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La empagliflozina atenua la progresion hemodinamica y
mejora la adaptacion del ventriculo derecho en la hipertension
pulmonar inducida por sobrecirculacion

Carlos Real Jiménez(1), Inés Garcia Lunar(1), Elena Sandoval Martinez(2), Carlos Galan Arriola(1), Pablo Pérez Lépez(1), Carlos
Nicolds Pérez Garcia(1), Lidia Frejo(2), Sofia Trigo(1), Genesis Rashel Aguilar(2), Laura Cadiz(1), Ignacio Morales(1), Borja
Ibafiez Cabeza(1), Daniel Pereda(2) y Ana Garcia Alvarez(1) de (1)Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares (CNIC),
Madrid - Espafia y (2)Hospital Clinic de Barcelona, Barcelona - Espafia

Introduccién: La insuficiencia del ventriculo derecho (VD) es el principal determinante prondstico en la hipertensién
arterial pulmonar. Los tratamientos actuales se centran en la vasoconstriccién y el remodelado vascular, sin
abordar directamente la maladaptacién del VD. Los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2)
han mostrado efectos cardioprotectores, pero su impacto en la hipertensién pulmonar por sobrecirculaciéon y en la
adaptacién metabdlica del VD es incierto. Se evalué el efecto de la empagliflozina sobre la hemodinamica

pulmonar, la adaptacién del VD y el metabolismo miocardico en un modelo animal de gran tamafio.

Métodos: Se incluyeron 20 cerdos Large-White con hipertensiéon pulmonar inducida mediante derivacién
aortopulmonar, aleatorizados a empagliflozina (10 mg/dia) o placebo durante 8 semanas. Se realizé evaluacién
basal y final mediante cateterismo derecho y resonancia magnética cardiaca con tagging y espectroscopia. Al

finalizar, se analizaron muestras miocardicas mediante histologia y microscopia electrénica de transmisién.

Resultados: La empagliflozina atenud significativamente la progresién de la resistencia vascular pulmonar indexada
frente a placebo (-0,59 = 1,11 frente a 0,56 = 1,27 unidades Wood/m?). Este efecto se asocié a estabilizacién de la
presién arterial pulmonar media. La resonancia mostré menor deterioro del strain miocardico del VD (4,84 + 3,58
frente @ 0,22 = 2,74; p = 0,003) en el grupo empagliflozina, con fraccién de eyeccién y volimenes preservados en
ambos grupos. La espectroscopia evidencié menor descenso del cociente fosfocreatina/ATP (p = 0,05), y se

observé reduccién de fibrosis e hipertrofia del VD en la histologia de los animales aleatorizados a empagliflozina.

Conclusiones: En este modelo de hipertensidon pulmonar por sobrecirculacién, la empaglifiozina atenué la
progresién hemodindmica pulmonar y mejoré la adaptacién funcional del VD, apoyando el papel de la modulacién

energética como diana terapéutica.
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