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Resumen 

Contexto— El drástico aumento del uso de teléfonos celulares ha generado preocupación por 
los posibles efectos negativos de las señales de radiofrecuencia emitidas al cerebro. Sin embargo
, no está claro si la exposición aguda a los teléfonos celulares afecta al cerebro humano. 

Objetivo— Evaluar si la exposición aguda a teléfonos móviles afecta al metabolismo
de la glucosa cerebral, un marcador de la actividad cerebral. 

Diseño, ámbito y participantes— Estudio cruzado aleatorizado realizado entre el 1 de enero y el 31 de diciembre
de 2009 en un único laboratorio de EE. UU. con 47 participantes sanos reclutados de la comunidad. Se colocaron 
teléfonos móviles en los oídos izquierdo y derecho, y se utilizó tomografía por emisión de positrones con inyección
de ( 18 F)fluorodesoxiglucosa para medir el metabolismo de la glucosa cerebral dos veces: una con el teléfono móvil
derecho activado (sonido silenciado) durante 50 minutos (condición "encendido") y otra con ambos teléfonos mó-
viles desactivados (condición "apagado"). Se utilizó el mapeo paramétrico estadístico para comparar el metabolis-
mo entre las condiciones de encendido y apagado mediante pruebas t tde la t de Student pareadas, y se emplea-
ron correlaciones lineales de Pearson para verificar la asociación del metabolismo y el valor estimado 
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amplitud de las ondas electromagnéticas moduladas por radiofrecuencia emitidas por el teléfono móvil. Se considera-
ron significativos los cúmulos con al menos 1000 vóxeles (volumen >8 cm 3 ) y P < 0,05 (corregido para comparaciones 
múltiples). 

Medida Principal de Resultado— Metabolismo de la glucosa cerebral, calculado como metabolismo absoluto (µmol/1
00 g por minuto) y como metabolismo normalizado (región/cerebro completo). 

Resultados— El metabolismo cerebral global no difirió entre las condiciones de encendido y apagado. Por el contrario
, el metabolismo en la región más cercana a la antena (corteza orbitofrontal y polo temporal) fue significativamente
mayor en las condiciones de encendido que en las de apagado (35,7 frente a 33,3 µmol/100 g por minuto; diferencia 
media, 2,4 [intervalo de confianza del 95%, 0,67–4,2]; P = 0,004). Los aumentos se correlacionaron significativamente 
con las amplitudes estimadas del campo electromagnético, tanto para el metabolismo absoluto ( R = 0,95, P < 0,001)

como para el metabolismo normalizado ( R = 0,89; P < 0,001).

Conclusiones— En participantes sanos, la exposición de 50 minutos a un teléfono móvil se asoció con un aumento 
del metabolismo de la glucosa cerebral en la región más cercana a la antena, en comparación con la ausencia de ex-
posición. Este hallazgo es de significación clínica desconocida. 

El drástico aumento mundial en el uso de teléfonos móviles ha suscitado inquietudes sobre los posibles 
efectos nocivos de la exposición a campos electromagnéticos modulados por radiofrecuencia (RF-EMF). 
Los potenciales efectos carcinogénicos de las emisiones de RF-EMF de los teléfonos móviles han sido motivo 
de especial preocupación. Sin embargo, los estudios epidemiológicos sobre la asociación entre el uso de 
teléfonos móviles y la prevalencia de tumores cerebrales han sido inconsistentes (algunos estudios mos-
traron un mayor riesgo, pero no todos), y la cuestión sigue sin resolverse. 1

Los RF-EMF emitidos por los teléfonos móviles se absorben en el cerebro 2 dentro de un rango que podría
influir en la actividad neuronal. 3 Aunque la intensidad de los RF-EMF es muy baja, las frecuencias de oscilación
se corresponden con algunas de las frecuencias de oscilación registradas en el tejido neuronal y podrían
interferir con la actividad neuronal. 4 También se han invocado efectos térmicos de los RF-EMF como un me-
canismo que podría afectar a la actividad neuronal, aunque los cambios de temperatura producidos por la
tecnología actual de los teléfonos móviles probablemente sean mínimos. 5 Los estudios realizados en hu-
manos para investigar los efectos de la exposición a RF-EMF de los teléfonos móviles han arrojado resul-
tados variables. 6 Por ejemplo, los estudios de imagen que utilizaron la tomografía por emisión de posi-
trones (PET) para medir los cambios en el flujo sanguíneo cerebral (FSC) con la exposición a RF-EMF de los 
teléfonos móviles han notificado aumentos, 7,8 disminuciones y aumentos, 9,10 o ningún cambio 11 en el FSC.

Las discrepancias entre estos estudios de imagen probablemente reflejen sus tamaños de muestra relativa-
mente pequeños (9–14 participantes). y el potencial factor de confusión de las mediciones del FSC que re-
flejan señales vasculares en lugar de neuronales. 12–14 Esto resalta la necesidad de estudios que documenten
si los CEM-RF derivados del uso de teléfonos móviles afectan a la función cerebral en humanos. 

El objetivo de este estudio fue evaluar si la exposición aguda a teléfonos móviles afectaba a la actividad re-
gional del cerebro humano. Para este propósito, evaluamos los efectos de exposiciones agudas a teléfonos 
móviles sobre el metabolismo de la glucosa cerebral en participantes sanos (N = 47), medido mediante PET 
con inyección de ( 18 F)fluorodesoxiglucosa ( 18 FDG). La actividad metabólica de la glucosa cerebral es un 
marcador más proximal de la actividad neuronal que las mediciones del FSC, que reflejan componentes vascu-
lares y neuronales. 15 Además, dado que las mediciones metabólicas de la glucosa cerebral obtenidas con 18

FDG reflejan la actividad cerebral promediada que ocurre durante un período de 30 minutos, 16 este método
permitió la evaluación de los efectos acumulativos de la exposición a teléfonos móviles sobre el metabolismo 
cerebral en reposo. Dado que la exposición a CEM-RF de los teléfonos móviles está bien localizada y es mayor 
en las regiones cerebrales más cercanas a la antena, 2 hipotetizamos que los efectos sobre el metabolismo
cerebral serían más pronunciados en las regiones cerebrales inferiores y anteriores, las regiones que esta-
rían expuestas a la mayor amplitud de CEM-RF para el modelo de teléfono móvil utilizado en este estudio. 
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MÉTODOS 

Participantes 

El estudio se llevó a cabo en el Laboratorio Nacional de Brookhaven desde el 1 de enero de 2009 hasta el 31

 de diciembre de 2009, y fue aprobado por el comité de revisión institucional local (Comité de Investiga-
ción con Sujetos Humanos, Universidad de Stony Brook). Se reclutó a 48 participantes sanos mediante 
anuncios en periódicos locales, y se les examinó para descartar la presencia de enfermedades médicas, 
psiquiátricas o neurológicas. Se prestó especial atención a asegurar que los participantes no abusa-
ran de sustancias adictivas (incluidos el alcohol y la nicotina), y se realizaron estudios de toxicología en 
orina antes de las sesiones de imagen para confirmar la ausencia de consumo de drogas psi-
coactivas. Por razones técnicas, no se pudieron utilizar los datos de uno de los participantes (véase más 
adelante). La Tabla 1 muestra las características demográficas y los historiales de uso de teléfonos
móviles de los 47 participantes cuyos datos se utilizaron en el análisis. Cada participante recibió $25

0 por su participación en el estudio (200 $ por las exploraciones PET [100 $ por exploración] más 50 $ por
la exploración física y el trabajo de laboratorio). Todos los participantes otorgaron su consentimiento
informado por escrito tras recibir una descripción completa del estudio. 

Condiciones experimentales 

Todos los participantes se sometieron a 2 exploraciones en días distintos mediante PET con inyec-
ción de 18 FDG en condiciones de reposo. En ambas exploraciones se utilizaron 2 teléfonos móviles, 
uno colocado en el oído izquierdo y otro en el derecho, para evitar efectos de confusión derivados 
de la expectativa de una señal del lado del cerebro en el que se ubicaba el teléfono móvil. En uno 
de los días, ambos teléfonos móviles se desactivaron (condición “apagado”). En el otro día, el teléfono
móvil derecho estaba encendido (activado, pero silenciado para evitar confusiones por estimulación
auditiva) y el teléfono móvil izquierdo estaba apagado (condición “encendido”). En la condición de 
encendido, el teléfono móvil recibía una llamada (de un texto grabado), aunque el sonido estaba 
silenciado. El orden de las condiciones se asignó de forma aleatoria y los participantes desconocían
la condición. El tiempo medio entre el primer y el segundo estudio fue de 5 (DE, 3) días. 

En cada estudio se utilizaron dos teléfonos móviles Samsung, modelo SCH-U310, capaces de trans-
mitir en las bandas de frecuencia celular o de servicio de comunicaciones personales con modula-
ción de acceso múltiple por división de código. La tasa máxima de absorción específica (SAR) en la ca-
beza para este modelo de teléfono móvil es de 0.901 W/kg. Los teléfonos móviles se colocaron sobre
cada oreja, con los micrófonos dirigidos hacia la boca del participante, y se sujetaron a la cabeza 
con una protección que no interfería con la parte inferior del teléfono, donde se ubica la antena. La 
activación del teléfono móvil derecho se inició 20 minutos antes de la inyección de 18 FDG y se mantuvo
durante 30 minutos después, coincidiendo con el período de captación de 18 FDG.

Durante el período de 50 minutos, los participantes permanecieron sentados en una silla cómoda
, en una habitación tranquila, con luz tenue y con los ojos abiertos; una enfermera estuvo presente 
para asegurar que no los cerraran y evitar que se durmieran. 

Las emisiones de CEM-RF se registraron una vez antes de la llamada (ruido de fondo) y cada 5 mi-
nutos durante el período de estimulación para garantizar que la llamada no se interrumpiera. 
Esto se realizó con un analizador de espectro portátil (modelo FSH6; Rohde & Schwarz, Múnich, Ale-
mania) conectado a una antena direccional logarítmica periódica de banda ancha celular (modelo 3
04411; Wilson Electronics, St. George, Utah) apuntando a la cabeza desde una distancia de 3 pies. 
La banda de telefonía móvil estaba activa, con una frecuencia de 837.8 MHz. Esta frecuencia se mo-
nitorizó con un ancho de banda de resolución de 1 MHz. La activación del teléfono móvil durante 
el período experimental también se corroboró con los registros obtenidos de la compañía telefónica
. En el caso de un participante, la señal del teléfono móvil se interrumpió en el momento de la in-
yección de 18 FDG; los datos de este participante no se incluyeron en el análisis. 
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Exploración PET 

Como preparación para el estudio, se colocaron 2 catéteres venosos a los participantes: uno en la 
vena antecubital para la inyección del radiotrazador y el otro en una vena superficial en la superficie
dorsal de la mano para la toma de muestras de sangre arterializada. La arterialización se logró ca-
lentando la mano a 44 °C. Se inyectó 18 FDG a los participantes (148–222 MBq [para convertir a mili-
curios, dividir entre 37]) y se les pidió que se abstuvieran de moverse o hablar durante el período de
captación de 18 FDG de 30 minutos. Al final de las sesiones, se retiraron los teléfonos móviles y los 
participantes fueron colocados en el escáner PET como se describió anteriormente. 17

Se escaneó a los participantes con un tomógrafo de cuerpo entero (ECAT HR+; Siemens/CTI, Múnich
, Alemania), con una resolución de 4,6 × 4,6 × 4,2 mm 3 según las mediciones de los protocolos de 
la Asociación Nacional de Fabricantes Eléctricos. Las exploraciones de emisión comenzaron 35 mi-
nutos después de la 18 inyección de FDG y duraron 20 minutos. Las exploraciones de transmisión 
se realizaron simultáneamente. 

Campo de Radiofrecuencia 

La posición promedio de la antena en el espacio estereotáxico del Instituto Neurológico de Montreal
( r 0 ) ( r 0 = 21 [DE, 10] mm para x [de izquierda a derecha], 30 [DE, 11] mm para y [de anterior a pos-

terior], − 160 [DE, 7] mm para z [de superior a inferior]) se determinó para 21 participantes mediante 
fotografía ortogonal calibrada, que registró vistas ortogonales (frontal y lateral) de las posiciones 
del teléfono móvil en la cabeza del participante. Las posiciones de los ojos se utilizaron como puntos
de referencia para determinar r 0 con la ayuda de la plantilla cerebral estándar (ch2.nii) proporcio-
nada en MRI-cron (disponible en http://www.sph.sc.edu/comd/rorden/mricron/). La amplitud
relativa del campo eléctrico del teléfono móvil, E ( r ), en cada posición del cerebro, r , se cal-
culó en Interactive Data Language versión 6.0 (ITT Visual Information Solutions, Boulder, Colorado
) utilizando la aproximación de campo lejano, E ( r ) ~ ‖ r − r 0 ‖ − 3 , de un campo dipolar (Figura 1
).

Análisis de imagen 

Los datos se analizaron utilizando el mapeo paramétrico estadístico (SPM) en el paquete de mapeo 
SPM2 (Welcome Department of Cognitive Neurology, Londres, Reino Unido). 18 Los análisis SPM se 
realizaron tanto en las imágenes metabólicas absolutas como en las imágenes metabólicas normali-
zadas (con respecto al metabolismo cerebral global). Para este propósito, las imágenes se normalizaron
espacialmente utilizando la plantilla PET de SPM2 y un tamaño de vóxel de 2 mm 3 × 2 mm 3 × 2 mm 3 ,

y posteriormente se suavizaron con un kernel gaussiano isotrópico de 8 mm. Se utilizaron pruebas 
*t* pareadas por vóxel para evaluar los cambios regionales en el metabolismo de la glucosa. 

Dado que el campo eléctrico, *E*( *r* ), producido por el teléfono móvil disminuye rápidamente con 
la distancia a la antena, planteamos la hipótesis de que los efectos de los teléfonos móviles sobre el 
metabolismo de la glucosa se producirían en regiones cercanas a la antena, mientras que las regiones
alejadas de la antena no mostrarían ningún efecto. Por lo tanto, las correcciones para comparaciones
múltiples se restringieron a las regiones cerebrales en las que *E*( *r* ) era superior al 50 % del valor
máximo del campo, *E* 0 , en el cerebro ( *E* 0 /2 < *E*( *r* ) < *E* 0 ) (Figura 1). Así pues, se utilizó el 
método de Bonferroni con un volumen de búsqueda (*S* v ) de 201,3 cm 3 (*S* v = 25 161 vóxeles) 
para corregir los valores *P* a nivel de clúster por comparaciones múltiples en función del volumen
del clúster (*C* v ) (*P* corr = *P* × *S* v / *C* v ). Se consideraron significativos los cúmulos con al 
menos 1000 vóxeles (C v > 8 cm 3 ) y P < 0,05 (corregido para comparaciones múltiples). 

Se utilizó un modelo simple que asumía una relación lineal entre los incrementos en el metabolismo relacionados 

con el teléfono móvil (Δ 18 FDG; promedio entre los participantes) y E. Los valores pareados (Δ 18 FDG i , E i ) de todos 

los vóxeles que resultaron estadísticamente significativos en los análisis de la prueba *t* de SPM2 , al contrastar las 

condiciones de encendido *vs.* apagado dentro de S v , se ordenaron por E, se agruparon en grupos de 50 vóxeles y 

se promediaron. Estos cúmulos se trataron como independientes. El coeficiente de correlación lineal de Pearson 
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, R , se utilizó para evaluar la relación lineal entre Δ 18 FDG y E en Interactive Data Language versión 6
.0.

El cálculo del tamaño de la muestra se basó en nuestro estudio preliminar del efecto de los gradien-
tes de campo magnético de baja frecuencia en el metabolismo de la glucosa, 19 que demostró diferencias
metabólicas entre las condiciones de estimulación y simulación con un tamaño del efecto (relación 
entre la diferencia media y la desviación estándar agrupada) de entre 0,65 y 0,80. La diferencia mínima
importante en el metabolismo de la glucosa utilizada para determinar el tamaño de la muestra fue de
1 µmol/100 g por minuto. Para estos tamaños del efecto, con el fin de lograr una potencia de al menos
el 80% utilizando la prueba t tde muestras independientes con un nivel de significación de 0,05, se 
necesitaron al menos 40 participantes. 

RESULTADOS 

El metabolismo de la glucosa en todo el cerebro no mostró diferencias significativas entre las condiciones
. En la condición de apagado, correspondió a 41,2 µmol/100 g por minuto (intervalo de confianza [IC] del 95%

, 39,5–42,8) y, en la condición de encendido, a 41,7 µmol/100 g por minuto (IC del 95%, 40,1–43,3). No obstante,
se observaron efectos regionales significativos. Específicamente, las comparaciones SPM 14 de las medidas 
metabólicas absolutas revelaron incrementos significativos (35,7 frente a 33,3 µmol/100 g por minuto 
para las condiciones de encendido frente a apagado, respectivamente; diferencia media, 2,4 [IC del 95%, 0,67

–4,2]; P = 0,004) en una región que incluía la corteza orbitofrontal derecha (BA11/47) y la parte inferior del 
giro temporal superior derecho (BA 38) (Figura 2 y Tabla 2). Ninguna área mostró disminuciones.

Se obtuvieron resultados similares para el análisis SPM de las imágenes metabólicas normalizadas (
normalizadas al metabolismo de la glucosa cerebral global), que también mostró aumentos significa-
tivos (1,048 frente a 0,997 para las condiciones de encendido frente a apagado, respectivamente; dife-
rencia media, 0,051 [IC del 95%, 0,017–0,091]; P < .001) en una región que incluía la corteza orbitofrontal 
derecha y el giro temporal superior derecho (BA 38) (Figura 2).

El análisis de regresión entre los aumentos del metabolismo relacionados con el teléfono móvil (Δ 18 FDG

) y E reveló una correlación positiva significativa tanto para las medidas metabólicas absolutas ( R = 0,9

5, P < .001) como para las medidas metabólicas normalizadas ( R = 0,89, P < .001) (Figura 3). Esto indica 
que las regiones donde se esperaba una mayor absorción de CEM-RF debido a la exposición al teléfono
móvil fueron las que mostraron los mayores aumentos en el metabolismo de la glucosa. 

CONCLUSIONES 

Estos resultados proporcionan evidencia de que el cerebro humano es sensible a los efectos de los 
CEM-RF derivados de la exposición aguda a teléfonos móviles. Los hallazgos de un aumento del metabo-
lismo en las regiones más cercanas a la antena durante la exposición aguda a teléfonos móviles sugieren
que la absorción cerebral de CEM-RF puede aumentar la excitabilidad del tejido cerebral. Esta inter-
pretación se apoya en un informe que describe una mayor excitabilidad cortical ante pulsos cortos de
estimulación magnética transcraneal (1 ms) tras exposiciones de 40 minutos a CEM-RF. 20

Aunque aumentos en el FRC frontal durante la exposición aguda a teléfonos móviles ya habían sido noti-
ficados por dos laboratorios PET independientes, dichos aumentos no se produjeron en las regiones ce-
rebrales con las exposiciones a CEM-RF más elevadas. 7–10 Además, uno de estos estudios informó de 
disminuciones del FRC en la región con la exposición máxima a CEM-RF. 10 Estas discrepancias probable-
mente reflejan, entre otros factores, los métodos utilizados, particularmente porque el método 18 FDG es
óptimo para detectar efectos duraderos (30 minutos) en la actividad cerebral, mientras que las medicio-
nes de FRC reflejan la actividad durante 60 segundos. En este sentido, este estudio ejemplifica el valor 
del método 18 FDG para detectar efectos acumulativos en la actividad cerebral que podrían no observarse
al utilizar mediciones más transitorias de dicha actividad. Las discrepancias también podrían reflejar 
una disociación entre el FSC y el metabolismo. 12–14 Además, el tamaño de muestra relativamente grande
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(n = 47) mejoró nuestra capacidad para detectar pequeños efectos que podrían haber pasado inad-
vertidos en estudios previos con tamaños de muestra más reducidos. 11

La configuración experimental también difirió de la de estudios anteriores que utilizaron teléfonos mó-
viles cuya antena estaba más cerca de las cortezas temporal superior y media. 21 Sin embargo, es poco 
probable que esto explique las diferencias en los resultados, ya que los hallazgos de este estudio 
muestran aumentos en la región con máxima exposición a RF-EMF, mientras que los hallazgos de 
otros estudios han mostrado disminuciones en regiones con las exposiciones más altas a RF-EMF, au-
mentos en regiones alejadas de la antena, o ambas cosas. Sin embargo, los aumentos en el FSC frontal
previamente notificados con la exposición aguda a teléfonos móviles posiblemente podrían reflejar 
un efecto derivado de las conexiones con las regiones que tuvieron las exposiciones más altas a RF-EMF

La asociación lineal entre los incrementos en el metabolismo relacionados con el teléfono móvil (Δ 18 FDG) y E
sugiere que los incrementos metabólicos son secundarios a la absorción de campos electromagnéticos de 
radiofrecuencia (CEM-RF) derivados de la exposición a teléfonos móviles. No están claros los mecanismos 
por los cuales los CEM-RF de los teléfonos móviles podrían afectar al metabolismo de la glucosa cerebral. 
Sin embargo, basándose en hallazgos de experimentos in vivo con animales e in vitro, se ha hipotetizado
que esto podría reflejar efectos de la exposición a CEM-RF sobre la actividad neuronal, mediados por cambios
en la permeabilidad de la membrana celular, el flujo de calcio, la excitabilidad celular o la liberación de neu-
rotransmisores. 4 También se ha propuesto un efecto atérmico de los teléfonos móviles en el cerebro, 22

pero es improbable que esto contribuya a cambios cerebrales funcionales. 5 La disrupción de la barrera 
hematoencefálica también se ha invocado como un posible mecanismo por el cual los CEM-RF procedentes
de la exposición a teléfonos móviles podrían afectar la actividad cerebral. 23 Un estudio clínico reciente 
comunicó alteraciones en un biomarcador periférico de la integridad de la barrera hematoencefálica (
transtiretina) tras la exposición a teléfonos móviles, pero la relevancia de este hallazgo no está clara. 24

Los aumentos en el metabolismo regional inducidos por los campos electromagnéticos de radiofrecuencia
(RF-EMF) (aproximadamente el 7%) son de una magnitud similar a los reportados tras la estimulación 
magnética transcraneal supraliminal de la corteza sensorimotora (7-8%). 25 Sin embargo, estos au-
mentos son mucho menores que los observados tras la estimulación visual, según la mayoría de los 
estudios (rango: 6-51%). 26 La gran diferencia en la magnitud de los aumentos metabólicos regionales 
de la glucosa probablemente refleje múltiples factores, incluidas las diferencias en la tasa glucolítica 
entre las regiones cerebrales, 27 la duración de la estimulación (la estimulación transitoria aumenta el 
metabolismo de la glucosa más que la estimulación continua 26 ) y las características de la estimulación 
utilizada. 28 De hecho, mientras que el metabolismo de la glucosa en reposo se basa principalmente en 
la oxidación de la glucosa (>90%), con la estimulación visual aguda los grandes aumentos en el meta-
bolismo de la glucosa parecen reflejar, sobre todo, la glucólisis aeróbica, 29 que se utiliza para fines 
distintos al gasto energético; se estima que la utilización real de energía es de un 8% como máximo. 1

Se ha expresado preocupación por la posibilidad de que los CEM-RF emitidos por los teléfonos móviles 
puedan inducir cáncer cerebral. 30 Los estudios epidemiológicos que evalúan la relación entre el uso de 
teléfonos móviles y las tasas de cáncer cerebral no son concluyentes; algunos informan de una asocia-
ción, 31–33 mientras que otros no. 34–36 Los resultados de este estudio evidencian que la exposición aguda
a teléfonos móviles afecta a la actividad metabólica cerebral. No obstante, estos resultados no aportan
información sobre su relevancia con respecto a los posibles efectos carcinógenos (o la ausencia de es-
tos) derivados del uso crónico del teléfono móvil. 

Entre las limitaciones de este estudio se incluye la imposibilidad de determinar si los hallazgos se refie-
ren a posibles efectos perjudiciales de la exposición a CEM-RF o si solo documentan que el cerebro se ve 
afectado por dichas exposiciones. Además, este estudio no proporciona una comprensión del meca-
nismo o los mecanismos por los cuales la exposición a CEM-RF aumenta el metabolismo cerebral, y 
aunque interpretamos estas exposiciones como indicativas de excitación neuronal, son necesarios estudios
adicionales para corroborarlo. Por último, este modelo asume una relación lineal entre la amplitud 
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del campo de radiofrecuencia y sus efectos en el tejido neuronal, pero no podemos des-
cartar la posibilidad de que esta relación sea no lineal. 

En resumen, este estudio aporta evidencia de que, en humanos, la exposición a CEM-RF proveniente del uso
de teléfonos móviles afecta a la función cerebral, como demuestran los aumentos regionales en la activi-
dad metabólica. También constata que los efectos observados fueron mayores en las regiones cerebrales
con mayor amplitud de emisiones de CEM-RF (para los teléfonos móviles específicos utilizados en este 
estudio y su posición relativa a la cabeza durante su uso), lo que sugiere que los aumentos metabólicos 
son secundarios a la absorción de energía CEM-RF emitida por el teléfono móvil. Se necesitan más estu-
dios para evaluar si estos efectos pudieran tener posibles consecuencias perjudiciales a largo plazo. 
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Figura 1. Amplitud del campo eléctrico emitido por la antena del teléfono celu-
lar derecho representado en la superficie del cerebro humano 
E 0 indica el valor máximo del campo. Los cúmulos proximales a la antena son in-
feriores a la línea discontinua roja. Imágenes creadas utilizando el kit de herra-
mientas gratuito Computerized Anatomical Reconstruction and Editing Toolkit (
CARET), versión 5.0 (http://brainvis.wustl.edu/wiki/index.php/Caret:About). 
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Figura 2. Imágenes del metabolismo de la glucosa cerebral que muestran planos 
axiales a nivel de la corteza orbitofrontal 
Las imágenes corresponden a un único participante representativo de la población del estudio. El meta-
bolismo de la glucosa en la corteza orbitofrontal derecha (punta de flecha) fue mayor en la condición 
“encendido” que en la condición “apagado” (véase “Métodos” para la descripción de las condiciones). 
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Figura 3. Mediciones del metabolismo de la glucosa absoluto y normalizado, y correlación entre las amplitudes
estimadas del campo electromagnético y los incrementos en las mediciones (N = 47 participantes) 
A y B, Medidas medias del metabolismo absoluto de la glucosa (µmol/100 g por minuto) y del metabolis-
mo normalizado de la glucosa (región/cerebro completo; las unidades se cancelan) en regiones con au-
mento del metabolismo durante las condiciones "encendido" frente a "apagado" (véase "Métodos" para 
la descripción de las condiciones) en el área cerebral dentro de la restricción esférica, E 0 /2 < E ( r ) < E

0 (donde E 0 indica el valor máximo del campo y E ( r ) indica la amplitud del campo electromagnético 
teórico) y el E ( r ) emitido por la antena del teléfono móvil derecho. Absoluto = 40 clústeres; 2000 vóxeles 
se activaron dentro del volumen de búsqueda y se agruparon en clústeres de 50 vóxeles cada uno. 
Normalizado = 48 clústeres; 2400 vóxeles se activaron dentro del volumen de búsqueda y se agruparon 
en clústeres de 50 vóxeles cada uno. Rango de variabilidad (intervalo de confianza [IC] del 95 %): 9–21
µmol/100 g por minuto (panel A) y 0,29–0,57 (panel B). C y D, Líneas de regresión entre los aumentos re-
lacionados con el teléfono móvil en el metabolismo absoluto y normalizado de la glucosa (ambos ex-
presados como % de cambio con respecto a la condición de apagado) en las regiones cerebrales dentro
de la restricción esférica, E 0 /2 < E ( r ) < E 0 , y el campo eléctrico teórico, E ( r ), emitido por la antena
del teléfono móvil derecho. Aumentos significativos correlacionados con las amplitudes estimadas 
del campo electromagnético (absoluto: R = 0.95, P < 0.001; normalizado: R = 0.89, P < 0.001). Datos 
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Los marcadores indican las medidas metabólicas medias; las barras de error, IC del 95 %. Se ajustaron líneas 
de regresión lineal a los datos utilizando Interactive Data Language versión 6.0.
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Tabla 1

Características e Historial de Uso del Teléfono Móvil de los Participantes (N = 47)

Característica Nº (%)

Edad, media (DE), años 31 (9)

Sexo 

Hombres 23 (48.9)

Mujeres 24 (51.1)

Índice de masa corporal, media (DE)a 26 (3)

Lateralidad 

Diestros 43 (91.5)

Zurdos 4 (8.5)

Educación, media (DE), años 14 (2)

Uso del teléfono móvil, media 
(DE) [rango], min/mes 

1500 (1850)
[15–9000]

Oído preferido para el uso 

Derecho 38 (80.9)

Izquierdo 9 (19.1)

aCalculado como peso en kilogramos dividido por la altura en metros al cuadrado.
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