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EXPOSICIÓN A CAMPOS ELECTROMAGNÉTICOS ASOClADOS AL 
DESARROLLO DE LEUCEMlA AGUDA EN NIÑOS CON ALTA 

SUSCEPTlBlLIDAD A LA ENFERMEDAD. 

RESUMEN 

Estudios epidemiológicos han encontrado un incremento en el riesgo de Leucemia Aguda 

(LA) en niños con alta exposición residencial a campos electromagnéticos (CEM). Se ha 

señalado que los niños con Síndrome de Down (SO) son altamente susceptibles para el 

desarrollo de LA. 

Objetivo: Determinar la frecuencia de exposición a fuentes eléctricas en niños con SO y LA 

y analizar el riesgo de exposición a CEM en el desarrollo de LA en niños con SO. 

Material y Métodos. Diseño: casos y controles. Muestra: Participaron cuatro hospitales de 

la Ciudad de México que atienden aproximadamente al 95% de todos los casos con LA 

residentes de la Ciudad y dos escuelas de educación especial para niños con SO. 

Participaron un total de 42 casos y 124 controles. Se evaluó la proximidad y tipo de líneas 

de corriente eléctrica cercanas al domicilio de los niños. Además se realizaron mediciones 

directas al frente de los domicilios con un gaussómetro (EMDEX II). La exposición se 

clasificó por tres métodos: código de cableado eléctrico de Wertheimer y Leeper (WL) con 

las modificaciones realizadas por Kaune y Savitz (KS), Goldstein y Goldstein (GG) y 

gaussómetro. Análisis: se realizó análisis simple, bivariado y análisis de regresión logística 

no condicionada. Resultados: La exposición a CEM para el desarrollo de LA por la 

clasificación de GG resultó un odds ratio (OR) de 6.0 (IC 90% 1.25-28.26) en mujeres con 

SO y antecedentes familiares de cáncer. Para la clasificación de KS el OR para desarrollar 

LA fue de 4.13 (IC 90% 0.94-18.16) comparando nivel de exposición "alta" vs "baja", y el 

OR cuando se comparo exposición "media" contra "baja" fue de 2.89 (IC 90% 0.76-11.01). 

Con los resultados obtenidos mediante el gaussómetro, cuando hubo un nivel de exposición 

de 2.1-5.9 mG el OR fue de 0.80 (IC 90% 0.37-1.70), pero cuando el nivel fue :::>:6 mG el 

OR resultó en 2.50 (IC 90% 1.07-5.79). Conclusiones: Es posible que algunos factores 

puedan causar LA sólo en niños con alta susceptibilidad a la enfermedad. De acuerdo a los 

resultados obtenidos en éste estudio, los CEM son un factor de riesgo para desarrollar LA 

sólo en niños con alta susceptibilidad a la enfermedad. 
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ANTECEDENTES 

La leucemia aguda (LA) representa el tipo de cáncer más frecuente en niños 

menores de 15 años 1
• Entre estas el 83 .3% representan a las leucemias agudas 

linfoblásticas (LAL), el 15.9% a las leucemias agudas mieloblásticas (LAM) y el 0.8% a 

otras LA 2
. La frecuencia reportada de leucemias agudas en la Ci udad de México para el 

periodo de 1992-1993 fue de 36.4 por millón de niños derecho habientes del Seguro 

Social3
. Actualmente, los datos más recientes de un estudio que cubre hasta el año 2000 en 

la Ciudad de México se ha reportado una frecuencia de 63.7 casos por millón de niños 

menores de 15 años derecho habientes del Seguro Social 4
• Se ha señalado que ha habido un 

incremento importante de los casos de LAL en la Ciudad de México, entre los años de 1982 

a 1991 2 siendo esto más marcado para algunas delegaciones políticas del Sur de la Ciudad 

de México5
. El incremento de la LAL resalta más al considerar un estudio reciente que 

señala que los costos de un niño con cáncer, incluyendo gastos médicos y familiares 

asciende a los $583,000.00 USO por año, por caso y si el niño llega a presentar una recaída, 

los costos ascienden a $623,000.00 USO anuales 6
. 

Pese el aparente incremento en la frecuencia de LA en la ciudad de México 7
, sólo 

dos estudios han sido publicados sobre los factores asociados a la LA en la Ciudad de 

México 8
• 

9
. En estos se encontró asociación con el antecedente familiar de cáncer con una 

razón de momios (RM) de 1.93 y un intervalo de confianza (IC) al 95% de 1.2-3.63; la 

historia de abortos previos al embarazo del niño índice con una (RM) de 2.44 (IC 95% 

1.06-5.68); el peso del niño al nacimiento mayor de 3,500 gramos, con una RM de 2.21 (IC 

95% 1.94-4.33); la exposición del niño a fertilizantes con una RM de 4. 73 (JC 95% 1.05-

24.14); la exposición del niño a insecticidas con una RM de 1.93 (JC 95% 1.05-3 .56); el 

vivir cerca de cables de alta tensión con una RM de 2.63 (IC 95% 1.26-5.36) 8
• 

9
. 

En un estudio realizado sobre factores de riesgo, se encontró que la LA estaba 

débilmente asociada a la exposición alta a campos electromagnéticos con una RM de 1.68 

(0.95-3. 78); en ese estudio no se encontró asociación con antecedentes familiares de cáncer, 

hábitos de los padres (alcoholismo y tabaquismo), ocupación de los padres, así como 

exposiciones en el hogar a hidrocarburos 10
. En otro estudio publicado recientemente de 

casos y controles, que tuvo como característica que tanto los casos como los controles 
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tenían síndrome de Down, se encontró que la exposición pasiva del niño al humo del tabaco 

tuvo una RM de 2.93 con un intervalo de confianza al 90% (IC 90% 1.043-8.23) y con el 

tabaquismo activo del padre un año antes del nacimiento del niño se encontró una RM de 8 

(IC 90% 1.47-43.59) y de 4.73 (IC 90% 1.21-18.44) cuando fumaba entre 1a5 yde másde 

1 O cigarros al día, respectivamente. También se encontró un riesgo importante cuando en el 

hogar existía exposición a derivados del petróleo con una RM de 4.02 (IC 90% 1.5-10.79) 
11 -13 

Dentro de los factores descritos en la literatura internacional que se han propuesto 

como asociados al desarrollo de la LA se encuentran el sexo (masculino), la edad, la raza, 

el nivel socioeconómico elevado, la radiación ionizante in útero, la radiación ionizante post 

natal (terapéutica), peso al nacimiento mayor de 3500 gramos, pérdidas fetales previas al 

embarazo, edad materna al embarazo mayor de 35 años, ser primogénito, tabaquismo 

previo y durante el embarazo, exposición ocupacional de los padres, infecciones pos 

natales, algunos alimentos, campos electromagnéticos, profilaxis en el recién nacido con 

vitamina K, uso pos natal de cloranfenicol, agentes de quimioterapia, consumo materno de 

alcohol durante el embarazo, exposición del niño a insecticidas, uso materno de drogas 

antes del embarazo, exposición de los padres a benceno y a insecticidas y exposición a 

radón 14. is_ 

Sin embargo uno de los factores que se considera urgente la identificación de su 

papel en la causalidad de la LAL es la exposición a campos electromagnéticos 16
• Debido a 

que un alto número de individuos se encuentran expuestos a este factor w, en la ciudad de 

México, en un estudio previo encontramos que cerca del 47% de los controles evaluados se 

encontraba expuesto a niveles altos de campos electromagnéticos w_ 

La exposición a campos electromagnéticos (CEM), dentro de las últimas dos 

décadas, se ha vuelto una parte importante en la investigación de la etiología de la LA 

infantil , sobre todo de la LAL. La primer propuesta de que los CEM generados por las 

líneas de poder podrían causar el cáncer en los niños fue dada por Wertheimer y Leeper, en 

1979 17
, quienes reportaron un exceso de mortalidad en los niños cuyas casas estaban 

cercanas a campos electromagnéticos posiblemente elevados. Tres años después, Milham 18 

reportó que en las personas que tenían ocupaciones asociadas con exposición a CEM, se 
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incrementaba el riesgo a desarrollar leucemia. Estos dos reportes formaron las bases para la 

hipótesis de que la exposición a campos electromagnéticos de frecuencia baja podría estar 

jugando un papel muy importante en el origen del cáncer. 

Durante un tiempo se pensó que los CEM podrían estar asociados al desarrollo de 

leucemias tanto en niños como en adu ltos, a tumores del sistema nervioso central, cáncer de 

mama, pérdidas fetales y Alzheimer, sin embargo los datos actualmente han llevado a 

pensar que si los CEM tienen un efecto sobre la salud, estos podrían estar involucrados con 

el desarrollo de LAL en niños 16
. 

Una revi sión de los estudios realizados de CEM y LA infantil, desde Wertheimer 

and Leeper hasta los estudios más recientes, se presenta en la tabla 1 (Ver apéndice). 

Los estudios epidemiológicos que se han realizado sobre CEM y LA infantil , 

durante dos décadas de investigación han arrojado resultados diversos 19
-
25

, es decir hay 

inconsistencia en reconocer a los CEM corno un factor de riesgo para el desarrollo de éste 

padecimiento además, existe una falta de evidencia en laboratorio del mecanismo biológico 

plausible que apoye una asociación de riesgo entre exposición a CEM y LA 26
. 

A pesar de esto, se ha sugerido que hay un li gero exceso en el riesgo de desarrollar 

LA infantil al exponerse a CEM mayores a 0.2 µT. 26
-
28

. En los meta análisis realizados 

evaluando los estudios de CEM, se ha señalado que el OR cuando la exposición es por 

arriba de 0.4 µT se ha estimado en 2.0 (IC 95% 1.27-3.13); no obstante la población 

expuesta a estos niveles de CEM es alrededor de 0.8% 26
. Se ha llegado a proponer que 

aunque la asociación existiera entre CEM y la LA, el riesgo atribuible a este factor sería 

alrededor del 4% 27
; sin embargo dicho porcentaje no es menospreciable en una enfermedad 

cuyos factores de riesgo son desconocidos. 

De los estudios in Yitro que se han realizado, buscando un mecanismo que induzca 

la promoción del cáncer cuando se expone a CEM, se han desarrollado diversos modelos y 

se han encontrado cambios en la superficie celular y en el transporte del ión calcio a ni vel 

de la membrana celular; ruptura de la comunicación, modulación del crecimiento celular 

mediante la activación de secuencias específicas de genes que influyen en la trascripción 

del RNA; disminución de la producción de melatonina por la glándula pineal ; modulación 
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de la actividad de la enzima omitín descarboxilasa y una posible alteración del mecanismo 

hormonal y del sistema inmune para el control antitumoral 16.29
-
30

_ 

Hasta ahora se han establecido tres mecanismos físicos aceptados científicamente, 

por los cuales los campos electromagnéticos interactúan con los tejidos vivos: inducción 

magnética, efecto magneto-mecánico e interacciones electrónicas 30
•
3 1

. Sin embargo, 

también se ha señalado que la evidencia no indica efectos desfavorables a la salud, además 

que se necesitarían CEM mucho más "fuertes" como para producirse una interacción 

bastante significativa en las moléculas biológicas para tener cualquier impacto adverso 30
. 

Se ha propuesto que para que los CEM inicien o promuevan efectos dañinos sobre 

los sistemas biológicos, se deben generar una serie de pasos que finalmente llevarían a 

algún resultado adverso, en este caso al desarrollo de LA. Valberg 32 señala que ésta cadena 

de eventos comenzaría con algún aspecto crucial de los CEM, interactuando 

recíprocamente con moléculas o estructuras biológicas, alterando su tamaño, forma, carga, 

estado químico o energía (ver apéndice Figura 1). Este paso de "transducción" de energía 

debe involucrar la transferencia de energía para que ocurra un efecto en la molécula o en la 

estructura biológica. Al percibirse este cambio entonces se amplificaría dentro del sistema 

biológico para producir respuestas que podrían traer consecuencias para el organismo 32
-
33

. 

Se ha indicado que los CEM quizás tengan un efecto co-carcinogénico, en el cual la 

exposición a campos magnéticos tenga un efecto promotor y que la actividad carcinogénica 

comience con algún iniciador 30
. Sin embargo, como aún no se conoce el mecanismo 

biológico sobre CEM en el desarrollo de cáncer, se desconoce la duración de tiempo en el 

cual el individuo tenga que estar expuesto a CEM para un resultado neoplásico 16
. 

Lo que es importante señalar es que el tiempo entre la exposición y la detección de 

la enfermedad tiene dos componentes: el tiempo entre la exposición y el inicio de la 

enfermedad y el tiempo durante el cual la enfermedad está latente, es decir que la 

enfermedad está presente pero no clínicamente detectada. En el primer componente se le 

denomina tiempo de inducción, y depende de cuál fase del proceso etiológico de exposición 

actúa. Una exposición que afecta en una fase última de la carcinogénesis podrá tener un 

tiempo de inducción muy corto. Esto tiene importancia al considerar la medición de los 
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CEM, ya que siempre se elige la última casa donde habitó el niño antes de desarrollar la 

enfermedad y que haya vivido al menos un año ahí 34
. 

Medición de los campos electromagnéticos: Los CEM son ubicuos, es decir, se 

encuentran en todos los lugares donde vive el hombre. Las radiaciones se dividen en 

ionizantes y no ionizantes, los CEM que producen las líneas eléctricas (transmisión o 

distribución) son no ionizantes y por su frecuencia se les conoce como CEM de frecuencia 

extremadamente baja (50 a 60 Hertz) 35
. Los CEM se producen en forma natural y por 

fuentes antropogénicas; la tierra es la fuente natural, así como algunos fenómenos 

atmosféricos; y las fuentes antropogénicas son ciertos procesos de investigación, 

industriales, médicos, así como los relacionados con la producción y el transporte de 

energía 31
. 

En las viviendas, la exposición a CEM es producida por las líneas de corriente 

externas, el cableado en la casa, cobertores eléctricos, calentadores eléctricos y aparatos 

eléctricos. Un campo magnético existe siempre que haya un flujo de corriente eléctrica. 

Existe un vínculo entre los campos eléctricos y magnéticos, los eléctricos se miden en volts 

o kilovolts por metro; los segundos se miden utilizando la fuerza del campo magnético en 

amperes por metro (A/m) o más comúnmente midiendo la densidad del flujo magnético en 

unidades de Gauss (G) o Tesla (T) 36
. La diferencia que existe entre ellos es que los campos 

eléctricos se distorsionan fácilmente por la presencia de diferentes materiales como 

concreto, madera, vidrio, metales, etc. En cambio, los magnéticos atraviesan casi todos los 

materiales 36
. Los CEM disminuyen con la distancia, y son inversamente proporcionales al 

cuadrado de la distancia 34
. 

La exposición a CEM ha sido medida de diferentes maneras, uno de los métodos de 

medición es la codificación de cables 27
•
28

•
37

, la cual es una medida proxy para la exposición 

a CEM residenciales, producida por flujo eléctrico en las líneas de corriente cercanas. Este 

es un método para la estimación de niveles de CEM por medio de una inspección visual de 

rasgos característicos (tamaño de los cables, cercanía al origen de la corriente eléctrica, 

etc.) y distancia de las líneas de corriente adyacentes a las casas 26
. De esta manera, después 

de estimar el flujo de corriente basado en los atributos de los cables y la distancia de las 

casas a las líneas eléctricas puede establecerse una asignación del código de cableado. 
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La primer clasificación de un código de cableado fue desarrollado por Wertheimer y 

Leeper 17
, en la cual clasificó a las casas en configuración de corriente alta y configuración 

de corriente baja, posteriormente Savitz y colegas 38hicieron una modificación de los 

esquemas incluyendo cuatro categorías: configuración de corriente muy alta, configuración 

de corriente ordinariamente alta, configuración de corriente ordinariamente baja y 

configuración de corriente muy baja. Después agregaron una categoría más para casas con 

líneas de poder adyacentes subterráneas38
. La mayoría de los estudios se han enfocado en la 

codificación de los cables externos que se encuentran cerca de las casas, lo cual se relaciona 

principalmente con la exposición a CEM más que con los campos eléctricos producidos por 

los aparatos electrodomésticos. 

Actualmente se considera que es mejor sólo tomar dos categorías de exposición, 

"muy alta" y "no muy alta" 16
; como se verá adelante en definición de variables. 

La medición del área de la casa 26
• 

28
' 

37
; es otra manera de estimar CEM de manera 

directa (y en algunas veces campos eléctricos). Se han caracterizado diferentes niveles 

utilizando el término a "plazo corto" o "spot" (en un punto), las medidas son tomadas 

afuera o adentro de la casa, entre éstas medidas también están las de los cuartos de los niños 

y de los padres y la medición durante 24 horas en los cuartos 38
-
39

. Finalmente está la 

medición personal de la exposición a campos electro magnéticos 26
, en la cual los 

individuos portan un dosímetro por 48 horas y las mediciones de los dosímetros se evalúan 

de acuerdo a las actividades diarias 40
. En este tipo de medición se considera a todas las 

fuentes de exposición. Sin embargo, la que ha brindado mediciones más consistente son las 

que se toman por fuera de la casa y en intervalos de tiempo en un mismo día 16
• 

La ventaja del código de cableado sobre la medición puntual (spot) es que da una 

medida indirecta de la exposición en el tiempo; mientras que la medición puntual puede 

estar registrado un cambio importante en la corriente eléctrica que está fluyendo por el 

cable y no necesariamente reflejar la exposición permanente que ha tenido el individuo 16
. 

Cuando se establece la exposición sobre la base de código de cableado se asume que 

al examinar características de las líneas eléctricas, es posible realizar evidencias acerca de 

la corriente que fluye a lo largo de las líneas de corriente eléctrica y determinar la 

exposición de los sujetos 34
. Con éste método se sabe que la cantidad de los CEM está en 
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relación directa con el voltaje y el flujo de corriente que llevan los cables, lo cual puede 

estab lecerse por las características visibles de las líneas eléctricas (grosor de los cables, 

número de fases que llevan, distancia a los transformadores y número de casas a las que 

surten de energía) y al determinar la distancia a la cual se encuentren las casas de los 

individuos, es posible establecer un grad iente de exposición. Porque la mayor o menor 

exposición a los CEM está en relación con la cantidad de CEM que producen las fuentes de 

energía eléctrica y la distancia a la que se viva de el las 35
. 

Un diseño nuevo: Como puede percibirse de los datos antes comentados, no es claro 

si los CEM participan en el desarrollo de la LAL infantil. Por lo que nosotros evaluamos 

esta asociación pero ahora considerando una población diferente. La población que se 

evaluó fueron niños con Síndrome de Down (SO). 

La elección de esta población tiene los siguientes argumentos: la predisposición 

genética es uno de los factores que tiene una gran relevancia en el desarrollo de la LA, esta 

predisposición incluye las anormalidades cromosómicas, de las cuales la que se relaciona 

con mayor frecuencia con la LA es el SO 41
. De todos los casos con LA, entre el 1.7 y el 

4.2% padecen SO 42
. 

El síndrome de Down (SO) es un factor que predispone al desarrollo tanto de la 

LAM como de la LAL 43
. Se ha propuesto que el estudio de los niños con SD que 

desarrollan leucemia aguda podría dar la pauta para entender la causalidad de la LA en los 

niños sin este síndrome 43
•
44

. Los individuos con SD tienen un riesgo entre 10 a 20 veces 

mayor de desarrollar LA, en comparación a la población general 45
, aunque ha sido 

reportado un riesgo hasta 50 veces mayor 42
. Este riesgo sólo se observa en los individuos 

menores de 20 años 46
, en los individuos mayores de esta edad el riesgo de padecer 

cualquier padecimiento oncológico es menor al de la población general 47
. 

Los mecanismos más frecuentes que se han señalado predisponen a los niños con 

SO al desarrollo de la LA son: aumento de la fragilidad cromosómica, alteración de los 

mecanismos de reparación del DNA, alteraciones inmunológicas y aumento de la 

replicación viral 43
•
45

. Por otro lado se ha propuesto que el contener tres copias del gen 

acute myeloid leukemia (AML), que se encuentra localizado en la zona crítica del SO en el 

cromosoma 21 , es lo que aumenta la posibi lidad de que estos niños desarrollen la leucemia 
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aguda 47
. Por otro lado también se ha identificado que la familia de proto oncogenes ETS se 

encuentran localizados en el cromosoma 21 , estos genes influyen también en la 

mielopoyesis normal y su alteración podría estar influyendo en el desarrollo de la LA 45
. 

No obstante los mecanismos antes descritos, sólo el 2% de los niños con SO 

desarrollan LA 45
•
48

. Es probable que el SO esté funcionando como un factor de 

susceptibilidad a la enfermedad, pero es necesario que tal factor se una a diferentes 

exposiciones ambientales para que los niños puedan desarrollar una LA 43
. 

Como se comentó anteriormente, en los niños con SO se pudo identificar la 

asociación entre tabaqui smo paterno y tabaquismo pasivo y el desarrollo de LA, con riesgos 

tan elevados que no habían sido reportados en la población infantil en general u Esto nos 

hizo pensar que al evaluar los CEM en esta población nos permitiría identificar si los CEM 

actúan como un factor de riesgo para desarrollar LA, pero que este efecto depende de que la 

población expuesta tenga una susceptibilidad elevada a la enfermedad. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Las LA están incrementando su frecuencia en los niños de la ciudad de México, 

especialmente este incremento se debe a los casos de LAL. Existe una proporción elevada 

de la población que se encuentra expuesta a niveles altos de CEM; sin embargo no se ha 

podido identificar si este factor está involucrado en el desarrollo de la LA infantil. Dado 

que se piensa que los CEM actúan más bien como un factor co cancerígeno y/o como factor 

promotor de la carcinogénesis, es probable que sea más factible identificar su rol en la 

génesis de la LA si se evalúa una población con susceptibilidad alta a la LA, como son los 

niños con SD. 

De acuerdo a lo anterior se planteó la siguiente pregunta: 

¿La exposición a CEM en los niños con Síndrome de Down está asociada al desarrollo 

de LA? 

HIPÓTESIS: 

Los niños con Síndrome de Down que desarrollan leucemia aguda tienen una mayor 

exposición a CEM en comparación con los niños con Síndrome de Down que no la 

desarrollan. 
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OBJETIVOS: 

Objetivo general: 

Determinar si los niños con SO que desarrollaron LA estuvieron mayormente 

expuestos a CEM en comparación a los niños con SD sin LA. 

Objetivos específicos: 

1. Medir el grado de exposición a CEM en niños con SD y LA. 

2. Medir el grado de exposición a CEM en niños con SD pero sin LA. 
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JUSTIFICACION. 

En la Ciudad de México se ha reportado un incremento importante en los casos de 

LAL 2
, no así en los casos de LAM. Actualmente en datos del Instituto Mexicano del 

Seguro Social se reporta una tasa de incidencia de leucemias agudas de 63.7 x 106
, una de 

las tasas más altas de las reportadas internacionalmente 49
. No obstante los estudios para 

identificar factores de riesgo para desarrollar LA son escasos. 

Por otro lado, diferentes autores han analizado el incremento en la frecuencia de 

neoplasias en la infancia en países en vías de desarrollo y señalan la problemática de que en 

estos países la mayor parte de estos niños puede morir so-si. El tratamiento del paciente 

pediátrico con cáncer es bastante caro, se estima en $583,000.00 USO por año, por caso en 

Estado Unidos 6
, en México para los adultos el tratamiento de LAL se estima en 14,545 

USO y para la LAM en 62,855 dólares 52
. Por consiguiente en países en vías de desarrollo, 

como México, debe ser una prioridad prevenir los casos de neoplasias en la infancia. Las 

LA ocupan más de la tercera parte de las neoplasias. 

Dado que en la etiología de la LA aún se desconocen los factores que contribuyen al 

desarrollo de la misma, es de gran importancia la realización de estudios que permitan 

identificar estos factores. Es posible que una exposición sólo pueda encontrarse relacionada 

a la enfermedad cuando la población estudiada tenga una susceptibilidad elevada a la 

enfermedad, por lo que en este estudio se estudiaron niños con SO. 
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PACIENTES, MATERIAL Y METODOS 

Diseño: Casos y controles. 

Caso: Paciente con SO y LA que cumplió con los criterios de inclusión. 

Control: Mños con SO sin LA que cumplió con los criterios de inclusión. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Criterios de Inclusión de los casos. 

1. Que cumplieran con los criterios clínicos y citogenéticos de SO (ver definición de 

variables). 

2. Niños de cualquier sexo y menores de 15 años diagnosticado con LA. 

3. Que tuvieran diagnóstico de LA a través de aspirado de médula ósea. 

4. Ser residentes de la ciudad de México o área metropolitana al momento del diagnóstico. 

5. Que aceptaran por escrito la participación en el estudio. 

Criterios de Inclusión de los controles. 

1. Que cumplieran con los criterios clínicos y citogenéticos de SO. 

2. Niños de cualquier sexo y menores de 15 años de edad. 

3. Sin LA. 

4. Niños que pertenecieron a las escuelas de educación especial CTOUCA y John 

Langdon Oown. 

5. Que aceptaran por escrito participar en el estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSION PARA CASOS Y CONTROLES 

1. Que la casa de los niños no se pudiera localizar. 

2. Padres que se negaran a participar en el estudio. 
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Población: Los casos se obtuvieron de los hospitales del Distrito Federal que atienden 

niños con cáncer: 

1) Hospitales de tercer nivel del Instituto Mexicano del Seguro Social donde se atienden a 

los pacientes pediátricos con LA del Distrito Federal. 

• Hospital de Pediatría Centro Médico Nacional sigl9 XXI 

• Hospital General del Centro Médico la Raza. 

2) Hospitales de la Secretaría de Salud que atienden pacientes pediátricos con leucemia 

aguda del Distrito Federal: 

• Hospital Infantil de México 

• Instituto Nacional de Pediatría 

Los controles con SO se obtuvieron de la Fundación CTDUCA y de la Institución John 

Langdon Down. Es importante aclarar que estos niños no se reclutaron de hospitales dado 

que se podían incluir niños con SO enfermos y esto podía afectar los resultados. 

TAMAÑO DE MUESTRA 

Nivel de confianza = 90% 

Poder = 80% 

Razón de momios = 3.0 

Exposición entre los controles = 47% 10 

Una razón de controles por caso de 3: 1. 

Utilizando el paquete estadístico Epi-Info v. 6.0, se obtuvo un tamaño de muestra 34 casos 

y I 02 controles. 
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Variables del Estudio: 

-Dependiente: Leucemia aguda 

-Independiente: Ex posición a campos electromagnéticos 

-Control: 

Peso al nacimiento del niño índice 

Edad de la madre al nacimiento del niño índice 

Antecedentes fam iliares de cáncer 

Nivel socioeconómico (Ver en apéndice) 

Exposición a fertilizantes, plaguicidas o hidrocarburos por parte del niüo 

Densidad de tráfico 

Nota : No se incluyeron otros factores de riesgo dado que no se considera puedan afectar la 

relación que pretendemos estudiar, entre CEM y LA. 

DEFINICION DE VARIABLES 

Leucemia aguda 

Conceptual: Se considera como un grupo heterogéneo de padecimientos que se caracteriza 

por la proliferación desordenada de una clona de células hematopoyéticas. De acuerdo a la 

Sociedad Franco-Americana-Británica (FAB), la clasificación morfológica de las leucemias 

es la siguiente: 

Leucemias linfoblásticas agudas (LAL): 

LA-Ll: Linfoblástica "típica" 

LA-L2: Linfoblástica "atípica" 

LA-L3: Parecida al !infama de Burkitt 

Leucemias mieloblásticas agudas (LMA): 

LA-MO: Mieloblástica diferenciada mínimamente 

LA-M 1: Mieloblástica inmadura 

17 



LA-M2: Mieloblástica madura 

LA-M3: Promielocítica hipergranular 

LA-M4: Mielomonoblástica 

LA-M5: Monoblástica pura 

LA-M6: Eritroleucemia 

LA-M7: Megacarioblástica 

Operacional. Se consideró a aquel niño que tuviera antecedente de hospitalización en las 

unidades de referencia y con una confirmación por aspirado de médula ósea de diagnóstico 

de leucemia aguda. 

Escala de medición : Cualitativa, nominal, dicotómica 

Indicadores de medición: 0.- Sin leucemia, 1.- Con leucemia. 

Exposición a campos electromagnéticos (CEM), configuración eléctrica. 

Se empicó el cuestionario de Marta Linet, que se ha descrito como un instrumento útil 

para estandarizar las mediciones en los estudios epidemiológicos: 

http://dceg.cancer.gov/QMOD/ 

Conceptual y operacional.- La exposición a cables de alta tensión se evaluó conociendo si 

la población de estudio residía o vivía cerca de transfom1adores eléctricos, cables de 

distribución de alta tensión, subestaciones eléctricas o torres de transmisión eléctrica de alta 

tensión. Se preguntó a los padres los años de residir en ese lugar. 

Se reali zó la inspección visual del tipo de cableado y se midió la distancia a la que se 

encontró de la casa del niño. Las mediciones se realizaron al frente , atrás, a la derecha y a 

la izquierda de la casa. 

Escala de medición : Cuantitativa categórica 

Indicadores de medición: 0.- Exposición baja e intermedia a campos electromagnéticos, 

1.- Exposición elevada a campos electromagnéticos. 
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En relación al tipo de cableado se clasificó de acuerdo al criterio de Savitz 53 en: exposición 

alta cuando hubo una distancia entre las fuentes de energía eléctrica y la casa menor de 20 

metros; exposición intermedia entre 21 a 40 metros y baja exposición a más de 40 metros. 

Evaluación de la exposición a CEM en la población de estudio. 

l. Evaluación de la exposición. 

Para evaluar la exposición se empleó el código de cableado eléctrico de Wertheimer y 

Leeper (WL) con las modificaciones realizadas por Kaune y Savitz (KS), ya que a pesar de 

que es una variable proxy de la exposición a CEM, se ha señalado que es una buena forma 

de evaluar la exposición a CEM, además de que se puede establecer un gradiente de 

exposición. 

El código de cableado de WL consiste en 5 categorías, pero KS al modificarlo establecieron 

que se podía simplificar a 3; aunque recientemente se señaló que sólo se deben considerar 

dos categorías "muy alta" y "no muy alta" 16
. 

2. Ubicación e identificación de la exposición tomando en cuenta el código de 

cableado. 

Para clasificar las casas de casos y de controles de acuerdo al código de cableado, se le 

proporcionó la dirección de éstos al personal de la compañía de Luz y Fuerza, no se les 

informó si se trataba de un caso o de un control. El personal de la compañía de Luz y 

Fuerza hizo un plano de la calle, en donde se señaló el tipo de cableado cercano a la casa y 

si había o no transformadores así como la distancia de la casa a esas fuentes eléctricas (Ver 

Apéndice figura 2). 

3. Control de calidad de las mediciones. 

Con el fin de asegurar la veracidad en los datos de las fuentes eléctricas cercanas a los 

domicilios (tipos de cable, presencia de transformadores y distancia entre éstos y la casa), 

se seleccionaron de manera aleatoria 1 O direcciones del total de la población estudiada, las 

cuales fueron visitadas por uno de los investigadores del proyecto para la corroboración de 

los datos. 
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4. Clasificación de los domicilios de acuerdo al código de cableado. 

Después de reali zadas las mediciones de las fuentes eléctricas cercanas a los domicilios de 

los casos y los controles, se estableció el tipo de exposición en el domicilio . Esta 

clasificación se hizo en forma cegada, y se clasificó en alta, mediana o baja exposición de 

acuerdo con KS (Ver apéndice Tabla 2) . 

Es importante recalcar que para fines de nuestro análisis las categorías mediana y baja se 

unieron para formar la categoría "no muy alta" 16
. 

El código de cableado en el Distrito Federal, ya fue validado por el grupo de investigación 

de la Unidad de Investigación Médica en Epidemiología Clínica del Hospital de Pediatría 

JO, en la cual para Alta configuración eléctrica (ACE) se realizaron 51 observaciones 

cuando era menos de 20 metros, se obtuvo una media de 4.83 µT y una mediana entre 

percentiles de 2.50 µT, 50 observaciones en la categoría de 20 metros con una media de 

1.89 µT y una mediana entre percentiles de l. 30 µT y 51 observaciones en la categoría de 

46 metros con una media de 2.17 µT y una mediana entre percentiles de 0.90 µT. Para Baja 

configuración eléctrica (BCE), cuando era menos de 26 metros fueron 51 observaciones 

con una media de 2.94 µT y una mediana entre percentiles de 1.90 µT y con una categoría 

de 26 metros las observaciones fueron 51 con una mediana entre percentiles de 1.1 O µT . 

Evaluación de la exposición a CEM, medición puntual 

Frente a la casa de 18:00 p.m. - 20:00 p.m., cualquier día entre semana, con un dosímetro 

marca EMDEX 11 . 

Características del dosímetro: 

Software EPROM el cual le permite operar inmediatamente después de encenderlo. 

Modos de operación definidos por el usuario. 

Modo SURVEY, los datos sólo se muestran en la pantalla del medidor. 

Modo SAMPLTNG, los datos se muestran en la pantalla y se almacenan en la memoria. 

Selección de la frecuencia de muestreo ( 1.5 seg., 3 seg. , 5 seg. , etc.). 

Ancho de banda amplio (de 40 a 800 Hz) o amplio y armónico de ( 100 a 800 Hz). 
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Registro de cada uno de los componentes vectoria les del campo magnético (x, y, z) o de su 

resultante. 

Diagnóstico automático. Software interno para verificar que opere correctamente, la 

verificación se realiza al principio y al final de cada sesión de medición, cualquier 

funcionamiento erróneo genera un mensaje de error en la pantalla y una señal de error en 

los datos mediOos. 

La medición se realizó por personal capacitado e l cual estaba cegado al status del niño. Ésta 

medición fue al frente de la puerta del domicilio de cada niño con el gaussómetro durante S 

minutos. 

Escala de medición: Cuantitativa continua. 

Peso al nacimiento del niño índice. 

Conceptual y operacional.- Unidad de carga medida en gramos. Se consideró el peso al 

momento del nacimiento del niño índice referido a través de la entrevista por la madre. 

Escala de medición: Cuantitativa continua 

Indicador de medición: peso en gramos. 

Edad de la madre y el padre al nacimiento del niño índice. 

Conceptual y operacional. - Se consideró de acuerdo al número de años cumplidos tanto 

del padre como de la madre desde su nacimiento hasta el momento del nacimiento del niño 

índice referidos en la entrevista. 

Escala de medición: Cuantitativa discontinua. 

Indicador de medición : años. 

Antecedentes familiares de cáncer. En este caso también se contó con un instrumento 

que se ha propuesto internacionalmente su uso para medir esta variable: 

http://dceg.cancer.gov/QMOD/ 

Conceptual y operacional.- Se consideró a los antecedentes que referían los padres en la 

entrevista sobre la presencia o no de algún pariente con antecedente de cáncer de cualquier 

tipo. 
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Escala de medición: Cualitativa nominal dicotómica 

Indicador de medición: 0.- no tiene antecedentes, 1.- si tiene antecedentes. 

Nivel socioeconómico: 

Conceptual: Se asume como la jerarquización con base en un sistema de va lores 

teóricamente común a toda la sociedad, en donde la jerarquía de cada posición soc ial está 

dada en relación al valor de la función que desempeña el individuo dentro del sistema 

social y a su entrenamiento y/o capacitación que tiene para desempeñarl a 54
. 

Operacional. Se consideró únicamente ni vel de hacinamiento, registrando el número de 

personas que habitan por dormitorio en el hogar. 

Escala de medición: cualitativa ordinal. 

Indicador de medición. Alto y bajo. 

Exposición en el hogar a f ertilizantes, plaguicidas u otros derivados hidrocarburos. En 

este caso también se usó un instrumento que se ha propuesto internacionalmente deba 

usarse para medir esta variable: http://dceg.cancer.gov/QMOD/ 

Conceptual y operacional.- Contacto con alguna de estas sustancias por cualquier vía en el 

periodo de un año previo al embarazo, durante el embarazo y del nacimiento al diagnóstico 

de leucemia del niño índice. 

Escala de medición: Cualitativa nominal dicotómica 

Indicador de medición: 0.- no tuvo contacto, 1.- si tuvo contacto 

Densidad de tráfico. 

Operacional: Se localizó la avenida más transitada cercana al domicilio 55 (dentro de una 

periferia de 500 metros a la redonda). Se hizo el conteo de automóviles que transitan 

durante 5 minutos. Las mediciones se realizaron por la tarde entre las 18:00 - 20:00 horas y 

todas se llevaron a cabo entre semana. 

Escala de medición: Razón di screta. 
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Estandarización y validación de instrumentos. 

El presente estudio utilizó dos cuestionarios para la medición de las exposiciones. 

1. Sobre los antecedentes del niño. 

2. Sobre las exposiciones en el hogar. 

A través de una visita al hogar de los niños al momento del diagnóstico, se evaluó la 

exposición a CEM y la densidad de tránsito. 

Además se realizaron diferentes pruebas piloto para estandarizar al encuestador. 
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Descripción del estudio: 

Después de confirmar la participación de las diferentes sedes hospitalarias, se recolectó la 

información sobre todos los casos con SO que desarro llaron LA. Para reclutar los controles, 

se acudió a las diferentes agrupaciones de niños con SD y escuelas de educación especial. 

En cada caso con LA y SO de reciente diagnóstico que no contó con cariotipo, se verificó la 

presencia de trisomía 21 en el momento que se hizo el aspirado de médula ósea para su 

diagnóstico de LA mediante la técnica directa. En los casos fa llecidos con LA y SO se 

buscó el reporte del estudio citogenético, en ocasiones lo proporcionaban los padres o 

existía el registro en el hospital donde fue atendido o en la escuela a la que asistía. 

A cada control con SO se le solicitó su comprobante de cariotipo, donde se comprobó la 

trisomía 2 1. En el caso en que dicha información no existiera, se le repitió el estudio 

citogenético, con cultivo de sangre periférica. El interrogatorio se realizó en el hospital 

donde se diagnosticó o en su casa. 

La medición de CEM y densidad de tránsito, se realizó en el domicilio de todos los niños. 

La medición de CEM se estandarizo y validó previamente por nuestro grupo. Además se 

contó con un dosímetro para la realización de las mediciones puntuales de CEM. 

Una vez recolectada la información, se procedió a capturar los cuestionarios en una base de 

datos, se validó y analizó la información. 

Descripción de las técnicas: 

A cada niño que desarrolló LA y que no tenía estudio citogenético de diagnóstico de SO se 

le realizó un estudio citogenético, para confirmar el diagnóstico de SO y describir sus 

alteraciones cromosómicas. 

A los controles que no contaban con estudio citogenético se les realizó el mismo. Los 

estudios se ll evaron a cabo en la Unidad de Genética del Hospital de Pediatría. Las 

técnicas de citogenética clásica que se realizaron son: Bandas G tripsina, Q, C y NOR 56
. 
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Plan de Análisis: 

Se realizó análisis simple para obtener las frecuencias y las medidas de tendencia central 

para las diferentes variables de estudio. Así como análisis bivariado para conocer la 

asociación entre cada una de las variables estudiadas y la LA. 

_ También se realizó análisis de regresión logística no condicionada, para evaluar confusión e 

interacción. 

FACTIBILIDAD 

No obstante que son poco frecuentes los pacientes con SO y LA, la participación de las 

diferentes instituciones permitió alcanzar el tamaño de muestra que permitió probar la 

hipótesis del estudio. 

ASPECTOS ETICOS 

No se afectó su integridad física ni moral puesto que las entrevistas se realizaron de forma 

individual a los padres y de forma confidencial, sin embargo se consideró su aprobación a 

través de la presentación de un consentimiento informado. 
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RESULTADOS 

Se analizaron un total de 42 casos (niños con Síndrome de Down y leucemia) y 124 

controles (niños con Síndrome de Down sanos). En el análisis simple de las variables 

control se observa que los controles fueron muy similares a los casos a excepción del nivel 

socio económico, e l peso al naci miento y los antecedentes familiares de cáncer (Ver 

apéndice tabla 2) . 

La mediana de edad entre los casos fue de 90.5 meses y entre los control es de 84 

meses (P > 0.1 O). No se encontró la presencia de mosaicismos entre los casos y sólo tres de 

ellos presentaron alguna translocación. Entre los controles sí se encontraron mosaicos y una 

frecuencia de translocaciones similar a la de los casos (8.9% y 7.1 % respectivamente) (Ver 

apéndice tabla 2). 

Hubieron 34 leucemias agudas lin fo blásticas (LAL) y el resto correspondió a 

leucemias agudas mieloides (LAM). 

La tabla 3 nos muestra la exposición a CEM medidos al frente de las viviendas 

mediante Gaussómetro. Aquí resalta que cuando hay una exposición por encima de 6 mG el 

OR fue de 2.41 con un intervalo estadísticamente significati vo. Es interesante observar que 

los casos que tienen una exposición por arriba de 6 mG son el 23.8%, mientras que en los 

controles sólo el 10.5% tienen ésta exposición. 

En la tabla 4 se presentan los resultados del análisis bivariado de la exposición a 

CEM obtenidos mediante la codificación de cableado. En la primer parte de la tabla se 

presenta el esquema propuesto por Goldstein y Goldstein, donde la exposición se di vidió en 

"muy alta" y "no muy alta" (la categoría "no muy alta" fue el resultado de unir exposición 

media y baja). El OR obtenido fue de 1.04 cuando la exposición era "alta" con un intervalo 

no significativo. En la segunda parte de ésta tabla se tienen los resultados de la codificación 

de cableado según Kaune y Savitz, se observa que al comparar exposición baja contra alta 

el 45.2 % de los casos con LA tienen una exposición alta, el OR es de 2.42 por lo que nos 

podría estar señalando un riesgo aunque el intervalo de confianza no es significativo . 

Cuando se comparó la exposición baja con la exposición media el 50% de los niños que 

tienen SO y LA tienen una exposición media, con un OR de 2.67 con intervalos de 

confianza que contienen a la unidad . 
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En la tabla 5 se observan los resultados del análisis estratificado del esquema 

Goldstein y Goldstein, al comparar los OR's de los estratos en las variables control, se 

observa que hay una modificación del efecto en los estratos de sexo, edad materna, 

exposición a derivados del petróleo y antecedentes familiares de cáncer. Al comparar la OR 

ajustada del análisis estratificado con la OR del análisis crudo para CEM según Goldstein y 

Goldstein, ninguno de estas diferencias es mayor al l 0%, no obstante será en el análisis de 

regresión logística donde se analizará la interacción y confusión. 

En la tabla 6 se presentan los resultados del análisis estratificado para el esquema 

propuesto por Kaune y Savitz al comparar exposición "alta" contra exposición "baja" . Se 

observa al comparar los estratos, que hay una modificación del efecto para las variables: 

peso al nacimiento> 2,500 gramos, edad materna al embarazo >35 años, tránsito >25056 

autos, exposición a derivados del petróleo y antecedentes familiares de cáncer pues la 

diferencia entre uno y otro estrato es considerable. Cuando se obtuvo la diferencia entre el 

OR crudo contra los ajustados se obtuvo una diferencia de más del 10% en las variables 

sexo, edad materna al embarazo >35 años, exposición del niño a derivados del petróleo y 

antecedentes familiares de cáncer. 

El análisis estratificado al comparar exposición "media" contra "baja" del mismo 

esquema de Kaune se muestra en la tabla 7; al observar entre los estratos se encuentra que 

hay una modificación del efecto para las variables sexo, peso al nacimiento >2,500 gramos, 

edad materna >35 años, densidad de tránsito >25056 autos, exposición a derivados del 

petróleo y antecedentes familiares de cáncer. Al comparar las OR' s ajustados con la OR 

cruda; se observa que hay una diferencia de más del 10% en sexo, hacinamiento alto, edad 

materna > 35 años, exposición a derivados del petróleo y antecedentes familiares de cáncer, 

en el análisis de regresión logística se describirá la interacción y la confusión, 

En la tabla 8 y 9 se estratificó pero ahora con los resultados obtenidos mediante el 

Gaussómetro. Con éstas lecturas se construyeron de acuerdo a la literatura 3 categorías de 

exposición. Aunque en el análisis crudo no se observó ningún gradiente dosis-respuesta (es 

decir, que a medida que incrementara la exposición a CEM también se incrementara el 

riesgo) cuando ésta exposición sobre pasaba los 6 mG resultó un riesgo importante. Cuando 

se comparó la categoría "alta" con la de referencia se observó una modificación del efecto 
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en los estratos hacinamiento alto, peso al nacimiento >2,500 gramos, edad materna >35 

años, exposición del niño a derivados del petróleo y antecedentes familiares de cáncer, al 

igual que en el análi sis estratificado de exposición "media" contra la categoría de referencia 

se observa modificación del efecto en las variables sexo, ex posición a derivados de 

hidrocarburos y antecedentes familiares de cáncer. 

Debido a que los OR's crudos obtenidos para la variable independiente CEM 

tuvieron intervalos amplios los cuales indican la posible participación de otras variables 

potencialmente confusoras en los riesgos estimados y dado que no es posible señalar 

interacción o confusión mediante el análisis simple y bivariado, se realizó el análisis de 

regresión logística para cada uno de los esquemas de codificación de cableado, así como 

para el gaussómetro, además se obtuvo el modelo que mejor explicará la LA en niños con 

SO. 

En la tabla 1 O se presentan los resultados del análisis de regresión logística según el 

esquema de Goldstein. En el modelo completo se obtuvo un -2LK de 158.23 con 15 grados 

de libertad se buscó primero interacción dejando aquellas variables que en la prueba de 

homogeneidad entre los estratos tuvieron una p>0.05, es decir que los estratos fueran 

heterogéneos, se corrieron varios modelos parciales hasta obtener una p>0.1 O al comparar 

el -2LK del modelo completo con el -2LK del modelo parcial en tablas de X2
. El modelo 

final resultó exposición a CEM con dos interacciones que fueron sexo y antecedentes 

familiares de cáncer con una p= 0.13, siendo éste el modelo que mejor expl ica la LA en 

niños con SO en el esquema propuesto por Goldstein y Goldstein, ya que la R obtenida es 

de 0.29 y los casos que se están prediciendo con éste modelo son el 57 .1 % y 82.4% de 

controles. 

El OR obtenido en la interacción antecedentes familiares de cáncer fue de 4.12 con 

un intervalo estadísticamente significativo. Con base a las interacciones resultantes en el 

modelo final que fueron sexo y antecedentes familiares de cáncer se corrieron dos modelos 

para sexo, uno para hombres y otro para mujeres. En el modelo resultante para hombres no 

se observó nada importante, pero cuando se corrió el modelo para mujeres con SO y LA 

con la interacción antecedentes familiares de cáncer, se observa que el OR aumenta 

considerablemente (tabla 11 ); posteriormente se dejaron a las mujeres con SO y LA sin 
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antecedentes de cáncer, es interesante observar que el OR se invierte (tabla 12), finalmente 

en la tabla 13 se presentan los resultados de exposición a CEM en mujeres con SO y LA 

con antecedentes familiares de cáncer resultando un OR de 6.0. Por lo anterior es posible 

señalar que los niños con Síndrome de Down que son del sexo femenino, tienen 

antecedentes familiares de cáncer y además se exponen a CEM altos tienen 6 veces más 

riesgo de desarrollar LA que los que no tienen está condición. 

Posteriormente se evaluó confusión dejando las variables que resultaron de la 

interacción y comparando el -2LK del modelo final (176.09 con 5 grados de libertad) con el 

-2LK de los modelos parciales hasta obtener una p= 0.5 en una tabla de X2
, las variables 

que resultaron ser confusoras fueron: peso al nacimiento > 2,500 gramos, edad materna al 

embarazo >35 años y nivel socioeconómico, en éste modelo se obtuvo un p=0.42. 

La tabla 14 presenta los resultados del análisis de regresión logística con la variable 

de CEM codificada de acuerdo a la propuesta de Kaune y Savitz en 3 categorías 

controlando por las variables con.fusoras. De igual manera se obtuvo el - 2 LK del modelo 

completo que fue de 142.125 con 23 grados de libertad, se compararon los modelos 

parciales con este modelo completo, en los cuales se dejaban las interacciones de las 

variables que fuesen heterogéneas en los estratos y se obtuvo que las interacciones del 

modelo final son: derivados de hidrocarburos y sexo ya que el - 2 LK de éste modelo fue de 

154.743 con 10 grados de libertad y una p>0.10 (p=0.246) obtenida de tablas de X 2
. Este 

fue el modelo que mejor explicó la LA en niños con SO pues la R fue de 0.27 y se 

predijeron 28.6% de los casos en el estudio y el 95.2% de controles. 

También se evaluó confusión en éste modelo siguiendo el mismo procedimiento 

descrito anteriormente y se encuentra que las variables confusoras son: peso al nacimiento 

>2,500 gramos, antecedentes familiares de cáncer, nivel socioeconómico y densidad de 

tránsito; pues se obtuvo una p= 0.1326 al comparar éste modelo con el modelo final. 

En la tabla 15 se observan los resultados de la regresión logística del esquema 

propuesto por Kaune controlando por todas las variables confusoras. En éste esquema es 

importante destacar que hay un riesgo al comparar exposición alta contra baja de 4.13 y 

éste mismo riesgo se mantiene cuando se une exposición "alta" y "media" y se compara 

contra "baja" pues se obtiene un OR de 3.06. 
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Finalmente se presenta en la tabla 16 el análi sis de regresión logística para el 

gaussómetro, la RM para una exposición > 2 mG fue de 1.24 (IC 90% 0.67-2.30). Al 

analizar los diferentes estratos de exposición se encontró una vez más un riesgo importante 

en la categoría de 6 mG y más, con una RM de 2.50 (IC90% 1.07-5.79). Estos riesgos en 

los modelos de regresión logística fueron ajustados por las variables peso al nacimiento, 

edad materna, antecedentes familiares de cáncer, nivel socio económico y densidad de 

tráfico vehicular. 
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DISCUSIÓN 

Es importante señalar que éste estudio es el primero en el que se hace la medición 

de campos electromagnéticos (CEM) en individuos altamente susceptibles como lo son los 

niños con Síndrome de Down (SO). 

Desde el primer reporte publicado por Wertheimer y Leeper17 que revelaba una 

asociación positiva entre la proximidad residencial a fuentes de flujo de corriente eléctrica 

alta y leucemia aguda (LA) infantil , se han generado diversos estudios cuyo enfoque 

principal ha sido el de saber si los CEM pudieran estar incrementando el riesgo de cáncer. 

Los estudios epidemiológicos realizados durante los pasados 20 años sobre CEM y LA han 

sido principalmente de casos y controles y los resultados han sido inconsistentes. En éste 

sentido se ha señalado que los estudios epidemiológicos que buscan ésta asociación (CEM 

y LA) deben evaluar cuatro aspectos importantes: sesgos 57
, evaluación de la exposición, 

posibles mecanismos etiológicos y confusión 55
. 

Los sesgos que se pudieron haber cometido en éste estudio y que se analizaron son: 

sesgos de selección, sesgos de información y sesgos de confusión 58
. 

Con respecto al sesgo de selección, todos los casos se obtuvieron de hospitales de 

ped iatría de tercer nivel del IMSS y de SSA, los cuales atienden a casi el 95% de niños 

diagnosticados con cáncer residentes de la Ciudad de México 2
-4 ·

59
-
60

. Por lo que podemos 

pensar que se obtuvieron casi todos los casos de niños con SD y LA. Es cierto que algunos 

niños con SD que desarrollaron LA pudieron haberse ido a hospitales del gobierno del 

Distrito Federal o privados. No obstante, la cantidad de niños que pudieron no haberse 

captado son muy pocos. El no haber captado a éstos niños no modificaría los resultados 

obtenidos, debido a que los niños que se perdieron fueron casos expuestos y no expuestos 

independientemente de la institución a la que asistían. 

Es importante también mencionar que aunque se ha señalado que los niños con SO 

tienen un riesgo de desarrollar LA de 1 O a 20 veces más en comparación con la población 

normal 45 sólo el 2% de niños con SD seguidos durante 15 años desarrollan LA. Por lo que 

la probabilidad de que se convirtieran los controles de éste estudio en casos fue muy baja. 

Estamos hablando de que 2 controles de los 124 considerados en éste estudio tuvieron la 

probabilidad de volverse casos y de haber sido así, lo más seguro es que hubieran acudido a 
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los hospitales participantes, pudiendo así ser captados. Por otro lado no fue posible que en 

los casos recolectados se tuvieran "falsos positivos" ya que desde un principio se definió 

conceptual y operacionalmente a los casos. Todos los casos se diagnosticaron mediante 

aspirado de médula ósea por hematólogos y en todos los casos se aseguró dicha condición. 

Cabe señalar que debido a que la incidencia de niños con SO que desarrollan LA es 

muy baja, se recurrió a casos prevalentes a los cuales se les pudo localizar y se les aplicó el 

cuestionario para obtener la información necesaria para su inclusión en el estudio. 

Con respecto a la se lección de los controles, Wacholder 61 señaló que existen 5 

condiciones para que los controles se elijan de una manera adecuada: l) que provengan de 

la misma base poblacional que los casos; 2) que representen la fracción de la exposición en 

la población general; 3) que tengan la misma posibilidad de cometer errores al proporcionar 

la información; 4) que tengan el mi smo riesgo de la exposición; 5) que tengan el mismo 

tiempo para desarrollar la enfermedad. 

Los controles elegidos en éste estudio se obtuvieron de escuelas de educación 

especial para niños con Síndrome de Down, dado que en nuestra población de casos el 90% 

de ellos asistían a una escuela de educación especial, se puede señalar que los controles 

provienen de la misma base poblacional que la de los casos. 

Por otro lado pensamos que éstos casos representan la fracción de la exposición en 

la población con SD porque no son controles vecinales como para pensar que su exposición 

ya sea alta o baja difiera de la exposición en todos los niños con SO sin LA. El hecho de 

que sean niños con SD no modifica su exposición con respecto a la de otros niños. 

Tampoco hace diferente su exposición el que provengan de escuelas de educación especial , 

pues ingresan niños con cualquier nivel socioeconómico ya que son fundaciones que tienen 

programas de becas. 

Con respecto al tercer punto que menciona Wacholder, se puede decir que CEM no 

es una variable que se modifique con el interrogatorio, pues se midió directamente por 

personal capacitado, el cual estaba cegado a la condición del niño. Por tanto no hay ningún 

argumento como para pensar que los datos obtenidos para CEM tuvieran errores debido al 

interrogatorio. 
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Finalmente, la frecuencia de edad de los controles iba de 5 meses a 16 años con una 

mediana de 7 años y una bimoda de 2 y 4 años. Es de suponerse que los controles tuvieron 

el mismo tiempo para desarrollar la enfermedad, dado que la mediana de edad entre los 

controles fue mayor a la de los casos. 

Como aún no se conoce el mecanismo biológico sobre CEM en el desarrollo de 

cáncer, se desconoce la duración de tiempo en el cual el individuo tenga que estar expuesto 

a CEM para un resultado fatal. Rothman dice que generalmente se ha caracterizado al 

cáncer como un proceso de enfermedad con un tiempo de inducción largo, sin embargo, 

dice, ésta es un concepción errónea ya que algún componente que actué al final en el 

proceso causal, como un promotor, tendrá un tiempo de inducción corto, el cual siempre 

será igual a O para la última causa componente 62
. Esto tiene importancia al considerar la 

medición de los CEM, ya que siempre se elige la última casa donde habitó el niño antes de 

desarrollar la enfermedad y que haya vivido al menos un año ahí 34
. 

Por lo anteriormente discutido podemos pensar que los controles que se emplearon 

en éste estudio son controles comparables con respecto a los casos. 

En cuanto al sesgo de información se pudieron cometer 3 tipos de sesgos: el del 

entrevistador, el del entrevistado y la medición de la exposición. El primer sesgo no se 

cometió ya que el personal que realizó las entrevistas no conocía la hipótesis principal de 

estudio. Con respecto a los errores que pudo cometer el entrevistado no afectan al estudio 

de la variable independiente (CEM) ya que ésta se midió en las casas por personal 

capacitado, como se comentó anteriormente. Si bien es cierto que se obtuvo información 

para las variables control como sexo del niño, peso del niño al nacimiento, edad de la mamá 

al embarazo y antecedentes familiares de cáncer; son datos que generalmente los papás 

tienen presentes. Por otro lado, cuando se les preguntó sobre las exposiciones del niño, 

probablemente los padres no recordaron exactamente la exposición, pero ésta falta de 

precisión fue similar en ambos grupos. Asimismo este factor no se mostró como un factor 

de riesgo importante (Tabla 2), además de que no se comportó como un factor de confusión 

o como una variable con una interacción significativa con la exposición a CEM. En cuanto 

a la información de nivel socioeconómico fue una variable que se obtuvo con información 

de hacinamiento por lo que esa información también se tiene presente. Por último la 
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variable densidad de tránsito fue una variable que no proporcionaron los padres sino que se 

midió directamente en la avenida más cercana al hogar por el personal. 

De la medición de la exposición a CEM la realizó una persona especialmente 

capacitada por el personal de Compañía de Luz y Fuerza, ésta persona desconocía la 

condición del individuo, es decir si era caso o control. Las mediciones las realizó de 

acuerdo con el esquema de Kaune y Savitz, éste esquema fu.e validado anteriormente en la 

Ciudad de México en un trabajo de tesis 10
, en éste trabajo se pudo establecer éste esquema 

pues se observó que a medida que las líneas de corriente eléctricas estaban más cerca del 

domicilio, aumentaba la exposición a CEM. Está validación se hizo midiendo la distancia 

de los cables y registrando la cantidad de mG mediante un gaussómetro, se observó un 

gradiente dosis respuesta, por lo que se puede utilizar éste esquema en el DF. Aunque ésta 

validación se hizo en una población no Down, no tendría por qué ser diferente el cableado 

en una población Down. 

Finalmente con respecto a la confusión, Rothman señala que un factor de confusión 

tiene 3 características: 1) ser un factor de riesgo para la enfermedad, 2) estar asociado con 

la exposición en estudio y 3) no ser un paso intermedio en la secuencia causal entre la 

exposición y la enfermedad 58
. Las variables que se controlaron en éste estudio fueron 

densidad de tráfico, nivel socioeconómico, peso al nacimiento del niño, sexo del niño, edad 

de la madre al nacimiento del niño índice, antecedentes familiares de cáncer y exposición a 

derivados de hidrocarburos por parte del niño. De las variables controladas, las únicas que 

cumplen las tres características para ser un confusor es densidad de tráfico y nivel 

socioeconómico. De la primer variable confusora, se ha observado que las principales 

líneas de distribución eléctrica tienden a viajar a través de calles muy concurridas, 

introduciéndose una clara asociación de códigos de cableado y densidad de tránsito. Por lo 

que la contaminación debida a los vehículos de motor se ha considerado como un con fusor 

en la asociación de leucemia infantil y exposición a CEM34
• 
6

3-6
6

. 

La variable nivel socioeconómico, se consideró como una variable para controlar, 

dado que se ha observado que en las personas con un menor nivel socioeconómico es 

mayor la probabilidad de que habiten en zonas de alta exposición (debajo de torres de alta 

tensión) 67 Asimismo, en un artículo de revisión de estudios sobre CEM y LA realizado por 
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Greenland y cols ., recomiendan que en estudios futuros de CEM se deban obtener datos 

sobre densidad de tránsito y niveles de contaminación ambiental como variables de 

confusión 27
. Dadas las consideraciones anteriores se tomaron en cuenta éstas variables de 

control , además de: peso al nacimiento del niño, sexo del niño, edad de Ja madre al 

nacimiento del niño, antecedentes familiares de cáncer y exposición a derivados de 

hidrocarburos por parte del niño. Estas variables se consideraron para ver la comparabilidad 

de los grupos en estudio, como también se han considerado, algunas de ellas en otros 

estudios que han evaluado ésta asociación 20
-
23

• 
38

• 
68

. 

Los resultados obtenidos en éste estudio son similares a algunos reportados a nivel 

internacional. Con la clasificación de K&S las OR fueron de 4.13 y 2.89 para las categorías 

alta y mediana, sobre todo con la primera se muestra un riesgo superior de lo anteriormente 

descrito . Pues de los estudios realizados por codificación de cableado y que han obtenido 

un riesgo para CEM se han obtenido los siguientes riesgos: Wertheimer y Leeper en donde 

se obtuvo un OR de 2.98 (lC 95% 1.78-4.58)17
, Feychting M et al 1.62 (IC 95% 0.79-

3.30)69, Savitz et al 1.54 (IC 95% 0.90-2.63)38
, London et al 1.68 (lC 95% 1.14-2.48/0

, 

Petridou et al 1.39 (IC 95% 0.61-3.18)71 y Green et al 1.5 (IC 95% 0.3 -8.7)21
. Savitz y 

Poole se han atrevido a señalar que si se obtuvieran riesgos entre 3 y 4 esto apoyaría más la 

posibilidad de un efecto causal de los CEM en el desarrollo de LA 67
. Situación que fue 

observada en este estudio. Estos riesgos tan elevados apoyan la hipótesis de que efectos 

débiles pueden hacerse más evidentes só lo en personas con alta susceptibilidad a la 

exposición o a la enfermedad 72
•
73

. 

Con los resultados que obtuvimos mediante el gaussómetro, se encontró uno de los 

riesgos más altos hasta ahora reportados. En estudios previos se había planteado la hipótesis 

de que la exposición a niveles altos de CEM (> 4 mG) podría estar relacionada con el 

desarrollo de LA. Sin embargo había existido una falta de poder para detectar esta posible 

asociación23
, 
74

. En este estudio se pudo encontrar una asociación importante entre la 

exposición a CEM mayor o igual a 6 mG y el desarrollo de LA. Cabe resaltar que la 

población expuesta a estos niveles fue del 23.8% en lo casos y el 10.5% entre los controles. 

Ahora si se considera la proporción de exposición a niveles arriba de los 2 mG, en este 

estudio se encontró el 45 .2% entre los casos y el 42% entre los controles. Mientras que en 

Estados Unidos de Norteamérica la proporción que se ha reportado expuesta a estos niveles 
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es del 11.4%, en Canadá del 15.4%, en el Reino Unido del 2.3% y en Alemania del 2.0% 
16

·D Esto muestra que en los niños con SO residentes de la Ciudad de México, la frecuencia 

de exposición a niveles mayores a 2 mG es mayor a la reportada en otros países. La OR que 

se obtuvo para la exposición de 6 o más mG fue de 2.49 y coinciden con Jos resultados 

obtenidos por Savitz et al 1.93 (JC 95% 0.66-5.63) 38
, London et al 1.15 (IC 95% 0.51-2.59) 

70
, UKCCS 1.68 (IC 95% 0.40-7.10)23 y Linet 1.41 (IC 95% 0.49-4.09)68

. 

Aunque los estudios anteriores tenían diferentes tamaños de muestra al usado en 

éste estudio y la población estudiada no tenía SO, los hallazgos de éste estudio coinciden 

con los hallazgos de los estudios anteriores en señalar a los CEM como un factor de riesgo 

para el desarrollo de LA. Si bien es cierto que la evidencia procedente de los estudios de 

laboratorio no demuestra que la exposición a CEM dentro de los niveles usuales ( 40-60 Hz) 

signifique un riesgo para la salud 26
• 

30
. No obstante, los estudios de laboratorio han 

mostrado determinados efectos en condiciones de exposición generalmente intensas y/o 

prolongadas que tal vez se alejen de las condiciones reales. En otras palabras, los CEM no 

parecen ser capaces de inducir los cambios moleculares necesarios para Ja aparición del 

cáncer, pero no se ha descartado su efecto como agente promotor ó facilitador del proceso 

neoplásico 29
• 

30
. 

Lo anterior se señaló en uno de los últimos artículos publicados sobre CEM, en el 

que se menciona que muy probablemente hay un proceso multi-etápico en el desarrollo de 

Ja LA72
. Este proceso incluye un evento inicial seguido de dos rutas: Ja sobrevida o una 

proliferación que causa la expansión clona! , además de eventos genéticos adicionales que 

promueven que se escapen células o bloques de células programadas para morir y 

finalmente hay un fracaso en médula ósea dando como resultado la enfennedad clínica75
• 

Algunos de los eventos iniciadores de la enfermedad son translocaciones cromosómicas72
. 

Así mismo, algunos estudios animales han mostrado Ja capacidad de Jos CEM como 

un promotor en el desarrollo de tumores76 y un número creciente de estudios reportan el 

papel de CEM en Ja promoción celular de Ja carcinogénesis. Estos estudios sugieren que los 

CEM son capaces de actuar como co-promotores, los cuales aumentan la proliferación de 

poblaciones celulares, e incluso incrementa Ja mutagenicidad de una alteración genética ya 

conocidan-79
. Dado Jo anterior, se debe destacar que el factor de susceptibilidad que más se 
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acepta relacionado al desarrollo de LA y que resulta más importante, es el SO, ya que es un 

factor que predispone al desarrollo tanto de la LAM como de la LAL 43
. Existen otros 

síndromes que se asocian con un riesgo alto de desarrollar LA pero éstos representan sólo 

un pequeño porcentaje del total de casos con LA. 

Con base a lo anterior, se puede señalar que en la población que se estudió en éste 

trabajo la alteración genética es un evento inicial , cuyo mecanismo predisponen a los niños 

con SO al desarrollo de LA y que la exposición a CEM ayuda a desencadenar la 

enfermedad. Los mecanismos más frecuentes que se han señalado son: aumento de la 

fragilidad cromosómica, alteración de los mecanismos de reparación del ONA, alteraciones 

inmunológicas y aumento de la replicación viral 43
• 

45
. Por otro lado se ha propuesto que el 

contener tres copias del gen acute myeloid leukemia (AML), que se encuentra localizado en 

la zona crítica del SO en el cromosoma 21, es lo que aumenta la posibilidad de que estos 

niños desarrollen la leucemia aguda 47
• 

80
. También se ha identificado que la familia de 

proto oncogenes ETS se encuentra localizada en el cromosoma 21, estos genes influyen 

también en la mielopoyesis normal y su alteración podría estar influyendo en el desarrollo 

de la LA45
•

81
. 

Recientemente, la Agencia Internacional de Investigación del cáncer (IARC 2002) 

designó a los CEM como carcinógeno 28 (posible carcinógeno) 72
. Los expertos incluyeron 

a los CEM en éste grupo, debido a dos meta-análisis sobre CEM y LA infantil realizados 

por Ahlbom A y Greenland S 74
•
82

. 

Greenland82 ha señalado que para determinar algún factor como agente causal debe 

mantenerse el riesgo en un análisis de sensibilidad descartando sesgos de selección y 

controlando por las variables confusoras y modificadoras del efecto. En éste estudio se 

realizó análisis de regresión logística para evaluar la modificación del efecto y la confusión 

para los 3 esquemas propuestos (Goldstein, Kaune y gaussómetro) y se observó que se 

mantuvo el riesgo de CEM en los tres esquemas evaluados. Sería necesario además realizar 

un análisis de sensibilidad para poder señalar a los CEM como un agente causal. No 

obstante por los resultados obtenidos en éste estudio, coincidimos con otros estudios en 

señalar a los CEM como un factor de riesgo para la LA infantil. 

37 



No se puede dejar de lado que la frecuencia tan elevada a niveles altos de CEM 

reportada en este estudio de niños con SO, ya había sido observada en niños de la poblac ión 

general de la misma entidad 27
. 

Además se ha criticado la actitud tan pasiva que se ha tenido para disminuir la 

exposición a CEM, se recomienda tomar una actitud de cautela prudente para aceptar que 

esta sea una causa de las LA, pero se invita a tener una postura enérgica para disminuir la 

exposición a los CEM, de lo contrario no se podrá evitar que la especie humana quede 

expuesta a cualquier cosa que el progreso tecnológico pueda inventar 83
. 

CONCLUSION 

La IARC ha propuesto a los CEM como carcinógenos 28, en éste estudio en el que 

se utilizó una población altamente susceptible a la LA como lo son los niños con SD se 

pudo constatar que la exposición a CEM está asociada con LA en niños con SO 
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APÉNDICE 

Tabla l. Estudios realizados sobre exposición a CEM y su asociación con LA infantil. 

ESTUDIO PAIS No. DE No. DE OR 1c95•;. 

CASOS CONTROLES 

Configuración de códigos de ca bleado 

Wcrthcimcr and Leepcr ( 1979) USA 155 155 2 .98; 1.78-4.98 

Fullon et al (1980) USA 198 225 1.99; 0 .75-1.60 

Savitz et al ( 1988) USA 97 259 1.54; 0.%-263 

London et al ( 1991 ) USA 2 11 205 1.68; 1.1 4-2 .48 

Fajardo et al( l993) MEX ICO 81 77 2.6; 1.26-5.34 

Fajardo et al (1997) MEXICO 187 187 1.68; 0 .95-3 . 78 

Linct et al ( 1997) USA 402 402 0 .98; 0.72-1.33 

Pctridou et al ( 1997) GRECIA 11 7 202 l.39; 0 .6 1-3. 18 

Me Bride et al ( 1999) CAN ADA 303 309 0 .71; 0.37-1.60 

Green el al (1999) CANA DA 79 125 1.5; 0 .3-8.7 

Medición t ntrc la casa y la línea de distribución de corriente 

Colcman el al. ( 1989) INGLATERRA 84 141 1.68; O. 77-3 68 

Feyc hting and Ahlbom ( 1993) SUIZA 38 554 2.87; 1.12-7 .33 

Pctridou et al . ( 1993) GRECIA IJ6 187 1.00; 0 .62- 1.6 1 

Tynes and Haldorscn ( 1997) NORUEGA 148 519 0 .62; 0.30- 1.28 

Medición "spoc'' (en un punto) de campos magnéticos 

Tomeni us (1986) SUIZA 243 212 0 .34; 0 .10-1.09 

Savitz et al ( 1988) USA 36 207 1.93; 0 .66-5 .63 

London et al. ( 199 1) USA 140 109 1.1 5; 0 .51-2.59 

Fcychting and Aibhom ( 1993) SUIZA 24 344 0 .78; 0.26-2 .36 

Michaelis et al ( 1997) ALEMANIA 176 4 14 0.88; 0 .34-2.28 

Green et al ( 1999) CAN ADA 2 1 46 1.13; 0.3 1-4.06 

UK CCS (1999) INGLATERRA 1,094 1,096 1.68; 0.40-7. 10 

Medición de campos magnéticos por 24 hn. 

London et al (1991) USA 164 144 1.68; 0.78-3.64 

Linet et al (1997) USA 463 463 1.36; 0.%-2 07 

Michaclis e1 al (1997) ALEMANIA 176 414 2.74; 1.04-7.2 1 

Dockerty et al ( 1998) NUEVA ZELANDA 40 40 2.62; 0.63--0.95 

Me Bride et al ( 1999) CAN ADA 272 304 1.27; 0 .69-2.33 

Campos magnéticos calculados 

Feychting and Albhom ( 1993) SUIZA 31 554 2.58; 1.07-6. 19 

Olsen et al ( 1993) DINAMARCA 833 1666 1.50; 0.34-6.73 

Verkasalo el al (1997) FINLANDIA 148 579 0 .27; 0.04-2 .10 

Tynes and Haldorsen ( 1997) NORUEGA 148 579 0 .27 ; 0 .04-2.10 

Dosímc1r·o Pe~na l 

Me Bridc et al ( 1999) CAN ADA 293 339 1.04 ; 0 .69- 1.57 

Green et al ( J 999) CAN ADA 88 133 4 .5; 1.3-15.9 
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Figura l. Esquema conceptual de la sucesión de eventos e identificación de los múltiples 
puntos que tendrían que ocurrir en una cadena causal para que los cambios pudieran darse 
en la homeostasis y así producir el efecto adverso. 

SEÑAL HACIA 
LA CELULA 

No hay amplificación 

RESPUESTA 
BIOLOGICA 

Efecto detector 
Efecto neutral 

TRASTO RNO 
CELULAR 

Señal dentro de los 
límites nonnales 
No consecuencias 
fun cionales 

No electos adversos 

Migración 
reversible 

No perceptible por las célul as 

Tomado de Valberg y cols.32 

F:nfennedad 
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Figura 2. Diagrama usado para registrar exposición a CEM mediante codificación de K&S. 
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Tabla 2.Clasificación del Código de Cableado eléctrico modificada por Kaune and Savitz. 

Exposición Configuración Eléctrica Tipo de línea Símbolo 

aCEM 
Torre de alta tensión 

l f @ 
Alta Lineas de transmisión hasta 20 m Poste con mu fa 

Lineas primarias de tres fases hasta 20 m Poste con transformador MM Linea de 23 Kv 
Linea de 6 Kv - ------

Media11a Lineas de transmisión entre 2 1-46 m Las anteriores más 

Linea~ primarias de tres fases entre 2 1-46 m Poste con - líneas o 
Expansiones secundarias hasta 26 m 

Baja 
Aquellas co nfiguraciones eléctricas no inclui- Linea de B.T. 

das en ninguna de las 2 categorias anteriores. Subestación subterránea 111111111111 
Alimentación subterránea 

~ 

Kaune and Savitz DA, Chi ldhood canccr in relation to a modificd residcntial wire code. Enviran Health Pcrspect 1993; 
101 :76-80. 
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RESULTADOS 

Tabla 2. Análisis simple de las variables control en niños con Síndrome de Down 
residentes de la Ciudad de México. 

VARIABLES 

Sexo Masculino 

Edad: Mediana 
(meses) 

Mosaicismos 
Trans/ocaciones 

Hacinamiento 
alto 

Síndrome Down 

y Leucemia ( 42) 

N 

20 

90.5 

o 
3 

28 

º/o 

47.6 

o 
7.1 

66.7 

Síndrome Down 

sanos (124) 

--
N 

73 

84 

13 
ll 

61 

º/o 

58 .9 

10.5 
8.9 

49.2 

OR 

0.64 

2.07 

':"?~-;;-;;Jet niño al 

1 
nacimiento 

30 --¡ 71·_4-1--69- 5 5.6- - - 1-:-99 

1 1 , >2,500 gms * 
1 Edad de la ma~Ó - --IS --¡- 42.9 -¡ 39 
i al embarazo > 35 
1 -, anos 

' Densidad de 
tránsito > 25056 

, autos* 

Exposición del 
: niño a 
1 hidrocarburos 
[-Ante~-ede~Íes ----

familiares de 
cáncer 

23 ' 54.8 52 

--·-- -·-·- - - -· -

--------
31.4 1.63 

41.9 1.68 

* Como puntos de corte se utilizaron las medianas para ambas variables. 

IC90% 

0.3 3 - 1.22 

P>0.10 

P=0.08 

1.05 - 4.11 

1.00 - 4.10 

0.83 - 3.17 

0.87 - 3.22 

1.00 - 3.73 
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Tabla 3. Exposición a Campos Electromagnéticos medidos con Gaussómetro frente a 
las viviendas de niños con Síndrome de Down residentes de la Ciudad de México. 

VARIABLES Síndrome Down y Síndrome Down OR IC90% 
Leucemia (42) sanos (124) 

- -
N º/o N 0/o 

CEM6ymásmG 10 23.8 13 10.5 2.41 1.00 - 5.87 

--------
CEM 2.01-5.99 mG 9 21.4 39 3 1.5 0.72 0.31 - 1.60 

CEM0 - 2.00mG 23 54.8 72 58.1 
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Tabla 4. Exposición a Campos Electromagnéticos obtenidos mediante Codificación de 
Cableado en viviendas de niños con Síndrome de Down residentes de la Ciudad de 
México. 

~ ------ - -

, Variable Categoría Casos º/o Controles º/o OR IC 90% * 
1 

42 124 

Codificación Alto 19 45.2 55 44.3 1.04 0.54 - 1.98 
Go/dsteiny 

. Goldstein 
' "muy alta" vs Medio y Bajo 23 54.8 69 55.6 

"no muy 
alta " 

Codificación Alto 19 45.2 55 44.4 2.42 0.58 - 16.02 
de cableado 
propuesta por 
Kauney 

Medio 21 50 55 44.4 2.67 0.65 - 17.60 

Savitz 
Bajo 2 4.8 14 11.3 
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Tabla S. Análisis estratificado para CEM por las variables de control en el esquema 
propuesto por Goldstein y Goldstein, exposición "Muy alta" vs "No muy alta". 

- --- -
Exposición Variable Casos Controles Asociación Asociación 

"Muya/ta " 
"No muy alta" 

"Muya/ta " 
"No muy alta " 

"Muya/ta" 
"No muy alta " 

"Muya/ta" 
"No muy alta" 

"Muya/ta " 
"No muy alta " 

Masculino 

-
1 Femenino 

Hacinamiento 
Alfo 

Hacinamiento 
Bajo 

Peso niño al naci­
miento> 2, 500 gms 

"Muy alta " Peso niño al naci-

N 

7 

13 

12 

10 

12 

16 

7 

7 

13 

17 

6 

º/o 

35 

65 

54.5 

45.5 

42.9 
--

57. I 

50 

50 

43.3 

56.7 

50 

N 

33 

40 

22 

29 

24 

37 

31 

32 

31 

38 

24 

º/,, 

45.2 

54.8 

43. l 

56.9 

39.3 

60.7 

49.2 
-

50.8 

44.9 

55. l 

43.6 
"No muy alta " miento <2, 500 gms 6 ¡ 50 3 1 -56.4 
··---- . ---·---- -

7 1 38.9 1 20 51.3 
~~ 19--48.7 ' 

"Muy alta" , Edad materna 
"No muy alta" l > 35 años 

- 'Muy alt¡;;.--- Edad mate-;.n_a __ TT2 ls0 l 35 41.2 

; "Nomuyalta " <35años 12; so-i-so-:-58.8 -

,- "Muy-alt¡;;;--- ~.5Úo ~¡352- 30 ,-48.4 
"No muya/ta " : >25056 autos - -- -- --- ---

12 1 48 1 32 51.6 
"Muya/ta -.~ --Tránsito-- -6;35Tí2s- 40.3 

"No muya/ta " <25056 autos ,-11-164.7~ 1 S9.7 -

"Muy alta-;; - -¡ -E;posiciÓn niño; 8 - 34~ -¡9 36.5 - ' 
"No muya/ta" ' derivados de :¡5-~']3· 63.5 

¡ hidrocarburos 1 1 1 

' "Muy alta .. -, Exposición niño a 11 ~ 36 50 
"No muy alta" '. derivados de 8 42~1- --3 6 

1 hidrocarburos 1 

50 

f-"Muyalta "-¡A;11--¡c~dentesfami- if.4[ 53.8- 124 : 42.i-; 

1 
"No muy alta" liares de cáncer ;-¡2 Í 46.2-- ¡ 33 ¡ 57.9 

"Muy alta " i Sin antecedentes 5 ~ 31.3 ' 3 Í 46.3 
"No muy alta " : familiares de 11 ~f36 r 53.i 

1 cáncer 1 1 
1 
---- ---

cruda ajustada 

RM 
(IC 90%) 

0.65 
0.24-1.72 

1.58 
0.60-4.15 

1.1 6 
0.49-2.72 

1.03 
0.33-3 .22 

0.94 
0.41-2.11 

1.29 
0.37-4.46 

0.60 
0.20-1.81 

1.43 
0.60-3 .38 

1.16 
0.48-2.80 

0.81 
0.26-2.33 

0.93 
0.34-2.45 

1.38 
0.52-3 .72 

1.60 
0.66-3 .89 

0.53 
0.16-1.59 

RMMH 

(IC 90%) 

1.02 
0.56-1.84 

1.11 
0.61-2.02 

1.04 
0.57-1.89 

1.02 
0.56-1.83 

1.00 
0.52-1.92 

1.13 
0.62-2.07 

1.02 
0.56-1.85 
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Tabla 6. Análisis estratificado para CEM por las variables de control en el esquema 
propuesto por Kaune y Savitz comparando exposición "Álta contra Baja". 

- -
Exposición Variable Casos Controles Asociación Asociación 

cruda ajustada 

"Alta" 
"Baja" 

"Alta " 
"Baja" 

"Alta " 
"Baja " 

"Alta " 
"Baja " 

"Alta " 
"Baja " 

"Alta " 
"Baja " 

"Alta " 
"Baja" 

"Alta " 
"Baja " 

Masculino 

Femenino 

Hacinamiento 
Alto 

Hacinamiento 
Bajo 

Peso niño al naci­
miento> 2, 500 gms 

Peso niño al naci­
miento <2,500 gms 

1 

Edad materna 
! >35 años -,----Edad materna 
1 

<35 años 

N % N % 

7 100 33 82.5 

o o 7 17.5 

12 85.7 22 75.9 

2 14.3 7 24.1 

12 85.7 24 75 

2 14.3 8 25 

7 100 31 83.8 

o o 6 16.2 

13 r92-:9 31 79.5 

1 7.1 8 20.5 

6 85.7 24 80 

:-14.3 1 6 20 
~ 7-r 77.8 ,-20 87 
:··-2- 1 22.2 ' G ,-) 3 

:12noo1-35 ' 16.1 
.-o-¡-o -iu ·; 23:9 

RM 
(IC 90%) 

1.88 
0.25-46.17 

1.91 
0.37-14.39 

2.0 
0.40-14.76 

1.75 
0.23-43 .59 

3.35 
0.47-78.83 

1.50 
0.17-39.50 

0.52 
0.07-5 .02 

4.33 
1 0.66-98.14 

- "Alt-¡;-;;- -1 Tránsito 13 92.9-,-jQ- ,-75 . ' - 4.33 - -

"Baja" >25056 autos 1 7.1 -lo 25 0.63-99.6 1 

--,~tw " --- Tránsito___ -~6-r 85.7 ~5 86.2 o.96 

"Baja" <25056 autos -¡ r) 4.·3- '4 13.8 -¡ 0.10-27.06 

. - -- ;,Ahci"- --TExposidÓ~~ifi() a 8 '-100--)9 67.9 4.56 ---

"Baja" ; derivados de i() T ( )-' 9 32.1 0.6 1-107 
1 i hidrocarburos 1 - ¡ 
---- ~ 'A lt-¡;;;---1 Exposición niño a ----11-r-84.6 ' T6 87.8 

"Baja " derivadosde · ·2 -ISA ___ 5 12.2 
hidrocarburos 1 1 

0.76 
0.14-6.13 

"Alta ';-- -- Í Antecedentes¡;;,.;¡_ 1 14 ¡· 100 f 24 ¡ 77.4 4.80 
"Baja" liares de cáncer '() ~-o·-~ -7 , 22.6 0.68-111.7 

"Alta" 
"Baja" 

1 Si~-a-n-te-ce-dente_s_. ; -5- ;?T.4 í3 -I , 81.6 

¡familiares cáncer ~-2f28.617 - - 18.4 
0.56 

0.09-4.82 

-

RM~rn 
(IC 90%) 

1.90 
0.61-5.95 

1.90 
0.61-5.92 

2.38 
0.64-8.89 

-
1.73 

0.57-5.30 

2.46 
0.67-9.03 

1.78 
0.59-5.40 

-
1.71 

0.57-5.14 
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Tabla 7. Análisis estratificado para CEM por las variables de control en el esquema 
propuesto por Kaune y Savitz comparando exposición "Media" vs "baja". 

- ------- -- ----- ---- ·-

Exposición Variable Casos Controles Asociación Asociación 
cruda ajustada 

N 

-

- Masculino 
-

"Media" 13 
"Baja .. o 

--
"Media" Femenino 8 
"Baja" 2 

"Media " Hacinamiento 14 
"Baja " Alto 2 

--
"Media" Hacinamiento 7 
"Baja" Bajo o 1 

- --- -
"Media" Peso niño al naci- 16 
"Baja" , miento>2,500 gms 

- -

-
º/o 

100 

o 
80 

20 

87.5 

12.5 
- - -

100 
-
o 
- --

94. 1 
·----

5.9 

N 

-

33 

7 
--

22 

7 

29 

8 

26 

6 
--

30 

8 

º/., RM 
(IC 90%) 

82.5 3.29 
17.5 0.47-77.03 

75.9 1.27 
24.1 0.23-10.07 

78.4 1.93 
21.6 0.40-14.01 

81.3 2.07 
18.8 0.27-51.66 

78.9 

21.1 

4.27 
0.61-98.94 

"M~dia--;;---r Peso niño al naci~- . --5 ---8f 3 _____ 25 80.6 1.20 

"Baja" ! miento <2,500 gms - - - 16.i-,- 6-- 19.4 0.13-32.49 

RMMH 

(IC 90%) 

1.97 
0.64-6.09 

1.98 
0.64-6.11 

2.57 
0.70-9.47 

"Media" 1 Edad materna -9-~'161&4.2 -0.84- -- --·-1:95 -
"Baja " J >35 años 2- í18.2:-J --! 5.8 0.11-.98 0.62-6.13 

- ;,Media--;;-- Ir Edad mate;;¡;-- 12 
1 

100 -¡ 39~78 3.90 
"Baja" 

1 
<35 años ~1-. -o- jTlf2 2 - 0.59-88.33 

;---~'Media-;,--ITránsito - 11- [9i-:7- ;22-- 6 8.f - --5.0 -- --2.si'-
"Baja" 1 >25056 autos ·-1 -'~l¡Q ~-31.3 - 0.70-116.3 0.76-10.31 

¡-- "Medi-¡;..- [Tránsit~---'lo 1 90.9 í33T 89.2 - - fit 
"Baja" ¡ <25056 autos --¡-¡9.1 -,-, -4-f Hi 8 -, 0.14-32.25 

----;;-ifedia7 --¡Exposición ~iño-;--- 15- ¡- 100 - - ;:¡x ,--n.7 -- 6.4o -- --- 1 :99 
"Baja " J derivados de - 0---¡- -0-- - 9-'-:27.3 - 0.94-145.2 0.68-5.83 

J hidrocarburos , 1 

:---;;¡;¡e-d-ia-,,--

1

, Exposición niño a--- 6-í-75- 1:31·-¡·36-:-¡ -·- 0~48 --

"Baja" derivados de --2- Í -2·5-· 1 5 i f 3.9 , 0.08-4.24 
hidrocarburos 1 1 

¡--.. ~ed~:·~ --p~iecede~í~s:¡;~-i~-¡ 12 1 100 ¡26- ¡· 78.& 
1 

3.ss· - - - ¡:g-4-
: Ba1a 1 liares de cancer ' O 1Q : 7 ~ : 0.54-90.51 0.64-5.90 

"Media" Sin/antecedentes 
--¡;;-;-;:;-r--~--- r---- - - -

9 ' 81.8 ¡ 29 ~ 80.6 ' 1.09 
"Baja" familiares cáncer j 2 ¡¡8.2f7-- I9A 0.21-8.42 
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Tabla 8. Análisis estratificado para CEM por las variables de control con las 
mediciones obtenidas mediante el Gaussómetro, comparando exposición "Alta" 
contra "Baja". 

-----~- - ·-~- - -

Exposición Variable Casos - ,- Co~trole~- ' Aso-elación Aso~l;~iÓn 
cruda ajustada 

"Alta " 
"Baja " 

Masculino 

N 

-

4 

10 

º/o N 

28.6 8 

71.4 45 

º/o 

--

15.l 
-----
84.9 

- -
RM 

(IC 90%) 

2.25 
0.53-8.51 

-- --
6 31.6 - ,-,Alta-;;--- ,-Fe;;.,enino - 5 15.6 2.49 

0.64-9.70 "Baja " 

"Alta " 
"Baja" 

Hacinamiento 
Alto 

13 

4 

16 

68.4 

20 

80 

-
27 84.4 

9 20.9 
- ---- --

34 79.l 

0.94 
0.24-3 .33 

-~----~-

6 46.2 4 9.5 -- ;;Alta ;;- - - r H~ci~amie~{¿ - 8-:14-
"Baja " . Bajo 7 -- 53.8 ' 3S- 9 0.S 1.79-36.88 

;,Al¡¡;;; - -: Pe""io~lfzo al naci- - 5 22. 7 
1 

7 , 14.9 • 1.68 
! miento> 2,500 gms 17 77 j - - 40 - --35.1-- ~ 0.45-5.83 
1 

"Baja" 

- --;;;¡_¡¡¡;;;- -T Pesoniñoalnaci- ¡ 5 ,- ¡5--:-5 ·~-6- 15.8 --4.44 
"Baja " 1 miento <2,500 gms ,-6- '54.5--1321 84.2 I 0.98-18.99 

RM~m 
(IC 90%) 

2.38 
1.05-5.35 

2.26 
1.04-4.89 

2.51 
1.13-5.58 

r
-- "Alta" --,Edad materna - :--6- 137.5j4í!3.8--l--U5---¡~7--

1 "Baja " i >35 años ¡¡o-~f25;86.2 ¡ 0.87-16.62 ' 1.06-5.31 

1 

"Alta" ! Edad materna l-4-~~I 16.1 ¡ 1.61 
"Bar¡·a " · 35 O O ! ¡ < años ~- 76."S~jSU- 1 .4 -5.71 

¡---- "Alta '-. --¡ Tránsito 7 -3J:-3¡-9-'w -¡-·-2:-o--¡ 2.27 

"Baja" ¡ >25056 autos íJ4 66:7 ¡3 6-/SO¡ 0.63-61.3 1.02-5.06 

'
,--~'Alta -;;- 1 Tránsito -3---~14!--10 [-3.-o-- , 

"Baja " ¡ <25056 autos -9 --~136!90·-¡ 0.49-15.96 ! 

1 Exposición niño ¡;·-- - 4 -ii .2_¡6_¡¡8.2

1

:--l .29 ___ ---2~38--

1 derivados de fl4 ~ n :&T 27T 81T 0.29-5 .19 : r.01-5.26 
1 hidrocarburos --~-----¡ --~ _____ ¡ 

"Alta" 
"Baja " 

- "Alta " --IExposiciónniño ~ ----- 6 - 40 1 7 [ 13.5 ¡ 4.29 
"Baja" derivados de '9--~-í45 í86.5-i 1.15-15.22 

hidrocarburos 1 1 1 1 

1

1 Antecedentes /ami- f5-:23-:g171i7.9: 1.43 
, liares de cáncer i 16-~ 76.2 - ¡32- /82.T ! 0.38-5.04 

"Alta " 
"Baja" 

2.36 
1.07-5.23 

¡--- "Alta" 1 

1 Sin/antecedentes f--5-~/6113 1 4.76 f 
1 "Baja " j familiares cáncer j7- 5 8T T 4o T-87-; 1.09-19.43 
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Tabla 9. Análisis estratificado para CEM por las variables de control con las 
mediciones obtenidas mediante el Gaussómetro, comparando exposición "Media" vs 
"baja". 

-
Exposición Variable 

"Media " Masculino 
"Baja" 

"Media " Femenino 
"Baja " 

"Media " Hacinamiento 
"Baja" Alto 

"Media" Hacinamiento 
"Baja " Bajo 
---- - --------

"Media " Peso niño al naci-
"Baja" miento> 2,500 gms 

~--~ -
"Media " Peso niño al naci-
"Baja" ~ miento <2,500 gms 

"Media " ! Edad materna 
"Baja" >35 años 

- "Media " --- ! Edad m7:iÍern; · 
"Baja " 

1 
<35 años 

1 
------~------

"Media" , Tránsito 
"Baja" >25056 autos 

- -- ---- --- ,-----
"Media " i Tránsito 
"Baja" , <25056 autos 

Casos Controles 

-
N º/o N º/., 

6 37.5 20 30.8 
-
10 62.5 45 69.2 

3 18.8 19 41.3 

13 81.3 27 58.7 

8 33.3 18 34.6 

16 66.7 34 65.4 

12.5 21 35.6 
--

7 87.5 38 64.4 
---

8 32 22 35.5 

17 68 40 64.5 
--

1 14.3 17 34.7 

6 
,--- - r ---- ¡-re· 

85.7 32 . 65.3 
2 16:7_10_ 28.6 

10 83.3 25 71.4 
-

7 35 
1 

29 
1 

38.2 1 

13 65 47 1 6 l.8 1 

4 22.2 IT ' 32.1 

º14-0 7.8 ' 36 1 67.9 

-5 -- 35.7 22 1 J7.9 -

9 64.3 36 62. 1 

--------- ---------

Asociación 
cruda 

RM 
(IC 90%) 

l.35 
0.43-4.00 

0.33 
0.07- l.20 

0.94 
0.35-2.48 

0.26 
O.O 1-2.48 

0.86 
0.32-2.16 

0.31 
0.01-2.32 

0.50 
0.07-2.46 

0.87 
0.31 -2.30 

0.61 
0.16-1.96 

0.91 
0.26-2.91 

0.51 
0.15-l.55 

1.00 
0.26-3.41 

0.56 
0.17-1.66 

1.09 
0.27-3.97 

Asociación 
ajustada 

RMMll 

(IC 90%) 

0.72 
0.35-1.47 

0.69 
0.33-1.47 

0.69 
0.33-1.47 

0.74 
0.36-1 .54 

0.74 
0.36-1 .54 

0.69 
0.33-1.42 

0.73 
0.35-1 .52 
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REGRESION LOGÍSTICA 

l. Goldstein y Goldstein. 

Tabla 10. Análisis de Regresión Logística para Campos Electromagnéticos con el 
esquema propuesto por Goldstcin y Goldstein en niños con Síndrome de Oown 
residentes de la Ciudad de México. 

VARIABLES B 
'-E;p-¡;;¡ción7i-CEM* 1-0.02--

Interacción -1.56 
CEMxSEXO 

-·· 

Interacción 1.42 
CEMx 
ANTECENDENTES 
FAMILIARES DE 

: CANCER 

*Exposición "muy alta" vs "no muy alta" 

Sig. 

0.98 

0.06 

O.JO 

Exp (B) ** 
1.02 

0.21 

4.12 

IC90% 

' 0.33 - 3. 17 

0.05 - 0.84 

1.00-17.2 1 

**El modelo se ajustó con las variables: sexo del niño, peso del niño al nacimiento, mamá > 35 
años, nivel socioeconómico categórico, derivados de hidrocarburos, antecedentes familiares de 
cáncer, densidad de tránsito. 
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Tabla 11. Análisis de Regresión Logística de Campos Electromagnéticos en mujeres 
con Síndrome de Down y Leucemia Aguda residentes de la Ciudad de México con el 
esquema propuesto por Goldstein y Goldstein. 
----- -~ --

V ARIA BLE B Sig. 

Exposición a CEM* -0.52 0.54 

Interacción 
CEMx 
ANTECENDENTES 
FAMILIARES DE 
CANCER 

-
2.62 0.04 

*Exposición "muy alta" vs "no muy alta" 

Exp (B) ** 
0.60 

13.71 

IC90% 

0.15-2.35 

1.78 - 105.92 

**El modelo se ajustó con las variables: antecedentes familiares de cáncer, peso del niño al 
nacimiento, mamá > 35 años, nivel socioeconómico categórico. 
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Tabla 12. Análisis de Regresión Logística de Campos Electromagnéticos para mujeres 
con Síndrome de Down y Leucemia Aguda sin antecedentes de cáncer con el esquema 
propuesto por Goldstein y Goldstein. 

- -- ·--

VARIABLE B 

-0.6 1 

*Exposic ión "muy alta" vs "no muy alta" 

Sig. 

0.49 

Exp(B) ** 

0.55 

IC90% 

0.13- 2.27 

**El modelo se ajustó con las variables: peso del niño al nacimiento, mamá > 35 años, nivel 
soc ioeconómico categórico. 
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Tabla 13. Análisis de Regresión Logística de Campos Electromagnéticos para mujeres 
con Síndrome de Down y Leucemia Aguda con antecedentes familiares de cáncer con 
el esquema propuesto por Goldstein y Goldstein. 
-· -------~-- -----r--- ----- -

VARIABLE B Sig. 
---- --- - -------

Exposición a CEM* l. 78 0.06 

*Exposición "muy alta" vs "no f!lUY alta" 

Exp (B) ** 
6.0 

IC90% 
-- - --- --
l.25 - 28.26 

**El modelo se ajustó con las variables: peso del niño al nacimiento, mamá > 35 años, nivel 
socioeconómico categórico. 
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JI. Kaune y Savitz. 

Tabla 14. Análisis de Regresión Logística para Campos Electromagnéticos con el 
esquema propuesto por Kaune y Savitz en niños con Síndrome de Down residentes de 
la Ciudad de México. 

----- - -- ~--

VARIABLES B Sig. Exp (B) ** IC90% 

Exposición a CEM -1.l 9 0.39 0.3 l 0.03 - 2.89 
(Alto) 

Exposición a CEM -2.50 0.07 0.08 O.O! - 0.82 
(Medio) 

Interacción 9.55 0.74 14076.6 0.00 - 6.4 X ( 0+24 

CEM (alto) x 
DERIVADOS DE 
HIDROCARBUROS 

----·--
0.00 - 2.5 X 10+25 Interacción 10.9 1 0.71 54837.8 

CEM (medio) x 
DERIVADOS DE 
HIDROCARBUROS 

- -----
--~ 0~80 0.00 - l.37Xl0 +26 ¡ Interacción 7.94 28 13.2 

¡ CEM (alto) x SEXO 
1 

l!nte~acción ·----r93 ---r o.77 
- --- ·-o]o--5.38 x 10 -+26 

' 1 

l 1060.5 
i CEM (medio) x 
1 SEXO 

**El modelo se ajustó con las variables: derivados de hidrocarburos, sexo del niño, antecedentes famil iares de cáncer, 
nivel socioeconómico categórico, densidad de tránsito, peso del niño al nacimiento. 
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Tabla 15. Análisis de Regresión Logística de Campos Electromagnéticos en niños con 
Síndrome de Down y Leucemia Aguda residentes de la Ciudad de México con el 
esquema propuesto por Kaune y Savitz, comparando exposición "Alto" vs "Bajo", 
"Medio" vs "Bajo" y la unión de "Alto y Medio" vs "Bajo" según Goldstein. 

V ARIABL_E __ -- B ,--- --Sig. Exp (B) * - IC-90% 
-· -- ~-------

Exposición a CEM 1.42 0_ 12 4.13 0_94 - 18.16 
"Alto " vs "Bajo" 

Exposición a CEM 
"Medio" vs "Bajo " 
-
Exposición a CEM 
"Alto y Medio" vs 

"Bajo" 

1.06 

1.1 2 

-

0_19 2.8Cf 0.76-11.01 

0.16 3.06 0.81 - 11.46 

*Se corrió para cada categoría un modelo y en cada modelo se ajustó con las mismas variables: 
sexo del niño, nivel socioeconómico categórico y antecedentes familiares de cáncer_ 
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fil. Gaussómetro 

Tabla 16. Análisis de Regresión Logística para Campos Electromagnéticos medidos 
mediante el Gaussómetro en viviendas de niños con Síndrome de Down y Leucemia 
Aguda residentes de la Ciudad de México. 

' VARIABLES .. B--- - Sig. 

CEM > 2 mG 0.22 0.57 

' CEM 2.1 - 5.99 mG -0.23 0.62 

CEM :::: 6 mG 0.91 0.07 

Exp (B) ** 
1.24 

0.80 

2.50 

IC90% 

0.67 - 2.30 

0.37 - 1.70 

1.07 - 5.79 

** Se corrió para cada categor ía un mode lo y en cada modelo se ajustó con las mismas variables: 
peso de l niño al nacimiento, mamá > 35 años, nivel socioeconómico categórico, antecedentes 
familiares de cáncer, densidad de tránsito. 
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