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Resumen

Introduccion y objetivos: El sindrome del aceite toxico (SAT) es una causa descrita de hipertension arterial
pulmonar (HAP), condicionada por el uso previo de aceite de colza desnaturalizado. Esta enfermedad
provocd una epidemia aguda en Espafia con una tasa de mortalidad del 82% desde 1981 a 1987. Se han
descubierto miltiples casos de HAP relacionados con el SAT en los afios sucesivos hasta 2018, aunque se
desconocen las caracteristicas de estos ultimos pacientes afectados.

Métodos: Se recogieron casos historicos de HAP-SAT. Analizamos las caracteristicas clinicas y las tasas de
trasplante pulmonar o mortalidad en la HAP-SAT, comparando estos resultados con pacientes con casos
incidentes diagnosticados de HAP idiopatica y hereditaria (HAPi/h) en el Registro Espafiol de Hipertension
Pulmonar (REHAP).

Resultados: Se recogieron 39 pacientes con HAP-SAT en el periodo de estudio. La mediana de tiempo entre
la ingesta del toxico y el inicio de la enfermedad fue de 20,3 afos (IQr 14,3-25,6). En ese periodo, la
incidencia media fue de 1,63 casos/afio. Se realizaron pruebas genéticas en 21 casos utilizando un panel de
secuenciacion de proxima generacion de 37 genes, sin hallazgos. En 3 de 39 casos la enfermedad se resolvid
(7,7%). Por otro lado, 4 casos necesitaron trasplante de pulmon y la mortalidad a 10 afios fue del 35,9%. Se
compararon estos casos de HAP-SAT con 200 pacientes incidentes con HAPi/h. Los pacientes con HAP-
SAT fueron significativamente mas jovenes en comparacion con la HAPi/h (p 0,0035). Al inicio del estudio,
los pacientes con HAP-SAT tenian mayor gravedad hemodinamica (presion arterial pulmonar media de 65,0
mmHg frente a 53,5 mmHg y resistencia vascular pulmonar de 15,1 frente a 12,1 unidades Wood,
respectivamente; p = 0,003 y p = 0,020). En la HAP-SAT, la supervivencia libre de trasplante de pulmdn a 5
y 10 afios fue del 81,3% y del 52,7%, similar al grupo HAPi/h (76,6% y 59,2%, respectivamente; log rank p
=(),881, figura).



Conclusiones: El sindrome del aceite tdxico es un modelo tnico de HAP, con nuevos casos diagnosticados
varios afos después de la exposicion toxica. No encontramos variantes genéticas relacionadas con la HAP en
esta condicion. Como se ha descrito en otros casos de HAP inducida por farmacos, algunos pacientes
experimentan una resolucion de la enfermedad. La supervivencia a muy largo plazo es similar a la de los
pacientes con HAP idiopatica o hereditaria.



