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Resumen

Introduccién y objetivos. La hipertension arterial pulmonar (HAP) secundariaa consumo de toxicos suele
asociar un empeoramiento hemodinamico progresivo, aunque se han descrito casos de regresion de HAP a
corto plazo tras €l cese de la exposicion. Sin embargo, desconocemos la evolucion alargo plazo. Analizamos
una cohorte de HAP asociado a sindrome de aceite toxico (SAT) durante més de 30 afios desde su
exposicion.

M étodos: Estudio ambispectivo transversal de pacientes diagnosticados de HAP-SAT en nuestra unidad de
hipertension pulmonar desde 1988 hasta 2018. Se diferenciaron 2 grupos en funcién del afio de diagndstico:
1988-2001 y 2002-2018, comparandose |as caracteristicas clinicas, ecocardiograficas, hemodinamicasy
terapéuticas.

Resultados: Desde € afio 1988 se diagnosticaron 39 pacientes (figura), el altimo en febrero 2018 (mediana
en 2001). El 59,0% eran mujeres, de edad media 42,0 + 14,9 afios, con un seguimiento medio de 10,1 + 8,3
anos. El estudio genético, que incluy6 un panel de 21 genes asociados a desarrollo de HAP, fue negativo en
los 15 casos analizados. Comparando ambos grupos, 10s pacientes diagnosticados hasta 2001 presentaron
mayor gravedad clinicay hemodinamica basalmente (tabla). Sin embargo, en ambos grupos hubo casos de
normalizacién hemodinamica con tratamiento (n = 3) asi como de curacion de laHAP (n = 2), en unamedia
de 17,7 £ 10,1 afos, sin que se identificaran factores prondsticos. No se encontraron diferencias significativas
en lasupervivenciaa 10 afios (log rank p 0,2).

Comparacion de pacientes con HAP-SAT en funcién del afio de diagndstico
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Sexo femenino

Insuficiencia cardiaca

Afeccidn neuromuscul ar

Afeccion hepética

Derrame pericardico

NYHA inicia

-1V

CCD basdl

AD (mmHg)

PAPM (mmHgQ)

GC (I/min)

RVP (uW)

SatAP (%)

Tratamiento

Prostaglandinas intravenosas

Tratamiento combinado ord

Evolucion

55,0% (11)

65,0% (13)

10,0% (2)

25,0% (5)

30,0% (6)

0% (0)

100% (20)

119+7.1

71,5+ 13,0

35+15

20,094

575+ 8,6

60,0% (12)

25,0% (5)

57,9% (11)

15,8% (3)

36,8% (7)

21,1% (4)

10,5% (2)

52,6% (10)

47,4% (9)

7,2+50

50,1+ 16,9

45+13

102+51

653+49

21,1% (4)

78,9% (15)

0,9

0,001

0,07

0,6

0,2

0,002

0,001

0,02

0,001

0,053

0,001

0,01

0,003



Normalizacién hemodinamica 10% (2) 5,3% (1) 0,6

Curacion HAP 5,0% (1) 5,3% (1) 0,97
Trasplante pulmonar 15% (3) 0% (0) 0,08
Muerte 10 afios 45,0% (9) 21,1% (4) 0,1

CCD: cateterismo cardiaco derecho, AD: auricula derecha, PAPM: presion en arteria pulmonar media, GC:
gasto cardiaco, RVP: resistencias vasculares pulmonares, SatAP: saturacion en arteria pulmonar, HAP:
hipertension arterial pulmonar.

Pacientes diagnosticados de HAP-SAT desde 1988-2018.

Conclusiones: LaHAP-SAT es un modelo Unico, con aparicién de nuevos casos méas de 30 afios tras su
consumo. El desarrollo de HAP-SAT no se asocia a predisposicion genética. Cohorte con seguimiento
prolongado. Por primera vez se describen casos de regresion tardia de HA P asociada a consumo de toxicos.



