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INTRODUCCION

Aspectos técnicos
Cloruro de polivinilo!-3

El cloruro de polivinilo (PVC) es un polimero sintético
que se elabora mediante la adicion repetida del cloruro
de vinilo monométrico, de formula CH2 = CHCI (fig. 1).
Estructuralmente, el PVC es un polimero vinilico similar
al polietileno, con la diferencia que cada dos atomos de
carbono, uno de los a&tomos de hidréogeno esta sustituido
por uno de cloro. Se produce por medio de una polime-
rizacién por radicales libres del cloruro de vinilo. El cloro
representa el 57% de su peso.

El PVC es un polimero termopléstico, o sea, que pue-
de ser moldeado de forma reversible sin perder sus pro-
piedades quimicas, fisicas y mecdnicas. Otros polimeros
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FIG. 1.— Formacion de PVC.

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

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

Plastificantes. Ftalatos37

Los productos de PVC se dividen en rigidos y flexi-
bles. Un plastificante es una substancia que, incorporada
al plastico, incrementa su flexibilidad, manejabilidad y
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Tabla 1. Tipos de ftalatos®

Nombre Abreviatura Metabolito principal Utilidades

Dietil ftalato DEP Mono-etilftalato Perfumes, colonias, champd, lociones dermatolégicas.

Dibutil ftalato DBP Mono-butilftalato Cosméticos, tintes, insecticidas, plasticos adhesivos...

Benzilbutil ftalato BzBP Mono-bencilftalato Cinturones, productos adhesivos, productos del automévil.

Diciclohexil ftalato DCHP Mono-ciclohexilftalato En laboratorios de investigacion.

Di-2-etilhexil ftalato DEHP Mono-2-etilhexilftalato Juguetes de nifios, envoltura de alimentos, productos de uso médico
(MEHP) (bolsas, tubos...).

Dioctil ftalato DOP Mono-n-octilftalato Suelos de pldstico, cubierta de libros.

Di-isononil ftalato DINP Mono-isononilftalato Mangueras de agua, suelas de zapatos, juguetes, materiales de construccion.

elasticidad, disminuyendo la dureza y rigidez. Los plasti-
ficantes de tipo ftalato son los que mejor se adaptan al
PVC y son los que mds 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 mds importantes.

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

Tabla 2. Principales productos hospitalarios con PVC4!

Uso del PVC y ftalatos en medicina

El PVC es el polimero maés utilizado en los productos
plasticos de uso médico debido a sus importantes pro-
piedades especificas como flexibilidad, fuerza, idonei-
dad para su uso en un amplio limite de temperaturas
donde se incluyen todos los tipos de esterilizacion, re-
sistencia a enroscarse, soldabilidad, centrifugabilidad,
adherencia, impermeabilidad, claridad Sptica y bajo cos-
te. En la tabla 2 estan descritos los productos de PVC
hospitalarios.

Productos hospitalarios con PVC '

Productos sanitarios desechables
Productos sanguineos y transfusiones

+ Circuitos de aféresis.

* Bolsas de sangre y tubuladuras.

+ Circuitos de oxigenacién por membrana extracorpérea.
Fluidos corporales

+ Didlisis peritoneal: bolsas de drenaje.

* Bolsas de drenaje urinario, catéteres urolégicos y dispositivos de

irrigacion.

+ Sistemas de drenaje de heridas: tubos y bolsas.
Productos de alimentacion parenteral

* Bolsas y tubos.

* Sondas nasogastricas.

* Tubuladuras de las bombas de extraccién de leche materna.
Guantes de examen
Productos de terapia iv.

+ Catéteres

* Bolsas.

* Tubos.
Dispositivos para terapia de trastornos renales

+ Hemodlidlisis: tubos y catéteres.

« Dialisis peritoneal: bolsas de didlisis y tubos de replecion

y drenaje.

Sistemas de embalaje de productos médicos

* Peliculas envolventes.

* Bolsas de aislamiento de utensilios médicos.

Material para pacientes
+ Plataformas de calentamiento, mantas de frio-calor.
+ Tablillas inflables y utensilios de apoyo de heridas.
* Tarjetas de identificacion de pacientes y brazaletes.
+ Dispositivos de compresién secuencial.

Productos sanitarios desechables
Productos de terapia respiratoria
* Mascaras de oxigeno y aerosolterapia, carpas de oxigeno y tubos.
+ Tubos endotraqueales y de traqueotomia.
+ Humidificadores, bolsas de agua estéril.
+ Canulas nasales y catéteres.
* Bolsas de reanimacion.
+ Tubos de aspiracion.

Elementos de oficina
* Tapas de cuadernos.
+ Divisores plésticos (archivadores).

Productos médicos permanentes
+ Equipos de diagnéstico, incluido instrumental.

Mobiliario
* Ruedecillas de las camas, raices y ruedas.
+ Cubiertas de los suelos.
+ Acolchados, tapicerias.
+ Colchones inflables y forros.
+ Fundas de almohadas.
+ Cortinas de ducha.
* Mantas térmicas.
+ Empapelados.
+ Persianas y visillos.

Productos de construccion
+ Puertas.
+ Cubiertas del cableado eléctrico.
* Tuberias de agua y ventilacion.
+ Cubiertas de tejado.
* Ventanas.
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Tiene una gran variedad de usos diferentes en medici-
na por la adicion de rellenos estabilizadores, lubricantes,
plastificantes, pigmentos y pirorretardantes. Comparado
con otros polimeros, contiene un alto porcentaje de
plastificantes, sobre todo ftalatos. EI plomo y el cadmio
también se utilizan como estabilizadores del PVC con im-
portantes aplicaciones en la construccion y en los cables
de electricidad®8.

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

1. La incineraciéon supone una importante fuente de
emision de dioxinas, furanos, plastificantes, plomo, cad-
mio, etc., al medio ambiente®.

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 produccion global.
El DEHP es un producto incoloro, ligeramente lipofilico,
y generalmente inodoro; es el ftalato mas importante en
la produccion de dispositivos médicos y es el plastifican-
te estandar internacional del PVC. Ademas, en la farma-
copea europea el DEHP es el Unico ftalato plastificante
reconocido para el uso médico del PVC!9.

Los numerosos trabajos aparecidos en las ultimas dé-
cadas sobre la toxicidad del DEHP han posibilitado la
disminucion progresiva del consumo de ftalatos median-
te legislaciones restrictivas en juguetes, chupetes y teti-
nas de recién nacidos, pero paradédjicamente, las aplica-
ciones médicas representan un mercado creciente!!. El
consumo de PVC ha aumentado en los ultimos 30 afos,
constituyendo mads del 25% de todo el plastico usado en
productos médicos!Z.

Los mayoria de los utensilios sanitarios de PVC con-
tienen entre 20-40% de su peso en DEHP!3-15, pero a
veces supera el 80%!%-17, Las UCIN constituyen una de
las unidades de mayor consumo de PVC con ftalatos
(bolsas de soluciones 1V, alimentacion enteral y produc-
tos sanguineos; tubos para la nutricion parenteral, ente-
ral, ventilacion, etc.).

EXPOSICION HUMANA A DEHP

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

fermedades crénicas que son muy vulnerables al efecto
de estos compuestos quimicos. Por su mayor importancia
dedicaremos mayor extension a la exposicion médica.

Exposicion médica

Uno de los problemas inherentes al uso de PVC con
DEHP en utensilios médicos es la liberacion de este dlti-
mo compuesto y su introduccion involuntaria en el orga-
nismo humano, especialmente durante la época neonatal
y pediétrica. Como el DEHP no se une quimicamente al
PVC, puede liberarse directamente o cuando algunos
productos (sangre, fluidos IV, etc.) difunden en la matriz
del PVC, disolviendo el plastificante!8-20, La liberacion de
DEHP del material médico es muy variable, dependiendo
de multitud de factores, entre los que destacan:!8.19.21.22

Cantidad de ftalato en el producto

Las concentraciones mas elevadas generan mayor
riesgo potencial de exposicion.

Caracteristicas del producto envasado

El DEHP se libera en muchos productos/soluciones IV
y enterales, incluyendo la sangre entera, plasma, nutri-
cion parenteral y enteral, y otras soluciones que contie-
nen solventes como el Polysorbate 80. EI DEHP es lipofi-
lico y migra mas facilmente a las soluciones que contie-
nen lipidos; por ello la sangre y férmulas alimenticias
contienen mayores concentraciones que otras soluciones
de aminoacido, glucosa y fisiolégico.

Numerosos estudios han evidenciado que la agitacion
de soluciones salinas y glucosadas en bolsas de PVC au-
menta considerablemente la liberacion de DEHP forman-
do emulsiones?3.

Condiciones de almacenaje-infusion

La migracion depende también de las condiciones de
almacenaje (temperatura del fluido que se pone en con-
tacto con el dispositivo, la cantidad de liquido, el tiempo
de contacto, el grado de agitacion o el tiempo de infu-
sion). En general, los procedimientos médicos que re-
quieren horas o dias, como la hemodidlisis, las transfusio-
nes de sangre, la oxigenacion con membrana extracorpo-
rea (ECMO), la nutricion parenteral o la alimentacion
enteral con tubos de gastrostomia, causan mayor expo-
sicion a DEHP que otro tipo de procedimientos mas bre-
ves. Cuando la madre gestante precisa determinados
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Tabla 3. Fuentes potenciales de exposicion a DEHP durante el embarazo.

Exposicion diaria

Fuente (mg/kg/dia)

Exposicion diaria

Referencia
bibliografica

(mg/dia) Contenido

Aire, polvo doméstico No comunicado

Aire, en vehiculos a 25 °C < 0,01

Aire en habitaciones con 0,014-0,086
suelos de PVC

Aire urbano 0,0000006-0,000225
Agua de mesa < 0,001
Alimentos 0,0038-0,030
Caso especial: mujeres 0,01-7,2

embarazadas sometidas a didlisis

tratamientos médicos, el feto, por via transplacentaria,
puede acumular suficiente cantidad de ftalato para au-
mentar el riesgo de distrés respiratorio, colestasis y alte-
raciones hepaticas!9-24:25, En la tabla 3 aparecen las
fuentes potenciales de exposicion durante el embarazo.
La liberacion de DEHP también aumenta durante la es-
terilizacion y la irradiacion. La migracion de ftalatos de un
producto de PVC-DEHP es la siguiente: pérdida volatil
(4,5% del total de DEHP), pérdida en agua (0,01%) y pér-
dida en solventes (44%)!8. Los niveles de migracion tam-
bién varian dependiendo del medio de contacto: 1%, en
agua jabonosa, 19% en algunos aceites y 0,98% en am-
bientes de alta humedad?S. En nifios prematuros se ha
encontrado entre el 6-12% de migracion de DEHP en los
tubos endotraqueales?’. Los cambios de flexibilidad y co-
lor en los tubos de PVC indican pérdida de plastificante.

Interacciones con fdrmacos283!

Algunos medicamentos pueden incrementar la migra-
cién de DEHP de las bolsas IV de PVC a las distintas so-
luciones. La liberacion aumenta fundamentalmente de-
pendiendo de la concentracion del farmaco y del tiempo
de almacenaje. En la tabla 4 estdn descritos los farmacos
que incrementan la liberacion de DEHP. En la tabla 5 apa-
recen las dosis de DEHP recibidas por neonatos con dis-
tintos farmacos. 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

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

Quimioterapia
Ansioliticos
Antiflingicos
Inmunosupresores

Etopdsido, paclitaxel, tenipésido.
Clordiazepéxido.

Micronazol, fluconazol.

Ciclosporina, tacrélimus.

Nutricional Férmulas lipidicas de NPT, vitamina A.
Otros Ciprofloxacino, metronidazol, cimetidina,
cefoperazone.

No comunicado 190-4.580 mg/kg de polvo 47
<0,07 <10.000 ng/mm3 12

1-6 50.000-300.000 ng/mm?3 12
0,0005-0,016 22-790 ng/mm?3 12
<0,006 <30.000 ng/1 12
0,27-2,0 No comunicado 12
0,004-3,1 No comunicado 12

compite con el dicumarol y algunos barbituricos (feno-
barbital), desplazandolos de las proteinas transportado-
ras y aumentando su actividad. Se ha descrito que la
concentracion 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 lipidico, 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 farmaco 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).

Enfermedades subyacentes!819.21.22,32.33

En general, los procedimientos médicos prolongados
(hemodidlisis) o intensivos como la ECMO, causan expo-
siciones mdas altas a DEHP que los breves (transfusién
simple o recibir unas medicaciones IV). Los tratamientos
cronicos como la hemodialisis en pacientes con insufi-
ciencia renal crénica o las transfusiones miultiples en ni-
fos con cancer, a largo plazo pueden causar exposicio-
nes acumulativas altas. Procedimientos intensivos como
exanguinotransfusiones en neonatos pueden causar ex-
posiciones sumamente altas32:33 a DEHP (limites 1,7-4,2
mg/kg por tratamiento). Dos estudios34:3 estimaron ex-
posiciones neonatales de ECMO entre 4 a 140 mg/kg/
dia; superando en mdas de 20 veces la dosis tolerable es-
timada por la Food and Drug Administration (FDA). Sin
embargo, cuando se utilizaron tubos heparinizados no se
liberé tan facilmente, disminuyendo mucho la migracion
de DEHP3.
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Tabla 5. Dosis de DHEP recibida por neonatos sometidos a farmacoterapia iv3!.

Concentracion
de DEHP tras la
perfusion (ug/ml)

Farmaco Tiempo de

perfusion

Cantidad

Dosis total de DEHP
(mg/kg/dia) para un
neonato de 4 kg

Cantidad total
de DEHP
(microgramos)

Imipenem 0,5 0,78
Midazolam 24 1,13
Fentanilo 24 4,59
Propofol 24 656

8 6,26 0,0015
24 26,4 0,007
29 132,5 0,033
10 6.561 1,64

Tabla 6. Exposicién humana al DEHP después de ser tratado con productos hospitalarios de PVC!Z2,

Tratamiento

Exposicion total (mg)

Indice de exposicion

La nutricién parenteral total (NPT)37-38 supone uno de
los riesgos mas grandes de exposicion a DEHP, pues su
contenido en lipidos aumenta la extraccion de DEHP de
las bolsas de PVC. En ausencia de lipidos apenas se apre-

Tabla 7. Productos plastificados con DEHP en las unidades de cuidados
intensivos neonatales?!.

Productos para alimentacion
Tubos para la administracién de leche materna.
Bolsas de alimentacion enteral.
Férmulas artificiales.
Tubos para la administracién de lipidos.
Sondas nasogéstricas.
Tubuladuras de las bombas de extraccion de leche.
Productos de terapia respiratoria
Canulas nasales.
Tubos endotraqueales y de traqueostomia.
Tubuladuras de humidificadores.
Bolsas de agua estéril de humidificadores.
Maéscaras de oxigeno.
Bolsas de reanimacién y reservorio de oxigeno.
Sondas de aspiracion.
Tubuladuras de ventiladores.
ECMO
Tubuladuras.
Productos intravenosos
Tubos.
Bolsas de plasma fresco congelado.
Bolsas de concentrado de hematies.
Exposicion cutanea
Guantes de examen.
Brazaletes de identificacion de pacientes.
Otros productos con PVC
Bolsas de tubos de drenaje.
Suelos.
Forros de colchones.
Bolsas de ostomia.

Biombos plésticos.
Catéteres de vasos umbilicales.
Empapelados.

mg/kg peso corporal Tiempo
Hemodialisis 0,5-360 0,01-7,2 Sesion de dialisis
Transfusiones sangre adultos 14-600 0,2-8,0 Tratamiento
Oxigenacion extracorporea en nifos 42,0-140,0 P. tratamiento
Bypass cardiopulmonar 2,3-168 0,03-2,4 Tratamiento dia
Ventilacion artificial prematuros 0,001-4,2 Una hora
Transfusiones en nifios 0,8-4,2 Tratamiento

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

Unidades de cuidados intensivos
neonatales31.36.39-42

Los neonatos en las UCIN constituyen el grupo mas
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 criticamente enfermos acumulan muilti-
ples exposiciones a través de las transfusiones repetidas
de sangre, alimentacion parenteral, medicaciones, y flui-
dos IV. Sumando todas las exposiciones la carga facil-
mente puede alcanzar 10 mg DEHP/kg/dia3!.

En algunas terapias médicas (NPT, alimentacion ente-
ral, exanguinotransfusiones, y ECMO) y exposiciones
multiples sobrepasan hasta 50 veces los niveles tolera-
bles de exposicién recomendados por la FDA3%,

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

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

* Los niveles de DEHP en tejidos de las autopsias (co-
razén y gastrointestinal) de neonatos prematuros trata-
dos con numerosas transfusiones de hemoderivados
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Tabla 8. Exposicion potencial a DEHP derivada de procedimientos médicos y de nutricién en una unidad de cuidados intensivos neonatales.

Fuentes de Exposicion
exposicion (mg DEHP/ Unidad
a DEHP kg de peso)

Exposicion total Referencia Dosis
o concentracion bibliogréfica tolerable/
en el producto dosis*

Ventilacién asistida en pre- No comunicado
maturos (tubos de PVC, no

de polietileno)

Hora (inhalacién)

Transfusion de neonatos, a
corto plazo, aguda

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

concentrado de hematies,
plasma rico en plaquetas,
plasma fresco congelado

y medicaciones

Leche materna 0,0015-0,0165 Dia

Férmula artificial 0,015 Dia

Periodo de tratamiento

Transfusién en neonatos, 1,8 (0,8-3,3) Periodo de tratamiento
volumen doble, a corto

plazo, aguda

Concentrado de plaquetas 19 Tratamiento

en neonatos

Oxigenacion extracorporea 14-140 Tratamiento
nacidos

Oxigenacion extracorporea 4,7-34,9 Tratamiento

en nifos

Correccion de cardiopatia 1-4 horas
congénita (neonatos)

Solucién IV de cristaloides 0,03 (Tubuladuras)
Férmula de nutricion 2,5 No comunicado
parenteral total (NPT), con

lipidos

NPT/tubos IV 5 Dia

Muiltiples fuentes IV: 5 Dia

0,001-4,2 mg (exposicién total 49

estimada)

No comunicado 43 2

No comunicado 43 0,3
No comunicado 10 0,3
No comunicado 44 0,04-0,004
No comunicado 45 0,12-0,02
0,3-4,7 mg/ml/h (cambio en el 46

nivel en sangre total durante el

procedimiento)

No comunicado 31 20

3,1 ug/ml (concentracién 31, 37 0,2
en la férmula de NPT), mayor

concentracion derivada

de los tubos

10 mg/recién nacido de 2 kg/dia 31 0,12
10 mg/recién nacido de 2 kg/dia 31 0,12
0,01-0,11 mg/kg (concentracion 47 27-2,4
en la leche materna)

0,004-0,06 mg/kg 48 2,6

* Dosis tolerable/dosis: basado en los indices de la FDA: 0,6 mg/kg/dia para exposiciones parenterales y 0,04 mg/kg/dia para exposiciones enterales; tasas dosis tolerable/dosis

inferiores a 1 indican que se ha excedido la dosis tolerable para dicha fuente de exposicién.

contenian mayores concentraciones que los no transfun-
didos.

* Los neonatos/lactantes pequefios que precisan cui-
dados intensivos estdan potencialmente expuestos a do-
sis tres veces por encima de la exposicion general. En
comparacion, los adolescentes y adultos que reciben la
hemodiélisis sélo reciben dosis dos veces superiores a la
exposicion media a DEHP.

* Los nifos gravemente enfermos expuestos a proce-
dimientos parenterales con DEHP exceden significativa-
mente a las exposiciones demograficas habituales.

+ Las exposiciones simultdneas médicas en el mismo
paciente no han sido cuantificadas. Las dosis recibidas
l6gicamente superan las documentadas en los procedi-
mientos aislados.

* La gama de exposicion en la poblacion general (3-30
pg/kg/d) aumenta hasta dos o tres veces en los nifios
que precisan cuidados terapéuticos intensivos.

Alimentacion del lactante y DEHPA7:53-56

Una de las formas de exposicion 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 via son de 0,021 mg/kg/dia para
lactantes de 0-3 meses y 0,008 mg/kg/dia 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 crénicos
como la hemodialisis. 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 via hemodidlisis podria
superar los 90 mg/kg/dia.

Las bolsas para almacenar leche materna y las bombas
de extraccion estan hechas de polietileno o nilén cubier-
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to del polietileno. Ademads, la leche materna no entra en
contacto con los componentes de PVC flexibles de la
bomba de extraccion. Por consiguiente, los lactantes no
estan expuestos a DEHP por estas vias.

Exposicion medioambiental57-%0

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

La ruta primaria de exposiciéon en las personas es a
través del alimento. EIl DEHP se encuentra en productos
alimenticios como la carne, pescado, leche y derivados.
En los nifilos pequenos, la ingestion de DEHP también
ocurre por la masticacion o chupeteo de productos de
PVC, especialmente juguetes. Esto ha motivado las nor-
mativas reguladores que limitan la utilizacion de DEHP
en estos productos.

ABSORCION Y METABOLISMO

Absorciéon®!

Las dos rutas mds importantes de absorcion son la via
digestiva y la intravenosa.

Tras su ingesta oral la mayor parte del DEHP por la ac-
cion de las lipasas gastrointestinales se transforma en
mono-etilhexil-ftalato (MEHP), previo a su absorcién y
paso a la circulacion general. El grado de biotransforma-
cion 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 digestion de los
lipidos lacteos®?. La actividad maxima de la lipasa intes-
tinal se alcanza entre las 28-33 semanas de vida, aso-
cidndose una mayor capacidad de biotransformacién a
MEHP®3, Otros dos factores tipicos de la infancia y que
agravan la exposicion potencial a DEHP y MEHP son la
mayor permeabilidad de la membrana gastrointestinal y

de la barrera hemato-testicular respecto a niflos mayores
y adultos®4-67,

Por via intravenosa la fraccion de conversion de DEHP
a MEHP es menor que tras la exposicién oral®8. No obs-
tante, en los estudios de pacientes, incluyendo a lactan-
tes, que recibieron hemodidlisis o exanguinotransfusio-
nes se apreciaron unos niveles significativamente altos
de MEHP en sangre después de la exposicion parenteral,
por la presencia de la lipasa en higado, rifiones, pulmo-
nes, pancreas y plasma33.

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

Metabolismo

Las personas excretan la mayor parte del monoester a
través del proceso de glucuroconjugacién’®, que es muy
inmaduro durante los primeros tres meses de vida’!. Asi
pues, la eliminacién en neonatos y nifios pequenos es
muy lenta, aumentando notablemente el tiempo de ex-
posicion.

El MEHP interfiere con la conjugacion de la bilirrubi-
na’Z, actuando probablemente como un inhibidor com-
petitivo de la glucuronidacion. La disminucion de la ca-
pacidad de glucoronidacion podria ser la responsable de
los efectos toxicos hepaticos observadas en algunos ni-
flos que han recibido altas dosis de exposicién médica a
ftalatos.

Toxicidad

La toxicidad mdas importante del DEHP es mediada a
través del MEHP, aunque no sea el tinico metabolito deri-
vado de su metabolismo. Los efectos toxicos testiculares
se incrementan por los déficits de vitamina E y zinc que
con frecuencia se observan en los nifios prematuros’3:74,

El DEHP puede contribuir al desarrollo de enfermedad
de membrana hialina en nifios que precisan ventilacion
mecénica. Por el caracter lipofilico del surfactante4?,
puede inhibir su formacién o promover su degradacion.
También se le atribuye un papel etiolégico para el desa-
rrollo de enterocolitis necrotizante en recién nacidos.

El DEHP pertenece a una familia de sustancias quimi-
cas llamada proliferadores del peroxisoma. Los peroxi-
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somas son organulos de las membranas celulares que
contienen enzimas responsables de la oxidacién de los
acidos grasos, la sintesis de colesterol y otros procesos
bioquimicos.

VULNERABILIDAD DE LA INFANCIAZ®567.75-78

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 nifios al DEHP
comparado con adultos, incluso después de la exposi-
cion IV. Los niflos que precisan determinados procedi-
mientos médicos constituyen una poblacién especial-
mente vulnerable para los efectos de DEHP por las si-
guientes razones:

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

2. La inmadurez anatomofisiolégica infantil origina di-
ferencias negativas como una mayor absorcion, mayor
conversion de DEHP a MEHP y menor excrecion.

3. Los nifios pueden ser farmacodindmicamente maés
sensibles a los efectos adversos del DEHP que los adultos.

EFECTOS ADVERSOS

La toxicidad del DEHP y sus metabolitos ha sido ex-
haustivamente investigada en animales de experimenta-
cion, pero sélo parcialmente en la especie humana. La
magnitud e importancia de los resultados encontrados
en diversas especies animales, especialmente durante la
fase gestacional y primeras €pocas de vida, ha generado
inquietud y preocupacién en la comunidad cientifica, a
pesar de que, obviamente, los hallazgos téxicos no son
extrapolables a la especie humana.

En los animales de experimentacion el DEHP ocasiona
efectos toxicos en diferentes 6rganos y sistemas tisula-
res, dependiendo de la especie animal, periodo evoluti-
vo y de la cantidad, duracién y via de exposicion. Entre
los mas importantes, por sus repercusiones reproducto-
ras negativas, destaca la afectacion gonadal en ambos
sexos, con alteraciones morfolégicas y funcionales (hipo
y atrofia testicular y ovarica, oligo, asteno y azoosper-
mia; dismenorrea y amenorrea; neoplasias testicula-
res...)79-86_ Atraviesa la placenta ocasionando efectos fe-
totoxicos y teratogénicos (malformaciones urogenitales,
cardiacas y hepadticas; abortos; defectos del cierre del

tubo neural...)87-90 que se potencian con substancias
quimicas medioambientales, y especialmente con la ca-
feina®!. Produce toxicidad renal con lesiones morfolSgi-
cas y alteraciones funcionales (degeneracion glomerular
y tubular; quistes y fibrosis subcortical; hiperplasia tubu-
lar, insuficiencia renal...)9297, También afecta al higado,
principal 6rgano de acumulacién y transformacién meta-
bolica del DEHP, alterando su estructura y funcion (fibro-
sis, degeneracion vacuolar, colestasis; disminucion y
desregulacion de la sintesis de proteinas, lipidica 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
pulmon e insuficiencia respiratoria mortal)27:59:49.105,106
cardiolégica (tromboembolismo coronario, fibrosis mio-
cardica...)32.107,108

Cuantificar la magnitud de riesgo humano a la exposi-
cion a DEHP es muy dificil 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-
ciéon demuestran una amplia gama de efectos toxicos
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
epidemioldgicos que determinen si la exposicion al
DEHP esta asociada a resultados adversos en las perso-
nas27.34,35,49,106,109-117 '] 3 carencia de estudios epide-
mioldgicos se explica en parte por:

1. La dificultad del seguimiento de los grupos de alto
riesgo, como los nifios prematuros, debido a los largos
periodos de latencia entre la exposicion y los posibles
efectos.

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

3. La considerable variabilidad en los niveles de expo-
sicion 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 dificil distinguir las vias de entrada.

En la especie humana, al disponer de menos estudios
por las limitaciones epidemioldgicas anteriormente co-
mentadas, debemos ser mas cautos en la interpretacion
de los resultados, pero hay suficientes resultados que
avalan sus efectos toxicos en los siguientes érganos y
sistemas corporales:

1. Sistema reproductor3®:118, Recientemente, tras re-
visar toda la bibliografia disponible, un comité de exper-

258 Rev Esp Pediatr 2002;58(4):251-266 42



ORTEGA GARCIA JA, ET AL. HOSPITAL SOSTENIBLE (PARTE I). EXPOSICION PEDIATRICA A CLORURO DE POLIVINILO Y FTALATOS...

tos en ftalatos del Centro Nacional de Toxicologia de los
EEUU evalud los riesgos en la reproduccion humana con
las siguientes recomendaciones:

+ Las evidencias cientificas disponibles, aunque limita-
das, sugieren una profunda preocupacién por los posi-
bles efectos adversos sobre las génadas 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 muiltiples procedimientos sanitarios,
pero en muchos casos excederan los niveles que produ-
cen toxicidad testicular en animales de experimentacion.

+ 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 criticos o por tratamientos de enfermedades
cronicas, estan expuestos a mayores concentraciones
por kilogramo de peso que los adultos, produciendo ma-
yor toxicidad en los testiculos inmaduros.

+ Finalmente aconsejan la substitucion de los aparatos
meédicos con DEHP por alternativas seguras.

2. Algunos estudios limitados han sugerido toxicidad
pulmonar, cardiovascular, renal, esclerosis peritoneal, he-
matolégicos (hemodlisis) y alteraciones de la funcion secre-
tora biliar, pero son necesarios estudios epidemiologicos
maés exhaustivos para confirmar o descartar otros efectos
adversos en la poblacion pediatrica y adulta expuesta.

ELIMINACION DE PVC-DEHP EN CENTROS
SANITARlos3,5,8,41,118—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 hospitales3-3-8.

Para conseguir la maxima 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 politicas y empresariales; 2. Identi-
ficacion de materiales con PVC-DEHP; 3. Estudio de al-
ternativas sin PVC-DEHP.

Ordenanzas politicas/empresariales!!8123

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

apoyo de los organos de direccion en mejorar la calidad
asistencial. Ademas 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 toxicos del PVC-DEHP.

Se ha demostrado que la correcta planificacion y la in-
version temporal en educacion del personal sanitario son
pilares basicos en el éxito de reducir y eliminar los PVC-
DEHP. Ademas, 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 politicas y/o empresariales en el respeto a la
salud medioambiental, destina mas recursos econémicos
para el desarrollo y avance de alternativas libres de PVC-
DEHP.

Identificacion de materiales sanitarios
con Pvc_DEHP41,119,121,122

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

En las tablas 2 y 7 estan descritos la mayoria de ma-
teriales de uso médico que contienen PVC-DEHP4!. 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 cata-
logos de productos libres de PVC-DEHP para futuras ad-
quisiciones.

Estudio de alternativas sin
PVC-ftalato84!.118-124

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

Prioridades del Plan de
reduccion8d?,119,120,122-124

Las prioridades de reduccion deberian estar basadas
en:
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Tabla 9. Alternativas al PVC en los productos médicos con un potencial importante de exposiciéon a DEHP4!,

Productos Fabricantes Pagina web Material! Comentarios

Baxter Healthcare,
Fenwal Division

B. Braun McGaw

www.baxter.com Polyolefin bolsas para plaquetas,

plasma fresco congelado...

Bolsas para sangre?

www.braunusa.com

Didlisis peritoneal

Fresenius Medical Care

www.fmc-ag.com

PP/PE comonomérico

Biofine laminate (incluidos PP)

Contenedores rigidos de
didlisis peritoneal

Sélo disponible en Europa

Bolsa de alimentacion
enteral

CORPAK MedSystems

Corpakmedsystems.com

Nylon, EVA, PE laminate

Bolsas de alimentacién
enteral

Soluciones IV

Corp

B. Braun McGaw

CharterMedical
Cryovac Sealed Air

www.braunusa.com

www.chartermed.com

www.sealedair.com

PP/PE copolimérico, poliéster
elastomer laminate

EVA, EVOH, EVA laminate

Poliéster/PP copolimérico y PE
laminate

No puede soportar la
esterilizacion

Baxter Healthcare
DHD Healthcare

Rn sch
Productos para terapia
respiratoria SIMS Portex
VacuMed

www.baxter.com
www.dhd.com
www.ruschinc.com

www.portexusa.com

www.vacumed.com

PE
Silicona

Caucho negro

Caucho rojo o silicona
PE

EVA
Poliéster elastémero

Circuitos del ventilador
Mascaras de aerosol

Circuitos del ventilador
reutilizables

Tubos endotraqueales

Mascaras y tubos:
anestesia y aerosolterapia

Circuitos del ventilador

Circuitos del ventilador

reutilizable

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

1. El potencial para la exposicion de pacientes a DEHP. 4. La disponibilidad de productos alternativos.

2. El potencial de que el producto de PVC sea incine- Considerando todos estos elementos, quedaria esta-
rado. blecido un plan de prioridades escalonadas y sucesivas

3. El volumen de empleo de PVC. de la siguiente forma:

Tabla 10. Alternativas al PBC de los productos médicos con bajo potencial de exposicién a DEHP4!.

Productos Fabricantes Pagina web Material Comentarios
Productos ambulatorios First Step International Acero Producto: Chariot Ambulator
Merry Walker Corp. Acero Andadores: Merry Walker
Ropa para camas Precisién 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 SEBS! Guantes de examen
Tillotson Healthcare Corp. www.thcnet.com Nitrilo Guantes de examen y quirdrgicos
Libretas, encuadernaciones En cualquier papeleria cerca Polietileno,
del domicilio cartén
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

De esta tabla se han excluido los productos que incluyen en su composicion ldtex y cloro. !SEBS = estireno etileno butadieno estireno.
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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 pediatria.

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-
truccion de alas nuevas o edificios sin PVC.

4. Comprar los nuevos productos duraderos médicos
sin PVC.

Los productos de asistencia médica de PVC deberian
ser la primera prioridad en la reduccién y eliminacion
debido a la exposicion potencialmente significativa a
DEHP de los pacientes y por su probable incineracién al
acabar su uso. La exposicion 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 dafno en animales. Aunque algunas alternati-
vas al PVC-DEHP pueden ser mds caras, los hospitales,
sobre todo materno infantiles, pueden asumir perfecta-
mente su eliminacién para proteger a estos pacientes
vulnerables.

Los productos de asistencia médica de PVC disponi-
bles se agrupan en cinco amplias categorias: 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 continuacién describimos las mas impor-
tantes:

a) Bolsas de PVC. Las alternativas de bolsas libres de
PVC estdn en el mercado a un coste competitivo para
multitud de productos IV, plasma, plaquetas, férmulas
enterales y parenterales... Para bolsas de concentrado de
hematies, sin embargo, hay sélo 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 hematies almacenados. La FDA no regula el DEHP
como un aditivo para los hematies. La alternativa como
plastificante usada en las bolsas de concentrado de he-
maties es un citrato. Los citratos, de hecho tienen una
larga historia de empleo como un conservante de la san-
gre. La vida de los hematies 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 mas altos.

b) Tubos de PVC. Los tubos y catéteres son los ele-
mentos que mads tiempo estdn en contacto durante los
tratamientos (de 3 a 7 dias). El paciente esta expuesto no
solo a la liberacién de DEHP, sino también a la posibilidad

de que el producto, al ser més fragil, se rompa o raje. Por
estos motivos la mayoria de catéteres umbilicales y tubos
de gastrostomia estan fabricados en PVC. Investigaciones
recientes sugieren que niveles significativos de DEHP
pueden migrar incluso dentro de las primeras 24 horas en
los tubos nasogastricos. Se ha demostrado que la porcion
intragastrica presentaba la mitad de plastificante que el
resto del tubo!!®, dato que permitié su sustitucién por
tubos de poliuretano.

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

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

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

Los materiales de la construccion con PVC deberian
ser eliminados en las nuevas compras, aprovechando las
reformas, y por supuesto en la construcciéon 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 desafio
mas grande a la reduccion 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 plastico
que recubre aparatos y pruebas diagnosticas. Como es-
tos productos duraderos médicos tienen una vida de
empleo mas larga que el resto de productos médicos de
PVC desechables (como las bolsas IV) y causan poca ex-
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posicién a DEHP, constituyen en el plan de reduccién un
objetivo secundario. Una primera intervencién en este
grupo sera reducir el empleo de productos que para su
fabricacion o conservacion utilicen estos plasticos.

Alternativas sin PVC-ftalato841.121-124

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. Ademas, no contienen plastificantes y se evitan los
riesgos de su liberacion.

Productos sin DEHP. Las alternativas de plastificantes
son los citratos y trimellitates. Ambos pueden liberarse
del PVC, aunque en porcentajes diferentes, segun la na-
turaleza de la solucion de la bolsa. Los citratos son me-
nos peligrosos que el DEHP, ya que incluso se utilizan
como aditivos alimentarios. Hacen falta més estudios so-
bre la seguridad/peligro del trimellitates, aunque algu-
nos trabajos indican que el trimellitate se libera menos
que el DEHP!21.122_ 4 utilizacién de estas alternativas
solamente es un paso intermedio, pues persiste el im-
pacto negativo medioambiental asociado a la elimina-
cion del PVC.

CONCLUSIONES

1. La exposicion pediatrica sanitaria a PVC-DEHP ge-
nera efectos adversos en el sistema reproductor y posi-
blemente toxicidad pulmonar, cardiovascular, renal, he-
matoldgica y hepatica.

2. Los efectos toxicos estan relacionados con el DEHP
y fundamentalmente, a su metabolito MEHP.

3. La poblacién pediétrica, y especialmente neonatal
que precisa tratamientos médicos intensivos (ECMO, by-
pass cardiopulmonar, exanguinotransfusiones, terapia
endovenosa y la administracion repetidas de drogas lipi-

dicas, NTP), esta expuesta a dosis potencialmente muy
toxicas de DEHP.

4. También existe preocupacion por las dosis totales
acumuladas de DEHP en toda la poblacion infanto-juve-
nil sometida a miltiples transfusiones de hemoderiva-
dos, hemodiélisis, técnicas de ventilacion asistida, asi
como la exposicion fetal por patologias crénicas mater-
nas que precisan terapias de soporte invasivas.

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

6. Los médicos en general, y los pediatras en particu-
lar, tenemos el deber y la obligacion de proteger la salud
de nuestros pacientes y nifios, especialmente de los seg-
mentos etarios mds vulnerables, de las exposiciones a
substancias potencialmente téxicas 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 rapida reduccién
y/o eliminacion del PVC-DEHP en los centros sanitarios.

8. La comunidad cientifica debe esforzarse en realizar
maés estudios epidemiologicos, toxicolégicos y clinicos
para conocer con mayor evidencia cientifica los efectos
adversos a largo plazo de la exposicion humana, espe-
cialmente durante la época pediatrica, al PVC-DEHP.
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