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INCIDENCIA TUMORAL Y CAMPOS ELECTROMAGNÉTICOS NO 

IONIZANTES  

 

Introducción 

Cuando el conjunto de datos clínicos y biológicos (incluido fenotipo, 

citogenética y biología molecular) de los que se dispone 1,2, indica que los 

tumores son de tipos muy distintos; se estarían sumando tumores en los 

que los rasgos clínicos y anatomopatológicos no son coincidentes. Incluso, 

aún existiendo algunos tumores que sean de la misma “familia”, por 

ejemplo tumores hematológicos3,4; estaríamos mezclando tumores muy 

diferentes de características y tipos que no tienen que ver entre si, como 

pueden ser por ejemplo epiteliomas, adenocarcinomas  o de estirpe 

linfoide5,6  

 

Por otra parte, si utilizamos un periodo de tiempo “arbitrario” para analizar 

la incidencia y agrupación de tumores distintos (por ejemplo dos años),  

algunos tumores podrían parecer falsamente que experimentan un 

incremento superior al predecible teniendo en cuenta la incidencia habitual 

a nivel nacional 5,6. Dando la impresión de que estamos ante una situación 

que coincide con lo que se denomina en la literatura científica como 

acumulo, agregación  o “cluster” de tumores7. No siendo esta la verdad, por 

distintas y concluyentes razones. Así, el tipo de procedimiento para 

“descubrir” agregados tumorales en el cual se elige el periodo de tiempo y 

una población o espacio geográfico en función de un agente que se prejuzga 

como sospechoso (los campos electromagnéticos en el caso que nos ocupa), 

es muy incorrecta. Por omitir, por ejemplo, el hecho de que los periodos de 

latencia tumoral pueden variar desde unos pocos años hasta décadas 

(según el tipo de tumor) y además por utilizar las herramientas estadísticas 

de forma errónea8,9.   

 

En resumen, los tumotes de Anatomía Patológica distinta que no guardan, 

de acuerdo a la literatura médica, ninguna similitud o analogía y no tienen 

las mismas causas etiológicas, no puede sumarse en términos 
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epidemiológicos como parte del   “cluster” o agregados de tumores7-9 por 

mucho que la percepción social los contemple en conjunto.  

 

Consideraciones y evidencias científicas 

Este informe considera de forma sintética los procedimientos para la 

investigación de la agregación (en adelante cluster) de tumores, de acuerdo 

con el criterio de diversos organismos competentes en Salud Pública y en 

Cáncer, como por ejemplo la Organización Mundial de la Salud (OMS) o el 

Instituto Internacional del Cáncer (IARC), que a su vez se basan en el 

análisis del conjunto de la literatura científica sobre las causas conocidas de 

los distintos tipos de tumores en cada caso 10-12, con particular atención a 

aquellos tipos tumorales que se sabe tienen alguna tendencia a presentarse 

en forma de clusters14-18.  

 

Para explicar las causas de una agregación tumoral concreta hay que: En 

primer lugar, determinar si el acumulo tumoral se ha producido con o sin un 

aumento de la incidencia real de cada tipo de tumor 7-9. Considerando todos 

los conocimientos sobre el Cáncer, desde las bases moleculares del origen 

tumoral, hasta los factores de riesgo y etiológicos, incluyendo la 

clasificación de los cancerígenos potenciales. Así mismo, los datos 

mencionados deben ponerse en el contexto de los resultados de la 

investigación y gestión del cáncer que recogen las bases de datos 

internacionales y nacionales 34-37. El procedimiento teórico para identificar 

las causas de un cluster es listar en orden de probabilidad las causas 

conocidas de cada tumor en cuestión y, a continuación buscar su posible 

presencia entre los pacientes 34-37 38, 39. En todos los casos aquellos 

factores de riesgo relevantes por estar con certeza implicados en la 

carcinogénesis deben de ser investigados para ser identificados o 

descartados. 

 

La etiología de los tumores tanto infantiles como en el adulto es 

multifactorial y multietapa. Diversos factores pueden contribuir al desarrollo 

final del cáncer, ello no quiere decir que tengan igual importancia, ni que se 

les pueda asignar el mismo papel en cada tumor y cada enfermo. Entre los 
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factores de riesgo hay factores  genéticos, inmunitarios, alimentarios, 

ocupacionales, hormonales, víricos, socioeconómicos, de estilo de vidal40.  

 

En la mayor parte de los tumores la susceptibilidad individual suele  tener 

un papel muy importante41. Por ejemplo, hay bastantes evidencias 

científicas indicativas de que algunos tumores hematológicos en los niños 

podrían tener origen en el periodo prenatal12,34,42. Asimismo, ha adquirido 

fuerza la hipótesis de que un agente o agentes infecciosos (retrovirus) 

podrían actuar entre los eventos que contribuyen al desarrollo de 

determinados  tumores, como algunos tipos de leucemias17.  

 

De acuerdo con la American Cancer Society,  (Publicación #2070-LE y 92-

10M-Nº 3402; 2005) Un carcinógeno es un agente físico o químico que 

puede producir una neoplasia. Los carcinógenos se definen por la capacidad 

de desarrollo de tipos de tumores que no se ven en los controles; por una 

mayor incidencia de algún tumor en los animales expuestos que en los no 

expuestos, o por la aparición más temprana de tumores en comparación 

con los controles. Se acepta que el 90% de los cánceres humanos están 

provocados por factores químicos ambientales o nutricionales. Éstos 

incluyen el hábito de fumar, ciertos hábitos dietéticos y la exposición a la 

luz solar, a productos químicos y a fármacos. Se estima que el 10% 

restante se debe a factores genéticos, víricos y a las radiaciones ionizantes 

prenatal 12,34,36, 41,42.  

 

En segundo lugar, debe de considerarse si existe o no, una posibilidad real 

de que los campos electromagnéticos pudieran ser potenciales 

carcinógenos. Para ello es preciso revisar el conjunto de las amplias 

evidencias disponibles acerca de los hipotéticos efectos de los campos 

electromagnéticos sobre la salud19-33. En este mismo apartado hay que 

conocer las características y datos técnicos de las fuentes emisoras de 

ondas electromagnéticas y el tipo de las mismas  (frecuencia, etc.) en la 

proximidad de los teóricos agregados tumorales. Es importante a este 

respecto que existan mediciones de campos electromagnéticos  realizadas 

sobre el terreno, que deben de contrastarse con los niveles establecidos en 
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las normativas internacionales y legislación nacional sobre campos 

electromagnéticos  y salud pública. Estableciendo el grado de cumplimiento 

con dichas normas por parte de las  instalaciones o fuentes de campos 33.  

 

Dentro de los países de la Unión Europea, España ocupa el noveno lugar en 

tasas de incidencia de cáncer, según estimaciones de 2006. Globalmente, la 

mortalidad por cáncer en España ha aumentado un promedio de 1,7% anual 

en los últimos cincuenta años, estabilizándose estabilizan al inicio de la 

década de los 90. El envejecimiento de la población y el avance en los 

medios diagnósticos han contribuido al incremento absoluto de tumores 

detectados pero esto no es lo mismo que un aumento de la incidencia 

tumoral. Así pues, la incidencia tumoral no aumenta de forma significativa a 

partir de los años 90 19-22,25-34.  Estos datos contrastan con el incremento 

exponencial (cientos de veces) de los campos electromagnéticos no 

ionizantes, en la segunda mitad del siglo XX.  

 

En conclusión:  

La posible relación entre la incidencia tumoral con o sin la aparición de un 

cluster de tumores y la exposición a campos electromagnéticos no 

ionizantes (como los generados por las instalaciones de transformación y 

transporte de electricidad), no es uno de los factores a considerar y menos 

aún de forma prioritaria, ya que su implicación como potenciales 

cancerígenos no está apoyada por los datos de la literatura científica19-

22,25-34. Ello no obsta para que sea  conveniente caracterizar de la mejor 

forma posible el grado de exposición a dichos campos electromagnéticos, al 

igual que cualquier otro factor ambiental regulado por las normativas de 

Salud Pública, valorando el cumplimiento de dichas normativas.    

 

Sin embargo, lo relevante para el problema del cáncer no es la existencia 

campos electromagnéticos no ionizantes, sino la existencia o no de otros 

factores medioambientales que son cancerígenos de certeza 25-34, 41-46.  

 
 
 

Fdo.: Dr. D. Juan Represa de la Guerra 
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