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Tres entidades a distinguir, tres preguntas 

a plantearse: 
 
1. La intolerancia: ¿Cuáles son los síntomas?  
Descripción clínico-biológica de la afección. 
  
2. Susceptibilidad: ¿Por qué ciertos sujetos son 
intolerantes y otros no? 
  
3. La hipersensibilidad: ¿Por qué los enfermos 
intolerantes se vuelven con el tiempo cada vez más 
sensibles a los campos electromagnéticos? 

 
Base de datos  

 
Entre mayo de 2008 y marzo de 2010: 
 
 425 personas que se declaran electrosensibles han sido 

identificadas por la ARTAC. 
 204 han sido vistas en consulta. 
 190 han realizado tests biológicos 
 141 han efectuado un encefaloescaner (echodoppler 

cérébral pulsé). 



 De los 204 enfermos vistos en consulta:  
     
  

 

 
Descripción del SICEM 

  

Fase inaugural (estrés)  
 

 Cefaleas 

 Dolor / calor en una oreja 

 Acúfenos 

 Transtornos de la sensibilidad superficial y/o profunda. 

 Déficit de atención y de concentración.  

 

Fase avanzada (deterioro funcional del sistema 

nervioso central).  

 

 Tríada: insomnio, fatiga, depresión. 

 Manifestaciones neuro-vegetativas: opresión torácica,  

 taquicardias, náuseas, etc. 

 Pérdida de la memoria inmediata. 

 Trastornos del comportamiento.  

 

Numerosas formas clínicas  



Principales fuentes de campos 
electromagnéticos involucradas en el origen del 

SICEM 
 

 Teléfono móvil 

 WiFi 

 Teléfonos inalámbricos 

 Antenas base próximas a la vivienda 

 Líneas de alta tensión próximas a la vivienda  

 Cables eléctricos próximos a la vivienda 

 Aerogeneradores próximos a la vivienda 

 



Elementos del diagnóstico del SICEM 

 Interrogatorio, examen clínico 

 Tests biológicos objetivos  

→ Incluyendo las proteínas de estrés 

 Análisis cerebro-vascular no invasivo (Ecodoppler cérébral pulsado) 

 

Perfil biológico: 
Resumen – Interpretación 

  
Marcadores biológicos % Interpretación 

Vitamina D disminuida 71,9 ¿Anomalías metabólicas? 

HSP27 y/o HSP70 aumentados 45,0 Estrés celular térmico 

Anticuerpos anti-O-mielina 27,5 Estrés celular 

S100B aumentado 13,9 Sufrimiento cerebral 

Histaminemia aumentada 35,8 Inflamación (mastocitos) 

Anticuerpos IgE aumentados 22,5 Alergia humoral 

Melatonina urinaria disminuida 33,3 Disminución de síntesis 

 
Hipótesis general con respecto a los resultados 
biológicos; apertura en doble sentido de la barrera 
hematoencefálica.  
 

 
 
La presencia en sangre de Hsp 70, Hsp 27 y/o de anticuerpos O-mielina 
sugiere la apertura de la barrera hematoencefálica del cerebro via 
circulación general.  
  
Pero, ¿cómo aportar la prueba de la apertura de la barrera 
hematoencefálica en los enfermos?  



Encefaloscan (1)  
Sujetos control  

 
 

Encefaloscan (2) 
Sujetos atendidos de SICEM 

 

  



Encefaloscan (3) 
Resultado del conjunto de los 141 casos  

(expresado en mediana)   
  

 
  

La hipoperfusión vascular se traduce probablemente en la 
apertura de la barrera hematoencefálica. 

Su foco central refleja un probable daño del sistema límbico. 

 
 

¿Cómo probar la relación causa-efecto con los  
campos electromagnéticos? 

  
 Análisis de la evolución de los marcadores biológicos: 

HSP27 y HSP70, O-mielina, S100B, histamina, melatonina 

tras varios meses de protección (zona blanca).  

 Análisis de los encefaloescáners tras varios meses de 

protección (zona blanca).  

 Tests de estimulación electromagnetica (o tests de 

exposición). 



Protección – EVITACIÓN (1) 

Efectos sobre los marcadores biológicos  
 

Mujer de 40 años – 3 años SICEM 
Evolución de los marcadores biológicos en 3 meses 

 
 

 
 

Protección – EVITACIÓN (2)  
Efectos sobre la PERFUSIÓN cerebral 



Evolución del SICEM  
Alcance orgánico de la enfermedad 

  

 Regresión (secuelas mínimas). 

 Alcance degenerativo del SNC A  BASE DE:  

o Desorientación tempo-espacial. 

o Pérdida de la memoria inmediata (ausencias). 

o Síndrome confusional que pueda derivar en una 

verdadera enfermedad de Alzheimer o Parkinson en 

caso de sujetos jóvenes.  

o Posibilidad de enlace con la esclerosis lateral 

amiotrófica y esclerosis múltiple.  

 Cáncer o recaída de cáncer en un plazo más o menos largo.  

 Riesgos para los niños: retraso escolar, problemas de 

atención o comportamiento.  

 

Electrosensibilidad  
   
  

Susceptibilidad genética 16 familias (polimorfismo genético) 

Susceptibilidades  adquiridas 

- Metales venenosos (Pb, Hg, 
Fe) 

- Empastes metálicos de 
aleación 

- Prótesis metálicas 
- VAZQUES POLICITEMIA 

VERA (Fe) 
- Otras enfermedades 

 
 
 
 
 
 



Teoría general del Síndrome de Intolerancia 
EMF  

  
 

1. Dos Fases: 
 

→ “Inducción”: provocada por un tipo de EMF. 
→ “Ejecución” inducida por múltiples fuentes EMF 

  
2. Una patología intracerebral inducida por una enfermedad 

sistemática (encefaloescáner). 
 

3. Una inflamación neurogénica que conduce a una 
hipoperfusión intracerebral vascular y a la apertura de la 
Barrera Hematoencefálica (BBB).  

 
4. El papel de la histamina en la hipoperfusión vascular 

intracerebral y la apertura de la sangre del cerebro (BBB).  
 

5. ¿El papel de la sustancia P y la endopeptidasa  neutral en la 
inducción de la hipersensibilidad? 

 
6. Frecuente asociación con Sensibilidad Química Múltiple 

(SQM) debido a una inflamación neurogénica intracerebral y 
a la apertura de la Barrera Hematoencefálica (BBB en 
inglés) que puede ser causada tanto por CEM como por 
sustancias químicas.  

 
7. Por último, un mecanismo fisiopatológico similar  para SQM 

y EMFIS. 



Inflamación Neurogénica por estrés inducido a través de la 

síntesis de histamina producida por células inflamatorias y por 

mastocitos  - Liberación de histamina como mecanismo clave en 

el síndrome de intolerancia a campos elecromagneticos. 

 

 
 
 
 
 
 
 
  

 
Campos 
magnéticos 
de 50 Hz y: 

2 kA/m 
16 kA/m 
32 kA/m 

        
 
 

HISTAMINA 
                  

                   (NO)    
 

 
Radiación  
electromagnética 
pulsada de 100 mT de 
inducción magnética 
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Campos magnéticos 
constantes de 35 mT 

 Aplicada pequeña 
constante de campos 
eléctricos 

Inflamación Neurogénica 
(Mastocitos) 

 

Apertura de la Barrera Hemato-Encefálica 



Biosintesis y metabolismo de la Histamina 
cerebral 

 

 
Autoreceptores y heteroreceptores 

 
En el cerebro los receptores 
de histamina H3 se 
encuentran en fibras 
histaminérgicas como 
receptores presinápticos y 
regulan la liberación y 
síntesis de la histamina. Los 
receptores de histamina H3 
también juegan el papel de 
heteroreceptores ubicados 
en fibras no histaminergicas 
y regulan la liberación de 
neurotransminsores no 
histaminérgicos por la 
recepción a través de la 
inervación histaminérgica. 

 



Modelo fisiopatológico simplificado común 
propuesto para representar EMFIS y MCSIS 

 

 

SICEM: Síndrome de Intolerancia a Campos Electromagnéticos 

SQM: Sensibilidad Química Múltiple 

CEM: Campos Electromagnéticos 

SQ: Sustancias Químicas 

 

Justificación de la terapia específica: 5 objetivos teóricos 

 



ARTAC (Fase 1-2) 
Protocolos de investigación terapeutica 

 

Protocol 1 (June 2009) 
Triterapia : anti H1, tónificantes del SNC, 

factores de permeabilidad 

Protocol 2 (March 2010) 
Quadriterapia : anti H1, anti H2, tónificantes del 

SNC, factores de permeabilidad 

Protocol 3 (planned 2010) Antioxidantes 

 

Resultados (protocolo 1) 
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