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RESUMEN

El sindrome de ovario poliquistico es una condicion que afecta la funcion
reproductiva femenina. Se encuentra influenciada por diversos factores fisiolégicos y
ambientales, incluyendo la exposicion a tecnologias como la radiacion de radiofrecuencia.
Existe una creciente preocupacion sobre los posibles efectos adversos de la
radiofrecuencia en el entorno ovarico, especialmente en relacion con los mecanismos de
estrés oxidativo y dafo celular; sin embargo, la evidencia disponible aun no es definitiva y
presenta limitaciones en la comprension de sus efectos fisiopatolégicos. El presente estudio
tiene como objetivo analizar los efectos de la radiacion de radiofrecuencia en el tejido
ovarico y su posible implicacion en la fertilidad femenina y en el agravamiento del sindrome
de ovario poliquistico. Para ello, se empleé una metodologia basada en la revisién de
literatura técnica y experimental, mediante la seleccion de estudios en bases de datos como
Pub-Med, Google Scholar y ScienceDirect. Algunos estudios sugieren que la exposicion a
la radiofrecuencia puede provocar dafio mitocondrial, evidenciado por pérdida de
electrones, disminucion en la produccion de adenosin trifosfato y alteraciones en la
estabilidad del acido desoxirribonucleico mitocondrial, asi como alteraciones hormonales,
lo que afecta negativamente la maduraciéon de los ovocitos y podria agravar las

manifestaciones del sindrome de ovario poliquistico

Palabras clave: radiofrecuencia, estrés oxidativo, ovocitos, sindrome de ovario poliquistico,

infertilidad.

ABSTRACT

Polycystic ovary syndrome is a condition that affects female reproductive function
and is influenced by various physiological and environmental factors, including exposure to

technologies such as radiofrequency radiation. There is growing concern about the potential
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ad-verse effects of radiofrequency on the ovarian environment, particularly in relation to
oxidative stress mechanisms and cellular damage; however, the available evidence is not
yet conclusive and presents limitations in understanding its pathophysiological effects. The
aim of this study is to analyze the effects of radiofrequency radiation on ovarian tissue and
its possible implication in female fertility and the aggravation of polycystic ovary syndrome.
To achieve this, a methodology based on the review of technical and experimental literature
was employed, through the selection of studies from databases such as PubMed, Google
Scholar, and ResearchGate. The results indicate that exposure to radiofrequency may
cause mitochondrial damage, evidenced by electron loss, decreased adenosine
triphosphate production, and alterations in the stability of mitochondrial deoxyribonucleic
acid, as well as hormonal alterations, which negatively affect oocyte maturation and may

aggravate the manifestations of polycystic ovary syndrome.

Keywords— radiofrequency, oxidative stress, oocytes, polycystic ovary syndrome, infertility.
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INTRODUCCION

El desarrollo acelerado de las tecnologias de telecomunicacién ha incrementado la
exposicion de la poblacion a campos electromagnéticos de radiofrecuencia (RF), generados
por dispositivos y sistemas de comunicacién como teléfonos méviles, redes inalambricas y
tecnologias de transmision de datos. Aunque la radiofrecuencia corresponde a una forma
de radiacion no ionizante y sus efectos bioldgicos contindan siendo objeto de investigacion,
existe un creciente interés cientifico por comprender los posibles mecanismos mediante los
cuales la exposicién a estos campos podria interactuar con los sistemas bioldgicos. Entre
los mecanismos propuestos se encuentran la alteracion del equilibrio oxidativo celular a

través de la produccién de especies reactivas de oxigeno y el desarrollo de estrés oxidativo.

El estrés oxidativo constituye un fendmeno bioldgico de gran relevancia debido a su
participacién en diversos procesos fisioldgicos y patolégicos. El sistema reproductor
femenino, el equilibrio entre la produccion de especies reactivas de oxigeno y los
mecanismos antioxidantes resultan fundamentales para el mantenimiento de la funcion
ovarica, la maduracion folicular y la regulacion hormonal. La alteracion de este equilibrio ha
sido relacionada con diversos trastornos reproductivos, entre ellos el sindrome de ovario
poliquistico (SOP), una de las endocrinopatias mas frecuentes en mujeres en edad
reproductiva, que se caracteriza por una alteracién compleja en la funcion ovarica y
metabdlica en cuya fisiopatologia intervienen factores hormonales, metabdlicos y

oxidativos.

Se ha abordado, de manera independiente, la relacidon entre la exposicion a
radiofrecuencia y la generacion de estrés oxidativo, asi como la participacion del estrés
oxidativo en los mecanismos fisiopatoldgicos asociados al SOP. Sin embargo, la evidencia
cientifica que integre directamente la relacion de las tres variables es limitada. Esta

ausencia de estudios constituye una brecha de conocimiento y plantea la necesidad de



analizar cuidadosamente la evidencia disponible para identificar posibles mecanismos de

relacion y determinar el alcance de hallazgos cientificos existentes.

En este contexto, el problema de investigaciéon surge de la falta de evidencia
integrada que permite establecer como la exposicion a campo de radiofrecuencia podria

relacionarse con mecanismo oxidativo involucrados de la fisiopatologia del SOP.

El objetivo general de esta investigacién es analizar la evidencia certificada
disponible sobre la influencia de la exposicion a radiofrecuencia en los mecanismos de
estrés oxidativo y hormonales asociados con la fisiopatologia del sindrome de ovario
poliquistico. Con el fin de alcanzar este propdésito, se busca identificar la evidencia cientifica
existente sobre los efectos biolégicos de la radiofrecuencia relacionados con la generacion
de estrés oxidativo en la funcion ovarica y en la fisiopatologia del SOP y analizar los posibles
mecanismos que posibilitan establecer una relacién entre estos factores a partir de la

evidencia disponible.

Para el desarrollo de la investigacion, se emplea con una metodologia basada en
una revision de literatura cientifica mediante la busqueda y analisis de articulos académicos
y cientificos relacionados con la radiofrecuencia, estrés oxidativo en la funcién ovarica y el
sindrome de ovario poliquistico. La seleccion de estos estudios considerara su relevancia
con respecto al tema de investigacion y su aporte al analisis de las relaciones entre la

variable estudiada.

La investigacion se estructura inicialmente con un marco tedrico y concepto
relacionado con la radiacién de radiofrecuencias y sus caracteristicas y posibles efectos
bioldgicos, asi como los fundamentos del estrés oxidativo y su participacion en la funcion
reproductiva femenina. Posteriormente, se aborda el sindrome de ovarios poliquisticos y

los mecanismos oxidativos y hormonales relacionados con su fisiopatologia. Como ultimo



punto, se presenta el analisis y discusion de la evidencia recopilada, con el propésito de
identificar los hallazgos, limitaciones y posibles relaciones entre la exposicién a

radiofrecuencia y los efectos asociados al SOP.

La principal contribucién de esta investigacién consiste en integrar y analizar
evidencias cientificas que, hasta el momento, se encuentran mayormente estudiadas de
forma separada. De esta manera, el trabajo busca aportar una visién organizada sobre los
posibles vinculos entre la exposicion a radiofrecuencia, estrés oxidativo y los mecanismos
asociados al sindrome de ovario poliquistico e identificar las limitaciones existentes y las
areas que requieren futuras investigaciones sin pretender establecer una relacién casual

directa en ausencia de evidencia concluyente.



CAPITULO I. EL PROBLEMA
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1.1. Antecedentes del Problema de Investigacion

La salud reproductiva femenina depende de un equilibrio hormonal dinamico y
sensible a variaciones (Vander Borght & Wyns, 2018). Cualquier desequilibrio en este
sistema puede provocar diversas alteraciones, incluyendo problemas de infertilidad (Vander
Borght & Wyns, 2018). La infertilidad es una enfermedad del aparato reproductor masculino
o femenino (OMS, 2025), definida por la imposibilidad de lograr un embarazo después de
12 meses 0 mas de relaciones sexuales regulares sin proteccion (OMS, 2025). La
Organizacion Mundial de la Salud (2025) enfatiza que la infertilidad puede deberse a
factores masculinos, femeninos o de causa desconocida (OMS, 2025); asimismo, confirma
que puede generar un impacto emocional considerable, estigmatizacion y dificultades
economicas, afectando el bienestar mental y psicosocial de las personas (OMS, 2025). En
2023, un informe publicado por la OMS sobre infertilidad revelé que alrededor del 17,5 %
de la poblacion adulta (aproximadamente una de cada seis personas en todo el mundo)
padece infertilidad (OMS, 2023).

La infertilidad femenina puede ser causada por diversos factores (OMS, 2023). Entre
las diversas causas que influyen y comprometen la fertilidad femenina, se destacan
aquellos factores que se relacionan con los desordenes hormonales (OMS, 2025) (Balen et
al., 2016). En este contexto, el sindrome del ovario poliquistico (SOP) es reconocido a nivel
mundial como una afeccién frecuente y predominante entre las mujeres en edad
reproductiva (OMS, 2025), e impacta la fertilidad al asociarse con desequilibrio hormonal,
siendo responsable de aproximadamente el 80 % de los casos de infertilidad asociados a
anovulacion (OMS, 2025) (Yan et al., 2024). La OMS estima que alrededor del 10 % y 13 %
de las mujeres sufren de esta condicion (OMS, 2025), mientras que el 70 % no han sido
oficialmente diagnosticadas con la patologia (OMS, 2025).

El SOP es descrito como un trastorno hormonal que se manifiesta mediante

hiperandrogenemia, ciclos menstruales irregulares y un incremento en la cantidad de
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foliculos ovaricos (Yan et al., 2024) (Zeber-Lubecka et al., 2023), los cuales influyen
directamente en una disminucion en la calidad y funcionalidad de los ovocitos (Yan et al.,
2024). Ademas, altera la maduracion de los ovocitos, provocando que muchos foliculos
pequefos detengan su desarrollo prematuramente (Shi et al., 2023). Las mujeres con este
sindrome presentan mayor probabilidad de desarrollar resistencia a la insulina, diabetes
mellitus tipo 2 y obesidad (OMS, 2025).

Estudios recientes han sugerido que la genética, los cambios epigenéticos (Yilmaz
et al., 2018), los factores ambientales (Yilmaz et al., 2018), el estrés oxidativo (EO) (Liu et
al., 2022), la inflamacién crénica de bajo grado, la disfuncion mitocondrial y los trastornos
metabdlicos estan implicados en el SOP, dafiando asi la funcion ovarica normal (Yilmaz et
al., 2018) (Liu et al., 2022) (Merlo et al., 2018) (Armanini et al., 2022) (Malamouli et al.,
2022) (Liu et al., 2019). Asimismo, diversos estudios confirman que no existe una causa
exacta sobre la aparicidn inicial del SOP (Zeber-Lubecka et al., 2023); sin embargo, se
evidencia que el origen del sindrome esta influenciado por una combinacién de factores
genéticos, ambientales y metabdlicos (Siddiqui et al., 2022).

1.2. Planteamiento del Problema

El sindrome de ovario poliquistico constituye una de las principales causas de
infertilidad femenina debido a las alteraciones hormonales y metabdlicas que afectan la
funcion ovarica y la calidad de los ovocitos (OMS, 2025) (Yan et al., 2024) (Shi et al., 2023)
(Yilmaz et al., 2018) (Liu et al., 2022) (Merlo et al., 2018) (Armanini et al., 2022) (Malamouli
et al., 2022) (Liu et al., 2019) (Siddiqui et al., 2022) (Siemers et al., 2023). Aunque su
etiologia es multifactorial y no existe una causa exacta para su aparicion, la evidencia
cientifica indica que intervienen factores genéticos, ambientales y metabdlicos, y que el
estrés oxidativo ha sido reconocido como un mecanismo relevante en su fisiopatologia

(Zeber-Lubecka et al., 2023) (Yilmaz et al., 2018).
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Diversos factores ambientales son capaces de inducir estrés oxidativo, entre ellos
la exposicion a radiaciones de radiofrecuencia provenientes del creciente uso de teléfonos
moviles y otros dispositivos inalambricos (Sahoo et al., 2021) (Haiji & Ali, 2025). La evidencia
revisada sugiere que la exposicion a radiaciones de radiofrecuencia podria incrementar la
produccion de especies reactivas de oxigeno (ROS), alterar la funcién mitocondrial,
favorecer la peroxidacion lipidica, disminuir la actividad de enzimas antioxidantes y afectar
mecanismos celulares relacionados con la regulacién oxidativa, la apoptosis y la

degeneracion tisular (Haji & Ali, 2025).

No obstante, la evidencia cientifica disponible presenta importantes limitaciones.
Aunque diversos estudios han reportado alteraciones hormonales, estrés oxidativo y
cambios estructurales asociados a la exposicion a radiofrecuencia, gran parte de la
evidencia proviene de modelos animales e investigaciones in vitro, ademas de presentar
resultados inconsistentes, por lo que aun no existe consenso clinico definitivo en humanos

(Haiji & Ali, 2025).

Esta situacion evidencia la necesidad de revisar y analizar la evidencia cientifica
disponible para determinar qué conocimiento existe sobre la posible influencia de la
exposicion a radiofrecuencia en los mecanismos oxidativos y hormonales asociados a la
fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico. Por ello, la presente investigacion plantea

la siguiente interrogante:

¢Qué evidencia cientifica existe sobre la influencia de la exposicion a
radiofrecuencia en los mecanismos oxidativos y hormonales asociados a la fisiopatologia

del sindrome de ovario poliquistico?
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1.3. Justificacion de la Investigacién

La presente investigacion es pertinente debido al incremento continuo en la
exposicion de la poblacion a dispositivos que emiten radiofrecuencia y a la creciente

preocupacion sobre sus posibles efectos en la salud reproductiva femenina.

La revision cientifica permitira integrar la evidencia disponible acerca de la relacion
entre la exposicion a radiofrecuencia, el estrés oxidativo y la fisiopatologia del sindrome de
ovario poliquistico, identificando los mecanismos biolégicos propuestos y las principales
limitaciones del conocimiento actual, contribuyendo a orientar futuras lineas de
investigacion en este campo.

Académicamente, este estudio contribuira a condesar informacién proveniente de
investigaciones experimentales y clinicas, con el fin de facilitar la comprensién de un tema
emergente que aun presenta resultados contradictorios.

En el ambito de la salud, los resultados podran servir como base para futuras
investigaciones orientadas a establecer con mayor precision los posibles efectos de la
radiofrecuencia sobre la funcidon ovarica y la fertilidad femenina, asi como apoyar el

desarrollo de estrategias de prevencion y promocién de la salud reproductiva.

1.4. Objetivos

1.4.1. Objetivo General

Analizar la evidencia cientifica sobre la influencia de la exposicién a radiofrecuencia
en los mecanismos de estrés oxidativo y hormonales asociados a la fisiopatologia del
sindrome de ovario poliquistico.

1.4.2. Objetivos Especificos

o Describir la participacion del estrés oxidativo en la fisiopatologia del sindrome del

ovario poliquistico.
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¢ Identificar los mecanismos mediante los cuales la exposicidon a radiofrecuencia
puede inducir estrés oxidativo.

e Analizar la evidencia cientifica sobre la influencia de la radiofrecuencia en los
mecanismos oxidativos y hormonales asociados al sindrome del ovario poliquistico.

¢ Sintetizar los hallazgos reportados sobre los efectos de la radiofrecuencia en la

funcién ovarica y la calidad ovocitaria.

1.5. Alcance y Limites de la Investigacion

1.5.1.Alcance

La presente investigacion corresponde a una revision de la literatura cientifica
orientada a analizar la evidencia disponible sobre la influencia de la exposicion a
radiofrecuencia en los mecanismos de estrés oxidativo relacionados con la fisiopatologia

del sindrome de ovario poliquistico.

El estudio abordara investigaciones publicadas en bases de datos cientificas
reconocidas, incluyendo estudios experimentales, investigaciones in vitro, modelos
animales y estudios efectuados en humanos que analicen la relacion entre radiofrecuencia,

estrés oxidativo y funcioén ovarica.

1.5.2.Limitaciones
La investigacion se limita al analisis documental de estudios previamente
publicados, por lo que no contempla la realizacion de experimentos ni la obtencién de datos
clinicos propios.
Asimismo, la interpretacién de los resultados dependera de la disponibilidad de la
evidencia cientifica existente. Debido a que gran parte de las investigaciones corresponden
a modelos animales e in vitro, los hallazgos no podran extrapolarse directamente a la

poblacion humana.
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El estudio se centrara exclusivamente en la relaciéon entre la exposicion a
radiofrecuencia, los mecanismos de estrés oxidativo y el sindrome de ovario poliquistico,
sin abordar otros tipos de radiacion electromagnética ni otras patologias reproductivas
femeninas no relacionadas con el objeto de estudio.

1.6. Linea de Investigacion a la que Pertenece el Estudio

El estudio presentado pertenece a la linea de investigacién en ciencias de la salud,
especificamente en el tema de Ingenieria Clinica y Biomédica, la cual trata de mecanismos
de estrés oxidativo inducidos por radiofrecuencia y su implicacion en el sindrome de ovario

poliquistico.



CAPITULO Il. MARCO TEORICO
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2.1. Antecedentes de Investigaciones Realizadas en el Tema

2.1.1. Radiacion en la Salud Reproductiva Femenina

Los seres humanos estan expuestos a las fuentes de radiacion natural, como el
suelo, el agua, la vegetacion, y a fuentes de radiacion artificial, como los rayos X utilizados
para fines médicos y, por lo tanto, a sus efectos e impactos (Ochoa et al., 2020). La
radiacion se clasifica en dos tipos: ionizante y no ionizante (Ochoa et al., 2020) (Ramos
Lopez & Neri Rubio, s.f.). La radiacion ionizante tiene suficiente energia para ionizar a los
atomos y danar el tejido celular (Ramos Lépez & Neri Rubio, s.f.), mientras que la no
ionizante consiste en radiacion de baja energia, que no es capaz de ionizar a los atomos y

se limitan a producir calor (Ramos Lopez & Neri Rubio, s.f.).

Enla Tabla 1, se detallan los posibles efectos de los tipos de radiacion en exposicion
prolongada en la fertilidad femenina. Se ha asociado la radiacion ionizante, a nivel celular,
con dafo en ADN, apoptosis, efectos teratogénicos, toxicidad gonadal y riesgo a tumores
(cancer) (Talapko et al., 2024) (Martinez-Lépez & Hande, 2020). Asimismo, algunos
estudios experimentales sugieren que la no ionizante puede generar posible dafio al ADN,
apoptosis y proliferacion celular, cambios en expresion génica, metilacion del ADN, histonas
y en pequefas moléculas de acido ribonucleico (microARN) (Jangid et al., 2023)
(Khodadadi et al., 2026). Sin embargo, se presentan otros efectos, como dafio en ovocitos
y foliculos ovaricos, alteracion del endometrio, hormonales reproductivas y de contractilidad
uterina y senalizacion hormonal, aumento de radicales libres, como resultado consecuente,

EO y posibilidad de infertilidad (Jangid et al., 2023) (Khodadadi et al., 2026).



Tabla 1
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Efectos de la radiacion ionizante y no ionizante

T"?o de Ran'g.o Fuente Efectos en fertilidad femenina
radiacion numérico
- Posible dafio al ADN (rupturas de cadena)
Rayos X, CT, -Apoptosis celular
. Mayora radioterapia, - Efectos teratogénicos (malformaciones, muerte fetal en
lonizante o . .
3PHz radiacion primer trimestre)
césmica, radén - Toxicidad gonadal (insuficiencia ovarica, infertilidad)
- Aumento del riesgo de cancer
- Dano en ovocitos y foliculos ovaricos
- Alteracion del endometrio
-Alteraciones hormonales reproductivas
- - Problemas en desarrollo embrionario y fetal
Wi-Fi, celulares, ) :
No Bluetooth - Aumento de radicales libres (EO)
I 1-3 PHz . ’ - Posible dafio al ADN
ionizante microondas,

lineas eléctricas

- Cambios en expresion génica, metilacién del ADN,
histonas y microARN

- Alteracion de contractilidad uterina y sefializacion hormonal
- Apoptosis y proliferacion celular

- Alteraciones asociadas con funcion reproductiva

Nota. Tabla construida a partir de los aportes de Talapko et al. (2024), (Martinez-Lépez &

Hande (2020), Jangid et al. (2023) y Khodadadi et al. (2026).

La RF es un CEM no ionizante que abarca aproximadamente desde 3 kHz hasta

300 GHz (Ochoa et al., 2020), donde, en frecuencia media (3 kHz a 30 MHz), estan

presentes las computadoras personales y antenas de radiodifusion (Ochoa et al., 2020); y

alta frecuencia (desde 30 kHz), que incluye teléfonos celulares, hornos microondas,

antenas de television y radares (Ochoa et al., 2020). A finales del afio 2023, se estimo que

mas del 75 % de la poblacion mundial tiene un teléfono celular y mas del 65 % usa el internet

(Noticias ONU, 2023). Este amplio uso implica una mayor exposicion a CEM de RF,

asociados a las distintas generaciones de tecnologia mévil (2G, 3G, 4G y 5G).

La evidencia recopilada en la Tabla 2 sugiere que las frecuencias de 3G y 4G (entre

700 y 2600 MHz) son las mas criticas para la salud reproductiva, esto debido a que sus
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longitudes de onda presentan una mayor penetraciéon relativa de ciertas bandas de
frecuencia respecto a otras, alcanzando tejidos blandos profundos como, por ejemplo, los
ovarios. A diferencia de las frecuencias mas altas de 5G, que tienden a absorberse mas en
la superficie de la piel. La penetracion también va a depender de la potencia, SAR, distancia

y propiedades dieléctricas del tejido.

Tabla 2

Parametro de exposicion

Tecnologi Rango dfe Aplicaciones Longitud
a frecuencia de onda
2G 800 MHz — Llamadas de voz y mensajes de texto 37.5 cm a
1900 MHz  (SMS). 15.8 cm
3G 800 MHz — Transferencia de datos, internet mévil y 37.5 cm a
2100 MHz  videollamadas. 14.3 cm
4G 700 MHz — Alta velocidad, videoconferencias y 42.8 cm a
2690 MHz  streaming en HD. 11.1 cm
5G 30 GHz - Internetde las cosas (IoT) y comunicacion 10 mm a 1
300 GHz ultrarrapida mm

Nota. Tabla construida a partir de los aportes de Stuber (2017) y Fagbohun (2014).

2.2. Bases tedricas que sustentan la Investigacion
2.2.1. Bases Fisioldgicas del Sistema Reproductor Femenino

A. Generalidades del Sistema Reproductor Femenino

El sistema reproductor femenino esta compuesto por 6rganos internos y externos
encargados de la reproduccion, la produccion de ovocitos y la secrecion de hormonas se-
xuales (Raj et al., 2026). Entre sus principales estructuras, se encuentran los ovarios, las
trompas de Falopio, el utero y la vagina (Richardson, 1966). Los ovarios son las génadas

femeninas responsables de la ovogénesis y de la produccion de estrogenos y progesterona
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(Richardson, 1966), mientras que las trompas de Falopio facilitan el traslado de los ovocitos
hacia la cavidad uterina (Reed & Carr, 2018). El Utero participa en la implantacién y el
desarrollo embrionario, y la vagina conecta el tracto reproductivo con el exterior (Raj et al.,

2026) (DeLancey, 1992).

Figura 1

Anatomia del aparato reproductor femenino

Aparato reproductor femenino

Nota. Reproducido de Definicién de aparato reproductor, por National Cancer Institute

(NCI), s. f., Diccionario de cancer del NCI.

En la Figura 1 se puede visualizar la disposicion anatomica de las estructuras
reproductivas femeninas, especialmente la localizacion de los ovarios y su relacion con el
entorno reproductivo. Esta organizacién resulta relevante para comprender cémo diversos
factores ambientales podrian interactuar con el microambiente ovarico y la regulacién

hormonal implicada en la funcién reproductiva femenina y en trastornos como el SOP.

B. Regulacién Hormonal

El funcionamiento del sistema reproductor femenino es regulado por hormonas

como la hormona foliculoestimulante (FSH) y la hormona luteinizante (LH) (Reed & Carr,
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2018), las cuales participan tanto en el desarrollo folicular como en la ovulacion (Reed &
Carr, 2018). Los ovarios producen estrégenos y progesterona, hormonas esenciales para
la regulacion del ciclo menstrual y la preparacion del utero para un posible embarazo
(Williams & Erickson, 2012). Como resultado de esta interaccion hormonal, se produce el
ciclo menstrual, que es definidko como el desprendimiento ciclico y en orden del
revestimiento del utero en base a la interacciéon de las hormonas producidas por el

hipotalamo, la hipdfisis y los ovarios (Reed & Carr, 2018).

2.2.2. Funcién Ovarica y Desarrollo Folicular

La funcién ovarica y el desarrollo folicular se encuentran estrechamente regulados por
cambios hormonales ciclicos, como se observa en la Figura 2 (Cox & Takov, 2025) (Li et al.,
2021). Durante la fase folicular, el cuerpo se prepara para liberar un évulo, la FSH (azul
claro) promueve el crecimiento y maduracion de los foliculos ovaricos (Cox & Takov, 2025),
mientras que el aumento progresivo de estrégenos (gris) favorece la proliferacion
endometrial (engrosar el revestimiento del utero) (Orisaka et al., 2021). Posteriormente, el
pico de la LH (rosa fuerte) desencadena la ovulacion que logra que el 6vulo sea liberado (Li
et al., 2021) (Orisaka et al., 2021). En la fase lutea, el cuerpo se prepara para un posible
embarazo tras la ovulacion, donde la progesterona predomina (Cox & Takov, 2025). De
forma paralela, se presentan cambios en la temperatura corporal basal y en el ciclo uterino,

reflejando la coordinacién entre los sistemas endocrino y reproductivo (Li et al., 2021).
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Figura 2

Fases del ciclo ovarico regular y su relacion con los niveles hormonales y la ovulacion.

Dfas 1 7 14 21 28

FASE LUTEA

FASE FOLICULAR

TEMPERATURA
CORPORAL BASAL

NIVELES HORMOMALES

FSh
LH

PROGESTERONA

CICLO OVARICO ® -
L OVULACION
= |
' %{uvv =
CICLO UTERINO :
| MENST. | PROLIFERATIVA | SECRETORA |

Nota. Reproducido de Ciclo Sexual Femenino, por Universidad Nacional Autonoma de

México (UNAM), s. f., Unidad de Apoyo para el Aprendizaje (UAPA).

La regulacién de la funcion ovarica es controlada por el eje hipotalamo—hipdfisis—ovario,
justo como se presenta en la Figura 3 (Gutiérrez, s.f.). El hipotalamo secreta la hormona
liberadora de gonadotropinas (GnRH) (Universidad Abierta para Adultos [UAPA], s.f.), la
cual estimula a la hipdfisis para la liberacion de la hormona FSH y LH (Cox & Takov, 2025).
Estas hormonas actuan a nivel ovarico sobre dos tipos celulares principales: las células de

la teca y las células de la granulosa, que rodean al ovocito (Young & McNeilly, 2010).
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Figura 3

Control hormonal de la foliculogénesis.

Hipotalamo FSH

Androgenos

LH

oeesem———,
g S

e T

Células de &
la Teca

IS Células de

la granulosa Ovocito
Nota. Adaptado de Control hormonal de la foliculogénesis, por S. Gutiérrez, s. f,,

Reproduccion Asistida ORG.

En la Figura 3, se muestra que la LH actua sobre las células de la teca, facilitando la
formacion de andrégenos, como la testosterona, a partir del colesterol (Young & McNeilly,
2010). Posteriormente, estos andrégenos se dirigen hacia las células de la granulosa,
donde la FSH, los convierte en estrégenos mediante el proceso de aromatizaciéon (Young
& McNeilly, 2010) (Bulun et al., 1999). Este mecanismo es fundamental para que foliculos

aumenten, crezcan y maduren (Young & McNeilly, 2010).

Sin embargo, este equilibrio es afectado por condiciones como el SOP, donde se presentan
disfunciones hormonales que afectan el desarrollo folicular normal (McCartney et al., 2022),
provocando anovulaciéon (Zeber-Lubecka et al., 2023), acumulacion de foliculos inmaduros
y alteraciones en la funcion ovarica, lo cual puede impactar la calidad ovocitaria y la fertilidad

(Zeber-Lubecka et al., 2023).
2.2.3. Sindrome del Ovario Poliquistico (SOP)

La principal caracteristica del SOP es una alteracion en la secrecion de gonadotropinas

(Rosenfield & Ehrmann, 2016), en la cual se observa un aumento de la LH y una
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disminucion de la hormona FSH (Universidad, Ciencia y Sociedad, s.f.). Ambas hormonas
son fundamentales en la regulacion de la funcidon ovarica, ya que participan en el control
del ciclo menstrual y en la produccion de estrogenos y progesterona (Universidad, Ciencia
y Sociedad, s.f.). El desequilibrio entre estas hormonas puede favorecer un incremento de
testosterona (produccion excesiva de andrégenos) en relacion con los estrogenos (Marin-
Suarez et al., s.f.). Este hiperandrogenismo interfiere con la adecuada conversion a
estrogenos, afectando el desarrollo folicular normal y contribuyendo a la anovulacién y a las
alteraciones en la funcién ovarica (Universidad Abierta para Adultos [UAPA], s.f.)

(Rosenfield & Ehrmann, 2016).
2.2.4. Estrés Oxidativo y Disfuncién Ovarica
A. Desarrollo del Estrés Oxidativo

El EO se produce cuando existe un desequilibrio entre la generacion de especies reactivas
y la capacidad de los sistemas antioxidantes para neutralizarlas (Sengupta et al., s.f.). En
este contexto, la Figura 4 presenta el proceso mediante el cual se genera el EO, iniciando
con la produccién de especies reactivas de oxigeno (ROS) y nitrdgeno (RNS). Como se
observa en la figura, las ROS se originan principalmente en la mitocondria durante la
cadena de transporte de electrones (Zeber-Lubecka et al., 2023). El oxigeno puede
reducirse parcialmente formando anion superéxido (O;7), y luego, se transforma en
peréxido de hidrogeno (H,O;) y radical hidroxilo (OH+) (Meijide, 2017). Ademas, también
pueden generarse a partir de reacciones enzimaticas mediadas por NADPH oxidasas,
lipoxigenasas y ciclooxigenasas (Meijide, 2017). Por otra parte, las RNS se producen a
partir del 6xido nitrico (NO), sintetizado por la enzima éxido nitrico sintasa (NOS) (Meijide,
2017), y pueden reaccionar con el superdxido para formar peroxinitrito (ONOQO7),

incrementando el potencial oxidante celular (Méndez, 2020).
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En la seccion 2 de la Figura 4, se muestran los sistemas antioxidantes, tanto enzimaticos
(como superdxido dismutasa, catalasa y glutation peroxidasa) como no enzimaticos
(glutatién y vitaminas) (Méndez, 2020), los cuales tienen la funcién de neutralizar estas
especies reactivas y mantener el equilibrio redox (Zeber-Lubecka et al., 2023). En
condiciones normales, este sistema permite que las ROS participen en funciones
fisiologicas, como la senalizacion celular (Méndez, 2020). Sin embargo, cuando la
produccién de ROS y RNS supera la capacidad antioxidante, se pierde la homeostasis y se
genera un estado de EO (Meijide, 2017) (Méndez, 2020). Este desequilibrio conduce a dafo
celular, afectando macromoléculas esenciales: el ADN (generando alteraciones
estructurales), los lipidos (mediante procesos de peroxidacion que comprometen las

membranas celulares) y las proteinas (alterando su estructura y funcion) (Méndez, 2020).

En el ambito reproductivo, este desequilibrio es significativo, ya que las ROS participan de
forma fisioldgica en procesos como la senalizacion celular, la ovulacién y el desarrollo del
ovocito; sin embargo, cuando su produccion excede los mecanismos de defensa
antioxidante, se generan alteraciones en la funcién ovarica, incluyendo dafo en células de
la granulosa, disfuncion mitocondrial y deterioro de la calidad ovocitaria. Asimismo, factores
metabdlicos y energéticos pueden incrementar la produccién de ROS, estableciendo un
entorno celular propenso al dafio oxidativo y a la disrupcion de procesos hormonales y
reproductivos. En este sentido, resulta pertinente analizar, de manera especifica, como
este estado de EO se manifiesta y contribuye en condiciones clinicas, en las cuales se
observan alteraciones hormonales, metabdlicas y reproductivas, como se desarrollara en

la siguiente seccion.
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B. Estrés Oxidativo en el Entorno Ovarico

El EO contribuye directamente a la disfuncion ovarica a través de multiples
mecanismos que desenlazan en efectos negativos para la maduracion del ovocito, que se

desglosan en la Tabla 3.

El metabolismo del ovocito genera ROS como parte de su actividad celular,
principalmente a través de la mitocondria (Kirillova et al., 2021). Sin embargo, cuando se
encuentran en concentraciones superiores a las normales, pueden desencadenar EO
(Santini et al., 2018). Esta condicion perjudica significativamente la funcién ovocitaria, ya
que provoca la oxidacion de ARN, ADN y proteinas; ademas, compromete la integridad de
la membrana celular, causando alteracion del desarrollo folicular (Smits et al., 2023)

(Rodriguez-Varela & Labarta, 2020).

Tabla 3

Relacién directa entre estrés oxidativo y disfuncion ovarica

Mecanismo de EO Qué ocurre a nivel celular Efecto en el ovario

Exceso de ROS Desequilibrio redox celular  Alteracion del microambiente folicula

S , Alteracion de membrana y Disfuncioén de células de la
Dafio mitocondrial

mtDNA granulosa
Disminucién de ATP Déficit energético celular Fallo en maduracion ovocitaria
Actwacpn de Liberacién de citocromo cy Pérdida folicular
apoptosis caspasas
Disminucién de Menor defensa frente a Mayor susceptibilidad al dano
antioxidantes ROS ovarico

Alteracion estructural y

. Disminucién de calidad ovocitaria
funcional

Dano en ovocitos

Nota. Tabla construida a partir de los aportes de Smits et al. (2023), (Rodriguez-Varela &
Labarta, 2020) (Siemers et al., 2023) (Zhu et al., 2022) (Kirillova et al., 2021) (Cao et al.,

2022) (Shi et al., 2023) (Moghadam et al., 2022).
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Figura 4

Formacién de especies reactivas de oxigeno (ROS) y nitrogeno (RNS) y accién de los
sistemas antioxidantes. El desequilibrio entre estos sistemas conduce a estrés oxidativo y
dario celular.

7 1. PRODUCCION DE ESPECIES REACTIVAS D 2. SISTEMAS ANTIOXIDANTES 3. DESEQUILIBRIO REDOX

~
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la mitocondria y en reacciones del éxido nitrico (NO). y mantienen el equilibrio.
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Antioxidantes

Nota. Adaptado de Estado antioxidante del liquido folicular en mujeres sometidas a
estimulacion ovarica: implicaciones en la maduracién folicular y en la fertilidad, por S.

Meijide de la Fuente, 2017, Tesis doctoral, Universidad del Pais Vasco (UPV/EHU).

A nivel celular, el EO provoca dafo mitocondrial que altera su membrana y ADN, lo que
repercute en la funcionalidad de las células de la granulosa y reduce la capacidad de
proteccion del ovocito (Siemers et al., 2023) (Zhu et al., 2022). Como consecuencia, la
mitocondria pierde eficiencia en la produccién de adenosin trifosfato (ATP), lo que genera
un déficit energético que interfiere con la adecuada maduracién ovocitaria (Kirillova et al.,

2021) (Cao et al., 2022).

Ademas, el exceso de ROS activa vias apoptoticas mediadas por la liberacion de citocromo
c y la activacion de caspasas, lo que conduce a la pérdida de células foliculares (Shi et al.,
2023) (Siemers et al., 2023). Finalmente, la disminucion de los sistemas antioxidantes y el
dafio estructural en los ovocitos contribuyen a una reduccién en la calidad ovocitaria,

consolidando asi el impacto del EO en la funcion ovarica (Moghadam et al., 2022).
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2.3. Glosario

1.

Antioxidantes: sustancia que tiene la capacidad de neutralizar la accién oxi-
dante de los radicales libres mediante la liberacion de electrones en la sangre
(Avello & Suwalsky, 2006).

Apoptosis: forma de muerte celular programada, caracterizada por cambios
morfoldgicos y procesos bioquimicos regulados. Es un proceso importante para
el mantenimiento de los tejidos y el equilibrio entre formacion y eliminacion ce-
lular (Obeng, 2021).

Catalasa (CAT): enzima antioxidante que participa en la defensa celular frente
a especies reactivas de oxigeno. Junto con el superéxido dismutasa y el gluta-
tion peroxidasa, forma parte de los principales sistemas enzimaticos de defensa
contra el estrés oxidativo (Weydert & Cullen, 2010).

Células de la granulosa: células que forman parte del foliculo ovarico y partici-
pan en su desarrollo y funcién. Durante la foliculogénesis, su proliferacién y ac-
tividad estan reguladas, entre otros factores, por la FSH y por sefiales prove-
nientes del ovocito y de las células de la teca (Gougeon, 2010).

Células de la teca: células del foliculo ovarico que participan en su crecimiento
y en la produccién de andrégenos. La hormona luteinizante (LH) estimula la pro-
duccién de andrdogenos por estas células, mientras que las interacciones entre
células de la teca y de la granulosa participan en la funcion folicular (Palermo,
2007).

Daio oxidativo: alteracion producida en componentes biolégicos, como lipidos,
proteinas y acidos nucleicos, por consecuencia de una exposicion excesiva a
especies reactivas y de una capacidad antioxidante insuficiente (Avello & Su-

walsky, 2006).
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Disfuncion mitocondrial: alteracion de la capacidad de las mitocondrias para
producir ATP de manera adecuada en respuesta a las demandas energéticas
de la célula (Brand & Nicholls, 2011).

Especies reactivas de oxigeno (ERO): término que se aplica colectivamente a
las moléculas radicales y no radicales que son agentes oxidantes y/o son facil-
mente convertidos a radicales (Avello & Suwalsky, 2006).

Estrés oxidativo: estado que ocurre cuando el aumento de especies reactivas
de oxigeno supera las defensas antioxidantes de la célula, pudiendo producir
dano en lipidos, proteinas y acidos nucleicos (Avello & Suwalsky, 2006).
Fertilidad: capacidad de establecer un embarazo clinico (World Health Organi-
zation, 2022).

Foliculogénesis: proceso mediante el cual los foliculos ovaricos se desarrollan
desde los foliculos primordiales hasta las etapas de maduracion folicular, me-
diante interacciones entre el ovocito y las células somaticas que lo rodean (De-
kel, 2016).

Frecuencia: magnitud utilizada para caracterizar las ondas electromagnéticas;
las diferentes formas de radiacion electromagnética se distinguen, entre otros
aspectos, por su frecuencia y longitud de onda (World Health Organization,
2020).

Glutation peroxidasa (GPx): enzima antioxidante que participa en la elimina-
cion de especies reactivas de oxigeno (Johnson, 2002).

Hiperandrogenismo: caracteristica del sindrome de ovario poliquistico relacio-
nada con un aumento de la produccion de andrégenos y que participa en las
alteraciones de la funcién ovarica y del desarrollo folicular (Catteau-Jonard &

Dewailly, 2013).
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Hormona foliculoestimulante (FSH): gonadotropina que participa en el desa-
rrollo y diferenciacién de los foliculos ovaricos. Durante la foliculogénesis, la se-
nalizacion de FSH interviene en procesos relacionados con el crecimiento, se-
leccion y supervivencia folicular (Palermo, 2007).

Hormona luteinizante (LH): gonadotropina que interviene en el desarrollo foli-
cular y estimula la produccién de andrégenos por las células de la teca. Su ac-
cion forma parte de la regulacion de la funcion folicular junto con la FSH (Pa-
lermo, 2007).

Insulina: hormona que actua como regulador principal del metabolismo de la
glucosa, los lipidos y las proteinas; entre sus acciones se encuentra estimular la
captacién de glucosa y disminuir la produccién endégena de glucosa (DeFronzo
et al., 2022).

Ovario: génada femenina y érgano endocrino encargado de funciones relacio-
nadas con la reproduccién y la produccion de hormonas. En el ovario, se desa-
rrollan los foliculos y se encuentra el ovocito (Gibson & Mahdy, 2023).

Ovocito: célula germinal femenina que se encuentra dentro de los foliculos del
ovario (Eppig et al., 2020).

Peroxidacion lipidica: proceso generalmente inducido por un radical hidroxilo
que sustrae un hidrégeno a la cadena lateral de un acido graso, formando un
radical carbonado, lo que genera una cadena de reacciones oxidativas (Avello
& Suwalsky, 2006).

Radiacion electromagnética: forma de energia que puede propagarse me-
diante ondas electromagnéticas y que comprende diferentes regiones del espec-
tro, diferenciadas por caracteristicas como la frecuencia y la longitud de onda

(World Health Organization, 2020).
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Radicales libres: atomos o grupos de atomos que tienen un electrén desapa-
reado o libre, por lo que son muy reactivos y tienden a captar un electron de
moléculas estables con el fin de alcanzar su estabilidad electroquimica (Avello
& Suwalsky, 2006).

Radiacién no ionizante: radiacion perteneciente a la regién del espectro elec-
tromagnético que no posee energia suficiente para producir ionizacion; incluye
campos eléctricos y magnéticos, ondas de radio, microondas y radiacién optica
(World Health Organization, s. f.).

Radiofrecuencia (RF): parte del espectro de campos electromagnéticos que
comprende el intervalo de 100 kHz a 300 GHz, de acuerdo con las directrices de
la ICNIRP (International Commission on Non-lonizing Radiation Protection [IC-
NIRP], 2020).

Resistencia a la insulina: estado en el que una concentracion determinada de
insulina produce una respuesta biolégica menor de la esperada, particularmente
en procesos relacionados con la utilizacién de glucosa (Cefalu, 2001).
Seializacién celular: proceso mediante el cual las células reciben y transmiten
mensajes a través de receptores y moléculas intermediarias, permitiendo que
sefiales extracelulares produzcan respuestas dentro de la célula (Brent, 2009).
Sindrome de ovario poliquistico (SOP): trastorno endocrino caracterizado
principalmente por hiperandrogenismo y disfuncién ovulatoria, asociado ademas
con alteraciones metabdlicas y caracteristicas morfolégicas ovaricas (Legro et
al., 2013).

Sistema antioxidante: conjunto de mecanismos celulares mediante los cuales
se neutraliza la reactividad o se inhibe la generacién de radicales libres, prote-

giendo a las células frente al dafio oxidativo (Avello & Suwalsky, 2006).
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29. Superoxido dismutasa (SOD): enzima antioxidante que convierte el radical su-
peréxido en perdxido de hidrégeno y oxigeno molecular, contribuyendo a dismi-
nuir la presencia de especies reactivas de oxigeno en las células (Weydert &

Cullen, 2010).



CAPITULO Ill. MARCO

METODOLOGICO
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3.1. Tipo y Disefio de la Investigacion

El presente trabajo se enmarca en una investigaciéon exploratoria que, de acuerdo
con Victor Nifio (2011), “se trata de una investigacion cuyo proposito es proporcionar una
vision general sobre una realidad o un aspecto de ella, de una manera tentativa o

aproximativa”.

En este sentido, el estudio pretende identificar y analizar los principales hallazgos
cientificos relacionados con los posibles mecanismos mediante los cuales la exposicion a
radiofrecuencia podria generar alteraciones asociadas con el estrés oxidativo v,

posteriormente, con procesos vinculados al sindrome de ovario poliquistico (SOP).

Ademas, la investigacion presenta un alcance descriptivo y analitico. Es
descriptiva, porque permite caracterizar los conceptos, mecanismos biolégicos y efectos
reportados en la literatura cientifica respecto a la radiofrecuencia, el estrés oxidativo y las
alteraciones relacionadas con la funcién ovarica. De acuerdo con Salkind (1998), citado por
Bernal (2010), en la investigacion descriptiva “se resefian las caracteristicas o rasgos de la
situacion o fendmeno objeto de estudio”. En este trabajo, dicha descripcion comprende
aspectos como las especies reactivas de oxigeno, el sistema antioxidante, la disfuncién
mitocondrial, la inflamacion y las alteraciones relacionadas con la funcién ovarica y el SOP.
A su vez, el estudio posee un caracter analitico, debido a que no se limita a describir los
conceptos y hallazgos encontrados, sino que examina la relacion entre las variables de

interés a partir de la evidencia cientifica disponible.

Desde el punto de vista metodoldgico, la investigacién se desarrolla bajo un enfoque
no experimental, puesto que el desarrollo de la investigacion se lleva a cabo sin alterar las
variables. Como senala Kerlinger (1979, p. 116), citado por Hernandez et al. (1997), la
investigacion no experimental o ex post facto corresponde a aquella en la que resulta

imposible manipular las variables o asignar aleatoriamente a los sujetos o a las condiciones.
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En consecuencia, el presente estudio se limita al analisis de informaciéon previamente
generada por investigaciones cientificas, sin intervenir sobre las condiciones de exposicion
a radiofrecuencia ni sobre las variables biolégicas relacionadas con el estrés oxidativo o el

SOP.

La investigacion se desarrolla bajo una modalidad de analisis documental, debido
a que la informacion necesaria para el desarrollo del estudio se obtiene mediante la revisién

y analisis de fuentes cientificas relacionadas con el tema de investigacion.

Para lograr el objetivo de este articulo, se llevd a cabo una exhaustiva revision de la
literatura sobre SOP, la fertilidad en mujeres, el EO y el papel de las especies reactivas de
oxigeno en la funcion ovarica, asi como los posibles impactos de la radiaciéon de RF en la
salud reproductiva. El proceso metodolégico se desarrolldé mediante la recopilacion de
informacién que se realizO mediante la consulta de bases de datos cientificas
especializadas, como PubMed, ScienceDirect, Google Scholar y ResearchGate,
seleccionadas por su relevancia en el area biomédica y su acceso a literatura cientifica
indexada. Posteriormente, se emplearon términos como Polycystic Ovary Syndrome
(PCOS), female fertility, oxidative stress, reactive oxygen species, radiofrequency y
electromagnetic fields. Estos descriptores fueron combinados utilizando operadores
booleanos (AND y OR), con el fin de refinar los resultados y obtener informacion mas

especifica.

La busqueda bibliografica permitié identificar un total de 101 articulos cientificos en
idioma inglés y espafiol publicados durante los ultimos 10 afios. De estos, 9 articulos fueron
excluidos por acceso restringido, por lo que 92 articulos fueron evaluados para determinar
su elegibilidad. Posteriormente, 19 articulos fueron descartados por presentar informacion
insuficiente, baja relevancia tematica o por no cumplir con los criterios de inclusion

establecidos. Finalmente, 73 articulos fueron incluidos en la revision, considerando estudios
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in vivo, in vitro, investigaciones observacionales y revisiones cientificas realizadas tanto en
modelos animales como en humano. Aunado a esto, se consideraron investigaciones
relacionadas con radiofrecuencia, estrés oxidativo, alteraciones hormonales, funcién
ovarica, calidad ovocitaria y sindrome de ovario poliquistico. Mientras que se excluyeron
estudios no relacionados con el sistema reproductivo femenino o que no abordaran
variables asociadas al estrés oxidativo, alteraciones hormonales o dano ovarico. Para
analisis, se efectud una primera revision basada en los titulos y resumenes para determinar
la pertinencia de los estudios. Posteriormente, se analizaron a texto completo los
documentos seleccionados para identificar los aportes mas importantes relacionados con
el tema investigado. Se priorizaron estudios enfocados en mecanismos oxidativos,
produccién de ROS, alteraciones hormonales y cambios estructurales en ovarios y tejidos

reproductivos femeninos asociados a la exposicion a RF.

Adicionalmente, se emplearon herramientas de inteligencia artificial como apoyo en
la generacion, edicion y optimizacion de imagenes utilizadas con fines ilustrativos y
explicativos. Estas herramientas fueron utilizadas para mejorar la calidad visual y resaltar
elementos relevantes. Es importante senalar que su uso se limitd exclusivamente al apoyo
grafico, sin intervenir en la generacién de resultados, analisis de datos ni conclusiones del

estudio.



CAPITULO Ill. ANALISIS E
INTERPRETACION DE LOS

RESULTADOS
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4.1. Andlisis e Interpretacion de los Resultados

El SOP es una patologia multifactorial asociada a factores iniciales, como la dieta,
la obesidad, la genética y la disbiosis, los cuales contribuyen al desarrollo de alteraciones
metabdlicas y endocrinas (Armanini et al.,, 2022). Estas incluyen principalmente la
resistencia a la insulina, el hiperandrogenismo y la inflamacion crénica, consideradas bases
fundamentales en su fisiopatologia (Siddiqui et al., 2022). Estas alteraciones metabdlicas
favorecen un incremento en la produccion de ROS, generando un estado inicial prooxidante
caracteristico del SOP (Yan et al., 2024) (Zeber-Lubecka et al., 2023) (Sengupta et al., s.f.).
En este contexto, la exposicion a radiacion de RF se plantea como un factor ambiental
adicional capaz de modular estos procesos (Johnson et al., 2024). Diversos estudios han
demostrado que los CEM podrian inducir alteraciones celulares en tejidos reproductivos,
incluyendo cambios estructurales en el ovario y efectos sobre la funciéon reproductiva
(Johnson et al., 2024) (Lai & Levitt, 2024) (Burcu et al., 2020). Asimismo, se ha evidenciado
que la exposicion a RF podria incrementar la produccion de ROS y generar dafo
histopatoldgico en tejidos ovaricos y uterinos (Santini et al., 2018) (Alchalabi et al., 2016).
Esto sugiere que la RF podria contribuir al desequilibrio redox celular. El aumento en la
produccion de ROS conduce al establecimiento del EO, definido como un desequilibrio
entre la generacién de especies reactivas y la capacidad antioxidante del organismo (Sahoo
et al., 2021). En mujeres con SOP, este estado se encuentra ampliamente documentado,
evidenciandose niveles elevados de ROS junto con una disminuciéon de los sistemas
antioxidantes, lo que favorece el dano celular y la progresion de la enfermedad (Zeber-

Lubecka et al., 2023) (Sengupta et al., s.f.).

Uno de los principales blancos del EO es la mitocondria, la cual desempefia un papel
esencial en la produccion de energia y en la regulacién de la maduracion ovocitaria (Siddiqui

et al., 2022) (Raj et al., 2026) (Reed & Carr, 2018). El exceso de ROS induce disfuncién
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mitocondrial, afectando la fosforilacién oxidativa, disminuyendo la producciéon de ATP y
aumentando la fuga de electrones, lo que a su vez incrementa la produccion de ROS
(Siemers et al., 2023) (Kirillova et al., 2021) (Smits et al., 2023). Este fendbmeno establece

un ciclo de retroalimentacion positiva que perpetua el dano oxidativo (Santini et al., 2018).

Figura 5

Diagrama de flujo del papel de la radiacion en la generacién de EO en el SOP.
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A nivel ovarico, el EO genera dafo a biomoléculas como el ADN, los lipidos y las
proteinas, afectando la integridad celular y alterando procesos clave como la foliculogénesis
y la maduracion ovocitaria (Sengupta et al., s.f.) (Behari & Rajamani, 2012). Ademas, se ha
demostrado que el exceso de ROS interfiere con la funcion de las células de la granulosa,
lo que deteriora la calidad del ovocito y favorece la anovulacién (Zeber-Lubecka et al.,
2023). Estas alteraciones conducen a infertilidad y disfuncion ovarica, caracteristicas del

SOP.

El EO establece un ciclo de retroalimentacion en el cual no solo es consecuencia,
sino también un amplificador de los mecanismos fisiopatolégicos del SOP. El aumento de
ROS agrava la resistencia a la insulina, la inflamacion crénica y el hiperandrogenismo, los
cuales a su vez incrementan la produccion de especies reactivas (Yan et al., 2024). En este
contexto, algunos estudios experimentales sugieren que la exposicion a RF podria
intensificar este ciclo, actuando como un factor ambiental modulador que agrava el EO y

contribuye al empeoramiento del sindrome (Santini et al., 2018) (Alchalabi et al., 2016).

4.1.1. Radiofrecuencia y Efectos Bioldgicos
En la Figura 6, se ilustran dispositivos, como los teléfonos méviles, computadoras portatiles
y torres de telefonia, los cuales emiten ondas que inciden sobre el area pélvica (Jangid et
al., 2023). Esta exposicidén continua se asocia con un aumento en la carga de radicales
libres y de dafio en el ADN de los tejidos reproductivos (Sengupta et al., s.f.). También
destaca que existe una relacién inversa critica para fisiopatologia del SOP (Zeber-Lubecka
et al., 2023). A medida que la radiacién incrementa el dafio oxidativo, se prolonga el ciclo
estral, disminuye el nUmero de foliculos ovaricos y la funcién de las enzimas que combaten
el oxigeno reactivo (Jangid et al., 2023). Esta alteracién en el entorno afecta de manera
directa los niveles de progesterona y estrogenos (Behari & Rajamani, 2012), que son

cruciales para mantener una fertilidad adecuada.



Figura 6

Posible efecto de la radiacion electromagnética no ionizante en la salud reproductiva

femenina.
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en los ovarios y Gtero.

Tension

Nota. Reproducido de The role of non-ionizing electromagnetic radiation on female fertility:
A review, por P. Jangid, U. Rai, R. S. Sharma y R. Singh, 2023, International Journal of

Environmental Health Research.

La Tabla 4 sintetiza los resultados mas relevantes de los estudios analizados bajo diferentes
condiciones de exposicion a CEM y sus efectos sobre hormonas clave del sistema
reproductivo femenino, con énfasis en aquellas hormonas implicadas en la fisiopatologia
del sindrome de ovario poliquistico. A pesar de la falta de evidencia directa que relacione
la radiacion de RF con el sindrome de ovario poliquistico, multiples estudios revelan
alteraciones hormonales y EO, mecanismos ampliamente asociados con la fisiopatologia

del SOP.
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Tabla 4

Efectos de la CEM-RF en las hormonas femeninas

Exposicion Condiciones
Modelo Tipo (frecuencia / LH FSH Estrogeno Progesterona Prolactina IGF-1 - | Limitaciones
condiciones) experimentales

Exposicion continua a Resultados limitados a
Ratas In vivo 50 Hz, ~25 uT, 90 ! | ! 1 . | campos electromagnéticos modelo animal; dificil
dias de baja frecuencia durante  extrapolacion directa a
90 dias humanos
1966 MHz (UMTS) Exposicion prolongada No se observaron
Ratones In vivo exposicion _ _ _ _ . . durante varias cambios hormonales
multi Zneracional generaciones significativos; posible
9 variabilidad genética
Exposicion crénica a No se especifican con
Ratas In vivo Movil/Wi-Fi (largo . . | | ! . dispositivos inaldmbricos precision intensidad ni
plazo) tiempo diario de
exposicion
Exposicion a campos Falta informacion sobre
Ratas In vivo 50 Hz EMF . ! ! ! . . electromagnéticos de dosis acumulada y
extremadamente baja condiciones
frecuencia ambientales
2450 MHz Exposicion durante etapas Los efectos pueden
Ratas In vivo (prenatal/postnatal) 1 = = — — — prenatal y posnatal depender del periodo
P P de desarrollo evaluado
Exposicion a Ausencia de cambios
. _ radiofrecuencia tipo TDMA hormonales claros;
Ratas In vivo 1439 MHz (TDMA) — — = — — — tamafio muestral
limitado
50 H icién Exposicion continua No se evaluaron
Ratas In vivo continz,;)((g ?r?(lacsl,gs) — — = = — — durante tres meses efectos reproductivos a
u largo plazo
Exposicion a RF Estudios observacionales Posibles factores de
Humanos  Observacional (moviles/estaciones . . . Alteracion - sobre exposicion ambiental confusién y dificultad
base) y ocupacional para controlar niveles

reales de exposicion

Nota. Tabla construida a partir de los aportes de Al-Akhras et al. (2001), Sommer et al. (2009), Yiksel et al. (2016), Al-Akhras (2008), Sangun et al. (2015),
1 aumento | disminuciéon = sin cambio — no evaluado
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4.1.2. Concordancia y Discrepancias de las Literaturas

Aunque gran parte de la evidencia presentada en la Tabla 4 proviene de modelos
animales, incluyendo ratas gestantes, los resultados muestran que la exposicion a radiacion
de RF puede inducir alteraciones en hormonas clave del eje reproductivo, como LH, FSH,
estrégeno y progesterona. Estos hallazgos son relevantes, ya que dichos desbalances
hormonales, junto con el incremento del EO, constituyen mecanismos asociados con la

fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico.

La revisién de los estudios seleccionados evidencia tanto concordancias como
discrepancias en relacion con los efectos de la exposicion a CEM sobre el sistema
reproductivo femenino. En cuanto a las concordancias, diversos autores coinciden en que
la exposicion a estas radiaciones puede generar alteraciones en hormonas clave del eje
reproductivo. Por ejemplo, Yiksel et al. (2016) y Al-Akhras (2008) reportan una disminucién
en los niveles de estrogeno y progesterona, mientras que Sangun et al. (2015) describen
un aumento en la hormona LH. Asimismo, Aydin et al. (2009) sefialan que la exposicion
prolongada a CEM puede no generar cambios significativos en algunas hormonas, lo que
refuerza la idea de que los efectos no son uniformes. De igual forma, Eskander et al. (2011)
reportan alteraciones en los niveles de prolactina en humanos expuestos a RF. En conjunto,
estos hallazgos sugieren que la exposicion a CEM puede inducir una disrupcion del eje
hipotalamo-hipdfisis-ovario, afectando la regulacion hormonal del sistema reproductivo

femenino.

Por otro lado, también se identifican discrepancias importantes entre los estudios
analizados. En particular, la hormona LH presenta comportamientos opuestos, ya que
Sangun et al. (2015) informan de un aumento, mientras que estudios como los de Al-Akhras
et al. (2001) en 2001 evidencian una tendencia a la disminucion de otras hormonas

relacionadas con el eje reproductivo. De manera similar, Yiksel et al. (2016) y Al-Akhras
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(2008) reportan disminucion de estrogeno y progesterona, mientras que Aydin et al. (2009)
y Yamashita (2005) no encuentran cambios significativos en estas hormonas bajo
condiciones de exposicion a CEM. Asimismo, la hormona FSH muestra resultados
variables, disminuyendo segun lo reportado en los estudios de Al-Akhras et al. (2001) y en
2008, pero permaneciendo sin cambios en el estudio de Sangun et al. (2015). Estas
inconsistencias reflejan la heterogeneidad en los disefios experimentales, incluyendo
diferencias en especies, tamafio muestral, condiciones de exposicién, duracién, SAR,
control térmico y estados fisioldgicos evaluados, como exposiciones prenatales, posnatales
0 en edad adulta, lo que dificulta establecer conclusiones definitivas y resalta la necesidad
de estudios mas estandarizados. Ademas, las diferencias endocrinas vy fisiolégicas entre
modelos animales y humanos limitan la extrapolacion directa de los resultados al contexto
clinico humano. Aunque el EO es uno de los mecanismos mas aceptados, también
presenta limitaciones, ya que no todos los estudios lo evaluan bajo las mismas condiciones

experimentales ni controlan variables como la temperatura.

4.1.3. Interpretacion de los Resultados

El analisis integrado de las tablas permite identificar una posible relacién entre la
exposicion a RF, el EO y las alteraciones en la funcién ovarica asociadas al SOP. La Tabla
1 muestra que tanto la radiacion ionizante como la no ionizante podrian asociarse con
efectos bioldgicos sobre la fertilidad femenina, principalmente observados en estudios
experimentales. Estos hallazgos coinciden con mecanismos fisiopatoldgicos descritos en el

SOP, donde el EO participa en la disfuncion ovarica.

Por otra parte, la Tabla 2 indica que ciertas frecuencias utilizadas en tecnologias
moviles como 3G y 4G presentan mayor capacidad relativa de penetracion en tejidos
blandos. Esto sugiere una posible interaccién con érganos internos como los ovarios,

aunque dicha interaccién depende también de factores como la potencia emitida, la
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distancia de exposicién y el valor de SAR. Al relacionar estos hallazgos con la Tabla 3, se
observa que el EO se asocia con alteraciones celulares relacionadas con la funcion ovarica
y el microambiente folicular. Asimismo, la Tabla 5 aporta evidencia experimental que
respalda parcialmente esta relacion, ya que diferentes modelos biolégicos expuestos a RF
mostraron disminucion de la reserva ovarica, alteraciones en células de la granulosa y
aumento de biomarcadores asociados con EO. Sin embargo, los resultados no son
completamente uniformes entre estudios. Algunas investigaciones reportan cambios
significativos en tejidos reproductivos, mientras que otras encuentran efectos limitados o
ausencia de alteraciones hormonales relevantes. Estas diferencias podrian explicarse por
variaciones metodolégicas como el tiempo de exposicion, frecuencia utilizada, control

térmico, tamano muestral y diferencias fisioldgicas entre especies animales y humanos.

Figura 7

Efecto de la radiacion electromagnética no ionizante en la mitocondria y EO.
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Nota. Reproducido de The role of non-ionizing electromagnetic radiation on female fertility:
A review, por P. Jangid, U. Rai, R. S. Sharma y R. Singh, 2023, International Journal of

Environmental Health Research.
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La exposicién a la RF (como la emitida por dispositivos méviles) puede inducir un

aumento en la produccion de ROS generando dafio mitocondrial a nivel celular (Aitken et

al., 2005), Esto puede agravar alteraciones como la resistencia a la insulina, el

hiperandrogenismo y la inflamacion en mujeres con SOP (YUksel et al., 2016) (Al-Akhras,

2008), generando desequilibrios hormonales que afectan la foliculogénesis y la maduracién

ovocitaria (Sangun et al., 2015) (Hata et al., 2005).

La Tabla 5 resume estudios experimentales sobre exposicion a RF y funcién ovarica.

En general, los resultados sugieren una posible asociacion entre la exposicion prolongada

a RF y alteraciones reproductivas como disminucion de la reserva folicular y cambios en el

microambiente ovarico. Sin embargo, debido a la heterogeneidad experimental y a las

limitaciones en la extrapolacién animal-humano, se requieren estudios clinicos y protocolos

mas estandarizados para esclarecer con mayor precision esta posible relacion.

Tabla 5

Evidencia de estudios experimentales sobre funcién ovarica y RF.

Sujeto de Tiempo de Hallazgos Principales en el Sistema
. Fuente .. -
Estudio Exposicion Femenino
Ratas Wistar Generador 15 min/dia por Reduccidn significativa del numero de
. 900 MHz 15 dias foliculos primordiales y de la reserva ovarica.
(In vivo)
Owctos  IFENF (0 424 roras  ALT0En Goja dEbucion mhocondre
Porcinos (In kHz) (Maturacion) ga,
) tasas de blastocistos.
vitro)
Celular 900 30 min/dia por Aumento de la apoptosis endometrial y
Ratas (/n vivo) MHz 30 dias niveles elevados de EO.
900 MHz Durante toda D|§rup_c'|on del ,reservorlo folicular,
Ratas (Prenatal) la qestacion vacuolizacion de células de la granulosa y
prepuberes 9 fibrosis estromal.

Nota. Tabla construida a partir de los aportes de Bakacak et al. (2015), Chen et al. (2021),

Oral et al. (2006) y Turedi et al. (2016).
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4.1.4. Retos y Oportunidades

Uno de los principales retos identificados en la revision de la literatura es la escasez
de estudios centrados en la reproduccion femenina. La mayoria de las investigaciones se
orientan a modelos masculinos o, en animales, se prioriza el uso de ejemplares masculinos.
Esto genera una brecha critica, ya que la funcidon reproductiva femenina tiene

particularidades propias que no se abordan con la profundidad necesaria.

En este contexto, se identifica una oportunidad importante: si bien se encontraron
estudios que relacionan la RF con el EO, y otros que vinculan el EO con el sindrome de
ovario poliquistico (SOP), no se hallé un estudio que aborde las tres variables de forma
simultanea. Esta carencia representa un desafio, pero, a su vez, es una oportunidad para
futuras investigaciones. Nuestro aporte radica en sefialar la importancia de indagar esta
interrelacién: dado que la RF podria incrementar el EO, y este, al mismo tiempo, estar
implicado en el SOP, es fundamental explorar si existe una relaciéon directa entre las tres
variables. Profundizar en esta posible conexion podria aportar una nueva perspectiva en la
comprension de la fisiopatologia del SOP y abrir caminos hacia intervenciones preventivas

mas precisas.
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CONCLUSIONES

A partir de la revision de literatura analizada, se evidencia que la exposicién a CEM
de RF podria estar vinculada con consecuencias negativas en la funcién reproductiva de
las mujeres, particularmente a través de la induccién de EO; es decir, el aumento de los
radicales libres. Las investigaciones revisadas muestran que la RF tiene el potencial de
incrementar la produccion de ROS, generando dafo mitocondrial, alteraciones en la calidad
ovocitaria y alteraciones en el microambiente folicular. Estos efectos estan relacionados
con mecanismos fundamentales que participan en la fisiopatologia del SOP, incluyendo el

desbalance hormonal, la disfuncién ovarica y la alteracién de la maduracién folicular.

Ademas, la evidencia experimental revisada sugiere que la exposicion a RF podria
estar relacionada con algunas de las condiciones endocrinas y metabdlicas propias del
SOP, como la inflamacién crénica, el hiperandrogenismo y la resistencia a la insulina. Esto
indica que la RF podria desempefiar un papel como factor ambiental modulador en los
mecanismos relacionados con el desarrollo y progresion de esta enfermedad. En este
sentido, los resultados obtenidos permiten considerar que existe una posible relacion entre

la exposicion a RF, el EO y los procesos fisiopatoldgicos asociados al SOP.

En conjunto, estos hallazgos posibilitan proponer a la RF como un posible factor
ambiental emergente que podria influir en los mecanismos fisiopatoldgicos del SOP a través
del EO. De esta manera, la revision realizada coadyuvé a abordar el objetivo planteado, al
identificar los principales mecanismos mediante los cuales la RF y el EO podrian
relacionarse con alteraciones de la funcidon ovarica y con procesos asociados al SOP.
Asimismo, los resultados encontrados presentan concordancia con la literatura revisada,
principalmente en cuanto a la importancia del EO y las especies reactivas de oxigeno en

las alteraciones reproductivas y metabdlicas relacionadas con el SOP.
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Desde el area de la ingenieria biomédica, estos resultados permiten reconocer la
importancia de continuar estudiando los posibles efectos biolégicos asociados con la
exposicion a RF, especialmente considerando el uso cada vez mayor de tecnologias que
emplean este tipo de radiacion. La identificacion del EO como uno de los posibles
mecanismos involucrados puede contribuir al desarrollo de futuras investigaciones

orientadas a comprender mejor la interaccion entre la RF y los sistemas biolégicos.

No obstante, la evidencia disponible continda siendo limitada y heterogénea,
predominando estudios experimentales en modelos animales e investigaciones in vitro.
Ademas, las diferencias encontradas en las condiciones de exposicion, duracién, intensidad
y variables evaluadas dificultan la comparacién entre los estudios y la extrapolacion de
estos resultados a la poblacion humana. Por esto, no es posible establecer una relacion
causal directa entre la exposicion a RF y el SOP a partir de la evidencia disponible

actualmente.

Por esto, se requieren estudios clinicos longitudinales y protocolos experimentales
estandarizados que ayuden a esclarecer con mayor precision la posible relacion que existe
entre la radiofrecuencia, el estrés oxidativo y el sindrome de ovario poliquistico. Estos
estudios podrian contribuir a determinar si los efectos observados experimentalmente
también se presentan en mujeres y permitirian obtener una evidencia mas sélida sobre el

posible papel de la RF como factor ambiental relacionado con el SOP.
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Resumen— El sindrome de ovario poliquistico es una
condicion que afecta la funcidon reproductiva femenina. Se
encuentra influenciada por diversos factores fisiologicos y
ambientales, incluyendo la exposicion a tecnologias como la
radiacion de radiofrecuencia. Existe una creciente preocupacion
sobre los posibles efectos adversos de la radiofrecuencia en el
entorno ovarico, especialmente en relacion con los mecanismos
de estrés oxidativo y dafio celular; sin embargo, la evidencia
disponible atin no es definitiva y presenta limitaciones en la
comprension de sus efectos fisiopatologicos. El presente
estudio tiene como objetivo analizar los efectos de la radiacion
de radiofrecuencia en el tejido ovarico y su posible implicacion
en la fertilidad femenina y en el agravamiento del sindrome de
ovario poliquistico. Para ello, se empled una metodologia
basada en la revision de literatura técnica y experimental,
mediante la seleccion de estudios en bases de datos como
PubMed, Google Scholar y ScienceDirect. Algunos estudios
sugieren que la exposicion a la radiofrecuencia puede provocar
dafio mitocondrial, evidenciado por pérdida de electrones,
disminucion en la produccion de adenosin trifosfato y
alteraciones en la estabilidad del acido desoxirribonucleico
mitocondrial, asi como alteraciones hormonales, lo que afecta
negativamente la maduracion de los ovocitos y podria agravar
las manifestaciones del sindrome de ovario poliquistico

Palabras clave—radiofrecuencia, estrés oxidativo,
ovocitos, sindrome de ovario poliquistico, infertilidad.

Abstract— Polycystic ovary syndrome is a condition that
affects female reproductive function and is influenced by
various physiological and environmental factors, including
exposure to technologies such as radiofrequency radiation.
There is growing concern about the potential adverse effects of
radiofrequency on the ovarian environment, particularly in

relation to oxidative stress mechanisms and cellular damage;
however, the available evidence is not yet conclusive and
presents limitations in understanding its pathophysiological
effects. The aim of this study is to analyze the effects of
radiofrequency radiation on ovarian tissue and its possible
implication in female fertility and the aggravation of polycystic
ovary syndrome. To achieve this, a methodology based on the
review of technical and experimental literature was employed,
through the selection of studies from databases such as
PubMed, Google Scholar, and ResearchGate. The results
indicate that exposure to radiofrequency may cause
mitochondrial damage, evidenced by electron loss, decreased
adenosine triphosphate production, and alterations in the
stability of mitochondrial deoxyribonucleic acid, as well as
hormonal alterations, which negatively affect oocyte
maturation and may aggravate the manifestations of Polycystic
ovary syndrome.

Keywords— radiofrequency, oxidative stress, oocytes,
polycystic ovary syndrome, infertility.

L INTRODUCCION

La salud reproductiva femenina depende de un equilibrio
hormonal dindmico y sensible a variaciones [1]. Cualquier
desequilibrio en este sistema puede provocar diversas
alteraciones, incluyendo problemas de infertilidad [1]. La
infertilidad es una enfermedad del aparato reproductor
masculino o femenino [2], definida por la imposibilidad de
lograr un embarazo después de 12 meses o mas de
relaciones sexuales regulares sin proteccion [2]. La World
Health Organization (2025), enfatiza que la infertilidad
puede deberse a factores masculinos, femeninos o de causa
desconocida [2]. Asimismo, la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) confirma que puede generar un impacto
emocional considerable, estigmatizacion y dificultades
economicas, afectando el bienestar mental y psicosocial de
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las personas [2]. En 2023, un informe publicado por la OMS
sobre infertilidad revel6 que alrededor del 17,5 % de la
poblacion adulta (aproximadamente 1 de cada 6 personas en
todo el mundo) padece infertilidad [3].

La infertilidad femenina puede ser causada por diversos
factores [3]. Entre las diversas causas que influyen y
comprometen la fertilidad femenina, se destacan aquellos
factores que se relacionan con los desordenes hormonales [4,
5]- En este contexto, el Sindrome del Ovario Poliquistico
(SOP) es reconocido a nivel mundial como una afeccion
frecuente y predominante entre las mujeres en edad
reproductiva [4], e impacta la fertilidad que se asocia con
desequilibrio hormonal, siendo responsable de
aproximadamente el 80% de los casos de infertilidad asociados
a anovulacion [4, 6]. La OMS estima que alrededor del 10% y
13% de las mujeres sufren de esta condicion [4]. Mientras que
el 70% de las mujeres no han sido oficialmente diagnosticadas
con la patologia SOP [4]. El SOP es descrito como trastorno
hormonal que se manifiesta mediante signos que se vinculan
con hiperandrogenemia (HA) [6], ciclos menstruales
irregulares y un incremento en la cantidad de foliculos ovaricos
[7], los cuales influyen directamente en una disminucion en la
calidad y funcionalidad de los ovocitos [6]. El SOP altera la
maduracion de los ovocitos, provocando que muchos foliculos
pequefios detengan su desarrollo prematuramente [8]. Las
mujeres con el sindrome tienen mayor probabilidad de generar
otros problemas de salud como la resistencia a la insulina, la
diabetes mellitus de tipo 2 y la obesidad [4].

Estudios recientes han sugerido que la genética, los cambios
epigenéticos [9], los factores ambientales [9], el estrés
oxidativo (EO) [10], la inflamacién crénica de bajo grado, la
disfuncion mitocondrial y los trastornos metabdlicos estan
implicados en el SOP, dafiando asi la funcién ovarica normal
[9-14].

Asimismo, diversos estudios confirman que no existe la causa
exacta sobre la aparicion inicial del SOP [7], sin embargo, se
evidencia que el origen del sindrome esta influenciado por una
combinacion de factores genéticos, ambientales y metabdlicos
[15]. Dentro de estos procesos influido principalmente por
alteraciones metabolicas [16]. Investigaciones previas han
sefialado que el EO tiene una participacion relevante en la
fisiopatologia del SOP [12, 16]. El EO se genera cuando se
produce un desequilibrio entre especies reactivas de oxigeno
(ROS) y la capacidad antioxidante del organismo para
neutralizarlas [17]. Cuando los antioxidantes, pierden su
capacidad y los ROS los superan, da lugar a dafio en lipidos,
proteinas, membranas celulares, mitocondrias y 4cido
desoxirribonucleico (ADN) [7, 18]. Componentes necesarios
para la maduracion de los ovocitos [17]. Las ROS se producen
en casi todos los organulos subcelulares de la célula,
incluyendo la mitocondria [19]. Ademas, naturalmente la
produccion de ROS puede ser inducida por diversos factores
[20], entre ellos los metales pesados, el humo del tabaco,
ciertos farmacos, los xenobidticos, los contaminantes
ambientales y la radiacion [20].

En relacion del factor ambiental, esta sujeto al ultimo punto
de induccion de ROS, la radiacion [20]. El uso exponencial
de telecomunicacion, particularmente del celular, ha
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generado una mayor exposicion a la radiacion de los
campos electromagnéticos (CEM) al ser emitidos por estos
dispositivos [21]. El ambito cientifico ha enfocado las
investigaciones al electromagnetismo [21]. Existe la
probabilidad que la radiacion prolongada a CEM con media
y alta frecuencia como la radiofrecuencia (RF) puede estar
implicado entre las causas de la manifestacion del EO [21]
y, como consecuencia, agraven la condicion del SOP [7].

La evidencia revisada sugiere que la exposicion a
radiaciones de RF podria inducir EO a nivel celular
mediante un incremento en la produccion de ROS y
alteraciones en la funciéon mitocondrial [21]. Se menciona
que las RF pueden afectar la cadena de transporte de
electrones de las mitocondrias [21]. Ademas de aumento de
ROS, peroxidacion lipidica y disminucion de enzimas
antioxidantes, también sugiere que las RF podrian alterar
mecanismos celulares relacionados con la regulacion
oxidativa, apoptosis y degeneracion tisular [21].

Considerando la asociacion e interrelacion descrita entre la
exposicion a RF, los mecanismos de EO y las alteraciones
hormonales caracteristicas del SOP, resulta relevante
indagar evidencias que respalden una posible relacion entre
estas variables, debido al incremento del uso de dispositivos
electronicos en la vida cotidiana y la limitada informacion
sobre sus efectos en la salud reproductiva femenina.
Aunque diversos estudios han reportado alteraciones
hormonales, estrés oxidativo y cambios estructurales
asociados a la exposicion a RF, gran parte de la evidencia
proviene de modelos animales e investigaciones in vitro,
ademas de presentar resultados inconsistentes, por lo que
auin no existe consenso clinico definitivo en humanos. De
esta manera, el objetivo de esta investigacion es examinar
los mecanismos de EO provocados por RF y como podrian
contribuir al desarrollo o agravamiento del SOP, afectando
la funcion ovarica y la calidad ovocitaria, planteando la
siguiente interrogante: ;Qué evidencia cientifica existe
sobre la influencia de la exposicion a radiofrecuencia en los
mecanismos oxidativos y hormonales asociados a la
fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico?

L RADIACION EN LA SALUD REPRODUCTIVA FE-
MENINA

Los seres humanos estan expuestos a las fuentes de radiacion
natural como el suelo, el agua, la vegetacion y fuentes de
radiacion artificial como los rayos X utilizados para fines
médicos y, por lo tanto, a sus efectos ¢ impactos [22]. La
radiacion se clasifica en dos tipos: ionizante y no ionizante [22,
23]. La radiacién ionizante tiene suficiente energia para ionizar
a los atomos y danar el tejido celular [23]. Mientras que los no
ionizante consiste en radiacion de baja energia que no es capaz
de ionizar a los atomos y se limitan a producir calor [23].

En la TABLA 1, se detalla los posibles efectos de los tipos de
radiacion en exposicion prolongada en la fertilidad femenina.
Se ha asociado que los ionizantes, a nivel celular, pueden
generar dafio en ADN, apoptosis, efectos teratogénicos,
toxicidad gonadal y riesgo a tumores (cancer) [24, 25].
Asimismo, algunos estudios experimentales sugieren que ¢l no



ionizante puede generar posible dafio al ADN, apoptosis y
proliferacion celular, cambios en expresion génica, metilacion
del ADN, histonas y en pequefias moléculas de 4cido
ribonucleico (microARN) [26, 27]. Sin embargo, se presentan
otros efectos como dafio en ovocitos y foliculos ovaricos,
alteracion del endometrio, hormonales reproductivas y de
contractilidad uterina y seflalizacién hormonal, aumento de
radicales libres, como resultado consecuente, EO y posibilidad
de infertilidad [26, 27].

TABLA VI. EFECTOS DE LA RADIACION IONIZANTE Y NO
IONIZANTE

Tipo de
radiacion

Rango
numérico

Efectos en fertilidad

Fuente .
femenina

Ref.

- Posible dafio al ADN
(rupturas de cadena)
Rayos X, | -Apoptosis celular

CT, - Efectos teratogénicos
radioterapi | (malformaciones, muerte fetal
a, en primer trimestre)
radiacion | - Toxicidad gonadal
cosmica, (insuficiencia ovarica,
radon infertilidad)

- Aumento del riesgo de
cancer

Mayor a
3PHz

(24,

Ionizante 25]

- Daflo en ovocitos y foliculos
ovaricos
- Alteracion del endometrio
-Alteraciones hormonales
reproductivas
- Problemas en desarrollo
embrionario y fetal
Wi-Fi, - Aumento de radicales libres
celulares, | (EO)

No Bluetooth, | - Posible dafio al ADN [26,
- 1-3 PHz . . .
ionizante microonda | - Cambios en expresion 27]
s, lineas génica, metilacion del ADN,
eléctricas | histonas y microARN
- Alteracion de contractilidad
uterina y sefializacion
hormonal
- Apoptosis y proliferacion
celular
- Alteraciones asociadas con
funcion reproductiva

La RF es un CEM no ionizante que abarca aproximadamente
desde 3 kHz hasta 300 GHz [22]. Donde en frecuencia media (3
kHz a 30 MHz), estan presente las computadoras personales y
antenas de radiodifusion[22]; y alta frecuencia (desde 30 kHz),
que incluye teléfonos celulares, hornos microondas, antenas de
television y radares [22]. A finales del afio 2023, se estimé que
mas del 75% de la poblacion mundial tiene un teléfono celular
y mas del 65% usa el internet [28]. Este amplio uso implica una
mayor exposicion a CEM de RF, asociados a las distintas
generaciones de tecnologia mévil (2G, 3G, 4G y 5G).

La evidencia recopilada en la Tabla II sugiere que las
frecuencias de 3G y 4G (entre 700 y 2600 MHz) son las mas
criticas para la salud reproductiva, esto debido a que sus
longitudes de onda presentan una mayor penetracion relativa de
ciertas bandas de frecuencia respecto a otras, alcanzando tejidos
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blandos profundos como, por ejemplo, los ovarios. A diferencia
de las frecuencias mas altas de 5G, que tienden a absorberse
mas en la superficie de la piel. La penetracion también va a
depender de la potencia, SAR, distancia y propiedades
dieléctricas del tejido

TABLA VIL. PARAMETRO DE EXPOSICION

, Rango de Lo Longitud
T A Ref.
ecnologia frecuencia Iplicaciones de onda ef.
2G 800 MHz — | Llamadasdevozy | 37.5cma | [29]
1900 MHz mensajes de texto | 15.8 cm
(SMS).
3G 800 MHz — | Transferencia de | 37.5cma | [29]
2100 MHz datos, internet | 14.3 cm
movil y
videollamadas.
4G 700 MHz — | Alta  velocidad, | 42.8 cma | [29]
2690 MHz videoconferencias | 11.1 cm
y streaming en hd.
5G 30 GHz — | Internet de las | 10 mm a | [30]
300 GHz cosas (iot) y | lmm
comunicacion
ultra rapida

II. BASES FISIOLOGICAS DEL SISTEMA REPRO-
DUCTOR FEMENINO
A. Generalidades del sistema reproductor femenino

El sistema reproductor femenino estd compuesto por drganos
internos y externos encargados de la reproduccion, la
produccion de ovocitos y la secrecion de hormonas sexuales
[31]. Entre sus principales estructuras se encuentran los ovarios,
las trompas de Falopio, el utero y la vagina [32]. Los ovarios
son las gonadas femeninas responsables de la ovogénesis y de
la produccion de estrogenos y progesterona [32], mientras que
las trompas de Falopio facilitan el traslado de los ovocitos hacia
la cavidad uterina [33]. El utero participa en la implantacion y
el desarrollo embrionario, y la vagina conecta el tracto
reproductivo con el exterior [31,34].



Fig. Aparato reproductor femenino

Anatomia del aparato reproductor femenino. Obtenido en [35]

La Fig. 1 permite visualizar la disposicion anatomica de las
estructuras reproductivas femeninas, especialmente la
localizacion de los ovarios y su relacion con el entorno
reproductivo. Esta organizacion resulta relevante para
comprender como diversos factores ambientales podrian
interactuar con el microambiente ovarico y la regulacion
hormonal implicada en la funcion reproductiva femenina y en
trastornos como el SOP.

B. Regulacion hormonal

El funcionamiento del sistema reproductor femenino es
regulado por hormonas como la hormona foliculoestimulante
(FSH) y la hormona luteinizante (LH) [33], las cuales participan
tanto en el desarrollo folicular como en la ovulacion [33]. Los
ovarios producen estrogenos y progesterona, hormonas
esenciales para la regulacion del ciclo menstrual y la
preparacion del utero para un posible embarazo [36]. Como
resultado de esta interaccion hormonal, se produce el ciclo
menstrual, que es definido como el desprendimiento ciclico y
en orden del revestimiento del utero en base a la interaccion de
las hormonas producidas por el hipotdlamo, la hipéfisis y los
ovarios [33].

IIL. FUNCION OVARICA Y DESARROLLO
FOLICULAR

La funcién ovarica y el desarrollo folicular se encuentran
estrechamente regulados por cambios hormonales ciclicos,
como se observa en la Fig. 2 [37, 38]. Durante la fase folicular,
el cuerpo se prepara para liberar un 6vulo, la FSH (azul claro)
promueve el crecimiento y maduracion de los foliculos ovaricos
[37], mientras que el aumento progresivo de estrégenos (gris)
favorece la proliferacion endometrial (engrosar el revestimiento
del utero) [39]. Posteriormente, el pico de la LH (rosa fuerte)
desencadena la ovulacion que logra que el dvulo sea liberado
[38, 39]. En la fase lutea, el cuerpo se prepara para un posible
embarazo tras la ovulacion donde la progesterona predomina

68

[37]. De forma paralela, se presentan cambios en la temperatura
corporal basal y en el ciclo uterino, reflejando la coordinacion
entre los sistemas endocrino y reproductivo [38].

pias 1 7 14 21 28

FASE LUTEA

FASE FOLICULAR

36.7°
TEMPERATURA
CORPORAL BASAL
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NIVELES HORMONALES

ESTROGENO
PROGESTERONA

CICLO OVARICO

CICLO UTERINO

| MENST. | PROLIFERATIVA | SECRETORA |

Fig. 2. Fases del ciclo ovarico regular y su relacion con los
niveles hormonales y la ovulacién. Obtenido en [40]

La regulacion de la funciéon ovarica es controlada por el eje
hipotalamo—hipéfisis—ovario justo como se presenta en la Fig.
3 [41]. El hipotalamo secreta la hormona liberadora de
gonadotropinas (GnRH) [40], la cual estimula a la hip6fisis para
la liberacion de la hormona FSH y LH [37]. Estas hormonas
actian a nivel ovarico sobre dos tipos celulares principales: las
células de la teca y las células de la granulosa, que rodean al
ovocito [42].

FSH

Hipotalamo
ﬂ GnRH

Andrégenos
Estrégenos

Células de
la Teca

Células de
la granulosa

Hipdfisis Ovocito

Fig. 3. Control hormonal de la foliculogénesis. Basado en
[41].

En la Fig. 3, se muestra que a LH actfia sobre las células de la
teca, facilitando la formacion de androgenos, como la
testosterona, a partir del colesterol [42]. Posteriormente, estos
androgenos se dirigen hacia las células de la granulosa, donde
la FSH, los convierte en estrogenos mediante el proceso de



aromatizacion [42, 43]. Este mecanismo es fundamental para
que foliculos aumenten, crezcan y maduren [42].

Sin embargo, este equilibrio es afectado por condiciones como
el SOP, donde se presentan disfunciones hormonales que
afectan el desarrollo folicular normal [44], provocando
anovulacion [7], acumulacion de foliculos inmaduros y
alteraciones en la funcion ovarica, lo cual puede impactar la
calidad ovocitaria y la fertilidad [7].

Iv. SINDROME DEL OVARIO POLIQUISTICO (SOP)

La principal caracteristica del SOP es una alteracion en la
secrecion de gonadotropinas [45], en la cual se observa un
aumento de la LH y una disminucién de la hormona FSH [46].
Ambas hormonas son fundamentales en la regulacion de la
funcion ovarica, ya que participan en el control del ciclo
menstrual y en la produccion de estrogenos y progesterona [46].
El desequilibrio entre estas hormonas puede favorecer un
incremento de testosterona (produccién excesiva de
androgenos) en relacion con los estrogenos [47]. Este
hiperandrogenismo interfiere con la adecuada conversion a
estrogenos, afectando el desarrollo folicular normal y
contribuyendo a la anovulacién y a las alteraciones en la
funcién ovarica [40, 45].

V.  ESTRES OXIDATIVO Y DISFUNCION OVARICA

A. Desarrollo del Estrés Oxidativo

El EO se produce cuando existe un desequilibrio entre la
generacion de especies reactivas y la capacidad de los sistemas
antioxidantes para neutralizarlas [17]. En este contexto, la Fig.
4 presenta el proceso mediante el cual se genera el EO,
iniciando con la produccién de especies reactivas de oxigeno
(ROS) y nitrogeno (RNS). Como se observa en la figura, las
ROS se originan principalmente en la mitocondria durante la
cadena de transporte de electrones [7]. El oxigeno puede
reducirse parcialmente formando anién superoxido (O27), y
luego, se transforma en peroxido de hidrogeno (H-0:) y radical
hidroxilo (OH*) [48]. Ademas, también pueden generarse a
partir de reacciones enzimaticas mediadas por NADPH
oxidasas, lipoxigenasas y ciclooxigenasas [48]. Por otra parte,
las RNS se producen a partir del 6xido nitrico (NO), sintetizado
por la enzima o6xido nitrico sintasa (NOS) [48], y pueden
reaccionar con el superoxido para formar peroxinitrito
(ONOQO"), incrementando el potencial oxidante celular [49].

En la seccion 2 de la Fig. 4, muestra los sistemas antioxidantes,
tanto enzimaticos (como superoxido dismutasa, catalasa y
glutation peroxidasa) como no enzimaticos (glutation y
vitaminas) [49], los cuales tienen la funcién de neutralizar estas
especies reactivas y mantener el equilibrio redox [7]. En
condiciones normales, este sistema permite que las ROS
participen en funciones fisiologicas como la sefializacion
celular [49]. Sin embargo, cuando la produccion de ROS y RNS
supera la capacidad antioxidante, se pierde la homeostasis y se
genera un estado de EO [48, 49]. Este desequilibrio conduce a
dano celular, afectando macromoléculas esenciales: el ADN
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(generando alteraciones estructurales), los lipidos (mediante
procesos de peroxidacion que comprometen las membranas
celulares) y las proteinas (alterando su estructura y funcion)
[49].

En el ambito reproductivo, este desequilibrio es significativo,
ya que las ROS participan de forma fisiolégica en procesos
como la sefalizacion celular, la ovulacion y el desarrollo del
ovocito; sin embargo, cuando su produccion excede los
mecanismos de defensa antioxidante, se generan alteraciones en
la funcidn ovarica, incluyendo dafio en células de la granulosa,
disfunciéon mitocondrial y deterioro de la calidad ovocitaria
Asimismo, factores metabolicos y energéticos pueden
incrementar la produccion de ROS, estableciendo un entorno
celular propenso al dafio oxidativo y a la disrupcion de procesos
hormonales y reproductivos. En este sentido, resulta pertinente
analizar de manera especifica como este estado de EO se
manifiesta y contribuye en condiciones clinicas donde se
observan alteraciones hormonales, metabdlicas y reproductivas,
como se desarrollara en la siguiente seccion.

B. Estrés Oxidativo en el entorno ovarico

El EO contribuye directamente a la disfuncion ovarica a través
de multiples mecanismos que desenlazan en efectos negativos
para la maduracion del ovocito que se desglosan en la TABLA
1.

El metabolismo del ovocito genera (ROS) como parte de su
actividad celular, principalmente a través de la mitocondria
[50]. Sin embargo, cuando se encuentran en concentraciones
superiores a las normales pueden desencadenar EO [51]. Esta
condicion perjudica significativamente la funcion ovocitaria, ya
que provoca la oxidacion de ARN, ADN vy proteinas,
compromete la integridad de la membrana celular provocando
alteracion del desarrollo folicular [52, 53].

TABLA VIIL RELACION DIRECTA ENTRE ESTRES OXIDATIVO Y

DISFUNCION OVARICA.
Mecanismo de Qué ocurre a nivel .
EO celular Efecto en el ovario | Ref.
Desequilibrio redox Alteracién del
Exceso de ROS d microambiente [51,52]
celular .
folicular
Dafio Alteracion de Disfuncion de
mitocondrial membrana y células de la [16, 54]
mtDNA granulosa
Disminucién de | Déficit energético fnegcli?lf;ién [50, 55]
ATP celular L ’
ovocitaria
Activacion de Liberacién de
. citocromo ¢y Pérdida folicular [8, 16]
apoptosis
caspasas
Disminucion de | Menor defensa Mayor
antioxidantes frente a ROS sus~cept1l,)1.l1dad al [54, 56]
dafio ovarico
o Alteracion L,
Dafio en Disminucion de
. estructural y . . [52, 56]
ovocitos . calidad ovocitaria
funcional




(— 1. PRODUCCION DE ESPECIES REACTIVAS .
P

ROS

Se generan principalmente en
la mitocondria y en reacciones
enzimaticas.

RNS

Se producen a partir
del 6xido nitrico (NO).

L-arginina

Mitocondria
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2. SISTEMAS ANTIOXIDANTES 3. DESEQUILIBRIO REDOX

Neutralizan el exceso
de especies reactivas
y mantienen el equilibrio.

La produccién de ROS y RNS
supera la capacidad antioxidante.

P J

Antioxidantes

SOD Glutation ‘
.@ - S |
Cadena de transporte = & + N ( Catalasa Vitaminas
de electrones ( —> (ONOO" N CyE
_; —_— OH' \ GPX . .
Oxido nitrico  Peroxinitrito > - Se pierde la homeostasis
se genera estrés oxidativo.
Anién Peréxido Radical y260

N superéxido de hidrégeno hidroxilo / \

Fig. 4. Formacion de especies reactivas de oxigeno (ROS) y nitrogeno (RNS) y accion de los sistemas antioxidantes. El desequilibrio entre estos
sistemas conduce a estrés oxidativo y dafo celular. Adaptado de [48] y creada mediante herramientas digitales.

A nivel celular, el EO provoca dafio mitocondrial alterando su
membrana y ADN, lo que repercute en la funcionalidad de las
células de la granulosa y reduce la capacidad de proteccion del
ovocito [16, 54]. Como consecuencia, la mitocondria pierde
eficiencia en la produccion de adenosin trifosfato (ATP),
generando un déficit energético que interfiere con la adecuada
maduracion ovocitaria [50, 55].

Ademas, el exceso de ROS activa vias apoptoticas mediadas
por la liberacion de citocromo ¢ y la activacion de caspasas, lo
que conduce a la pérdida de células foliculares [8, 16].
Finalmente, la disminucion de los sistemas antioxidantes y el
dafio estructural en los ovocitos contribuyen a una reduccion
en la calidad ovocitaria, consolidando asi el impacto del EO en
la funcién ovarica [56]

VI. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

Para lograr el objetivo de este articulo, se llevo a cabo una
exhaustiva revision de la literatura sobre SOP, la fertilidad
en mujeres, el EO y el papel de las especies reactivas de
oxigeno en la funcién ovarica, asi como los posibles
impactos de la radiacion de RF en la salud reproductiva. El
proceso metodoldgico se desarrolld mediante las siguientes
etapas:

a) Fuentes de informacion: La recopilacion de infor-
macion se realizd mediante la consulta de bases de
datos cientificas especializadas como PubMed,
ScienceDirect, Google Scholar y ResearchGate se-
leccionadas por su relevancia en el area biomédica
y su acceso a literatura cientifica indexada.

b) Procedimiento de busqueda: Se emplearon térmi-
nos como Polycystic Ovary Syndrome (PCOS), fe-
male fertility, oxidative stress, reactive oxygen spe-
cies, radiofrequency y electromagnetic fields. Estos
descriptores fueron combinados utilizando opera-
dores booleanos (AND y OR) con el fin de refinar

los resultados y obtener informacion mas especi-
fica.

¢) Seleccion de articulos: La blisqueda bibliografica
permiti6 identificar un total de 101 articulos cienti-
ficos en idioma inglés y espafiol publicados durante
los ultimos 10 afios. De estos, 9 articulos fueron ex-
cluidos por acceso restringido, por lo que 92 articu-
los fueron evaluados para determinar su elegibili-
dad. Posteriormente, 19 articulos fueron descarta-
dos por presentar informacion insuficiente, baja re-
levancia tematica o por no cumplir con los criterios
de inclusion establecidos. Finalmente, 73 articulos
fueron incluidos en la revision, considerando estu-
dios in vivo, in vitro, investigaciones observaciona-
les y revisiones cientificas realizadas tanto en mo-
delos animales como en humanos.

d) Criterios de inclusion y exclusion: Se consideraron
investigaciones relacionadas con radiofrecuencia,
estrés oxidativo, alteraciones hormonales, funcion
ovarica, calidad ovocitaria y sindrome de ovario po-
liquistico. Mientras que se excluyeron estudios no
relacionados con el sistema reproductivo femenino
0 que no abordaran variables asociadas al estrés oxi-
dativo, alteraciones hormonales o dafio ovérico.



e) Analisis de la informacion: se efectud una primera
revision basada en los titulos y resimenes para de-
terminar la pertinencia de los estudios. Posterior-
mente, se analizaron a texto completo los documen-
tos seleccionados para identificar los aportes mas
importantes relacionados con el tema investigado.
Se priorizaron estudios enfocados en mecanismos
oxidativos, produccién de ROS, alteraciones hor-
monales y cambios estructurales en ovarios y teji-
dos reproductivos femeninos asociados a la exposi-
cion a RF.

f) Procesamiento y edicion de imagenes mediante he-
rramientas digitales: Se emplearon herramientas de
inteligencia artificial como apoyo en la generacion,
edicion y optimizacion de imagenes utilizadas con
fines ilustrativos y explicativos. Estas herramientas
fueron utilizadas para mejorar la calidad visual y re-
saltar elementos relevantes. Es importante sefialar
que su uso se limité exclusivamente al apoyo gra-
fico, sin intervenir en la generacion de resultados,
analisis de datos ni conclusiones del estudio.

VIL.  DISCUSION

El SOP es una patologia multifactorial asociada a factores
iniciales como la dieta, la obesidad, la genética y la disbiosis,
los cuales contribuyen al desarrollo de alteraciones metabolicas
y endocrinas [12]. Estas incluyen principalmente la resistencia
a la insulina, el hiperandrogenismo y la inflamacién cronica,
consideradas bases fundamentales en su fisiopatologia [15].
Estas alteraciones metabolicas favorecen un incremento en la
producciéon de ROS, generando un estado inicial prooxidante
caracteristico del SOP[6, 7, 17]. En este contexto, la exposicion
aradiacion de RF se plantea como un factor ambiental adicional
capaz de modular estos procesos [57]. Diversos estudios han
demostrado que los CEM podrian inducir alteraciones celulares
en tejidos reproductivos, incluyendo cambios estructurales en
el ovario y efectos sobre la funciéon reproductiva [57, 58, 59].
Asimismo, se ha evidenciado que la exposicion a RF podria
incrementar la produccion de ROS 'y generar dafio
histopatologico en tejidos ovaricos y uterinos [51, 60 ]. Esto
sugiere que la RF podria contribuir al desequilibrio redox
celular. El aumento en la produccién de ROS conduce al
establecimiento del EO, definido como un desequilibrio entre la
generacion de especies reactivas y la capacidad antioxidante del
organismo [20] . En mujeres con SOP, este estado se encuentra
ampliamente documentado, evidenciandose niveles elevados de
ROS junto con una disminucion de los sistemas antioxidantes,
lo que favorece el dafio celular y la progresion de la enfermedad
[7, 17].

Uno de los principales blancos del EO es la mitocondria, la
cual desempeiia un papel esencial en la produccion de energia
y en la regulacion de la maduracién ovocitaria [15, 31, 33]. El
exceso de ROS induce disfuncion mitocondrial, afectando la
fosforilacion oxidativa, disminuyendo la produccion de ATP y
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aumentando la fuga de electrones, lo que a su vez incrementa
la produccion de ROS [50, 52, 16]. Este fenomeno establece
un ciclo de retroalimentacion positiva que perpetta el dafio
oxidativo [51].
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A nivel ovarico, el EO genera dafio a biomoléculas como el
ADN, los lipidos y las proteinas, afectando la integridad celular
y alterando procesos clave como la foliculogénesis y la
maduracion ovocitaria [17, 18]. Ademas, se ha demostrado que
el exceso de ROS interfiere con la funcion de las células de la
granulosa, lo que deteriora la calidad del ovocito y favorece la
anovulacion [7]. Estas alteraciones conducen a infertilidad y
disfuncidn ovarica, caracteristicas del SOP.

El EO establece un ciclo de retroalimentacion en el cual no solo
es consecuencia, sino también un amplificador de los
mecanismos fisiopatologicos del SOP. El aumento de ROS
agrava la resistencia a la insulina, la inflamacion cronica y el
hiperandrogenismo, los cuales a su vez incrementan la
produccion de especies reactivas [6]. En este contexto, algunos
estudios experimentales sugieren que la exposicion a RF podria
intensificar este ciclo, actuando como un factor ambiental

Retroalimentacion



modulador que agrava el EO y contribuye al empeoramiento del
sindrome [51, 60].

VIIL RADIOFRECUENCIA Y EFECTOS BIOLOGICOS

En la Fig. 6, se ilustra dispositivos como los teléfonos moviles,
computadoras portatiles y torres de telefonia emiten ondas que
inciden sobre el area pélvica [26]. Esta exposicion continua se
asocia con un aumento en la carga de radicales libres y de dafio
en el ADN de los tejidos reproductivos [17]. También destaca
que existe una relacion inversa critica para fisiopatologia del
SOP [7]. A medida que la radiacién incrementa el dafio
oxidativo, se prolonga el ciclo estral, disminuye el nimero de
foliculos ovaricos y la funcion de las enzimas que combaten el
oxigeno reactivo [26]. Esta alteracion en el entorno afecta de
manera directa los niveles de progesterona y estrogenos [18],
que son cruciales para mantener una fertilidad adecuada.
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Fig. 6. Posible efecto de la radiacion electromagnética no
ionizante en la salud reproductiva femenina. Obtenido en [26]

La TABLA 1V sintetiza los resultados mas relevantes de los
estudios analizados bajo diferentes condiciones de exposicion a
CEM y sus efectos sobre hormonas clave del sistema
reproductivo femenino, con énfasis en aquellas hormonas
implicadas en la fisiopatologia del sindrome de ovario
poliquistico. A pesar de la falta de evidencia directa que
relacione la radiacion de RF con el sindrome de ovario
poliquistico, multiples estudios evidencian alteraciones
hormonales y EO, mecanismos ampliamente asociados con la
fisiopatologia del SOP.

72



TABLA V. EFECTOS DE LA CEM-RF EN LAS HORMONAS FEMENINAS
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E L i/
Modelo Tipo P os:;l:;'ig;’efe';)encm LH | FSH | Estrdgeno | Progesterona | Prolactina | IGF-1 | Condiciones experimentales Limitaciones Ref.
Exposicion continua a campos Resultados limitados a [61]
. , electromagnéticos de baja modelo animal; dificil
Ratas In vivo 50 Hz, ~25 uT, 90 dias ! l ! i — l . . , R
frecuencia durante 90 dias extrapolacion directa a
humanos
1966 MHz (UMTS), EXPOSlClqn prolongat.ia No s'e observaron [62]
) S B . B . durante varias generaciones cambios hormonales
Ratones In vivo exposicion = = = = — — . . .
. . significativos; posible
multigeneracional . .
variabilidad genética
Exposicion cronica a No se especifican con [63]
. P dispositivos inalambricos precision intensidad ni
Rat I M -F — — —
atas n vivo ovil/Wi-Fi (largo plazo) l l l tiempo diario de
exposicion
Exposicion a campos Falta informacion sobre | [64]
Ratas In vivo 50 Hz EMF o L L L o o electromagnéticos afe dO'Sl'S acumula'da y
extremadamente baja condiciones ambientales
frecuencia
Exposicion durante etapas Los efectos pueden [65]
. 2450 MHz :
Ratas In vivo (prenatal postnatal) i = = — — — prenatal y postnatal depender del periodo de
P p desarrollo evaluado
Exposicion a radiofrecuencia Ausencia de cambios [66]
Ratas In vivo 1439 MHz (TDMA) — — — — — tipo TDMA hormonales claros;
tamario muestral limitado
' 50 Hz, exposicion Xxposicion continua durante No se evalu'aron efectos [67]
Ratas In vivo . — — = — — tres meses reproductivos a largo
continua (3 meses)
plazo
Exposicion a RF Estudios observacionales Posibles factores de [68]
Humanos | Observacional (moviles/estaciones base) . o . o Alteracion o sobre expostczoi? ambiental y confusion y d{ﬁcqltad
ocupacional para controlar niveles
reales de exposicion

1 aumento | disminuciéon = sin cambio —

no evaluado




IX. CONCORDANCIA Y DISCREPANCIAS DE LAS
LITERATURAS

Aunque gran parte de la evidencia presentada en la TABLA IV
proviene de modelos animales, incluyendo ratas gestantes, los
resultados muestran que la exposicion a radiacion de RF puede
inducir alteraciones en hormonas clave del eje reproductivo,
como LH, FSH, estrogeno y progesterona. Estos hallazgos son
relevantes, ya que dichos desbalances hormonales, junto con el
incremento del EO, constituyen mecanismos asociados con la
fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico.

La revision de los estudios seleccionados evidencia tanto
concordancias como discrepancias en relacion con los efectos
de la exposicion a CEM sobre el sistema reproductivo
femenino. En cuanto a las concordancias, diversos autores
coinciden en que la exposicion a estas radiaciones puede
generar alteraciones en hormonas clave del eje reproductivo.
Por ejemplo, Yiiksel et. al. [63] y Al-Akhras [64] reportan una
disminucion en los niveles de estrégeno y progesterona,
mientras que Sangun et. al. [65], describe un aumento en la
hormona LH. Asimismo, Aydin et. al. [67] sefiala que la
exposicion prolongada a CEM puede no generar cambios
significativos en algunas hormonas, lo que refuerza la idea de
que los efectos no son uniformes. De igual forma, Eskander et.
al. [68] reportan alteraciones en los niveles de prolactina en
humanos expuestos a RF. En conjunto, estos hallazgos sugieren
que la exposicion a CEM puede inducir una disrupcion del eje
hipotalamo-hipoéfisis-ovario, afectando la regulacion hormonal
del sistema reproductivo femenino.

Por otro lado, también se identifican discrepancias importantes
entre los estudios analizados. En particular, la hormona LH
presenta comportamientos opuestos, ya que Sangun et. al. [65]
reportan un aumento, mientras que estudios como los de Al-
Akhras en 2001 [61] evidencian una tendencia a la disminucion
de otras hormonas relacionadas con el eje reproductivo. De
manera similar, Yiiksel et. al. [63]y Al-Akhras [64] reportan
disminucion de estrogeno y progesterona, mientras que Aydin
et. al. [67] y Yamashita [66] no encuentran cambios
significativos en estas hormonas bajo condiciones de
exposicion a CEM. Asimismo, la hormona FSH muestra
resultados variables, disminuyendo segiin lo reportado en los
estudios de Al-Akhras en 2001 y en 2008, pero permaneciendo
sin cambios en el estudio de Sangun et. al. Estas inconsistencias
reflejan la heterogeneidad en los disefios experimentales,
incluyendo diferencias en especies, tamafio muestral,
condiciones de exposicion, duracion, SAR, control térmico y
estados fisiologicos evaluados, como exposiciones prenatales,
postnatales o en edad adulta, lo que dificulta establecer
conclusiones definitivas y resalta la necesidad de estudios mas
estandarizados. Ademads, las diferencias endocrinas y
fisiologicas entre modelos animales y humanos limitan la
extrapolacion directa de los resultados al contexto clinico
humano. Aunque el EO es uno de los mecanismos mas
aceptados, también presenta limitaciones, ya que no todos los
estudios lo evalian bajo las mismas condiciones
experimentales ni controlan variables como la temperatura.
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X. INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

El analisis integrado de las tablas permite identificar una
posible relacion entre la exposicion a RF, el EO y las
alteraciones en la funcion ovarica asociadas al SOP. La TABLA
I muestra que tanto la radiacion ionizante como la no ionizante
podrian asociarse con efectos biologicos sobre la fertilidad
femenina,  principalmente  observados en  estudios
experimentales. Estos hallazgos coinciden con mecanismos
fisiopatologicos descritos en el SOP, donde el EO participa en
la disfuncion ovarica.

Por otra parte, la TABLA 1I indica que ciertas frecuencias
utilizadas en tecnologias moviles como 3G y 4G presentan
mayor capacidad relativa de penetracion en tejidos blandos.
Esto sugiere una posible interaccion con 6rganos internos como
los ovarios, aunque dicha interaccion depende también de
factores como la potencia emitida, la distancia de exposicion y
el valor de SAR. Al relacionar estos hallazgos con la TABLA
III, se observa que el EO se asocia con alteraciones celulares
relacionadas con la funcién ovarica y el microambiente
folicular. Asimismo, la TABLA V aporta evidencia
experimental que respalda parcialmente esta relacion, ya que
diferentes modelos biologicos expuestos a RF mostraron
disminucién de la reserva ovérica, alteraciones en células de la
granulosa y aumento de biomarcadores asociados con EO. Sin
embargo, los resultados no son completamente uniformes entre
estudios. Algunas investigaciones reportan cambios
significativos en tejidos reproductivos, mientras que otras
encuentran efectos limitados o ausencia de alteraciones
hormonales relevantes. Estas diferencias podrian explicarse por
variaciones metodologicas como el tiempo de exposicion,
frecuencia utilizada, control térmico, tamafio muestral y

CEM %
{

é*
2
0&

g
i
\Y
‘ Masa celular
interna
) )2 Posoe N
S, oﬁ ( 1
- " Ve @ \
Participacion de &
las mitocondrias T e s T
{L interna

Embriones pre-implantacién
de baia calidad
diferencias fisiologicas entre especies animales y humanos.



Fig. 7. Efecto de la radiacion electromagnética no ionizante en

la mitocondria y EO. Obtenido en [26].

La exposicion a la RF (como la emitida por dispositivos
modviles) puede inducir un aumento en la produccion de ROS
generando dafio mitocondrial a nivel celular [69], Esto puede
agravar alteraciones como la resistencia a la insulina, el
hiperandrogenismo y la inflamacion en mujeres con SOP [63,
64], generando desequilibrios hormonales que afectan la
foliculogénesis y la maduracion ovocitaria [65, 66].

La TABLA V resume estudios experimentales sobre
exposicion a RF y funcion ovarica. En general, los resultados
sugieren una posible asociaciéon entre la exposicion
prolongada a RF y alteraciones reproductivas como
disminucion de la reserva folicular y cambios en el
microambiente ovarico. Sin embargo, debido a la
heterogeneidad experimental y a las limitaciones en la
extrapolacion animal-humano, se requieren estudios clinicos
y protocolos mas estandarizados para esclarecer con mayor
precision esta posible relacion.
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TABLA V. EVIDENCIA DE ESTUDIOS EXPERIMENTALES SOBRE FUNCION OVARICA Y RF

Sujeto de Estudio Fuente Tiempo de Exposicién Hallazgos Principal.es en el Sistema Ref.
Femenino
Generador 15 min/dia por 15 Reduccion significativa del numero de [70]
Ratas Wistar (In 900 MHz dias foliculos primordiales y de la reserva
Vivo) ovarica.
IF-EMF (40 42-44 horas Alteracion de la distribucion [71]
Oocitos Porcinos kHz) (Maturacion) mitocondrial y activacion de la
(In vitro) autofagia; disminucion de tasas de
blastocistos.
Celular 900 30 min/dia por 30 Aumento de la apoptosis endometrial y [72]
Ratas (In vivo) MHz dias niveles elevados de EO.
900 MHz Durante toda la Disrupcion del reservorio folicular, [73]
Ratas pre-ptiberes (Prenatal) gestacion vacuolizacion de células de la
granulosa y fibrosis estromal.

XI. RETOS Y OPORTUNIDADES

Uno de los principales retos identificados en la revision de la
literatura es la escasez de estudios centrados en la
reproduccion femenina. La mayoria de las investigaciones se
orientan a modelos masculinos o, en animales, se prioriza el
uso de ejemplares masculinos. Esto genera una brecha critica,
ya que la funcion reproductiva femenina tiene
particularidades propias que no se abordan con la
profundidad necesaria.

En este contexto, se identifica una oportunidad importante: si
bien se encontraron estudios que relacionan la RF con el EO,
y otros que vinculan el EO con el sindrome de ovario
poliquistico (SOP), no se hall6 un estudio que aborde las tres

variables de forma simultanea. Esta carencia representa un
desafio, pero a su vez, es una oportunidad para futuras
investigaciones. Nuestro aporte radica en sefialar la
importancia de indagar esta interrelacion: dado que la RF
podria incrementar el EO, y este, a su vez, estar implicado en
el SOP, es fundamental explorar si existe una relacion directa
entre las tres variables. Profundizar en esta posible conexion
podria aportar una nueva perspectiva en la comprension de la
fisiopatologia del SOP y abrir caminos hacia intervenciones
preventivas mas precisas.
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XIIL CONCLUSIONES

A partir de la revision de literatura analizada, se evidencia
que la exposiciéon a CEM de RF podria estar vinculada con
consecuencias negativas en la funcion reproductiva de las
mujeres, particularmente a través de la induccion de EO, es
decir, el aumento de los radicales libres. Las investigaciones
revisadas muestran que la RF tiene el potencial de
incrementar la produccion de ROS, generando dafio
mitocondrial, alteraciones en la calidad ovocitaria y
alteraciones en el microambiente folicular. Estos efectos
estin asociados con mecanismos fundamentales que
participan en la fisiopatologia del SOP, incluyendo el
desbalance hormonal, la disfuncion ovarica y la alteracion de
la maduraciéon folicular. Ademas, se mecanismos
fundamentales que participan en la fisiopatologia del SOP,
incluyendo el desbalance hormonal, la disfuncion ovarica y
la alteracion de la maduracion folicular. Ademas, la
evidencia experimental revisada sugiere que la exposicion a
RF podria contribuir al agravamiento de las condiciones
endocrinas y metabolicas propias del SOP, como la
inflamacion croénica, el hiperandrogenismo y la resistencia a
la insulina. Esto indica que este factor ambiental podria
desempefiar un papel modulador en el avance de esta
enfermedad. En conjunto, estos hallazgos permiten proponer
a la RF como un posible factor ambiental emergente que
podria influir en los mecanismos fisiopatologicos del SOP a
través del EO. No obstante, la evidencia disponible continia
siendo limitada y heterogénea, predominando estudios
experimentales en modelos animales e investigaciones in
vitro. Por esto, se requieren estudios clinicos longitudinales
y protocolos experimentales estandarizados que permitan
esclarecer con mayor precision la posible relacion que existe
entre la radiofrecuencia, estrés oxidativo y el sindrome de
ovario poliquistico.
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