a las condiciones reales de exposición del 

paciente, y (iii) se debe considerar una definición clara del tipo de criterio de valoración objetivo 

[57]. De hecho, los criterios de valoración subjetivos deben limitarse e incluso evitarse (véase 

más abajo) en cualquier estudio de provocación, debido a la posible fase de retardo entre la 

exposición a los CEM y la aparición de los síntomas, y porque una vez que los síntomas han 

aparecido puede ser difícil para los pacientes distinguir entre la exposición real y la simulación 

(véase Tabla 1). 

 
Tabla 1. Algunos defectos metodológicos que hacen que las pruebas de provocación no sean adecuadas 

para analizar la exposición simulada a CEM en pacientes con EHS. 

 

1. Ausencia de criterios de inclusión precisos. Falta de criterios objetivos 

basados en biomarcadores moleculares y técnicas de diagnóstico por 

imagen. 
[62,125,127,128] 

2. Ausencia de consideración clara sobre la anamnesis médica y el grado de 

severidad de la EHS. 
 

[125,127] 

3. No considerar de una asociación con la SQM. 

 
[9] 

4. No considerar que los pacientes con EHS son intolerantes a determinadas 

frecuencias de onda artificiales. 

 

[62,125,127,128] 

5. Duración de la exposición demasiado. 

 

[125,126] 

6. Registro de síntomas realizado demasiado pronto. 

 

[125,127] 

7. Criterios de valoración finales dependientes de declaraciones subjetivas. 

 

[62,122–127] 

8. Posible condicionamiento psicológico asociado con la EHS debido 

a sufrimiento anterior.  
 

[129] 

9. Posible señal de transmisión de CEM anormal en el caso de la 

exposición simulada.  
 

[130] 

 

Claramente, no se siguieron los tres pasos indicados del procedimiento informado 

anteriormente en la mayoría de los estudios de provocación, lo que significa que la 

interpretación psicológica dogmática actual de los resultados negativos es científicamente 

irrelevante. Asimismo, al margen de las dependencias en la frecuencia portadora, la modulación, 

el genotipo, los rasgos fisiológicos y la presencia de captadores de radicales y antioxidantes —

todos informados por muchos grupos de investigación— datos recientes sugieren dependencias 

en los efectos de la radiación RF sobre la polarización, la intermitencia y la coherencia del tiempo 

de exposición, así como campos electromagnéticos dispersos durante la exposición [78]. La 

mayoría de estos parámetros no se tuvieron en cuenta en los estudios de provocación, lo que 

hace que la mayoría de esos estudios no sean concluyentes. 
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De hecho, no todos los estudios de provocación en pacientes con EHS han arrojado 

resultados negativos, lo que implica que la exposición a CEM, incluida la exposición a radiación 

RF y CEM-ELF podría ser un desencadenante potencial de efectos biológicos y clínicos en dichos 

pacientes. Por ejemplo, en su revisión sistemática de 2011 de 122 estudios de provocación, 

Rubin et al. [124] seleccionaron arbitrariamente 29 estudios de simple o doble ciego evaluados 

por haber respetado el protocolo de selección de la evaluación (es decir, haber utilizado una 

metodología correcta), y consideraron que 5 de estos estudios [51,131-134] estaban asociados 

de manera fiable con efectos positivos tras la exposición a CEM versus la simulación de 

exposición. Esto implica que en los llamados pacientes IEI-CEM, los CEM podrían inducir diversas 

alteraciones fisiológicas objetivas, como la variabilidad de la frecuencia cardíaca o de la presión 

arterial, alteración del reflejo de luz papilar, reducción de la percepción y alteración visuales, 

electroencefalograma (EEG) alterado durante el sueño, modificaciones de la conductancia de la 

piel, etc. En comparación con la exposición simulada, también se ha informado sobre la 

inducción de intolerancia sintomática (en un procedimiento doble ciego de un solo caso de EHS), 

causada por la transición de campo apagado-encendido o encendido-apagado y no por la 

presencia de exposición a CEM en sí misma, sin ser consciente el paciente de esta exposición. 

Como afirman los autores, esto significa que las reacciones somáticas a la exposición subliminal a 

CEM estadísticamente fiables se obtuvieron en condiciones que excluían razonablemente el 

efecto causal de cualquier proceso psicológico [56]. 

Estos datos positivos obtenidos mediante pruebas de provocación también se han expuesto 

de manera independiente en dos informes anteriores de casos de EHS [56,57] y, más 

recientemente, en dos estudios que muestran en pacientes con EHS el efecto objetivo de la 

radiación de microondas pulsada sobre la variabilidad del ritmo cardíaco en un estudio de 

provocación doble ciego [58] y, más en general, los efectos de la radiación RF en la sangre, el 

corazón y el sistema nervioso autónomo [59]. Dos científicos alemanes, Andreas Tuengler y 

Lebrecht von Klitzing, proporcionaron de forma independiente criterios de valoración objetivos 

similares, pues consideraron que el registro de la variabilidad del ritmo cardíaco, la 

microcirculación (flujo sanguíneo capilar), los potenciales eléctricos de la piel [135], y los 

electromiogramas (EMG) [136] eran métodos adecuados no invasivos para su uso en estudios de 

provocación como una evaluación objetiva final. 

Por el contrario, en las denominadas pruebas de provocación «psicológicas», la presunción 

es que los sujetos son conscientes de que van a ser objeto de una exposición, ya sea real o 

simulada. Esta es una suposición errónea y no objetiva porque, como se indicó con anterioridad, 

puede darse un retraso significativo desde la exposición hasta la aparición de cualquier efecto 

perceptible, y porque el sujeto puede no ser consciente de que los efectos adversos estén 

realmente produciéndose, mientras que posiblemente los biomarcadores y la respuesta objetiva 

neurológica y cutánea indicada anteriormente (medida por la variabilidad del ritmo cardíaco, la 

microcirculación, los potenciales eléctricos de la piel electromiogramas alterados) indican la 

aparición de un efecto inducido, es decir, causal [135-137]. 

En consecuencia, contrariamente a las continuas afirmaciones infundadas de una etiología 

psicológica, estos diferentes hallazgos independientes indican con firmeza un papel causal de los 

CEM en la inducción de efectos bioclínicos en pacientes con EHS, como es el caso de los 

pacientes alérgicos, para quienes también ha aumentado la respuesta alérgica tras una 

exposición aguda a CEM [138,139]. Esto nos llevó a debatir seriamente los criterios de inclusión 

irrelevantes asociados a la EHS, así como la selección artificial llevada a cabo por Rubin et al. en 

su llamada revisión de estudios de provocación [124] (véase más abajo el apartado de 

Discusión). 

Si bien la medicina de vanguardia actual debería evitar cualquier interpretación causal de 

etiología y patogénesis psicológica para la aparición de la EHS y el desarrollo de síntomas, esta 

sigue siendo, sin embargo, una cuestión abierta fundamental de primer orden. ¿Podrían estas 

pruebas respaldar el concepto de hipersensibilidad de los pacientes con EHS a los CEM, es decir, 
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que los pacientes con EHS son más sensibles a los CEM que los sujetos «sanos»? Un preámbulo a 

esta importante pregunta es que se ha reportado que los sujetos sanos no mostrarían ningún 

cambio en la variabilidad de la frecuencia cardíaca, la microcirculación o los potenciales 

eléctricos de la piel bajo exposición a CEM en comparación con un estado de no exposición, 

mientras que los pacientes con EHS exhiben cambios típicos en estos tres parámetros a medida 

que pasa el tiempo y posteriormente [135]; esta suposición debe ser seriamente debatida (véase 

más abajo). De hecho, demostrar la hipersensibilidad a los CEM (es decir, la identificación 

fisiopatológica específica de la EHS) debería ser el objetivo principal de las pruebas de 

provocación en pacientes con EHS. Para alcanzar este objetivo, los pacientes con EHS deberían 

compararse rigurosamente con controles normales sanos en estudios de casos o aleatorizados 

además de definirse de manera adecuada unos criterios de valoración objetivos. 

Lamentablemente, hasta el momento no se han llevado a cabo dichos estudios comparativos. 

Hasta donde sabemos, la hipersensibilidad a los CEM en pacientes con EHS (es decir, la 

disminución en el umbral de tolerancia a los CEM) no se ha demostrado aún con claridad 

[124,140] porque, contrariamente a la suposición explicada anteriormente, varios estudios de 

provocación que utilizaron voluntarios sanos también han puesto de manifiesto algunos efectos 

biológicos provocados por la exposición a CEM, incluida la actividad barorreflexiva [141], el 

aumento de la actividad metabólica de la glucosa [142] y, más recientemente, la variabilidad de 

la frecuencia cardíaca en función de la ratio inspiración/espiración [143]. 
 

Por otro lado, queda una segunda pregunta abierta: ¿Podrían las pruebas de provocación 

determinar la fracción atribuible a la exposición a CEM como desencadenante de intolerancia 

sintomática y bioclínica en comparación con la de otros supuestos desencadenantes como las 

sustancias químicas? De hecho, ahora sabemos que la SQM está asociada con la EHS en 

aproximadamente un 30 % de los pacientes con EHS [1,9], que en la SQM los síntomas de 

intolerancia asociados se desencadenan por la exposición química [69] y que la SQM está 

asociada con síntomas clínicos y anomalías biológicas similares a los de la EHS [1,9]; por lo tanto, 

las sustancias químicas también podrían ser un desencadenante sintomático y bioclínico en estos 

pacientes. Asimismo, un estrés psicológico podría guardar relación con la exposición química o a 

CEM (véase Tabla 1). Ciertamente, en futuras pruebas de provocación en pacientes con EHS 

deberíamos determinar con precisión las diferentes fracciones atribuibles de estos posibles 

desencadenantes mediante el uso de biomarcadores objetivos específicos adecuados, además 

de las evaluaciones sintomáticas.  
 

Finalmente, esta breve revisión de las pruebas de provocación confirma que el efecto de los 

CEM sobre el organismo depende de múltiples parámetros físicos y biológicos, como se ha 

demostrado experimentalmente en el laboratorio [80]. Además, prácticamente no existe 

radiación de RF pura, ya que en todas las aplicaciones tecnológicas a la radiación RF se le añaden 

pulsos y modulación de CEM de muy baja frecuencia. Las señales complejas reales son de 

intensidad variable en cada momento: los componentes de frecuencia extremadamente baja así 

como la señal de RF son bioactivos [41]. Igualmente, como los campos eléctricos están asociados 

físicamente con campos magnéticos, sigue siendo en la práctica extremadamente difícil 

distinguir con claridad los efectos de unos y de otros en un entorno clínico y biológico. Esto 

explica por qué, para reproducir la realidad, el uso de pruebas de provocación en humanos es 

tan complejo y por qué los resultados son difíciles de interpretar. Sin embargo, esta crítica no 

debe conducir a que se descarte el uso de estas pruebas, sino que debe enfatizar la necesidad de 

estudios de provocación bien diseñados para complementar los resultados obtenidos por la 

investigación clínica a través del uso de biomarcadores y técnicas de imagen. 

6. Discusión 

En lo que respecta a la investigación sobre la EHS, parece que actualmente existe una 

brecha entre los científicos que practican investigaciones médicas destinadas a definir 
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objetivamente la EHS como un afección patológica, y aquellos que creen que las pruebas de 

provocación, ya sea en laboratorio o en humanos, son la mejor opción para respaldar la 

causalidad de la etiología y la intolerancia ambiental relacionada con los CEM. Una posible 

explicación de los objetivos confusos de estos dos enfoques diferentes es que —a diferencia de 

otras afecciones patológicas actuales como el cáncer, la diabetes, la obesidad, la enfermedad de 

Alzheimer, los trastornos cardíacos, etc., en los que su etiología y patogénesis no es necesaria 

para su identificación nosológica— se supone que la EHS es un estado fisiopatológico particular 

de hipersensibilidad a los CEM, por lo que se presume que está asociado clínica y biológicamente 

con una intolerancia causal a la exposición a CEM artificiales [51,53,144,145]. Esta hipotética 

causalidad ambiental relacionada con los campos electromagnéticos ha sido por tanto estudiada 

mediante el uso de pruebas de provocación. Lamentablemente, como se ha recalcado 

anteriormente, dado que estas pruebas de provocación se basaron principalmente en métodos 

bioquímicos/biofísicos objetivos no adecuados [146], la mayoría de ellas no proporcionaron 

resultados fiables. 

Un grave error cometido por Rubin et al. en su revisión de los estudios de provocación 

disponibles [124], es que los numerosos estudios que analizaron eran de hecho heterogéneos en 

lo relativo a la inclusión y los criterios de inclusión y valoración, y no fueron diseñados 

detenidamente para detectar de manera efectiva las respuestas de sensibilidad a los CEM en los 

denominados pacientes con IEI-CEM, mientras que en el estudio inicial de Rea [51] y los dos 

estudios de Havas [58,59], los pacientes con EHS habrían sido elegidos conforme a las 

condiciones iniciales predeterminadas, en función de sus respuestas consistentes y 

cuantificables a los campos electromagnéticos. En contraste con dichas condiciones operativas, 

los diferentes protocolos de inclusión heterogéneos no predeterminados utilizados en los 

diversos estudios de provocación analizados por Rubin et al. pueden explicar por qué, además de 

una selección muy drástica de estudios (véase la sección anterior sobre pruebas de provocación 

«psicológica»), podría haber en muchos estudios analizados hasta ahora una hipotética alta tasa 

de abandono de pacientes hipersensibles que se negaron someterse a los estudios, o que se 

habían perdido durante el seguimiento porque no toleraban la exposición a los CEM. En 

consecuencia, debido a estos dos tipos de posibles sesgos de selección, se propone que los 

resultados negativos obtenidos en la mayoría de los estudios de provocación puedan haber sido 

aportados artificialmente. Por lo tanto, se especuló erróneamente que las causas de los síntomas 

asociados con la EHS y la EHS en sí misma no podían estar relacionadas con la exposición a CEM, 

sino con algún efecto nocebo, es decir, que la EHS era una enfermedad psicológica [124,147]. 

Dada esta hipótesis, algunos investigadores reportaron inicialmente que podría haber factores 

psicológicos involucrados en la EHS [148]. Sin embargo, una vez recabaron suficientes datos, se 

dieron cuenta de que la EHS no estaba relacionada con problemas psicológicos y, de este modo, 

rectificaron su hipótesis anterior improcedente [149]. De hecho, el llamado efecto nocebo es, en 

el mejor de los casos, una hipótesis que debe ser validada por estudios experimentales 

específicos adecuados. Esto no ha ocurrido aún. Por el contrario, se ha demostrado que los 

problemas psicológicos asociados con la EHS eran secundarios a la aparición de la enfermedad, 

no la causa [150]. Asimismo, las anomalías moleculares y radiológicas que el equipo francés y 

otros han observado demuestran que la EHS es una enfermedad de origen somático, no una 

enfermedad psicológica. Es más, como se ha señalado anteriormente, otra interpretación 

errónea de las pruebas de provocación es que su objetivo se confundió con la investigación 

sobre la etiología y no se limitó a la búsqueda de intolerancia a la exposición a CEM. Sin 

embargo, hay que tener en cuenta que se cree que la SQM no solo es un estado de mayor 

sensibilidad sintomática a múltiples sustancias químicas, sino que también es causada por 

sustancias químicas ambientales en huéspedes genéticamente susceptibles [69]. 

Estas consideraciones, añadidas a la falta de una previa identificación nosológica objetiva 

de la EHS, pueden explicar por qué hasta ahora la OMS ha adscrito la EHS como una condición de 

morbilidad y no como una afección patológica, y por qué, en consecuencia, la EHS no está aún 
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incluida en la CIE de la OMS. Una consideración adicional es que la clasificación CIE de las 

diversas enfermedades identificadas nosológicamente está separada de la descripción de sus 

etiologías. En consecuencia, mientras que los campos electromagnéticos, incluidos los campos 

electromagnéticos de muy baja frecuencia y la  radiación RF, han sido reconocidos 

independientemente por la IARC como posiblemente cancerígenos [30,31], en la CIE-10 el cáncer 

se cita por separado de los campos electromagnéticos y otras etiologías, como es el caso de las 

otras enfermedades y afecciones patológicas incluidas en la CIE. Por lo tanto, mientras que el 

capítulo XX de la CIE-10 titulado «Causas externas de morbilidad y mortalidad» incluye las 

radiaciones no ionizantes como la radiación RF bajo el código W90 como posible causa de 

enfermedades [151], las enfermedades que pueden resultar de las radiaciones no ionizantes se 

enumeran separadas de sus supuestos orígenes causales. En consecuencia, sea cual sea el origen 

causal de la EHS, actualmente no hay razón para creer que la OMS vaya a aceptar que la EHS se 

incluya en posteriores ediciones de la CIE, mientras no se reconozca como un afección patológica 

propia. Por ese motivo, es de vital importancia la investigación clínica diseñada con el fin de 

definir y caracterizar la EHS de manera objetiva si queremos que esta sea reconocida como un 

afección patológica propia y, de esta manera, se incluya como propone la Academia Europea de 

Medicina Ambiental (EUROPAEM) [152]) en las futuras CIE de la OMS. 

Como consecuencia adicional de todas estas cuestiones, la investigación clínica debe 

reforzarse para definir y dilucidar con mayor precisión los hallazgos aún no explicados. Las 

pruebas de provocación deben repetirse en condiciones metodológicas más sólidas, incluida no 

solo la exposición a radiación RF, sino también la exposición a todas las formas de CEM, como las 

frecuencias extremadamente bajas y las frecuencias intermedias («electricidad sucia»); pero solo 

después de que se hayan definido clara y objetivamente los criterios diagnósticos de inclusión y 

de evaluación. Por último, además de los hallazgos de laboratorio experimentales in vitro e in 

vivo que utilizan CEM y sustancias químicas como posibles desencadenantes de enfermedades, 

también se debe considerar la epidemiología, pues se trata de una herramienta muy eficaz y 

relevante en la investigación en salud pública. En cualquier caso, sería extremadamente ineficaz 

y peligroso restringir la investigación sobre enfermedades a científicos que no están 

familiarizados con la investigación clínica y la medicina. En otras palabras, es a través de una 

estrecha colaboración entre médicos, epidemiólogos y biólogos, así como biofísicos y 

bioquímicos, que la verdad sobre la EHS emergerá progresivamente, pues sigue siendo una 

patología ambiental emergente e intrigante, con implicaciones de alto riesgo para la salud 

pública mundial [153], en este nuestro mundo cada vez más contaminado 

electromagnéticamente, debido en concreto al despliegue generalizado de tecnologías 

inalámbricas [154]. 
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