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A s p e c t o s  t é c n i c o s

C l o r u r o  d e  p o l i v i n i l o 1-3

El cloruro de polivinilo (PVC) es un polímero sintético
que se elabora mediante la adición repetida del cloruro
de vinilo monométrico, de fórmula CH2 = CHCI (fig. 1).
Estructuralmente, el PVC es un polímero vinílico similar
al polietileno, con la diferencia que cada dos átomos de
carbono, uno de los átomos de hidrógeno está sustituido
por uno de cloro. Se produce por medio de una polime-
rización por radicales libres del cloruro de vinilo. El cloro
representa el 57% de su peso.

El PVC es un polímero termoplástico, o sea, que pue-
de ser moldeado de forma reversible sin perder sus pro-
piedades químicas, físicas y mecánicas. Otros polímeros

empleados como plásticos son los siguientes: polietile-
no, polipropileno, poliestireno, poliésteres, policarbona-
to, nylon y poli (metacrilato de metilo).

El PVC es útil por su impermeabilidad al agua y por su
resistencia parcial al fuego. Debido a su resistencia al
agua, se utiliza para la impermeabilización de conduc-
ciones y vías en medicina. Por su contenido en cloro re-
siste el fuego, ya que si se intenta quemar el PVC, los
átomos de cloro se liberan e inhiben la combustión.

P l a s t i f i c a n t e s .  F t a l a t o s 3-7

Los productos de PVC se dividen en rígidos y flexi-
bles. Un plastificante es una substancia que, incorporada
al plástico, incrementa su flexibilidad, manejabilidad y
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FIG. 1.— Formación de PVC.
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elasticidad, disminuyendo la dureza y rigidez. Los plasti-
ficantes de tipo ftalato son los que mejor se adaptan al
PVC y son los que más se emplean a nivel industrial (un
70% del consumo total de plastificantes). En la tabla 1
aparecen los distintos tipos de ftalatos, sus abreviaturas,
metabolitos y las aplicaciones más importantes.

Los plastificantes no se unen químicamente al PVC, se
mueven en la matriz del polímero e imparten la flexibili-
dad y las restantes características descritas anteriormen-
te que se consiguen modificando el tipo y cantidad del
plastificante.

U s o  d e l  P V C  y  f t a l a t o s  e n  m e d i c i n a

El PVC es el polímero más utilizado en los productos
plásticos de uso médico debido a sus importantes pro-
piedades específicas como flexibilidad, fuerza, idonei-
dad para su uso en un amplio límite de temperaturas
donde se incluyen todos los tipos de esterilización, re-
sistencia a enroscarse, soldabilidad, centrifugabilidad,
adherencia, impermeabilidad, claridad óptica y bajo cos-
te. En la tabla 2 están descritos los productos de PVC
hospitalarios.
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Tabla 1. Tipos de ftalatos5

Nombre Abreviatura Metabolito principal Utilidades

Dietil ftalato DEP Mono-etilftalato Perfumes, colonias, champú, lociones dermatológicas.
Dibutil ftalato DBP Mono-butilftalato Cosméticos, tintes, insecticidas, plásticos adhesivos...
Benzilbutil ftalato BzBP Mono-bencilftalato Cinturones, productos adhesivos, productos del automóvil.
Diciclohexil ftalato DCHP Mono-ciclohexilftalato En laboratorios de investigación.
Di-2-etilhexil ftalato DEHP Mono-2-etilhexilftalato Juguetes de niños, envoltura de alimentos, productos de uso médico 

(MEHP) (bolsas, tubos...).
Dioctil ftalato DOP Mono-n-octilftalato Suelos de plástico, cubierta de libros.
Di-isononil ftalato DINP Mono-isononilftalato Mangueras de agua, suelas de zapatos, juguetes, materiales de construcción.

Tabla 2. Principales productos hospitalarios con PVC41

Productos hospitalarios con PVC

Productos sanitarios desechables
Productos sanguíneos y transfusiones

• Circuitos de aféresis.
• Bolsas de sangre y tubuladuras.
• Circuitos de oxigenación por membrana extracorpórea.

Fluidos corporales
• Diálisis peritoneal: bolsas de drenaje.
• Bolsas de drenaje urinario, catéteres urológicos y dispositivos de

irrigación.
• Sistemas de drenaje de heridas: tubos y bolsas.

Productos de alimentación parenteral
• Bolsas y tubos.
• Sondas nasogástricas.
• Tubuladuras de las bombas de extracción de leche materna.

Guantes de examen
Productos de terapia iv.

• Catéteres
• Bolsas.
• Tubos.

Dispositivos para terapia de trastornos renales
• Hemodiálisis: tubos y catéteres.
• Diálisis peritoneal: bolsas de diálisis y tubos de repleción 

y drenaje.
Sistemas de embalaje de productos médicos

• Películas envolventes.
• Bolsas de aislamiento de utensilios médicos.

Material para pacientes
• Plataformas de calentamiento, mantas de frío-calor.
• Tablillas inflables y utensilios de apoyo de heridas.
• Tarjetas de identificación de pacientes y brazaletes.
• Dispositivos de compresión secuencial.

Productos sanitarios desechables
Productos de terapia respiratoria

• Máscaras de oxígeno y aerosolterapia, carpas de oxígeno y tubos.
• Tubos endotraqueales y de traqueotomía.
• Humidificadores, bolsas de agua estéril.
• Cánulas nasales y catéteres.
• Bolsas de reanimación.
• Tubos de aspiración.

Elementos de oficina
• Tapas de cuadernos.
• Divisores plásticos (archivadores).

Productos médicos permanentes
• Equipos de diagnóstico, incluido instrumental.

Mobiliario
• Ruedecillas de las camas, raíces y ruedas.
• Cubiertas de los suelos.
• Acolchados, tapicerías.
• Colchones inflables y forros.
• Fundas de almohadas.
• Cortinas de ducha.
• Mantas térmicas.
• Empapelados.
• Persianas y visillos.

Productos de construcción
• Puertas.
• Cubiertas del cableado eléctrico.
• Tuberías de agua y ventilación.
• Cubiertas de tejado.
• Ventanas.



Tiene una gran variedad de usos diferentes en medici-
na por la adición de rellenos estabilizadores, lubricantes,
plastificantes, pigmentos y pirorretardantes. Comparado
con otros polímeros, contiene un alto porcentaje de
plastificantes, sobre todo ftalatos. El plomo y el cadmio
también se utilizan como estabilizadores del PVC con im-
portantes aplicaciones en la construcción y en los cables
de electricidad4,8.

El PVC consume aproximadamente el 90% de los
plastificantes producidos a escala mundial. El uso masivo
de PVC está generando dos problemas muy graves en la
salud humana:

1. La incineración supone una importante fuente de
emisión de dioxinas, furanos, plastificantes, plomo, cad-
mio, etc., al medio ambiente9.

2. La presencia de di-etilhexil ftalato (DEHP) como
plastificante en los PVC utilizados en los hospitales y
centros de asistencia sanitaria.

Existen unos 25 ésteres de ftalato diferentes, pero el
DEHP representa la mayor parte de la producción global.
El DEHP es un producto incoloro, ligeramente lipofílico,
y generalmente inodoro; es el ftalato más importante en
la producción de dispositivos médicos y es el plastifican-
te estándar internacional del PVC. Además, en la farma-
copea europea el DEHP es el único ftalato plastificante
reconocido para el uso médico del PVC10.

Los numerosos trabajos aparecidos en las últimas dé-
cadas sobre la toxicidad del DEHP han posibilitado la
disminución progresiva del consumo de ftalatos median-
te legislaciones restrictivas en juguetes, chupetes y teti-
nas de recién nacidos, pero paradójicamente, las aplica-
ciones médicas representan un mercado creciente11. El
consumo de PVC ha aumentado en los últimos 30 años,
constituyendo más del 25% de todo el plástico usado en
productos médicos12.

Los mayoría de los utensilios sanitarios de PVC con-
tienen entre 20-40% de su peso en DEHP13-15, pero a
veces supera el 80%16,17. Las UCIN constituyen una de
las unidades de mayor consumo de PVC con ftalatos
(bolsas de soluciones IV, alimentación enteral y produc-
tos sanguíneos; tubos para la nutrición parenteral, ente-
ral, ventilación, etc.).

E X P O S I C I Ó N  H U M A N A  A  D E H P

La exposición humana ocurre a través de los cuidados
médicos y del medio ambiente. Las exposiciones durante
las actividades médicas, y especialmente pediátricas,
preocupan por estar presentes en muchos procedimien-
tos y por afectar a prematuros, neonatos y niños con en-

fermedades crónicas que son muy vulnerables al efecto
de estos compuestos químicos. Por su mayor importancia
dedicaremos mayor extensión a la exposición médica.

E x p o s i c i ó n  m é d i c a

Uno de los problemas inherentes al uso de PVC con
DEHP en utensilios médicos es la liberación de este últi-
mo compuesto y su introducción involuntaria en el orga-
nismo humano, especialmente durante la época neonatal
y pediátrica. Como el DEHP no se une químicamente al
PVC, puede liberarse directamente o cuando algunos
productos (sangre, fluidos IV, etc.) difunden en la matriz
del PVC, disolviendo el plastificante18-20. La liberación de
DEHP del material médico es muy variable, dependiendo
de multitud de factores, entre los que destacan:18,19,21,22

C a n t i d a d  d e  f t a l a t o  e n  e l  p r o d u c t o

Las concentraciones más elevadas generan mayor
riesgo potencial de exposición.

C a r a c t e r í s t i c a s  d e l  p r o d u c t o  e n v a s a d o

El DEHP se libera en muchos productos/soluciones IV
y enterales, incluyendo la sangre entera, plasma, nutri-
ción parenteral y enteral, y otras soluciones que contie-
nen solventes como el Polysorbate 80. El DEHP es lipofí-
lico y migra más fácilmente a las soluciones que contie-
nen lípidos; por ello la sangre y fórmulas alimenticias
contienen mayores concentraciones que otras soluciones
de aminoácido, glucosa y fisiológico.

Numerosos estudios han evidenciado que la agitación
de soluciones salinas y glucosadas en bolsas de PVC au-
menta considerablemente la liberación de DEHP forman-
do emulsiones23.

C o n d i c i o n e s  d e  a l m a c e n a j e - i n f u s i ó n

La migración depende también de las condiciones de
almacenaje (temperatura del fluido que se pone en con-
tacto con el dispositivo, la cantidad de líquido, el tiempo
de contacto, el grado de agitación o el tiempo de infu-
sión). En general, los procedimientos médicos que re-
quieren horas o días, como la hemodiálisis, las transfusio-
nes de sangre, la oxigenación con membrana extracorpó-
rea (ECMO), la nutrición parenteral o la alimentación
enteral con tubos de gastrostomía, causan mayor expo-
sición a DEHP que otro tipo de procedimientos más bre-
ves. Cuando la madre gestante precisa determinados
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tratamientos médicos, el feto, por vía transplacentaria,
puede acumular suficiente cantidad de ftalato para au-
mentar el riesgo de distrés respiratorio, colestasis y alte-
raciones hepáticas10,24,25. En la tabla 3 aparecen las
fuentes potenciales de exposición durante el embarazo.

La liberación de DEHP también aumenta durante la es-
terilización y la irradiación. La migración de ftalatos de un
producto de PVC-DEHP es la siguiente: pérdida volátil
(4,5% del total de DEHP), pérdida en agua (0,01%) y pér-
dida en solventes (44%)18. Los niveles de migración tam-
bién varían dependiendo del medio de contacto: 1%, en
agua jabonosa, 19% en algunos aceites y 0,98% en am-
bientes de alta humedad26. En niños prematuros se ha
encontrado entre el 6-12% de migración de DEHP en los
tubos endotraqueales27. Los cambios de flexibilidad y co-
lor en los tubos de PVC indican pérdida de plastificante.

I n t e r a c c i o n e s  c o n  f á r m a c o s 28-31

Algunos medicamentos pueden incrementar la migra-
ción de DEHP de las bolsas IV de PVC a las distintas so-
luciones. La liberación aumenta fundamentalmente de-
pendiendo de la concentración del fármaco y del tiempo
de almacenaje. En la tabla 4 están descritos los fármacos
que incrementan la liberación de DEHP. En la tabla 5 apa-
recen las dosis de DEHP recibidas por neonatos con dis-
tintos fármacos. En algunos casos, el DEHP puede inter-
ferir la actividad de ciertas drogas. Estas interacciones
pueden tener implicaciones importantes para los pacien-
tes y han sido poco estudiadas. Se ha visto que el DEHP

compite con el dicumarol y algunos barbitúricos (feno-
barbital), desplazándolos de las proteínas transportado-
ras y aumentando su actividad. Se ha descrito que la
concentración de diacepam disminuye al 50% en bolsas
de PVC a las 4 horas, e incluso a niveles inferiores a las 8
horas. Es importante utilizar bolsas sin PVC-DEHP para
administrar el diacepam.

Cuando el producto es lipídico, se agita en la bolsa o
permanece durante 24 horas en la bolsa de PVC-DEHP,
se alcanzan altas concentraciones de DEHP. Es importan-
te instruir al personal sanitario, pues las necesidades de
un fármaco pueden variar inexplicablemente si no se tie-
nen en cuenta estos aspectos. Algunos fabricantes reco-
miendan que sus productos sean preparados en bolsas o
contenedores y canalizados en tubos sin PVC (como ta-
crolimus), y en otros casos en bolsas con bajo contenido
en DEHP (fluconazol, cefoperazone, ciprofloxacino, ci-
metidina, metronidazol).

E n f e r m e d a d e s  s u b y a c e n t e s 18,19,21,22,32,33

En general, los procedimientos médicos prolongados
(hemodiálisis) o intensivos como la ECMO, causan expo-
siciones más altas a DEHP que los breves (transfusión
simple o recibir unas medicaciones IV). Los tratamientos
crónicos como la hemodiálisis en pacientes con insufi-
ciencia renal crónica o las transfusiones múltiples en ni-
ños con cáncer, a largo plazo pueden causar exposicio-
nes acumulativas altas. Procedimientos intensivos como
exanguinotransfusiones en neonatos pueden causar ex-
posiciones sumamente altas32,33 a DEHP (límites 1,7-4,2
mg/kg por tratamiento). Dos estudios34,35 estimaron ex-
posiciones neonatales de ECMO entre 4 a 140 mg/kg/
día; superando en más de 20 veces la dosis tolerable es-
timada por la Food and Drug Administration (FDA). Sin
embargo, cuando se utilizaron tubos heparinizados no se
liberó tan fácilmente, disminuyendo mucho la migración
de DEHP36.
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Tabla 3. Fuentes potenciales de exposición a DEHP durante el embarazo.

Exposición diaria Exposición diaria Referencia
Fuente (mg/kg/día) (mg/día) Contenido bibliográfica

Aire, polvo doméstico No comunicado No comunicado 190-4.580 mg/kg de polvo 47
Aire, en vehículos a 25 °C < 0,01 <0,07 <10.000 ng/mm3 12
Aire en habitaciones con 0,014-0,086 1-6 50.000-300.000 ng/mm3 12

suelos de PVC
Aire urbano 0,0000006-0,000225 0,0005-0,016 22-790 ng/mm3 12
Agua de mesa < 0,001 <0,006 <30.000 ng/l 12
Alimentos 0,0038-0,030 0,27-2,0 No comunicado 12
Caso especial: mujeres 0,01-7,2 0,004-3,1 No comunicado 12

embarazadas sometidas a diálisis

Tabla 4. Drogas IV que incrementan la liberación de DEHP del PCV30.

Quimioterapia Etopósido, paclitaxel, tenipósido.
Ansiolíticos Clordiazepóxido.
Antifúngicos Micronazol, fluconazol.
Inmunosupresores Ciclosporina, tacrólimus.
Nutricional Fórmulas lipídicas de NPT, vitamina A.
Otros Ciprofloxacino, metronidazol, cimetidina, 

cefoperazone.



La nutrición parenteral total (NPT)37,38 supone uno de
los riesgos más grandes de exposición a DEHP, pues su
contenido en lípidos aumenta la extracción de DEHP de
las bolsas de PVC. En ausencia de lípidos apenas se apre-

cia una cantidad de DEHP. En la tabla 6 aparecen los da-
tos de exposición de algunos tratamientos.

U n i d a d e s  d e  c u i d a d o s  i n t e n s i v o s
n e o n a t a l e s 31,36,39-42

Los neonatos en las UCIN constituyen el grupo más
expuesto y vulnerable debido al empleo regular de mu-
chos productos de PVC con cantidades importantes de
DEHP. En la tabla 7 aparece un listado de los productos
utilizados en UCIN con DEHP.

Los neonatos críticamente enfermos acumulan múlti-
ples exposiciones a través de las transfusiones repetidas
de sangre, alimentación parenteral, medicaciones, y flui-
dos IV. Sumando todas las exposiciones la carga fácil-
mente puede alcanzar 10 mg DEHP/kg/día31.

En algunas terapias médicas (NPT, alimentación ente-
ral, exanguinotransfusiones, y ECMO) y exposiciones
múltiples sobrepasan hasta 50 veces los niveles tolera-
bles de exposición recomendados por la FDA36.

Los trabajos sobre la exposición a DEHP en las UCIN
aparecen resumidos en la tabla 8. A continuación vamos
a resaltar los datos obtenidos por un comité de expertos,
que son los siguientes:

• Los neonatos/lactantes que reciben rutinariamente
transfusiones de sangre están expuestos a dosis de
DEHP y de sus metabolitos hasta dos veces superiores a
las exposiciones demográficas generales.

• Los niveles de DEHP en tejidos de las autopsias (co-
razón y gastrointestinal) de neonatos prematuros trata-
dos con numerosas transfusiones de hemoderivados
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Tabla 5. Dosis de DHEP recibida por neonatos sometidos a farmacoterapia iv31.

Concentración Cantidad total Dosis total de DEHP 
Fármaco Tiempo de de DEHP tras la Cantidad de DEHP (mg/kg/día) para un 

perfusión perfusión (µg/ml) en ml (microgramos) neonato de 4 kg

Imipenem 0,5 0,78 8 6,26 0,0015
Midazolam 24 1,13 24 26,4 0,007
Fentanilo 24 4,59 29 132,5 0,033
Propofol 24 656 10 6.561 1,64

Tabla 6. Exposición humana al DEHP después de ser tratado con productos hospitalarios de PVC12.

Tratamiento Exposición total (mg) Índice de exposición
mg/kg peso corporal Tiempo

Hemodiálisis 0,5-360 0,01-7,2 Sesión de diálisis
Transfusiones sangre adultos 14-600 0,2-8,0 Tratamiento
Oxigenación extracorporea en niños 42,0-140,0 P. tratamiento
Bypass cardiopulmonar 2,3-168 0,03-2,4 Tratamiento día
Ventilación artificial prematuros 0,001-4,2 Una hora
Transfusiones en niños 0,8-4,2 Tratamiento

Tabla 7. Productos plastificados con DEHP en las unidades de cuidados
intensivos neonatales41.

Productos para alimentación
Tubos para la administración de leche materna.
Bolsas de alimentación enteral.
Fórmulas artificiales.
Tubos para la administración de lípidos.
Sondas nasogástricas.
Tubuladuras de las bombas de extracción de leche.

Productos de terapia respiratoria
Cánulas nasales.
Tubos endotraqueales y de traqueostomía.
Tubuladuras de humidificadores.
Bolsas de agua estéril de humidificadores.
Máscaras de oxígeno.
Bolsas de reanimación y reservorio de oxígeno.
Sondas de aspiración.
Tubuladuras de ventiladores.

ECMO
Tubuladuras.

Productos intravenosos
Tubos.
Bolsas de plasma fresco congelado.
Bolsas de concentrado de hematíes.

Exposición cutánea
Guantes de examen.
Brazaletes de identificación de pacientes.

Otros productos con PVC
Bolsas de tubos de drenaje.
Suelos.
Forros de colchones.
Bolsas de ostomía.
Biombos plásticos.
Catéteres de vasos umbilicales.
Empapelados.



contenían mayores concentraciones que los no transfun-
didos.

• Los neonatos/lactantes pequeños que precisan cui-
dados intensivos están potencialmente expuestos a do-
sis tres veces por encima de la exposición general. En
comparación, los adolescentes y adultos que reciben la
hemodiálisis sólo reciben dosis dos veces superiores a la
exposición media a DEHP.

• Los niños gravemente enfermos expuestos a proce-
dimientos parenterales con DEHP exceden significativa-
mente a las exposiciones demográficas habituales.

• Las exposiciones simultáneas médicas en el mismo
paciente no han sido cuantificadas. Las dosis recibidas
lógicamente superan las documentadas en los procedi-
mientos aislados.

• La gama de exposición en la población general (3-30
µg/kg/d) aumenta hasta dos o tres veces en los niños
que precisan cuidados terapéuticos intensivos.

A l i m e n t a c i ó n  d e l  l a c t a n t e  y  D E H P 47,53-56

Una de las formas de exposición que parece haber sido
pasada por alto a DEHP es la transferencia de DEHP du-
rante la lactancia materna. Los estudios sobre los niveles
de DEHP en la leche materna han estimado que la entra-
da media diaria por esta vía son de 0,021 mg/kg/día para
lactantes de 0-3 meses y 0,008 mg/kg/día para los de 3-
12 meses. Sin embargo, no contamos con datos claros
sobre los niveles de DEHP en la leche materna de ma-
dres que han recibido o reciben tratamientos crónicos
como la hemodiálisis. Es en estos casos donde los estu-
dios sugieren que la transferencia de DEHP pueda alcan-
zar niveles preocupantes, estimando que la dosis de
DEHP recibida por estas madres vía hemodiálisis podría
superar los 90 mg/kg/día.

Las bolsas para almacenar leche materna y las bombas
de extracción están hechas de polietileno o nilón cubier-
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Tabla 8. Exposición potencial a DEHP derivada de procedimientos médicos y de nutrición en una unidad de cuidados intensivos neonatales.

* Dosis tolerable/dosis: basado en los índices de la FDA: 0,6 mg/kg/día para exposiciones parenterales y 0,04 mg/kg/día para exposiciones enterales; tasas dosis tolerable/dosis
inferiores a 1 indican que se ha excedido la dosis tolerable para dicha fuente de exposición.

Fuentes de  Exposición Exposición total Referencia Dosis 
exposición (mg DEHP/ Unidad o concentración bibliográfica tolerable/
a DEHP kg de peso) en el producto dosis*

Ventilación asistida en pre-
maturos (tubos de PVC, no
de polietileno)

Transfusión de neonatos, a
corto plazo, aguda

Transfusión en neonatos,
volumen doble, a corto
plazo, aguda

Concentrado de plaquetas
en neonatos

Oxigenación extracorporea
nacidos

Oxigenación extracorporea
en niños

Corrección de cardiopatía
congénita (neonatos)

Solución IV de cristaloides

Fórmula de nutrición
parenteral total (NPT), con
lípidos

NPT/tubos IV

Múltiples fuentes IV: 
concentrado de hematíes,
plasma rico en plaquetas,
plasma fresco congelado 
y medicaciones

Leche materna

Fórmula artificial

No comunicado

0,30 (0,14-0,72)

1,8 (0,8-3,3)

19

14-140

4,7-34,9

0,03

2,5

5

5

0,0015-0,0165

0,015

Hora (inhalación)

Período de tratamiento

Período de tratamiento

Tratamiento

Tratamiento

Tratamiento

1-4 horas

(Tubuladuras)

No comunicado

Día

Día

Día

Día

0,001-4,2 mg (exposición total
estimada)

No comunicado

No comunicado

No comunicado

No comunicado

No comunicado

0,3-4,7 mg/ml/h (cambio en el
nivel en sangre total durante el
procedimiento)

No comunicado

3,1 ug/ml (concentración 
en la fórmula de NPT), mayor 
concentración derivada 
de los tubos

10 mg/recién nacido de 2 kg/día

10 mg/recién nacido de 2 kg/día

0,01-0,11 mg/kg (concentración
en la leche materna)

0,004-0,06 mg/kg

49

43

43

10

44

45

46

31

31, 37

31

31

47

48

2

0,3

0,3

0,04-0,004

0,12-0,02

20

0,2

0,12

0,12

27-2,4

2,6



to del polietileno. Además, la leche materna no entra en
contacto con los componentes de PVC flexibles de la
bomba de extracción. Por consiguiente, los lactantes no
están expuestos a DEHP por estas vías.

E x p o s i c i ó n  m e d i o a m b i e n t a l 57-60

Por su ubicuidad y potencial toxicidad, la lucha contra
el DEHP construye una de las prioridades en las políticas
medioambientales de los gobiernos en los países desa-
rrollados. El DEHP puede penetrar en el organismo hu-
mano por el aire, agua o alimentos. La exposición am-
biental a este aditivo es de 0,27 mg por día, los alimen-
tos contribuyen con 0,25 mg por día, a través del agua
(0,02 mg/día) y por el aire (0,4 ug por día. En esta cifra
no está incluida la exposición en los lugares de trabajo,
ni las exposiciones a los materiales de construcción den-
tro de los hogares, que podrían fácilmente incrementar
dicha cantidad).

La ruta primaria de exposición en las personas es a
través del alimento. El DEHP se encuentra en productos
alimenticios como la carne, pescado, leche y derivados.
En los niños pequeños, la ingestión de DEHP también
ocurre por la masticación o chupeteo de productos de
PVC, especialmente juguetes. Esto ha motivado las nor-
mativas reguladores que limitan la utilización de DEHP
en estos productos.

A B S O R C I Ó N  Y  M E TA B O L I S M O

A b s o r c i ó n 61

Las dos rutas más importantes de absorción son la vía
digestiva y la intravenosa.

Tras su ingesta oral la mayor parte del DEHP por la ac-
ción de las lipasas gastrointestinales se transforma en
mono-etilhexil-ftalato (MEHP), previo a su absorción y
paso a la circulación general. El grado de biotransforma-
ción de DEHP a MEHP es importante, ya que el MEHP
presenta mayor toxicidad testicular. La actividad de la li-
pasa intestinal en los lactantes es mayor que en edades
posteriores de la vida para favorecer la digestión de los
lípidos lácteos62. La actividad máxima de la lipasa intes-
tinal se alcanza entre las 28-33 semanas de vida, aso-
ciándose una mayor capacidad de biotransformación a
MEHP63. Otros dos factores típicos de la infancia y que
agravan la exposición potencial a DEHP y MEHP son la
mayor permeabilidad de la membrana gastrointestinal y

de la barrera hemato-testicular respecto a niños mayores
y adultos64-67.

Por vía intravenosa la fracción de conversión de DEHP
a MEHP es menor que tras la exposición oral68. No obs-
tante, en los estudios de pacientes, incluyendo a lactan-
tes, que recibieron hemodiálisis o exanguinotransfusio-
nes se apreciaron unos niveles significativamente altos
de MEHP en sangre después de la exposición parenteral,
por la presencia de la lipasa en hígado, riñones, pulmo-
nes, páncreas y plasma33.

En pacientes con insuficiencia renal crónica que preci-
san tratamiento con hemodiálisis de mantenimiento, las
concentraciones de MEHP superan hasta 6 veces los ni-
veles de DEHP69. También se ha demostrado que una
cantidad significativa de DEHP es convertida a MEHP tras
largos períodos después de la exposición intravenosa a
DEHP.

M e t a b o l i s m o

Las personas excretan la mayor parte del monoester a
través del proceso de glucuroconjugación70, que es muy
inmaduro durante los primeros tres meses de vida71. Así
pues, la eliminación en neonatos y niños pequeños es
muy lenta, aumentando notablemente el tiempo de ex-
posición.

El MEHP interfiere con la conjugación de la bilirrubi-
na72, actuando probablemente como un inhibidor com-
petitivo de la glucuronidación. La disminución de la ca-
pacidad de glucoronidación podría ser la responsable de
los efectos tóxicos hepáticos observadas en algunos ni-
ños que han recibido altas dosis de exposición médica a
ftalatos.

T o x i c i d a d

La toxicidad más importante del DEHP es mediada a
través del MEHP, aunque no sea el único metabolito deri-
vado de su metabolismo. Los efectos tóxicos testiculares
se incrementan por los déficits de vitamina E y zinc que
con frecuencia se observan en los niños prematuros73,74.

El DEHP puede contribuir al desarrollo de enfermedad
de membrana hialina en niños que precisan ventilación
mecánica. Por el carácter lipofílico del surfactante49,
puede inhibir su formación o promover su degradación.
También se le atribuye un papel etiológico para el desa-
rrollo de enterocolitis necrotizante en recién nacidos.

El DEHP pertenece a una familia de sustancias quími-
cas llamada proliferadores del peroxisoma. Los peroxi-
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somas son orgánulos de las membranas celulares que
contienen enzimas responsables de la oxidación de los
ácidos grasos, la síntesis de colesterol y otros procesos
bioquímicos.

V U L N E R A B I L I D A D  D E  L A  I N FA N C I A 65-67,75-78

Una de las prioridades en los programas de salud am-
biental es identificar y evaluar los peligros para la salud
en grupos especialmente vulnerables para los contami-
nantes medioambientales. Hay varios factores que con-
dicionan la mayor sensibilidad de los niños al DEHP
comparado con adultos, incluso después de la exposi-
ción IV. Los niños que precisan determinados procedi-
mientos médicos constituyen una población especial-
mente vulnerable para los efectos de DEHP por las si-
guientes razones:

1. Los niños tras el mismo procedimiento médico re-
ciben una dosis de DEHP por kilogramo de peso mayor
que los adultos.

2. La inmadurez anatomofisiológica infantil origina di-
ferencias negativas como una mayor absorción, mayor
conversión de DEHP a MEHP y menor excreción.

3. Los niños pueden ser farmacodinámicamente más
sensibles a los efectos adversos del DEHP que los adultos.

E F E C T O S  A D V E R S O S

La toxicidad del DEHP y sus metabolitos ha sido ex-
haustivamente investigada en animales de experimenta-
ción, pero sólo parcialmente en la especie humana. La
magnitud e importancia de los resultados encontrados
en diversas especies animales, especialmente durante la
fase gestacional y primeras épocas de vida, ha generado
inquietud y preocupación en la comunidad científica, a
pesar de que, obviamente, los hallazgos tóxicos no son
extrapolables a la especie humana.

En los animales de experimentación el DEHP ocasiona
efectos tóxicos en diferentes órganos y sistemas tisula-
res, dependiendo de la especie animal, período evoluti-
vo y de la cantidad, duración y vía de exposición. Entre
los más importantes, por sus repercusiones reproducto-
ras negativas, destaca la afectación gonadal en ambos
sexos, con alteraciones morfológicas y funcionales (hipo
y atrofia testicular y ovárica, oligo, asteno y azoosper-
mia; dismenorrea y amenorrea; neoplasias testicula-
res...)79-86. Atraviesa la placenta ocasionando efectos fe-
totóxicos y teratogénicos (malformaciones urogenitales,
cardíacas y hepáticas; abortos; defectos del cierre del

tubo neural...)87-90 que se potencian con substancias
químicas medioambientales, y especialmente con la ca-
feína91. Produce toxicidad renal con lesiones morfológi-
cas y alteraciones funcionales (degeneración glomerular
y tubular; quistes y fibrosis subcortical; hiperplasia tubu-
lar, insuficiencia renal...)92-97. También afecta al hígado,
principal órgano de acumulación y transformación meta-
bólica del DEHP, alterando su estructura y función (fibro-
sis, degeneración vacuolar, colestasis; disminución y
desregulación de la síntesis de proteínas, lipídica y de
los carbohidratos; hepatocarcinomas especialmente en
roedores)31,32,34,35,98-104. En dosis elevadas desarrolla
toxicidad pulmonar (distrés respiratorio, edema agudo de
pulmón e insuficiencia respiratoria mortal)27,59,49,105,106 y
cardiológica (tromboembolismo coronario, fibrosis mio-
cárdica...)32,107,108.

Cuantificar la magnitud de riesgo humano a la exposi-
ción a DEHP es muy difícil por la variabilidad de res-
puestas entre los distintos tejidos, la susceptibilidad in-
dividual y las sensibilidades distintas relacionadas con la
edad. Los datos obtenidos en animales de experimenta-
ción demuestran una amplia gama de efectos tóxicos
ante dosis equivalentes a exposiciones humanas por ac-
tuaciones médicas. Existen pocos estudios que docu-
menten la toxicidad del DEHP en humanos o de estudios
epidemiológicos que determinen si la exposición al
DEHP está asociada a resultados adversos en las perso-
nas27,34,35,49,106,109-117. La carencia de estudios epide-
miológicos se explica en parte por:

1. La dificultad del seguimiento de los grupos de alto
riesgo, como los niños prematuros, debido a los largos
períodos de latencia entre la exposición y los posibles
efectos.

2. Los efectos del DEHP a veces son sutiles y difíciles
de determinar (pérdida parcial de la producción de es-
perma).

3. La considerable variabilidad en los niveles de expo-
sición humana y la dificultad de medir dichas exposicio-
nes adecuadamente.

4. La omnipresencia de los ftalatos en el medio am-
biente, lo que quiere decir que el ser humano entra en
contacto con el DEHP a través de rutas diferentes, ha-
ciendo difícil distinguir las vías de entrada.

En la especie humana, al disponer de menos estudios
por las limitaciones epidemiológicas anteriormente co-
mentadas, debemos ser más cautos en la interpretación
de los resultados, pero hay suficientes resultados que
avalan sus efectos tóxicos en los siguientes órganos y
sistemas corporales:

1. Sistema reproductor39,118. Recientemente, tras re-
visar toda la bibliografía disponible, un comité de exper-

ORTEGA GARCÍA JA, ET AL. HOSPITAL SOSTENIBLE (PARTE I). EXPOSICIÓN PEDIÁTRICA A CLORURO DE POLIVINILO Y FTALATOS...

Rev Esp Pediatr 2002;58(4):251-266 42258



tos en ftalatos del Centro Nacional de Toxicología de los
EEUU evaluó los riesgos en la reproducción humana con
las siguientes recomendaciones:

• Las evidencias científicas disponibles, aunque limita-
das, sugieren una profunda preocupación por los posi-
bles efectos adversos sobre las gónadas masculinas du-
rante las épocas neonatales y primera infancia en pacien-
tes sometidos a tratamientos médicos intensivos.

• No se han evaluado los niveles totales de DEHP y
metabolitos tras los múltiples procedimientos sanitarios,
pero en muchos casos excederán los niveles que produ-
cen toxicidad testicular en animales de experimentación.

• También preocupan los efectos a medio y largo pla-
zo de las exposiciones transplacentarias, a través de los
alimentos y de técnicas médicas administradas a las mu-
jeres gestantes.

• Los neonatos y lactantes hospitalizados en salas de
cuidados críticos o por tratamientos de enfermedades
crónicas, están expuestos a mayores concentraciones
por kilogramo de peso que los adultos, produciendo ma-
yor toxicidad en los testículos inmaduros.

• Finalmente aconsejan la substitución de los aparatos
médicos con DEHP por alternativas seguras.

2. Algunos estudios limitados han sugerido toxicidad
pulmonar, cardiovascular, renal, esclerosis peritoneal, he-
matológicos (hemólisis) y alteraciones de la función secre-
tora biliar, pero son necesarios estudios epidemiológicos
más exhaustivos para confirmar o descartar otros efectos
adversos en la población pediátrica y adulta expuesta.

E L I M I N A C I Ó N  D E  P V C - D E H P  E N  C E N T R O S
S A N I TA R I O S 3,5,8,41,118-124

Por todos los efectos adversos en la salud humana es
de vital importancia eliminar el uso de materiales que
contengan PVC-DEHP en los centros de salud, y espe-
cialmente en los hospitales3,5,8.

Para conseguir la máxima operatividad es necesario
instaurar y coordinar un plan para inicialmente reducir y
finalmente eliminar los productos con PVC-DEHP en to-
dos los centros sanitarios. Debe constar de las siguientes
fases: 1. Ordenanzas políticas y empresariales; 2. Identi-
ficación de materiales con PVC-DEHP; 3. Estudio de al-
ternativas sin PVC-DEHP.

O r d e n a n z a s  p o l í t i c a s / e m p r e s a r i a l e s 118,123

La existencia de una política sanitaria para reducir y
eliminar el PVC-ftalato refleja la voluntad decidida y el

apoyo de los órganos de dirección en mejorar la calidad
asistencial. Además de educar a todos los estamentos
profesionales estimula a los proveedores (fabricantes,
distribuidores y vendedores) a la necesidad de un mer-
cado libre de PVC-DEHP. El contenido educativo, talle-
res, cursos, conferencias, dirigidos a los profesionales
sanitarios y no sanitarios debe concienciar y motivar so-
bre los efectos adversos y tóxicos del PVC-DEHP.

Se ha demostrado que la correcta planificación y la in-
versión temporal en educación del personal sanitario son
pilares básicos en el éxito de reducir y eliminar los PVC-
DEHP. Además, conviene empezar por un hospital con-
creto y convertirlo en modelo a imitar en los restantes
centros sanitarios.

La industria sanitaria, ante la coherencia de las admi-
nistraciones políticas y/o empresariales en el respeto a la
salud medioambiental, destina más recursos económicos
para el desarrollo y avance de alternativas libres de PVC-
DEHP.

I d e n t i f i c a c i ó n  d e  m a t e r i a l e s  s a n i t a r i o s
c o n  P V C - D E H P 41,119,121,122

Es conveniente realizar un inventario completo y ex-
haustivo de todos los dispositivos y materiales de uso
sanitario y equipos completamentarios (administrativos,
eléctricos, fontanería, etc.) que contengan PVC-DEHP.

En las tablas 2 y 7 están descritos la mayoría de ma-
teriales de uso médico que contienen PVC-DEHP41. En
casos de duda se debe consultar con los proveedores y
fabricantes para que aporten los documentos oficiales
pertinentes. Al mismo tiempo hay que pedirles los catá-
logos de productos libres de PVC-DEHP para futuras ad-
quisiciones.

E s t u d i o  d e  a l t e r n a t i v a s  s i n
P V C - f t a l a t o 8,41,118-124

En este apartado comentamos en primer lugar las
prioridades en el plan de reducción, y en segundo lugar
las alternativas propiamente dichas. En las tablas 9 y 10,
aparecen algunos ejemplos de alternativas a diversos
productos de uso médico41.

P r i o r i d a d e s  d e l  P l a n  d e
r e d u c c i ó n 8,41,119,120,122-124

Las prioridades de reducción deberían estar basadas
en:
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1. El potencial para la exposición de pacientes a DEHP.
2. El potencial de que el producto de PVC sea incine-

rado.
3. El volumen de empleo de PVC.

4. La disponibilidad de productos alternativos.
Considerando todos estos elementos, quedaría esta-

blecido un plan de prioridades escalonadas y sucesivas
de la siguiente forma:
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Tabla 9. Alternativas al PVC en los productos médicos con un potencial importante de exposición a DEHP41.

De esta tabla se han excluido los productos que incluyen en su composición látex y cloro. 1 Abreviaciones de materiales: EVA = etilen vinil acetato; EVOH = etilen vinil alcohol;
PE = polietileno: y pp = polipropileno. 2 Habitualmente no disponibles bolsas de PVC sin DEHP para sangre entera o concentrado de hematíes. Baxter dispone en el mercado de bol-
sas de PVC sin DEHP para las bolsas de hematíes: el plastificante es el citrato.

Productos Fabricantes Página web Material1 Comentarios

Bolsas para sangre2

Diálisis peritoneal

Bolsa de alimentación
enteral

Soluciones IV

Productos para terapia
respiratoria

Baxter Healthcare,
Fenwal Division

B. Braun McGaw

Fresenius Medical Care

CORPAK MedSystems

B. Braun McGaw

CharterMedical

Cryovac Sealed Air
Corp

Baxter Healthcare

DHD Healthcare

R η sch

SIMS Portex

VacuMed

www.baxter.com

www.braunusa.com

www.fmc-ag.com

Corpakmedsystems.com

www.braunusa.com

www.chartermed.com

www.sealedair.com

www.baxter.com

www.dhd.com

www.ruschinc.com

www.portexusa.com

www.vacumed.com

Polyolefin

PP/PE comonomérico

Biofine laminate (incluidos PP)

Nylon, EVA, PE laminate

PP/PE copolimérico, poliéster
elastomer laminate

EVA, EVOH, EVA laminate

Poliéster/PP copolimérico y PE
laminate

PE

Silicona

Caucho negro

Caucho rojo o silicona

PE

EVA

Poliéster elastómero

bolsas para plaquetas,
plasma fresco congelado...

Contenedores rígidos de
diálisis peritoneal

Sólo disponible en Europa

Bolsas de alimentación
enteral

No puede soportar la
esterilización

Circuitos del ventilador

Máscaras de aerosol

Circuitos del ventilador
reutilizables

Tubos endotraqueales

Máscaras y tubos:
anestesia y aerosolterapia

Circuitos del ventilador

Circuitos del ventilador
reutilizable

Tabla 10. Alternativas al PBC de los productos médicos con bajo potencial de exposición a DEHP41.

De esta tabla se han excluido los productos que incluyen en su composición látex y cloro. 1SEBS = estireno etileno butadieno estireno.

Productos Fabricantes Página web Material Comentarios

Productos ambulatorios First Step International Acero Producto: Chariot Ambulator

Merry Walker Corp. Acero Andadores: Merry Walker

Ropa para camas Precisión Dynamics Corp. www.pdcorp.com Polietileno Colchones y cubiertas de almohada...

Guantes Best Manufacturing Co. www.bestglove.com Nitrilo Guantes de examen y esterilizados

ECI Medical www.ecimedical.com Estireno
Technologies butadieno Guantes de examen

Safeskin Corporation www.safeskin.com Nitrilo Guantes de examen

SmartCare Inc. www.smartcare.com Nitrilo Guantes de examen

Smartpractice SEBS1 Guantes de examen

Tillotson Healthcare Corp. www.thcnet.com Nitrilo Guantes de examen y quirúrgicos

Libretas, encuadernaciones En cualquier papelería cerca Polietileno, 
del domicilio cartón

Brazaletes ID pacientes Precision Dynamics Corp. www.pdcorp.com TyvekR Apropiado para cortas estancias

Wristband & Medical TyvekR Apropiado para cortas estancias
Specialty Products

Cortinas de duchas Brookstone www.brookstone.com TyvekR

Varios fabricantes Nylon



1. En primer lugar, sustituir todos los productos de
asistencia médica de PVC que cuenten con alternativas,
sobre todo dentro de unidades de cuidados intensivos
neonatales (UCIN), hospitales o secciones de materni-
dad, y de pediatría.

2. Retirar progresivamente la compra de utensilios de
oficina de PVC.

3. Realizar la compra de mobiliario sin PVC, renovan-
do departamentos existentes, o llevar a cabo la cons-
trucción de alas nuevas o edificios sin PVC.

4. Comprar los nuevos productos duraderos médicos
sin PVC.

Los productos de asistencia médica de PVC deberían
ser la primera prioridad en la reducción y eliminación
debido a la exposición potencialmente significativa a
DEHP de los pacientes y por su probable incineración al
acabar su uso. La exposición a DEHP, sobre todo duran-
te la etapa fetal, neonatal e infantil, es preocupante, ya
que suelen exponerse a niveles incluso superiores a los
que causan daño en animales. Aunque algunas alternati-
vas al PVC-DEHP pueden ser más caras, los hospitales,
sobre todo materno infantiles, pueden asumir perfecta-
mente su eliminación para proteger a estos pacientes
vulnerables.

Los productos de asistencia médica de PVC disponi-
bles se agrupan en cinco amplias categorías: bolsas, tu-
bos, guantes, bandejas o kits, y catéteres. Las bolsas (el
42,5%), tubos (el 43,0%), y guantes (el 12,5%) suponen
el 98% del PVC disponible en los productos de asistencia
médica8. A continuación describimos las más impor-
tantes:

a) Bolsas de PVC. Las alternativas de bolsas libres de
PVC están en el mercado a un coste competitivo para
multitud de productos IV, plasma, plaquetas, fórmulas
enterales y parenterales... Para bolsas de concentrado de
hematíes, sin embargo, hay sólo una alternativa disponi-
ble. Una consecuencia no planeada de DEHP liberado en
las bolsas de PVC es que éste prolonga la vida media de
los hematíes almacenados. La FDA no regula el DEHP
como un aditivo para los hematíes. La alternativa como
plastificante usada en las bolsas de concentrado de he-
matíes es un citrato. Los citratos, de hecho tienen una
larga historia de empleo como un conservante de la san-
gre. La vida de los hematíes en las bolsas con citrato
como plastificante es muy similar a las que utilizan DEHP.
Aunque disponibles, los precios de bolsas libres de
DEHP pueden ser ligeramente más altos.

b) Tubos de PVC. Los tubos y catéteres son los ele-
mentos que más tiempo están en contacto durante los
tratamientos (de 3 a 7 días). El paciente está expuesto no
solo a la liberación de DEHP, sino también a la posibilidad

de que el producto, al ser más frágil, se rompa o raje. Por
estos motivos la mayoría de catéteres umbilicales y tubos
de gastrostomía están fabricados en PVC. Investigaciones
recientes sugieren que niveles significativos de DEHP
pueden migrar incluso dentro de las primeras 24 horas en
los tubos nasogástricos. Se ha demostrado que la porción
intragástrica presentaba la mitad de plastificante que el
resto del tubo119, dato que permitió su sustitución por
tubos de poliuretano.

Las alternativas libres de PVC más usadas contienen
alguno de los siguientes polímeros: silicona, polietileno,
polipropileno y poliuretano. Son buenos competidores
desde el punto de vista técnico y funcional, pero aún son
más caros que los productos con PVC. La industria del
plástico está haciendo importantes esfuerzos para conse-
guir polietilenos y polipropilenos a costo competiti-
vo120.

c) Guantes de PVC. El PVC se usa principalmente en la
fabricación de guantes de examen y tiene poca cuota de
mercado como guante quirúrgico. En las alternativas, el
látex es el material dominante en la fabricación de guan-
tes de examen. Sin embargo, las preocupaciones por las
alergias a látex han conducido a hospitales y fabricantes
a considerar la posibilidad de utilizar materiales diferen-
tes. Mientras que los guantes de nitrilo son más caros
que los de látex y PVC, si las compras son grandes el
costo es competitivo. En esta línea han aparecido pro-
ductos libres de látex y PVC, aunque su coste de entrada
puede ser ligeramente más alto.

Los utensilios de oficina y el mobiliario general cons-
tituyen otra prioridad para la eliminación de PVC porque
muchos de estos productos acabarán incinerados, y ade-
más, las alternativas son competitivas, por lo que los
hospitales pueden sustituirlo con un coste relativamente
bajo.

Los materiales de la construcción con PVC deberían
ser eliminados en las nuevas compras, aprovechando las
reformas, y por supuesto en la construcción de nuevos
edificios sanitarios como el futuro Hospital La Fe de Ma-
lilla (Valencia). Existen para la mayor parte de estos pro-
ductos alternativas libres de PVC a unos costes muy
competitivos.

Los productos duraderos médicos plantean el desafío
más grande a la reducción debido a la carencia de cono-
cimiento de su contenido en PVC y de la disponibilidad
de alternativas claras. El primer uso que se ha dado al
PVC en productos duraderos médicos es como plástico
que recubre aparatos y pruebas diagnosticas. Como es-
tos productos duraderos médicos tienen una vida de
empleo más larga que el resto de productos médicos de
PVC desechables (como las bolsas IV) y causan poca ex-
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posición a DEHP, constituyen en el plan de reducción un
objetivo secundario. Una primera intervención en este
grupo será reducir el empleo de productos que para su
fabricación o conservación utilicen estos plásticos.

A l t e r n a t i v a s  s i n  P V C - f t a l a t o 8,41,121-124

Productos sin PVC. Los principales productos inclui-
dos en este grupo son la silicona, el polietileno, y el po-
lipropileno. Estos productos tampoco contienen cloro y
en caso de ser incinerados no generan dioxinas ni fura-
nos. Además, no contienen plastificantes y se evitan los
riesgos de su liberación.

Productos sin DEHP. Las alternativas de plastificantes
son los citratos y trimellitates. Ambos pueden liberarse
del PVC, aunque en porcentajes diferentes, según la na-
turaleza de la solución de la bolsa. Los citratos son me-
nos peligrosos que el DEHP, ya que incluso se utilizan
como aditivos alimentarios. Hacen falta más estudios so-
bre la seguridad/peligro del trimellitates, aunque algu-
nos trabajos indican que el trimellitate se libera menos
que el DEHP121,122. La utilización de estas alternativas
solamente es un paso intermedio, pues persiste el im-
pacto negativo medioambiental asociado a la elimina-
ción del PVC.

C O N C L U S I O N E S

1. La exposición pediátrica sanitaria a PVC-DEHP ge-
nera efectos adversos en el sistema reproductor y posi-
blemente toxicidad pulmonar, cardiovascular, renal, he-
matológica y hepática.

2. Los efectos tóxicos están relacionados con el DEHP
y fundamentalmente, a su metabolito MEHP.

3. La población pediátrica, y especialmente neonatal
que precisa tratamientos médicos intensivos (ECMO, by-
pass cardiopulmonar, exanguinotransfusiones, terapia
endovenosa y la administración repetidas de drogas lipí-

dicas, NTP), está expuesta a dosis potencialmente muy
tóxicas de DEHP.

4. También existe preocupación por las dosis totales
acumuladas de DEHP en toda la población infanto-juve-
nil sometida a múltiples transfusiones de hemoderiva-
dos, hemodiálisis, técnicas de ventilación asistida, así
como la exposición fetal por patologías crónicas mater-
nas que precisan terapias de soporte invasivas.

5. Existen medidas alternativas que deben emplearse
sobre todo en los grupos pediátricos, descritas en los
puntos 3 y 4.

6. Los médicos en general, y los pediatras en particu-
lar, tenemos el deber y la obligación de proteger la salud
de nuestros pacientes y niños, especialmente de los seg-
mentos etarios más vulnerables, de las exposiciones a
substancias potencialmente tóxicas derivadas de la pra-
xis profesional.

7. El Grupo de Trabajo de Salud Medioambiental de la
SVP recomienda a los autoridades sanitarias competen-
tes y a todas las asociaciones profesionales médicas que
adopten las medidas necesarias para la rápida reducción
y/o eliminación del PVC-DEHP en los centros sanitarios.

8. La comunidad científica debe esforzarse en realizar
más estudios epidemiológicos, toxicológicos y clínicos
para conocer con mayor evidencia científica los efectos
adversos a largo plazo de la exposición humana, espe-
cialmente durante la época pediátrica, al PVC-DEHP.
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