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En la generalidad de las reuniones para debate, las Plataformas
reivindicativas ciudadanas argumentan a las autoridades politicas,
economicas, o simplemente a los escépticos que los hechos que confirman
pretendidamente los efectos de la radiacion electromagnética (EM) en los
tejidos y sus procesos bioquimicos vitales “se soportan en base cientifica y
con experimentacion concomitante”. El resultado bien conocido es el
desprecio, con la argumentacion de que “no existen bases cientificas ni
evidencias “que permitan concluir lo que se les dice. Quizéas ustedes, los
defensores de una noble causa, no hayan sabido utilizar la estrategia
adecuada, que yo, pensando con nobleza sobre mis contrarios, creo
deberia ser. Simplemente, no sobra la nobleza donde juegan los
intereses econdmMicos, y su comportamiento responde a un atrevimiento e
ignorancia consentida, porque lo que yo voy a demostrar en estas lineas
esta al alcance de todos, y también de ellos, aunque la decision politica se
enfrenta a intereses de contratos comerciales, o a una rotunda estupidez
ofensiva en este mundo tan informado.

En este escrito se pretende cimentar los debates de las plataformas
aportando las bases del conocimiento que hasta el afio 2000 estan
publicadas cientificamente por mas de 87 laboratorios con equipos
cientificos y en publicaciones universales. Estos equipos referidos se
asientan en Rusia, en EE.UU, Japon, Francia, Inglaterra, Alemania e Italia
y los trabajos que se citan solo hasta el afio 2000, los firman mas de 4.600
cientificos.



Aqui se ofrece una sintesis suficientemente breve y se deja otro espacio
desde el 2000 al 2015 , donde los avances investigadores fueron grandes,
y que confirmaran la conviccién de estupidez de los que se esfuerzan en
arrinconar a quienes se preocupan por la salud publica y el medio ambiente
por encima de la politica o la economia de los ayuntamientos y empresas
tecnoldgicas . Por lo tanto, el comienzo sea de felicitaciébn por su
conviccion beligerante, a cambio de muchos disgustos y displicencias.
Pero suyo es el futuro medio

El autor, a través de este trabajo-resumen muy breve, desmontara las
argumentaciones tanto las de que niegan verosimilitud cientifica como las
que acusan de ausencia de soporte documental, utilizando exclusivamente
conocimientos cientificos y epidemiologicos que ya estuviesen
documentados en los aflos precedentes al afio 2.000. Los trabajos de los
ultimos 15 afios forman un volumen muy elevado que ahondan
conclusiones y tematicas que ya se iniciaron en los afios desde 1950 al
2000. De esta forma quedara probada por si misma la ignorancia y la
falsedad de aquellos hasta ahora han intentado desprestigiar publicamente
estos temas en una batalla incluso anterior al afio 2.000, tiempos en los
que ya estaba construido un gran edificio cientifico que aqui se resume.
Asi se pone en entredicho la buena intencién de los que, con escaso o nulo
nivel en el dominio biofisico, ondean con osadia la bandera de su
ignorancia al respecto. Lo mas frecuente y” bondadoso” seria pensar que
ese interés por la negacion se debe a un fendmeno de ignorancia
generalizada en esta materia, por parte de entidades ejecutivas con mucho
poder. Este asunto del siglo XX-XXI es de una extraordinaria profundidad
y requiere un analisis multidisciplinar muy fatigoso, donde el fracaso
en una experimentacién va ligado a varias variables bioldgicas ocultas.
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1.- En Comunicaciones y en Aplicaciones Médicas se habla mucho de las
hiper frecuencias. Estas ondas polarizan las moléculas del tejido vivo y
las orientan como dipolos. La energia cinética (energia mecanica de
oscilacion de los dipolos) se disipa en forma de calor principalmente. La
onda EM (electromagnética) produce corriente de desplazamiento que
hace oscilar la carga polarizada en las células, y produce transporte de
los iones del organismo formando corrientes internas, Yy también



efectos de induccidn (corrientes que se crean interiores debido al efecto
de Faraday por ser variable el campo eléctrico y magnético de las ondas).
Si estos efectos son débiles porque es débil la causa (la intensidad de las
ondas, potencia / superficie) entonces todo queda en calor, principalmente.
Sin embargo existen mecanismos de actuacion especifica ligados a
frecuencia e intensidad, no ligados a Intensidad ni a parametros bien
conocidos de la Fisica, como luego veremos. La carga que transportan en el
citoplasma celular deja a electrones y protones solvatados por moléculas
polares del medio acuoso interno. La accion es mayor en tejidos cuanto
méas alta sea la frecuencia (caso de las microondas) y cuanto mayor
densidad en agua tengan (sangre, musculos) haciendo maxima la energia
absorbida por estos tejidos. Los tejidos con bajo contenido en sangre (y
agua) son los mas propensos a sobrecalentarse por falta de mecanismos de
refrigeracion, como en el cristalino del ojo, el cuerpo vitreo, huesos,
tendones.

Las ondas EM pueden liberar los enlaces de hidrogeno, y reorientas
las moléculas de ADN y ARN, desconfigurando las moléculas
(proteinas, agua, etc...). Y recordemos que la funcionalidad de las
moléculas bioquimicas va ligada intrinsecamente a su geometria (como
las proteinas esencialmente).

Cuando una onda EM alcanza el cuerpo (la piel) tiene un efecto de
reflexion importante, tanto mayor cuanto mayor es la diferencia entre la
permitividad eléctrica del aire y de la piel. (Un ejemplo comprensible, con
ondas mecanicas: En el oido, la impedancia aire/timpano es de 1/3600 y el
99% de la energia de la onda se refleja). Con ondas EM la penetracion es
muy superior, segun las permitividades y las frecuencias. Si se recibe
una onda EM desde lejos la reflexién de la piel llega a alcanzar el 75% de
la energia de la onda (YYarmonenko, Acad Ciencias de la URSS, 1980) .En
contacto piel con el cuerpo, la potencia de un emisor de microondas, alta
frecuencia, como el teléfono mavil, es casi la misma que la que recibe el
tejido. La dosis absorbida depende de la capacidad del tejido (coeficiente
de absorcién o de atenuacion) para interaccionar con la onda, y esto
depende intrinsecamente de la frecuencia de la onda EM. Una
frecuencia mas elevada no significa precisamente que a mayor frecuencia
hay mayor penetracion, como ocurre con el UV que apenas pasa 100
micras de piel frente a ondas de radio (kHz) que atraviesan el cuerpo
entero. Las ondas centimétricas ( f = 3.10" s™) de la fisioterapia penetran
unos 2 cm ,en masculos, y de 10 cm en grasa y huesos, Y el infrarrojo



(orden de f > 10%s-1), rango inferior de frecuencia cientos de veces menor
que los UV(f>10"), penetra profundamente los tejidos (10 cm). Este
coeficiente de atenuacion es un objeto especial de la Mecanica Cuantica y
de la Fisica Atomica. Cuanto mayor es el coeficiente de atenuacion (propio
de cada tipo de moléculas y distinto para cada frecuencia) hay mas
absorcién a esa frecuencia. Pero un tejido animal es un complejo de
sistemas mixtos donde es imposible aplicar estos conceptos puros.

Un ser vivo esta bafiado en todo momento de su vida por una enorme
densidad de campos eléctricos y magneticos, unos son constantes y
otros variables segun intensidad y segun su cualidad. EI propio cuerpo
estd formado por células, en cuya membrana actian permanentemente
gradientes eléctricos impresionantes, j1,7 millones de voltios /metro!,
que es la fuerza eléctrica que arrastra la unidad de carga de los iones a
través de la membrana en una accion de transporte que constituye la
esencia primaria en que radica el fundamento esencial basico de la vida.
Sigamos con ejemplos. En una nube de tormenta eléctrica muy violenta,
podemos calcular este gradiente (fuerza del campo eléctrico), que descarga
el rayo, y es inferior a 500.000 volt/500 metros =1.000 voltios/m, por
ejemplo.  Es decir, el cuerpo humano es un agente eléctrico muy
potente, detras de las murallas de la piel que lo separan de ese entorno
ambiental del que se contamina y donde convive. Los campos eléctricos
afectan a las funciones vitales (bioquimica, metabolismo, transporte,
interacciones moleculares).Y su consecuencia biofisica no es solo dafiina
sino gue en muchas ocasiones es muy positiva. Por ejemplo, las ondas de
la Radio de 0, 7,-0,8 MHz con intensidad de 20-30 wat de un generador de
hipertermia capacitativa o resistiva profundas, por ejemplo, de un
generador Indiba comercial son seriamente terapéuticas para hipertermia
capacitativa/resistiva profunda.

Ocurre un hecho cierto: a una molécula o célula concretas presente en un
tejido no le importa la procedencia de una energia electromagnética,
que puede ser de origen de su propio medio interno, o si la procedencia es
exterior. (Un tejido también produce radiacion EM, por ejemplo el cerebro
y el sistema nervioso). Y es que los propios tejidos, como el nervioso, las
redes neuronales, ciertos polipéptidos, esteroides, etc... pueden emitir
radiacion electromagnética proveniente de la propia accion bioquimica
de su metabolismo, y que es eyectada a las células de su entorno
(ejemplo: (14-18) KJ/mol, en forma de fotones de energia > 2 eV/fotdn
=5.10"" seg™de las neuronas) o también puede recibirla del exterior en el



modo de microondas, ondas de radio (RF) , infrarrojo, ondas ELF
(extremadamente baja frecuencia de 0-100 Hz), etc...

La experimentacion que se haga para probar las hipdtesis necesarias sobre
los efectos de la EM en tejidos encuentra varios puntos de arrangque que
deben ser analizados con cuidado. La experimentacion que se hace “in
vitro” aisla a un sistema molecular de su entorno, lo que elimina la
abundante correlacion de interaccién de éste con el tejido examinado. Los
resultados precisan cuidadoso analisis y mucho conocimiento. Si la
experiencia se hace in vivo la experiencia se hace en animales, siendo un
animal siempre diferente a lo que es un humano. Ademas, los tiempos y
las variables bioldgicas no se conocian bien (antes de 2000). Por ejemplo,
la biologia no considera a la “frecuencia f “del agente — onda, y este
parametro es crucial en la dosimetria que determina los efectos de la
interaccidn electromagnética en tejidos.

La frecuencia f de la onda es el parametro esencial en esta materia y
es una variable biologica; sin embargo, la biologia no lo consideraba
nunca como variable bioldgica.

Ocurrira algo asi como querer describir un edificio de tres dimensiones con
un espacio bidimensional. Este concepto es muy importante: conocer el
espacio matematico de las variables que definen el fendmeno bioldgico.
Para los fisicos es esencial conocer el “espacio vectorial de las variables
que definen un fendmeno” y sobre él aplicarle las leyes universales. Por
ejemplo: admitiendo que todo los fendmenos bioldgicos (los estados
moleculares) lo “definiéramos “ con el marco de { espacio r, tiempo t,
calor especifico C } vy si, construyéramos otro espacio supuestamente
diferente de {espacio r, tiempo t, calor C, frecuencia f} entonces un
fendbmeno X — como la interaccion EM con la molécula- analizado en el
primer espacio tridimensional tendria muy poco o nada que ver con los
resultados que obtuviéramos construyendo las mismas funciones de estado
con los parametros del segundo espacio . Estamos estudiando un espacio de
tratamiento cuantico de magnitudes extremas (con una metodologia
clasica) como las del primer espacio tridimensional (por ejemplo) cuando
en realidad, se explicaria mucho mejor el resultado a través de la segunda
concepcion en la que hemos introducido otra variable adicional: la
frecuencia. (Esto es un ejemplo sin realidad, solo pedagdgico). Y asi
debemos pensar que ¢;es posible adn queden variables bioldgicas que
quizas no sabemos introducirlas porgque no se reconoce su presencia en el



mundo biolégico? Y cuando esto ocurre, la deriva de las interpretaciones
que se hagan son sobre resultados “vistos con unas lentes” (I) o con “otras
lentes (I1)”. Y caemos en las casuisticas, que nos alejarén de la realidad
integral de lo que ocurre alli dentro. Por eso es tan dificil “acertar” con las
planificaciones experimentales: porque no quedan, a veces, bien precisas
las bases teodricas de la fenomenologia bioldgica. Con la temperatura, un
quimico primitivo explicaba cosas. Uno del Renacimiento ya no. Y un
bioquimico o un bidlogo actuales precisan rigurosas incursiones en la
biologia cuantica, por ejemplo.

2.- 2.a.- Unaonda del exterior que porta energia EM tiene que vencer la
impedancia-barrera reflectante de la piel antes de alcanzar a una célula
determinada. Y tenemos también incertidumbre en la cantidad de energia
que es retenida (absorbida) en una célula concreta, y como solo la
energia absorbida produce efecto en el tejido, no la transportada a través
del tejido, ni mucho menos la emitida por los generadores de energia
exteriores , tenemos gran dificultad en valorar correctamente el efecto, a
priori, de una onda.

2.- 2.b.- Ladosimetria (energia absorbida) como una dificultad inicial lo
resolvieron los fisicos e ingenieros del primer medio siglo XX valorando
la energia de la onda segun su frecuencia y la potencia de energia
transportada debido a la dificultad de medir dosis directamente dentro de
tejidos humanos. Asi surgieron las normas ANSI, jvigentes ain!, que son
un error global. En esas normas no conocemos nada sobre los
coeficientes claves de una dosimetria que son los coeficientes de
absorcion de la onda, parametros atdmico-nucleares de naturaleza no
clasica. Y aun asi, aungue se pudiera medir la dosimetria por ese método no
empirico, quedaria incierta su repercusion en los procesos moleculares
intimos con repercusion etiolégica médica o puramente bioldgica .Se
utilizan los parametros de onda que se propaga en el exterior y con ellos se
evalUa la dosis absorbida previsiblemente en funcion de parametros
propios de la onda (intensidad y frecuencia), dejando sin conocer lo
mas determinante de la dosis: los parametros de interaccion onda-
tejido, dependientes del tejido. Y es que en un tejido no hay solo
intercambio de energia, sino que hay alteracion funcional de efecto
condicionado posterior. Esto no ocurre con materia inerte de laboratorio.
Entonces, la dosis evaluada carece de realismo finalista en estas normativas



ANSI. Y es que aparecen varios problemas superpuestos en ese
tratamiento del problema. Hagamos un severo andlisis de este asunto:

2.- 2.b.1.- La energia absorbida depende de los coeficientes de
absorcidn atomicos, distintos en cada frecuencia y para cada tejido. No
dependen de la intensidad de energia. Por eso, en un tejido donde
hubiere, por ejemplo, 1.000 tipos de moléculas diferentes y donde se
ignoran las frecuencias de resonancia en las que cada una de ellas
absorbe bien o mal esa energia monocromatica (un solo tipo de
frecuencia) que le llega, aparece la sorprendente consecuencia de que
hay varios cientos de miles de incognitas, que son las desconocidas
energias absorbidas individualmente por cada tipo de esas moléculas,
para cada frecuencia posible y segun su estado puntual. Se evade del
problema acudiendo a definir valores medios. Esto, en dosimetria de
tejidos finitos es una incertidumbre, como norma general. En Fisica se
toma como valor verdadero el que corresponde a la media ponderada.
Tampoco esto es correcto en el estudio que nos ocupa. En cada instante
infinitesimal la distribucion espectral de los estados es distinta segun el
estado dinamico del sistema.

Pongamos un ejemplo 1: Si un tejido tiene los tipos de moléculas A, B,
C,D, E, F, G, H, donde las masas son 2 grde A, 15 grde B, 10 gr de C,
60grdeD; 20grdeEYF, 5grde G vy 18 grde H, le aplicamos una
energia de frecuencia f, y de intensidad 10 miliwatios, y si en esa
frecuencia solo pueden absorber bien las fracciones E y F, resulta que si
medimos la dosis del tejido (A, B, C, D, E, F, G, H) y concluimos que
hubo una cantidad Q de dosis absorbida (energia), al repartir esa dosis Q
entre los (15+10+60+20+20+5+18 =148 gr) resulta una dosis media<D>=
D/M = 0,010 wat/148 gr =0,00007 watios /gr como media (fisicamente,
valor verdadero) para todo punto del tejido. Pero en realidad, la dosis se
absorbié solo en E 'y F, y serian 0,010 wat/(20+20) gr= 0,00025 wat/gr,
en solo en E y F. Por lo tanto cometemos dos errores: Atribuir dosis
donde no la hubo (ABCDGH) e infravalorar la que hubo en (E, F) dando
un resultado 360 veces menor del que han almacenado E, F en realidad.
Luego se diria que “el fenomeno responde estadisticamente “, y no es eso:
es que ha fallado el entendimiento tedrico del mecanismo de interpretacion.
La redaccion de nuestros resultados diria que “estadisticamente el tejido
ABCDEFGH responde solo en estas o esas condiciones y de esta manera,
cuando en realidad no ha intervenido, sino solo dos componentes EF. Es
decir, estamos dictaminando efectos para ABCDGH que no



ocurrieron, e ignoramos el gran efecto producido en EF. Si este tejido E,
F fuesen enzima su hormonas o un nervio, estos resultados serian
preocupantes porque no suponiamos que en E, F hay 360 veces mas
energia concentrada que en el resto, resto donde no hay nada. Pero no lo
vemos. Por lo tanto, nuestro dictamen final sera duramente erréneo.

Comprendido esto, se apunta una precaucién en la investigacion con
OEM: gue la complejidad del medio bioldgico y las numerosas bandas
de frecuencia de resonancia Yy las infinitas frecuencias posibles que se
aplican forman un conjunto de variables que se interrelacionan en un
bosque de dificultades. La investigacion es muy dificil. Sin embargo: los
“resultados” se confirman, cuando las variables se entrecruzan para dar un
resultado positivo en la que llamamos “prueba de la hipotesis” que
experimentamos. Por eso, los fendmenos de interaccion EM con los
tejidos llevan una carga de probabilidad de ser observables. Se dan siempre
y continuamente, pero los observamos probabilisticamente.

Este pensamiento es altamente conflictivo cuando se trata de argumentar
cientificamente donde convenga la defensa que nos ocupa.

2.- 2.b.2.- Los coeficientes de absorcion de la EM son una materia
exclusiva de la Fisica Atomica y Cuéantica y por ende de la Biofisica. Por
lo tanto, determinar las dosimetrias en funcion de los parametros de la
onda EM utilizando el llamado Vector de Poynting, sin conocer
ademas lo explicado en el epigrafe anterior, es construir un edificio
intelectual sin pies ni cabeza. Las normas ANSI, por ejemplo, (publicadas
en Brasil), tienen las mismas sospechas que las leyes Burton para la
importacion de frutas desde Sudamérica a EE.UU. ley de 1939 - a
conveniencia de la parte dominante: irradiar con fuentes radiactivas o con
Rayos X a la fruta para protegerla tedricamente de los gérmenes(Chile,
Perd, hablo de 1997) es una sinrazén, conocida ya en los afios 1940,
porque destruye numerosos principios inmediatos y proteinas y produce
numerosos destrozos moleculares, normas que, por razones “explicables”,
siguen en pie casi un siglo mas tarde a pesar del enorme desarrollo de
las ciencias en los ultimos 80 afios.

En nuestro debate, son la Biofisica y la Bioquimica, principalmente, las que
deben tutelar este campo de conocimiento, en detrimento de la ingenieria, o
de la opinion de las Compaiiias, Medicina o los Ayuntamientos , u otras
aplicaciones, en todas las cuales hay ciencia técnica y ciencia econémica,
pero conocimiento biofisico quimico muy escaso o manipulado, pues



resultan los metodos cientificos de conocimiento de la Fisica un tropiezo
molesto para sus pretensiones, empresariales o econdmicas. También la
introduccién de la Medicina en esta tutela es inadecuada.

Es la Bioquimica, y no la Medicina, el origen del conocimiento en estos
debates.

En la segunda mitad del escrito se mostrara como el mundo médico nada
tiene que decir sobre la fibromialgia y en parte de los reumas como
fendmeno. Un decano del Colegio Médico de una Autonomia, afio 2014,
(especialista en reumatologia) decia que el modelo de fibromialgia, que va
en la segunda mitad de este escrito, no era cosa de interes medico. Léanlo
ustedes, y luego den su opinion. Lo que “yo no entienda desde fuera de la
Medicina, no es medicina”. O sea, la Resonancia Magnética hay que
despreciarla!!!!  Otro ilustre Decano, dijo en su dia que “todo eso de la
Fisica Medica ¢para que sirve? Yo decia a su servidor fui médico 25 afios y
no necesité¢ la Fisica para nada”. Sin palabras: Era una autoridad
académica y administrativa.

L os efectos de la Radiacion (EM) no lonizante
NO SON ENFERMEDADES MEDICAS.

2.- 2.b.3.- La relacion respuesta- dosis, y entre dosis- efecto en los
tejidos es de una muy complicada investigacion que se resuelve por calculo
y con programas muy bien dotados de tablas y valoracion atomica de los
coeficientes de atenuacién de cada tipo de moléculas, y el resultado,
calculado siempre, no admite muchos de los presupuestos ideoldgicos con
los que las compafias construyen sus valoraciones 0 mensajes.
Especialmente la Telefonia.

2.- 2.b.4.-Debe comprenderse que los efectos de la radiacién no
ionizante electromagnética (em) absorbida van ligados esencialmente
a la frecuencia (energia) de la radiacion (onda) pero no
necesariamente a su intensidad (j...!) ; es decir: por mucha intensidad
de onda que se aplique, si no es absorbida, no hay dosis ni efectos en la
salud y solo si la frecuencia de absorcion (resonancia) del tejido es
igual a la de la onda entrante al tejido, entonces la absorcion es plena.

Una analogia: una radio puesta a volumen maximo no se oye mientras no
se sintonice (resonancia entre el aparato y la onda). Ademas la intensidad
de la onda disminuye deprisa, inversamente con el cuadrado de la distancia
entre emisor y receptor. Es como una radio sintonizada y cercana, se oye
mucho, si se aleja, sigue oyéndose, y si se aleja mas, algo se oird. En




10

sintonia, el oido oira siempre la radio. Es decir, siempre habra efecto
estimulador del oido, aunque fuese débil. El efecto de la radiacion EM
si no es de la frecuencia propia de la resonancia de las moléculas, no hay
resonancia, y no hay ni dosis absorbida ni efectos.

Los lectores deben esforzarse en comprender el significado crucial de
resonancia:

El efecto producido por cualquier radiacion absorbida depende de la
cantidad de energia que se absorbe, no de la energia que le llega
transportada a la molécula y para que esta se absorba debe producirse
resonancia onda-molécula en contacto ambas: identidad de la
frecuencia de la onda con la de alguna resonancia de la molécula.

p P\ Supongamos que este atomo tiene 5 electrones , cada uno de los cuales
- ocupa un nivel de energia estable en una érbita del atomo. A cada orbita

$ corresponde - simplifiquemoslo - una energia . O sea, hay una carga en

, cada orbital girando . Como una carga moviéndose emite energia en forma

de onda EM, un expectador externo recibiria cinco - simplificamos
) _ A didacticamente - ondas distintas. Estas ondas pueden "cruzarse con otras

del espacio”, Se suman o se destruyen. Si se suman hay absorcion total o
parcial de la energia de la onda que llega del exterior al atomo . Eso se llama

RESONANCIA entre ellas . El atomo absorbe energia y se excita.

La energia absorbida en él es DOSIS ABSORBIDA. En ondas de RF, ELF,
MO, IR, UV o Visible esa energia no es tan grande como en Rayos X o
Gamma, por lo que en ese caso el atomo no rompe su enlace (ionizacion)
separandose del atomo . En Rayos X o Gamma si ocurre eso en buena

proporcion de los atomos. Sumados todos estos efectos a N atomos
tenemos la dosis absorbida total en esta clase de atomos.

Otra clase de atomos, por ejemplo con 9 electrones cada uno.
Repetir el razonamiento mismo que el anterior .

Molécula
Atomos (AB) &

A 1 B Otra clase de atomos, por ejemplo, de 12 electrones.
O Razonamiento idéntico a los anteriores.

IMPORTANTE PARA COMPRENDER COSAS :

Una carga eléctrica ( electron, proton, ion) nunca esta en reposo. Si su movimiento es arbitrario o curvilineo como en las
orbitas del atomo donde estan girando , por ejemplo 10 '€ veces cada segundo , significa que en cada giro se emite un "cuanto de
energia EM " ( quantum) , o sea que en 1 segundo se emiten 10" quantos de energiay a esa cantidad la llamamos frecuencia.

Esta cifra es descomunal: 10.000.000.000.000.000 y genera una cadena o rosario de "perdigones de energia infinitesimales" que se
propagan en linea recta hacia el exterior del atomo . El receptor, pensemos un supuesto "0j0", percibiria una pulsacion eléctrica de 10
16 golpecitos eléctricos cada segundo . Matematica y fisicamente a esa secuencia la llamamos "onda". Y su representacion es la de una
sinusoide o forma trigonométrica. Ellector debe observar el dibujo 2 que sigue en Fig. 2.

Figura 1.Representacion didactica un concepto crucial para comprender las redacciones en las que se
argumenta con el concepto de onda EM, basicamente, o de onda mecanica. Este grafico se comprende
continuando el analisis en el dibujo 2, Figura 2 que sigue.
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Figura 2. Razonamiento complementario para la Figura 1. Se reincide en el concepto de
RESONANCIA utilizando un simil sui-géneris ficticio. Toda la energia EM se propaga como
paquetes de energia multiplos de una cantidad infinitesimal basica: h, quanto de Planck, que
vale h= 6,64.10** J.s = 6,64 / (10.000.000.000.000.000.000.000.000.000.000.000.). Cantidad
de energia infinitesimalmente pequefia .La energia de la onda es E = h .f Julios, f la
frecuencia en Hz.

Cuando decimos que una onda tiene una energia E decimos que en 1 segundo transporta
una cantidad de cuantos de Planck h igual a su frecuencia. (Ver figura 4).
. f1 Una molécula compleja tiene varios dtomos. Cada dtomo tiene varios electrones.
f3 Cada electron una energia, y una frecuencia de rotacin orbital determinada.
MOLECULA seindican 4 f2 COMQ UNA CARGA QUE SE MUEVE ENGENDRA UN CAMPO ELECTRICO y
convarillas los niveles de asociado con éste UNO MAGNETICO, este duplo de campos forman una ONDA
energia de cada electron ELECTRO-MAGNETICA porque esa energia se propaga al entorno como se dijo
dentro de la molécula. © en las explicaciones de las figuras anteriores.
sea, energia corresponde o
a una frecuencia asociada f5 Hagamos incidir una onda de frecuencia f11, por ejemplo . Observemos la
al electrén , como se mol’lecula. Enla molécula hay una frecuencia f11 de un cierto electron de ella.
describeeneltexto. 7 6 cuando llega la onda externa a la molécula, ésta absorbe la onda externa en el
extremo de la molécula dibujada v por el electron cuya frecuencia es f11. Entre la

11 enfrante y el electron hay acoplo resonante y la onda entrante es absorbida
(total o parcialmente) por resonancia en la molécula en el lugar descrito. Esa
energla excita a la molécula, que sufre varios procesos posibles (excitacion,
desconfiguracion, desconformacion, ionizacidn, ) y se hace inestable. Entonces
reemite la energia de nuevo bien en un paquete Gnico igual al recibido o bien en
fracciones de la misma y en varias frecuencias. Esto es muy profundo y propio de
la Fisica Atomico-Nuclear. Esa reemision de energia reemitida en varios paquetes
0 quantos por la molécula afecta a las moléculas del entorno | excitandolas a su
vez. Porlo tanto un proceso de irradiacion exterior con ondas EM puede generar
una cascada de acciones de excitacion quimicas de un espacioy enunas
energias que na se identifican con la que se aplicd inicialmente por la onda
externa f11. Una molécula excitada adquiere capacidad reactiva quimica.

Figura 3.- Una onda es captada y absorbida por una molécula si ocurre resonancia, como
se explica en el grafico. Si la frecuencia fl1 fuese diferente, por ejemplo 25, en la
molécula no hay niveles o frecuencias de esa magnitud y la onda f25 pasaria de largo sin
interaccionar con la molécula. La absorcién de energia en la molécula puede generar una
cascada secundaria de quantums u ondas secundarias al desexcitarse la molécula primaria y
el efecto puede ser de “ACCION DOSIMETRICA Y QUIMICA SOBRE LAS MOLECULAS
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DEL ENTORNO DE LA MOLECULA PRIMARIA RESONANTE QUE SE DIBUJA”. Esto
aportaria un solapado “despiste “de la deriva interna del proceso en un tejido haciendo
perder la evidencia del efecto primario de la dosis absorbida. Los agentes externos- ondas EM
— inciden en la materia biol6gica. Se inicia un tanel interactivo complejo dando un resultado
visible, si lo hay, y en ese tunel es dificil atribuir un final a una causa bien definida, pudiendo
aparecer un resultado que no se debe a la accién primaria sino a alguna causa secundaria de
procesos ocurrentes en el tlnel de interacciones. Es decir: el resultado final puede deberse a
una accién secundaria en el proceso y no a la accion directa de la onda EM.

3.- Toda comunicacion entre moléculas o toda relacion entre ellas precede
y se contintia luego en forma de una interaccion consecutiva eléctrica
que se anticipa a la accion de fuerza en el enlace consiguiente, y desde
aqui el propio equilibrio entre las fuerzas electrostaticas de
atraccion/repulsion conduce a la construccion de estructuras mas o
menos estables y duraderas con personalidad propia que Illamamos
MOLECULAS.

Una molécula tiene una distribucidon numerosa de energias (o sea: de
frecuencias asociadas a los electrones orbitales) propias de la
superestructura molecular, y otra propia de los atomos de su
infraestructura conformante.
En los conceptos que utilizaremos aqui nos referiremos a la interaccion en
los estados moleculares de la superestructura molecular. No seria
exagerada la imagen de una molécula formada por un espacio (imaginese
el volumen de una patata) poblado de antenitas de emisores que representan
las frecuencias y estados en los que la molécula puede realizar
interacciones con ondas exteriores. Una imagen muy pintoresca pudiera
ser la de un puercoespin, donde cada pua representa una antena y una
frecuencia propia y un nivel de energia (0 sea, de frecuencia) de los
muchos que tiene la molécula. Hacemos equivalente decir Energia y
frecuencia porque E(julios) = h(J.sg) . f(sg™)
La constante h de Plank representa un paquetito infinitesimalmente
pequefio de energia, el menor posible, que se produce y propaga en el
universo, de forma que la frecuencia f viene a ser el nUmero de paquetitos
h infinitesimales de energia que transporta la onda.
h = 6,6 =6,6.10"* Jul.sg
10.000.000.000.000.000.000.000.000.000.000.000.
La intensidad fisica es cantidad de energia que entra por una unidad de
superficie , o sea, cantidad de ondas que llegan 0 se propagan a una
frecuencia dada a través de una superficie de 1 m* y durante 1 segundo
.(1=Jul/seg/m* =watios/m* ). También se dice que una onda “de pico mas
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alto” (mayor amplitud) es portadora de mas energia (ambas de igual
frecuencia). En la figura segunda que sigue se comprende en forma gréafica
el contenido de esta idea. Y la energia se propaga a velocidad de la luz en
paquetitos

frecuencia)

numerosos que son maultiplos de

h. (Su numero es la

Toda energia que se intercambia en el universo es un multiplo de esta
infinitesimal cantidad, el quanto de Plank .Un fotén o paquete de energia
de una onda de frecuencia f = 1 MegaHercio = 1 MHz

E(IMHz) =

6,6. 10 .10° (J.s/s)=6,6.10% Julios

equivale a

Es interesante meditar la figura anterior .. Diremos entonces que:

LA ABSORCION DE ENERGIA EXIGE
RESONANCIA DE FRECUENCIAS
(MOLECULA) ACTUA CON CARACTER SELECTIVO. NO VALE
CUALQUIER FRECUENCIA PARA RESONAR CON CUALQUIER
ATOMO (MOLECULA)

SINO QUE

NO SOLO LA
EL ATOMO

EXTERIOR O ENTORNO

molécula

LA RESONANCIA

fdn .~ DE f4conf4hace .
Que la f4 enfrante
/¥ seaabsorbida en

f4 molécula

cada antena representa una
frecuencia que corresponde a algin
nivel de e nergia de la molécula .

Si todos los electrones

Las frecuencias 114,15,f23 no
encuentran similares en la
molécula y pasan de largo: el
tejido es fransparente a ellas.

Sinembargo, sila f4 es
resonante | el efecto de excitacion
(incremeneto de energia enla
moloécula) depende dela
intensidad de 14, es dedir, de
cudnta sea la amplitud de la onda
f4.  Eldafiofisiologico (o
beneficio) depende pues de la
RESONANCIA ENTRE ONDA
ENTRANTE Y MOLECULA y
también de la INTENSIDAD DE
LA ONDA.

giran al unisono en

orbitas, se acelerany deceleran de forma

diferente. Quien mas fuerte aceleracion /dece-
lleracion sufre da mas intensa la onda

La 3 es mas intensa, mas
alto el pico de la onda .
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4.- CONTINUANDO CON LA FACETA BIOLOGICA.

Existen diversas variables biologicas (temperatura, concentracion,
permeabilidad, solubilidad, flujo, potencial quimico, energia de activacion,
etc.) a las que debemos ANADIR LA FRECUENCIA FISICA f, (f=v),
como magnitud crucial de todos los mecanismos de interaccion. Existe una
relacion entre la respuesta-dosis para una radiacion EM y alguna de
las variables bioldgicas correspondientes. La busqueda de la relacion que
existe entre

LA DOSIS ABSORBIDA DE UNA ONDA CON FRECUENCIA f
(v) dada, Y CON UNA INTENSIDAD DE ENERGIA W,
INTERACCIONANDO CON ALGUNA VARIABLE BIOLOGICA
ADECUADA (hechos determinantes para el proceso de acoplo).

Requiere mucho acierto experimental a la hora de saber qué
frecuencia es la adecuada para producir una dosis absorbida que va
asociada al estimulo de alguna de las variables biologicas responsable
del proceso.

Para que la investigacion de una propiedad tenga exito debe tenerse en
cuenta que laconjunciéon N= f + W + Vb es la clave del éxito
en la investigacion que se haga. Es decir, debe elegirse una frecuencia f
adecuada, debe darse una dosimetria umbral o minima y debe activar
alguna de las variables biologicas Vb. Tanto f como W las determina la
Fisica, pero las Vb las debe concretar la Biologia.

La dificultad de obtener resultados exitosos es notable, porque el nimero
de combinaciones de posibilidadeses N = f x W xVb|

Como f es una cantidad enorme de frecuencias posibles, y en Vb no se
conocen todas las variables, la probabilidad de éxito se reduce mucho. Es
una investigacion dificil de planificar ideolégicamente con exito un plan
de investigacion. Ademas requiere tiempos largos de realizacion
experimental.
Ademés, debe afiadirse la variable que llamaremos el “MODO, M. Es
decir, una onda de frecuencia f puede presentarse en diversos formatos:
aserrada, senoidal, rectangular, modulada, exponencial, pulsante, etc....
Esto multiplica el factor N y en igual proporcion reduce la posibilidad de
acertar el camino experimental fructifero en el caso [N* =f x W x Vb x M|
Por ejemplo, un efecto aplicando frecuencia f frecuencia modulada
puede producir mejores resultados generalmente en la absorcion de
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energia del tejido que una frecuencia f sin modular. El resultado puede|
depender mucho del modo M

5.- En el apartado anterior, N*, debe incluir otro hecho: Una onda EM
de frecuencia f, va acompafiada de un campo magnético B de la misma
frecuencia. Ocurre frecuentemente que es el campo B el responsable de
una respuesta experimental que achacamos al campo eléctrico de la
onda, cuando en realidad pudo haberse producido por el campo asociado B.
Ello conduciria a despistar la ruta de la investigacion, afiadiendo mas
incertidumbres interpretativas. Llamemos p a la contribucion de la parte del
campo B, normalmente es accion solapada, que contribuye a incrementar
N* , 0 sea a rebajar la probabilidad del éxito. Entonces N** = fx W x|
Vb x M x p| es el nimero de combinaciones posibles presentes. El campo
eléctrico altera el transporte, las propiedades fisicoguimicas, mecanismos
de interaccion electroquimica; pero el campo magneético B afecta a los
nucleos de los atomos y su efecto resulta generalmente oncolédgico, como a
la mitosis celular y la alteracién de la conformacion de las grandes
moléculas (que son casi todas).

Es decir, consecuencias de aplicaciones magnéticas  implican
resultados de promocion de tumores, linfomas, leucemias, carcinomas
y alteracion de los ciclos de la division (proliferacion celular) vy
acciones sobre los iones.

Concluir certeramente en la investigacion con ondas EM es muy dificil
en la jungla interactiva de las moléculas biologicas complejas.

6.- Un factor que tiene gran importancia y se camufla oculto en la
investigacion es la contribucion del entorno del tejido que envuelve a
un punto dado, porque tambien los tejidos emiten radiacion EM, (
Ossenkopp, Kavalier, y otros, 1982-1995) abundantemente en el
infrarrojo IR,( como el calor), incluso en Microondas , como el sistema
nervioso o el cerebro (Kavalier, Ossencop), por lo cual se creyé en un
principio que las ondas EM aplicadas a un punto selectivo producian sobre
todo “efectos térmicos” . Pensamiento incorrecto .Este dominio no solo es
en el IR sino que alcanzan incluso a las microondas. Cudnto contribuyen
estas contribuciones  “transversales” a un efecto medido
dosimétricamente en un tejido puede resultar obscuro y desconocido. No
se puede atribuir un resultado positivo, 0 su ausencia, con absoluta
certeza a una razon exclusiva. Teniendo presente lo dicho anteriormente
existen variables ocultas normalmente sin poder cuantificar y ademas
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sin conocer debidamente sus propias interacciones mutuas entre ellas que
pueden quedar obscuras o invisibles al experimentador. Un efecto
bioldgico puede suscitarse de resortes secundarios o terciarios debido a la
unidad intrinseca del total fisioldgico.

7.-DOSIS ABSORBIDA. SAR.

La dosis absorbida especifica, SAR, ( Specific Absorption Rate) es la
cantidad de energia EM absorbida en un tejido de un kilogramo de
masa homogenea. Es una magnitud que no se mide, sino que se calcula.
Los sistemas biologicos no son homogéneos. 'Y debemos recordar que
una misma energia (ondas de una misma frecuencia e intensidad)
atravesando dos tejidos diferentes deposita diferentes cantidades de
energia. Incluso més: Aunque una parte de la energia incidente de cada
onda saliera afuera del tejido en una igualcantidad de ambos, también
produce distintas dosis absorbidas. La dosimetria EM se debe resolver
dentro de los conocimientos de la Fisica Atomica-Nuclear y de la
Radiofisica. NO ES CONCEPTO MEDICO NI BIOLOGICO.

8.- Las PROTEINAS Y LAS MEMBRANAS DE LAS NEURONAS
interaccionan con los campos EM. En las proteinas, en su conformacion
molecular. En neuronas, que estudiaremos luego prolijamente,
controlando la produccion y transporte de impulsos al cerebro mediante la
interferencia de los enlaces GABA-glutamatos en la sinapsis. O
interfiriendo los efectos inmunes en el cerebro, o0 desconformando las
proteinas o alterando los canales de iones....etc. Dada la importancia
transcendental del mundo de las proteinas en el cuerpo humano, toda
interaccion EM con ellas produce un resultado también muy general en
todo el cuerpo.

9.-Los estudios de laboratorio (Allan Frey, Walenczek, Conti, etc..) Y
los epidemiologicos, todos ellos, dan pruebas de que las ondas EM
favorecen la produccion de canceres diversos: Canceres de linfomas,
leucemias, cerebrales, sistema nervioso y de pecho, principalmente.
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EVIDENCIAS NEUROLOGICAS Y ENDOCRINAS.

SAVITZ vy su equipo encontraron, 1987, producciones de leucemias y
leucemias mieldgenas en el personal profesional con mucha exposicién
EM.

WERTHEIMER vy su equipo encontraron que las corrientes intensas
muy cercana a las personal de Residential Amateur Radio Stationar y
producian canceres de linfomas y leucemias. Atribuyeron los efectos a la
componente del campo magnético B que acompafa al campo eléctrico E
de las corrientes alternas. Estudiaron que ni la edad, ni la urbanicidad, ni
el entorno ni el nivel socioecondmico tienen nada que ver en estos
resultados

MILHAM,1988,en el Estado de Nueva York investigo la mortalidad en 9
ocupaciones profesionales , por leucemias y linfomas no-Hodkings en
los trabajadores expuestos permanentemente a la radiacion EM .(bien
campos E o bien cambios B). Concluyeron que la exposicion a campos
EM es carcinogénica.

MILHAM también estudio en 1985a los radioaficionados de la Asoc.
US Federal Communications Comission Amateur Radio en los Estados de
Whashington y California. En 1984. El indice de mielomas, linfaticos y
linfomas no-Hodkings fue muy superior a la media, especialmente muy
altos los de leucemias mieloides agudas.

WERTHEIMER vy su equipo, 1982, encontraron que las frecuencias
ordinarias de 50-60 Hz de campo magnético alterno producian altos
indices de canceres del sistema nervioso producidos los campos por las
lineas de AT cercanas a las viviendas Yy en exposicion prolongada en sus
cercanias.

SAVITZ en otra investigacion en 1988 investigd al personal expuesto a
baja y alta intensidad del campo magnético en publico residente obtuvo
conclusiones de que por encima de los limites de 2 mGauss subia la ratio
al 1.4 en linfomas, leucemias y sarcomas. EI campo magnético induce
efectos en el nucleo de los atomos de la molécula con resultado de
activacion cancerigena.

DEMERs investigd en 1990 a la poblacion con larga permanencia
ocupacional de su vida, agrupandolos en cinco categorias de exposicion
profesional a campos EM . Los expuestos a los campos EM dieron un
indice de 1,8 veces el de los no expuestos en los canceres de pulmon en
hombres.
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TYNES Y ANDERSEN , en 1990, del Cancer Registry of Norway ,
observaron mas del duplo de probabilidad de cancer de pecho en los
expuestos ocupacionalmente a EM.

KUNZ vy su equipo expusieron ratas en 1985 a baja frecuencia y baja
intensidad EM clasificadas por categorias de edad. Obtuvieron la
formacion de canceres que no dependian de la edad de las ratas, y que
estos tumores no se formaban al mismo tiempo, siendo los de una edad
producidos en un tiempo diferente de los de otra edad. Luego los campos E
y B (mas los B) inducen efectos en la mitosis celular de las ratas.
BENIASHVILI y su equipo, en 1991, inyectaron nitrosometilurea en ratas
y las expusieron a campos EM. El resultado fue la produccion de
tumores de la glandula mamaria. El tiempo de aplicacion de los
campos alternos B y de campo constante B determino que apareciera un
umbral donde empiezan a aparecer los tumores. Pero los campos
alternos B generan mas rapidamente estos tumores. Anticipan los
efectos respecto a los campos estaticos. Los campos EM reducen los
tiempos de latencia de la aparicidn de los tumores. Aceleran la produccién
de tumores.

LOSCHER Y otros, en 1993 inyectaron 7,12 dimetilbenzoantraceno en
ratas. Las sometieron a flujos alternativos de campos B de baja densidad.
Se formaron tumores en el 40% de las ratas expuestas en un tiempo
de 13 semanas. A las 8 semanas ya afloraron los tumores. A los tres
meses tenian tumoracion el 50% de las ratas con tumoracion mas
gruesa.

ALAN FREY vy su equipo probaron en 1976 que los campos EM
interactuaban en el cerebro a través o mediando la dopamina.

FREY Y WETSLER , afio 1979, probaron que los animales expuestos a
campos EM continuadamente cambiaban su conducta estereotipica. Se
afectaba la dopamina nigrostriatal del cerebro.

FREY Y GENDLEMEN en 1979 probaron que la dopamina hace de
intermediaria entre los campos EM alterando el equilibrio y los
movimientos coordenados.

WESTLER vy su equipo probaron en 1983 que la exposicion a campos EM
interfiere en cualquier dosis con la apomorfina , en los receptores D1y
D2 cerebrales.

STITH Y ERWIN en 1980 probaron que los campos EM actuaban en
bajas dosis en el hipotalamo y los bastoncitos sobre la actividad de la
tiroxina.
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Pero si se aplicaban pulsos de onda en forma continua de la misma
potencia, el efecto se refuerza fuertemente. La tiroxina sintetiza la
dopamina, y la hidroxilasa tiroxina act(a sobre la tiroxina. El efecto de
las EM es el de reducir la dopamina en el cerebro y en el hipotalamo.
FREY —_WESTLER, en 1984, probaron la influencia de los campos EM
sobre los sistemas dopamina-opiatos del cerebro usando drogas
psicoactivas.

FREY-WESTLER, en 1989, probaron utilizando el método de exponer a
campos EM a los sistemas dopamina-opiatos, siendo la respuesta
emocional muy superior en los sistemas expuestos a EM.

Estos mismos autores encontraron que las bajas dosis de exposicion EM
potencian el efecto de la morfina. Igualmente ocurre con los inhibidores
de dopamina.

SPECTOR-FREY, en tres experimentos en 1986, probaron que los
efectos de exposicion ligera disminuian la agresividad inducida del
comportamiento.

Las densidades de energia incidentes en la operacion eran minimas:
50uwat/cm®.  Ademéas, si se inyecta naloxona, con diapezinas y
haloperidoles, se actla sobre los acidos GABA, y los receptores de
dopamina del sistema nervioso central adormecen los receptores de
dopamina a muy bajas dosis de energia EM. Las naloxonas
cerebrales incrementan la sensitividad a los estimulos aversivos. Las
ondas EM bloquean a la naloxona, reduciendo la respuesta a los
estimulos aversivos. El resultado muy importante es el de incrementar
los periodos de latencia de respuesta a los estimulos aversivos.

LAl y otros, en 1983, probaron que la apomorfina, morfinas y
anfetaminas expuestas a campos EM se refuerzan sus efectos las
apomorfinas y de la morfina hasta un 60%, pero se reducen los de las
anfetaminas.

MILLER, en 1985, descubre que los campos magnéticos de 50-60 Hz
atentian o suprimen los efectos de la morfina.

KAVALIERS Y OSSENKOPP, en 1985, aplicando campos magnéticos
rotativos de 0,5 Hz sobre la analgesia inducida por morfina durante
5-10 dias. Y los niveles de analgesia de noche y de dia se igualaban,
efecto que desaparecia varios dias después de cesar la exposicién. Lo
mismo ocurre si se aplican exposiciones de 60 minutos alternantes. Estos
campos magneticos de 0,5 Hz rotativos, actuaban sobre los
antagonistas y agonistas de forma muy selectiva. Esto es
particularmente importante por cuanto el campo magnético variable
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actua sobre los agonistas, como la morfina y muchos maés, de forma
muy selectiva respecto a los antagonistas, y marcan accion selectiva en
los efectos opioides del cerebro. Sin embargo, al aplicar sesiones de 30
minutos de campos magnéticos a animales inyectados a diario con
morfina se reduce mucho los niveles de tolerancia a la morfina. Estos
campos magnéticos variables afectan crucialmente a los iones de
Ca+2ionoforo y al Ca+2 quelator de forma que la analgesia y el efecto
locomotor de la morfina se redujeron. O sea: el calcio bloquea los
efectos analgésicos si hay presencia de campos magnéticos variables.
Los campos magnéticos alteran los ritmos del calcio biologico que bloquea
los efectos analgésicos de la morfina. Variaciones tan livianas del campo
magnético terrestre alteran la analgesia de la morfina.

En otros estudios, los mismos investigadores inyectaron morfina
diariamente. La tolerancia a la morfina se redujo mucho cuando se
aplic6 campo magnético diariamente durante 30 min. El ion Ca+2
juega un papel central en el proceso de analgesia y en la
hiperactividad inducida y el efecto locomotor. Es decir, reduce la
accion analgésica y potencia el efecto locomotor. Los campos
magnéticos alteran los mecanismos del calcio bioldgico. En animales
pequefios, como las ratas, los cambios del campo magnético terrestre
alteran los efectos analgesicos de la morfina en la noche. Los acidos
GABA inhiben a la dopamina neuronal y deprimen el nivel de la
acetilcolina interneuronal .

KALIN — SHELTON —-GRUEN — GIORGI, en 1989 vya probaron el
marco profundo de dependencia del proceso siguiente cuando se expone a
campos magnéticos.

ADULTOS

GABA L DOPAMINA
=————=——  MNEURONAS OPIATOS .
= ﬂ = BENZODIAPECINAS ﬂI:::_ NINOS
—3 SUSTANCIA \’,:E)AMPO MAGNE'TTC—O_\E‘ ALTERACION DEL COMPOR-
NIGRA - MIENTO DE LAS DEFENSAQ
= ESTRATIATO (depresionde la
ACETILCOLINA
INTERNEURONAL) DOPAMINA
MESOLIMPICA)
CAUDATO
-
<
\& EFECTO PSLQUICO

Las benzodiapezinassensitivizan al haloperidol, y en consecuencia a las
neuronas con GABA. Esto dispara los efectos de la antidopamina. .
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Los efectos se traducen en alteraciones de metabolismo de la dopamina
en el cortex frontal.

ASHANI Y OTROS, en 1980, investigaron los efectos de los campos
EM de muy baja intensidad en las drogas. Los campos inhiben a la
dopamina de las neuronas, segun el efecto del cuadro anterior. Los
efectos se ven en el caudato.

NAKAS Y JAMAKOSMANOVIC, en 1981, al aplicar dos veces diarias
exposicion a campos EM, se genera fuerte depresion cerebral de la
colesterinasa . Y prueban la fuerte sensitividad del sistema nervioso
central a los campos EM de muy baja intensidad. Ademas, los
campos EM atenuan el efecto del etanol y de las anfetaminas. Y los
campos pulsantes discontinuos afectan al hipocampo reduciendo la
colina. Este efecto se corrige con la naloxona, al igual que en los procesos
de dopamina-opiaceos.

SCHROT-THOMAS Y OTROS probaron en 1980, que los
clorodiazepoxidos, lascloropromazinas y el diapezan reducen su efecto
en campos EM, los dos ultimos y crece en los clorodizapéxidos.
Probaron complejas interacciones entre los campos EM vy las drogas,
y sugieren que los parametros del campo EM (frecuencia, intensidad, modo
de aplicacion) son verdaderas variables en la naturaleza de los procesos
estudiados. Etc....etc.

En_definitiva:  existe un importante volumen de datos cientificos y
publicados que indican interacciones cerebrales de los campos,
principalmente con la dopamina y los opiaceos, cambiando Ila
conformacion de las proteinas de dopamina en la membrana neuronal
precisamente con campos em muy débiles. El cambio conformacional de
estas proteinas cambia los lugares o sitios de la proteina, favoreciendo la
interaccion con el calcio que altera su metabolismo.

EVIDENCIAS DE INTERACCION CON EL SISTEMA
PINEAL.

NOVAK Y OTROS , en 1992, probaron que si se aplica melatonina a
la retina en ausencia de luz se incrementa el nivel de actividad de la N-
acetiltransferasa en la retina. Luego la melatonina inhibe a la sintesis de
la dopamina selectivamente en la retina. Se desencadenan efectos
mutuos de interacciones antagénicas entre melatonina y dopamina.
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GOMAR Y OTRQOS, en 1993, hallan que la melatonina cerebral modula
a los enlaces de las benzodiapezinas cerebrales y a los ritmos
circadianos. Se desencadena una compleja recombinaciéon de efectos
entre dopamina, endomorfinas, melatoninas, y las benzodiapezinas,
pero las naloxonas bloquean esos efectos, de forma similar a como se
explicacion en trabajos anteriores. Al aplicar campos EM se inhibe el
efecto de naloxona. Luego los EM interfieren la relacion enzimatica. La
melatonina modula- con la interaccion con los péptidos opioides - los
receptores de benzodiapezinas.

Se estudiaron en bovinos in vitro la glandula pineal, y las interacciones
en esta. En resumen: La morfina y los receptores opioides incrementaron
la actividad de la N-acetiltransferasa. Los campos EM actian sobre los
receptores opioides y la melatonina, e interaccionan con los eventos
pineales de la sincronizacion de los mecanismos bioquimicos propios
de la pineal.

MAESTRONI Y CONTI, Y OTROS , en 1991, ya encontraron que los
linfocitos T activados por EM liberan péptidos opioides. Lasinmuno-
linfomorfinas opioides liberadas y se unen en el timo a los receptores
opioides. La melatonina refuerza el efecto inmune y de antiestres con
intermediacion de las linfomorfinas. Luego EM interfieren el proceso
inmune deprimiéendolo.

MAESTRONI, en 1991, probaron que la melatonina induce en los
linfocitos T para producir péptidosopiodes con un refuerzo del efecto
inmune y de antiestrés y enlazan con los péptidos opioides. Estos
péptidos se unen a encefalinas y a receptores opioides. La repercusion
de un proceso obscuro que sigue es la de influir en la respuesta de
antigenos. En sintesis: existe interaccion entre melatonina-inmuno-
opiodes.

ALOYO Y OTROS, en 1992, observaron que la membrana de la
glandula pineal poseen un extrema afinidad de enlace en ciertos sitios
criticos a los opiaceos .Tras un prolijo detallamiento de los sitios kappa,
mu, épsilon, etc...concluyen que los péptidos opioides enddgenos y
circulantes modulan las funciones pineales como la depresion de las
funciones pineales propias y la depresion de produccién de la
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dopamina, mas cuando estos sitios son expuestos a interaccionar con la
radiacion EM.

TRENTINI Y SU EQUIPO, en 1992, 1994, y 1995, probaron que los
campos EM interfieren retardando hasta 18 meses la secrecién de la
hormona LH de las ratas hembra, y deprime la produccion nocturna de
melatonina. La naloxona actta sobre la LH y si disminuye la melatonina
circulante durante la noche decae el impetu reproductivo con la edad
pero todo esto tiene relacion directa con los centros opioides centrales.
Ademaés, la glandula pineal contiene metionina-encefalina, y el gen
ppEnk  contribuye a la funcion pineal. Concluyen tambien que la
dopamina-opiatos y sistema pineal se interrelacionan, y son sensibles a
la interaccion electromagnética EM.

RUDOLPH Y otros, en 1988, investigaron en numerosos animales
variados como influyen los campos magnéticos en la funcion pineal.

El campo magnético interfiere la produccion nocturna de melatonina,
pero solo se notan los efectos cuando los niveles de melatonina pineal y de
adenosinmonofosfato son altos (fase oscura). Melatonina, serotoninay Xx-
metiltransferasas se deprimen en produccidon con campos magnéticos.
Las ratas fueron expuestas durante una hora en la fase obscura a campo
magnético constante en direccion horizontal opuesta al campo terrestre.
En las ratas hubo una depresion en la produccion de
adenosinmonofosfato del 38%. EIl campo magnético actia en la
membrana celular sobre los mecanismos de sintesis de la melatonina
pineal.

SHETHLE Y OTROS MAS, en 1988, expusieron monos y ratas, a un
campo magnético uniforme y débil, a 60° con la direccion del campo
magnético terrestre. Monos albinos y ratas dieron decrecimiento de la
melatonina significativo. Ademas, la pigmentacion de la retina juega un
papel crucial en este proceso.

WILSON BW , en 1988, encontré con otros, que los campos EM y los
magnéticos alteran los ritmos circadianos de las ratas ademas de las
concentraciones de serotonina y melatonina pineal .interfiriendo la
entrada neuroldgica a la glandula pineal, originando una
“pinealectomia”. Esto tiene que ver en los estados de depresion
psiquica en humanos.
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KATO-HONMA-SHIGEMITSU vy otros, en 1993, vieron que
exponiendo 6 semanas a campos magnéticos de 50Hz se interfiere la
produccién de melatonina de las ratas con edad entre 11-18 semanas. Se
utilizaron campos magnéticos rotativosde 1,2,5,50, 250 microteslas (1T
=10* Gauss; 1 uT = 10°.10" Gauss= 0,01 G ; o sea: 0.01, 0.02,
0.05,0.50, 2,5 Gauss; campo terrestre natural : unos 0,5 Gauss). Durante
la noche la melatonina decrecié sensiblemente.

Si se aplican campos magnéticos pulsantes y estaticos en diversos
momentos del dia se observa notable caida de la actividad de la
acetiltransferasa y de la melatonina contenida en la glandula pineal.
El efecto sensitividad de respuesta de la glandula pineal varia con el
campo magnetico segun la hora del dia en que nos situemos. Con un
campo de 0,4G (el terrestre) durante una hora de exposicion, in vitro, y
tratando a los receptores agonistas con isoprotenerol se inhibe actividad
de la serotonina-n-acetiltransferasa y de la melatonina. Si se aplica
campo magnetico pulsando durante 2 horas también se produce notable
caida en la actividad de la serotonina —n-acetiltransferasa.

REITER y otros, en 1993, descubren que los campos EM o magnéticos
de extremadamente baja frecuencia, (como 50 Hz), siempre se alteran
los ritmos circadianos y produccion de la melatonina: los campos EM
y magnéticos deprimen la conversion de serotonina en melatonina. Los
campos variables alternativos de 50Hz interfieren el ciclo de la
melatonina nocturna pineal. Los estaticos magneticos alteran los ritmos
circadianos siempre. Estamos hablando de campos de 0,2 a 0,7 Gauss
estacionarios. La cascada del indol en la glandula pineal se altera con esos
campos en la depresion de la actividad de la adenosinmonofosfato, de la
n-acetiltransferasa en niveles de la pineal y en la sangre. Al
deprimirse la melatonina, crecen los de la serotonina.

Es decir, esto enlaza directamente con el problema importante de la
histamina corporal. Y de aqui se derivan importantes efectos como se
muestra en este esquema que sigue
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‘ CELULAS MADRE Y MEDULA OSEA

Y

leucocitos de la sangre periférica
CEREBRO grep BASOFILOS

. e
contienen

Sist.Nervioso Central \
(neuronas) = generadores y almacenadores de HISTAMINA

Sist. Circulatorio

Células madre + CCAAT originan BASOFILOS
) proteina amplificador '::<
medio CCAAT Célulaas madre sin CCAAT dan
interno

-generan moléculas de HEPARINA (coaguladores sangre)
-defienden de patogenos

-juegan papel en las alergias e hipersensibilidades.
-juegan papel en los procesos anafilacticos

-intervienen en los procesos inflamatorios.

-bajan la presion arterial y actaan en el lecho circulatorio.

Almacenan
cantidad de
HISTAMINA

Tenemos un tejido llamado conectivo por todo el cuerpo que une entre si
las distintas partes del mismo. Leamos el esquema de la figura despacio.
Sigue las flechas .Si se altera el producto histamina debe alterarse el ciclo
en que esta incluido .o sea: hay una afectacion en los basofilos,
mastocitos, proteinas amplificadoras, en el cerebro y circulatorio, en
la heparina, en las alergias, en anafilaxis, tension arterial y otros. (Ver
el cuadro)

La HISTAMINA es un tipo molecular (neurotransmisor) que se halla
debajo de la piel, en las introcavidades y en el entorno de los vasos
sanguineos. En los vasos sanguineos produce tres efectos (como luego
diremos):

La caida de la presion arterial derrame o edema en capilares disminuye el
“gasto” circulatorio efectivo (}).
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La histamina interacciona con la serotonina. Y esto lo hace a través de un
mediador, el &cido GABA (&cido gammabutirico).

La SEROTONINA:

Nuestro cuerpo esta en presencia de la luz y fabrica oxitocina. Estos dos

agentes se suman al GABA (molécula intermediadora, transmisora)
del medio interno para activar a la SEROTONINA. Entonces la
hormona de Serotonina activada por GABA +oxitocina+luz, se
comporta como una hormona que controla los siguientes efectos:

1. produce bienestar fisico de descanso (+)
2. crea el estado de humor actual ()

3. activa el placer, eyaculacion y orgasmo (-)
4.-los estados psiquicos de la depresion(+)
5.-los estados de ansiedad (+)

6.-la secrecion gastrica y el apetito

7. la regulacion de la temperatura corporal (-)
8. los estados emocionales (+)

9. el deseo sexual (+/-)

10. el ritmo de frecuencia cardiaca(-)

11. el suefio fisiologico. (+)

a) Si la serotonina se une a una proteina receptora llamada 5TH1
intermediaria entonces genera reduccién de temperatura: Efecto de
la HIPOTERMIA.

b) Si la serotonina se une en la hipofisis del cerebro con la
histamina se excita del deseo sexual y la eyaculacion.

c) Si la histamina interacciona con el neurotransmisor GABA
implica una serie de consecuencias que son las 11 activaciones del
parrafo anterior. Y los GABA son blancos directos de la
inhibicion de los campos EM.

Veamos: La mayoria o todos los estados de activacion descritos atras,
especialmente la hipotermia, la depresion, el humor, la ansiedad como
estado, la variante del suefio , la disfuncion géastrica, la emotividad no
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uniforme, la caida del deseo de placer, etc...son conceptos que se pueden
presentar conjuntamente con diferente intensidad. El depoésito de histamina
estd en los mastocitos. O sea, los campos EM actlan sobre los mastocitos.

Pero aun hay mas que redondear y afiadir a lo mismo.

LA HIPERSENSIBILIDAD Y LA MANIFESTACION DE LEVES
ALERGIAS.

Los estimulos externos (alérgenos) actuan sobre la histamina. Y la
respuesta esta en la alergia y en la hipersensiblilidad. Y los EM
interfieren el proceso de alérgenos con la histamina.

En resumen: Todos los investigadores confirman que los campos EM en
todas sus formas interaccionan con las funciones de la glandula pineal
y en la melatonina. Es decir, la dopamina, los opiatos y la glandula
pineal interaccionan entre ellos y ademas responden categdéricamente

a la interaccion del campo EM con ellos.

La pregunta de los investigadores es saber cuéles son las causas mas
proximas.

Otro sistema involucrado en estos procesos es el neuroldgico

Etc...etc

Evidencias de interaccion de iones complejos y de las
sefales en cascada.

RUSOVAN Y otros, en 1992, comprobaron que se estimulaba la
regeneracion del nervio citico de las ratas cuando se las exponian a
campos magnéticos de 50 Hz senoidales con intermediacion del
Ca+2antagonista. O sea: se incrementa la longitud de regeneracion
gracias a un incremento del flujo del Ca+2 gracias al campo magnético.

BLANK Y SOOQ, con otros, en 1993, encontraron que los campos EM y
los magnéticos interfieren la coordinacion de los iones Na+, K+-ATP-
asas , en las superficies externa e interior en las membranas(bomba de
iones) en dos formas distintas: el campo eléctrico fortalece el enlace de
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los iones a las enzimas de la superficie de membrana. ElI campo
magnético altera la movilidad de los iones y electrones dentro de las
enzimas de forma analoga a las mitocondrias, y disparan corrientes
de canales de iones.

BLACKMAN vy otros , en 1988, probaron que campos EM de
extremadamente baja frecuencia y campos modulados en baja frecuencia
alteran los flujos del Ca +2 en los nervios cerebrales. Los efectos se
producen en tres bandas de frecuencia distintas.

BLACKMAN Y otros , en 1988 , también probaron que tejidos
cerebrales expuestos a frecuencias radioeléctricas de 50 MHz
moduladas en 16 Hz refuerzan el flujo del Ca solo en ciertos rangos
de potencia . Rango | : {1.75; 3.85;5.57;6.82;7.65;7.77 y 8.82}
miliwatios /cm2 , y el rango donde no se observa ninguna alteracion ,
Rango II: {0.75;2.30;4.50;5.85,7.08;8.19;8.66;10.6; y 14.7} mw/cm2 . Es
decir: existen ventanas de frecuencia y valores umbrales criticos de
intensidad del campo para obtener evidencias.

BLACKMAN mismo, con LIBURDJY Yy otros, en 1988, estudiaron el
influjo del Ca y vieron que campo magnético de 22 mT /60 Hz (mitad
del campo magnético terrestre!) Se incrementd la TRANSDUCCION
DE LA SENAL en los linfocitos del timo. El canal del ion Ca+2 es el
lugar donde se aplica el campo magnético en la superficie de la célula,
donde se EMITEN MICROONDAS.

LIBOFF , BLANCHARD Y LEDNEV , con otros, en el periodo de
1993-2000 observaron que el campo magnético activa los movimientos
vibro-rotacionales nucleares del Ca+2, con resultado de liberarse el Ca
del substrato de las proteinas y convertirlas en proteinas inactivas. Los
iones de Ca+2 inician asi una cascada de sefial de transduccion que alteran
la FUNCION especifica de ellos y de las proteinas.

KORNHAUSEN , NELSON, MAYO Y otros , en 1992 , concretan que
son los nucleos supra quiasmaticos del hipotalamo son las claves de los
ritmos circadianos , en una compleja trama de interacciones de
mensajeros y sefiales de transduccion. Y vimos atrés que los campos
EM (por ejemplo, la luz) afectan directamente a los ritmos circadianos.
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PHILIPS vy su equipo, en 1993-1996 , prueban que un campo
magnético de 1 Gauss ,(doble del terrestre) sinusoidal a 60Hz, altera la
transduccion de sefial de los 4 genes especificos c-fos,cjun, c-myc vy la
proteina quinasa C , y en una serie larga de factores de transcripcion de
sefial de los iones y moléculas. La actividad de la adenosinfosfato AP-1
decrece su actividad. Y observan posibles efectos sobre los residuos
terminales de la actividad del DNA, con resultados en la fosforilacion del
c-jun. Concluyen que todos los eventos estan influenciados por los
campos magneticos sobre las membranas del citoplasma y en los nucleos
de la celula .O sea: EL resultado del campo magnético es oncoldgico,
estimulan cancer. Mas adelante nos ocuparemos de este tema
separadamente.

ALLAN FREY, en 1968, ya descubrié que la estimulaciéon de nervios
desmielinizados genera la emision de microondas, 6 mw/cm2, en la
banda de longitudes de onda de los {10.5 — 2.5} micras .O sea, frecuencias
zona [infrarroja-microondas]. Comparando la emision de nervios no
expuestos con nervios expuestos a campos se observd un incremento
emisivo superior al doble del natural propio.

SHEREBIN, vy otros, en 1972, ya descubrieron que los estimulos de
microondas de los nervios con campos EM afectan a cambios
conformacionales en fosfolipidos.

MARGINEAU,en 1977, ya habian probado entonces que la membrana
de los nervios esta capacitada para absorber y emitir microondas de 2-7
micras.( 1,5-5).10" Hz , banda alta del IR. En esta banda esta la
absorcion de energia EM de las membranas nerviosas.

Etc...

INTERACCIONES CON EL SISTEMA INMUNE Y EL
NEUROLOGICO.

STEFANO, en 1989, estudio las bidireccionales interacciones entre el
sistema neuronal y el inmune. ‘“Neuroinmunomodulacion™. Los
neuropéptidos (sobre todo los opioides) tienen un bien conocido papel en
su interaccion con el sistema nervioso. Se sabe que influyen en las
celulas competentes de la inmunologia, las cuales pueden resistir y
sintetizar a los neuropéptidos. Y los neuropeptidos opioides endogenos
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influyen sobre los linfocitos, leucocitos y monocitos, y sobre la adherencia
molecular en el citoplasma. Todos estos asuntos son criticos para la
metastasis del cancer.

FARRAR vy otros, en 1988, confirman que las interleuquinas
(polipeptidos) regulan al sistema inmune. Regulan la mitosis, el
crecimiento y la diferenciacién, la respuesta madura inmune y la
hematopoyesis. Entre leuquinas y hormonas neuroendocrinas existen
interacciones susceptibles a la exposicion EM y esto afecta
fundamentalmente a los linfocitos y a los enlaces hormonales.

LYSLE vy otros, en 1992, probaron que efectos aversivos no
condicionados, como shocks eléctricos, alteran la funcion inmune, a causa
de la actividad opioide endogena, situandose los receptores opioides en
el sistema nervioso central.

JANKOVICy otros, entre 1992-1999, describen una serie larga de
interacciones entre el sistema inmune y el sistema nervioso mediando los
neuro-penta-peptidos opioides como la metionina-encefalina.

TSUNG- PIN y su equipo, en 1988, encuentran que en el cerebro y en el
tejido linfoide se hallan los sitios de enlaces-sigma receptores especificos
que enlazan esteroides progesterona, adrenalina, gonadas, produciéndose
interacciones que, activadas por campos EM, producen alteraciones
mentales y de la funcion inmune .Estos receptores sigma especificos se
hallan en el sistema nervioso, sistema endocrino y sistema inmune, y
también en los tejidos periféricos.

Las drogas psicéticas enlazan en los receptores —sigma anterior. Luego se
aseguran los desérdenes mentales y pérdida de defensa inmune.

OVADIA, vy otros, en 1989, establecen que los receptores estan
repartidos por el sistema nervioso central y el sistema inmune puede
ser parte de un conjunto de mecanismos, por lo cual estos sistemas
pueden modular unos a otros su actividad. Asi los receptores IL-1 y
IL-2 de la sangre no solo estdn presentes en linfocitos, sino que estan
presentes también en el los tejidos cerebrales. Ademas, los neuropeptidos
y neurotransmisores tienen capacidad de modular la actividad de las
celulas inmunes. Estos investigadores encontraron  receptores
opioides y dopamina en las membranas de linfocitos. Una gama grande de
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receptores neurotransmisores ( en linfocitos, los IL-x , peptidergicos y
opiaceos , dopaminérgicos, colinérgicos, adrenérgicos , peptidinergicos y
otros ) tienen relacion activa con la dopamina y los receptores opiatos , y
por lo tanto con las acciones interactivas de estos (dopamina y opiatos)
con los campos EM.

WEBER vy otros, en 1989, observan que el mesencéfalo (materia gris
perieductal) tiene una gran cantidad de funciones autonomas y diferentes y
alli es donde aparece la accion de los opiatos en el proceso de induccion
de la inmunodepresion. Comprueban que cierta funcion central de los
opiatos producen cambios en la celula natural asesina e identifican una
region concreta del cerebro donde el opiato controla la funcién inmune
.esta region cerebral se involucra en el cambio de permeabilidad de la
barrera cerebral de sangre cuando se expone el cerebro a la radiacion
em.

neveuy su equipo, en 1992 y 1999, estudiaron la inmunomodulacion de
la zona subcortical del cerebro. La dopamina se involucra intensamente
con la sustancia negra cerebral. Se le provoco lesion con una
neurotoxina de 6-hidroxidopamina, y 4 y 6 semanas después se
observaron la caida / crecimiento de la mitogénesis de los linfocitos en
los lados izaquierdo / derecho de la sustancia negra (nigrasubstantia) de
la zona subcortical. Concluyen que es la dopamina la que se involucra en
la neuroinmunomodulacion (depresiva).

DEVOINO vy otros, en 1992, observaron que — como ya Se conocia
entonces- que los GABA actuan sobre la inmunogénesis, pero con la
colaboracion de la dopamina y la serotonina. Y como el GABA es
sensible al campo EM , la depresion de actividad en el GABA produce
la supresion del efecto inmune. Esto ocurre en el hipotalamo vy
pituitaria.

KAVALIER , OSSENKOPP ,TYSDALE, DEVOINO Y otros, en la
década de los 1991-2000 ,determinaron que los campos magnéticos
reducen los efectos de la analgesis inducida por opiaceos, alterando todos
los flujos y canales y mecanismos del Ca+2, como mediador interferidor
inhibitorio .(el campo magnetico es mediador) . La proteinquinasa K
actla como antagonista en las membranas interfiriendo al efecto del
campo magnético como mediador en la inhibicion analgésica. La
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proteina K actla sobre los sistemas opiaceos de forma antagénica alterando
la variacion de la analgesia producida por el campo.

FREY vy otros, en 1994- 2000, prueban que los campos EM de bajisima
intensidad  alteran la barrera hematoencefalica. Después de la
exposicion a la radiacién EM , inyectando fluoresceina sodica , se observa
que habia fluorescencia detras de la barrera hematoencedlica, cosa que no
ocurre normalmente por ser impenetrable a ella la sustancia sddica. Esto
ocurre en el mesen-di encéfalo .Aumenta, pues la permeabilidad de la
membrana.

OSCAR Y HAWKINS, y otros, (1977), probaron muy anteriormente esto
mismo,(permeabilidad), implementando resultados con pruebas con
radionlclidos inyectados en presencia de campos EM aplicados. Y las
pruebas se hicieron con varios tipos de campos: modulados en baja,
pulsantes, aserrados pulsantes, rectangulares, etc... Y en cada caso
variaron los resultados, pero dando siempre resultado positivo.

ALBERT vy otros, en 1977, ya probaron también que los hamsteres
inyectados con trazadores quimicos, y expuestos a campos EM de
mediana intensidad , penetraban los trazadores en el mesencéfalo
rotundamente, lo cual prueba que el campo EM altera la permeabilidad
de la membrana celular ( barrera hematoencefalica) .

BEN-SHACHAR , SAIJA, PRINCI, IMPERATORE.. vy otros, en
1993...2000, ya probaron que la funcién dopaminérgica depende del
metabolismo que se haga del hierro, jugando un papel crucial en la
respuesta sensitiva neuroléptica de la dopamina. El antagonista
dopaminérgico altera la permeabilidad de la membrana cerebral, como se
dijo en los anteriores, incrementando el transporte del hierro, efecto no
deseable. El efecto del campo es el de contribuir a este desorden
fisiologico. ElI campo em es un estimulo a procesos no deseables de
alteracion de la permeabilidad de la membrana de la barrera
hematoencefalica. Etc....

Esta claro que se interaccionan sistema neurologico con el inmune, y que
ambos estan sometidos a alteraciones de funcion cuando se aplica campo
em. Hemos visto como en el cerebro (mesencéfalo) se alteran los
potenciales y permeabilidad del transporte en las membranas.
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EVIDENCIAS DE_INDUCCION CANCERIGENA.

Se ha visto hasta aqui que uno de los bioefectos de los campos CEM es
la de actuar sobre las membranas del sistema nervioso, alterando a los
sistemas de la dopamina, opiatos y melatonina.

Vimos que estos tres sistemas (dopamina, opiatos, melatonina)
interaccionan con el sistema inmune. Debemos esperar, pues, una
respuesta en el dominio del céancer al aplicar el campo EM cuando
aparecen campos, principalmente magnéticos.

Los campos eléctricos afectan esencialmente a mecanismos de la corteza
electronica de los atomos, lo cual repercute en alteracion de la
transduccion de la cascada de sefiales, afecta a la permeabilidad de las
membranas y al transporte (concepto crucial en la vida biologica), y afecta
a toda la bioquimica del metabolismo y transformacion de la energia. El
campo magnetico influye esencialmente en acciones nucleares de los
atomos y en efectos profundos ligados al cambio informacional de las
proteinas y de su funcién especifica: es decir, alteran la funcion y la
mision para lo que estan constituidas.

zagon 'y maclaughlin, ya en 1983, después de disefiar laboriosos
experimentos de estimuladores/inhibidores productos, como la naltrexona,
dosis de 0,1 mg/kg en ratones, se bloqueaba el efecto de analgesia
inducido por la morfina, y en un mes aparecieron un 33%de ratas
tumoradas, e incrementando la dosis decenas de veces se reducian los
tiempos de aparicion del sindrome, que era del 100% de las ratas,
mientras el tiempo de induccidn del tumor en las ratas se hizo mas breve
en un 27%.

Los campos magnéticos aceleran este tiempo de incubacion del tumor
e incrementan el porcentaje de afectados, en intensidades del orden de
menos de 2 gauss. Los eléctricos aumentan la casuistica pero permiten
un grado muy superior de supervivencias.
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ABOU —ISSA y TEJWANI, en 1991, estudiaron similares conclusiones
con tratamientos de naltrexona en presencia de campos EM.

MAYFORD vy otros, en 1992, estudiaron los efectos en la serotonina,
resultando una pérdida de la adherencia celular y un incremento en los
procesos de metastasis. Este asunto es delicado.

ARCH vy otros, en 1992, estudiaron los efectos en los linfocitos. Ver
otros similares atrés.

COSSARIZA _y otros, en 1993 y 1998, aplicaron campos
extremadamente debiles en intensidad y frecuencia, pero PULSADO
sobre células humanas del sistema periférico. Aumentaron todas las
interleucinas, alterdndose la produccién de linfocitos, y dando efectos de
rebote de esto en los cartilagos y en los huesos de humanos. Con
campos intermitentes EM, caia la produccion de linfocitos T, y caia la
actividad de las células asesinas esplénicas naturales solo por el efecto
de ser pulsantes los campos. Hacen un analisis profundo de los resultados
oncoldgicos de los procesos derivados de la pérdida de defensas
inmunodepresoras inducidas por la exposicion a campos EM, con
refuerzo inducido del estimulo tumoral. La pérdida de capacidad de
ayuda antitumoral afecta al aspecto inmunologico y a los efectos
oncoldgicos del campo magnético asociado a la radiacion EM.

COTZIAS Y TANG, vya en 1977, observaron que estimulando con
campos la dopamina cerebral se inducian tumores de pecho en los
ratones y pérdida fraccional de la respuesta motora menor.

LIBURDY, SLOMA, SOKODY vy otros, en 1993-2000, ya aplicaron
campo magnético de 60Hz. Observaron que el crecimiento de las células
cancerosas del pecho humano dependientes del estrégeno crecian
multiplicandose bloqueando la accion antioncologica de la melatonina
natural. Con dosis entre 2-12 miligauss se observan estos efectos (el
campo terrestre es 0,4 gauss, es decir del orden de 50 veces mayor que el
utilizado). EI mecanismo implicado del campo es alteracion de la sefial
de transduccién que influye en el crecimiento anormal de la célula.
Etc... etc... El lector puede consultar una bibliografia que se le ofrece a
continuacion
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EFECTOS DE LOS CAMPOS ELECTROMAGNETICOS
EN LAS CELULAS DE HUMANOS.

1.- Aspectos previos de comprension convenientes.

Los campos eléctricos (E) y magnéticos (B) de frecuencias 50-60 Hz (de
las corrientes ordinarias) son campos de extremadamente baja frecuencia
(ELF). Entre los (300 KHz — 300MHz) son de Radiofrecuencia (RF).
Entre (300 MHz-30GHz) son microondas. Por encima estan los dominios
del infrarrojo alto (IR), el Visible (V), el Ultravioleta (UV) ,los Rayos X y
Rayos gamma ,(Rayos g) y los Rayos cdsmicos, variados. Hoy dia los
Rayos X son de energias muy elevadas, muy superiores a los rayos g en
energia, en la mayoria de los usos oncoldgicos médicos .Varias de estas
bandas son utiles en Medicina, si bien la sospecha esta en los dominios de
baja frecuencia y RF por cuando que, al no ser ionizantes, se les ha
desestimado en parte en lo que a su investigacion de los efectos se refiere.
Particular interés y suspicacia biofisica para los tejidos y funciones
bioquimicas humanas tienen las Microondas (MO) vy la radiofrecuencia
(RF)

ESPECTRO ELECTROMAGNETICO
frecuencia longitud de onda

AUDIO-FRECUENCIAS 30 -30.000 Hz - 10mM- 10KM
RADIOFRECUENCIAS 30.103 -3.10l1 —— 10km --1 mm
INFRARROIO 3.1011. 4.1.1014 - 1mm -—730 nm
VISIBLE 4,1.1014- 75,1014 -~ 730nm -- 400 nm
ULTRAVIOLETA 7.5.1014 -1018 - 400 NM-- 0,3 nm
RAYOS X >1017 Hz - <3 mm
RAYOS GAMMA > 1020 Hz - < 3 pm
RAYOS COSMICOS > 1020 1z <3 pm
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BANDAS DE FRECUENCIA

EXTREMADAMENE BAJA FRECUENCIA 0 - 3 khz
MUY BAJA FRECUENCIA 3 - 30KnZ
RADIO BAJA FRECUENCIA 30 - 300KHz
FRECUENCIA FRECUENCIA MEDIA 300 - 3Mhz
ALTA FRECUENCIA 3 - 30 Mhz
MUY ALTA FRECUENCIA 30 - 300 MH:z
MICRO ULTRA ALTA FRECUENCIA 300 Mhz - 3 Ghz ———____
ONDAS SUPER ALTA FRECUENCIA 3 Ghz- 30 Ghz longitud onda [1.33 - 0.003 ]m
EXTREMADAMENTE ALTA RECUENCIA 30 Ghz - 300 Ghz. ———

La exposicion de los humanos a los campos puede ser por exposicion
accidental o temporal, por exposicion crénica o laboral, y por
exposicion segun la localizacion (vivienda, p.ej.) .Y puede limitarse a un
tiempo u otro. Ademas, la exposicién es especialmente variada como a
ondas senoidales, ondas pulsantes, moduladas, aserradas crecientes,
rectangulares, en forma de trenes de ondas, entrecortadas
arbitrarias...

Un asunto prioritario es el andlisis de los efectos que cursan en la
direccion de formacion de tumores 0 canceres. Existen numerosos
factores individuales, desconocidos muchos de ellos, por ejemplo la
desmielinizacion de los nervios o el exceso de dopamina. La exposicion
permanente produce estimulo de la incidencia del cancer (leucemias y
cancer cerebral), afecciones en el nacimiento /muerte celulares (
reproduccion), cambios neuroendocrinos (cambios de comportamiento,
hormonales, inmunes ...), etc.. Se conocen bien los mecanismos fisicos de
la interaccion de la radiacion no ionizante, (NIR o NEMF), pero no asi los
de estimulos particulares en los tejidos vivos humanos. Los campos EM
que nos ocupan ahora (RF, MO, LF, ELF) tienen su origen en las cortezas
electronicas de los atomos y moléculas. Se forman porque hay una
alteracion de frenado/aceleracion de las cargas eléctricas, como los
electrones, mientras que los rayos gamma nacen de los nucleos donde se
producen ajustes o reacciones entre los nucleones. Estos rayos [1 y los
rayos X ionizan las moléculas formandose iones activos, y se utilizan en
oncologia (radioterapia).El objetivo de este escrito es conocer qué
mecanismos se desarrollan en un tejido a causa de los EM, porque
pueden modificar el curso de las operaciones de proteinas, hormonas,
esteroides, receptores, etc... y la propia transduccion de la sefial entre
las moléculas. En lenguaje sencillo se parece a lo que ocurre entre los
postes de radiotelefonia que comunican una sefial casi instantaneamente
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hasta muy lejos. Si esa seital se “altera” en algun pardmetro por
interaccién con otra sefial, la informacidon se trastorna y también el
resultado final. Siempre es preocupante conocer cOmMo  son esas
alteraciones, parte de las cuales conducen al estimulo de los tumores.

Las evidencias son NO AMBIGUAS. Pero pueden provenir de
experiencias en vivo 0 en vitro (muestras en el laboratorio) .

Los efectos de la ALTA FRECUENCIA, afectan a tres dominios
principales
...La proliferacion (mitosis) celula
...Las transformaciones neoplasicas
...Alteracion del transporte de cationes, (+), de la membrana
... Celular
...Hemolisis.

PULSOS a MUY BAJA INTENSIDAD inducen:

a) Cambios en la permeabilidad de la membrana

b) Electroporacion

c) Rotura dieléctrica, o sea, rompe la estructura membrana: muerte
(lisis)

Existen problemas cualitativos en el conocimiento de los Mecanismos:

1. Existen modulaciones en ELF y en altas frecuencias que obscurecen
la identificacion del mecanismo de interaccidn que ocurren.

2.- Para ventanas de intensidad ocurren varias alteraciones en la
dosimetria en campos. Es decir, en muy bajas dosis se solapan efectos
de induccion EM con otros de naturaleza Fisica (caso de las excitaciones
moleculares)

3- Los campos de RF y de MO (microondas) , in vitro, donde no hay
calentamiento , se observan dosis absorbidas, (SAR), débiles con efectos
biolégicos inducidos por RF y MO. Controlada la temperatura, se han
obtenido inconfundibles efectos producidos por los campos RF y MO, los
efectos sobre el enlace del Ca+2, la proliferacion, eventos mediados entre
ligandos/receptores, y alteraciones en los canales de iones de la membrana
varian segun ciertas ventanas de intensidad para cada frecuencia aplicada.
Algunos mecanismos son inciertos, pero es posible hacer generalizaciones
interpretativas.  Gran parte de los problemas del conocimiento dependen
de las propiedades dielectricas y de las clusterizaciones moleculares
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(enzimas complejas), receptores de membrana o canales de iones, entre
otros que ocurren,
Un efecto medido puede atribuirse a una causa de estimulo directo
de la onda EM sobre la molécula, o puede ser un resultado dela
estimulacion de éstas a causa del entorno que la rodea y emiten
energia sobre ella.
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4- lones de _membrana K+ , Na+ , ATP-asas. Se miden
efectos directos moleculares de las microondas aplicandolos
sobre las membranas celulares. La ATP-_asa actia como un
catalizador. Las Microondas producen transiciones de fase quimicas en
las membranas.

BROWN Y CHATTOPADHYAY_ y OUABIN, en 1991, utilizaron
campos de 9,14 GHz (microondas) en intensidad de dosis SAR 20w/kg
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y en sesiones de 5 min. Sobre la enzima ATP-asa en disolucion.
Subiendo la temperatura desde 7 a 43.8 °C crecia la actividad de la
ATP-asa, excepto en una temperatura de 24,9°C donde cayo la
actividad un 23%. Las microondas reducen un 31% el poder
inhibitorio de la ouabaina a 24,9°C, y mucho mas por encima de 25°C
con o sin el inhibidor. Las microondas afectan al enlace de los
fosfolipidos, proteinas, lipidos.

Aplicando campos de 2,45 GHz, a eritrocitos se obtienen resultados
parecidos.

ALLIS, SINHA , ROBINSON ,FISHER Y otros, en 1987 -1992,
utilizaron campos de 2,45 GHz y de 9,14 GHz vy observaron que los
efectos no son altamente localizados, afectando a los sitios de enlace de
las moléculas. En dosis de 20 w/kg, modificando la intensidad de los
campos anteriores, Yy para dosis de 6 w/kg los efectos eran similares a
los de la dosis de 20 w/kg. Los campos de frecuencias anteriores
inhiben a la actividad de los iones Na+, K+ ATP-asas , en una banda
ancha de frecuencias, y el microentorno de la enzima ATP-asa
compleja cambia su energia de activacion .

ROBERTSON Y ASTUMIAN, MARKIN vy sus equipos, en 1992, se
centraron en los mecanismos de la cantidad de reaccion de la ATPasa
sometida a campo, y deducen que hay cambio conformacional de las
moléculas, en forma de electroconformacional acoplo. La barrera de
activacion de reaccion de la proteina ATPasa en las membranas se
acopla resonantemente al campo, alterando el transporte de iones en
la membrana de los eritrocitos (globulos rojos) y protoplastos.
Predijeron y probaron la accion de campos de 1 MHz y menos, y
probaron que los campos senoidales y oscilatorios son mucho mas
eficaces en los efectos vibracionales en la barrera de activacion en la
membrana, las ATPasas, que los efectos de acoplo
electroconformacional (acoplo de la onda EM con la onda vibracional
de la ATPasa en la membrana). Estos autores predicen ya la presencia
de ventanas de frecuencia para que ocurran los fendmenos pero no
existen umbrales de amplitud de onda.

Etc...etc...
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La melanina de la membrana celular.LLas microondas ,MO

PHELAN , LANGE, KUES Yy otros, en 1992 , estudiaron lo que ocurre
con el microentorno de una molécula excitada por campo EM.
Aplicaron 2,45 GHz,pulsadas, SAR 0,2 wat/Kg, sobre ceélulas
conteniendo melanina y liposomas. Variadas experiencias. Midieron
efectos con Espectroscopia de Resonancia Paramagnética de lon, y
observaron creacion de orden en la membrana, y concluyen que los
efectos de membrana estdn mediatizados por la generacion de
radicales de oxigeno. Las MO inducen efectos especificos en la
membrana celular que no dependen de la composicion de la membrana.
Los cambios en la membrana afectan a las ATPasas y a todas sus
proteinas. Los cambios conformacionales de las membranas son
muy importantes, porque afectan directamente al transporte celular,
Y es la melanina imprescindible en estos cambios. Sin melanina, los
efectos son los térmicos. (vibracionales).

LIBURDY Y VANEK, en 1985, ya probaron que esos efectos
dependientes del campo de MO vy de la temperatura sobre la
permeabilidad de la membrana- factor esencial en la difusién de
membrana —dependen de la tension de oxigeno y de la presencia de
antioxidantes.

Etc....etc....

Que ocurre con los campos v los iones?

Canales de iones.

Los efectos de los campos de microondas, MO, en membranas
artificiales y membranas de células, se estudiaron ampliamente a través
de los canales de iones de membrana.

SANDBLOM, THEANDER , y otros, en 1991 — 1998 , probaron
campos de microondas de 10 GHz , pulsadas, en membranas de
lipidos. Vieron que no afectan a la conductancia del canal, ni a su vida
media. Sin embargo, la formacion del canal de iones con campo MO de
10GHz fue disminuyendo mucho durante la exposicion. Sin embargo el
calentamiento produce el efecto contrario. EI campo MO actlia
directamente sobre las moléculas que forman el canal. LOS CAMPOS
nO ACTUAN SOBRE LA MEMBRANA HACIA UNA MENOR
conductividad de esta debido a efectos de polarizacion y de
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alteraciones conformacionales en la forma de las hélices de los
péptidos. Los efectos observados dependen del tipo de membrana y de
los diferentes SARS.

BOLSHAKOV Y ALEKSEEV , y otros, en 1992-1999, expusieron
neuronas de moluscos a pulsadas de 900MHz,, con umbral de 0,5
w/kg, y también a trenes continuos no pulsados. Y no se modifica en
ambos casos ni variacion de dosis SAR en el rapido disparo de la
neurona. La activacion del medidores receptores acetilcolina,
dopamina, serotonina , 0 GABA, no fue alterada por ninguno de los
dos tipos de onda MO. Por lo tanto, el efecto de las mo es
directamente sobre las moléculas de la membrana neuroldgica.

Osea: MO actuan directamente sobre la enzima ATPasa y los iones
de canal. Inducen tambien reacciones de los radicales libres en
membranas de melanina. Sin embargo, en estos afios se desconocian
todavia muchos mecanismos de actuacion MO+membrana +ATPasa.

Como actdan los campos de Extremadamente Baja
Frecuencia(ELF: menos de 3.000 Hz, normalmente .0-100 Hz)

Las propiedades eléctricas de la membrana dependen de la frecuencia.
Las propiedades se definen bien a través de la impedancia de la
membrana. Las propiedades son muy distintas de las de la alta
frecuencia MO. Las diferencias se refieren a la formacién de corrientes
interiores. Las corrientes de extremadamente baja frecuencia ELF
(menos de 3000 Hz). La ELF genera corrientes de superficie de
membrana, creando variaciones pequefias del campo de membrana
natural (1,7 millones de V/m). En la célula la membrana es el lugar
donde se producen y propaga la transduccion de sefial que afecta a la
transduccion de sefial, al crecimiento celular, metabolismo vy
proliferacion. Y promueve alteraciones de los mensajeros quimicos,
como los iones, hormonas, antigenos y factores de crecimiento. La
transduccion de la sefial afecta al enlace de los receptores a los
receptores de membrana, que se traduce en una multitud de efectos
internos como activacion de segundos_mensajeros, y activacion de
genes, que alteran la transcripcion macromolecular y a la traslacion.
Frente al campo magnético, la permeabilidad no se afecta por el
campo magneético, el cual afecta en el citoplasma interno de la célula, de
forma muy complicada. El efecto méas notorio es la alteracion de la
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transduccion de la sefial. El efecto del campo magnético es sobre los
momentos angulares del nucleo atdmico que afectan principalmente a
la ligadura de los iones, y a la desestabilizacion de las proteinas, por
ejemplo, desnaturalizandolas. Los campos ELF afectan especialmente
a los iones Ca+2, donde los ELF tienen la frecuencia mas cercana a
la de resonancia nuclear de los iones divalente (Cat+2, Mg
+2.Na+,K+ , I-, etc.). Al activarse las interacciones ligando / receptor
por el campo se altera el metabolismo de estos iones. Y ellos,
principalmente el Ca+2, son motores activadores de las proteinas.
Los campos ELF deben ser de muy baja intensidad. Los de alta
intensidad fuerzan a oscilar violentamente los osciladores moleculares
los cuales se entorpecen destructivamente y anulan la vibracion .Es
decir: se anula o entorpece el enlace de ligandos y receptores.
Disminuyen los efectos esperables.

El campo magnético y la Resonancia Ciclotronica de
los lones (Ca*’,K* ,Na™ Mg*,Cu™? etc... y radicales
lones).

Los iones incrustados en las proteinas las activan. EI campo magnético
fuerza a rotar el espin nuclear del ndcleo de los iones, y se desconfigura
el equilibrio de las poderosas fuerzas nucleares. Si esa frecuencia de
rotacion del espin nuclear en forma de cono es la misma que la del
campo ELF aplicado, entonces absorbe energia, el cono se abre y el
exceso de energia del nucleo se transfiere a los electrones corticales,
pudiendo reventar el enlace de éstos con otros atomos vecinos. Asi un
campo estatico de 50 uT (=0,5G=campo magnético natural terrestre)
produce una frecuencia ciclotrénica de 38,4 Hz. Esta frecuencia y sus
harmoénicos (76,8 Hz, 115,2 Hz...) actuan alterando los enlaces del
Ca+2 allad donde estén. Esta frecuencia tan importante es ® = q.B/ m
(coul .T/kg). Depende del campo B aplicado. En el caso de resonancia,
si la intensidad de B es suficiente, el ion se va de la molécula
desactivandola. Y aqui hay disensiones entre los cientificos sobre los
efectos de este mecanismo .(En los afios -70 tenian aun problemas para
afinar una buena experimentacion bioelectromagnética y bioquimica).
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Resonancia Paramagnética de los lones. (RP1 o IPR)

Es un método biofisico de investigacion muy datil y profundo. La
explicacion a las dificultades del parrafo anterior las intentd resolver
Lednev (Académico de la URSS). Un ion- pensemos en un ion Ca*-
estd débilmente unido a una molécula, y vibra en ella a la frecuencia de un
oscilador térmico (orden de 10*Hz, infrarrojo). Pensemos que el Ca*
activa a una molécula, por ejemplo la calmodulina, la cual regulay
controla a otras moléculas X de su entorno. Alterando el
comportamiento (el enlace, el estado vibracional) del Ca* se altera en
cascada el comportamiento de las moléculas X controladas por la
calmodulina del ejemplo anterior.

La Fisica explica profundamente la resonancia paramagnética. La banda
de frecuencia de emision de la vibracion del Ca* debe ser mucho menor
gue la frecuencia de resonancia. (Recuerde el lector: un ion es carga, al
acelerarse/decelerarse en su movimiento emite energia en forma de onda
EM.). La explicacion de estos contenidos excede el objetivo de este
escrito. Este analisis permite el seguimiento de las alteraciones
energéticas y funcionales del ionCa*® hostigado por los campos EM en la
célula (en las membranas, transporte o substratos de proteinas)

La precesion (“cabeceo”orbital) del ion molecular.

Los iones tienen carga. EI campo magnético ELF genera un momento
magnético M; y gana energia potencial W el atomo al absorber EM vy
sufre un torque (torsion) que le hace precesionar ( girar en torno al vector
momento angular ion Ca* al distorsionarse la molécula, pero si es que
se distorsionaba (desconformaba) las tensiones en los enlaces eran
mayores .Y una de dos: o se rompe el enlace del ion, o bien la energia
potencial acumulada se propaga por la molécula en forma de onda , y es
sefial de transduccion. Una molécula desconformada cuanticamente
tuneliza, es decir, conduce carga eléctrica de electrones a menor
energia).Estos hechos tienen gran importancia en la bioquimica.

La Resonancia Magnética Nuclear.
El campo magnético estatico o variable actua sobre los nucleos de los
atomos. Si tienen espin angular estos, se acoplan el vector espin con el



63

vector campo. El espin tiende a alinearse con el campo
“precesionando” (cabeceando). Al cesar este campo, vuelve el espin a su
sitio emitiendo su energia en dos formas: ondas modo T1 Yy ondas
modo T2. Estas dos magnitudes dan una precisa y profunda informacion
de la materia interna. Especialmente se utiliza en la imagen radioldgica y
oncolégica médica, pero su historial mas antiguo y mas potente esta en el
analisis espectroscépico de la materia que utiliza la Quimica desde hace
80 afios. Especial interés para los tejidos con alta densidad de
protones como los musculos y materia blanda donde el agua es
abundante. Este mundo inconmensurable  permite  severas
profundizaciones de los aspectos anteriores.

Como influyen los campos magnéticos en los radicales
libres.

Los radicales libres se generan constantemente en el cuerpo. Son
resultado de las reacciones bioguimicas (procesos oxidativos
metabdlicos). Los campos EM también los producen, como la luz en la
retina. Hay una larga cadena de efectos, incluidos los carcinogénicos,
asociados al exceso de radicales por cualquier causa. In vitro, campos de
1 militesla(=10 gauss=20 veces el campo terrestre natural) implican
reacciones entre los radicales libres.

MACGLAUHAN Y OTRQOS, ya en 1989, observaron esto in vitro. El
problema de formacién del radical libre es de Fisica Atomica profunda, de
interconversion de estados triplete en singletes. Esto depende de la energia
de estos estados. EI campo magneético afade energia al nucleo y éste
fuerza la produccion de estas transiciones.

HAMILTON vy otros, ya probaron en 1988, que con 1 mT de campo se
producian estas transiciones triplete-singlete. Es decir: se convertian
moléculas en radicales libres, como por ejemplo en el pireno. Pero si
se aplica un campo estatico sumado a otro alterno de ELF (menor de
3000 Hz) se producian reacciones abundantes entere los radicales
libres. Lo recomprobaron
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KAUNE, POLK,WEAVER,SANDER, SUKAREV, y un equipo de la
Academia de Ciencias de la URSS, y la ACADEMIA DE VINHUR de
Biocuantica en Kiev, en los afios 1990 -2005, (Larisa Tomilova y otros ) .
Ellos detallan los mecanismos fisicobiologicos de la interaccion de
campos pulsados ELF:

Concluyen:
1.-Se altera (-,+) la mitosis celular y la proliferacion celular.

2.-Se modifica el ritmo del crecimiento.

3.- Se altera la transferencia genética en los microorganismos y
celulas.

4.-Producen electrofusion (union de dos o mas células: célula gigante
hibrida con dos nacleos. Resultado cancerigeno seguro).

5.-Las membranas se electroporizan y se incrustan en ellas las
proteinas.

Los poros se agrandan o se forman, cuando se electroporizan las
membranas por los campos. La electroconformacional alteracion se
refiere a que cambia la permitividad dieléctrica y la conductividad, es
decir, se alteran fundamentalmente los parametros del funcionamiento
del transporte, o0 sea, de la naturaleza y la cualidad del metabolismo
subsiguientes.

Los poros de membrana hidrofébicos se convierten en hidrofilicos, con
una energia dependiente de la intensidad del campo y de la naturaleza del
poro. Estos efectos si se producen intensamente porque la intensidad del
campo es elevada (varias decenas de gauss) transtornan la porosidad
formando poros mayores, alteran el flujo de transporte indiscriminado, y
cambia el ritmo de produccidn/supresion de poros (permeabilidad

WEAVER (Acad. URSS) , principalmente, lo discute en sus trabajos.
SUGAR, en 1992 y 1998, propuso un modelo de mecanismo para
membranas bicapas que va de acuerdo con los experimentos.

ABIDOR Y SOWERES, y otros, ya en 1992, estudiaron estos efectos
con sus modelos tomados de SUGAR, Si no hay electroporacion no
ocurre la electrofusion . Es decir” primero se producen poros con el campo,
y estos poros luego se agrandan o se funden (electrofusion). EI campo
eléctrico natural de la membrana actta siguiendo el eje del poro, hacia
adentro de la celula, pero los campos exteriores pueden llevar
direcciones arbitrarias y la suma de ambos campos actia como un
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campo oblicuo variable que hace “efecto de una broca” en la
membrana. Se agranda la porosidad al ser menor la tension superficial
cuando son mayores y se fusionan con facilidad entre ellos. Esto debilita la
tension superficial de la membrana y contribuye a su desmoronamiento por
incremento de estrés en la membrana celular. O sea: Lisis celular (muerte
funcional).Etc.....etc....

Sintetizando: Los seres vivos muestran sensitividades no esperadas en
los afios 1999, aun no explicados debidamente. Pero evidentes. Los
modelos fisico-Quimicos normales no explican los fendmenos descritos si
no es admitiendo la accion de los campos ELF tanto eléctricos como
magnéticos, sobre las membranas celulares. Es decir, los efectos no
responden a reacciones quimicas. Los campos actlan siempre como
estimulos para que se produzcan eventos, pero dejan un margen de
probabilidad de que no se observen esos eventos por ser absorbidos dentro
del bosque infinito de los enjambres moleculares complejos del medio
interno. Todos los efectos van ligados a la frecuencia, y si se sobrepasa
un cierto umbral critico, entonces frecuencia + intensidad dan efecto
desarrollable macroscopico. Todos los investigadores informan que creen
en un mecanismo biofisico Unico frente a los campos elf, si bien, en estas
fechas afio 2000, hay que depurar los modelos y pasar del in vitro al in
vivo. Este tema ya se fue solucionando en el periodo de 2000- 2016.

COMO INTERACCIONAN LOS CAMPOS EM CON LA
TRAN}SDUCCIC')N DE SENAL EN LOS LUGARES DE LAS
MOLECULAS, POR EJEMPLO, EN HUESOS Y OTROS TEJIDOS.

Existen correlaciones claras ya en las décadas de los 1970-2000 de
estudios epidemioldgicos entre la exposicion de personal expuesto
laboralmente y residencialmente con la produccion de ciertos desdrdenes
fisioldgicos (predominantemente, enfermedades psiquicas y tumorales).
LUBEN observo en su laboratorio los procesos de formacion de los
huesos y los de cierre de fracturasutilizando exposicién a campos EM.
El objetivo de nuestro coloquio es determinar con claridad cuales son los
mecanismos de los procesos. En las células, los receptores intermedian
entre los agentes exteriores a ellas que hacen de puente entre las hormonas
y factores de crecimiento con las células.
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Si se altera la transduccion de la sefial entre ellos, se altera el proceso
entre todos:

Los sistemas reguladores de la homeostasis. los receptores quinasas de
tirosina, los receptores ligados a proteinas, los transductores de
reguladores de sefial en las membranas, la activacion de las ciclasas de
adenilo , la hidrolisis de los fosfolipidos , los cambios de permeabilidad
en membrana a los iones ,sobre todo ca+2, la generacion de mesanjeros
de segundo orden , la activacion de la fosfata de tirosina en membranas,
receptores nucleocitoplasmaticos, regulacion de los caminos de la
sefializacion, afeccién en la transduccion de sefial y la carcinogénesis, el
tejido dseo como un “target” endocrino sensible a los em , etc...

Comentar todos y cada uno de estos aspectos es una labor inmensa.
Remitimos a la bibliografia jya anticuada a los afios 2000 y hacia atras i
que demuestran una inmensa literatura cientifica .

HAGAMOS UN RESUMEN:

1.- En la regulacion homeostatica.

El sistema endocrino y el nervioso autonomo son la clave del equilibrio
general homeostatico. Las sefiales endocrinas son mediadas por las
hormonas, y las sefiales nerviosas son mediadas por los
neurotransmisores. La transduccion de una sefial se realiza a través de
un enlace en un sitio dado del receptor.

La transduccion de una sefial es un proceso con dos caras: O bien es una
comunicacion “enlace a enlace”, o bien, una emisién como ocurre en los
dispositivos de sefiales de radio desde un transmisor (la glandula
endocrina) a un receptor (target o tejido blanco receptor). Al menos
mayoritariamente, esta segunda via es la mas cientifica y logica, Una sefal
EM de transduccion es un campo electromagnético, y como tal esta
sometido a la fenomenologia ordinaria general. Hay varios tipos de sefales:

PEPTIDOS: Requieren que haya un receptor en membrana, al cual se
unen inicialmente para propagar la sefial. Ejemplos: la insulina,
neuropéptidos, citogquinas.

ESTEROIDES: utilizan receptores dentro del citoplasma celular nuclear.
Tales son los estrdgenos o el cortisol.
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MOLECULAS HIDROFOBAS pequefias: que puede operar a ambos
lados de la membrana vy nucleo. Tales son los hormona tiroides,
acetilcolina, epinefrinas, etc...

LIPIDOS QUE DERIVAN: participan en sefiales de transduccion
intracelulares en formas contribuyentes. Tales son los fosfatos de inositol,
las prostaglandinas, etc...

Los receptores aportan sensitividad, especificidad de operacion vy
amplificacion. “Son una maravilla”, hacen todo. NO se puede conocer
un mecanismo de transduccién sin conocer como operan los receptores.
Los ligandos se unen con alta afinidad a los receptores, y su nimero es
limitado y acotado. Y no basta el enlace con un receptor para la
actividad biologica.

Las drogas y toxinas son ligando que se unen bien a los receptores, y
pueden alterar la sefial transducida, de forma que el receptor puede
inhibir, reforzar o replicar la sefial de forma diferente a la natural. Si
replican (reproducen) la sefial, los ligandos se llaman “agonistas”, y
pueden reproducir la actividad del ligando entera o parcialmente. Si se
inhibe totalmente el enlace del ligando al receptor, es un “antagonista”.
Se puede perder sentivacion del ligando y receptor, por degradacién del
complejo “ligando-receptor”. Otro mecanismo  conocido es la
estimulacion del ligando que refuerza la actividad del receptor.

Una larga serie de trabajos de bioquimica se ocupan de estos temas,
estudiandose la interaccion con las ondas EM.

RECEPTORES DE TIROSINQUINASA. Si se afiade a una proteina
un residuo de tirosina, Yy este complejo se afiade a un fosfato, este
substrato puesto en una enzima, por ejemplo, la insulina, esto es un
receptor arquetipo. Son dos péptidos y una subunidad de tirosinquinasa.
Existen otros procesos de activacidn/desactivacion de receptores de
tirosina tiriosinquinasa , algunos incluyen varios oncogenes. Son targets
EM.

RECEPTORES DE ION —CANAL. Se asocian a los neuroreceptores y
algunas hormonas. Son receptores complejos de subunidades de proteinas
y hélices de transmembrana agrupados. Forman los canales de iones. Por
ejemplo, el receptor nicotinacetilcolina. Son receptores GABA Y los iones
son K+ y Na+1 en canal de cloro ClI-.



68

RECEPTORES DE CRECIMIENTO DE LAS HORMONAS. Son
cadenas sencillas de péptidos que penetran en una region de la membrana
y en el citoplasma. Existe otro numeroso grupo de estos receptores, en que
no entramos aqui.

TRANSDUCCION DE SENALES A TRAVES DE LA MEMBRANA.
Al atravesar la barrera de membrana hay un cambio de forma de la
sefial de mensaje y una amplificacion de la sefial. La sefal regulatoria
debe convertirse en accion metabdlica.

Una molécula ligando transporta una sefial que se cambia al atravesar
la barrera. En la membrana hay un receptor ligando por enlace. Existen
al menos siete mecanismos diferentes para que el complejo de ligando
receptor de membrana activo convierta Su mensaje en pProcesos
intracelulares.

No entraremos en su analisis porque queda fuera del objetivo del presente
escrito.

CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD A LOS IONES Ca+2.

Es fundamental su importancia. El ion Ca+2 se transduce en numerosas
acciones modulatorias intracelulares. Principalmente en los
neurotransmisores y en las acciones hormonales. Le dedicaremos un
detalle explicativo: Se incluyen cuatro pasos.

1.- La calmodulinase une al Ca+2 vy activa a varias enzimas que
incluyen las proteinquinasas Yy las fosfodiesterasas.

2.- La activacion de las enzimas proteinquinasas C que causan la
fosforilacion de las proteinas intracelulares.

3.- El Ca+2 actua directamente como activador de las enzimas

4.- El metabolismo de energia mitocondrial: el Ca+2 modula el gradiente

de protones H+ mitocondriales usado en la fosforilaciénoxidativa .
Los iones mono y divalentes son de gran sensibilidad e importancia en los
casos de exposicién EM:

Muchos genes son oncogenes y son completamente analogos a las
hormonas y factores de crecimiento 0 a los receptores hormonas y
factores de crecimiento. En segundo lugar, los caminos de regulacion
intracelular , tales como la division celular y el desarrollo de la




diferenciacion y la expresion genética son muy similarmente modulados
por una multitud de modos de sefiales de transduccion en células
normales y también en los procesos neoplasicos en la célula (neoplasia=
cancer). Hay supresores de tumor, como el gen RB, vy al activar
mecanismos en la proteinquinasaC, PKC, se modula la seiial de
transduccion que inhibe la actividad del gen antitumor, o sea, realiza un
estimulo de accidn pro cancerigena.

El mecanismo comin de activacion de los campos de baja frecuencia,
ELF, se resume en el grafico.

HORMONA

.-.hormona de enlace

membrana

COOH-() \6

RECEPTOR RECEPTOR
@ ACTIVO INACTIVO m

COOH-

1
2.-cambios conformacionales
3.-fluidez membrana
4.-cinetica de proteinas
5.-activador
6.-fosforilacién/inactivacion

* es el centro en que se dala
ruta de la transduccion de la

sefial, v en él incide la accidén
de la exposicion a la radiacion

P PEA ELM a las frecuencias bajas
P ELF.
GRADACION

La zona de interaccion de la ELF con la transduccion de sefial en la
membrana es la sefialada con * GTP (proteina de transduccion de sefial).

La molécula adenilciclasa se activa con la ELF. Pasos:

1.- EI campo ELF puede ligar con receptor o ligando libre. Las
vibraciones (oscilaciones) del campo o la frecuencia ciclotronica cambian
la conformacion de la proteina del enlace. Los cambios del fluido en
membrana pueden producir alteraciones en las constantes de enlace de la
reaccion.

2.- Los campos ELF actian sobre los fosfolipidos y se producen
cambios conformacionales en los receptores, con refuerzo o inhibicion
de la sensitivacion del receptor.

3.- El fluido de membrana contribuye a alterar los complejos asociados a
la activacion de la adenilciclasa.
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4.-Cambios en la configuracion de la proteina, en la densidad de carga o
en la fluidez inducida por el campo ELF alteran la reunificacion de las
subunidades de la proteina G 0 sus relaciones con otras proteinas. Los
campos ELF modulan a los receptores o a la proteinas G.

5.-Los campos ELF cambian las actividades de la adenilciclasa, las
fosfolipasas C, las proteinquinasas Ay C, o los enzimas amplificadores
de membrana, en interaccion directa con la membrana. Los campos
magnéticos EMF interfieren la sintesis de las enzimas modulando
indirectamente la traslacion y la translacion.

6.- El grado de fosforilacion del receptor, su sentividad, la
internalizacion, el reciclado o la resintesis se pueden alterar con el
campo ELF y el EMF.

LOS HUESOS SON UN BLANCO ENDOCRINO SENSIBLE
A LOS EMF. (EMF: campos electromagnéticos)

El hueso es un objetivo (target) directo de los campos externos e internos.
El hueso evidencia bien los efectos en todos los niveles. Son reservorios
de iones Cat+2 vy fosfato, entre otros. La matriz del hueso la forman tres
tipos de células: osteocitos, osteoclastos y osteoblastos. Los osteoblastos
sintetizan al colageno y a los glicosaminoglicanos, macromoléculas de la
matriz 6sea e inducen la calcificacion de la matriz. Modulan el flujo de
iones dentro/fuera de la matriz 6sea. Los osteoblastos son continuamente
sustituidos desde un reservorio de células precursoras diferenciadoras. Las
moléculas de la matriz son trihidroxiapatito, [Caio (PO4)s(OH),]. Es decir:
tienen una gran cantidad de calcio Ca. Los osteoblastos, alcanzado cierto
nivel, muchos desaparecen y el resto se almacenan. Los osteocitos
controlan a los osteoblastos y eliminan macrofagos s del tejido y
degradan el exceso de colageno. Al dia la tasa de renovacion esdel
1/1000 en adultos. Hay una hormona, la PTH, que controla a los
osteoblastos y a los osteoclastos .La PTH y la dihidroxivitamina Dj
contribuyen a la diferenciacion celular de los tres tipos de células. Las
calcitoninas y otros péptidos también son hormonas que contribuyen al
metabolismo 6seo.

Los osteoblastos sintetizan un 20% del colageno éseo. Ellos controlan el
metabolismo 6seo.

Los huesos tienen un campo electromagnético endogeno. Tienen
piezoelectricidad. En parte es debido a la mecanica extracelular, y en parte
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a su propiedad interna propia. En fracturas, grandes flujos de cargas se
acumulan en las regiones de la rotura. Es facil de comprender: moléculas
tan grandes como el trihidroxiapatito al recibir las enormes tensiones
biomecénicas (elasticidad y resistencia de los materiales, potencial de VVon
Mises) del hueso al momento de la fractura, liberan durante varios
minutos gran cantidad de fragmentos y cargas (5-20)pA con esa
energia potencial mecénica acumulada en la zona.Pulsos de 10-30 volt
aplicados al hueso producen 1 mV en el hueso y densidades de
corriente del orden de 10 A/cm?.

COMO ACTUAN LOS EMF sobre la SENAL DE TRANSDUCCION
en los huesos.

El blanco mejor expuesto a las EMF es el de los osteoblastos. Frey,
Alan , y otros ya probaron que los EMF desensitivizan las membranas
de los osteoblastos . Pilla y otros examinaron el efecto en el transporte
del Cay del Na+1 con resultado parecido al de Frey.

Fitton-Jacksony otros encontraron resultados en la condrogénesis y
osteogénesis 6sea. Rodan y su equipo se ocuparon de estudiar los efectos
en la estimulacion electromecénica sobre la actividad de la adenilciclasa.
Y una serie de investigaciones estudiaron la formacion de densidades de
carga en la superficie de las membranas 0seas expuestas.

El resultado experimental es que los osteoblastos se insensitivizan a los
efectos de la hormona PTH controladora al cabo de 10 min. sin alterar
ni concentraciones de la enzima adenilciclasa, ni de PTH receptor
hormonal, ni la afinidad quimica. La proteina G de acoplo se
desensitiviza y se genera una elevada cantidad de colageno de los
osteoblastos, y disminuye la cantidad de resorpcion de hueso de los
osteoclastos. Ambos efectos contribuyen a aumentar la cantidad de
hueso formado en la zona de exposicion, Esto se utiliza en clinica de
humanos. La desensitivacion de los receptores de PTH y de G se
deben a cambios configuracionales en la transmembrana al lado de
los sitios de fosforilacion intracelular contribuyendo a la fosforilazion
del receptor por enzimas intracelulares.

Los emf cambian la configuracion de la superficie de las membranas y
los residuos de las hormonas pth se modifican. La desensitivacion del
receptor se debe a la fosforilacion inducida por los emf, y se
incrementa la actividad de los osteoblastos y la formacidén de hueso.
Las experiencias de desensitivacion se hacen con campos de 1 Gauss y de
50-60 Hz. Y se cree que es la proteina quinasa C, PKC, la responsable
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de desactivar al receptor PTH. (Afios 1990). Estos mismos estudios en
huesos se realizaron con hormonas, neurohormonas y nervioso, y en la
bibliografia se orienta a publicaciones cientificas  oportunas, muy
numerosas. Léalo el interesado.
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INTERACCIONES EN PROCESOS DE PROLIFERACION
CELULAR

El objetivo es buscar los umbrales de exposicion a EMF de menos de
1000 Hz, y con los resultados observar los mecanismos de interaccion. Se
cree que los sitios de preferencia de interaccién son las membranas
donde se transportan los iones y se producen eventos de ligando-
receptor, tales como los enlaces de anticuerpos. Los cambios se inician
fuertemente en las membranas. Muchos investigadores creen que los
EMF actlan directamente sobre los enzimas activandolas, la expresion de
los genes, la sintesis de proteinas, y la proliferacion celular, todo ello
disparado desde la membrana celular. Desde ella se produce un efecto
cascada en el citoplasma. Una de esas cascadas es la cascada hacia la
citogenesis. El resultado es la cancerigenacion (Explicacion de Ames.).
La investigacion aplica campos E (eléctricos) y campos B (magnéticos)
separadamente, siendo B la suma de dos: uno estatico By y otro alternante
o0 variable .Todos admiten que el principal agente de las cascadas es el
Ca+t2.

| TRANSDUCCION DE SENAL]

|Campos ELF |
v

ELF == |Membrana celular —_——— transduccioén de la sefial

&
1} ruta de _ comunicador calcio
@ la transduccion
de sefial enlace de receptor

NUCLEO CELULAR| ————

consecuencias bioldgicas
expresion genetica

proliferacion celular

Una molécula ligando se une por enlace quimico a un receptor .La
cascada de informacion que se propaga hacia el interior celular desde el
receptor activado puede ser alterada facilmente cuando se aplica un

campo ELF, el receptor emite ahora una sefial que estad algo
modificada y que altera a la sefial de cascada. La cascada activa a
enzimas, a los genes, a la sintesis de proteinas y a la proliferacion
celular y mitogenesis.
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Los mayores receptores son dos: Tirosilquinasas (insulina) vy
fosfolipidos de la membrana. Los fosfolipidos producen segundos
mensajeros que controlan miles de procesos: metabdlicos, crecimiento
celular y division (proliferacion) celular. Los receptores son un ndmero
muy elevado. El ion Ca es un segundo mensajero importante: enlaza
con proteinas (calmodulina) y con las quinasas, que son las que
sostienen la cascada interna. Esta cascada alcanza al Nucleo celular, a la
sintesis de proteinas, a la proliferacion y a la clonacién de células T

Un ejemplo que sirve como modelo general de explicacion es el de los
linfocitos T activados con ELF.

220G, 1 mV/em
0.0015 mA/em2 | 37°C
=60 min

con-A+MF

Imtocttos de ratas

activados con Con

A veon MF
con-A

S

8
% Con-A Activ 100 220 275 75
% Increm MF 100 80 40 350

En este ejemplo se ve la influencia del campo aplicado en la experiencia.

Nos da igual la magnitud de la escala izquierda, complicada, porque lo
significativo es la comparacion relativa cuando se aplica campo EMF. El
campo eléctrico de 1 mV/cm = 0.001 volt/0.01 m=0,1 v/ m es unas 1250
veces menor que el natural de superficie terrestre. Se ve que el incremento
de campo magnético de intensidad 40 a 350 practicamente duplica la
activacion de cascada interna. Entiéndase con ello que también el nucleo
se ve afectado por esta cascada- avalancha. Los efectos nucleares son
ONCOLOGICOS. Es decir, el campo magnético es agente tumoral.

Recordemos que el campo magnético penetra la membrana sin problemas y
su accion es sobre los momentos angulares de los atomos de las moléculas,
lo cual activa unas fuerzas importantes que desconforman a las moléculas.
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Las moléculas, proteinas por ejemplo, ligan sus propiedades a la
geometria molecular de las proteinas, esencial en el disefio de sus
propiedades. Las molécula bioldgicas, al deformarse, generan polos de
elevada densidad de carga y de tension de enlace, polos de energia
potencial, o sea, de fijacion o “sitios” de preferencia donde realizar
conexiones con otras moléculas. O sea se altera la actividad de la cadena
Una cuestidn critica es conocer qué tipo de componente de EM es el que
produce el efecto: EI campo magnético o el campo eléctrico. Se sabe que
el campo magnético engendra otro eléctrico, y viceversa. El campo
magnético penetra uniformemente los tejidos. EI campo eléctrico es
atenuado notablemente por la materia, y lo hace segun los coeficientes de
atenuacion propios de cada tipo de componente del tejido. Y cada campo
produce efectos distinguibles, lo que permite inducir los mecanismos
intimos que se desarrollan dentro del tejido. Ademas, un campo magnético
alterno engendra otro campo eléctrico variable y una corriente inducida en
el tejido. Utilizando linfocitos en flujo de calcio, en campo magnético de
60 Hz, sinusoidal, campo de 220 Gauss, durante 60 min, a 37°C, en
presencia de Ca-45 con o sin Con-A. Se repiten las experiencias con
campo magnético de 22 mT. El campo eléctrico inducido de 1 mV/cm a
1.7 mV/cm. Se trataron linfocitos con Con-A dentro del campo
magnético. Se afladio/no se afiadié Con-A de 1 ugr/ml. EI ndmero de
experimentaciones fue superior a 5 en cada caso. En el caso de 1,7 mC/cm
el incremento fue del 40% en la fluencia del Ca-45, y el de 1,0 mVV/cm un
26%. Se observa un incremento de flujo de calcio-45. Las membranas de
los linfocitos forman corrientes o fluencia del Ca-45+2 con cambios
conformacionales en la membrana. Los mecanismo receptor-ligando
alteran la sefial transducida, y con ello el DNA, el RNA vy el nicleo
celular — receptores de la informacion — deben salir alterados.

Con 20.9 mT y 16 Hz, y todas las combinaciones de campos en cualquier
forma hacen disminuir la fosforilacion de la miosina. Fosforilacion
consiste en introducir un resto acido fosférico en una molécula organica
con la ayuda de las enzimas quinasas. Un campo especial es el de la
respiracion y en la fotosintesis .Un campo de 20,9 uT constante inhibe
la fosforilacion en un 40%. La fosforilacion crece un 125% en el rango
de 110 -140 uT campo constante (doble del terrestre).

Los campos magnéticos que producen efectos bioquimicos en enzimas
son extremadamente débiles. Sin embargo, las ondas pulsadas EMF en sus
formas variadas utilizadas en la terapia medica inducen campos eléctricos
como estimulos activos.
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m .COOH
A cadenas —_
]

NH-Ac
calmodulina
PROTEINAS B — {L — . PROTEINAS ENLA-
ENLAZANDO Calcio Cat2 ZANDO CALCIO
CALMODULINA
PROTEINAS ENLA- — :
ZANDO CALMODULINA ATP-asas.
FOSFATASAS —~"—— PROTEINQUINASAS —=-FOSFODIESTERASAS

Esta molécula (calmodulina) interviene en una serie grande de
procesos donde estd presente el calcio: proliferacion celular,
promocion tumoral, maduracién de los oocitos, activacion de los
neutrofilos, transporte del Ca+2 en membrana, secrecion de insulina,
funcion celular de las plantas, etc...Por si misma no es activa esta
molécula, pero es muy afin por el Ca. Una vez incorporado el Calcio a
la cadena se convierte en hélice (cambio conformacional) y adquiere
capacidad efectora sobre la ATP-asa, con repercusion en el transporte
de membrana, o como una accion regulatoria tales como una
proteinquinasa. Los procesos de activacion de la cascada atp-asa o de
las proteinquinasas son activadas mediando el complejo de la
calmodulina modulada por el calcio. Los dos extremos de la cadena
molecular dibujados para la calmodulina, COOH y NH-.Ac son
afines por el Ca+2.

EXPOSICION A EMF DE CELULAS CULTIVADAS PARA
ESTUDIAR EFECTOS CARCINOGENICOS INDUCIDOS.

FURTH Y J.LORENTZ, ya en 1954, creian que el cancer resultaba
solo de dosis elevadas que causaban dafios severos y desorganizacion de
los tejidos.

BOREL, HALL ,(1984), BALCER , KUBICHEC,(1993), HARRISON,
LACK, (1983), HILL, BUONOGURO, MYERS, (1982) vy otros
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probaron cientificamente que las bajas dosis de nocitotoxicos de posibles
carcindgenos producian el cancer. El nimero de pasos in vivo para
suscitar el cancer es algo complejo (CARREL)

FRIEDEWALT Y ROS, en 1944, ya dejaron establecido que al menos
dos pasos deben darse: Iniciacion y promocion de los procesos
neoplasicos. Los dos pasos que sirven para animales o in vitro, sirven
también para humanos. Cada uno de los pasos viene afectado por
numerosos interfirientes que contribuyen al fin neoplasico, acelerandolo.
BOREL, HALL,(1984), RUTZ, LITLE, (1989) BLACER,
KUBICZEK, HARRISON, HILL (1993), LITTLE, KENNEDY (1982),
HEI, HALL(1993), MONDEL, HEIDELBERGER, y muchos otros
,(1972) ya establecieron que tanto en vivo como in vitro las
transformaciones neoplasicas de células es reforzado por carcin6genos
y por promotores del cancer. No tienen por qué ser carcin0genos, sino
gue potencian la accion de otros que son cancerigenos.

HAN, ELKIND, en 1979, ya demostraron que un inhibidor ejerce un
efecto sobre la célula. No se conoce bien el mecanismo de “disparo” de la
iniciacion, aunque algunos, como los carcin0genos rayos X si se conocen.
KENNEDY, LITTLE, DEVARY, GOLIEB, SMEAL, UCKUN, TUEL,
SONG , SCHIEVEN, y mas, en 1980-1993, ya estudiaron la iniciacion
tumoral con causa en los rayos X. Primero debe haber un importante
nimero de células expuestas, y se da una respuesta celular a un dafio
especifico del DNA (Esta vision de estos investigadores la veo pobre y
antigua). Pero si es cierto que las mutagénesis y tumoraciones aparecen
en frecuencias muy superiores a las moleculares no implicandose
ningiin motivo de resonancia. Se observan que en las fases de division
celular ocurren errores o mutaciones en un grupo pequefio de células, con
caracteristicas de génesis tumoral.

LITTLE, GORGOJO, 1989, descubrieron

Existen, pues, transformaciones promovidas por moléculas o
cancerigenos, porque retrasan/aceleran los procesos neoplasicos.
DEVARY,GOTLIEB,SMEAL,UCKUN,SHIEVEN,TUEL,WOODGET
JANGEL .P, HALL vy otros (afios 1991...) estudiaron con rayos UV y
con Rayos X , los fendmenos que desestabilizan el genoma y conduce a la
expresion metastable de las cascadas de los genes. Los rayos X producen
retraso en la expresion de los genes. Etc...etc....

Por los afios 1990 se ha puesto en marcha el estudio de la apoptosis o
muerte programada de las células, Estos estudios afiaden muchas
dimensiones a los mecanismos de transformaciones neoplasicas (cancer).
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Sobre apoptosis se publican entre 400-500 trabajos cientificos por mes.
Hay que dirigirse a numerosos libros publicados sobre la apoptosis.
La TPA en bajas concentraciones dispara los efectos de la elevacion
del Ca+2 desde la muerte celular hasta la proliferacion por medio de
la activacion de la proteinquinasa C. Las rutas de la transduccion de
sefial implicadas en la transformacién neoplasica estan intimamente
ligadas a las rutas de la apoptosis celular. La TPA es un promotor del
cancer y muestra actividad de refuerzo de efectos cuando existen dafios en
el DNA, mas que a lesionar otros nuevos.
El Laboratorio de Allan Frey, ha investigado transformaciones con estos
agentes: - carcinogénicos quimicos

- Promotores de tumores

- Radiacion ionizante.

- Protectores de radiacion

- radiaciones no ionizantes

- ondas continuas y pulsadas

- microondas pulsadas
campos magneéticos frecuencia dependientes
Entre otros mas.
Ya en 1985 publicaron las primeras evidencias indicativas de
carcinogenesis de las EM a nivel celular. Trabajaron con frecuencias de
2,45 GHz, (frecuencia ordinaria del microondas casero) observando
neoplasias en ratones. Se concluye que después de la exposicion a
microondas y rayos X se aplica TPA, y se desarrollan las
transformaciones neoplésicas. Se utilizan campos B = 2 Gauss. Los
campos de 2,45 GHz. y los de 60 Hz magnéticos actdan como
iniciadores (o carcinogénicos), no como promotores.

CAMPOS PULSADOS DE BAJA FRECUENCIA Y BAJA ENERGIA
EN HEMATOLOGIA Y EN HEMATOLOGIA.

Resumen de 65 trabajos publicados en 14 afos de investigaciones de
R.Cadossi, G.Torelli , A.Cossaariza , P.Zucchini, F.Barsani, M. Petrini
, G. Emilia, L.Bolognani, C. Franceschi , cada cual de ellos publica con
su equipo de trabajo en el periodo 1977 a 2.000. Ver la asistencia
bibliografica.



98

La investigacion se configuro inicialmente con células humanas in vitro.
Luego con ratones, in vivo.

EMF Pulsados y LINFOCITOS.

Este modelo celular estd bien definido y estdn bien definidas sus
condiciones experimentales y de crecimiento en los experimentos. Ademas
son facilmente obtenibles de la sangre periférica para experimentar. La
forma de investigar del equipo es sencilla: (ver dibujo que sigue):

T <
50 espiras

05m
ST ot10my

campo
eléctrico B

Diferentes campos y diferentes condiciones de exposicion producen
diferentes efectos. En 1983, las experiencias no dieron efectos los EMF
los linfocitos en reposo. Si se afiadian mitdgenos (como los
fotohemoaglutininas 0 Concanavaalinas, Con-A) entonces ellos
comenzaron a proliferar. Aplicando ademas campo EMF magnéticos, se
incrementaba la cantidad de células que se incorporaban a la proliferacion y
también la produccion de H-timidina.

Luego los campos emf no producen ellos por si mismos los efectos sino
gue modulan la respuesta de los linfocitos a algun agente.

Cuanto mas baja es la respuesta al mitogen mas alto es el
efecto del EMF pulsado. Compiten entre ellos. Esta exposicion
de EMF no produce alteraciones cromosomaticas, como
roturas, inversiones, delecciones, translocaciones.

Estos resultados iniciales se volvieron a rehacer en nuevas
investigaciones. Se  cambiaron las  condiciones de
experimentacion. Se tomd la frecuencia de 50 hz. Afadiendo
mitdgenos, no hubo alteraciones. Pero se afladio H-timidina vy
se aplico campo EMF pulsado. Los linfocitos fueron extraidos de
pacientes viejos (mayores de 40 afos) afectados por el sindrome
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de Down .El campo EMF pulsado activo mucho la respuesta de
los estimulos mitogenes. Los efectos del EMF pulsado son
lentos(tardan mas de 6 horas en disparar los efectos) y no son
genotoxicos, medibles por la cantidad de reparaciones del DNA
o formacion de microndcleos. Los linfocitos, pues, estimulados
por mitogenes, son sensibles a los campos EMF. El proceso de
estimulacion del mitogén es complejo, pero esta presente el
Ca+.

Los campos clusterizan particulas en la membrana (forman
racimos de) y se altera la permeabilidad en consecuencia. La
entrada del Ca+2 es esencial: sin él no hay activacion. Con él
se desarrolla la proliferacion, y es el campo EMF el que
favorece el flujo del Ca+2 vy se revierte el efecto del verapamil
sobre el efecto de la proliferacion.  Pero la respuesta de los
linfocitos al estimulo mitogénico requiere la produccion de
citoquinas y la expresion de moléculas especificas receptoras
sobre la membrana. Los autores probaron también que la
exposicion a EMF pulsados incrementa la produccién de
interleuquinas diversas que tienen una gran importancia en
la actividad de cartilagos y células Oseas.

Los autores, con experiencias simples de 5 minutos, conocen
que la radiacion no ionizante EMF pulsante reactiva a la
actividad de las atpasas. En las fermentaciones los EMF
pulsados incrementan la ATPASas.

En las fracturas ¢seas recalcitrantes se emplean los EMF
pulsados, como hizo CANE anteriormente. Los campos EMF
pulsados activan la osteogénesis incrementando la actividad
de los osteoblastos. Es decir: los campos EMF pulsados generan
hueso a partir del estimulo de la proliferacion de las células.

Allan Frey y su Laboratorio, por los aios 1995, encontraron que
la médula del hueso de ratones expuestos a EMF pulsados, con
H —timidina, no producian resultados. Pero inyectados con
ciclofosfamida para dafar las células de la médula dsea, aumento
la citotoxicidad en la exposicion a los Rayos X. En ratones
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irradiados por rayos X, el efecto de las EMF pulsadas, con dosis
de 8,3,6,8y6,3. Dosis altas. A 8,5 Gy (grays) mueren todos. En
6,8 Gy un numero importante de irradiados EMF pulsados, el
16%, de los radiados con EMF sobrevivieron. Y por debajo de
6,3 Gy, se observé incremento del dafio medular en las ratas, pero
no efectos de supervivencia. (En hospitales, la oncologia normal
terapica suele aplicar dosis en el orden de 3 Gy/sesion para
destruir tumor). El efecto es lento. Por ejemplo, la inyeccién de
la ciclofosfamida en ratas (200mg/kg) expuestas a EMF
pulsadas incremento el dafo en la médula espinal pero los efectos
tardaron 8 horas en mostrarse.

EN RESUMEN. Las REMF trabajan en efectos que se desarrollan en
varios niveles y los efectos quedan condicionados al procedimiento o
mecanismo Y al tipo de agentes que interfieren la ruta bioquimica. Aqui
entra la Farmacologia en su indagacion. Los mecanismos de las EMF
sobre huesos y Ulceras debe seguir investigandose a partir de los afios 2000
piensan todos los investigadores. Piensan que la exposicion a emf
pulsantes protege al miocardio y al cerebro de los dafios de las
isquemias.
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INTERACCION CON EL SISTEMA INMUNE, VERIFICACIONES
Y MECANISMO DE LOS RADICALES LIBRES.

Los laboratorios de Jan Waleleczek se ocuparon antes del afio 2000 y
después del efecto de la EMF, extremadamente baja frecuencia, de los
efectos en el sistema inmune e hicieron numerosas contribuciones sus
investigadores (1990-2000). Especialmente en el dominio de las células del
sistema inmune no excitables eléctricamente. La referencia esta en la
Bibliografia que acompafia a este resumen.

Existe una bibliografia amplia de correlaciones de riesgo entre leucemias y
otros canceres. Por otro lado, existen pruebas de utilizacion de los campos
EMF en terapia clinica, tales como la aplicacion del campo magnético B a
las fracturas Oseas o al tratamiento de la osteoartritis.

En todo caso, los autores advierten con frecuencia que la exposicién de un
organismo a las EMF puede levantar un resultado positivo 0 negativo.
Por eso los laboratorios aplican programas de investigacion muy
sofisticados para comprender los mecanismos de interaccion que, probada
por evidencias de que existe produciendo efectos, necesita concretar cuales
son sus mecanismos, formas y lugares de interaccion.

Lo primero que debe observarse es la separacion de lo que son efectos
térmicos, de los efectos no térmicos producidos por ELF y EMF.

La investigacion se dirige principalmente en la direccion de los efectos
de las emf en el calcio, y en mecanismos de alteracion de la sefial de
transduccion en las células del sistema inmune.

La investigacion se ordena en tres formas:

1.-Generar hipotesis o caminos por los cuales las EMF interfieren
inhibiendo la funcién inmune y favoreciendo el reforzamiento del riesgo de
cancer.

2.-Ver como elaborar herramientas terapéuticas de futuro con aplicaciones
externas de EMF para procesos inflamatorios y/o supresion inmune.
3.-Continuar la investigacion con el modelo celular de los linfocitos T, o
células T, que son un modelo facil y seguro de investigacion de la
exposicion EMF. Lo normal es que los T se encuentren estado de reposo,
aunque pueden estar en estados excitados. En las membranas de las células
T hay lugares de preferencia donde se adhieren estimulos bioquimicos
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(antigenos, anticuerpos receptores, mitégenos de lecitinas y alli es donde
comienza la sefial de transduccidn, la cual puede ser alterada.

La activacion de la sefial se dirige a la secrecion de factores de
crecimiento y  finalmente a la proliferacion. Cambios en el
metabolismo del Ca+2 y en los estados redox celulares estan
intimamente presentes en estos procesos.

La informacion que sigue la seleccionamos entre numerosos trabajos de
calidad  publicados cientificamente. La experimentacion utiliza
magnitudes como el Tesla (y mili Tesla, pues T es unidad grande), que son
10.000 G (gauss), para medir la intensidad B del campo magnético, que
es el “flujo / unidad de area”. EIl Laboratorio utiliza intensidades del
campo B de (0.1 — 30) mili Teslas (mT). EI campo natural terrestre es de
0,04 a 0,07mT, (0,4-0,7) G. Los campos eléctricos utilizados son del orden
de 1 mV / cm, (del orden de 0,001 volt/0,01m =0,1 Volt/m, unas 1200
veces menor que el campo eléctrico natural a ras del suelo. Francamente
magnitudes muy bajas. Los tiempos frecuentes de exposicion son del
orden de 60 min. Y el incremento de temperatura no supera los 0,00005 °C.
Esto garantiza que los efectos medidos no pueden confundirse con los
efectos térmicos moleculares.

Al menos seis grupos de investigacion hasta el afio 1995 ya reportaron
informacién sobre  pardmetros inmunologicos modificados en la
exposicion de ratones, por ejemplo, ya observaron la alteracion de la
produccién de leucocitos en sangre, respuestas inflamatorias en las células
mononucleadas del bazo, y engorde de los érganos linfoides. También se
incluyen la exposicion a campos B alternos, de (0,1-30)mT, sobre el
Ca+2 de ratas y linfocitos humanos, sobre los niveles de calcio Ca+2 en
linfocitos T transformados y en células HL-60, en los niveles de
transcripcion del RNA de células HL-60, la transcripcidn de genes c-fos,
c-jun, y c-my c en células CEM-CRF, en la sintesis del DNA de linfocitos
humanos y en la proliferacion de linfocitos.

Concluyen las investigaciones que los campos emf pueden modificar
eventos en ceélulas bioguimicamente importantes en linfoides in
cultivo, ademas de parametros inmunologicos del cuerpo entero.

Muchos trabajos de investigacion fueron contra replicados, a partir de
1985. Asi, Conti, en 1983, con su equipo, trabajando a 3 Hz, 6 mT,
pulsados, redujeron la H-timidina en el DNA de linfocitos humanos
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estimulados por lecitina, en un 56%, (Conti), o del 60 % por Mooney ,
con campos pulsados de 3 Hz , o reduccion del Ca+2 hasta el 70% por el
propio Conti con campos pulsados magnéticos , etc.. Muy importantes son
los efectos en el Ca+2 sometidos a campos EMF, de ultra baja frecuencia,
3 Hz, trabajos todos contra replicados y confirmados por el Laboratorio
de JanWallenczek .

En los timocitos, campos de 22 mT, 60 Hz, campo E =1mV/cm, el ion
45Ca+2 fuerza su flujo a través de la membrana. Los preparados de
linfocitos se acompafiaron de concanavalina A (Con-A), lecitina
mitogenica, El resultado fue un refuerzo del flujo de Calcio de hasta el
170%. Sin el mitdgeno con canavalina el resultado fue 0% de incremento.
Aplicando campos magnéticos sinusoidales de 3Hz, 6,5 mT, o en pulsados
se obtuvieron analogos resultados que los de Conti: efecto notable
inhibitorio del Ca+2. Cambiando los campos B de valor de pico (0,
1.6,6.5,28 mT), 3Hz y pulsados 30 min , sin canavalina no aparecen
efectos de los EMF: es decir, los EMF inhibieron los efectos inducidos
por la canavalina sobre el Ca+2. Y en una prolija y tediosa serie de
modificaciones y ensayos con EMF que no se pueden describir aqui se
concluyen varios resultados

Resultados de tres laboratorios independientes con linfocitos tratados con
mitdgeno Yy expuestos a campos magnéticos pulsantes:

descripcion del efecto del campo frecuencia campo B.mT dB/dt.T/s E. mVicm th

35 -70% enla H-timidina 3.0 6.0 nr nr 72 0]

en linfocitos humanos

Hasta el 60% reduccion de la jo 45 13.0 023 72 Iy
cantidad de 3Htimidina en lin- ’

focitos humanos

Reduccion del 70% del Ca+2,45 30 6.0 nr nr 1 (III)
en linfocitos humanos

45% de reduccion de la cantidad de 3o 6.5 6.5 0,16 0.5 (IV)

Cat2 en limfocitos timicos.

* Campos pulsados ; B densidad de pico del flujo magnético :  dB/dt variacion del campo : E campo eléctrico de pico inducido ; t duracion exposicion

El diferencial de fluorescencia en tiempo real. Igualmente se investigan en
estos afios <2000 numerosos procesos con Ca+2, Mag+2, Na+1,Cl-, pH
etc. .....y especialmente las células T leucémicas midiendo la fluencia
del Ca+2 en tiempo real por fluorescencia espectroscopica. Estas
técnicas son muy sofisticadas y prolijas. El lector debe acudir a leer la
bibliografia que se le ofrece a continuacion.
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MECANISMO DEL PAR RADICAL.

Jan Walleczek y su laboratorio postulan estados no térmicos ni lineales
en la interaccion EMF con las células. Esto abre un abanico de
posibilidades. Este equipo investiga sobre los efectos del campo magnético
B acoplado a niveles de energia no térmicos. Un lector que se interese por
los efectos no lineales debe leer comenzando por los trabajos de Frohlich
y Kaiser, en la bibliografia.

El mecanismo del par radical explica que el campo magnético B se
involucra en energias de interaccion mucho mas débiles que las de los
niveles térmicos (o vibracionales), k.T y que pueden afectar a reacciones
de radicales. El campo B actta SOLAMENTE sobre la cinética
(“Efectos magnetocinéticos”) de una reaccion bioquimica. EI campo B
no cambia la naturaleza de los productos de reaccion sino la cantidad.
En un sistema molecular no solo estan los estados térmicos, sino otros
microsegundos) e involucran procesos mecano cuénticos en la formacién
de radicales. Importa considerar el espin del electron en la reactividad
quimica. Los radicales son atomos con uno o0 Vvarios electrones
desapareados, con alta capacidad reactiva quimica. La reactividad depende
de los electrones externos del &tomo. Es decir: la reactividad depende de
la selectividad el espin electronico. El campo EMF, mientras dura la
formacion de radical libre de forma que asi se altera la cantidad de
producto de reaccion (que es la formacion de radicales libres). En células
las reacciones dependiendo de radicales libres son numerosas, incluso
reacciones que implican modificacion de la transduccion de sefiales de
T. El campo B influye sobre las reacciones dependientes de radical
gue cambian en cantidad y funcion. Simbdlicamente:

CAMPO MAGNETICO
VARIAELE O NO VARIABLE
CON EL TIEMPO

PROCESO DE RECOMBINACION D INTERACCION FISICA
DEL PAR RADICAL CELULAR . <<= PRIMARIA

ALTERACION DE LOS EVENTOS
DE SENALIZACION CELULAR. '<== CAMRBIO BIOLOGICO
SECUNDARIO .

EFECTO CELULAR
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Estos pasos se desarrollan durante el acoplo del campo magnético B a los
sistemas celulares.

Se han construido ya en 1995 modelos matematicos y mecanocuanticos
gue se ajustan perfectamente a los resultados experimentales, incluso
para densidades de campo tan débiles como 0,5a2 mT.

La Biomagnetoquimica ha probado ya, antes del afio 2000, que la
actividad bioguimica in vitro puede resultar afectada por el campo B.
Las reacciones bioluminiscentes citocromo C-oxidasas y vitamina B12-
cofactor.

En resumen, los procesos bioquimicos consecuentes con la interaccion
de las EMF alteran la produccién de reaccion ligada al par radical.

Respuesta de los sistemas receptores cerebrales a las
microondas. (Primeros estudios, hasta 1998).

Son los investigadores rusos O. Kolomythin, Marina Yurinska, Sergei
Zharikov, Vladimir Kuznetsov, AlevtinaZharikova , Kavalier, Ossenkopp,
Adrey, Allan Frey, Krnjevic, Karanova, Schindler, Mayewska,
Kozshakaru, Byus, Lundak, Flesher, y muchisimos los anticipados y que
mas que otros han publicado sobre los efectos que las MO inducen en las
membranas de las células cerebrales.

Las membranas celulares son estructuras criticas afectadas por
microondas de baja intensidad. Esto fue objetivo mayor en las
investigaciones del area soviética en mas de 35 laboratorios.

El sistema nervioso central (SCN) es un sistema permanentemente
excitado/desexcitado (inhibido) desde dentro y entre subsistemas
neuronales. EI SNC el GABA (acido gamma-amino butirico) y el sistema
glutamatergico (del glutamato) interactan mutuamente. Forman un
60% del total del SNC. Y es muy sensible al efecto de las microondas.
En lo que sigue haremos importantes profundizaciones, derivando
efectos hacia la fibromialgia y los reumas.

En las sinapsis GABA-érgicas hay altas concentraciones de GABA (2-4
mmols /kg de tejido). EI 40% de las sinapsis cerebrales son GABA-érgicas.
En el acto sinaptico interacttan GABA con receptores postsinapticos,
crece fuertemente la conductividad gracias al Cl-, con un resultado de
hiperpolarizacion de la membrana postsinaptica. EI 75% de los
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receptores postinapticos son GABA- y cambian sus propiedades con
las benzodiapezinas y barbituratos.

Los GABA son extremadamente sensibles a los cambios fisicos y
quimicos. Ademas, los GABA-érgicos intervienen en las reacciones de
estrés. Y tienen mucho que ver con las MO. El principal
neurotransmisor del SNC excitador es el glutamato y esta por todo el
cerebro, en concentraciones no superiores a 10 mmoles/kg.

Principalmente en el hipocampo, estriatum, talamo y neocortex.
Interacciona con varios tipos de receptores en el area de sinapsis. Unos
receptores cambian la permeabilidad del Na+ y K+1. Otros abren los
canales de iones. Uno de los receptores es el aspartato. Si se activa, el
aspartato se incrementa mucho la cantidad de Ca+2. Entonces se
regula la excitacion neuronal y se induce un cambio prolongado en el
comportamiento neuronal. Exceso de aspartato produce muerte
neuronal .Los gradientes de Na+, K+ son muy sensibles para los
receptores glutamato. Los laboratorios encuentran que es sensitivo el
SNC. Los metodos de investigacion fueron in vitro e in vivo. Con ratas de
150-200 gr los animales se exponian enteros. Hubo pausa de 10 dias de
preparacion de los grupos para adaptarlos. Las microondas fueron de 885
y de 915 MHz. Los pulsos rectangulares fueron de 3, 5, 7, 16, 30 p/seg,
85% duracion pulso. Las potencias fueron variadas: 0,05; 0,1; 0,5; 1.0 ;1,5
mwat/cm2, con tiempos de 5, 10, 15y 60 min. Los grupos eran de 9 ratas.
Las sinapsis se prepararon in vitro con receptores GABA y con
acetilcolesterinasa y se midieron las cantidades de Na+ via el NaOH.
Los numerosos detalles especificos de la investigacidon se pueden leer en
los trabajos de la bibliografia.
El efecto de la exposicion de microondas sobre las propiedades del
enlace del GABA receptor se muestra en el cerebro de ratas.
Se inyecta muscimol que se enlaza como agonista al receptor GABA.
Aplicandoles microondas moduladas de frecuencias 3, 5, 7, 16 y 30 cps
durante 5 minutos. En los 16 cps la modulacion el enlace del muscinol a
la GABA receptor se redujo a la mitad. Sin la modulacion, no se observé
efecto alguno. Esta frecuencia es para el Ca+2 muy significativa y
también para el Ca de algunas proteinas.

En resumen: las microondas inhiben la actividad del sistema Gaba-
receptor en la transmisién sinaptica del sistema nervioso central. Pero
acrecientan el glutamato en la membrana sinaptica. Es efecto contrario al
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GABA. (Hablamos de potencias de 1mWat/cm2). (Recordemos que las
potencias de emision de un telefono al oido estan por encima esta energia
a 5 cm de la oreja). Y una pregunta flotante que dejan en el aire los
investigadores de esta década de los 90 es si ¢esos efectos especificos de
modulacion a 16 Hz son para el GABA y varias enzimas o bien vale para
todas las enzimas? Pero es claro que ambos sistemas inhibitorio GABA
y excitatorio glutamato son afectados.

Por debajo de los 50 gWat/cm® (0,05 mWat/cm2) cambian las constantes
del enlace de receptor con el agonista (GABA-glutamato). Es decir
jestamos hablando de una cantidad 20 veces menor de potencia/cm?2
que 1 mWat/cm2!| hablando de la telefonia mévil, es preocupante el
pensar que esta tecnologia esté desligando los protagonistas de la
sinapsis activando la actividad del glutamato que es muy sensible a las
microondas. Es decir: el teléfono pone la alfombra para que se
produzca el dafo de las microondas al sistema nervioso. Recordemos
que estamos en los afios 1990! || enlace de glutamato a la membrana de
la capsula sinaptica del nervio ( al Gaba) lo controla el ion ca+2.
Ademas, las MO incrementan el ca+2 sobre la membrana, extraido del
interior. Ademas, los laboratorios confirman que las MO alteran el
transporte de los glutamatos en la misma forma de variacion.

La frecuencia de la onda modulada es una variable especifica. La
frecuencia de 16, 30(32), 48, ... son frecuencias aptas para excitar la
resonancia en el Ca+2.

EFECTOS DEL CAMPO MAGNETICO

(Bibliografia en paginas 100-114).

Hablamos de campos EM de muy baja frecuencia, muy baja intensidad
de campo eléectrico ELF y de magnético, EMF.

Normalmente nos referimos al campo magnético expuesto de las lineas de
corriente, laborales, domésticas o accidentales.

El campo magnético de interés se genera con intensidades altas relativas de
corriente circulante.

Weaver, Astumian, Adair, Kirshvink, Wertheimer, Savitz y sus
equipos, desde 1979-2000, investigaron los efectos de los campos
magnéticos dejando informacion abundante, aunque también acusan
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algunas lagunas de informacion de entonces. Acusan la existencia de
“ventanas” tanto de frecuencia como de intensidad, como ya sabemos.

Los EMF alteran los flujos del Ca+2, de los tejidos. Utilizaron neuronas y
células PC-12,y el crecimiento de las neuritas.

GREEN Y TISCHLER, y otros, investigaron, en 1979, con neuritas,
bien definidas, en la produccion de neurotransmisores y segundos
mensajeros, principalmente los que afectan al factor de crecimiento.
Aplicaron campos magnéticos alternos en su investigacion. Ni los campos
eléctricos ni corrientes inducidas eran los responsables de los efectos que
median. Entre los 15 -70 Hz los efectos de la variacion del flujo
dependieron de la intensidad del campo magnético. En definitiva: los
resultados variaban mucho de la intensidad, de la forma del campo
(constante o alterno), de la frecuencia y de la orientacién del campo
magnético de investigacion. Aplicando la resonancia paramagnética de
iones, se pueden distinguir bien las contribuciones de cada tipo de campo y
frecuencia, y se incluye la densidad de campo magnético terrestre como
una variable independiente a veces muy importante. Cuando los campos
aplicado y natural son paralelos la resonancia paramagnética de iones da
informacién fina en cada caso de campo.

CONCEPTO DE RESONANCIA PARAMAGNETICA DE IONES (RPI):

Una enzima es una proteina, que cuando se asocia con un ion o cofactor
iGnico, se activa en una actividad especifica (Unica) .EI campo magnético,
en forma sutil y de baja intensidad, actta sobre el ion, haciendo que la
proteina (enzima) pierda actividad. También cambia de
“especificidad”, de forma que “fabrica alteradamente” lo que
inicialmente venia haciendo.

La IPR utiliza la espectroscopia atébmica para observar estos efectos de
alteracion. Lednev y otros que fueron mejorando la técnica desde 1979
hasta el 2000. La RPI (IPR) predice los resultados para todo tipo de
campos Yy de direcciones. Este espacio suprime la descripcion complicada
de esta tecnologia por razones obvias. Esta tecnologia fue profusamente
utilizada por Blackman, Blanchard, y muchos mas desde entonces. Se
utiliza para estudiar el comportamiento de iones en los substratos de
proteinas para todos los casos de campos aplicados, segun frecuencias y
segun intensidades. Juega la RPI con tres variables independientes, pero
hay que introducirlas en el modelo RPlI de acuerdo con criterios
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personales, lo que hace que se introduzca un punto de incertidumbre en el
hecho de que puede no ajustarse un parametro al valor mas adecuado (por
ejemplo, la frecuencia externa, la intensidad, la direccién o la naturaleza,
constante o variable, etc...). Pero la Unica variable no relativa es el campo
alterno magneético aplicado. En gréaficas representando la relacion Campo
alterno / Campo estéatico de referencia, en abscisas, segun el indice de RPI
obtenido se deduce la cuantia de campos magnético alterno, Bac, que se
debe aplicar respecto al de referencia estatico Bdc: B,J/Bgq. =n en los
puntos donde la curva indica cresta o valle. Fijado un campo constante de
referencia Bdc, quedan variables B,. y el indice n de las funciones
especiales de Bessel, en el modelo cientifico IPR (RPI).  Con estas
lindezas de profundizacién cientifica, conocemos cuando y en qué valores
de las variables aparece resonancia molecular, es decir efecto medible
macroscopico. Exito experimental. Se suele fijar por varias razones un
campito fijo By magnético de referencia de 20 miligauss, (0,02 G= 25
veces el terrestre natural). También interviene esencialmente la masa del
ion (parametro de relacién de carga/ masa).

En sintesis: cuando el indice n es cercano a 1, es que hay resonancia
del ion con los campos aplicados y conocemos las variables biofisicas de
la interaccidn, o sea, si el campo afecta o no al mundo de esos iones.
iEs esencial comprender bien el concepto de resonancia j Si se utiliza la
célula PC_12 es por su sensibilidad a los campos EM que da muy
parecidas respuestas a las moléculas cerebrales. Se aplican campos
magnéticos perpendiculares (Bg. con el B,) cuando se trabaja con PC-12
en esta PRI. En el caso de las neuritas (crecimiento observado de las
neuritas) se utilizaron 0,45 ml de solucion con 5 mg de coladgeno en 125
ml de &cido acético 0,1 molar en discos de vidrio Petri de 6 cm de
diametro. Cinco ml de 20.000 células /ml, se colocaron en cada disco, y la
serie de discos se colocaron a lo largo del eje de un campo magnético de
intensidad 1 mA, bobina de n=1000 espiras, didmetro 20 cm,...etc. La pila
de los discos sufria un gradiente vertical del campo magnético. La T era de
37°C vy el tiempo 23 horas.. .etc.

En condiciones como las precedentes, respondieron el IPR de los iones
Mn, V, y Mg de los microtubulos de la fosforilacion en neuritas. O sea,
los iones V, Mn y Mg acusan campo o son sensibles cuando reciben esos
campos. Sabiendo la funcion de esos iones en la neurita sabremos como
actuar sobre ella para controlar, por ejemplo, su crecimiento.

Etc....etc....



124

REFLEXIONES:

La metodologia cientifica de RPI requiere conocer el B, que se quiere
aplicar intencionalmente, la orientacion relativa de la referencia, el campo
Bq., la frecuencia f del campo seleccionado, la relacion de carga/ masa
del ion. EI campo alterno B,. debe ser débil. La RPI se ajusta bien al
estudio de la interaccion de los iones con los campos en el organismo. VVon
RPI se estudian las interacciones bioldgicas entre si y de las moléculas
con su entorno. El estudio de lo que se dijo y méas de iones con moléculas y
campos se confirma con RPI. A continuacion profundizamos en el aspecto
importante del ion calcio en proteinas (enzimas) como agente activador
de las mismas.

INTERACCIONES DEL ION CALCIO CONECTADO A
PROTEINAS CON CAMPOS MAGNETICOS.

Existen centenares de trabajos cientificos publicados probando como
campos magnéticos muy débiles, del orden del terrestre, 0.5 Gauss,
afectan a las funciones bioquimicas y al metabolismo celular.

La investigacion utilizé los tres tipos de campo: estaticos o constantes,
variables o alternos (pulsantes, aserrados, rectangulares, exponenciales,
irregulares...) ylos modulados. Los sistemas de control se les colocaba
en campos de 40-50 microteslas, (0,4 G= terrestre). Los biosistemas
probados, se sometian a campos desde (0 — 300) microT = (0-3) Gauss,
francamente muy pequefios. Y frecuencias de campo de 50-60Hz. El
campo aplicado es la suma de un estatico fijo By, y de un alterno B;.
cos(mwt); la frecuencia de rotacion inducida de los iones en la molécula a
causa del campo B es w =q. Bo/m ( frecuencia ciclotronica). Los grupos
de “exposicion “y de “control” son iguales en nimero de miembros y
calidad. By = (40-50) microT- En campos modulados se emplea 21microT
.El'ion Ca+2 vibra dentro de la molécula con frecuencia f*=Kk.T/ k, o sea,
segun la temperatura absoluta T, la constante de Plank y la constanste de
resistencia elastica del enlace quimica (como si fuera un muelle de enlace
con la molécula). Esta frecuencia f* es 6.10% Hz. En el infrarrojo. La
energia con que vibra el ion Ca+2 es W = h.f =6,6.10°*.6.10"* = 4.10*
Julios = 2,4.10° eV. Un enlace de atomos en la molécula ronda los 1,5
eV. Este enlace del ion calcio con la molécula es débil: 0,0024/1,5 = 0,2%
dela energia de enlace de C-C;0-C; O-N; etc...molecular. Quiere decirse
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que el campo B tan débil que se aplica no ioniza la enzima del ion, pero
si puede ocurrir, en resonancia que el progresivo incremento de la
vibracion que produce al campo modulado amplifica la vibracidon hasta
alcanzar la ruptura del enlace ion-proteina. Esa energia es del orden del
enlace, unos 1,5 eV. Alcanzada la resonancia, este efecto anterior esta
asegurado: la ruptura y la desactivacion de la proteina (enzima).

En resumen: Es muy facil que un campo muy débil magnético, sobre
todo modulado, expulse a los iones ca+2, mg+2, na+1, k+1 ... de sus
sitios de enlace, conocida su frecuencia de resonancia. Por eso se dice
qgue los efectos biologicos de la radiacion EM actia en campos
extremadamente bajos en frecuencia y en intensidad.

La conclusién es que el organismo pierde densidad de proteinas
(enzimas) en el medio interno. Esto afecta al funcionamiento general
de todo el organismo. Proteinas inespecificas. Indefension y
decaimiento del proceso de especificidad de las proteinas.

FRASER y FREY, en 1969, ya habian descubierto que la estimulacion de
los nervios de calamar desmielinizados emiten y absorben microondas.
SHEREBIN vy otros probaron en 1972 que el espectro de absorcion y
emision estd en la banda de microondas. En estas acciones los
responsables son los fosfolipidos. Luego, un aviso: los nervios
desmielinizados son receptores y emisores de radiacion en la banda de
microondas. Fibromialgia y dolencias de sensibilidad a la exposicion
telefonica.

Por otro lado, si se acelera la vibracion del ion a causa del campo
magnético, absorbe-emite energia en sus intervalos de aceleracion. Es
decir, emite energia en forma de radiacion u onda EM a su entorno.
Hay una sefial de transduccion, que comporta informacién al entorno
.esta sefial o es regulatoria, o bien de disparo o bien informacional
sobre el sistema. Este espacio entorno es un volumen finito y la union de
todos los osciladores da una ocupacion espacial macroscopica del cuerpo
humano.

El campo B cambia conformacionalmente a la proteina (cambio de las
posiciones de los atomos en la molécula enzima). Un cambio de amplitud
de vibracién del 1%, implica aportacion de energia de 1 k.T =4.10"! Julios
=0,0027 eV, que es 0,2% de la energia de enlace. Estos razonamientos
sirven para todos los iones divalentes, e incluso para los monovalentes
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(Na'1, K*™). Ademas, el campo afecta al nucleétido fosfodiesterasa vy a la
proteinquinasa C.

En plantas, campos por debajo del magnético terrestre afectan a la
gravitropia, al crecimiento de las células vegetales, (en los cultivos), al
desarrollo embrionario, y a la evolucion de la melatonina dentro de las
células.

Los campos magneticos B, modulados producen efectos:

1.-El campo magnético modulado se suma a la frecuencia
ciclotronica del ion. Este efecto es bastante general en muchos
experimentos. Luego la frecuencia modulada es un elemento eficaz de
excitacion: de la movilidad de microorganismos, transporte de iones Ca+2
en las membranas, desgaje de los iones de las proteinas (mono, divalentes),
efectos en los linfocitos (membrana, calcio), alteracion de la fosforilacion,
ete...

2.- Los campos modulados sintonizan bien con los iones Na,K,
Mg,Fe y los complejos de enzima de calmodulina, pero los monovalentes
(K,Na,I) tienen vida mucho més breve de excitacion, y no se desligan tan
facilmente (frecuencias 10-100 Hz). El Li resuena en campos de 0,261
Gauss modulados, en el tercer harmonico de la frecuencia del Ca+2, Sin
embargo el K+1 resuena aproximadamente en la frecuencia modulada del
Ca+2. (r= q/m=1/39 y r'=q/m'=1/20 del K+1y del Ca+2).

3.- Es sorprendente observar que segun sea par o impar el orden
de los harmonicos de la frecuencia modulada de B asi se obtienen
efectos de inhibicion o incremento de los mecanismos descritos
anteriormente. EI Ca+2 sintoniza en una frecuencia ciclotronica de
38,5 Hz, vy los subharmoénicos pares o impares de esta frecuencia
ciclotronica producen efectos alternativamente efectos de signo
contrario. Luego el Ca+2 y los iones pares juegan un papel central en las
interacciones de ambos signos.

4.-Sin embargo, puede ahogarse la resonancia cuando el entorno de
una molécula contribuye fuertemente sobre el ion. Por ejemplo,
apantallandolo eléctricamente frente al campo.

5.-La frecuencia ciclotrénica depende en cada ion de dos pardmetros:
la intensidad del campo By estable y la relacion de carga / masa del ion.
( (D:q.Bo /'m )

6.- La respuesta de los biosistemas humanos frente a los campos
magnéticos dependen de la relacion “campo alterno / campo estatico
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en cada experiencia de laboratorio”. Las relaciones B,J/By = [1,84 ;
3,84; 7,02] corresponden a respuesta maxima.

7.- Los efectos de campos estaticos y modulados debiles ambos se
pueden estudiar por electrodindmica clasica o por mecanica cuantica.

8.- Antes del afio 2000 hubo investigadores que hacian depender
los efectos del campo magnético solo para el campo estatico. En cualquier
caso, la accion sobre los iones esta garantizada, aunque los modelos
biolégicos tengan capitulos de debate en la comprension de los
mecanismos fisicoquimicos involucrados.
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APENDICE.
PROFUNDIZACION EN LAS CLAVES DE LA
FIBROMIALGIA Y EL REUMATISMO GENERAL

Es de gran interés observar qué ocurre con el sistema nervioso
neural, referido muchas veces en lo que antecede. Un cordon nervioso es
una fibra de radio “a”, envuelto / 0 no envuelto por una membrana gruesa
envolvente, la mielina, cuyo espesor es “b”. El radio total del conjunto es
a+b. El radio a oscila entre (0,05 -06) micras, y la mielina entre (0,5-10)
micras.2/3 de las neuronas son desmielinizadas.

La velocidad de conduccion del pulso de corriente en el axon es u;= 1,
8(a)*m/s. y la mielina u,==12(a+b) = 17.a. La relacién de velocidades
u2/ ul = 17.a/ (1,8.a1/2) =9,44a** = (2,11-7,31) veces; u2 =[2,11 -
7,31].ul =[2,11-7,31].1.8.[0.05-0.6] = [0,19-7,89] m/s.

O sea: si aparece una causa, como la desmielinizacién neuronal en una
persona, el hecho hace reducir a casi “0” el valor de “b”, con lo cual la
velocidad u2 viene a acercarse a la ul. Si eso ocurre, ‘“es como si” la
resistencia de membrana (radial del cilindro axdon hacia afuera) “es como
si” encontrara una resistencia similar a la del axon, con lo cual, la caida del
potencial en la membrana entre el exterior y el interior es mucho mayor y
el pulso que se mande a la sinapsis de las neuronas (bolsitas con iones N+1
que conectan en serie las neuronas) es mucho mas elevado de lo normal.
Ademas, como la velocidad del flujo es mucho menor que el natural, la
llegada de pulsos a la sinapsis y luego al centro cerebral es “como si”
fuese de un pulso enlazado al siguiente (como un potencial constante en la
sinapsis). Los iones Na+l de la sinapsis no oscilan sino que quedan
“adheridos” a la cara derecha del dibujo que sigue , y el potencial que
percibe el centro del hipotdlamo es una tension mas alta, y continua. El
dolor tendra dos caracteristicas: persistente que dura mientras esa
estimulacion dure, y con intensidad (potencial) mas alta que satura la
curva del dolor, y con sensaciones de irritacion o malestar similar a un
efecto de quemadura debido a que ahora las corrientes que entran son
mayores, y como continuas. Eso incrementa la eficiencia de calor Q
producido que depende de esa corriente, y del potencial del pulso (més
alto) y de la resistencia del circuito. Ver dibujo
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Conducﬁvidﬂld Resistividad
G ohmios P ohmios ¥ metro
H+ 349 1/(ohm. mMol) flyido cerebro/espinal 0,650
OH- 193 ! plasma sanguineo 0.70
Na+ 5.0 " sangre 1.6
Cl- 7.6 ! musculo esqueletico
longitudinal 1,25-3.45
transverso 6,75-18.0
higado 7.0
pulmon inspiracion 17.0
expiraion 8.0
neurona cerebral gris 2.8
blanca 6.8
grasa 20
hueso 40-177
piel humeda 100.000
seca 10.000.000

Estos datos son muy importantes para adicionarlos a la explicacion de lo
que conduce al modelo de la Fibromialgia, que, no es una enfermedad, sino
es una deficiencia estructural de la red neuronal. Estos datos cooperan en la
explicacion del modelo “TRIAC” del sistema nervioso expuesto al medio
eléctrico entorno, generando una explicacion es original y contundente de
la FIBROMIALGIA.

EL CAMPO EM ES UNA VARIABLE BIOLOGICA CENTRAL.

Las variables bioldgicas hasta estas fechas de 1995 no incluian a la
frecuencia de la radiacion fisica. La investigacion fisica en
bioelectromagnetismo ha conducido a incluir que la frecuencia vy
naturaleza de los campos son una variable biologica fundamental.
Hasta 1995 hay numerosos estudios sobre la leucemia inducida por EM
de 50/60 Hz. Lo mas sorprendente es que todos los efectos estudiados se
hicieron en intensidades de campo muy bajo. Fisicamente es complejo
interpretar los mecanismos fisicos que se desarrollan. Existe un
iceberg oculto que es explicar como tan débiles campos magnéticos
pueden desarrollar cancer. Las implicaciones con el iceberg oculto son
maés abundantes que las que se conocen en la superficie del iceberg.
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Existe una pregunta fundamental ¢qué hacer cuando se aplica una
estimulacion de onda EM a un tejido, quién “responde” con un efecto
:un sitio o molécula determinada o un marco entorno que tiene
condicionada esa molécula o sitio y ese entorno es el que responde?

En las respuestas biologicas a las ondas EM, no se discute la presencia de
efectos resonantes en ELF. También se han desarrollado modelos de
interaccidn no resonantes. Se sabe que la variacion de campos magnéticos
cerca de materiales conductores (el cuerpo humano lo es razonablemente)
generan corrientes eléctricas en ellos y de esta induccidén se derivan
consecuencias de muchos tipos. En el caso de lineas de AT vy su vecindad,
los campos eléctricos son muy débiles. Probado que los efectos van
ligados a intensidades muy débiles, la hipotesis de que las lineas de AT,
ELF, afectan a multitud de alteraciones biologicas, como ya se dijo atras
(conformacionales, inmunes, transporte, iones, inductivas generales)
estan asegurados. Sin embargo, la intensidad del campo debe tenerse en
cuenta que disminuye inversamente al cuadrado de la distancia, y con una
propiedad absortora del medio (aire) interpuesto. Es decir, observando el
cuadro que sigue se ve que en distancias relativamente modestas el campo
es muy débil. Por ejemplo, una linea de AT de 250.000 voltios genera un
campo eléctrico E =-gradV =- AV/r =F/q =Cte. Q.q/(r*.q) =
Cte.Q / r* = K/ r% Ley del cuadrado inverso de la distancia. La distancia
de un punto al hilo eléctrico de AT esr.

EJEMPLO ARBITRARIO

— h=10m ; AV=Vppap- Vi 0= 200.000 - 0 = 200.000 voltios
d=lm; GradV = 200.000 volt /10m = 20.000 voltios/m
Grad V1 = 200.000/ (r1) = 200.000 /[d2+h% Y% 00 0001012

=20.000 V/m
GradV2=19612 V/m; GradV3=1915 6;GradV4=18570;
GradV5=17888; GradV6=17150;GradV7=16385;

GradVg=15617; ...... GradV30 =6324
ﬂ\rz 3 r4 Nad\rS 0=3922 V/m
. Tt \I ] + t \
o d 2d 3d 4d 5d 6d 7d 8d

modesta), a una altura de nube de 300 m al suelo , el campo eléctrico es E =- gradV = 200.000 / 300 = 666 V/m , siendo
el campo normal sin tormenta de unos 120 - 150 v/m a nivel de suelo . Como estos campos naturales y mucho menos
intensos disparan los efectos de la fibromialgia , debe admitirse que la exposicion a las lineas de alta tensién, como en
nuestro ejemplo arbitrario anterior, también son agentes causales directos de la fibromialgia. Ademas, reflexionando sobre
el contenido de la figura anterior, puede ocurrir este efecto directamente a distancias muy superiores de las lineas de alta
tension.Ver extracto del modelo de explicacion biofisico de la fibromialgia, en otro lugar, del mismo autor).




131

El efecto de la frecuencia en estos célculos es mas importante si la
frecuencia es la ELF (la de menos de 3000 Hz). Se ha estudiado mas la
interaccién del potencial eléctrico que las interacciones magnéticas, como
en embriologia.

Ya en 1935 el profesor Burrde la Univ. de Yale, en EE.UU, dejé
asentado que “‘existe una electrodindmica bioldgica compleja”, que llamoéd
Campos-L (Life-Field) que se coordinan para el afianzamiento y la
coordinacion de la homeostasis biolégica. En las células es muy
fructifero trabajar con potenciales y flujos de carga en superficies y en
conduccion a través de “corrientes en fuga a través de la membrana”. En
la dimension celular, estas pico corrientes y efectos de potenciales de
membrana son importantes por si mismos, de forma que aunque el campo
propio eléctrico E de la membrana es del orden de 17 millones de volt/m,
unas 500 veces el campo del dibujo precedente de exposicién a linea de AT
de 200.000 volt, el efecto cualitativo de la resonancia hard comparables los
efectos en lo que el campo o potencial en membrana se refieren.

POHL, LUND, JAFFE, FUKADA, BECKER, WOLF, ATHENS-
TAEDT y muchos mas, por los afios 1980-1995 y a dejaron establecido
que los campos eléctricos inducen movientes de iones en forma envolvente
en la parte externa de la membrana, que obliga a producir desplazamiento
eléctrico y efectos de induccion y capacitativos en el lado interior. En los
tendones y huesos, en el colageno, se producen diferencias de potencial a
consecuencia del estrés de la fuerza eléctrica a distancia mayor que el
diametro celular de forma que se construyeron modelos de tipo biofisico
para explicar estos mecanismos de comportamiento. EXxiste un potencial
constante que se instala en el sistema nervioso central que impone unos
potenciales constantes en todo el organismo, de forma que lo configuran
como una “unidad” de comportamiento eléctrico. Esto tiene mucho que
ver con el concepto de la Homeostasia del organismo. La piezoelectricidad
es una respuesta coercitiva a campos eléctricos que generan estrés
tensional mecanico con consecuencias piezoeléctricas. Por otro lado, los
efectos de la polarizacion eléctrica son importantes en el desarrollo
embrionario (el crecimiento). EIl mantenimiento del potencial eléctrico
homeostatico es preciso para monitorizar, controlar y reparar las
funciones homeostaticas.



132

Existe, segin ALLAN FREY vy otros, 1995, dos electromagnetismos: Uno,
el substrato general que hace de background para que se desarrolle la vida
por si misma, y otro el que es operativo para la ejecucion de las
transformaciones evolutivas, y puede ser exterior o interior.

COMO ACTUAN LOS CAMPOS SOBRE LOS TEJIDOS.
TRANSDUCCION DE UNA SENAL DE MEMBRANA EN UN
SITIO O LUGAR DE ESTA MEMBRANA.

Caso especial: huesos y otros tejidos, especialmente el nervioso.

El objetivo de este escrito es conocer los mecanismos mediante los
cuales un campo EM interacciona con las células en tejidos principales.

Las celulas de los huesos responden a los agentes normales: hormonas y
factores de crecimiento. Los campos EM pueden alterar la respuesta. En
las membranas estan los receptores

FIJEMONOS EN EL TEJIDO NEUROLOGICO. Una neurona es
unan fibra cilindrica formada por tres capas concéntricas: (ver figura que
sigue):Un cilindro central llamado axon . Otra envolviendo al axdn que es
una membrana enrollada sobre su propio eje llamada mielina, y una
tercera, células de Schwan. Solo 1/3 de las neuronas tienen mielina. El
radio “a” del axdn se sitha entre los 0,05 -0,6 micras. Los iones en el axon
llevan velocidad u; = 1,8. a” = [0.40 -1,40] p/seg. La mielina se sitia
entre [0,5 -10] micras, y la velocidad en ellaes u, =12.(a+b) =17.a =
[0,85-10,2] w/s . Siendo b el espesor de la mielina .La neurona esta
formada por un rosario de elementos, en serie, de distancia 280.a = 1,4 mm
aproximadamente, separados entre ellos por unos nodos que interrumpen
la mielina. En el cerebro hay unos 100 billones de neuronas y 100 trillones
de sinapsis. (IrvingP. Hefiman, Phys. Of Human Bodies, pag 721. Springer)
Solo el ojo tiene mas de 1 millon de nervios opticos.
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MODELO BIOFISICO DEL COMPORTAMIENTO ELECTRICO Y ANTE ONDAS em.

La mielina estd envuelta por una delgada membrana que se enrolla sobre si misma y segln su eje longitudinal

formando una superposicion de laminitas dieléctricas similares . El centro del enrollamiento lo ocupa el AXON MIEL
de 1a neurona. El espesor de la masa mielina , ver dibujo adjunto, puede variar bastante, entre 0,5-10 micras .

Este hecho es muy significativo en la parte operativa del modelo. El conjunto de la figura adjunta es similar

aun condensador cilindrico. Por fuera de la membrana ,cargada positivamente ,de la mielina , al actuar un im-

pulso ( lamado potencial de accion), se carga de iones negativos que fluyen desde el interior del axoplasma .

Y se produce una circulacion superficial (por encima de la mielina) en sentido contrario a la del axon. De esta
forma, se forma como un bucle de circulacion entre dos nodos consecutivos, con un circuito de circulacion
exactamente como el de la figura de la pagina anterior. Evidentemente, el enrollamiento de la membrana que en-
vuelve al axon forma una multicapa aislante dieléctrica, y el conjunto mielina-dieléctricomembrana-agon forman
una capacidad importante relativamente. Podemos entonces calcular el potencial v el campo en la capacidad
una vez anotados los datos fisiologicos rigurosos del sistema.
Integrando ec. de Laplace ( coord. cilindricas) :
Potencial @' = [Vax-Vex]. Ln(r /(ath)] / [Ln(a)-Ln((ath)] . siendo run punto cualquiera dentro de la mielina . Si r=atb, entonces Ln1=0,y O=0
Campo eléctrrico: E =1/r . [ Vax- Vex] / [Ln(a) - Ln(atb)] , r dentro de la mielina, y medido respecto al centro del axon .
Sobre la superficie del axon: Py = & [Vax -Vex] / [a .( Ln(a) - Ln(atb))] . siendolacarga Q = 27 & [Vax-Vex] / [Ln(a)- Ln(atb)]. Sobre el axon.
Capacidad delconjunto . C = 2.m.e [Vax-Vex] / Ln(a/(ath)) Faradios /metro.
C*=2m.c.L/ Ln(a/(ath)) Faradios de todo el tubo L.

Fuerza electrica a lo largo del axén:  F= m.c. [\-’-ax-‘\’.ex].2 / Lo( (atb)ya) julios/ m..... F (de nodo anodo) = rg. [\tax.\’,ex]_z Lo( (atb)/a)
Datos: a = 5106m h = espesor de lamembrana axon= 6.10"% m; rj=tesistividad del tramo de axén L = 6.4 ohmios / mmm

py = resistividad de la membrana = 8. ]0]6 ohmios/mm’ Area de la seccion del axon = 2.mah=1,9.1013 m2.

¢ =constante dieléctrica de lamembrana= 7; &0 =vacio =§,85.10-12 s/ ohm-m ; x.e0 = 6,2.10-11 s/ohm-m; C enL =3.10-10 Faradios
Q carga eb potencial de reposo de -70mV = 0,01 Farad /m® = 0,01 Far /m2 = 0,019.10 “13 Farad/ tramo L = 1, 9.10°13 Faradios por cada elemento.
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Velocidad u del pulso en axon : Resistividad del axoplasma Cte. dieléctrica membrana ~ Resistividad mielina membrana
sin mielina: 1,8.[a]1/2 = 4 mm/seg 1.1  ohm, -m 6,20.10-11 s /{ohm-m) 107 ohm-m
con mielina 0.45.a=  0,00225 mm/seg. 1.1 ohm - m 6,20.10-11 s /(ohm-m) 107 ohm -m
Resistencia / longitud del fluido axon: Conductividad /longit membrana axon Capacitancia /long axon
sin mielina : r = 6.37.109 ohm/m 1.25.104 mho/m Cm = 3.10-7 Farad /m
con mielina : r = 6,37.109 ohm/m 3.10-7 mho/m Cm = §.10-10 Farad/m

Densidad de carga en la superficie de 1a membrana
q=C.V = 44.1015 jones /m2 membrana = 4,4.1015 iones /m2 =1.25 . 10-11 Coul/ elmento L de axon

c=q/A =CV/A = 7.10-4 Coul/m2

Polaridades En la cara interior de la membrana del axdn el exceso de carga es negativo: “polaridad negativa interna
respecto a la superficie exterior de la membrana . La cara en contacto de mielina con axén estd cargada
positivamente, por influencia .La cara exterior de la mielina en contacto con los fluidos y musculos envolvenetes esta
cargada positivamente . Ver dibujo que sigue

+ =+ + W,
B

] o

onda o sefial
(impulso EM)

sinapsis

ra
cerebro

neurona en modulos L

Un impulso o potencial de accion se propaga por el axén a velocidad distinta segin sea axén mielinizado o
desminielizado .Cada nédulo del sistema nervioso tiene longitud L=1 mm, y radios a y b, como se dijo antes. La
membrana del axdn, del orden de 6. nm y controla la corriente 1,,de la membrana .La resistencia de la membrana
en un médulo L es 1,6.10* ohmios . y la del axén es 6,4.10° ohmios . Por lo tanto ,”cuesta mas energia y conduce
peor” la direccion longitudinal que la radial del axén.La carga de exceso en la membrana es de 0,7 mCoul/m2 en
desminielinizadas. O sea, 4.4.10%° iones /m2. que ocupan cada uno de ellos unos 10%° m2. Hay unos 10%° iones en
contacto con la membrana en un metro cuadrado. Muchos de ellos se neutralizan con otros de signo contrario en la
membrana. Entonces, al menos 1 de cada 20.000 iones se precisa que no sea neutralizado .La capacidad de una
longitud L de membrana es 3.107° F/mm. La conductancia gm= pm. b (b es el espesor de membrana) es 10 mho.
m2. La corriente neta en el axon es la que entra ,li(x) , menos la que sale por el extremo de L, que es li(x+Ax)
, 'y menos la que sale radialmente a través de la membrana, con el pulso. Si medimos en un tiempo finito dt , la
intensidad es dQ/ dt = I(x) - I(x+Ax) -1, , y es lacapacidad cm la responsable de que se produzca el pulso
neto. Osea: dQ/ dt = | = I(X)- I(X+Ax) - 14=C. d( V.- V,) / dt siendo V el potencial neto de la
membrane ( en un pulso es superior a -70mV), V, es el potencial de reposo ,(-70)mV . Respecto a V, como
referencia, V representa el potencial que genera el exceso neto de carga intercambiado en el pulso. O sea:

-dl = C,,.dV/ dt + Iy(enelaxon)

Esta ecuacion se elabora hasta dar una expresion bien conocida . Se puede condensar en la siguiente:

A [V dX*] - V= 1.dV/dt =- Vi

Esta ecuacion es el punto de partida de nuestra discusién. Aparece un
parametro caracteristico A que depende del cociente entre las resistividad
de membrana y la del axon, y de las dimensiones del radio axén y espesor
de la membrana. Su valor, calculado para usted es de A; = 0,47 mm para
desmielinizadas, y A, = 7,4 mm para mielinizadas. Relacién del orden de
15 veces mayor la mielinizada que la desmielinizada..Mayores espesores de
membrana, mayor radio del axén, mayor resistencia de membrana y menor
de axdn, corresponde con mayores valores de A. Otro parametro que
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aparece es elt, que depende de la capacidad del tejido membrana, e
inversamente de la resistividad de la membrana. Es decir, un valor
creciente de t implica un aumento de la resistencia de la membrana, o
una disminucién de la conductancia g, 0 un aumento de la capacidad cy,
de la membrana. La capacidad c, de la membrana puede variar de
varias formas: reduciendo el espesor de membrana (la capacidad de la
membrana es C = 2.me.L /Ln((a +b)/a)) , a>>b. = 2.we.L / [bla + b?/2
a’+...] = 2.me.L.a/ b, aproximadamente. Si b disminuye, la capacidad
aumenta proporcionalmente al inverso de b% AC,=2.m.c.L.a. Ab/b? Si
el adelgazamiento de b fuese del 20%, el incremento de la capacidad C,
es del 25%.; si adelgaza un 40%, la capacidad C aumenta un 66%; y si es
del 50%, C crece al doble. Y entonces hay parte de la carga interna que
“se fuga del axon al exterior donde esta la mielina o el masculo”. En
Fisica se dice que es una capacidad en fugas. Y calculamos para
explicarla una magnitud que es la divergencia de un potencial vector.
Revisando esto en coordenadas cilindricas, resulta un potencial vector A,
que toma valores superiores o similares a los de dV /dt, es decir, a lo que
varia el potencial V de membrana en el tiempo. Si hay fugas a la mielina
0 al exterior del axon, la corriente estandard universal de flujo J, es
mayor (a causa de la fuga ). Por lo tanto, el término de t puede ser
grande. En nuestro caso, t toma los valores t; = 0,116 seg, (para no
mielinizados ) o0 1t,=673 seg (para mielinizadas). Decir que t2 =673 seg
es afirmar que los valores de capacidad de la membrana son relativamente
elevados. Mirando a la ecuacion anterior de la capacidad C, vemos que eso
solo es posible si la membrana se adelgaza mucho, o si el factor de fugas
es muy elevado. y ademas, eso ocurre en las mielinizadas. Es como si la
sustancia de la mielina contribuyese a adelgazar la membrana del
axon. Esto ultimo nos lleva a que la membrana tiene mucha
permeabilidad, es decir, mucha porosidad y menor resistencia al
flujoj, de iones a través de ella. Llegamos ahora a una conclusion
diagndstica medica, que no nos incumbe aqui pero sigamos investigando:

COMO ES LA ECUACION DE PULSO EN LA NEURONA:

Nomielinizadas: 2,18.107. {d*V /dx*} - 0,116.dV /dt = V- V,
SIMielinizadas: 5,50.10°. {d*V /dx*} - 673.dV/dt = V -V,

Las unidades de d*V/dx* son de voltios/m?, y es la variacion del campo
eléctrico a lo largo x del axon. Si prescindimos de la capacidad, queda
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solo el efecto resistivo en las ecuaciones. Pero implicaria mucho error en
el caso de las mielinizadas porque el término (segundo de la ecuacion) es
preferente, especialmente si hay exposicion de un tejido a ondas EM
principalmente de alta frecuencia rango de frecuencias en la
capacidad ¢ aumenta. Ademdas este hecho obliga a otro: la
reduccion de la impedancia de la c, con lo que la resistencia de la
membrana cae, y A disminuye, mientras crece la capacidad. A su vez,
el impulso de descarga del condensador se hace mas intensa al
cargarse mas la capacidad c, por lo tanto, el término preocupante es el
- 673. d[v +v~Vv ]/ dt.

O sea, el término crucial en el significado de que aparezca un posible
efecto fibromialgico esta en el término de capacidad, asociado a un
deterioro de la membrana del axon en dos sentidos: uno la pérdida de
permeabilidad con efectos en fugas, y reduccion de espesor.

Todos ellos en el parametro de capacidad de la ecuacion.

La solucion mas general de la ecuacidn de onda precedente es la siguiente.

V(Xx,0)= [Vo.Sh(L-x)/A] + V.. Sh(x/L)] / Sh(L/}L), o sea:

n= [V, / Vo ] ={Sh((L-X)/2))/ Sh (L/A) +[VL/V]- {Sh(x/A)/Sh(L/A)}

w‘vo

1.20

1

075 T
0,95 mm
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Siendo “Sh(x) “ = seno hiperbolico de la distancia x desde el comienzo de
L . Representando esta ecuacion, siendo la variable n= V(x,t) / V,, tenemos
gue es la descarga de la capacidad de membrana sobre la resistencia
del axon. ElI parametro +t representa la constante de tiempo del
condensador C de membrana, tiempo en que el C descarga el 69% de
carga Q almacenada. Cuidado aqui: Si la capacidad ha aumentado como se
explico, el resultado es un aumento de carga en las dos caras de la
membrana; o sea la corriente neta de todos los iones de J, , es decir
,0 aumenta la carga Q en ambos lados, o se reduce el potencial entre las
caras de la membrana. En ambos casos el resultado final es el mismo un
condensador que se carga por una de las dos causas y un pulso que se
propaga mas intenso cuando la C se descargue. En mielinizadas, el
tiempo © es mas elevado y el pulso de potencial es méas duradero. Por
lo tanto, la sinapsis dura mas tiempo, produciendo sefial (dolorosa) y
sostenida en el cerebro, o bien, entre pulso y pulso no da tiempo a
despolarizarse la sinapsis y el pulso en el registro cerebral es sostenido.
El resultado es dolor permanente agudo, con sensacion de quemadura,
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porque la corriente J,, es mayor y sostenida (rectificada) produciendo
calor en la resistencia del axon.

Volvamos atrés de nuevo.

Recordemos que la resistividad p,, de la membrana varia con los pulsos
de campo EM. Con la variacién de py, varia A( normalmente a la baja) .
Y aparece otro problema: Si varia A, entonces las distancias X/A son
mayores, Yy cabe esperar que la distancia efectiva L seria como situar los
puntos A ,Hy demas todos hacia la derecha de sus posiciones actuales, es
decir, la relacion V/V, es mayor de 1,2 para el caso de A. Conclusion: En
los extremos del elemento L aparece mas potencial V del que valoramos
.(Medite la gréafica anterior). La curva que pasa por A, muestra que en x=A
, el valorde Ves el 0,9.V,, aproximadamente, pero en el extremo del
segmento es x=1mm aproximadamente y alli V/V,=1,2. O sea, V es
1,2.Vo. Si Vo=-70 mV, V= - 84mV. En ese punto, el incremento de
potencial ha sido de 14 mv. Sobre Vo. V es el potencial neto en un punto
X. Eso concluye que los efectos anteriores de la sinapsis se acusan al alza.
Fortalecen méas adn el mantenimiento del dolor permanente. Es como un
timbre agarrotado que suena permanentemente. ES muy importante
meditar estos conceptos porque son rigurosos y concomitantes con lo que
entiende la Medicina sobre la Fibromialgia. Y queda probado que ésta
no es una enfermedad, sino un estado de “mala conservacion “de un
dispositivo: el nervio con mielina.

El disparador de los pulsos en el rosario de elementos | del nervio
puede ser variado, un pulso eléctrico normal, o unaonda EM vy si
la onda tiene frecuencia elevada (microondas... en cuya banda de
frecuencias el sistema neuroldgico absorbe bien), aumenta siempre la
capacidad c al aumentar la frecuencia , y aumenta la capacidad |,
pasando a dominantes los efectos controlados por ¢ en la ecuacion
gue venimos discutiendo, resultando no relevantes las aportaciones de
A%.d?v/dx? en la ecuacién, resultado que conduce a las explicaciones
precedentes .

En el caso de ser una Onda sostenida en la alta frecuencia, por ejemplo
microondas, la conclusion de todo lo dicho es obvia para la fibromialgia.

Pero volvamos a nuestra antigua discusién: Veamos de nuevo la
membrana:
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dentro fuera

dentro - dentro fuera
+ . ] exceso de Na+ dentro —_——
-100 mV =
) Na\L exceso K+ dentro =1 o .70
. exceso Cl- o =
v 2 i
2 N3 era =
+ ( miscelaneos -
—— Na=50 mV L dentro-fuera la suma de todos ellos con su signo al-
_T gebraico es el Vr = -70 mV
fuera _ El potencial interior neto es negativo,
-70 0 mVv es decir, el axén en un pulso introduce

al interior iones positivos exceso .
Un incremento de potencial, por ejemplo por la absorcion de una onda EM,
altera ese potencial fijo (“resting”) de fondo de -70 mV vy lo incrementa
como la figura que sigue

1.0
(V-Vr) / Vr

v

0 t1 t

Si representamos el potencial V.o V ¢ de una corriente constante en
el punto x=0 (al comienzo del médulo L), la curva del potencial V(x) se
va igualando con el valor V, a lo largo del axon debido a la descarga del
condensador de membrana. Pero lo hace de forma que el potencial es
mayor al comienzo y menor al final de L. De la segunda figura anterior se
ve que si X = 2.1 =0,94 =L (longitud de un moddulo) , se deduce que el
valor V/V, al cabo de 3 tiempos t (depende de la frecuencia del pulso) ,
(unos 0,003 segundos) el valor V se reduce aproximadamente al 25% de
V,. Si el potencial V fuese, por ejemplo V=110 mV, la diferencia V-V,=
110 -70=+30 mV. El punto A en la figura quedaria en +30 mv para X =
L, aproximadamente. Y entonces el comienzo del impulso en el siguiente
segmento L parte de +30 mV para repetir el mismo proceso. El potencial
final del n-ésimo segmento seria un potencial V muy elevado. Pero este
proceso esta acotado: EI limite lo marca la sinapsis y la densidad de
iones del propio axon disponibles.

Otro efecto sumamente indeseable es que queda permanentemente un
potencial V*, de saturacion , y mayor que V,, en algin segmento, de
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forma que la sefial eléctrica de potencial y corriente en el axén queda
constante. Es decir, el impulso o sefial eléctrica en el cerebro sera constante
y méxima posible. Entonces se cumplen dos sintomas de los pacientes
de fibromialgia:

- dolor_permanente e irritable

- _dolor_intenso_y como guemadura.
En la figura que sigue se intuye directamente lo dicho:

Si V es constante y es intenso, en la sinapsis neuronal el efecto
es sostenidamente adheridos los iones al lado opuesto de la cavidad
sinapsoidal, de forma que, mientras dure la causa o estimulo, al cerebro
se le somete a sefial permanente e intensa: dolor_permanente mientras
hay estimulo. La sensacion de quemadura o similar es debida a que la
corriente de axdn produce calor también sostenidamente.

Extraordinario interés es el caso de MICROONDAS QUE HACEN
MUY ELEVADO EL TERMINO c¢m /gm .dV / dt vya que V
depende del cuadrado de la frecuencia, y esa frecuencia es alta

SINAPSIS

. == ‘."‘ ++ - | P CEREBRO
| rf++ -

La fibromialgia queda bien establecida. Un disparador directo de la
misma es, entre otros, la radiacion de tipo EM. Mucho mejor si la banda
de frecuencia es alta, como las Microondas.

La siguiente pregunta es como se comporta el cuerpo
humano ante las sefales eléctricas exteriores en el caso de la
fibromialgia.

Los” disparadores” del efecto fibromialgico o en general las
afecciones biofisicas del sistema nervioso (como respuestas
reumaticas), son dos:

1.- Los impulsos de corriente

2.- Las ondas electromagneéticas, principalmente Microondas,

Entre los agentes que aplican corrientes al cuerpo humano estan los
climatoldgicos, de gran interés historico. Nos ocuparemos de ello.
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Y los mas importantes en nuestra forma existencial de vivir, los
Radioeléctricos.

Si representamos someramente lo que representa el clima en la
fibromialgia o en el reuma, tenemos la figura de mas abajo. En ella la
capa de lonosfera la forma una distribucién de densidad de iones positivos
provenientes de la ionizacidén del oxigeno, del nitrogeno y de iones y
aerosoles formados por la ionizacion de los rayos cdsmicos (X, v,
cdsmicos) sobre la ionosfera (escudo protector) y por la ascension de iones
de las capas inferiores (estratosfera). Esta capa circula y también se
descarga sobre el suelo, origen de potencial, V=0 formando una corriente
J, descendente de iones positivos / m? del orden de (1-4)
picoamperios/m2, o sea, de (1-4).10™* A/m® Entre la ionosfera y suelo se
estima una diferencia de potencial entre (250-300)Kvolt, en los primeros
60 km. El aire conduce mal, pero su conductancia esde 2.10* ohm/m

Y teniendo la atmosfera en vertical una resistencia de unos 200 Ohmios
siendo mucho mayor la de los 15 km primeros que la del resto.

La velocidad de difusion de los iones ligeros es v_ = 0,00014. E
(m?/(vol.seg).(vol/m) = 1,4.10”. m/seg. (v = y.E). Los pesados, v, = (de
8 a 30).10° m/seg segin campo E horizontal y viento y humedad relativa.
La conductividad eléctrica crece al ascender. La carga al ras del suelo es
Q =a. n*+b.n.N =84.10° iones/m°. Siendo a = b =1,6.10™ m®seg, y
n = 5.10° iones pequefios/m®> N = 10" iones grandes/m®.

‘ r r r
| = iomosbn ——— ionostera ———— uosten ———— |
_ . ]
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El campo eléctrico y la velocidad del aire se relacionan (Ec. de Podesta)
como E = K, /[h-Kyuv], K{=8652 VIm% , Ky=1%/m/s, y h
la humedad relativa, en %. Es decir: si aumenta la velocidad del aire, el
campo E horizontal crece, y disminuye si aumenta la humedad relativa.

Un campo eléctrico vertical cumple Laplace: dE/dz= p/e ,o0 sea, E=

1/e Jp.dz donde p varia disminuyendo desde el suelo hacia arriba.
Dejando esto aparte ahora, recordemos que la densidad de iones netos
(principalmente electrones) en un estratocumulo es del orden de p=3.10
2Coul/km® =3.10"2 6,25.10'/10° cargas/m® = 0,02 carga neta (+/-)/m>. En
nubes de tormenta ordinarias, p =200 cargas/m> 'y en un nimbo rastrero
del orden de 4 pA/m® es decir, fluyen corrientes de iones del orden de
4.10™ A/m?. Si un cuerpo humano tuviera una superficie de 1 m? estaria
enfrentandose a una corriente de 1 pA. EIl flujo de iones del sistema
“membrana del axon” anda por el valor 7.10" ionesNa+ / superficie de un
médulo de longitud L = Imm. Y 4 pA/m® =4.6,25.10%ones/m2= 25.10°
/10°% iones/mm? = 25 iones/mm?. Por lo tanto, 25lones/mm2. 3,1 mm?
tramo = 75 iones / tramo de L= 1mm. Una corriente J, atmosférica del
orden de 4 pA estd en los rangos de corrientes de la membrana. Por lo
tanto, es factible una interaccion del mismo orden de intensidad entre la
atmosfera y la membrana del axon.  El siguiente modelo es viable pues:

| = | = | El movimiento del aire en horizontal
J} 1 produce transporte de flujo de
carga hacia la derecha, p. ¢j. la
\ M exposicion estocéstica de la piel al
| & BN | flujo de carga ambiental en tiempo
L Q. P bueno es como se indica, de iones
.\ =g positivos preferentemente , pero

enes cyando hay cambio de tiempo el
SO TR N flujo entrante contra la supelrﬁme

N T == i F * expuesta coroporal es debido a los
Sielo nie axon

R —==— electrones del suelo que es negativa

USCuo

Pasemos al detalle. Un cuerpo (como se ve muy bien en los astronautas) no
puede desentenderse del entorno de agentes de interaccion que son para
ellos agentes eléctricos, electromagnéticos y gravitacionales. En tierra,
una persona expuesta al en torno eléctrico puede estar en regimen ciclonico
(presion menor, borrasca) o anticiclénico (presion mas alta, “buen
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tiempo”). En zona de alta, A, la ionosfera en el hemisferio norte resbala
rotando hacia el polo norte y a la par descarga sobre el suelo con flujo J,
iones positivos. La rotacion como de tornillo penetrante al suelo hace que
la atmoésfera “se pegue al suelo” y el flujo de iones (+) se dirija contra el
suelo. En su continuacién, a miles de kilometros, la baja presion B gira en
sentido contrario. Es decir, “extrae hacia arriba” a la atmosfera, de forma
que favorece los flujos ascendentes de electrones del suelo. EIl aire
circulante en sentido horizontal, desplaza flujo de carga a velocidad v, y
los iones pueden desplazarse en este sentido por v y porque el campo
eléctrico horizontal arrastra con la fuerza F del campo a los iones. Y, muy
importante, recordemos que el centro de alta A como el de baja B, se
transportan desplazandose sobre la superficie terrestre. La posicion del
dibujo precedente se transforma en esta otra:

caso a)
Grad V=E= AV(PQ) d =(VQ -VP)/d =-700(+600) _ ;50050 = -5:2
0 /25 ;

Grad V'=E'=(-800 -600 )/d=-1400/d = -5.6

soit, 20

Al desplazarse B hacia A el campo eléctrico es mayor
entre Py Q. P-punto arbirario de A Q un observador fijo al

suelo.
zao b)

SiB invade todo A, es equivalente a decir que A se desplaza yBes
sustituido, p. ej, por otra A ala derecha, los gradientes ( intensidad del
campo eléctrico) serian ahora de este sentido

Grad V=E=(VQ-VP)/d = [ positivo -(-negativo)]/d =
= positivo/ positivo <Ypostvo. |
Es decir: el gradiente se ha invertido de sentido ( su intensidad sera la

que se calcule segin datos)

CONCLUSION ~ Cuando A y B coexisten y un El sradiente o ]
observador se coloca en un punto arbitrario ,por ejemplo P,  Marca la dﬂfmmfm ¢ intensidad qel flujo de
notara éste que a medida que se va acercando A hacia iones del ambiente que entran hacia Q. por
donde él estd el campo eléctrico se hace més intenso ejemplo. Y anuncian el cambio Progresivo
pasando de -5,2 (unidades puramente arbitrarias) a - 5,6 . que se estd produciendo . Estas cantidades
Pero cuando A ocupa las posiciones de B o viceversa el del thU]O son purlamente dlfifiCUCﬂS- En
gradiente potencial invierte el sentido realidad dson - cientos o miles de kims.

10.000/—4\
C—i._f—:p

5000
la rotacion de la atmosfera es =
en sentido horario,

Grad V =(Vp -Vq) /d = (5000-(-6000) / 100 =+ 1.100 u.a.

= Esel campo ( y la fuerza ) que impulsa desde P hacia Q a los iones.

la rotacién de la atmosfera es d=100 | la rotacion de la atmosfera es en
en sentido horario, ‘ sentido antihorario

Grad V =(Vp-Vq)/ d = (5000-(-6800)) /100 =+1.180 u.a. === Elgradiente ( intensidad del campo) ha crecido al acercarse B hacia A,
dejando fijos los dos observadores P,Q en el suelo .
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Esiste un limife para el desplazamiento de B para el cual ese gradiente es méximo . CUANDOHABRA INVERTIDO EL SENTIDO . POR ESO TODO
DEPENDERA DE QUE POSICIONES INICIALES TIENEN P.Q PARA VALORAR INTENSIDAD Y DIRECCION DEL CAMPO

Como reflexion general, valdrd decir que P, por ejemplo, aunque esté situado en zona de alta presion , la progresiva entrada de la baja por el extremo derecho
hard que Ia sensacion de P sea de sensacion o inquietud fisica por el gradiente que P esta viendo incrementarse (" decimos: va cambiar el tiempo") el
gradiente entre Py Q de forma que, ain disfrutando de buen tiempo atn, el gradiente creciente de campo y fuerza eléctrica le AVISA de que estd cambiando
algo. 0 sea, que Bseacercaa A . o viceversa. El GRADIENTE O CAMPO ENTRE DOS PUNTOS FIJOS Py Q NO ES CONSTANTE CON EL TIEMPO.

El gradiente de potencial yendo de P hacia Q serfa potencial en Q (final) menos potencial en P (origen) dividido entre la distancia . El gradiente natural tiene el
sentido de potencial que hay en Q menos &l que hay en P. Como el desplazamiento natural por la filerza va desde donde hay més , P, hacia donde hay menos
potencial,Q, visto como fenomeno natural, laresta de VQ - VP es negativa. Y el cocientees E={ VQ-VP)/d que es negativo, o bien E=-[VP-VQ]/d.

VP >VQ enun fendmeno natural , como la bajada del agua por la montafia va de mds energfa potencial (origen) hacia el menor potencial(aguas abajo). En Fisica
SIEMPRE deben restarse valoes finales menos iniciales para hallar variaciones de magnitudes . Por eso es negativo el gradiente. La fuerza de arrastre de los iones
eselproducto F=q.E. q es lacargadelion

Volvamos al axén como elemento sumergido en el ambiente eléctrico
atmosférico. El axén es un sistema de cargas relativamente modesto,
moviles y adsorbidas en un tejido, que le dan una configuracion como la
del dibujo que sigue

\ / EXPLICACION IMPORTANTE

_El'modelo del ax'on con mielina es id'entico al del dibujo. F'isicamente es como

e e e - /\ un friac de dos firistores en contraparalelo . $iun pulso positivo se dispara con
/ nie] + intensidad suficiente , se dispara la conducci'on en el ax'on a trav'es de la

__________ / A membrana y muere en un tiempo breve del orden de milisegundos. Pero puede
'|:I>ANOD0 ocurrir que desde el exterior recibamos una fuente de microondas que son muy
bien captados por el ax'on. Esa onda EM produce un disparo por la puerta G
T *ver dibujo. En este caso,* ordinario y absolutamente presente ,ese disparo de
P puerta G activa la circulaci'on de A aK v esa circulaci'on ya no cesa aunque
membt deje de actuar el agente externo de la puerta G. Digamos que dura la
NN conducci'on para siempre. La senal al cerebro es sostenida y perpetua, y seg'un
mielina la intensidad del pulso positivo inicial , el efecto doloroso es proporcional.
PP El efecto del pulso positivo depende de la capacidad de la membrana , alterada
membrana N ;por dos causas posibles, la delgadez y la porosidad . La primera hace crecer la
i capacidad , y la segunda altera la permeabilidad, siendo grande el t'ermino
¢ pqeﬂa T matem'atico 1. dV dt como ya discutimos. Estamos ante un caso en que un
de disparo Ke= o : :
KATODO solo disparo puede producir un dolor eterno . Soluciones son fortalecer la

membrana m'edicamente , y a;adir un producto electropositivo que empape la
mielina de los axones de manera que anulemos la excitaci'on positiva del
‘anodo. La soluci'on imposible es la de eliminar las fuentes de ondas EM. Al
penetrar unos § cm las ondas de alta frecuencia, la protecci'on de la piel viene a
ser pr'acticamente nula, v la excitacion de la puerta G siempre esta asegurada.

El modelo fisico de trabajo es clasico. Se dibuja a continuacion. La
explicacion anexa al dibujo anterior es clave en la interpretacion de la
fibromialgia y fenOmenos reumaticos tambien. Llegados aqui la sefial
a la medicina y a la farmacia, si bien la solucion la pondran los
bioquimicos.
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MODELOCO TERIAC
DE DISPARO DE LA
FIBROMIAT GIA

G puerta de
disparo

Pensemos ahora que V varia entre &nodo-catodo. Pensemos que en un
instante circula un pulso de corriente iTotal ,it, entonces
it = carga coulombiosAq/ At =[AqQ/ AVak] .[AVax/At] =

= Cax AVak/At
Se ve que si el pulso es intenso o es rapido, 0 ambas cosas a la vez, este
término es grande, y el producto de ir.Z = Z . Cax .AVax [ At, siendo Z
la impedancia a través del sandwich de membrana y mielina, es el
potencial entre los extremos del sandwich mielina-capacidad, y es un dato
fisiologico. Si Vak es mayor que un cierto valor “umbral” o de
“corte”, entonces el sandwich o triac se dispara automaticamente
inicia la conduccion mientras dure el pulso. Si estd entrando a la par
que el pulso de potencial una muy leve corriente por G (de pico a micro
amperios) debida a que hay un flujo de electrones del suelo cuando se
inicia el cambio de tiempo, 0 cuando existe una fuente continua de un
emisor de ondas EM ambos efectos no solo disparan una corriente i
sino que ya no se puede cortar, aun cuando desaparezca luego el
estimulo de puerta. Al cambiar el tiempo de nuevo de “malo” a “bueno
“ tampoco se interrumpe la corriente i, salvo que cambie la polaridad
de vu, cosa que suele ocurrir para los reumaticos para el cambio de
tiempo.
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| IDEA AVANZADA. |

Si entra una onda , la explicacion se aclara por si
misma con lo dicho. Y cuando hay buen tiempo,
la carga (+) en la pielgenera un condensador de
baja capacidad en serie con el del axdn, v la piel
reduce la capacidad del paquete piel-axon.
Entonces los efectos tienden a inhibir el efecto
del término t. dV/dt. No hay riesgo de disparo
de fibro ni de reuma. Pero si hay cambio de
tiempo, la carga (+) en piel se va sustituyendo
por electrones (-) del suelo . En la cara interna de
la piel se polariza una carga (+) tanto mayor onda
cuanto sea el cambio de humedad del ambiente. entrante
Y la densidad de carga (+) que ahora aparece
bajo la piel eleva la carga positiva del anodo, y
los efectos descritos en el texto se disparan. Y
con ellos el dolor en ambos efectos,
fibromialgia y reuma . En el fondo, (yo ceo), el
disparador es el mismo si bien contribuyen otros | :
conceptos de naturaleza médico-biologica =1 . /c_apamdad Cak
adicionales, en que no entro . |ép oM

bbbt

catodo

Capacidad

Cuando la carga atmosférica sobre la piel aporta carga (+) a la superficie externa se forma una capacidad en seri con la serie sandwich
del ax6n. La capacidad total se hace muy PEQUENA, LO CUAL CORTA EL EFECTO DE Cm. dV/dt y es corte antimidlgico .
Pero si la piel se carga con electrones del suelo progresivamente al ira cambiando el ttempo , se forma una capacidad en paralelo con la
Cm.dV/dt del axon . Entonces, las dos capacidades SE SUMAN incrementando el efecto fibromialgico ligado a los cambios atmosféri-
cos . Ver la figura que sigue.

Z o)

: L2V .
e si? e oyure B V- ¥ = AL B v

S NIECI VA - o

: - v = V- A _ oAV,
Con mIet/nA : ﬂ“”’ﬁ,‘:‘{—"’z’— = ¢ —= AN e

R
» ‘ zrr a7,
— |V = {"4-‘52/‘—;—')*1{~sz7)} P
ThCL) ’ = Zmadx InakdX
£

Ligmneta

GREA
¥+

Gﬁ#—-

Modelo de pulso en el SNC y solucion matematica. Todo el efecto
resultante de lo que ocurra sobre la neurona en el caso de fibromialgia o
reumatologia estd contenido en el TERMINO segundo del primer
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miembro de la solucion. EIl coeficiente t depende de la capacidad de la
membrana y otros parametros de la misma, y de la rapidez dV /dt con que
varia el pulso. En el caso de ondas de alta frecuencia este término es
elevado, y el producto 7. dV / dt es muy dominante. EIl disparo o
cierre del modelo conductor del TRIAC neuroldgico expuesto antes se
dispara para varios valores de V(x,t)/V, de la figura anterior. El pulso
activa al receptor glutamato, que va unido al ligando GABA en la sinapsis
y gque —ambos unidos — envia amplificada la sefial recibida al cerebro.
Pero si la sefial sobrepasa un minimo de intensidad- mas de +50 mV,
por ejemplo, la inyeccion por puerta G (ver modelos anteriores) dispara la
conduccion automaticamente del axdén mientras esté polarizado
positivamente este en el extremo. Esto ocurre siempre porque el propio
pulso cualquiera que sea en el axon ya es positivo para su propagacion
al receptor glutamato ligado al GABA de forma que se abre la puerta
del Na+l sinaptico y en ese tiempo que es positivo (algunos
milisegundos), la inyeccién por puerta G del Triac le hace conductor
perpetuo. La solucion al dolor sostenido- caso de la fibromialgia o el
reuma - esta en suprimir la polarizacion positiva de la sinapsis. Esto
implica disefiar el producto farmaceéutico compatible que desligue el
ligando gaba del receptor glutamato y asi - este “interruptor” sera la
clave para “quitar el dolor” a los fibromialgicos, también un campo
EM puede inhibir a la sinapsis inhibiendo al gaba del glutamato y
decrecen intensidad de sefial o corte de la misma , que favorece el
poder dormir cuando se esta expuesto a OEM del ambiente ( caso de
afectados). Mochila, pues, y generador de onda electromagnética
aplicada al cuerpo. Eureka!
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EXPLICACION .
— — En el supuesto de "buen tiempo" (alta presion) ocurre un efecto
! ‘ REDUCTOR DE LA CAPACIDAD C.dV/dt ( se reduce la capacidad
: ‘ ! total en serie y se reduce la tension de polarizacion VAK del axon-triac.
i ‘ [ (PR ‘ Va en contra del efecto fibromialgico o reumatico.
oLl | LET ol |
+ | + I | +1 I+ ! ) ‘ ] ) )
i | [ . :+ 1 Cuando callnb}a el tiempo , seva sustltuyendo 1a masa de iones (+) por
i : ‘ | I 1 lj; \‘ otra mayoritaria de electrones . La capacidad piel queda polarizada como
I } + Il : + 4| } se indica . Las capacidades del sisstema giran a ponerse en paralelo de
+0 T | | g+ o+ :+ | ‘ forma que LA CAPACIDAD AUMENTA, ES DECIR, AUMENTA VAK
! i : | et i ﬂ; I v se produce la conduccion del triac-axon a través del misculo, es decir,
| T | ‘ ‘ por la supetficie exterior de la neurona. Estas corrientes son de
- A|;- —I microamperios, que sumando los efectos de millones de lineas nerviosas
- - y Ii_ prodcen un efecto serio de "quemadura” por efecto Joule. Calor Q =
R B - +oH 0.24-Rpy.i%t ohm. A% seg
la capacidad total se la capacidad total se sumay Si se admite la conductancia de los misculos como & =2 Ohmios.m ,la
REDUCE . disminuyendo se REFUERZA EL POTENCIAL Vyy resistencia muscular es R=500 ohm por cada tramo L=1 mm , y el calor
elefecto de C.dV/dt reforzador del efecto de CmdVi/dt producido para una corriente de 5 microamperios , durante 1 hora el calor
1mm , y un tefido grande como un brazo, puede tener muchos cientos pTOdI.ICidO esQ= 030000022. En una cantidad de elelmentos‘L de un brazo,
de millones de unidades L. KLMore, "Essential Clinical Ana-tomy, por ejemplo, 500 millones de elementos L, esta cantidad seria Q =1080
3*ed Lippincot, 2007, dice que hay 10 millones de neueronas calorias . Se ha supuesto una corriente muy baja, lo normal son miliamperios.
aferentes , 100 billones de neuronas cerebrales, y 100 trillones de Bea cual fuere, la cantidad de calorias en un tejido serd un multiplo de estas
sinapsis. cantidades anteriores . que es mucho calor para nuestro ejemplo .

El por qué el llamado “buen tiempo “ genera estado indoloro y los
estados ciclonicos (baja presion) generan estados de disparo de la
fibromialgia y de los accesos de reuma. Los mecanismos biofisicos quedan
explicadosya. Sienla PUERTA G, ver modelo TRIAC, se aporta carga
positiva del desplome de ionosfera en el buen tiempo , el sistema queda
polarizado en inversa en el extremo y no conduce. Pero cuando la baja
presion se desplaza a rellenar, por ejemplo, a la Alta Presion , el gradiente
entre dos puntos fijos de la superficie hace gque crezca el gradiente en valor
y signo , es decir, el campo electrico de superficie crece . Se deposita carga
en la piel de signo progresivamente mas negativo ( del suelo, electrones) y
ese creciente efecto de sensibilidad es el campo eléctrico (gradiente ) que
crece mientras la baja presion va rellenando el espacio de la Alta. Si fuese al
reves, que la Alta rellena el espacio de la Baja Presion , el gradiente cambiria
de signo, YV el efecto del campo decreceria y la sensibilidad . Por lo tanto, la
sensacion algica (dolor) del reuma vy la de la fibromialgia son la misma en
origen, si bien la fibromialgia — por factores endogenos del individuo — tiene
alterada la membrana del axon en espesor o en permeabilidad o porosidad vy el
téermino 1. dV /dt suma con otro potencial vector como membrana en
fugas (capacidad en fugas) que lo hacen mucho mayor que al reumatico
comun , y donde el disparo de las O.E.M de microondas o alta frecuencia
ya hacen importante de por si grande el término, decenas de milivoltios
con corrientes de picoamperios . Por gjemplo: un potencial de onda de 1
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mV v frecuencia de 10" Hz, da un [ AV / At ]= [dV / dt ] = 10 volt/10™%
=10"volt/seg que multiplicado por el coeficiente Cm =8.10"° da 8.10° volt
Es decir, unos 10 milivoltios, Si el pulso normal sube hasta los 25-40
milivoltios positivos, este incremento del ejemplo supone un 40% de
incremento del impulso nervioso, que es mucho para el fibromialgico y el
reumatico. Pero en el caso del fibromialgico no le hemos incluido el efecto
del potencial vector que no es despreciable. O sea, puede determinarse
una cantidad muy humilde de al menos un 50% del impulso nervioso con
los datos del enunciado del ejemplo. En un cambio de tiempo, la
aportacion de carga estatica a la piel oscila mucho, entre 1uA'y 10 mA
gue en borrasca y con viento sube a diez veces mas, cuando menos .

Esta explicacion, tan bella como original y congruente, debe seguir con
investigacion y patente por algun investigador (bioquimico), cuya tesis
doctoral la tiene ya servida en mano si se esfuerza minimamente, le dara
dias de gloria y de riqueza. JOVEN ES TU HORA: ESTAS A UN
PASITO .

Este documento nos fue entregado por José Luis Fernandez Ruiz, en papel y en
copia de CD, en el encuentro que tuvimos la Plataforma Estartal Contra la
Contmaiancién Electromagnetica PECCEM en los Carmenes (Leon ) el 1 de
mayo de 2017.

Tenemos una explicacion valida también para explicar el mecanismo
de sindromes del reumatismo ademas de la fibromialgia.




