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Resumen

Introduccién: Dos de las caracteristicas principales en el corazon Diabético tipo-11 (DM2) son lafibrosis e
hipertrofia. Factores profibroéticos como TGF?y CTGF, y otros rel acionados con la hipertrofiacomo PPAR?,
podrian estar implicados. El antidiabético sitagliptina mejoralarespuesta ainsulina en pacientes DM2, sin
embargo, no se conoce su efecto sobre el miocardio.

M étodos: Utilizamos ratas DM 2 (Goto-K akizaki), tratadas con/sin sitagliptina (100 mg/Kg/dia) y un grupo
control (Wystar) (N = 10). Tras 10 semanas de tratamiento, se midi6 lafuncion cardiacay se obtuvieron, tras
su sacrificio, muestras de plasmay ventriculo izquierdo (V). Los cardiomiocitos (linea H9c2) fueron
utilizados para los experimentosin vitro.

Resultados: Las ratas DM2 no mostraron variacion de presion arterial, sin embargo, presentaron
hiperglicemia e hiperlipidemia. Ambos procesos fueron disminuidos por e tratamiento. Por Eco-Doppler, las
ratas diabéticas no tratadas presentaban un aumento de |os espesores septales, y un tiempo de deceleracion
prolongado sugiriendo disfuncion diastélica. Este Ultimo pardmetro era normalizado de manera significativa
por sitagliptina. El miocardio DM 2 present6 hipertrofia (peso corazén/peso corporal) y fibrosisintersticial.
Solo la hipertrofia fue normalizada con el tratamiento. En este sentido, la sitagliptina restaurd los niveles
cardiacos de PPAR? disminuidos en DM 2 y no modificé la sobreexpresion de TGF?, CTGF y proteinade
matriz fibronectina. En cardiomiocitos, la estimulacion con ac. palmitico redujo los niveles de PPAR? e
incrementé TGF?, CTGF y fibronectina.

Conclusiones: Lafibrosis e hipertrofia cardiaca producida por DM2 podria estar mediada por factores TGF?
ICTGF y PPAR?, respectivamente. En este sentido, €l potencial efecto antihipertrofico y de megjorade la
funcién diastolica por la sitagliptina, podria responder ala activacion de PPAR?.



