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La empagliflozina atenúa la progresión hemodinámica y
mejora la adaptación del ventrículo derecho en la hipertensión
pulmonar inducida por sobrecirculación
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Introducción: La insuficiencia del ventrículo derecho (VD) es el principal determinante pronóstico en la hipertensión
arterial pulmonar. Los tratamientos actuales se centran en la vasoconstricción y el remodelado vascular, sin
abordar directamente la maladaptación del VD. Los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2)
han mostrado efectos cardioprotectores, pero su impacto en la hipertensión pulmonar por sobrecirculación y en la
adaptación metabólica del VD es incierto. Se evaluó el efecto de la empagliflozina sobre la hemodinámica
pulmonar, la adaptación del VD y el metabolismo miocárdico en un modelo animal de gran tamaño.

Métodos: Se incluyeron 20 cerdos Large-White con hipertensión pulmonar inducida mediante derivación
aortopulmonar, aleatorizados a empagliflozina (10 mg/día) o placebo durante 8 semanas. Se realizó evaluación
basal y final mediante cateterismo derecho y resonancia magnética cardiaca con tagging y espectroscopia. Al
finalizar, se analizaron muestras miocárdicas mediante histología y microscopía electrónica de transmisión.

Resultados: La empagliflozina atenuó significativamente la progresión de la resistencia vascular pulmonar indexada
frente a placebo (-0,59 ± 1,11 frente a 0,56 ± 1,27 unidades Wood/m²). Este efecto se asoció a estabilización de la
presión arterial pulmonar media. La resonancia mostró menor deterioro del strain miocárdico del VD (4,84 ± 3,58
frente a 0,22 ± 2,74; p = 0,003) en el grupo empagliflozina, con fracción de eyección y volúmenes preservados en
ambos grupos. La espectroscopia evidenció menor descenso del cociente fosfocreatina/ATP (p = 0,05), y se
observó reducción de fibrosis e hipertrofia del VD en la histología de los animales aleatorizados a empagliflozina.

Conclusiones: En este modelo de hipertensión pulmonar por sobrecirculación, la empagliflozina atenuó la
progresión hemodinámica pulmonar y mejoró la adaptación funcional del VD, apoyando el papel de la modulación
energética como diana terapéutica.




