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I N T R o D u e e I o N 

El tratamiento médico de la cardiopatía isquémica ha mejo
rado considerablemente, pero no siempre tiene éxito en la redu~ 

ci6n de la isquemia mioc~rdica, ya que algunos enfermos contin~ 

an presentando angina de pecho o alguna otra manifestación de 

isquemia, a pesar del uso combinado de nitratos, calcioantago-
nistas y betabloqueadores a dosis máximas. En algunos casos el 

problema se puede resolver por medio de revascularización mio-
cárdica mediante cirugía o angioplastía coronaria transluminal. 

Sin embargo, existe un grupo de ~nfermos que no puede benefi--
ciarse con ésas técnicas, ya sea por la distribución de las le

siones ateroesclerosas, por las condiciones de los lechos vasc~ 

lares distales o por deterioro de la función ventricular izquie~ 
da. Por lo tanto, persiste la búsqueda de nuevos métodos tera-

péuticos que beneficien a ésos pacientes. 
La isquemia miocárdica se asocia con importantes alteraciQ 

nes hemorreológicas, tales como: incremento del hematócrito (1-
4), aumento del fibrinógeno sérico (4-7) y disminución de la 

flexibilidad de los eritrocitos [3,BJ. Estos tres factores son 

los que determinan el aumento de la viscosidad sanguínea en pa

cientes con cardiopatía isquémica. 

Existe una correlación directa entre el ndmero de arterias 

coronarias afectadas por ateroesclerosis y el aumento de la vi~ 

cosidad sanguínea (9). Después de un infarto agudo del miocar-
dio, los valores más altos de viscosidad de la sangre se asoci

an con mayor frecuencia de disfunci6n ventricular izquierda y 

peor pronóstico en estapas tempranas (4). 
Desde el punto de vista.hemodinámico la característica do 

la sangre que más influye sobre el flujo a través de un vaso es 
la viscosidad (10). De acuerdo con la ecuación de Poiseuille, 
la viscosidad de la sangre afecta de manera inversamente propo~ 

cional la conductancia y la velocidad de flujo, e influye en 

proporción directa sobre la resistencia. Estos efectos son más 

importantes a nivel de los capilares (10,11). 
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El aumento de la viscosidad sanguínea tiene efectos delet~ 
reos sobre el flujo a través de la circulación coronaria y la 
liberación de oxígeno al miocá.rdio isquémico [ 11-13 J. 

La disminución de la viscosidad de la sangre puede mejorar 
las propiedades de perfusión al tejido miocárdico, ya que aumen 

ta la velocidad de flujo sanguíneo coronario, la irrigación mi2 
cárdica por circulación colateral y la liberación de oxígeno a 

nivel tisular [13-17]. 

La pentoxifilina es un derivado de las metilxantinas con 

propiedades hemorreológicas, su utilidad está bien demostrada 

para el tratamiento de la enfermedad vascular periférica, enfe~ 

medades vasculares cerebrales y otras patologías que se acompa
ñan de defectos microcirculatorios regionales [18-22]. 

La pentoxifilina mejora el flujo sanguíneo a través de los 

capilares al disminuir la viscosidad de la sangre total, debido 
a que produce aumento de la flexibilidad eritrocítica y reduc-

ción de los niveles séricos de fibrinógeno [18,20). Esta droga 
también tiene efecto antitrombotico, ya que disminuye la agreg~ 
ciÓn plaquetaria e incrementa la síntesis y liberación de pros
taclclina por el endotelio [23). 

Basados en las observaciones previamente señaladas, elabo
ramos un protocolo para evaluar en forma prospectiva los efec-
tos de la pentoxifilina sobre la isquemia miocárdica refracta-
ria a tratamiento médico combinado a dosis Óptimas, en pacien-

tes con cardiopatía isquémica crónica. 
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P A C I E N T E S Y M E T O D O S 

El grupo de estudio se integrd con 20 pacientes, 19 hom--
bres y una mujer entre 38 y 70 años, con promedio de 54±8 anos 

de edad, con diagndstico de cardiopatía isquémica crónica y que 
presentaban manifestaciones de isquemia miocárdica, tales como: 
angina de pecho, infradesnivel del segmento ST de 0.1 mv·a más 

en el electrocardiograma (ECG) de esfuerzo o defectos de perfu
sión en las imagenes gammagráficas, a pesar de estar recibiendo 

tratamiento médico combinado con nitratos, calcioa~tagonistas o 

betabloqueadores a las dosis máximas tolerables. 

Todos los enfermos fueron estudiados con coronariograf Ía 
selectiva y tenlan obstrucciones coronarias por ateroesclerosis 

hemodinámicamente significativas (más del 50% del diámetro de 

la luz). En nueve pacientes se encontrd enfermedad de tres va-

sos, en cuatro se observd enfermedad de dos vasos y seis tenían 

enfermedad de un solo vaso. Dieciseis tenían un infarto del miQ 

cardio previo. La fracción de e>:pulsión del ventriculo izquier
do por ventriculografía fue de 51±20 por ciento (rango de 20 a 

80 por ciento). Todos fueron rechazados para algun método de r~ 
vascularización miocárdica: once enfermos por presentar malos 

lechos vasculares distales a la obstrucción, seis se considera

ron de alto riesgo quir6rgico por deterioro importante de la 

función ventricular izquierda y tres tenían cirugía de revascu

larización previa, con recurrencia de la isquemia miocárdica y 

no se encontraban en condiciones para otro procedimiento quiru~ 

gico. 
Los enfermos recibieron información sobre los objet~vos y 

el diseño del estudio. Se les solicitó consentimiento por escrl 

to para participar en la investigación. No se hicieron modific~ 

clones del esquema de tratamiento previamente establecido para 

la isquemia miocárdica •. Al ingresar al estudio, a todos los pa

cientes se les elaboró historia clínica y examen ~Ísico canpleto. 
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Los estudios iniciales consistieron en una prueba de es--
fuerzo con carga máxima y gammagrafía de perfusión miocárdica 
en esfuerzo y redistribución. Posteriormente se les administró 
pentoxifilina v!a oral durante cuatro semanas. La dosis establ~ 
cida fue de 400 mg tres veces al d!a, la cual se redujo a dos 
por d{a en caso de presentar efectos adversos. Al finalizar el 
tratamiento se repitieron los estudios iniciales. 

InstrUJ1entacidn. La prueba de esfuerzo se realizó en banda sin 
fin con protocolo de Bruce¡ limitada por angina de intensidad 

progresiva, marcado desnivel del segmento ST, arritmias ventri

culares significativas o fatiga. Después del máximo esfuerzo se 

continuó la observación durante cinco minutos o hasta la desap~ 

rición de las alteraciones inducidas por el ejercicio. 
Para el estudio gammagráf ico de la perfusión miocárdica di 

vidimos a los pacientes en dos grupos. El grupo I, integrado 
por 10 enfermos, se valoró con talio-201 y el grupo II, que se 

integró con los 10 restantes, se valoró con isonitrilo metoxi

isobutilo marcado con tecnecio-99m (RP-30 Tc99m). 

El talio-201 se administró por vía endovenosa en el momen
to del máximo esfuerzo, para pasar pbsteriormente al rastreo g~ 
mmagráfico. La dosis de talio-201 utilizada en todos los pacien 

tes fué de 2 mCi. Dos horas más tarde se realizó el estudio de 
redistribución. 

El estudio con RP-30 Tc99m se realizó primeramente en rep~ 

so, empleando una dosis de 10 mCi por vía endovenosa, con obten 
ción.de las imagenes gammagráficas una hora más tarde. La prue

ba de esfuerzo se realizó una hora después, con la administra-
ciÓn de 20 mCi de RP-30 Tc99m por v!a endovenosa en el momento 

del máximo esfuerzo y rastreo gammagráf ico una hora más tarde, 
Utilizamos una camara de Anger móvil marca Picker, con co

limador convergente y con sistema acoplado a una computadora M~ 

dical Data System. Se obtuvieron imagenes a 400,000 cuentas en 

proyecciones oblicua izquierda anterior, lateral izquierda y an 
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terior. A todas las imagenes se les restó el 20% de actividad de 

fondo y se atenuaron para obtener mejor visualización. Las imag~ 
nes se dividieron en segmentos para analizar seis regiones del 

miocardio ventricular izquierdo: septal, anterolateral, antero
basal, punta, inferior y posterolateral (figura 1). 

La interpretación de las imagenes la realizaron dos obser
vadores independientes, expertos en cardiología nuclear. ·se CO!!! 

pararon las imagenes de esfuerzo con las de redistribución o r~ 

poso antes y después del tratamiento con pentoxifilina. 

El grado de perfusión miocárdica en las imagenes gammagrá

f icas se determinó en forma cualitativa (visual) mediante una 

escala cromática, en la cual el viraje de un color a otro indi

ca modificación de cuando menos el 10% en la captación. De tal 
manera que, el cambio extremo de la escala cromática, denota v~ 

riación de la captación de cuando menos un 30%. Por lo tanto, 

consideramos que la perfusión se.modificó en forma leve cuando 

la diferencia fué del 10%, llOderada cuando la diferencia fué de 
20\ e i•portante cuando la diferencia fue de 30\. 
Análisis estadístico. El estudio se diseñó de tal manera que ca 
da sujeto se convirtió en su propio testigo [24]. Para realizar 
análisis inferencia! del grado de perfusión, antes y despu~s 

del tratamiento con pentoxifilina, se utilizó el método recome~ 

dado por Moses y colaboradores [25], dando valores de 1 a los 
cambios leves de perfusión, 2 a los moderados y 3 a los impor-

tantes. Se utilizó estadística parametrica del tipo de la t de 
Student. Se consideraron significativos los valor.es de p<0.05. 
Los valores se expresan en promedios ± la desviación estándar. 
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R E S U L T A D O S 

Solo 19 de los 20 pacientes finalizaron el estudio. Uno de 
los enfermos fue excluÍdo por presentar náuseas y vértigo into

lerables, a pesar de disminuir la dosis de pentoxifilina. Otro 

con efectos adversos similares y dos más que presentaron insom

nio y temblores, si toleraron el fármaco al reducir la dosis a 
800 mg por día. 
Respuesta hellOdiná•ica. La tensión arterial sistólica no sufrió 
modificaciones significativas después de la administración de 

pentoxifilina (129 ± 17 mmHg vs 127 ± 17 mmHg, p<0.3). La ten-

sión arterial diástolica también se mantuvo sin cambios (82.8 ± 

10 mmHg vs 80 ± 10 mmHg, p<0.2). La variación de la frecuencia 

cardiaca tampoco fúé significativa (73.8 ± 13.6 vs 74.S ± 13 l~ 

tidos por minuto, p<O.S). 
Prueba de esfuerzo. Al iniciar el estudio, el ECG de esfuerzo 

se encontró positivo en 17 casos y, después de administrar pen

toxifilina persistió positivo en 15 enfermos. El desnivel del 

segmento ST no presentó variaciones significativas (0.2 ± 0.06 
mV vs 0,18 ± 0.1 mV, p<0.3). El regreso del ST a la línea basal 

fue más rápido al final del tratamiento, pero sin diferencia 
significativa (6.1 ± 4 minutos vs 4 t 2 minutos, p<0.15). 

No hubo diferencia significativa entre la capacidad de es
fuerzo inicial y posterior al tratamiento con pentoxifilina (8. 

26 ± 1.8 minutos vs 9 t 2 minutos, p<0.2), tampoco se encontró 

diferencia en la respuesta cronotrópica (148 ± 26 vs 147 ± 16 

latidos por minuto, p,0.2). El gasto energético en METS fué si
milar en ambas condiciones (8.6 ± 2.34 METS vs 9.3 ± 2.6 METS, 
p<0.25). La variación del producto tensión sistólica por fre--
cuencia cardiaca no fué significativa (cuadro I). 

Inicialmente la prueba fué limitada por angina de pecho en 
ocho pacientes, pero después de administrar pentoxifilina solo 

ocurrió en cinco de ellos. Uno de los pacientes, además de no 
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presentar angina de pecho, incrementó su tolerancia al esfuerzo 

por tres minutos y el ECG no presentd desnivel del segmento ST. 

Cuatro pacientes presentaron arritmias durante la prueba 
de esfuerzo inicial. Uno presentó taquicardia supraventricular 

que se prolongó por 15 minutos a pesar de la administración de 

lanatdsido C y verapamil. Despu6s del tratamiento con pentoxifi 
lina, 6ste paciente tolerd cuatro minutos m~s de ejercicÍo, al= 
canzó una frecuencia cardiaca mayor y solo presentó un episodio 

de taquicardia supraventricular que se autolimitó en menos de 
un minuto. Otro paciente presentó extras!stoles ventriculares 

frecuentes en el ECG inicial; después del tratamiento presentó 

salvas de taquicardia ventricular autolimitadas en el máximo e~ 

fuerzo. Los dos restantes tuvieron extrasístoles ventriculares 

durante la prueba de esfuerzo inicial, pero no se repitieron en 

la prueba de control. 

Estudio ga .. agráfico de la perfusión aioc~rdica. En total obtu

vimos 57 imagenes centelleográficas de la perfusión miocárdica, 

30 marcadas con talio-201 y 27 con RP-30 Tc99m. Por lo tanto, 

valoramos 114 segmentos del miocardio ventricular izquierdo, en 

tre los cuales encontramos 37 segmentos con disminución inicial 

de la perfusión (figura 2). El tratamiento con pentoxifilina m~ 

dificó la perfusión en forma significativa: de siete segmentos 

con disminucidn importante de la perfusión, retornó a lo normal 

en dos segmentos, mejord a leve en uno y a moderada en dos seg

mentos y no se modificó en dos segmentos; de 17 segmentos con 

disminución moderada de la perfusión, retornó a la normalidad 
en tres, mejord a leve en ocho y no se modificó en seis segmen

tos; de 13 segmentos con disminución leve de la perfusid~, re-
tornó a lo normal en siete y persistió sin modificación en seis 

segmentos. En res~men, el tratamiento con pentoxifilina produjo 
el retorno de la perfusión hacia lo normal en 12 de 37 segmen-

tos (32\), mejoró la perfusión con relación al estudio inicial 
en 11 segmentos (30\) y persistió sin cambios solo en 14 (38\). 
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Gamaagraaa perfusorio con Talio-201. Los 10 pacientes val~ 

radas con este radionúclido completaron el estudio. Se valora-
ron 60 segmentos del miocardio ventricular izquierdo, entre los 

cuales se encontraron 19 segmentos con disminución de la perfu

sión (figura 3). Después del tratamiento con pentoxifilina hubo 

variaciones significativas de la perfusión en 12 de los 19 seg

mentos (63%): seis retornaron hacia lo normal y seis presenta-

ron mejoría. El tratamiento no modificó la perfusión en seis 

segmentos con disminución moderada de la captación y en uno de 

los segmentos con disminución importante. 

Gaaaagraaa perfusorio con RP-30 Tc99a. Solo nueve pacien-

tes completaron el estudio. Valoramos 54 segmentos del miocar-

dio ventricular izquierdo, de los cuales 16 tenían disminución 
de la perfusión en el estudio inicial (figura 4). Después del 
tratamiento con pentoxif ilina, la perfusión se modificó signif! 
cativamente en 11 de los 16 segmentos (61%): seis retornaron a 
la normalidad y cinco presentaron mejoría. No se modificó en 
seis segmentos con disminución leve de la captación y en uno 
con disminución importante. 

En el estudio inicial un paciente mostró disminución de la 

perfusión en cuatro segmentos. Después de agregar pentoxifilina 

a su tratamiento, la disminución de la perfusion se limitó a un 

solo segmento, en los tres restantes la perfusión se normalizó. 

En dos pacientes con disminución inicial de la perfusión 

en tres segmentos, ésta se limitó a un solo segmento después de 

recibir pentoxifilina. Otro enfermo presentó disminución leve 

de la perfusión en dos segmentos y posterior al tratamiento se 
normalizó en ambos. 

En las figuras 5 y 6 se muestran las imagenes gammagráfi-
cas de dos casos seleccionados, en los cuales se observa mejori 

a importante de la perfusión mioc~rdica. 
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D I S C U S I O N 

La cardiopatía isquémica se asocia con un fenómeno de hi-
perviscosidad sanguínea, lo cual afecta de manera adversa la 

circulación coronaria {1-9,11-131. Adn cuando existe evidencia 
de que al disminuir la viscosidad de la sangre se producen efes 

tos benéficos sobre la perfusión mlocárdica [13-17], son pocos 

los intentos que se han hecho para aprovechar éste mecanismo en 

el tratamiento de la isquemia miocárdica. 

Algunos estudios previos han tratado de demostrar la utili 

dad de la pentoxifilina en el tratamiento de la isquemia miocár 
dica. En un modelo experimental de infarto agudo del miocardio 

en gatos, se observó menor actividad enzimática de creatincina
sa liberada por el miocardio y menor extensión de las alteraciQ 
nes del segmento ST después de la administración intravenosa de 
pentoxifilina (261, un efecto cardioprotector que se atribuyó 
al aumento de la irrigación al miocardio isquémico al mejorar 
las propiedades del flujo sanguíneo. Por lo contrario, en otro 
modelo de infarto agudo del miocardio en perros, no se pudo de
mostrar reducción del tamaño del mismo con la administraci~n en 

dovenosa de pentoxifilina [27]. 
En investigaciones clínicas en pacientes con angina de pe

cho estable, sometidos a prueba de esfuerzo en banda sin fin y 
a los cuales se les administró pentoxif ilina por vía oral duran 

te seis semanas, se observó mejoría significativa de la capaci
dad f!sica y aumento del umbral para desarrollar angina de pe-
cho, asociado con disminución del grado de desnivel del ST [28]. 

En un estudio doble ciego se compararon los efectos de la 
pentoxifilina contra placebo en el tratamiento de pacientes con 
isquemia miocárdica silenciosa durante tres meses. En los enfer 
mos tratados con pentoxifilina se observó incremento significa
tivo de la capacidad de esfuer~o, menor infradesnivel del seg-
mento ST y menor respuesta cronotrópica, en relación al grupo 

tratado con placebo {29]. 
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Los resultados obtenidos en nuestro estudio difieren de los 

mencionados en trabajos previos. Nosotros no observamos diferen

cia significativa en la capacidad de esfuerzo después del trata

miento con pentoxifilina. Sin embargo, en algunos pacientes de 

manera individual si aumentó la capacidad física en forma impor
tante. El tratamiento con pentoxifilina evitó la aparición de a~ 
gina de pecho en tres de los ocho pacientes que presentaron éste 
síntoma durante la prueba de esfuerzo inicial, pero no podemos 

hacer inferencias con estos resultados. 

Las manifestaciones de isqu~mia en el ECG de esfuerzo, no 

sufrieron modificaciones significativas con la administración de 
pentoxifilina. Tampoco hubo variaciones significativas en la re~ 
puesta cronotrÓpica, el producto tensión tiempo y los METS. 

La discrepancia entre nuestros resultados y los obtenidos 

por otros autores se puede explicar por la diferencia de las ca
racterísticas clínicas de los sujetos en estudio, ya que la mayQ 

ría de nuestros pacientes tenían un infarto del miocardio previo 

y una enfermedad coronaria importante. Además, en todos persis-

tía alguna manifestacion de isquemia miocárdica a pesar de trat~ 
miento médico o quirurgico. 

Nosotros utilizamos gammagrafía con radionúclidos para eva

luar la perfusión miocardica. Empleamos dos radiofármacos con m~ 

canismo de captación diferente, talio-201 e isonitrilo metoxi--

isobutilo (RP-30), para descartar cualquier efecto de la pentoxi 
filina sobre la cinética de alguno de ellos, 

Los resultados fueron exactamente iguales con ambos radiong 
elides. Después del tratamiento con pentoxifilina se observó au
mento de la perfusión en 62% de los segmentos hipoperfundidos en 
el análisis inicial; incluso retornó a lo normal en 32% de los 
segmentos. Solo el 38% de los segmentos con disminución inicial 

de la perfusión permanecieron sin cambios. 

El estudio gammagráfico_de la perfusión miocárdica tiene m~ 
yor sensibilidad y especificidad que el ECG de esfuerzo para 



- 11 -

para valorar isquemia y respuesta al tratamiento. Por lo tanto, 

aún cuando no se observó mejoría en el ECG de esfuerzo, conside

ramos que existió mejoría de la perfusión miocárdica en nuestro 

grupo de pacientes. La administración de pentoxifilina por tiem
po prolongado, entre seis semanas y tres meses, pudiera explicar 

la mejoría de la capacidad física y de las alteraciones ?el seg
mento ST encontradas por otros autores, ya que algunos estudios 
indican que el efecto farmacológico m~ximo de la droga se preseg 
ta cuando menos a las cuatro semanas de la administración oral 
[20). En nuestro grupo el tiempo de tratamiento fué de cuatros~ 
manas únicamente. 

Los efectos adversos de la pentoxif ilina se presentan prin
cipalmente a nivel gastrointestinal e incluyen dispepsia, náusea 

y vómitos en el 3% de los casos. Menos frecuentes son el vértigo, 

temblor, cefalea, taquicardia, palpitaciones, disnea, hipotensi
ón, edema y rubor en menos del 2% de los casos [18,20). En nues

tro estudio, solo un enfermo no toleró los efectos adversos, por 

lo que tuvo que ser excluÍdo. Sin embargo, otros tres pacientes 
toleraron la droga al disminuir la dosis a 800 mg por día. 

Aunque se han mencionado arritmias como efectos colaterales 

de la pentoxifilina, únicamente un paciente que presentó extra-
sístoles ventriculares en el ECG de esfuerzo inicial, presentó 

taquicardia ventricular autolimitada posterior al tratamiento 

con pentoxifilina. En cambio, otros tres pacientes presentaron 

mejoría de las arritmias desencadenadas por el ejercico, proba-
blemente por mejoría de la perfusión mioc~rdica. 

Liaitaciones del estudio. El diseño de nuestro estudio tiene al
gunas limitaciones para evaluar la eficacia de una droga, como 

son: el número reducido de pacientes, el no incluir un grupo con 

trol y el no haber hecho la evaluación en doble ciego. Sin emba~ 

go, es válido desde el punto de vista estadístico, que los suje

tos de estudio constituyan su propio control y los resultados o~ 
tenidos pueden tener validez clínica [24). 



- 12 -

otra limitación muy importante, pero de tipo técnico, es 
que no contamos con tomografía por emisión gamma para la evalua

ción multiplanar de la perfusión miocárdica, lo cual dar!a más 

confiabilidad a los resultados, ya que ésta técnica tiene mayor 

sensibilidad y especificidad que las imagenes planares. 

e o N e L u s I o N E s 

Los fundamentos teóricos que apoyan la utilidad de la pent~ 

xifilina en el tratamiento de la isquemia mioc~rdica son muy el~ 

ros. Este estudio, al igual que otros, pone de manifiesto que la 

pentoxifilina mejora la isquemia miocárdica en pacientes con at~ 

roesclerosis coronaria. Sin embargo, hay algunos resultados que 
son contradictorios. Por lo tanto, queda el camino abierto para 

la investigación, con el fin de probar la utilidad de ésta droga 

en el tratamiento de la cardiopatía isquémica. 
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Cuadro I. Resultados de la prueba de esfuerzo 

antes y despu4s del trataMiento con pentoxifilina. 

VARIAllLSS co.ntOL ~ ~p 

PRUEBAS POSITIVJI.! 17 15 

ANGOR PECTORIS 8 5 

ARRITMIAS 4 2 

CAPACIDAD DE 8.26•1.8 9±2 p<0.2 ESFUERZO (min) 
DESNIVEL DEL 

0.2t0.06 o. 18±0.1 p<O.J SEGMENTO ST (mV) 

REGRESO DEL ST 6. 1t4 4±2 p<0.15 AL BASAL ( min) 

F.C. MAXIHA 148t26 147t16 p<0.2 ILatidos/min) 
PRODUCTO TASXFC* 

2.4t0.6 2.Jt0.3 p<0.25 11 O') 

H.E.T.S.** 8.6t2.J4 9.3t2.6 p<0.25 

* Tensi6n arterial sistolica por frecuencia cardiaca. 

** Gasto energético. 
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Figura l. Gammagrafia de perfusión miocárdica. 

Proyeciones y segmentos valorados. 

~ ~ ~ 
ANT OIA LAT IZO 

ANT= Anterior; OIA= Oblicua izquierda anterior; 

LAT IZO= Lateral izquierda; AB= Anterobasal; AL• 

Anterolateral; P= Punta; I= Inferior; S= Septum; 

PL= Posterolateral. 
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Figura 2. Modificación de la perfusión miocAr

dica valorada gammagráficamente con Talio-201 

y RP-30, después del tratamiento con pentoxifi 

lina ( PXf'). 
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p < 0.0005 

NORMAL 

LEVE 

MODERADA 

IMPORTANTE 

COftTllDL PXF 
Figura 3. Modificacibn de la perfusibn miochr

dica valorada gammagrAf icamente con Talio-201 

despues del tratamiento con pentoxifilina (PXFl. 

p < 0.01 

NORMAL 

~ LEVE 

llDDERADA 

IMPORTIUITE 

COftTllOL PXF 
Figura 4. Modificacibn de la perfusibn miocAr

dica valorada gammagráf icamente con RP-30 des

pues del tratamiento con pentoxifilina (PXFJ. 
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CRSO 1 

' . . . 
IJO •• 1 :· "· ~-:;-:T11........... .,¡e·.· :!"MI"' •• ' .. :.;-1¡,,,, .~ . ..tri un 

t . . 
"-. ~- ;- . .,- ~ 

RP-30 ~ RZO RP-30 ESFUERZO 
CONTROL PENTOXIFILINA 

Figura S. Imagenos gammagrAficas de perfusión miocArdica con 
RP-30 en esfuerzo, antes y después del tratamiento con pen-
toxif ilina, que muestran aumento de la perfusión del septum 
y punta, 

CONTROL PENTOXIFILINA 
Figura 6, Imagenes gammagrAficas de perfusi6n miochrdica con 
RP-30 en esfuerzo, antes y despubs del tratamiento con pen-
toxif il1na, que muestra aumento de la perfusi6n en la región 
posterolateral. 
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