
NUEVOS FÁRMACOS

La sotagliflozina ha demostrado reducir la hospitalización y la mortalidad por fallo coronario en pacientes 
con diabetes mellitus tipo 1 y 2, con insuficiencia cardíaca o con enfermedad renal crónica. Por el momento, 
el fármaco no se ha aprobado para su comercialización en Europa, ya que fue retirado a petición del titular 
de la comercialización.

La sotagliflozina es un potente inhibidor 
selectivo de los cotransportadores 1 
y 2 sodio-glucosa (SGLT1 y SGLT2), 
inhibiendo más eficazmente el SGLT1 que 
otros fármacos similares presentes en el 
mercado (1). Ambos cotransportadores se 
encuentran sobreexpresados en pacientes 
con diabetes y diferentes patologías 
cardíacas (2,3). En humanos, el SGLT2 
se expresa principalmente en el riñón, 
mientras que el SGLT1 se encuentra en el 
riñón, intestino delgado, hígado, corazón y 
pulmón (4). La inhibición del SGLT2 reduce 
la absorción de la glucosa en el riñón, evita 
niveles plasmáticos elevados de glucosa e 
induce una protección indirecta de la función 
cardíaca (5). Además, algunos estudios 
afirman que los inhibidores del SGLT2 
también pueden inhibir el intercambiador 
sodio-hidrógeno (NHE1) (6) y el canal de 
sodio dependiente de voltaje 1.5 (NaV 
1.5) (7), lo que reduce la producción de 
especies reactivas de oxígeno (8). Por 
otro lado, la inhibición del SGLT1 en los 
miocitos evita la acumulación de glucosa 
en el interior celular e inhibe la expresión 
de genes proinflamatorios (9), reduciendo 
también el estrés oxidativo (10). Por tanto, 
el mecanismo de acción es complejo, 
actuando tanto directamente inhibiendo 
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el SGLT1 presente en los miocitos, como 
indirectamente inhibiendo el SGLT2 en el 
riñón, así como el NH21 y NaV 1.5.

El ensayo clínico SCORED (11), realizado 
en 10584 pacientes, analizó el efecto 
de la sotagliflozina en los eventos 
cardiovasculares y renales en participantes 
con diabetes tipo II e insuficiencia renal 
moderada. Para ello, se dividieron los 
pacientes en dos grupos: uno al cual se 
le administró 200 mg al día del fármaco y 
otro grupo al que se le administró placebo. 
Durante 16 meses se registraron las muertes, 
hospitalizaciones y visitas a urgencias 
debido a eventos cardiovasculares. Los 
investigadores observaron una reducción 
significativa del número de eventos en 
el grupo tratado con sotagliflozina con 
respecto al grupo control (5,6 vs 7,5 eventos 
por 100 pacientes al año). Por otro lado, los 
ingresos hospitalarios debido a eventos 
cardiovasculares fueron significativamente 
menores en los pacientes tratados con 
el fármaco (3,5 vs 5,1 eventos por 100 
pacientes al año). También se observó un 
menor número de muertes relacionadas 
con eventos cardiovasculares en el grupo 
tratado con sotagliflozina; sin embargo, 
las diferencias no fueron estadísticamente 
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significativas. En cuanto a los efectos secundarios, no 
se encontraron diferencias en la tasa de abandono 
entre los dos grupos; no obstante, un mayor número 
de pacientes tratados con el fármaco desarrollaron 
efectos secundarios respecto al grupo control, entre 
los que destacan diarrea (8,5%), disminución del 
volumen sanguíneo (5,3%), infecciones micóticas 
genitales, especialmente en el sexo femenino (2,4%) y 
cetoacidosis diabética (0,6%).

En cuanto a las propiedades farmacocinéticas, 
se trata de un fármaco con una biodisponibilidad 
de aproximadamente el 25%, que alcanza una 
concentración máxima en sangre 1,25-3 horas después 
de la administración del fármaco. La absorción y la 
biodisponibilidad se ven notablemente afectadas cuando 
se administra con alimentos muy calóricos, por lo que su 
administración se recomienda como máximo una hora 
antes de la primera comida del día (12). El fármaco es 
principalmente metabolizado por el citocromo CYP3A4, 
por lo que se deben tomar precauciones con fármacos 
que también sean metabolizados por esta enzima. 
Se ha de tener especial precaución en pacientes que 
también son tratados con digoxina, inductores de la 
uridina 5’-difosfo-glucoronosiltransferasa o litio, ya 
que pueden aumentar o disminuir la concentración 
plasmática de la sotagliflozina. Por otro lado, se ha de 
monitorizar a los pacientes que presenten insuficiencia 
hepática moderada o grave (12).

La aprobación de este inhibidor dual de SGLT1 y SGLT2 
abre el camino al uso de nuevos fármacos inhibidores 
de estos dos cotransportadores para el tratamiento de 
enfermedades cardíacas, relacionadas con la diabetes 
o en ausencia de esta. 




