
INTRODUCCIÓN

El cor pulmonale crónico (CPC) se define como una com-
binación de hipertrofia y dilatación del ventrículo derecho
(VD), secundarias a hipertensión pulmonar (HTP), ocasiona-

da por trastornos parenquimatosos o circulatorios pulmonares
de larga evolución y etiología variada (1).

El hecho fisiopatológico común y probablemente más
importante en todas las formas de CPC es la hipoxia, que
induce vasoconstricción e hipertensión pulmonares y final-
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RESUMEN
Fundamentos: El Cor Pulmonale Crónico (CPC) en pacientes con

limitación crónica al flujo aéreo es un predictor de mortalidad. Los IECA
reducen la morbimortalidad en pacientes con fallo ventricular izquierdo o
congestivo. Su efecto a largo plazo en pacientes con CPC no ha sido
investigado. Nos propusimos investigar el efecto del enalapril sobre la
capacidad de esfuerzo y función cardiorrespiratoria en pacientes con
CPC.

Métodos: Estudio prospectivo, doble ciego, randomizado, controlado
con placebo. 28 pacientes (24 hombres y 4 mujeres, con edad media de
68,11 ± 7,78, rango 51-79) con CPC, clinicamente estables, fueron ran-
domizados para recibir enalapril o placebo, vía oral, durante 6 meses,
añadido a su terapia habitual.

Antes del inicio y a los 6 meses se realizaron test de función respira-
toria, de tolerancia al esfuerzo (“test de 6 minutos caminando”) y ventri-
culografía isotópica

Resultados: No existían diferencias en los valores basales de FEV1,
FVC, FEV1/FVC y tolerancia al esfuerzo. Al final del estudio los pacien-
tes del grupo enalapril mostraban un incremento de tolerancia al ejercicio
del 8,9% (19 m) vs 4,7% (33 m) los del grupo placebo (p 0,44; 95 %IC,  -
41,10 a 91,99). La fracción de eyección ventrícular derecha mejoró un
6,4% con enalapril pero empeoró un 7,09% con placebo (p 0,15; 95%IC,
-12,87 a 2,10).

Conclusiones: La administración a largo plazo de enalapril en dosis
crecientes aunque se tolera bien en el CPC no mejora significativamente
la tolerancia al esfuerzo, ni la función ventricular derecha.

PALABRAS CLAVE: Cor pulmonale crónico. Hipertensión pulmonar
crónica. Inhibidores de la ECA- Enalapril.

ABSTRACT
Backgrounds: Chronic cor pulmonale (CPC) in patients with chro -

nic obstructive pulmonary disease (COPD) is a predictor of mortality.
ACE inhibitors (ACEIs) improve the symptoms and reduce mortality of
left ventricular or congestive failure, however their long term use in
patients with CPC has not been tested. The aim of this study is to assess
the effect on exercise tolerance and cardiorespiratory function of long
term administration of enalapril in patients with CPC.

Methods: Placebo-controlled, double blind, randomized study. 28
patients (24 men and 4 women, mean age of 68.11 ± 7.78, range 51-79)
with CPC and without exacerbation of their respiratory symptoms at
baseline were double blind randomised to receive enalapril or placebo
for 6 months, added to their previous therapy.

Respiratory function test, exercise tolerance (“six minutes walking
test”) and isotopic ventriculography were performed at baseline and at
the end of the study.

Results: At baseline there were no diferences in FEV1, FVC,
FEV1/FVC and exercise tolerance. Both placebo and enalapril were well
tolerated. At the end of the study, patients taking enalapril increased
their exercise tolerance an 8.9% (19 m) vs 4.7% (33 m) in the placebo
group (p 0.44; 95 percent confidence interval , -41.10 to 91.99). RVEF
improved a 6.4% with enalapril but worsened a 7.09% in placebo group
(p 0.15; 95 percent confidence interval , -12.87 to 2.10).

Conclusions: Long term administration of enalapril do not improve
neither exercise tolerance, nor right ventricular (RV) function, although
given in increasingly doses is well tolerated and might prevent further
worsening in RV systolic function.

KEY WORDS: Chronic cor pulmonale. Chronic pulmonary hyperten -
sion. ACE inhibitors- enalapril.
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mente hipertrofia e insuficiencia ventricular derechas (1,2).
La hipoxia desencadena un proceso de remodelado vascular,
que se inicia por el daño endotelial y se continúa por el engro-
samiento y fibrosis de la pared de los vasos pulmonares (1).
De entre los factores que modulan la hipertrofia vascular, la
angiotensina II juega un importante papel por su acción tanto
vasoconstrictora, como promotora del crecimiento y división
celular (3).

La presencia de CPC en pacientes afectos de enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es un predictor inde-
pendiente de mortalidad (4) pero su adecuado diagnóstico y
tratamiento pueden prolongar la supervivencia y mejorar la
calidad de vida (5).

Los IECA son en la actualidad la piedra angular de la tera-
pia del fracaso ventricular izquierdo o congestivo, ya que no
solo mejoran la sintomatología, sino que reducen la mortali-
dad (6). Es posible que ambas situaciones, insuficiencia cardí-
aca izquierda y CPC, compartan mecanismos fisiopatológicos
comunes susceptibles de mejorar por acción de los IECA (7). 

No existen estudios sobre el efecto a largo plazo de los
IECA en el CPC. El presente estudio se desarrolló para valo-
rar el efecto, sobre la tolerancia al esfuerzo y la función car-
diorrespiratoria del enalapril administrado a largo plazo en
pacientes afectos de CPC.

PACIENTES Y MÉTODOS

Diseño: Estudio multicéntrico, randomizado, doble ciego,
controlado con placebo, Objetivos principales: Analizar el
efecto de la administración a largo plazo de enalapril sobre la
tolerancia al esfuerzo y la función ventricular derecha en
pacientes afectos de CPC.

Pacientes: Se incluyeron 28 pacientes afectos de cor pul-
monale crónico previamente ingresados en alguno de los ser-
vicio de Medicina Interna participantes. El diagnóstico de cor
pulmonale crónico se formuló, en todos los casos en base a
criterios clínicos de fallo ventricular derecho (VD) (edemas
en extremidades inferiores simétricos de caraterísticas hemo-
dinámicas de más de 6 semanas de duración), en pacientes
que cumplían previamente criterios clínicos de LCFA y/o sig-
nos de crecimiento del VD o hipertensión pulmonar, determi-
nados por ECG convencional, ecocardiograma 2D o eco-dop-
pler (PAS pulmonar > o = 30 mm Hg; grosor de la pared libre
del VD > o = 6 mm y/o diámetro telediastólico del VD > o =
27 mm). No se tuvo en cuenta la etiología de la enfermedad
respiratoria de base. Se excluyeron aquellos pacientes con
evidencia de hipertensión (>140/90 mm Hg) o hipotensión
arterial (105/60 mm Hg), enfermedad valvular u obstrucción
al tracto de salida del VI, pericarditis constrictiva, hipertrofia
del VI, insuficiencia cardíaca izquierda o congestiva (anterior
o actual), angina de pecho o IAM previos o actuales, bloqueo
AV de 2º o 3º grado, isquemia cerebral transitoria en los 6
meses previos, pacientes que precisaban oxigenoterapia domi-
ciliaria, hipersensibilidad o intolerancia a IECA, administra-
ción de IECA, u otros vasodiatadores los tres meses previos a
la inclusión, embarazo o lactancia, alteración renal, hepática o
hematológica clinicamente significativa, o finalmente enfer-
medades graves con esperanza de vida inferior a 6 meses.

Todos los pacientes incluidos dieron su consentimiento por
escrito, tras ser informados. El protocolo fue aprobado por el
comité de ensayos clínicos del Hospital Clínico Universitario.

Inicio de la administración y titulación del fármaco: Nin-
guno de los pacientes incluidos presentaron síntomas de exa-
cerbación de su proceso respiratorio en las 8 semanas anterio-
res y su PaO2 respirando aire ambiente era similar al mejor de
los valores obtenidos durante los 6 meses previos. 

Se suministraron comprimidos de enalapril o placebo de
2,5, 5 o 10 mg. Para poder observar y tratar en caso necesario
los posibles episodios de hipotensión tras la primera dosis, el
fármaco se administró con el paciente ingresado durante los
tres primeros días de la fase de titulación. Se inició su admi-
nistración con dosis de 2.5 mg durante los 3 primeros días. Se
continuaba con 5 mg durante 4 días más. Posteriormente se
administraban 10 mg una semana más y a partir de ese
momento 20 mg. En todos los casos se administró en una sola
toma al día, por la mañana, hasta finalizar el estudio. El obje-
tivo era una dosis de 20 mg, siempre que la TAS fuera > 105
mm Hg. Se consideraron aptos a efectos del estudio todos
aquellos pacientes que tomaran dosis de fármaco > 5 mg dia-
rios. La dosis máxima alcanzada en la fase de titulación se
mantenía a lo largo del estudio. En cada una de las modifica-
ciones de las dosis se entrevistaba y exploraba al paciente para
tomar las cifras de PA y detectar posibles efectos secundarios. 

Se dejó libremente a criterio médico el resto de la medica-
ción.

Protocolo de seguimiento: Al cabo de 1, 3 y 6 meses de
alcanzada la dosis máxima de fármaco se realizó exámen ana-
lítico (hematimetría y bioquímica completas) de sangre y ori-
na, radiografía de tórax y ECG. Previamente a la administra-
ción del fármaco y al finalizar las 24 semanas de seguimiento
se realizó en cada paciente ecocardiografía transtorácica bidi-
mensional, ventriculografía isotópica, estudio de función res-
piratoria (FEV1, FVC, FEV1/FVC y gasometría arterial respi-
rando aire ambiente) y valoración de la capacidad de esfuerzo.

Ventriculografía isotópica: Se calculó la fracción de eyec-
ción del VD (FEVD) mediante estudio “en equilibrio”. Tras
marcar los hematíes “in vitro” con Tc99m, se administró una
dosis i.v. de 20 mCi de estos. Para la adquisición de imágenes
se empleó una gammacámara Elscint modelo SP-6. A los 15 o
20 minutos se adquirieron las imágenes gammagráficas, obte-
nidas en proyección oblícua anterior izquierda, ya que permite
visualizar con nitidez el área de hipoactividad septal que sepa-
ra ambos ventrículos. Las imágenes gammagráficas se obtu-
vieron sincronizadas con la onda R del ECG. Tras la adquisi-
ción se procesaron las imágenes tomando áreas de interés
sobre el VD y el fondo, obteniéndose la curva de volumen
ventricular. A partir de los valores de esta curva y, tras sustra-
er la actividad de fondo, se obtuvo la fracción de eyección de
acuerdo a la siguiente fórmula:

FE= Actividad en telediastole - actividad en telesístole x 100
Actividad en telediástole

Se consideró como límite inferior de la normalidad de la
FEVD un valor del 40%. El procesamiento de las imágenes y
la obtención de curvas de volumen ventricular y FEVD se
levaron a cabo de modo independiente por tres médicos
expertos, tomandose como valor final la media aritmética de
las tres medidas. 

Valoración de la capacidad de esfuerzo: Test de “seis minu-
tos caminando”. Previo al inicio se medía la saturación de O2,
mediante pulsioxímetría (pulsioxímetro Ohmeda Biox modelo
3700-E). Los pacientes caminaban a temperatura ambiente
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constante durante 6 minutos por un pasillo de 30 mts. Al final
de los 6 minutos se medía la distancia recorrida, la frecuencia
cardíaca y la saturación de O2. Este test se repetía en la misma
mañana en tras ocasiones, tomandose como resultado final el
conseguido en el último de ellos. Todos fueron realizados por
los mismos investigadores en el Hospital Royo Villanova.

Estudio estadístico: Los parámetros basales y de segui-
miento se analizaron empleando sus medias y desviación típi-
ca. Los valores promedio de los parámetros relativos a la
capacidad de realizar ejercicio y de función ventricular sistóli-
ca derecha, al final del periodo de seguimiento, y los cambios
entre los basales y los finales, en el grupo placebo y en el de
tratamiento activo se compararon mediante test no paramétri-
cos y la t de Student.

El análisis estadístico se realizó con el programa StatView
4.02 (Abacus Concept Inc).

La randomización de los pacientes se asignó automatica-
mente 1:1.

RESULTADOS

Pacientes: Se evaluaron un total de 60 pacientes, de los
que finalmente se incluyeron 28 (24 varones y 4 mujeres, con
edad media de 68,11 ± 7,78, rango 51-79) (Tabla I). Dos
pacientes varones fallecieron sin completar el estudio; uno del
grupo enalapril por isquemia aguda de extremidades inferio-
res y el otro, del grupo placebo, por sepsis secundaria a infec-
ción por pseudomonas aeruginosa de una fístula cutaneo-pleu-
ral. Los fallecimientos ocurrieron en el primer caso a las 12
semanas del inicio y en el segundo a las 17. De los 60 pacien-
tes evaluados se rechazaron 32 antes de la randomización. 15
pacientes precisaron oxigenoterapia domiciliaria tras el alta;
11 no dieron su consentimiento; en 3 se descubrió una hiper-
trofia del VI al realizar el ecocardiograma basal y 3 pacientes
no volvieron a la cita programada y no fue posible volver a
contactar con ellos. Los datos analizados corresponden a los
26 pacientes que finalizaron el protocolo completo de estudio
en los que por lo tanto fue posible analizar los cambios produ-
cidos al final de los 6 meses de tratamiento.

Etiología del CPC: Limitación crónica al flujo aéreo
(LCFA) en fumadores 23 pacientes (12 del grupo enalpril; 11
del placebo). Asma crónico en 3 (2 del grupo enalapril; 1 del
placebo); 1 paciente (del grupo placebo) sufría de bronquiec-
tasias y otro de LCFA y fibrosis pleural.

Clase funcional: De los pacientes que finalizaron el estu-
dio, 20 estaban en clase funcional II y 6 en clase III (NYHA),
en situación basal. La distribución de pacientes fue uniforme
en ambos grupos.

La dosis de fármaco administrado fue de 16,15 mg en el
grupo de enalapril y de 20 mg en el placebo (Tabla I).

Efectos adversos: Ningún paciente tuvo que abandonar el
tratamiento con el fármaco (enalapril o placebo) a consecuen-
cia de efectos adversos graves. El efecto más frecuentemente
observado fue la disminución de las cifras de TA en el grupo
tratado, aunque fue bien tolerado y ningún paciente precisó
reajuste en las dosis. No se observaron casos de tos, ni reac-
ciones cutaneas o edema angioneurótico en el grupo de trata-
miento activo.

Exploración funcional respiratoria. No hubo cambios sig-
nificativos en la saturación de O2 entre ambos grupos, ni entre
los valores previos o posteriores al estudio (Tabla II).

Ecocardiograma: al iniciar el estudio los pacientes del gru-
po placebo tenían un diámetro telediastólico VD de 366 mm y
los del grupo enalapril de 376 mm. Al finalizar el periodo de
tratamiento las medidas fueron de 362 y 366 mm respectiva-
mente. El espesor de la pared libre del VD fue en el grupo pla-
cebo al inicio de 8,14 mm, en el grupo enalapril de 7,86 y al
finalizar el tratamiento fue de 7,82 y 7,37 mm respectivamen-
te. La PSAP en el grupo placebo, al inicio fue de 45,2 mm Hg
y de 41 mm Hg en el grupo enalapril. Al finalizar el tratamien-
to fueron respectivamente de 46,1 y 41,7 mm Hg respectiva-
mente. Ninguna de las diferencias fue significativa (Tabla III).

Ventriculografía isotópica: La FEVD al inicio en el grupo
placebo fue de 41,8% y de 41,7% en el grupo enalapril. Al final
del periodo de tratamiento fue de 39% y 44,43% respectiva-
mente (Figura 1). La FEVI del grupo placebo, al inicio fue de
57,38%, mientras que la del grupo enalapril fue de 58,45%. Al
finalizar el estudio fueron respectivamente del 57,2 y 61,60%
(Tabla III). Al final del estudio la FEVD disminuyó en el grupo
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DATOS DEMOGRÁFICOS

Placebo Enalapril

n 13 13
Edad 70 ± 6,5 66,23 ± 8,7
Varones 11 11
Mujeres 2 2
Dosis (mg) 20 16,15 ± 5,06*
(*) p < 0,05
Todos los valores expresan la media ± desviación típica

TABLA I

PARÁMETROS DE FUNCIÓN RESPIRATORIA Y CAPACIDAD
DE ESFUERZO

Placebo Placebo Enalapril Enalapril
(basal) (final) (basal) (final)
n=14 n=14 n=14 n=14

Pa O2 66,86 64,23 68,73 65,88
(9,93) (10,41) (13,12) (8,02)

Pa CO2 46,20 48,96 44,08 45,04
(5,93) (6,73) (5,79) (5,37)

FEV1/FVC 59,08 55,51 54,52 51,50
(16,86) (19,15) (11,74) (13,09)

Sat O2* 90,69 92,90 91,92 92,66
(test 6 min caminando) (5,48) (3,78) (3,63) (3,62)

Distancia m 409 428,40 369,83 402,96
(test 6 min caminando)(123,44) (89,16) (62,77) (67,69)
No hay diferencias significativas
Todos los valores expresan la media (± desviación típica)
(*) La SatO2 se determinó al final del “Test de 6 minutos caminando”

TABLA II



placebo un 7,09%, mientras que en el grupo enalapril se produ-
jo un incremento del 6,4%. La diferencia fue del 13,5% a favor
del grupo enalapril (Figura 2). Ninguna de las diferencias alcan-
zó significación estadística (p 0,15; 95%IC, -12,87 a 2,10).

Test de “seis minutos caminando”. Al comienzo del estu-
dio los pacientes del grupo placebo recorrieron un promedio
de 409 m, frente a 369,8 m los del grupo enalapril. Al finalizar
las distancias recorridas fueron de 428,4 m. frente a 402,9 m.
respectivamente (Tabla II). Esto supone que los pacientes del
grupo placebo experimentaron una mejoría del 4,7% (19,5 m),
mientras que en los del grupo enalapril fue de un 8,9% (33,1
m). Las diferencias, sin embargo tampoco alcanzaron signifi-
cación estadística (p 0,44; 95 %IC, -41,10 a 91,99).

La fracción de eyección ventrícular derecha mejoró un
6,4% con enalapril pero empeoró un 7,09% con placebo

DISCUSIÓN

El tratamiento del CPC incluye la oxigenoterapia crónica,
los broncodilatadores, ambos con el fin de reducir la HTP
hipóxica, los diuréticos y ocasionalmente los digitálicos
(1,2,8). El empleo de vasodilatadores en el cor pulmonale
resulta controvertido, porque en los escasos estudios publica-
dos han demostrado poco (9), o ningún beneficio (10-12) no
exento además de potenciales efectos secundarios.

La hipoxia crónica provoca un incremento de la actividad
de la enzima de conversión de la angiotensina (ECA) sérica
(13). La administración de captopril solo (14), o asociado a
oxígenoterapia (15), es capaz de reducir la presión arterial
pulmonar en enfermos con EPOC y de reducir la hipertrofia
vascular y del ventrículo derecho en ratas hipóxicas (7). 

A pesar de existir, por tanto, bases racionales que pueden
justificar el empleo de los IECA en el CPC, no se han realiza-
do hasta la fecha, estudios que evaluen su utilidad a largo pla-
zo, en estos pacientes. Son varias las razones que justifican
esta ausencia. En primer lugar, por el mecanismo de acción de
los IECA (en general de todos los vasodilatadores) se ha con-
siderado que podrían provocar síncope ya que el gasto cardía-
co derecho, limitado por un lecho pulmonar no distensible, no
podría compensar adecuadamente caídas bruscas de las resis-
tencias vasculares sistémicas (8). Por otro lado, los vasodilata-
dores pueden interferir la vasoconstricción hipóxica con el
consiguiente empeoramiento de la hipoxia arterial (16). En el
presente estudio no se ha producido ningún caso de síncope
y/o deterioro de la función respiratoria o gasometría en los
pacientes estudiados. Por tanto puede afirmarse que el enala-
pril puede administrarse con seguridad a pacientes afectos de
cor pulmonale crónico, que tengan cifras de normotensión
previa y siempre que se inicien a dosis bajas, con incrementos
posteriores graduales.
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PARÁMETROS DE FUNCIÓN CARDÍACA

Placebo Placebo Enalapril Enalapril
(basal) (final) (basal) (final)
n=14 n=14 n=14 n=14

Diametro
TDVD 3,63 3,62 3,76 3,66
cm (,67) (,71) (,65) (,47)

Espesor pared 
VD 8,13 7,82 7,86 7,36
mm (1,50) (1,60) (2,00) (1,47)

PASP 45,22 46,11 41,00 41,75
mm Hg (6,39) (9,10) (5,29) (7,27)

FE VD 41,81 39,04 41,76 44,43
% (8,22) (10,48) (7,93) (7,80)

FE VI 57,38 57,20 58,44 61,60
% (10,58) (9,54) (6,12) (7,019)
No existen diferencias significativas.Todos los valores expresan la media
(± desviación típica)

TABLA III
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FEVD enalapril FEVD placebo

Fig. 1. Variación de la FEVD tras 6 meses de tratamiento (no existen
diferencias significativas).

Fig. 2. Variación de la FEVD, expresada en porcentaje, al final del
tratamiento. Las diferencias no son significativas.
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No obstante, en este estudio no hemos encontrado diferen-
cias significativas en los parametros de función respiratoria,
renal, espesor de la pared del VI o VD, y valores de PAP entre
los dos grupos, ni dentro de cada grupo entre el principio y
final de un periodo de 6 meses de tratamiento que justifiquen
el uso generalizado de enalapril en el CPC. Puede afirmarse,
por tanto, que aunque no existe riesgo de deterioro significati-
vo de la función respiratoria, cardíaca, o renal en este grupo
de pacientes por acción del enalapril, tampoco parece aportar
una ventaja significativa. 

El incremento de la FEVD entre el grupo tratado y el pla-
cebo (13%), desafortunadamente no resultó estadísticamente
significativo. Sin embargo, creemos muy interesante resaltar,
no tanto la magnitud de este cambio, sino su sentido. Mientras
que la FEVD del grupo enalapril se incremento (+6,4%), la
del grupo placebo disminuyó (-7,09%). Estos cambios podrí-
an representar una acción del enalapril sobre el miocardio
ventricular derecho que se haría más patente con un segui-
miento más prolongado o en un grupo de pacientes mayor.

El incremento en la capacidad de ejercicio de los pacientes
tratados, que duplicó al de los sujetos del grupo placebo, aun-
que no significativo, marca una tendencia congruente hacia la
mejoría en el grupo de pacientes tratados con enalapril, expre-
sada por un incremento tanto en la capacidad de esfuerzo y
sustentada en una mejoría del rendimiento del VD. 

Tres son las posibles causas de la falta de significación
estadística de estos resultados. En primer lugar, el tamaño de
la muestra que obviamente limita su poder estadístico. De
hecho se observan tendencias congruentes tanto de la función
sistólica del VD, como de la capacidad de esfuerzo, pero con
una importante dispersión de los resultados que anula su posi-
ble significación. En segundo lugar, puede que 6 meses de
seguimiento sea un periodo demasiado breve para poder
observar diferencias notables en un proceso tan crónico como
el CPC. En tercer lugar, los pacientes incluídos no fueron sub-
sidiarios de oxigenoterapia domiciliaria, por lo que podría
ocurrir que el efecto beneficioso del enalapril quedase por ello
limitado. De hecho la reducción de la PAP mediada por capto-
pril, parece ligada en algunos estudios invasivos, a corto pla-
zo, al empleo concomitante de oxigenoterapia (12).

Son varios los hipotéticos mecanismos de acción del ena-
lapril en el CPC. En experimentos a corto plazo, la adminis-
tración de captopril provoca una caída en la PAP o las resis-
tencias pulmonares en pacientes con EPOC (15, 17,18), así
como en las HTP de origen hemodinámico (estenosis mitral),
(19), autoinmune (20) , o idiopática (21).  Algunos autores
proponen que la reducción en la PAP observada puede prote-
ger la circulación pulmonar de la vasoconstricción hipóxica
(14). También son capaces de incrementar la natriuresis y
reducir la precarga VD (22,23). El efecto de los IECA sobre la
masa ventricular derecha es menos conocido, aunque existe
alguna evidencia experimental de que ésta se reduce en los
animales tratados (7, 24). Este efecto, independiente de cam-
bios hemodinámicos, sería específico de los IECA. La masa
del VI de sujetos hipertensos puede reducirse tanto con calcio-
antagonistas, como con IECA, mientras la del VD sólo se
reduce empleando estos últimos, al tiempo que incluso
aumenta en los tratados con calcioantagonistas. (25). Se ha
propuesto que este efecto podría estar mediado por acción de
las kininas sobre el VD (26).

En conclusión, parece que el empleo de enalapril oral en
periodos prolongados, junto con el tratamiento convencional
del CPC no aporta ningún beneficio adicional. Sin embargo, si
pudiera confirmarse el efecto sobre la preservación de la
FEVD tal como sugieren nuestros resultados, junto con la
buena tolerancia obtenida, quizas pudiera conseguirse un
enlentecimiento en la progresión de la enfermedad a largo pla-
zo. Se requieren pues estudios ulteriores que ayuden a diluci-
dar este aspecto.
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