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1. ABREVIATURAS

REM: radiaciones electromagnéticas

REM-FEB: radiaciones electromagnéticas de extremada baja frecuencia

OMS: Organización Mundial de la Salud

UE: Unión Europea

LA: leucemia aguda

MA: medio ambiente, medioambiental

ONU: Organización de Naciones Unidas

UNICEF: Fundación para  la Infancia de las Naciones Unidas

f: frecuencia

(: longitud de onda

(T: microtesla

LEAV: líneas eléctricas de alto voltaje

CP: cáncer pediátrico

FR: factores de riesgo

IARC: Agencia Internacional de Investigación del Cáncer

RR: riesgo relativo

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianza 

Cols: colaboradores

SNC: sistema nervioso central

2. ASPECTOS PRELIMINARES

El persistente e imparable desarrollo tecnológico e industrial a partir de la segunda mitad del siglo pasado, además de los beneficios económicos, sanitarios y sociales, ha ocasionado una progresiva contaminación ambiental de los ecosistemas terrestres, acuáticos y aéreos. Gran cantidad de contaminantes físicos, químicos, biológicos y sociales, ocasionan exposiciones agudas y crónicas. Las exposiciones a altas dosis de contaminantes, agudas o accidentales, a menudo espectaculares, producen desastres ambientales evidentes y lesionan directamente a la salud humana, con importantes enfermedades, e incluso, hasta muertes prematuras. Las exposiciones crónicas, a pesar de liberar los contaminantes a bajas dosis, suelen ser persistentes o acumulativas, produciendo modificaciones más sutiles en el ambiente físico, y también en la salud humana.

En las últimas décadas, hay una consciencia creciente y percepción social sobre los efectos que provocan en la salud los contaminantes artificiales que liberan, de forma ininterrumpida y progresiva, las actividades industriales humanas. Especialmente, por su probable implicación en enfermedades crónicas, que de causas múltiples y desconocidas, están presentando un incremento poblacional paralelo a la industrialización. Hablamos de enfermedades neurológicas (conductuales, cognitivas, sensoriales y motoras), neoplásicas, malformativas, endocrinológicas, cardiovasculares, respiratorias, alérgicas, etc. La Organización Mundial de la Salud (OMS), haciéndose portavoz de estas demandas populares, está impulsando, definiendo y fomentando la Salud Medioambiental, como una emergente, necesaria y nueva especialidad sanitaria. Constituye uno de los principales retos del siglo XXI. Hay que formar a los profesionales sanitarios para que den respuestas a los interrogantes y dudas que la sociedad pregunta y demanda. Siguiendo las recomendaciones de la OMS, los profesionales sanitarios que actuamos en la Salud Medioambiental, para ser interlocutores válidos, hemos de abordar la problemática ambiental con criterio y rigor científico, pero, al mismo tiempo, con la sensibilidad y percepción necesarias para dar respuestas válidas, evitando alarmismos y sensacionalismos infundados y los mensajes tranquilizadores interesados. Hay que aunar ciencia y conciencia.

También, como después trataremos con más detalles, la población pediátrica integra uno de los grupos poblacionales más vulnerables a los efectos de los contaminantes artificiales producidos por las actividades humanas. Los pediatras, además de diagnosticar y tratar las enfermedades infanto-juveniles, hemos de tutelar, cuidar, vigilar y defender su salud ante cualquier tipo de exposición ambiental. La Salud Medioambiental Pediátrica constituye una nueva y emergente subespecialidad dentro de la Pediatría. Al inicio de esta década, unos pediatras, sensibilizados por el tema, constituimos el primer Grupo de Trabajo de Salud Medioambiental en la Sociedad Valenciana de Pediatría, y a continuación creamos la primera Unidad de salud Medioambiental Pediátrica (Pediatric Environmental Health Speciality Unit (PEHSU) www.pehsu.org) de la Unión Europea , en el Hospital Infantil Universitario La Fe de Valencia. Recientemente, como una extensión de esta unidad, se ha constituido una segunda PEHSU de la UE en el Hospital Infantil Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia.

La Radiación Electromagnética generada por las Frecuencias Extremadamente Bajas (REM-FEB) es omnipresente en los países occidentales. Está producida por la obtención, transporte, transformación y aplicación de la energía eléctrica, tan vital y necesaria para las actividades domésticas, como para las sociales y laborales. Lógicamente, su uso puede producir efectos adversos para la salud humana, siendo la población infantil, como casi siempre, la más olvidada y la más vulnerable. Los peligros de las exposiciones agudas a la energía eléctrica son conocidos desde el principio de sus aplicaciones; en las exposiciones crónicas, se consideran seguros (para los adultos) niveles inferiores a densidades magnéticas de 100 µT. Sin embargo, en los estudios científicos hechos en la población infantil se han descrito asociaciones, estadísticamente significativas, con Leucemias Agudas (LA) en niveles superiores a, tan solo, 0.3 - 0.4 µT. La normativa vigente acepta como legales y “seguras” las exposiciones por debajo de las 100 µT. Estas disparidades de cifras y criterios han creado unas dudas e interrogantes lógicos entre amplios sectores sociales. La población infantil no tienen ni voz ni voto en ningún organismo científico, como sucede en la International Commission on Non-Ionizing radiation Protection (ICNIRP), ni político, ni legal ni judicial. Sin ninguna duda, habitamos en un mundo hecho por y para los adultos, donde los niños están excluidos, silenciados y considerados invisibles.

Ante la puesta en marcha de la Subestación Transformadora de Electricidad en el barrio de Patraix de Valencia, hacemos este informe divulgativo, educativo e instructivo, sobre los efectos que las REM-FEB producen sobre la salud infantil, demandando alternativas tecnológicamente factibles, económicamente viables y legalmente posibles. Está elaborado con el máximo rigor científico, defendiendo el derecho de los niños a nacer, crecer, jugar y aprender en ambientes urbanos con exposiciones a REM-FEB inferiores a 0.1 µT. Estas páginas pretenden ser el portavoz de aquellos que no tienen ni voz ni voto. Si nosotros no lo hacemos, ¿quién lo hará? Si no es ahora, ¿cuándo se hará? Es nuestro reto, nuestro deber y nuestro compromiso. La respuesta y las soluciones están en manos de los políticos y los jueces.

“Los tres pilares básicos del Desarrollo Sostenible son: la Sociedad, la Economía y el Medio Ambiente. Sin embargo, el corazón del Desarrollo Sostenible son las generaciones futuras: nuestros niños”.

“La Protección de la Salud Infantil es un objetivo fundamental en la salud pública y de la seguridad ambiental”

HEALTHY ENVIRONMENTS FOR CHILDREN ALLIANCE (HECA)

WORLD HEALTH ORGANIZATION (ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD)

CARTA DE LOS DERECHOS INFANTILES

A la vida y el desarrollo.

A disfrutar del más alto nivel de salud.

A tener Seguridad Social.

Al descanso y al esparcimiento, al juego y a las actividades recreativas apropiadas a su edad.

A participar en la vida cultural, artística y deportiva.

A crecer y desarrollarse física y sicológicamente en un ambiente saludable libre de riesgos, abuso, violencia o exposición a tóxicos ambientales.

A desarrollar y adquirir valores morales positivos para que sea un ciudadano responsable en su comunidad.

A vivir con alegría, tener amigos, adquirir un verdadero sentido de la eficacia y creer que puede triunfar en la vida y poder motivar de esta manera a las generaciones futuras

UNITED NATIONS. CONVENTION ON THE RIGHTS OF THE CHILDREN. 1989.
“Es necesaria una aproximación holística y global de la Salud Medioambiental, basada sobre el eje central del principio de precaución y de la prevención de los riesgos ambientales en los grupos poblacionales más vulnerables: niños y ancianos”

EUROPEAN UNION (2001). SIXTH ENVIRONMENT ACTION PROGRAMME OF THE EUROPEAN COMMUNITY
3. MATERIAL Y MÉTODOS

Este informe está basado en la revisión sistemática de los principales artículos y publicaciones científicas publicados en los últimos 30 años sobre la especial vulnerabilidad pediátrica a los contaminantes ambientales físicos, químicos, biológicos y sociales, y especialmente sobre los efectos en la salud ambiental de las REM-FEB producidas por la generación, distribución y utilización de la energía eléctrica. Se han seleccionado los trabajos más interesantes e importantes.

El informe realizado con metodología y rigor  científico, tiene una intención educativa y divulgativa. Incluye números entre paréntesis que remiten a los artículos científicos básicos (apartado de la bibliografía), donde los lectores más interesados podrán completar y ampliar los resúmenes aportados. Se pretende utilizar un lenguaje popular y básico, evitando al máximo los tecnicismos y cientificismos, para ampliar al máximo el abanico popular de los lectores.

4. OBJETIVOS

· Defender el derecho de los niños de disfrutar del más alto nivel de salud.

· Informar y concienciar a la población en general y a los residentes del barrio de Patraix de la especial vulnerabilidad infantil a las REM-FEB generadas por la Subestación Transformadora Eléctrica de Patraix.

· Finalmente, constituir un documento con los argumentos científicos y sociales necesarios para debatir en las esferas sociales, políticas, judiciales y empresariales, la posibilidad de alternativas tecnológicamente factibles, económicamente viables y legalmente posibles, para que la población infantil del barrio de Patraix no esté sometida a un mayor riesgo en su salud que la inmensa mayoría de niños y niñas que habitan en el resto de barrios de Valencia capital y pueblos de la Comunidad Valenciana.

5. ASPECTOS GENERALES

5.1. SALUD AMBIENTAL PEDIÁTRICA

5.1.1. Concepto de salud y enfermedad (1, 2, 3, 4)

Todas las enfermedades son el resultado final de una combinación variable de dos componentes, uno endógeno (constitucional, interno, genético y, a veces, hereditario), y otro exógeno (externo, medioambiental). El componente endógeno determina la mayor o menor resistencia o vulnerabilidad ante una agresión o actuación del componente exógeno o medioambiental. Cada componente está constituido por una multitud de factores, muchos de ellos desconocidos actualmente. Por tanto, cada enfermedad es el resultado de un proceso de enfermar, variable en el tiempo (días, semanas, meses, años, e incluso, décadas), que también es conocido como periodo de incubación o latencia. Es decir, en todo efecto (enfermedad) que aparece en un momento determinado, los profesionales sanitarios hemos de indagar qué causas, principalmente exógenas o medioambientales, han intervenido durante el periodo de incubación. La mayoría de las enfermedades son multifactoriales, es decir, han intervenido muchísimos factores. Los factores medioambientales se clasifican en cuatro grupos: físicos, químicos, biológicos y sociales.

Exceptuando las pocas enfermedades hereditarias, que se transmiten de padres a hijos, la gran mayoría son secundarias a factores externos o medioambientales. Sin embargo, los factores constitucionales siempre modularán el resultado de los factores medioambientales; por eso se dice que no hay enfermedades sino enfermos. Además, la interacción variable entre todos los factores determina la imposibilidad de cuantificar predictivamente, de una forma exacta o matemática, los problemas de salud humana. Pero, de una forma aproximada, se pueden prever los resultados finales ante una serie de exposiciones medioambientales.

5. 1. 2. Derecho a la Salud, a la Información y a la Participación Ciudadana

 La salud, entendida no sólo como la ausencia de enfermedad, sino como el completo bienestar físico, psíquico y social, es un derecho fundamental por el cual, a pesar de estar recogido y reseñado en la mayoría de las constituciones nacionales e internacionales, hay que luchar activamente para mantenerlo y disfrutarlo conscientemente.  Desgraciadamente, nos damos cuenta de la importancia de la salud cuando la perdemos. Para defenderla ante las exposiciones a factores medioambientales que desencadenan las enfermedades, hay que tener una información clara, comprensible, transparente y honesta.

Este tipo de información hará pensar, meditar, reflexionar y actuar a los ciudadanos porque, de acuerdo con su propia consciencia, sean los auténticos protagonistas y partícipes de su presente y futuro, pudiendo participar, decidir y actuar en las cuestiones fundamentales que afectan a los derechos más básicos, como es el de la salud. La información transparente y honesta fomenta la participación ciudadana y el derecho a la salud. La participación activa, les permitirá elegir la opción que mejor se adapte a las escalas de valores individuales, familiares y colectivas, y defenderse de los mensajes manipulados.

5. 1. 3. Contaminación ambiental (1, 4, 7, 8, 9)
 En medicina, se entiende por contaminante cualquier sustancia que altera el equilibrio de un sistema natural y puede causar o contribuir a: a) incrementar las enfermedades; b) aumentar la mortalidad prematura; y c) presentar un riesgo actual o potencial para la salud humana.

Según su origen, los contaminantes pueden ser naturales o biogénicos, y artificiales o antropogénicos. Los naturales son intermitentes, de intensidad variable y se autodepuran por la capacidad biorregenerativa de la naturaleza. Contrariamente, los artificiales, que son producidos por las actividades humanas, suelen ser continuos, de intensidad progresiva, biopersistentes y están alcanzando el límite de saturación de la capacidad biodepuradora de la naturaleza.

Desde la revolución industrial del siglo XIX, y especialmente a partir de la segunda mitad del siglo XX, existe una enorme demanda energética originada por la globalización tecnológica- industrial. Esto genera un incremento progresivo de los contaminantes ambientales que están contrarrestando los beneficios iniciales del desarrollo económico en la salud humana (combatir la extrema pobreza y desnutrición, control de enfermedades infectocontagiosas, mejora de condiciones higiénicas, etc.) y favoreciendo la aparición de las denominadas enfermedades emergentes secundarias a la contaminación medioambiental (patologías neurológicas, asma y otras enfermedades respiratorias, cardiovasculares, cancerígenas, etc.).

En la última década, ante la evidencia científica, cada vez más contrastada, convincente y demostrable, de los efectos negativos en la salud humana de los contaminantes artificiales, se está produciendo un creciente interés y preocupación social por el incremento de las enfermedades asociadas a la polución ambiental. Tanto la ONU, como la OMS, la UNICEF, el Banco Mundial, la UE, y otros organismos internacionales, han plasmado un marco constitucional y legal en el cual tenga cabida el progreso económico respetando los ecosistemas naturales y todas las formas de vida vegetal y animal, incluida la especie humana.

El Desarrollo Sostenible es el que da satisfacción o respuesta a las necesidades básicas y fundamentales de la generación actual, sin hipotecar o poner en peligro las de las generaciones futuras. En la Cumbre de Río de Janeiro, en 1992, todos los jefes de estado de los países de la ONU firmaron el compromiso de que el desarrollo económico siempre ha de estar supeditado al respeto medioambiental y, principalmente, a la salud humana. Posteriormente, fue ratificado  en la Cumbre de Johanesburgo en agosto del 2002.

La OMS definió en 1993 el concepto de Salud Medioambiental como: “a) los aspectos de la salud humana, incluyendo la calidad de vida, determinados por la combinación/interación de los agentes ambientales físicos, químicos, biológicos y psicosociales; y b) los aspectos teóricos y prácticos para conocer, analizar, evaluar, controlar, corregir y prevenir los factores medioambientales que potencialmente lesionan la salud de las generaciones presentes y futuras”.

Todo contaminante que altere el equilibrio de la biodiversidad de los ecosistemas naturales, directa o indirectamente, tendrá efectos adversos en la salud humana. Para evaluar los riesgos de los contaminantes existen parámetros científicos basados en estudios clínicos humanos, datos y estudios epidemiológicos, estudios ecológicos y datos analíticos y anatomopatológicos en animales de experimentación. La evaluación del riesgo se basa en el peso de la evidencia, que consiste en estudiar y analizar toda la información de relevancia científica.

5. 2. VULNERABILIDAD PEDIÁTRICA A LOS CONTAMINANTES MA

5. 2. 1. Periodos críticos del desarrollo (4, 9, 10, 11, 51, 54)

  El desarrollo humano, tanto anatómico como funcional, se inicia desde la concepción hasta el final de la segunda década / inicio de la tercera década. Abarca diversos periodos caracterizados por procesos de desarrollo diferentes y con susceptibilidades variables a los efectos de los contaminantes ambientales.

El período prenatal se divide en tres fases evolutivas: la embriogénesis o período preimplantacional, la organogénesis y la histogénesis.  El primero se extiende desde la fertilización del óvulo por el espermatozoide hasta su asentamiento en la pared uterina (0 - 2 semanas de vida). El segundo está caracterizado por la formación de las principales estructuras orgánicas (2 - 8 semanas). El tercero, por el crecimiento de los órganos ya formados (7/8 - 40 semanas).

El periodo postnatal continua con un crecimiento más pausado y se inicia la maduración anatómica y funcional de los sistemas orgánicos corporales, especialmente el sistema nervioso central (SNC), el sistema hematopoyético, el de inmunovigilancia, el hormonal, el músculo-esquelético, el respiratorio, el digestivo y el reproductor. La finalización de la maduración de este último marca el final de la época pediátrica y el inicio de la adulta.

La vulnerabilidad de cada periodo está determinada por la fase evolutiva, la naturaleza del contaminante ambiental, y la intensidad y tiempo de actuación del agresor. Generalmente, la vulnerabilidad es mayor durante el periodo prenatal que durante el postnatal.

Durante la embriogénesis, periodo del todo o nada, el embrión es muy sensible a los efectos letales de los tóxicos ambientales y menos sensible a la inducción de malformaciones/tumores. En cambio, en la organogénesis, es muy sensible a la inducción de malformaciones, y durante la histogénesis, a la inducción de tumores. Durante el periodo comprendido entre la 8ª - 15ª semana, las neuronas, ya organizadas durante el periodo de la organogénesis, proliferan, se diferencian y emigran en el SNC, siendo especialmente vulnerables a los contaminantes ambientales. El conocimiento actual de la neurología permite afirmar que la formación de neuronas en humanos finaliza mayoritariamente en los primeros meses de vida postnatal, pero, excepcionalmente, puede persistir en algunas áreas del SNC durante largos periodos de la vida. El número de conexiones o sinapsis entre las neuronas alcanza el máximo a los 2 años de vida y posteriormente disminuye. Otro fenómeno importante del SNC que ocurre postnatalmente es la mielinización o formación de mielina para garantizar y facilitar la transmisión de información dentro del SNC y el Sistema Nervioso Periférico, que se produce rápidamente desde los 0 - 24 meses de vida postnatal y se termina a finales de la 2ª década de vida. La susceptibilidad de todos estos procesos a los agentes ambientales, que potencialmente pueden alterarlos, como sucede con  las REM-FEB, no ha sido bien estudiada y es desconocida. Pero los efectos de agentes que no dañan a los tejidos adultos, en cambio, pueden interferir y alterar los procesos formativos y madurativos de los niños.

La exposición a agentes tóxicos potencialmente mutagénicos y cancerígenos durante los periodos pre y postnatal, incrementa el riesgo de cáncer en épocas posteriores de la vida. Se estima que el riesgo es 10 veces superior al normal entre los 0 - 2 años, y de 3 veces entre los 3 y los 20 años.

5. 2. 2. Vulnerabilidad Infantil (4, 7, 8, 12, 13, 51, 54)

 La población infantil constituye uno de los subgrupos humanos más vulnerable a los efectos de los contaminantes medioambientales. De toda la carga global de enfermedades relacionadas mayoritariamente con causas ambientales, el 40% recae en niños menores de 4 años de edad, cuando tan solo representan el 8 - 9% del total poblacional.

A pesar del reconocimiento secular de la especial vulnerabilidad infantil a las amenazas y riesgos ambientales, y a pesar de estar expresamente reseñados en las principales constituciones nacionales e internacionales los derechos de los niños, la triste realidad es que habitan en un mundo diseñado por los adultos y hecho a conveniencia de los adultos. Actualmente, nuestros niños viven en unas sociedades muy diferentes a aquellas en las cuales todas las personas adultas (padres, maestros, médicos, abogados, arquitectos, urbanistas, políticos, etc.) desean para ellos. En estos inicios del siglo XXI, la mayoría de la población infantil tiene su salud y, desgraciadamente su vida, amenazada por agresores ambientales físicos, químicos, biológicos y sociales, en los hábitats donde nacen, juegan, aprenden, crecen y donde, tristemente, son explotados, heridos, mutilados y matados, en lugares de trabajo, campos de concentración, campamentos de refugiados y zonas bélicas. La denominada por la UNICEF “crisis infantil” consiste en que cada día mueren más de 40.000 niños por malnutrición/hambre y enfermedades infectocontagiosas, y cada año más de 150 millones sobreviven con enfermedades que hipotecan irreversiblemente su desarrollo físico, conductual y mental.

Las principales causas de la mayor vulnerabilidad infantil a las exposiciones ambientales son las siguientes:

Inmadurez anatómica y funcional

Todos los sistemas orgánicos atraviesan diversas fases de hiperplasia celular (aumento en el número de células) y de hipertrofia (aumento del tamaño celular), que se inicia en el época fetal, persiste durante la infantojuvenil y finaliza al inicio de la época adulta.

Los contaminantes ambientales también afectan a las funciones fisiológicas, especialmente las neurocognitivas, neuroconductuales, endocrinológicas e inmunológicas. Además, por la inmadurez de los mecanismos de neutralización / destoxificación / eliminación de los contaminantes tóxicos, están expuestos a un mayor efecto adverso que se puede manifestar a corto, medio y largo plazo. La menor consistencia y resistencia de la capa córnea de la piel favorece la absorción transdérmica de los contaminantes ambientales.

Mayor consumo energético-metabólico

Por el rápido crecimiento y desarrollo celular y tisular, los niños necesitan un mayor aporte de oxígeno y de nutrientes que el imprescindible para mantener sus necesidades basales. Por esta razón, han de comer más alimentos, beber más líquidos y respirar más aire por Kg de peso que los adultos. Asimismo, absorben más los contaminantes del aire, del agua y alimentos, cuyos efectos, al estar disminuida su capacidad de neutralización/eliminación, serán más intensos y persistentes.

Diferente comportamiento social

Los niños, por su conducta natural, presentan mayor espontaneidad, curiosidad y confianza respecto a su entorno, que provocan una mayor indefensión ante los riesgos ambientales y los signos de alarma que alertan a los adultos.

La tendencia a explorar, tocar, respirar e ingerir sustancias u objetos desconocidos (tierra, pintura, plásticos, etc.), los convierte en sujetos especialmente expuestos a los tóxicos ambientales.

En los dos primeros años, por las características del sistema locomotor, suelen pasar mucho tiempo reptando, gateando y arrastrándose por el suelo doméstico. Diversos compuestos orgánicos volátiles, al ser más densos y pesados que el aire, están concentrados en las capas horizontales por debajo de los 50 cm de altura. Eso hace que los niños respiren más aire contaminado, mientras que los adultos respiran el aire más limpio de las capas más altas.

Mayores expectativas de vida

Diversos contaminantes ambientales necesitan largos periodos de latencia, años y décadas, para manifestar sus efectos tóxicos adversos. Así sucede con la mayoría de los compuestos carcinógenos respecto al desarrollo de los cánceres. Los niños, al tener más expectativas de vida media que los adultos, tienen potencialmente más riesgo de desarrollar cánceres en la época adulta por las exposiciones durante la época pediátrica.

Nula participación en decisiones medioambientales

Los niños, por su condición jurídico-legal, no tienen derecho a opinar y / o a participar en decisiones importantes que van a condicionar sus exposiciones ambientales en su vida adulta. Un claro y actual ejemplo ocurre con la instalación de la Subestación Transformadora Eléctrica de Patraix, donde serán los más vulnerables a sus efectos adversos y no participarán en la toma de decisiones respecto a su ubicación o traslado.

5. 3. CONTAMINACIÓN POR LAS REM-FEB (5, 6, 11, 14, 15, 16)

Todos los organismos vivos, y las personas, estamos inmersos en campos de ondas con propiedades eléctricas y magnéticas, que constituyen el denominado espectro electromagnético. Cada segmento del espectro electromagnético (figuras 1 y 2) (Radiación ionizante, ultravioleta, luz visible, infrarrojos, microondas, videofrecuencia, radiofrecuencia y frecuencia extremadamente baja), además de sus características físicas inherentes, como la frecuencia y la longitud de onda, ocasionan diferentes efectos biológicos, tanto fisiológicos o beneficiosos para la salud, como patológicos o peligrosos. En este informe, únicamente revisaremos a fondo el segmento denominado de frecuencias extremadamente bajas, generadas por la obtención, transporte, transformación, conducción y aplicación de la energía eléctrica.

Cada componente del espectro electromagnético está caracterizado por su frecuencia (f) y la longitud de onda ((). La f es la velocidad con la que una onda cambia de dirección, expresándose en hertzios (Hz), donde 1 Hz corresponde a 1 ciclo por segundo. La ( es la distancia entre dos crestas de una onda. En una onda, la frecuencia y la longitud de onda se relacionan con la ecuación siguiente:

( = velocidad de la luz/ frecuencia

A mayor frecuencia se acorta la longitud de onda y la radiación se hace más energética, con mayor capacidad para producir efectos biológicos.

El progreso tecnológico e industrial ha producido un notable incremento de las REM-FEB (f = menores de 3000 Hz), secundario a la energía eléctrica, que en Europa tiene una frecuencia de 50 Hz y una longitud de onda de 6000 Km, y en América del Norte, de 60 Hz y 5000 Km, respectivamente.

La materia energética está constituida por partículas con carga eléctrica. Las dos partículas que contienen las unidades de carga más pequeñas conocidas son los electrones, con carga negativa, y los protones, con positiva. Cada partícula ejerce fuerza sobre las otras, presentando repulsión entre las del mismo signo, y atracción entre las de signo contrario. Un sistema de una o más partículas cargadas eléctricamente produce un campo eléctrico, y las cargas eléctricas en movimiento físico generan campos magnéticos.

La energía eléctrica desarrolla un papel vital en las sociedades modernas, tanto a nivel doméstico (luz, calor, frío, radio, televisión, lavadores, hornos, lavavajillas, etc.), como en el mundo laboral (fotocopiadoras, fax, ordenadores, etc.), social e industrial. La progresiva demanda y necesidad de la energía eléctrica hace necesaria la generación, transmisión y distribución de la electricidad. Como resultado, son frecuentes en nuestros paisajes las líneas de transmisión y distribución de alto voltaje.

El uso de la corriente alterna produce electricidad y campos eléctricos y magnéticos, con ondas energéticas, que oscilan a 50 Hz. Estos campos son emitidos por la transmisión y distribución de las líneas, de los transformadores, paneles eléctricos y de los cables y aplicadores domésticos. Los campos eléctricos cambian con el voltaje, mientras que los campos magnéticos varían con la corriente. Un campo eléctrico se produce cuando dos objetos tienen potenciales diferentes (voltaje). La fuerza de un campo eléctrico está descrita como voltios por metro (V/m) o kilovoltios por metro (kV/m). Por ejemplo, 1 kV/m es cuando hay una diferencia de 1 kV (1000 V) entre dos puntos separados por un metro. Un campo magnético está producido por la corriente eléctrica a través de un conductor como los hilos de la distribución doméstica. La fuerza del campo magnético depende de la corriente en el conductor y de la distancia del conductor. Normalmente, se mide en amperios por metro (A/m). En las frecuencias de 50 Hz, los campos magnéticos se expresan en Tesla (T) o Gauss (G). Una subunidad muy utilizada es la microtesla (µT), que es la millonésima parte de 1 T. Tanto el campo eléctrico como el magnético son más fuertes cuando más cerca estén de las fuentes emisoras. Al alejarnos, las intensidades disminuyen rápidamente.

Las REM-FEB ocasionan interferencias en la actividad de algunos equipos electrónicos, como los marcapasos cardíacos o los receptores de radio. En algunos casos, estos efectos son perceptibles. Por ejemplo, los oficinistas notan vibraciones y oscilaciones en las imágenes de los ordenadores colocados en áreas de densidades iguales o superiores a 0.5 µT, que es superior al encontrado habitualmente en las oficinas. Las fuentes que provocan esos niveles son los cables de distribución y los transformadores eléctricos. Los campos magnéticos que producen oscilaciones en los ordenadores son inferiores a los que provocan  efectos en la salud humana de los adultos.

Los objetos físicos (vegetación, edificios, vallas, etc.) reducen mucho los campos eléctricos, pero los magnéticos los traspasan fácilmente. Por eso, los trabajadores de las líneas eléctricas suelen estar bien protegidos de los campos eléctricos, pero no de los campos magnéticos.

Cada niño está expuesto a las REM-FEB en sus domicilios, en las escuelas, durante el transporte, y en otras actividades sociales. Nada más alrededor del 1% de los niños de los países occidentales viven en estrecha proximidad de las líneas eléctricas de alto voltaje (LEAV), que constituye la fuente más potente de emisión. Para la mayoría de los niños, las exposiciones a las REM-FEB son de muy bajas intensidades de forma continua por los cables de distribución primaria y secundaria. Las exposiciones a mayores intensidades son intermitentes y de corta duración por su proximidad a los aplicadores domésticos. El promedio de exposición doméstica en la mayoría de los casos oscila entre 0.05 y 0.1 µT. Por ejemplo, se calcula que en Gran Bretaña el 98 - 99 % de las casas tienen densidades inferiores a 0.2 µT y en EEUU el 90 %. Los niños, en los primeros años de vida utilizan menos los aplicadores eléctricos y pasan más tiempo en casa, por lo que la exposición personal se correlaciona estrechamente con los campos domésticos.

Los campos en las REM-FEB varían según los aparatos emisores y la distancia (Tablas I, II y III). Por ejemplo, una antena de TV genera una intensidad de campo magnético de 30 µT a 1 metro, y de 0.1 µT a 3 metros de distancia.

5. 4. CÁNCER PEDIÁTRICO (CP) (17, 18)

  El cáncer es una enfermedad de origen multifactorial que se desarrolla tras largos periodos de latencia. En todas las edades, las neoplasias son el resultado final de la interacción variable de dos determinantes, el genético o endógeno, y el ambiental o exógeno. Al mismo tiempo, cada determinante está constituido por una extensa gama de factores cancerígenos, siendo actualmente la mayoría de ellos desconocidos. Además, cada factor puede agrupar a diversos agentes cancerígenos, como sucede con el humo de combustión del tabaco, que contiene 55 sustancias químicas diferentes cancerígenas. Globalmente, los factores ambientales son los responsables del 98 - 99% de todos los cánceres y del 85 - 96 % de los desarrollados durante la época pediátrica.

El CP, con una incidencia anual de 13 -15 casos por cada 100.000 habitantes entre 0 y 19 años de edad, aunque tan solo representa el 0.4 % (2 % si se excluyen los cánceres cutáneos) del total del cáncer poblacional, origina un fuerte impacto personal, familiar y social. Principalmente se debe a tres factores: a) popularmente el cáncer es considerado como uno de los prototipos más fidedignos de enfermedad muy grave y potencialmente mortal; b) la mayor vulnerabilidad e inmadurez anatómica y fisiológica, e indefensión inherente a la época pediátrica; y c) la alteración del curso natural o biológico establecido, saltándose la generación de los abuelos y los padres. En los países occidentales, la posibilidad de desarrollar un cáncer antes de los 20 años varía ligeramente con el sexo. Un neonato varón tiene un 0.32 % de probabilidades de desarrollar un cáncer infantil hasta la edad e 20 años (1 de cada 300), y si es hembra, es de 0.30 % (1 de cada 333).

En las últimas 2- 3 décadas, los progresos de las diversas modalidades del tratamiento multidisciplinar, la creación de unidades hospitalarias de referencia dotadas de la compleja infraestructura humana y tecnológica necesaria, y los estudios cooperativos e internacionales, han aumentado espectacularmente la supervivencia a los 5 años, pasando del 10 - 15 % hasta el 80 %. A pesar de ello, el CP continua siendo la principal causa médica de muerte en los primeros 20 años de vida. Además, las defunciones por neoplasias pediátricas constituyen el 5 % de años potenciales de vida perdidos para el conjunto de pacientes con cáncer entre 0 - 70 años, siendo solamente superado en este aspecto por el cáncer de mama.

Desgraciadamente, estas mejoras en el tratamiento del CP no se han acompañado de avances similares en la etiología del CP, siendo desconocidas aún la mayoría de las causas medioambientales de las principales neoplasias pediátricas. Ello es debido a diversas circunstancias, entre las cuales destacan: a) baja prevalencia de los CP; b) origen multifactorial; c) periodos de latencia excesivamente largos; d) dificultades de los estudios epidemiológicos (caracterización y cuantificación de las exposiciones preconcepcionales, concepcionales, transplacentarias y postnatales, identificación de factores confundidores, seguimiento indefinido, etc.); y e) mínimos o nulos presupuestos públicos o privados para financiar equipos de investigadores multidisciplinares.

Los niños, por las razones anteriormente expuestas, también son especialmente vulnerables a los agentes cancerígenos. Por tanto, es necesaria la investigación y la adopción de medidas de protección pediátrica ante los agentes cancerígenos ambientales, ya que los modelos y los estudios utilizados tradicionalmente para evaluar los riesgos de cáncer están basado generalmente en métodos y conceptos relevantes en modelos de adultos.
La célula humana es biológicamente resistente al cáncer y se necesitan acciones repetidas y mantenidas de los agentes cancerígenos durante largos periodos de latencia, muchos años e incluso décadas, para superar esta resistencia innata. Así se explica que la gran mayoría de cánceres se diagnostiquen en la vida adulta a partir de la 3ª - 4ª década. Sin embargo, en la edad pediátrica, existe una mayor susceptibilidad celular y tisular a la acción de los diferentes carcinógenos ambientales, por los siguientes mecanismos: a) mayor división celular que condiciona un menor tiempo de reparación del ADN y una mayor capacidad de proliferación clonal; b) menor actividad reparadora mutacional; c) inmadurez fisiológica de los mecanismos de destoxificación, inmunovigilancia y hormonales; d) mayor predisposición a los agentes cancerígenos en la inducción de anomalías en el desarrollo. Esta mayor vulnerabilidad pediátrica condiciona una mayor predisposición a iniciar el proceso de la oncogénesis, que mayoritariamente finalizará, y por tanto, se diagnosticará, durante la época adulta.

El tiempo de latencia de la mayoría de los agentes oncogénicos es de unas cuantas décadas para el desarrollo de los cánceres adultos, mientras que en los infantiles hay una notable reducción, ya que el 40 % de las neoplasias se presentan antes de los 4 años de edad.

5. 5. LEUCEMIA AGUDA INFANTIL (19, 20)

La leucemia aguda (LA) constituye la causa más común del CP, representando entre el 31 - 35 % de todos los cánceres diagnosticados antes de los 15 años de edad. Presentan una incidencia de 3.5 - 4.2 casos / 100.000 menores de 15 años, con un incremento del 1 % anual durante las últimas décadas. En el mundo occidental, aproximadamente, 1 de cada 2000 niños desarrollará una LA durante los 15 primeros años de vida. La contribución relativa de la LA al total de CP varía con la edad, siendo del 17 % el primer año, se incrementa al 46 % en el 2º y 3er año, disminuyendo hasta alcanzar sólo el 9 % a los 19 años. Los dos principales grupos de LA son la LA Linfoblástica con más de 3/4 partes del total, y la Mieloblástica, con el 19%. 

La LA es un cáncer del sistema hematopoyético, iniciado por la transformación maligna de las células progenitoras de los linfocitos, la mayoría de las veces, y de las células progenitoras de las células mieloides con menor frecuencia.

La LA infantil es consecuencia de alteraciones cromosómicas y mutaciones que alteran los procesos normales por los cuales las células progenitoras linfoides o mieloides crecen, se diferencian y envejecen. Diversos FR constitucionales y ambientales están asociados a un mayor riesgo de desarrollar LA (Tabla IV).

 La hipótesis que mejor explica el desarrollo de las LA es la de los dos pasos o acontecimientos generados por la acción de los FR físicos, químicos o biológicos. Cada vez hay mayores evidencias de que el primer paso ocurre prenatalmente, bien preconcepcionalmente o gestacionalmente, desencadenando alteraciones genéticas o epigenéticas insuficientes la mayoría de las veces para desarrollar la LA infantil. Por esta razón, necesitan la acción o exposición postnatal a otro FR ambiental. Un claro ejemplo es la típica mutación del gen de fusión TEL-AML1, presente en el 25 % de la LA infantiles del fenotipo precursor B. Esta mutación está también presente en el 1 % de los neonatos normales (como consecuencia de una primera exposición prenatal), y de ellos sólo el 1 % desarrollarán una LA infantil con la característica mutación del gen de fusión TEL-AML1 (como resultado de una segunda exposición postnatal). También hay mutaciones o genes como el MLL, que originados intraútero, pueden por ellos mismos generar LA presentes, incluso, en el nacimiento (congénitas).

5. 6. CAUSAS Y FACTORES DEL RIESGO DEL CÁNCER (17, 18)

 La etiología es la rama de la medicina que estudia las causas de las enfermedades. En las patologías unifactoriales, originadas por un único agente o factor causal, como las infecciosas, al microorganismo implicado se le denomina agente etiológico. Pero en la enfermedades multifactoriales, como las neoplásicas, las diversas causas que intervienen en su etiopatogénia han de considerarse como factores de riesgo (FR) en lugar de agentes etiológicos. En estas enfermedades, la mayor o menor coexistencia de diversos FR se asocia, directa y proporcionalmente, con la mayor o menor probabilidad de desarrollar el proceso patológico.

En raras ocasiones, si el nivel o la duración de un FR o agente ambiental cancerígeno son tan potentes que pueden sobrepasar todas las resistencias individuales contra el cáncer, la enfermedad aparecerá en el 100% de las personas expuestas, como en los trabajadores expuestos a anilinas durante las décadas 40 y 50, que desarrollaron cánceres de vejiga urinaria. En el extremo opuesto, tenemos individuos con defectos genéticos que incrementan la susceptibilidad al cáncer, los cuales, ante exposiciones mínimas ambientales a los agentes cancerígenos, desarrollarán fácilmente la enfermedad, como los pacientes con Xeroderma Pigmentosum, que presentan cánceres cutáneos ante leves exposiciones a las radiaciones ultravioletas. En la gran mayoría de los casos, el tumor se desarrollará en personas con una susceptibilidad media ante la exposición habitualmente baja a agentes o FR cancerígenos, que precisarán largos tiempos de latencia, diversas décadas, para ejercer sus efectos.

5. 6. 1. Carcinógenos (5, 17, 18)

El término carcinógeno designa las sustancias ambientales físicas, químicas y biológicas, que son causa de cáncer. Dos instituciones, la International Agency for Research on Cancer (IARC), dependiente de la OMS, y el National Toxicology Program de la U.S. Department of Health and Human Services, identifican, estudian y catalogan si una determinada sustancia es o no carcinógena. Basados en datos en animales de experimentación y en estudios epidemiológicos humanos, las sustancias sospechosas de carcinogenicidad han de reunir los criterios mayores de causalidad descritos por Hill en 1965 (fuerza o magnitud de relación; solidez de la asociación; plausibilidad o credibilidad de la hipótesis; relación temporal de la asociación; coherencia de la asociación; y gradiente biológico de la exposición con la frecuencia del cáncer).

La IARC identifica las sustancias como agentes y grupos de agentes, mezclas, y circunstancias de exposición, clasificándolas en una de cinco categorías mutuamente excluyentes: Grupo 1 (carcinógeno humano); Grupo 2A (probable carcinógeno humano); Grupo 2B (posible carcinógeno humano); grupo 3 (no clasificado como carcinógeno); y Grupo 4 (probablemente no carcinógeno humano).

5. 7. EPIDEMIOLOGÍA BÁSICA (21, 22, 23)

La epidemiología es la disciplina científica médica que estudia la distribución de la enfermedad y de la salud en la población, así como sus determinantes. Es una disciplina que enlaza el componente biológico con el social en el proceso que explica la enfermedad como un fenómeno colectivo. Cuando buscamos la etiología de la enfermedad, sobrepasamos la dimensión individual y biológica del problema, para convertir y contemplar la enfermedad como una realidad social.

Estudia no sólo la enfermedad, sino también la salud. Por tanto, para identificar los determinantes, incluiremos, además de los relacionados con la enfermedad, los relacionados con la producción de la salud. Fundamentalmente, cuantifica y compara grupos poblacionales con el objetivo de identificar los problemas de salud de la población, reconocer sus causas y evaluar las intervenciones sobre la salud individual y colectiva.

5. 7. 1. Estudios epidemiológicos de casos y controles (21, 22)

Los estudios epidemiológicos de casos-controles son diseños analíticos no experimentales en los cuales dos grupos de personas, uno con la enfermedad (casos) y el otro sin ella (controles), se estudian retrospectivamente buscando la exposición al factor en estudio. En estos estudios, la elección de las personas que intervendrán en la investigación se realiza según que la enfermedad o el efecto analizado estén (casos) o no (controles) presentes. Posteriormente, se evalúa de forma retrospectiva si las personas estuvieron o no expuestas al factor de estudio. Es decir, los casos proceden de personas que padecen la enfermedad investigada y los controles de personas sin enfermedad.

Constituyen el diseño de elección para evaluar si existe una relación causal entre un factor determinado y una enfermedad poco frecuente y / o con largo periodo de latencia.

En los estudios epidemiológicos de casos-controles, para medir el mayor o menor riesgo o probabilidad de desarrollar una determinada enfermedad, además del riesgo relativo (RR), que comentaremos a continuación, también se utiliza el cociente odds ratio (OR). En enfermedades raras, como en las LA infantiles, su valor se aproxima mucho al de la probabilidad real de la enfermedad. Matemáticamente, se ha demostrado que el OR es una medida que se aproxima de forma precisa a la estimación del RR en los estudios casos-controles.

5. 7. 2. Estudios epidemiológicos: Riesgo Relativo (RR) ( 22)

El denominado RR mide la fuerza de la asociación entre un factor de exposición y una enfermedad. Se trata de la división entre: incidencia de enfermos entre personas expuestas / incidencia de enfermos entre personas no expuestas. El RR se acompaña de un intervalo de confianza (IC) que permite extender los valores del RR a probabilidades (p<0.05) reales del 95% de posibilidades de no equivocarnos al afirmar que el resultado no es debido al azar, sino a diferencias reales entre el grupo expuesto y el no expuesto. En estas situaciones se acepta como asumible un 5% de posibilidades de equivocarnos.

Hay cuatro resultados factibles:

a) Un RR = 1, significa que no existen diferencias de riesgo entre los dos grupos.

b) Si el IC incluye el valor 1, no hay diferencias estadísticamente significativas entre los dos grupos (IC 95% = 0.8 - 2.2).

c) Si el límite inferior del IC es superior a 1, existe un aumento significativo del riesgo entre los sujetos expuestos (IC 95% = 1.4 - 3.5).

d) Si el límite superior del IC es inferior a 1, hay una reducción significativa del riesgo de las personas expuestas al factor estudiado (IC 95% = 0.4 - 0.8).

5. 7. 3. Asociación y causalidad en el cáncer (17, 18)

La asociación describe una relación entre una exposición ambiental y la aparición de un determinado cáncer. A pesar de que una asociación puede ser positiva (cuando se incremente el número de cánceres entre gente expuesta respecto a la no expuesta), o negativa (cuando disminuye el número de casos de cáncer entre la gente expuesta a un factor, que en lugar de denominarse de riesgo, se denomina factor de prevención), normalmente, cuando se habla de asociación, se refiere a la de tipo positivo. Sin embargo, como en todas las enfermedades multifactoriales, la asociación entre un factor de exposición y el incremento del número de casos de cáncer, no equivale al hecho de que sea necesariamente la causa del cáncer.

Como ejemplo ilustrativo, vamos a evaluar un estudio epidemiológico de casos-controles para determinar la asociación entre el uso de un medicamento “MED” durante el embarazo y la LA infantil. El resultado puede dar una asociación positiva entre la administración gestacional del MED y el incremento de la LA entre los hijos de las madres expuestas, respecto a las no expuestas o controles. Una posibilidad será que el MED sea la causa de la LA infantil, pero existen otras interpretaciones para que esta hipótesis sea falsa. Normalmente, las madres con hijos con LA infantil recuerdan más nítidamente todos los episodios que han tenido durante los últimos 5 - 10 años para buscar la explicación de la aparición de la LA en sus hijos, que las madres cuyos hijos no han tenido ninguna enfermedad grave y potencialmente mortal. El exceso de memoria en las madres de los casos y su defecto en las madres de los controles, puede falsear el resultado de la asociación obtenida. Este fenómeno se denomina “sesgo de memoria”. Otra posibilidad es que la enfermedad, por la cual la madre gestante ha tomado el MED, sea el verdadero factor de riesgo que incremente el desarrollo de la LA infantil. En este caso, los epidemiólogos definen la enfermedad como confundidora en la asociación entre MED y LA infantil.

Para que una asociación pueda considerarse como causa ( efecto, debe reunir los siguientes criterios:

a) Descartar otras posibles explicaciones.

b)  Fuerza o solidez de la asociación, medida por el RR.

c) Consistencia o persistencia de la asociación en diferentes estudios.

d) La observación de una relación dosis-respuesta entre el incremento o la disminución de la dosis de exposición y la misma variabilidad en la respuesta o enfermedad.

e) Existencia de una relación temporal o periodo de latencia entre la exposición y el efecto.

f) Existencia de una explicación biológica plausible, verosímil y convincente.

La presencia de los seis criterios o de la mayor parte de ellos en la asociación entre una exposición y una enfermedad, hacen considerar que la relación sea causal.

6. ASPECTOS ESPECÍFICOS

6. 1. EFECTOS EN LA SALUD PEDIÁTRICA POR LA EXPOSICIÓN A REM-FEB (5, 6, 11, 15, 16, 24, 25, 30, 31, 33, 34)

En el proceso de enfermar, toda relación temporal entre el agente causal o factor de riesgo y la aparición del efecto o enfermedad, es fundamental para determinar la percepción personal y social de la causa ( efecto. Cuando el tiempo de latencia es inmediato, no hace falta ir al médico ni tener ningún conocimiento sanitario para saber cuál es la causa de la enfermedad (accidente de tráfico, traumatismo por caída, transgresiones dietéticas, etc.). Pero cuando los periodos de incubación son largos, de años o décadas, como pasa en las enfermedades crónicas, que además son multifactoriales, la percepción social de la posible causalidad queda escondida, incluso, para los profesionales sanitarios. Eso pasa también para los efectos agudos y crónicos asociados a las REM-FEB. Desde los inicios de la energía eléctrica, son muy conocidos los efectos de las descargas en las personas, pero hoy, después de muchas décadas de utilización, todavía desconocemos realmente muchos de los efectos a largo plazo, especialmente en las épocas fetales e infantiles.

6. 1. 1. Efectos agudos

Como hemos comentado anteriormente, cuando la relación causa-efecto es inmediata, los efectos adversos o enfermedades son muy conocidos. Los más importantes son los siguientes:

· Directos::

· Quemaduras
· Electrocución o choque eléctrico
· Fibrilación ventricular
· Tetanización-contracción muscular generalizada
· Asfixia
· Paralización bulbar
· Cardiovascular
· Respiratoria
· Indirectos:

· Traumatismos por golpes, caídas
· Incendios
6. 1. 2. Efectos crónicos

Ocurren ante exposiciones a bajas dosis y mantenidas durante meses, años y décadas. El más estudiado y documentados es la asociación con la LA infantil.

Desde que en 1979 Nancy Wertheimer y Ed Leeper encontraron un mayor riesgo de CP y especialmente LA infantil asociados a las REM-FEB, usando como medida un código de corriente, numerosos estudios epidemiológicos han examinado la asociación potencial entre diversos métodos de medida de la exposición  a los campos de REM-FEB y el desarrollo de LA y otros CP. Para resumir y destacar los mejores y más importantes estudios realizados, comentaremos en un primer subapartado las principales revisiones de expertos, y en un segundo, los resultados obtenidos mediante el método del metanálisis.

Todas las revisiones de expertos concluyen que puede haber una asociación entre el desarrollo de la LA infantil y la exposición a REM-FEB (5, 6, 33, 34).

El Working Group del National Institute of Environmental Health Sciences (NIEHS) de EEUU, en 1998, afirma que hay una evidencia limitada de que la exposición residencial a REM-FEB es cancerígena para los niños.

El National Radiological Protection Board (NRPB) de Gran Bretaña, en el 2001, establece que exposiciones medias selectivamente altas a las REM-FEB (mayores o iguales a 0.4 µT) se asocian a una duplicación del riesgo de LA infantil.

La International Agency for research on Cancer (IARC), en junio del 2002, clasifica las REM-FEB como un agente posiblemente cancerígeno, basándose en el riesgo de incrementar las LA infantiles.

La International Comission for Non-Ionizing Radiation Protection (ICNIRP) Standing Committee on Epidemiology, en el 2001, concluyó que entre todos los efectos adversos evaluados en los estudios epidemiológicos de REM-FEB, la evidencia más fuerte es la asociación entre la LA infantil y la exposición postnatal a campos electromagnéticos por encima de 0.4 µT.

Entre los diversos estudios epidemiológicos realizados con resultados dispares, respecto a la significación estadística, cabe destacar los realizados mediante el método del metanálisis. La finalidad de un metanálisis es proporcionar una revisión sistemática, rigurosa y cuantitativa de los principales estudios bibliográficos descritos en la bibliografía científica. Es un instrumento estadístico que resume, homogeniza y simplifica los resultados de estudios heterogéneos y complejos. Los objetivos son: a) identificación y revisión de todos los estudios relevantes; b) evaluación de la consistencia y comparabilidad de los métodos y resultados de los estudios; c)  valoración de si los estudios son suficientemente homogéneos y similares; y d) combinación de resultados y obtención de mayor casuística, incrementando el poder estadístico de cada estudio individual. (23).

En un metanálisis, Greenland y cols (27), analizan los datos de 15 estudios epidemiológicos de REM-FEB y LA infantil, 12 de los cuales incluyen datos medidos o calculados de los campos magnéticos. Basándose en estos 12 estudios, no encuentran asociación entre LA y campos magnéticos inferiores a 0.3 µT, pero comparando las exposiciones inferiores a 0.1 µT y las superiores a 0.3 µT, encuentran OR de 1.7 con IC del 95 % de 1.2 - 2.3. Los resultados de los estudios individuales fueron consistentes con los resultados globales.

En otro metanálisis, Ahlbom y cols (28), analizan 9 estudios epidemiológicos de REM-FEB y LA infantil. En 5 de ellos medían los campos durante 24 y 48 horas, y en 4 calculaban los campos magnéticos. No encontraron asociación aparente entre campos magnéticos y LA infantil por debajo de exposiciones a 0.4 µM. Pero en las superiores a 0.4 µM el RR fue de 2.00 con un IC 95% de 1.27 - 3.13.

Un tercer metanálisis (29) publicado en el Boletín de la OMS de 1999 sobre la exposición residencial a REM-FEB y LA infantil, evaluó 14 estudios de casos-controles y 1 de cohortes. Considerando aquellos estudios donde se medían los códigos de configuración de la corriente, se encontró un mayor riesgo estadísticamente significativo con RR = 1.46 (IC 95% de 1.05 - 2.04), y analizando los estudios basados en medidas de exposiciones en 24 horas, también se documentó un riesgo incrementado estadísticamente significativo, con RR = 1.59 (IC 95% de 1.14 -2.22). Concluyen que existe suficiente evidencia para estimar que la preocupación social entre REM-FEB residencial y la LA infantil está justificada.

A pesar de los hallazgos epidemiológicos consistentes, aún queda por aclarar si la asociación es o no de naturaleza causal. Lógicamente, una relación potencialmente causal entre las  exposiciones a las características físicas de la REM-FEB y la LA es una de las posibles explicaciones de la asociación consistente entre los campos magnéticos y la LA. Sin embargo, el mayor argumento citado contra la explicación causal es la ausencia de evidencia experimental en animales o cultivos celulares, diseñados para examinar los efectos biológicos de la exposición a REM-FEB y el desarrollo del cáncer.

Entre las potenciales explicaciones alternativas, la influencia de los factores confundidores ha sido examinada extensamente. A pesar de la exhaustiva investigación no se ha encontrado o identificado ningún factor o combinación de factores que puedan explicar completamente la asociación epidemiológica observada. Aunque la ausencia de un confundidor identificado no puede ser utilizado como un reforzador de la causalidad, si que se utiliza como un argumento a favor de la relación causal entre la REM-FEB y la LA infantil.

Los errores en las medidas de los campos magnéticos y en la clasificación de las enfermedades o en la densidad de los campos, se han de considerar como unas fuentes potenciales de errores en los estudios epidemiológicos. Los expertos consideran muy improbable la existencia de estos errores y mayoritariamente creen que la existencia hipotética no diferenciará los resultados obtenidos. La posibilidad de errores en el sesgo de los participantes relativos a la selección de los casos y controles, referentes al estatus socioeconómico y cultural y de la movilidad residencial, deberán ser analizados en futuros estudios.

Recientemente, Gerald Draper y cols (44) han publicado en junio del 2005 un estudio epidemiológico de casos y controles sobre la relación entre CP y la distancia de las residencias en el nacimiento con las líneas eléctricas de alto voltaje (LEAV). Está realizado en Inglaterra y País de Gales, englobando 29.081 niños de 0 - 14 años nacidos y diagnosticados de CP entre 1962 y 1995, incluyendo 9.700 LA. Se trata del mayor estudio epidemiológico realizado hasta la fecha, con aproximadamente el doble de niños viviendo cerca de LEAV que en los realizados previamente. Los 29.081 casos de CP se compararon con el mismo número de controles sanos, similares en sexo, fechas de nacimiento (+/- 6 meses) y con registros del distrito de nacimiento. Distribuye los casos y controles en tres grupos, dependiendo de las distancias de las residencias y las LEAV: más de 600 m, entre 200 - 600 m, y menos de 200 m. Encuentran una asociación estadísticamente significativa entre la LA infantil y la proximidad de las residencias en el nacimiento con las LEAV. Comparando los tres grupos, los que viven a menos de 200 m respecto a los que viven a más de 600 m tienen un RR = 1.69 (IC 95% de 1.13 -2.53) de LA; también los que viven entre 200 - 600 m respecto a los que viven a más de 600 m tienen un RR = 1.23 (IC 95% de 1.02 -1.49). No se encontró un mayor riesgo para ningún otro tipo de CP. También destacó que el mayor riesgo se extiende a mayores distancias de las esperadas según estudios previos. Calculando las densidades de los campos magnéticos residenciales respecto a la distancia de las LEAV, el mayor riesgo de LA se extendía a exposiciones inferiores a 0.1 µT e incluso menores a 0.01 µT, valores muy inferiores a los promedios domésticos habituales generados por las aplicaciones de los electrodomésticos.

En enero del 2006, se ha publicado el primer estudio donde evalúan la influencia de la exposición a los campos magnéticos de las REM-FEB sobre la supervivencia de los niños diagnosticados de LA. Foliart DE y cols (45), examinan la hipótesis de si la exposición a las REM-FEB influencia las células leucémicas residuales después del diagnóstico. Han hecho un seguimiento medio de 5 años sobre 482 niños diagnosticados de LA del Pediatric Oncology Group de USA entre los años 1996 y 2001, a quienes se han medido las exposiciones de 24 horas a las REM-FEB. Han observado que, independientemente de los factores que intervienen en la supervivencia, los expuestos a medias superiores a 0.3 µT tienen peores resultados que los expuestos a 0.1 µT. A pesar de las limitaciones propias, los resultados sugieren que las exposiciones superiores a 0.3 µT de las REM-FEB se asocian a mayores recidivas, segundas neoplasias y mayor mortalidad en los niños diagnosticados de LA.

También, en febrero del 2006, otro estudio de casos-controles realizado por Kabuto M y cols (64) (National Institute for Environmental Studies, Ibariki, Japan), analiza 312 niños diagnosticados de LA linfoblásticas y mieloblásticas (casos) y 603 controles comparables respecto a la edad, sexo y residencia. Miden los campos magnéticos en los dormitorios de los niños. Comparando los grupos de exposición igual o superior a 0.4 µT, respecto a la menor de 0.1 µT, encuentran un mayor riesgo de LA con OR de 2.6 (IC 95% = 0.76 - 8.6) para las LA mielobásticas + LA linfoblásticas, y OR de 4.7 (1.15 - 19.0) cuando sólo analizan las LA linfoblásticas.

Exposición prenatal a REM-FEB y LA infantil (5, 32, 35, 36)

Existe poca información referente a la posible relación entre exposición prenatal a REM-FEB y LA infantil. Los escasos trabajos publicados generan resultados contradictorios. Aquellos que han encontrado un mayor riesgo asociado a la ocupación laboral materna gestacional han utilizado matrices exclusivas para las profesiones maternas. El estudio con la metodología epidemiológica más adecuada, publicado en el 2003, realizado por Infante-Rivard C y cols (35), encuentra un incremento del riesgo estadísticamente significativo de desarrollar LA infantil tras exposiciones transplacentarias superiores o iguales a 0.4 µT, con OR = 2.5 (IC 95% de 1.2 - 5.0). Las ocupaciones con mayores dosis de exposición correspondían a trabajadoras electrónicas en plantas de acoplamiento (0.7 µT), operadoras de máquinas eléctricas de coser en factorías textiles (0.68 µT) y en factorías de calzado (0.66 µT). Otras profesiones maternas de riesgo a REM-FEB son las cajeras y las trabajadores en cocinas, hornos y maquinaria textil (36).

La plausibilidad de la asociación descrita está basada en: a) proximidad de los aparatos eléctricos al abdomen de las mujeres gestantes; b) la especial vulnerabilidad del periodo fetal a los contaminantes ambientales; y c) el considerable tiempo medio de exposición desde la fase preconcepcional hasta el final del embarazo.

Tumores del SNC pediátricos y REM-FEB (5 6, 24, 37, 38, 62)

Los tumores del SNC representan aproximadamente el 20% de todos los CP, el segundo grupo más numeroso de neoplasias infantiles por detrás de la LA. Están formados por distintos subtipos histológicos, siendo los más importantes los siguientes: astrocitomas (alrededor del 40-50 %), tumores neuroectodérmicos primitivos /meduloblastomas (aproximadamente el 25%), ependimomas (un 10 %), otros gliomas (un 10 %) y otros tumores especificados y no especificados (entre el 8 - 13 %).

En 1979, Wertheimer y Leeper (24), describieron por primera vez que los niños que residían en domicilios con elevados códigos de corrientes eléctricas tenían 2.4 veces mayor riesgo de morir de cáncer del SNC. Sin embargo, a diferencia de las LA, posteriormente no se han efectuado los trabajos necesarios para analizar mejor dicha asociación. Diversos trabajos y autores han descrito los tumores del SNC separadamente como grupo diagnóstico junto con otros tumores, incluyendo las LA, mientras que otros han investigado únicamente los tumores del SNC. Sin embargo, ninguno de los estudios tiene una casuística suficiente para subdividir los tumores del SNC en los subgrupos de diagnóstico biológicamente diferentes. Las metodologías utilizadas han sido diferentes y, por todo ello, el informe del National Radiological Protection Board de Gran Bretaña (34), en el 2001 concluye que no existe evidencia de una asociación entre tumores del SNC y REM-FEB.

Finalmente, diremos que al ser tumores menos frecuentes que las LA, no se ha podido realizar ningún metanálisis y que, por los datos y conocimientos actuales, los resultados son inadecuados, y que la base para avanzar en la evidencia científica debe ser ampliada.

6. 2. SITUACIÓN ACTUAL DE LA INVESTIGACIÓN CIENTÍFICA SOBRE LA HIPOTÉTICA CAUSALIDAD ENTRE REM-FEB Y LA (6, 34, 47, 48, 49, 58, 60, 61, 63)

La ausencia de un mecanismo biológico claramente dilucidado, consistente y reproducible de la interacción de los campos magnéticos de las REM-FEB con los sistemas orgánicos experimentales, impide que los estudios epidemiológicos puedan focalizar sobre unos determinados efectos biológicos, dificultando la interpretación de los resultados.

Basados en principios físicos conocidos y en modelos biológicos simplistas, se argumenta que las magnitudes de los campos magnéticos de 0.3 - 0.4 µT son inferiores a los niveles que pueden interactuar con las células y los tejidos orgánicos/corporales, siendo por tanto, biológicamente poco convincentes.

Recientemente, diversos autores postulan la hipótesis basada en la exposición a corrientes de contacto como un mecanismo para superar el argumento de la escasa plausibilidad biológica. Existe un circuito abierto de voltaje entre las superficies de aplicación o instalación de conducción, y si una persona contacta con esta superficie, un mínimo flujo de corriente penetra en el cuerpo humano. La médula ósea de los niños está expuesta a los flujos de corriente eléctrica al contactar su superficie cutánea con elementos de la instalación de tuberías de agua en las cocinas, y especialmente en los baños y en las corrientes de agua doméstica, en las cuales se generan pequeñas diferencias de voltaje como resultado de las derivaciones de los mandos básicos de las instalaciones eléctricas, las tomas de seguridad a tierra y las cañerías de agua.

Esta hipótesis está basada en: a) los cálculos que demuestran una alta correlación entre los campos residenciales magnéticos y los circuitos abiertos de voltaje; b) los modelos dosimétricos sugieren que corrientes de contacto muy pequeñas producen dosis de voltaje en la médula ósea de los niños muy superiores a la producida por exposición residencial a campos magnéticos altos; c) las características anatómico-morfológicas y fisiológicas peculiares de la médula ósea de la época pediátrica permiten exposiciones del tejido hematopoyético centenares de veces superiores al mínimo necesario para desarrollar efectos biológicos convincentes; y d) los hábitos higiénicos, y especialmente de la frecuencia de contactos con el agua del baño en los primeros años de vida, refuerzan las posibilidades reales de exposición.

Otra hipótesis que busca un mecanismo biológico subyacente en la potencial conexión entre REM-FEB y LA infantil es la desregulación de los niveles normales de melatonina y, al mismo tiempo, la asociación con el riesgo de LA linfoblástica. Está basada en la observación de que en algunos estudios en adultos, la exposición crónica a REM-FEB reduce y/o altera la producción nocturna de melatonina. En un estudio poblacional de casos y controles efectuado en Alemania (58), se documenta una asociación estadísticamente significativa (OR = 3.21, IC 95% de 1.33 - 7.80) entre LA infantil y exposición a REM-FEB nocturnas superiores o iguales a 0.2 µT. La melatonina, hormona segregada por la glándula pituitaria, además de intervenir en la regulación del sueño/vigilia, actúa como eliminador de los radicales libres y antioxidante. Teóricamente, estos efectos protegen el sistema hematopoyético humano del daño oxidativo celular, dificultando la teórica transformación leucémica.

La carcinogénesis, conceptualmente, se divide en cuatro fases sucesivas: iniciación tumoral, promoción tumoral, conversión maligna y progresión maligna. La iniciación tumoral es el resultado genético irreversible ocasionado por los agentes cancerígenos físicos, químicos y biológicos. La promoción tumoral engloba la expansión clonal selectiva de las células iniciadas. La conversión maligna es la transformación de una célula preneoplásica en una célula que ya expresa el genotipo maligno. Finalmente, la progresión tumoral comprende la expresión del genotipo y el fenotipo maligno con tendencia a adquirir mayor agresividad biológica (infiltración y destrucción de tejidos vecinos y aparición de metástasis a distancia).

Aunque algunos autores documentan algunos efectos mutagénicos en cultivos celulares sometidos a REM-FEB, la mayoría de estudios descartan dichos efectos. Por esta razón, y en base a los conocimientos científicos actuales, probablemente la REM-FEB no actúa como iniciadora tumoral, pero no se descarta el posible efecto de promotor tumoral. Para ser considerada como un iniciador tumoral debería de producir alteraciones/mutaciones en la estructura del ADN cromosómico de forma irreversible y poder ser reproducidas en cultivos celulares y en animales de experimentación. Pero los agentes considerados como promotores tumorales, generalmente, no son mutagénicos, ni únicamente carcinógenos, y a menudo, generan sus efectos biológicos sin necesitar alteración biológica. Los promotores tumorales se caracterizan por su capacidad de reducir los periodos de latencia para la formación tumoral después de la exposición tisular a un agente iniciador tumoral o cancerígeno.

La probable iniciación intrauterina está en consonancia con la mayor vulnerabilidad fetal a los agentes cancerígenos y a la teoría de la doble acción o secuenciación, en la cual, para el desarrollo de la LA es necesaria la acción de dos pasos o secuencias. La primera puede ocurrir intraútero o en los primeros meses de vida, generando mutaciones cromosómicas típicas en algunas variedades de LA infantil, ya presente en el momento del nacimiento. Estos casos serían niños genéticamente susceptibles a la LA y que precisarían de la actuación de un segundo suceso, hipotéticamente los efectos de la REM-FEB, para desarrollar la LA. El segundo paso puede ocurrir también intraútero y explicar los casos de LA presentes en el nacimiento, pero en la mayoría de los casos actuaría en los primeros meses/años de vida postnatal.

6. 3. EFECTOS NO TUMORALES EN LA SALUD PEDIÁTRICA (9, 40, 41, 42, 43)

 Las características de las exposiciones estudiadas y de los tipos específicos de resultados hacen difícil obtener conclusiones válidas de los datos obtenidos. En situaciones en donde la exposición es ubicua, a bajos niveles, y donde los altos niveles son rarísimos, se necesita englobar grupos poblacionales numerosísimos para que los resultados tengan suficiente poder estadístico. Normalmente, los métodos utilizados para valorar la exposición en grandes casuísticas son toscos y  están poco elaborados, ya que los más refinados y sofisticados suponen costes económicos muy elevados. Ello conduce a errores en la clasificación de los grupos expuestos y a diluir la estimación de los efectos en caso de existir una asociación. Otra complicación adicional es la ausencia de un mecanismo biológico conocido, y, por tanto, el desconocimiento de qué aspecto de la exposición debe ser biológicamente relevante.

Además de la asociación entre REM-FEB y CP, otro foco de atención ha sido la relación con el desarrollo infantil centrado en el periodo prenatal, o sea, durante la gestación o fase fetal. Se han analizado los hipotéticos efectos sobre el aborto espontáneo, malformaciones congénitas, retardo del crecimiento intrauterino, bajo peso en el nacimiento, muerte fetal y frecuencia del género sexual en el nacimiento. Los estudios más antiguos se centraron en la exposición a pantallas o monitores, y los más recientes a mantas y otros aplicadores eléctricos para calentar las camas y otros tipos de exposiciones residenciales.

Respecto al uso de pantallas o monitores, un estudio efectuado en EEUU (40) no encontró un mayor riesgo de aborto espontáneo en mujeres expuestas, mientras que en otro realizado en Finlandia (41), si que se demostró un mayor riesgo estadísticamente significativo con un OR = 3.4 (IC 95% = 1.4 - 8.6) con exposiciones basales superiores a 0.24 µT, y puntuales superiores a 0.9 µT. Las exposiciones a mantas eléctricas y calentadores de camas acuáticos no parecen incrementar el riesgo de abortos ni otros problemas en el feto.

Entre las exposiciones residenciales, dos estudios (42, 43) que utilizaban medidas personales de exposición a REM-FEB de 24 horas, encontraron un riesgo de aborto espontáneo 2 veces mayor en exposiciones superiores a 1.6 µT y a 2.3 µT, respectivamente. Otros estudios que utilizaban distancias de las LEAV y códigos de corriente no obtuvieron ningún incremento de aborto espontáneo entre las mujeres expuestas.

Resumiendo, podemos decir que por los datos y conocimientos actuales es imposible concluir que la exposición a REM-FEB no produzca ningún efecto en el resultado del embarazo.

Diferentes tipos de síntomas, especialmente neurológicos en relación a las REM-FEB han sido descritos en adultos (hipersensibilidad eléctrica) (46), pero los estudios científicos no han confirmado que estos síntomas sean causados por los campos electromagnéticos. Además, se han realizado en adultos estudios de la función neurocognitiva en relación con estas exposiciones con resultados variables. En la población pediátrica no se han descrito síntomas similares ni alteraciones funcionales cognitivas.

Tampoco conocemos nada de los potenciales efectos adversos que aparecerán en la época adulta y que están relacionados o asociados a las exposiciones pediátricas a las REM-FEB. Teóricamente, además de la mayor vulnerabilidad infantil, las exposiciones en las primeras épocas de vida incrementan los periodos de actuación, y los efectos a largo plazo son difíciles de detectar, sobretodo en enfermedades prevalecientes en la época adulta, como las enfermedades cancerosas y las neurodegenerativas (54).

6. 4. CIENCIA I CONSCIENCIA: LEGISLACIÓN MEDIOAMBIENTAL Y SALUD PEDIÁTRICA

6. 4. 1. Un mundo y una legislación a la medida de los adultos (5, 7, 10, 12, 13, 52, 53, 55)

 Biológicamente, las células humanas necesitan para su ciclo vital (nacer, crecer, diferenciarse, dividirse, relacionarse) y para desarrollar sus funciones biológicas, corrientes bioeléctricas de iones y moléculas con distintas cargas eléctricas. La representación irrefutable de su existencia y necesidad vital queda gráficamente ilustrada en los electrocardiogramas, encefalogramas, etc. Las curvas normales de estos electrogramas se transforman en planas cuando las células se mueren.

La exposición a la REM-FEB genera corrientes y campos eléctricos y magnéticos dentro del organismo. Las normas de protección a la exposición se basan en evitar los riesgos para la salud que resultan de las interferencias o interacciones con los tejidos nerviosos eléctricamente excitables, particularmente el SNC. Las recomendaciones acutales en exposiciones ocupacionales están basadas en no superar, en el SNC, corrientes inducidas de 10 mA.m-2, que se aproximan a campos eléctricos tisulares en el SNC de aproximadamente 100 mV.m-1. Las normas de exposición pública incorporan un factor de seguridad adicional, reduciendo por un factor de 5 y resultando una cifras de 2 mA.m-2 (20 mV.m-1). Estas restricciones están ligadas a cálculos dosimétricos, basados en modelos anatómicos humanos reales, y a medidas de las propiedades bioeléctricas en tejidos humanos. Por todo ello, la exposición al público general, que corresponde a los niveles de referencia comentados para los campos eléctricos y magnéticos de FEB, es de 5KV/m y de 100 µT, respectivamente.

Cabe destacar que todos los estudios pormenorizados de cálculo y medidas de seguridad se han realizado en adultos, pero no en niños ni en mujeres embarazadas.
Además de la especial vulnerabilidad fetal e infantil a los contaminantes medioambientales, comentada en el apartado específico, los adultos expuestos a los campos electromagnéticos tienen mayores fuerzas de campos eléctricos internos y de densidad de la corriente que los niños debido a las diferencias de tamaño y forma de los órganos y tejidos corporales. Las distribuciones internas son también diferentes. Durante el embarazo, la magnitud y distribución de los campos eléctricos inducidos y las corrientes de la madre pueden ser diferentes a causa de los cambios en la forma corporal, y no han sido estudiados en el embrión/feto. Todos estos factores, junto con las diferencias en las propiedades bioeléctricas, así como la vulnerabilidad y desarrollo madurativo funcional y anatómico de los periodos fetales e infantiles, deben ser conocidos para que las normas de prevención/protección sean efectivas, justas y convincentes.

La adopción de decisiones políticas y jurídicas para defender la salud ante las exposiciones ambientales a bajas dosis en general, y a la protección de la población infantil de las REM-FEB en particular, no son fáciles. Comportan una gran complejidad y dificultad, y al mismo tiempo, una enorme responsabilidad y valentía. La inmensa mayoría de los poderes públicos, adoptan la legalidad vigente, basada normalmente en las recomendaciones de los organismos científicos consultivos, emanadas de evidencias científicas muy contrastadas para la población adulta, pero no en la infantil.

En las situaciones sanitarias tradicionales estables, estas recomendaciones y formulaciones políticas son efectivas para garantizar la salud pública en general. Pero, en situaciones emergentes que:

a) a menudo suelen ser cambiantes

b) en las que hay mucha dudas, interrogantes y desconocimiento de los efectos adversos a medio-largo plazo

c) presentan patologías asociadas graves, y a veces irreversibles

d) afectan a los segmentos poblacionales más vulnerables,

se deben buscar alternativas más allá de la ciencia estricta.

Los científicos están instruidos, formados y capacitados para analizar y estudiar la consistencia y el grado de evidencia entre una exposición ambiental y un efecto adverso en la salud, pero están incómodos y fuera de lugar en las decisiones de las opciones a seguir.

La valoración de la evidencia científica es insuficiente, siendo necesario combinarla con criterios emanados de otros conceptos sociales, como la relación coste-beneficio, la aceptación o no del riesgo, así como las preferencias y costumbres culturales. En cada nivel existe una gran diversidad de opiniones y de intereses que generan coacciones y conflictos.

Ante la evidencia científica del hecho de que la exposición a la REM-FEB se asocia a un mayor riesgo de desarrollar LA infantiles, en el 2002, la IARC (máximo organismo científico consultivo) catalogó las REM-FEB como posiblemente carcinogénicos para los humanos, limitada a las LA infantiles. Pero esta definición es insuficiente para proporcionar guías de actuación y tomas de decisión, quedando abiertas muchas cuestiones como:

¿Qué medidas preventivas son necesarias?

¿Qué medidas están justificadas?

¿Hay medidas de prevención?

¿Cuál es la mejor ruta para proteger la salud infantil?

Etc.

Tradicionalmente, la evaluación del riesgo era considerada el puente entre la ciencia y la adopción de políticas concretas a seguir. Está formada por una metodología consolidada, donde se combina la fuerza  de asociación causal entre exposición-enfermedad con la información de la frecuencia e intensidad de la exposición, para determinar el riesgo individual en una población diana. Pero cuando:

1) los resultados en la salud son difíciles de evaluar y cuantificar

2) las actuaciones afectan, no sólo a niveles directos de exposición, sino que se deben controlar actividades complejas que generan múltiples exposiciones, además del riesgo concreto

3) la evaluación del riesgo es sólo un efecto adverso en la salud, mientras que los factores protectores o beneficiosos son muy amplios, parcialmente desconocidos y de difícil estudio

4) cuando los periodos de latencia, entre el riesgo y los efectos adversos, son a largo plazo (años y décadas más tarde), los beneficios para la salud, generados por la reducción y/o eliminación del riesgo, están muy diluidos,

las decisiones basada en la evaluación del riesgo son parciales y poco significativas. Por tanto, hay que ir más allá en la típica política habitual basada en la evaluación del riesgo, sobre todos si tenemos en cuenta a subgrupos poblacionales especialmente vulnerables que padecen una cuota desproporcionada en la carga de enfermedad asociada a una exposición ambiental concreta.

Con la intención de ir más allá de la típica evaluación del riesgo, cabe destacar la política comunitaria de la UE, en la cual, el artículo 152 del Tratado de Amsterdam recomienda políticas, en todos los sectores, orientadas a conseguir el mayor nivel de protección de la salud humana y a estar integradas en los niveles y esferas más superiores. En el caso concreto de las REM-FEB y la LA infantil, insta a ultrapasar los aspectos contenidos en los determinantes ambientales en la salud (radiaciones, aire, etc.), y alcanzar sectores más globales de las actividades humanas y sociales como la energía, las comunicaciones, el transporte, la industria, etc.

Esta forma de entender los problemas sanitarios, refleja la necesidad de considerar la enorme complejidad subyacente. Se trata de hacer el mejor uso posible de la evidencia científica disponible mientras se integra y se reconoce el importante papel de los valores sociales y culturales de las percepciones y preferencias de la gente. Permite que estas consideraciones tengan un peso evidente en la toma de decisiones, en lugar de despreciarlas por considerarlas de importancia secundaria, o desestimarlas como no científicas.

También conviene destacar que con estas premisas, la región Europea de la OMS está construyendo un proceso de consenso en las últimas dos décadas. Cada cinco años organiza una Conferencia Ministerial de Medio Ambiente y Sanidad, con la participación de los ministros y delegaciones de Sanidad y Medio Ambiente de los 52 países miembros. La última conferencia realizada en Budapest, en junio del 2004, se denominó “El futuro de nuestros niños”. Uno de los resultados más importantes fue la aprobación y constitución de un Plan de Acción para Europa de Salud Medioambiental Pediátrica [(Children Environment and Health Action Plan for Europe (CEHAPE)]. En uno de sus puntos específicos insta a reducir la exposición a los campos electromagnéticos. La Declaración Ministerial Final reconoce la necesidad de combinar las acciones preventivas con medidas precautorias en áreas donde la evidencia actual es escasa y las inseguridades enormes, y donde las consecuencias de las exposiciones, hoy imprevisibles, pueden ser graves, e incluso, irreversibles.

6. 4. 2. Principio de Precaución o Cautela (53, 56, 57)

 Por el desconocimiento actual de los efectos a medio y largo plazo de muchos contaminantes ambientales, específicamente a bajas dosis, por razones éticas, deontológicas, y por las dificultades y limitaciones en la interpretación exacta de las enfermedades multifactoriales en los estudios epidemiológicos humanos, es deseable que los investigadores, y las instituciones científicas y legislativas, tengan siempre presentes dos principios fundamentales. El primero, es inherente a los investigadores biosanitarios, y el segundo, extensible a políticos, jueces y grupos profesionales con capacidades de decisión social. El primero, consiste en los cuatro pasos sucesivos para la evaluación del riesgo de un determinado contaminante o agresor MA: a) identificación de la amenaza (entendida como la medida de la capacidad intrínseca y extrínseca de un agresor para ocasionar daño); b) evaluación de la dosis o respuesta (la dosis es la cantidad de agresión administrada a un ecosistema, organismo o persona); c) apreciación de la exposición, en función de la cantidad o duración de la acción del agente agresor; y d) caracterización del riesgo. El segundo principio fundamental, consiste en la aplicación del “principio de precaución o cautela”: “siempre que haya alguna posibilidad razonable de que una actividad tecnológica/industrial pueda lesionar la salud pública, rápidamente se han de instaurar las acciones necesarias de protección individual/colectiva, mucho antes de establecer científicamente la relación causa/efecto. En todos los casos, cualquier contaminante MA ha de reducirse al nivel más bajo deseado en una situación concreta y particular”.

Este viejo principio de la sabiduría popular, fue rehabilitado por el gobierno alemán en la década de los 80, y posteriormente asumido por la OMS, la ONU y la UE. Consiste, básicamente, en minimizar, y si es posible, eliminar los riesgos MA mediante la anticipación de los posibles peligros. Para cada caso concreto, se debe estudiar, analizar y utilizar las alternativas tecnológicamente factibles, económicamente viables y legalmente realizables.

Reformula una de las máximas de la Medicina Hipocrática primun non nocere, que continua la filosofía kantiana y se integra dentro del concepto más amplio del Desarrollo Sostenible. Uno de los puntos finales de la Declaración de la Conferencia de la Tierra de Río de Janeiro dice: “Cuando existen amenazas de daños serios e irreversibles, la falta de certidumbre científica completa, no se debe de utilizar como un argumento para posponer medidas coste-efectivas para prevenir la degradación ambiental”.

La aplicación del Principio de Precaución es vital para proteger la salud humana, y especialmente la población infantil, implicando e integrando a todos los sectores sociales y profesionales pertinentes. No es una tarea fácil ni sencilla, pero su correcta aplicación genera satisfacciones impagables en superar retos y dificultades en beneficio de las actuales y futuras generaciones.

La identificación, adopción, promoción y desarrollo de políticas legislativas y ejecutivas, a nivel internacional, nacional, regional y local, aplicando el Principio de Precaución, beneficiarán directamente a la salud humana e infantil, pero también, al medio ambiente y al progreso económico.

Las autoridades políticas de la Generalitat Valenciana y del Ayuntamiento de Valencia, así como los estamentos jurídicos pertinentes, tienen ahora la oportunidad histórica de aplicar el Principio de Precaución ante la puesta en marcha de la Subestación Transformadora Eléctrica de Patraix. Con la necesaria participación ciudadana de los barrios afectados, así como la de la empresa promotora, tiene la obligación de encontrar alternativas necesarias para que en todas las residencias domésticas del barrio de Patraix y adyacentes, no existan exposiciones a radiaciones electromagnéticas superiores a 0.1 µT. La salud de los niños actuales, y la de las generaciones futuras, nos lo agradecerá. Es un derecho de Justicia Medioambiental, de los que no tienen voz, ni voto ni abogado de oficio. Como hemos comentado en la introducción:

“Si nosotros no lo hacemos,

¿quién lo hará?

Si ahora no, 

¿cuándo se hará?

Es nuestro reto, nuestro deber y nuestra obligación

La respuesta y las soluciones están en manos de los políticos y los jueces” 

“La ciencia sin consciencia, es pseudoprogreso. Las decisiones políticas sin la participación activa de los sectores sociales implicados, es pseudodemocracia.” (nuevo proverbio popular valenciano de Algemesí, La Ribera Alta).

CONCLUSIONES

1st. La Salud Medioambiental constituye uno de los principales retos sanitarios del siglo XXI

2nd. La población pediátrica es especialmente vulnerable a los efectos adversos de los contaminantes medioambientales físicos, químicos, biológicos y sociales.

3rd. El cáncer pediátrico, como todas las enfermedades, es el resultado final de una combinación del determinante constitucional y medioambiental.

4th. Cada determinante está constituido por múltiples factores de riesgo, siendo la mayoría desconocidos.

5th. Las leucemias agudas, con una incidencia anual de aproximadamente 4 casos por cada 100.000 niños menores de 14 años, son, con la tercera parte de los cánceres pediátricos, la variedad más frecuente.

6th. La radiación electromagnética de frecuencias extremadamente bajas, constituye un contaminante físico ambiental.

7th. Este tipo de radiación, generada por las instalaciones que producen, transportan, transforman, depositan y aplican la energía eléctrica, es omnipresente en el mundo industrializado.

8th. La gran mayoría (más del 95%) de las residencias de los países industrializados están expuestas a densidades magnéticas medias producidas por la energía eléctrica de menos de 0.1 µT.

9th. La exposición media residencial a densidades de campo magnéticas superiores o iguales 0.3 - 0.4 µT están asociadas a un incremento del riesgo de desarrollar leucemia aguda infantil: acumulativamente, el riesgo de desarrollar una leucemia aguda es aproximadamente de 1 por cada 1000 niños.

10th. A pesar de las limitaciones de los estudios epidemiológicos, la comunidad científica internacional acepta que el aumento del riesgo oscila entre el 70% - 100% respecto al esperado con exposiciones menores de 0.1 µT.

11st. El desconocimiento de los mecanismos biológicos exactos y la falta de reproducibilidad en animales de experimentación, constituyen unas barreras para que la asociación entre la exposición crónica a densidades inferiores o iguales a 0.3 - 0.4 µT y el incremento de las leucemias agudas infantiles sea aceptada como causal.

12nd. La Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer, cataloga a las REM-FEB (Radiaciones Electromagnéticas generadas por Frecuencias Extremadamente Bajas) como posible cancerígeno humano, limitado a las leucemias agudas infantiles.

13rd. Habitamos en un mundo físicamente construido por los adultos y funcionalmente diseñado para los adultos. De la carga global de enfermedades atribuidas a factores ambientales, el 40% recae en menores de 5 años, que sólo constituyen, como mucho, el 10% de la población.

14th. La Organización de las Naciones Unidas, la Organización Mundial de la Salud y la Unión Europea, son las principales impulsoras de la incorporación de todos los procesos tecnológico- industriales dentro del marco preventivo del Principio de Precaución o Cautela.

15th. En dicho marco, todas las decisiones políticas y legales han de basarse, no sólo en razones científicas puras, sino también, con igual o mayor peso, en razones éticas, emocionales y sociales.

16th. Se debe proteger y promocionar la salud medioambiental humana, prestando especial atención a los grupos de edad poblacionales más vulnerables, en particular los periodos fetal e infantojuvenil.

17th. Se debe aplicar el Principio de Precaución ante las exposiciones a riesgos ambientales donde la evidencia científica está muy limitada, los desconocimientos son muy amplios y los efectos a medio-largo plazo graves e irreversibles.

18th. El límite de seguridad de la densidad magnética para las personas adultas, establecido en 100 µT, es completamente inadecuado para garantir plenamente la salud infantil.

19th. Las autoridades político-sanitarias y jurídicas han de garantizar que en todas las viviendas del barrio de Patraix y adyacentes, la exposición media a las radiaciones electromagnéticas sean inferiores a 0.1 µT.

20th. Existen alternativas tecnológicamente factibles, económicamente viables y legalmente posibles para que la población infantil del barrio de Patraix y adyacentes no padezca una situación de injusticia medioambiental.

8. TABLAS Y FIGURAS

TABLA I.  International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection (ICNIRP). Pautas de exposición y algunas fuentes emisoras
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TABLA III. CAMPO MAGNÉTICO ((T)
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TABLA IV. – VALORES DE CAMPOS MAGNÉTICOS DE APARATOS DOMÉSTICOS SEGÚN LA DISTANCIA ((T) 
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TABLA V. Principales factores de riesgo para las LA infantiles

1) Constitucionales:

a) Sexo: 30 % mayor en ♂ que en ♀

b) Edad: máxima frecuencia entre los 2 – 5 años

c) Raza: la blanca duplica la negra

d) Estado socioeconómico: mayor riesgo en capas socioeconómicas más altas

e) Peso nacimiento: mayor riesgo en peso nacimiento (PN) ( 4.000 gr.

f) Abortos: mayor riesgo en antecedentes maternos de abortos previos

g) Edad materna: mayor riesgo en madres ( 35 años

h) Síndromes genéticos: S. Down, Neurofibromatosis, S. Shwachman, S. Bloom, Ataxia-Telangiectasia, Anemia de Fanconi, S. Klinefelter, S. Kostmann, S. Wiskott-Aldrich, S. Poland, S. Turner, S. Li-Fraumeni, S. Werner, S. Retinoblastoma familiar, S. Trisomía G, S. Blackfan-Diamond, Agammaglobulinemia congénita ligada al cromosoma X, Immunodeficiencia variable y Deficiencia d’IgA)

2) Medioambientales:

a) Radiación ionizante pre i postnatal

b) Radiación electro-magnética de frecuencia extremadamente baja.

c) Tabaquismo prenatal

d) Dieta materna prenatal

e) Alcohol materno gestacional

f) Cloranfenicol postnatal

g) Infecciones víricas postnatales

h) Ocupaciones parentales: emisiones vehículos de motor, pesticidas, industria caucho, hidrocarburos policíclicos aromáticos, pinturas y solventes)

i) Drogas quimioterápicas: epipodofilotoxinas y antraciclinas

3) Factores preventivos:

a) Lactancia materna exclusiva prolongada
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FIGURA 1. REPRESENTACIÓN GRÁFICA DE LES REM
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FIGURA 2. DIAGRAMA DE LAS REM
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