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BROMOETILENO
DOCUMENTACIÓN TOXICOLÓGICA PARA EL 

VL
A ESTABLECIMIENTO DEL LÍMITE DE EXPOSICIÓN 

PROFESIONAL DE BROMOETILENO
DLEP 147 2023

VLA-ED®: 0,5 ppm (2,2 mg/m3)

VLA-EC®: -

Notación: C1B 

Sinónimos: Bromuro de vinilo, bromoeteno.

CAS:   593-60-2

Nº CE:  209-800-6

PROPIEDADES FISICO-QUÍMICAS
El bromoetileno, a presión atmosférica, es un gas incoloro muy inflamable con un olor 
acre característico. Es insoluble en agua. Soluble en etanol, éter, acetona, benceno y 
cloroformo. Muy inflamable. Reacciona violentamente con oxidantes, cobre, aleaciones 
de cobre y plásticos.   

Masa molecular: 106,96 g/mol 
Fórmula molecular: C2H3Br
Fórmula estructural: CH2=CHBr
Punto de fusión: -139,5 ºC
Punto de ebullición:  15,6 ºC 
Punto de inflamación: 5 ºC
Densidad: 3,7 g/cm3 a 20 ºC
Coeficiente de reparto, log Pow:  1,57 
Presión de vapor:  119 kPa a 20 ºC
Factor de conversión: 1 ppm = 4,37 mg/m3

(20ºC y 101,3 kPa) 1 mg/m3 = 0,229 ppm 
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USOS MÁS FRECUENTES
El bromoetileno se presenta como un in-
termedio en la síntesis orgánica y en la 
fabricación de polímeros, copolímeros, 
retardantes de llama, y la fabricación de 
productos metálicos y de cuero, produc-
tos farmacéuticos y fumigantes. 

Las aplicaciones actuales del bromoeti-
leno incluyen su uso en polímeros como 
ignífugo, en la producción de fibras acrí-
licas para el material de alfombras, como 
intermediario en la síntesis de productos 
farmacéuticos, como un componente de 
extintores en mezclas con compuestos 
que contienen flúor, como un monómero 
en la formación de copolímeros que po-
seen propiedades retardantes de llama. 
Asimismo, se ha utilizado, en pequeñas 
cantidades, como co-monómero con 
acrilonitrilo en la producción de telas y 
mezclas de tejidos para usar en pijamas 
y para el hogar.

Según el fabricante chino Loyal Gain 
(2006), también se utiliza en la indus-
tria farmacéutica en la producción de la 
coenzima Q10 y en la síntesis de com-
puestos orgánicos de bromo.

INFORMACIÓN TOXICOLÓGICA
Toxicocinética

Debido a su bajo punto de ebullición 
(15,8°C), el bromoetileno está presente 
en los lugares de trabajo en forma de 
gas. La absorción por la piel no tiene in-
terés, siendo la vía de exposición más 
importante la inhalatoria.

Se ha estudiado la farmacocinética por 
inhalación en ratas (Filser & Bolt, 1979, 

1981; Gargas y Andersen, 1982). El 
bromoetileno se absorbe fácilmente en 
los pulmones y, en equilibrio con el aire 
inspirado, ha mostrado una acumula-
ción de 11 veces en el organismo com-
parado con la concentración en la fase 
gas. Cantoreggi y Keller (1997) hallaron 
un coeficiente de partición sangre/aire 
en ratas de 4, aproximadamente 2,5 ve-
ces mayor que para el cloruro de vinilo. 
De forma similar, la solubilidad del bro-
moetileno en los tejidos fue mayor que 
la del cloruro de vinilo y el fluoruro de 
vinilo. El metabolismo se saturó a con-
centraciones superiores a 55 ppm (Fil-
ser y Bolt, 1979), lo cual se ha asociado 
con la liberación de bromuro en plasma 
(Gargas y Andersen, 1982). Los niveles 
de bromuro no volátil en sangre aumen-
taron con el tiempo de exposición en 
ratas, conejos y monos (Leong y Torkel-
son, 1970).

El paso de una mezcla de bromoetile-
no en aire a través de un sistema mi-
crosomal de hígado de ratón formó un 
metabolito alquilante volátil (Barbin et 
al., 1975; Bartsch et al., 1976, 1979). El 
metabolismo del bromoetileno genera 
productos que se unen covalentemente 
a ADN y a proteínas.

Los principales metabolitos del bromoe-
tileno son el óxido de bromoetileno, el 
bromoacetaldehído (C2H3BrO) y el áci-
do bromoacético (C2H3BrO2). Los resul-
tados, a partir de experimentos in vitro, 
indican que el metabolito principal del 
bromoetileno, que se oxida inicialmente 
por la acción de la monooxigenasa, es 
el óxido de 2-bromoetileno, que es muy 
reactivo y se puede unir a los ácidos 
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nucleicos (Amdur et al., 1991). El óxido 
de bromoetileno puede ser desactivado 
por una epóxido hidrolasa o por la gluta-
tión transferasa (GSH). También puede 
reorganizarse para formar 2-bromoace-
taldehído (Bolt, 1988a; Ballering et al., 
1996), que es el principal agente alqui-
lante unido a la proteína (Guengerich et 
al., 1981) que, a su vez, como resultado 
probablemente de su oxidación, forma 
ácido bromoacético (Bolt 1988a; Balle-
ring et al., 1996). El ácido bromoacético 
se detecta como un metabolito en ani-
males expuestos a bromoetileno. 

Se observa cómo la vía metabólica del 
bromoetileno es similar a la de fluoruro 
de vinilo y cloruro de vinilo; las tres sus-
tancias experimentan una oxidación a 
su correspondiente óxido (óxido de bro-
moetileno, óxido de fluoroetileno y óxi-
do de cloroetileno). A su vez, estos pro-
ductos intermedios pueden reordenarse 
a sus correspondientes acetaldehídos 
(2-bromoacetaldehído, 2-fluoroacetal-
dehído y 2-cloroacetaldehído), que se 
oxidan a sus ácidos acéticos.

Se ha establecido una unión irreversi-
ble a proteínas de los metabolitos de 
[1,2-14C]-bromoetileno tanto con micro-
somas de hígado de rata in vitro (Bolt et 
al., 1978) como en ratas in vivo (Bolt et 
al., 1979).

Tras la exposición a cloruro de vinilo, 
el principal aducto de ADN formado es 
el 7-(2-oxoetil) guanina (que constituye 
aproximadamente el 98% de todos los 
aductos). Por analogía, la posición 7 de 
la guanina se considera el sitio preferen-
te de la alquilación del ADN por el óxido 
de bromoetileno (Bolt, 1988b). 

El cloroacetaldehído y el bromoacetal-
dehído pueden reaccionar con bases 
de adenina o citosina del ADN o del 
ARN para producir aductos cíclicos de 
eteno-ADN / ARN (1,N6-etenoadenosi-
na y 3,N4-etenocitosina). Los aductos 
de eteno-ADN pueden causar errores 
de codificación como consecuencia de 
la modificación de los lugares de apa-
reamiento de bases. Debido a que los 
aductos eteno cíclicos tienen una se-
mivida más larga que la 7-(2-oxoetil) 
guanina, tienen un mayor potencial de 
acumulación en caso de exposiciones 
crónicas (Swenberg et al., 1992).

Un estudio comparativo utilizando he-
patocitos de rata aislados y células si-
nusoidales hepáticas mostró que la 
metabolización del bromoetileno a me-
tabolitos reactivos se limitaba principal-
mente a los hepatocitos (Ottenwälder y 
Bolt, 1980).

Cuando se incuba con microsomas 
hepáticos de ratas tratadas con feno-
barbital, el bromoetileno alquila el gru-
po prostético (hemo) del citocromo 
P-450. El grupo alquilado se ha iden-
tificado como el éster dimetílico de la 
N- (2-oxoetil) protoporfirina IX (Ortiz 
de Montellano et al., 1982). La incuba-
ción de [1,2-14C]-bromoetileno con mi-
crosomas de hígado de rata y ARN dio 
como resultado la alquilación del ARN 
y la formación de 1, N6-etenoadenosi-
na y 3,N4-etenocitidina. Estos mismos 
productos de alquilación se produjeron 
en el ARN hepático de ratas expuestas 
al compuesto radiactivo (Ottenwälder 
et al., 1979). Como para otros com-
puestos halogenados C1 y C2 que se 
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transforman en metabolitos reactivos,
el bromoetileno altera el metabolismo
intermediario de la rata, lo que provoca 
una mayor exhalación de acetona (Fil-
ser et al., 1982). La exposición de ratas 
a 20.000 ppm de bromoetileno durante 
4 h/día durante diez días causó una dis-
minución en el citocromo P-450 hepático 
(Drew et al., 1976).

No hay datos que sugieran que los me-
canismos que se considera que explican 
la inducción de tumores por bromoetile-
no en animales de experimentación no 
funcionen también en humanos.

Toxicidad aguda
Estudios humanos

Según la IARC (1986, 1999), la única in-
formación sobre los efectos tóxicos en 
humanos son los siguientes: la exposi-
ción de corta duración por inhalación a 
elevadas concentraciones de bromoeti-
leno [niveles no citados] causa pérdida 
de la conciencia. El contacto de la la piel 
y los ojos con bromoetileno en forma lí-
quida produjo irritación y provocó un tipo 
de quemadura conocida como “quema-
dura por congelación” (Fawcett, 1976; 
Benya et al., 1982).

Estudios en animales

La DL50 oral del bromoetileno en ratas 
macho, suministrada como una solución 
al 50% en aceite de maíz, fue de, aproxi-
madamente, 500 mg/kg de peso corporal.

En estudios de inhalación subaguda,
se expuso a ratas a concentraciones de 
10.000 ppm en aire durante 7 h/día, cin-
co días a la semana, durante cuatro se-

 
 

 

manas; además, ratas, conejos y monos 
fueron expuestos a 250 o 500 ppm de 
bromoetileno durante 6 h/día, cinco días 
a la semana, durante seis meses. No se 
detectaron cambios significativos en el 
consumo de alimentos, hematología, pa-
tología macroscópica o histopatología.

Toxicidad crónica
La hepatotoxicidad del bromoetileno en 
ratas aumentó mediante su pretrata-
miento con bifenilos policlorados. Ratas 
pretratadas con Aroclor 1254 y expues-
tas por inhalación durante 4 h a 10.000 
ppm mostraron un incremento de alani-
na-alfacetoglutarato transaminasa séri-
ca y sorbitol deshidrogenasa sérica, y 
signos histológicos de daño hepático. 
Este incremento fue más pronunciado 
en ratas en ayunas que en ratas 
alimentadas (Conolly y Jaeger, 1977; 
Conolly et al., 1978). Ratas Wistar re-
cién nacidas expuestas a 2.000 ppm du-
rante 8 h/día, cinco días a la semana, 
durante 8-15 semanas, desarrollaron 
focos supuestamente preneoplásicos
por deficiencia de ATPasa en el híga-
do, pero de una extensión alrededor de 
diez veces menor que la observada tras 
una exposición similar a cloruro de vinilo 
(Bolt et al., 1979, 1982).

No hay información acerca de los efec-
tos del bromoetileno sobre la reproduc-
ción y la toxicidad prenatal.

Genotoxicidad
Aductos de ADN

El aducto más importante resultan-
te de la exposición al bromoetileno es 
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N-7-(2-oxoetil)-guanosina (Bolt et al., 
1981). El bromoacetaldehído y el óxido 
de bromoetileno pueden reaccionar con 
las bases de adenina o citosina para pro-
ducir los aductos eteno cíclicos 1,N6-ete-
noadenosina y 3,N4-etenocitosina, que 
pueden causar errores al modificar pares 
de bases (Bolt, 1988b). Los aductos ete-
no cíclicos tienen una semivida más lar-
ga que la N-7-(2-oxoetil) guanina y, por lo 
tanto, pueden tener un mayor potencial 
de acumulación con una exposición a lar-
go plazo (Swenberg et al., 1992).

Mutaciones 

El bromoetileno (0,2-20% v/v en el aire 
durante varios períodos de tiempo) ha 
mostrado ser mutagénico para Sal-
monella typhimurium TA1530 y TA100 
en presencia o ausencia de activación 
metabólica (S9) del hígado de ratas 
inducido con Aroclor o hígado de rato-
nes inducido con fenobarbital (Bartsch, 
1976; Bartsch et al., 1979; Lijinsky y An-
drews, 1980).

También indujo mutaciones somáticas 
en Drosophila melanogaster a concen-
traciones ambientales de 2.000 o 4.000 
ppm (recopilación: IARC 1999).

Carcinogenicidad
Estudios en humanos

No hay información disponible en huma-
nos (IARC 2008).

Estudios en animales

La carcinogenicidad experimental del 
bromoetileno ha sido resumida por IARC 
(1986) de la siguiente manera.

Exposición por inhalación

Se expuso a grupos de 120 ratas Spra-
gue-Dawley macho y 120 hembra, de
nueve a diez semanas de edad, a 10, 
50, 250 o 1.250 ppm (44, 219, 1.093
o 5.875 mg/m3) de bromoetileno (pu-
reza, 99,9%; 0,02% de hidroquinona 
metil éter como estabilizante, así como 
0,03% de óxido de etileno, 0,0007% de 
acetileno, 0,008% de aldehídos y ceto-
nas) en aire durante 6 h por día, cinco
días por semana, durante 104 semanas, 
en cuyo momento se sacrificaron. En el 
grupo expuesto a 1.250 ppm, la expo-
sición finalizó a las 72 semanas debido 
a que aproximadamente el 50% de los 
animales habían muerto, y el resto se
sacrificaron. Un grupo de 144 ratas ma-
cho y 144 hembras se utilizó como gru-
po control sin tratamiento. No se indicó 
el tiempo promedio de supervivencia. 

Se observó un aumento en la inciden-
cia de angiosarcoma hepático, relacio-
nado con el tratamiento, en todos los
grupos tratados: machos: 0/144 contro-
les, 7/120 a 10 ppm (p <0,025); 36/120 
a 50 ppm (p <0,001); 61/120 a 250
ppm (p <0,001) y 43/120 a 1250 ppm
(p <0,001); hembras: 1/144, 10/120,
50/120, 61/120 y 41/120, respectiva-
mente (p <0,001 para todos los gru-
pos). Además, se observó un aumento 
en la incidencia de carcinoma de célu-
las escamosas de la glándula de Zym-
bal: machos, 2/142, 1/99, 1/112, 13/114 
(p <0.005) y 35/116 (p <0,005); hem-
bras, 0/139, 0/99, 3/113, 2/119 y 11/114 
(p <0,001), nódulos neoplásicos y car-
cinoma hepatocelular: machos, 4/143,
5/103, 10/119, 13/120 (p <0,025) y
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5/119; hembras: 7/142, 18/101 (p <0,005), 
12/113, 21/118 (p <0,005) y 9/112 en ani-
males tratados en comparación con el 
grupo control (Benya et al., 1982).

Comparación de la carcinogenicidad 
del bromoetileno y del cloruro de vi-
nilo.
El punto diana de la carcinogenicidad 
del bromoetileno es similar a la del clo-
ruro de vinilo. En concreto, la inducción 
de angiosarcomas hepáticos es común 
para ambas sustancias.

De igual forma que se ha observado la 
aparición de angiosarcomas hepáticos 
en humanos tras la exposición ocupa-
cional a cloruro de vinilo, es muy posi-
ble que el bromoetileno también induzca 
angiosarcomas en humanos en con-
diciones de exposición similares. Esta 
analogía está apoyada por unas rutas 
metabólicas y de bioactivación práctica-
mente idénticas entre el bromoetileno y 
el cloruro de vinilo (Barbin et al., 1975; 
Bolt et al., 1978; Guengerich et al., 1981) 
a través del respectivo óxido de etileno y 
acetaldehído, que conducen a la forma-
ción de aductos “eteno” idénticos en las 
bases del ácido nucleico (Ottenwälder 
et al., 1979). Por lo tanto, la información 
disponible apunta a un modo de acción 
común para el bromoetileno y el cloruro 
de vinilo (Bartsch et al., 1979). 

Este paralelismo en cuanto a la carci-
nogenicidad de ambas sustancias es 
relevante para la evaluación de ries-
gos, ya que el conjunto de información 
acerca del bromoetileno es escaso en 
comparación con la que se dispone 
para el cloruro de vinilo, para el cual se 

ha establecido una sucesión lineal de 
sucesos (Bolt, 2005) desde los aductos 
de ADN exocíclicos eteno y la pro-mu-
tagenicidad de estos aductos, vía efec-
tos de tales mutaciones en protoonco-
genes, genes supresores de tumores y 
niveles de productos génicos, para el 
desarrollo de focos hepáticos preneo-
plásicos y el desarrollo de tumores he-
páticos (angiosarcomas y carcinomas 
hepatocelulares). Esta información con-
junta también apoya una relación do-
sis-respuesta lineal para el cloruro de 
vinilo a dosis bajas.

Como indica la ACGIH (1992), el bioen-
sayo por inhalación con bromoetileno de 
Benya et al., (1982) no produjo una cla-
ra relación dosis-respuesta. Sin embar-
go, esto se puede explicar por su toxi-
cocinética. Ambos compuestos de vinilo 
se metabolizan principalmente, presu-
miblemente por CYP2E1, a su óxido de 
etileno, reactivo y genotóxico (Guenge-
rich et al., 1981).

Sin embargo, se ha demostrado expe-
rimentalmente en ratas que la cinética 
de esta conversión es diferente para el 
cloruro de vinilo y el bromoetileno (Filser 
y Bolt 1979, 1981). Al intervalo de con-
centraciones más bajo, el bromoetileno 
se metaboliza ligeramente más rápido 
(aproximadamente 1,7 veces) que el 
cloruro de vinilo, alcanzando una me-
seta de velocidad máxima (Vmax) a con-
centraciones de 55 ppm, por inhalación. 
Por lo tanto, el bromoetileno puede me-
tabolizarse a intermediarios canceríge-
nos a un ritmo más rápido que el cloruro 
de vinilo. En cambio, el cloruro de vini-
lo alcanza una Vmax a concentraciones 
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superiores a 250 ppm. Así, a concentra-
ciones de hasta 50 ppm ambientales, el 
bromoetileno forma una mayor cantidad 
de metabolitos activos por unidad de 
tiempo que el cloruro de vinilo, mientras 
que a concentraciones superiores a 100 
ppm es el cloruro de vinilo el que produ-
ce más metabolitos activos (Bolt et al., 
1980).

La vía metabólica en ratas es satura-
ble a concentraciones superiores a 55 
ppm por inhalación; sin embargo, no 
se indica la duración de la exposición 
requerida para la saturación (VanStee 
et al., 1977, citado en IARC 1986). La 
incidencia de hemangiosarcoma he-
pático en ratas expuestas a bromoe-
tileno en aire a una concentración de 
10 ppm es del 10%, en comparación 
con el 1% en ratas expuestas a clo-
ruro de vinilo a 10 ppm (Maltoni et 
al., 1981). A una concentración de 50 
ppm, la incidencia de hemangiosarco-
ma es del 36% en ratas expuestas a 
bromoetileno, en comparación con el 
7% para las ratas expuestas a cloruro 
de vinilo. Por lo tanto, la mayor poten-
cia del bromoetileno en la inducción 
de hemangiosarcoma hepático puede 
estar relacionada con las diferencias 
cinéticas en el metabolismo de los 
dos compuestos.

Así, a dosis altas el efecto carcinogéni-
co del cloruro de vinilo es mucho mayor 
que el del bromoetileno, como también 
se muestra en el desarrollo de focos he-
páticos preneoplásicos en ratas recién 
nacidas expuestas a 2.000 ppm de clo-
ruro de vinilo y de bromoetileno, respec-
tivamente.

Una comparación cuantitativa de la car-
cinogenicidad experimental del cloruro 
de vinilo y el bromoetileno, mediante la 
integración de elementos toxicocinéti-
cos, se puede basar en los siguientes 
estudios a largo plazo:

1. Maltoni et al., (1974) y Maltoni y Le-
femine (1975) expusieron a ratas Spra-
gue-Dawley (de edades comprendidas 
entre 11 y 17 semanas) durante 1 año (4 
horas/día; 5 días/semana) a cloruro de 
vinilo por inhalación y mantuvieron a los 
animales de por vida sin más exposición.

2. Feron et al., (1981) administraron 
dosis orales de cloruro de vinilo a ratas 
Wistar (de 5 semanas) durante 140 se-
manas (5 días/semana).

3. Como ya se ha mostrado en deta-
lle, Benya et al., (1982) expusieron a bro-
moetileno a ratas, por inhalación, duran-
te 2 años (6 horas/día; 5 días/semana).

Cuando se consideran las diferentes 
dosis finalmente metabolizadas por uni-
dad de tiempo (día), bajo las respectivas 
condiciones de dosificación, la inciden-
cia de angiosarcoma hepático resultan-
te mostró ser dosis-dependiente de la 
dosis. Esta comparación muestra que el 
potencial carcinogénico de ambos com-
puestos de vinilo es cuantitativamente 
comparable. 

El estudio con cloruro de vinilo realiza-
do por Maltoni y Lefemine (1975) mues-
tra un menor rendimiento tumoral, de-
bido a su menor tiempo de exposición 
(1 año solamente) y la mayor edad de 
los animales al comienzo de la prueba, 
en comparación con el de Feron et al., 
(1981). Además, la integración de la in-
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formación cinética permite explicar por 
qué los 3 grupos con dosis superiores 
de bromoetileno del estudio de Benya et 
al., (1982) no mostraron una clara rela-
ción dosis-respuesta, ya que el intervalo 
de saturación del metabolismo al princi-
pio activo ya se había alcanzado en es-
tos grupos de exposición.

Cuando se considera la toxicocinética, 
es posible una comparación de los datos 
obtenidos del bioensayo por administra-
ción oral con cloruro de vinilo de Feron 
et al., (1981) y los obtenidos en el bioen-
sayo por inhalación con bromoetileno de 
Benya et al., (1982); en un primer paso 
decisivo, ambos compuestos se transfor-
man de manera similar en su carcinóge-
no final, su respectivo epóxido. La carci-
nogenicidad de los metabolitos reactivos 
producidos por unidad de tiempo a partir 
de bromoetileno por inhalación es apro-
ximadamente 1,8 veces mayor que la de 
los metabolitos producidos del cloruro de 
vinilo. Dado que en el intervalo de dosis 
bajas relevante (menos de 50 ppm de ex-
posición al aire) el bromoetileno se meta-
boliza aproximadamente 1,7 veces más 
rápido que el cloruro de vinilo, se puede 
deducir que el bromoetileno es 3 veces 
más carcinógeno que el cloruro de vinilo 
para esos niveles de exposición, que son 
los de mayor interés en poblaciones la-
boralmente expuestas. 

El estudio de Storm y Rozman (1997) 
apoya estos datos. Estos autores afir-
maron que los humanos eran menos 
susceptibles a estos compuestos de vi-
nilo que las ratas, y que el bromoetileno 
era más potente que el cloruro de vinilo. 
Sin embargo, no parece posible obtener 

conclusiones cuantitativas firmes de es-
tas estimaciones particulares.

RECOMENDACIÓN
El bromoetileno se absorbe fácilmen-
te por inhalación. Es cancerígeno en
animales de experimentación. Ha sido 
clasificado por la IARC (2008) como 
“probablemente cancerígeno para los
humanos” (Grupo 2A). 

Tiene una estructura similar a la del clo-
ruro de vinilo, un conocido cancerígeno 
en humanos y, de acuerdo con la in-
formación disponible a partir de bioen-
sayos, sus efectos carcinogénicos son
también similares a los del cloruro de
vinilo. 

La estrecha relación entre el bromoe-
tileno y el cloruro de vinilo está apo-
yada por datos comparativos sobre el
metabolismo, la formación de aductos
de ADN y la formación de focos hepáti-
cos preneoplásicos. El bromoetileno se 
metaboliza a óxido de 2-bromoetileno y 
bromoacetaldehído, que pueden formar 
aductos de ADN similares a los forma-
dos por los metabolitos del cloruro de
vinilo. Los efectos cancerígenos sobre
el hígado (angiosarcoma) parecen estar 
relacionados con este mecanismo, por 
lo que el modo de acción es similar al 
del cloruro de vinilo en roedores y hu-
manos. Provoca daños en el ADN en 
ratones tratados in vivo, y se ha demos-
trado que es mutagénico en bacterias y 
en Drosophila. 

El metabolismo del bromoetileno es sa-
turable a concentraciones de exposición 
superiores a 55 ppm. Así, a concentra-
ciones de hasta 50 ppm el bromoetile-
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no se metaboliza aproximadamente 1,7 
veces más rápido que el cloruro de vi-
nilo. Esto lleva a la conclusión de que, 
en el intervalo de exposiciones bajas, 
ocupacionalmente de interés, el bro-
moetileno parece ser aproximadamen-
te 3 veces más activo que el cloruro de 
vinilo.

A partir de las consideraciones sobre el 
modo de acción del cloruro de vinilo, te-
niendo en cuenta la gran similitud de am-
bas sustancias, y de acuerdo con la es-
trategia SCOEL para carcinógenos (Bolt 
y Huici-Montagud 2008), el bromoetile-
no se considera como cancerígeno del 
grupo A (carcinógeno genotóxico sin 
umbral; para la evaluación del riesgo en 
dosis bajas, el modelo lineal sin umbral 
parece adecuado) y no se puede apoyar 
ningún mecanismo de umbral para am-
bos compuestos de vinilo.

Esto es coherente con la opinión de 
IARC (2008): se debe considerar que 
el bromoetileno actúa de forma similar 
al cloruro de vinilo. Es posible realizar 
una comparación cuantitativa razona-
ble de la carcinogenicidad experimental 
del bromoetileno y el cloruro de vinilo 
cuando se integran aspectos toxicoci-
néticos. 

Sin embargo, a partir de la información 
disponible, incluidos datos científicos y 
técnicos, se considera que es posible 
establecer un valor límite para esta sus-
tancia. Para este tipo de agentes quí-
micos, para los que no es posible esta-
blecer un valor límite basado en efectos 
sobre la salud, se recomienda mantener 
los niveles ambientales tan bajos como 
sea técnicamente posible. SCOEL en 

este caso no propone un valor límite, 
sino que calcula la incidencia del riesgo 
de angiosarcoma hepático.

Dada la incertidumbre sobre el número 
de trabajadores expuestos, no es posi-
ble proporcionar una evaluación del im-
pacto en la salud. Como el conjunto de 
datos disponibles que pueden utilizar-
se para una evaluación cuantitativa del 
riesgo carcinogénico es mucho mayor 
para el cloruro de vinilo que para el bro-
moetileno, SCOEL recomienda utilizar 
la evaluación cuantitativa de riesgo para 
cloruro de vinilo (SCOEL/SUM/109)
también para bromoetileno, conside-
rando una potencia tres veces mayor 
del bromoetileno en comparación con el 
cloruro de vinilo. 

El riesgo de angiosarcoma hepático 
para el cloruro de vinilo, tras la expo-
sición por inhalación durante toda vida 
laboral a 1 ppm inferido a partir de los 
datos epidemiológicos, ha sido evalua-
do por SCOEL como 3x10-4 (SCOEL/
SUM/109). Los datos independientes, 
derivados de animales y utilizando el 
modelo PBPK, apuntan a un orden de 
magnitud similar (entre 0,2 y 1,6 x10-

3) y confirman este enfoque. Por con-
siguiente, para una exposición similar 
a bromoetileno, se considera que el 
riesgo de angiosarcoma hepático es 
de 9x10-4. Así, para el establecimiento 
del valor límite de 1 ppm, SCOEL ha 
considerado esta analogía con el clo-
ruro de vinilo, con unos efectos can-
cerígenos que son similares a los del 
bromoetileno.

En el documento “Límites de exposición 
profesional para agentes químicos en 
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España” el bromoetileno tiene estable-
cido un VLA-ED® de 0,5 ppm desde el 
año 2.000 con el objetivo de minimizar 
el cáncer de hígado.

En el Real Decreto 1154/2020 se esta-
blece un valor límite de exposición pro-
fesional para bromoetileno de 1 ppm. 

No obstante, teniendo en cuenta lo in-
dicado en párrafos anteriores, se reco-
mienda mantener el VLA-ED® actual de 
0,5 ppm.

A los niveles recomendados no se pre-
vén dificultades para su medición y aná-
lisis.
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