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En este estudio abierto no comparativo se trató de 

demostrar la efectividad terapéutica de un nuevo 
inhibidor de la enzima convertidora de angioten- 
sina, el maleato de enalapril, en pacientes portado- 
res de insuficiencia cardtaca congestiva que, a pesar 
de la terapéutica con digital y diuréticos, permane- 
cían en clases funcionales II, III Y IV de la NYHA. 
Se evaluaron clinicamente 184 pacientes (128 
hombres y 56 mujeres) con una edad media de 

60i 17 años, mediante la prueba ergométrica gra- 
duada (PEG) 94 pacientes, ecocardiográficamente 

en modo M y bidimensional (EC) 46 pacientes, y 
con cámara gamma (CG) 44 pacientes, antes y 
después de diez semanas de tratamiento con enala- 
pril. La dosis utilizada fue de 10 mg en el 52% 
(96 pacientes), 20 mg en el 30% (55 pacientes) 
y 30 mg 0 más en el 18% (33 pacientesJ- Se ob- 
tuvo un descenso de la tensión arterial sistólica 
de 138,9i19,1 a 122,8i18,3 mmHg (p < 0,01), 
diastólica de 84,5i12,8 a 76,1 :t10,8 mmHg 
(p < 0,01) y de la frecuencia cardíaca de 80,5 i 

12,7 a 76,4i10,6 (p<0,05J- En el 32% de los 

pacientes la PEG demostró un incremento de la 
capacidad de trabajo de una etapa de 3 minutos y 
en el 35% de dos etapas, 6 minutos (p< 0,05), no 
observándose modificación en el resto. La fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo basal obtenida 
en CG, de 0,30i1,3 se incrementó a 0,34il,5 
(p < 0,01). El ecocardiograma mostró, entre otros 
índices, una disminución de los diámetros sistólicos 
de 52:t1,4 a 48,3i1,4 mm (p<O,01) y diastóli- 
cos de 63,5i1,2 a 60,9i1,3 mm (p<O,01), un 
incremento de la fracción de eyección del VI de 

0,34i1,2 a 0,38i2,6 (p<O,01) Y de la fracción 
de acortamiento de 18,OiO,2 a 20,6iO,25 (p< 
0,01), La mejoría clínica obtenida en los paráme- 
tros subjetivos y o bje tiv os, y los resultados encon- 

trados en la evaluación ergométrica ecocardiográ- 
fica y radioi!;otópica, indicarían que el resultado 
del tratamiento de pacientes en insuficiencia car- 
díaca congestiva, refractaria a digital y diuréticos, 
puede ser modificado beneficiosamente con la 
inhibición de la enzima convertidora de angioten- 
sina, mediante el enalapril. 

La inhibición de la enzima convertidora de angio- 
tensina ha comenzado a utilizarse frecuentemente, 
como método terapéutico adicional, en el manejo 
de la insuficiencia cardíaca congestiva refractaria 
al tratamiento clásico con digital y diuréticos. 

La fisiopatogenia parece sustentar el hecho de 

que la caída de la contractilidad del ventrículo 
izquierdo lleva a una reducción del gasto cardíaco 
y a la perfusión renal. Este hecho, sumado al uso 
de diuréticos y dietas hiposódicas en el tratamien- 
to de estos pacientes, produce un exagerado incre- 
mento en las resistencias sistémicas, a través de 

una excesiva actividad simpática y de la puesta 
en marcha de los sistemas argininaÝasopresina y 
renina-angiotensina-aldosterona; esta última es 
además responsable de la excesiva retención de 
sodio y agua de estos enfermos.1-3 Por 10 tanto, 
la inhibición de la enzima convertidora de angio- 

tensina, no sólo consigue disminuir los niveles 
plasmáticos de angiotensina II, sino que aumenta 
la concentración de quininas vasodilatadoras, 10- 

grando una caída significativa de la impedancia 
periférica, y mejorando así la función ventricular 
ya deteriorada; estas acciones han sido demostra- 
das tanto para el captopril como para el enala- 
pril. 4-6 Además, es interesante señalar que la caída 
de la angiotensina II produce indirectamente una 
disminución de los niveles de catecolaminas circu- 
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lantes 
7 

Y de aldosterona, y de este modo una 
disminución en la retención de sodio 8 

y un incre- 
mento çiel potasio plasmático. La recuperación 
del equilibrio electrolí tico reduciría aparentemen- 
te la incidencia de arritmias ventriculares,9 princi- 
pal causa de muerte de innumerables cardiopatías. 

El sistema renina-angiotensina, por 10 tanto, jue- 
ga un rol decisivo en la evolución de la insuficien- 
cia cardíaca y su inhibición es beneficiosa en tal 
sentido. 10,11 

Hasta el presente se utilizaba el inhibidor oral 
captopril. 12 La toxicidad aparentemente desarro- 
Uada 

. 

por su grupo sulfídrico, 13,14 Y la riecesidad 
de administrarlo en varias tomas diarias, hacen 
suponer que el nuevo inhibidor maleato de enala- 
pril (sin el mencionado grupo sulfídrico y con 
posibilidad de administración en dosis única) 15, 16 

podría tener un lugar en la terapéutica de este 

síndrome, como ya ha sido demostrado en múlti- 
pIes ensayos clínicos hemodinámicos.17, 18 

Estudios controlados doble ciego randomizado 
han demostrado que el maleato de enalapril pro- 
duce una mejoría en la clase funcional, un incre- 
mento en la tolerancia al ejercicio y el consumo de 

oxígeno. Sin embargo han sido insuficientes para 
demostrar una reducción significativa de los diá- 

metros cardíacos y de los índices de contractili- 
dad, 19,20 probablemente debido al reducido tama- 
ño de las muestras empleadas. 

Es por eUo que se diseñó el presente estudio 
abierto no comparativo sobre una muestra grande 
de pacientes con el objeto de evaluar: 1) mediante 
la clínica, el electrocardiograma y la radiografía 
de 

. 

t.órax, la respuesta terapéutica al enalapril; 
2) evaluar la capacidad funcional y la tolerancia al 
ejercicio a través de la prueba ergométrica; 3) eva- 
luar la función ventricular en reposo, mediante el 
ecocardiograma y el ventriculogram a radioisotópi- 

Tabla 1 

Examen física 
(n -184) 

Signa a sintama Semana 0 

( "10) 
Semana 10* 

( "10) 

Galope auricular (R4) 
Galope ventricular (R3) 
Rales basales 

Sibilancías 

Hepatomegalia 
Edemas 

Tos paroxística noctUrna 
Nocturia 

32 

29 
48 
18 

41 
45 
24 
38 

20 
8 

26 
2 

21 

11 
11 
18 

. P <0,01. 

co pre y postratamiento; y 4) evaluar la tolerancia 
y la presencia de efectos secundarios producidos 
por la droga. 

MATERIAL Y METODO 
Se seleccionaron para el estudio pacientes de am- 
bos sex os, en edades que oscilaron entre 20 y 80 
años y con historia de insuficiencia cardíaca con- 
gestiva crónica de por 10 menos tres meses de 

evolución y quienes, a pesar el ajuste del tratamien- 
to con digital y diuréticos durante el período basal, 

permanecían en categorías funcionales II a IV de 

la NYHA. 
Se excluyeron los pacientes que presentaban: 

1) patología valvular aórtica, 2) cardiopatías con- 
génitas, 3) angina de pecho inestable 0 infarto de 

miocardio en los últimos seis meses, 4) hiperten- 
sión arterial secundaria de cualquier etiología, 
5) mujeres embarazadas 0 en período de lactancia, 
6) presión sistólica menor de 100 mmHg 0 diastó- 
lica menor de 60 mmHg, 7) pacientes que reque- 
dan otras drogas vasoactivas 0 inotrópicas no digi- 

tálicas, y 8) otras patologías concomitantes que 
produjeran anormalidades de lab oratorio. El grupo 
quedó constituido por 184 pacientes: 128 hombres 
y 56 mujeres, con una edad media de 60:t 17 años. 

Las etiologías responsables del cuadro de insufi- 
ciencia cardíaca fueron: cardiopatía isquémica 
(140 pacientes), miocardiopatía idiopática (28), 

Tabla 2 

Insuficiencia cardíaca cangestiva. Clasificación funcional NYHA 
(n -184) 

GRADO I D 68 

(38 Ofo) 

GRADO II 70 54 
(38 Ofo) (30 Ofo) 

GRADO III 68 42 

(37 Ofo) (23 <<Yo) 

GRADO IV 46 17 
(25 Ofo) 17 (9 <<Yo) 

SEMANA 0 SEMANA 10 
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Tabla 3 

InsuficiencÎa cardíaca congestiva. Evolución de los parámetros 
hemodinámicos 

(n2I84) 

(n) p < 0.001 
(") p < 0.05 

140 
T .A.5. mmHg 

130 

(n) 
120 

90 T.A.D. mmHg 

~~: 80 

: -LJ (n) 
1. 1(.) F .C.. p./min. 

70 

SEMANA - 2 o 10 

TRATAMIENTO 

miocardiopatía chagásica (10), e insuficiencia val- 

vular mitral (6). 
Al ingresar al período basal, los pacientes eran 

examinados clínicamente y las dosis de digital y 

diuréticos adaptadas según las necesidades. Si al 

cabo de dos semanas de tratamiento el estado clí- 
nico, el peso y la medicación eran estables y los 

pacientes continuaban en clase funcional II a IV 
de la NYHA, se efectuaban los exámenes electro- 
cardiográfico, radiológico, laboratorio y ergomé- 
trico, ecocardiografía 0 radioisotópico, según el 

grupo asignado. 

La prueba ergométrica graduada se efectuó si- 
guiendo el protocolo de Naughton en 94 pacientes. 
El ejercicio se realizaba hasta el máximo sintomá- 
tico de disnea 0 fatiga y no se daba por terminado 
por ninguna otra razón.21 

Las mediciones de los diámetros ventriculares 
y los espesores parietales se efectuaron en el re- 

Tabla 4 

Radiología torácica 

(n 2 184) 

Semana 0 Semana 10 p 

Diámetro transverso cardíaco 

(em X:t ESM) 
18,6:tO,3 18,O:tO,2 <0,01 

Indice cardiotorácico 
( OfoX:tESM) 55,l:tO,6 53,6:tO,8 <0,01 

N "184 pacientes. Cálculos realizados sobre 162 pacientes. 

gistro ecocardiográfico de modo M, derivado a su 

vez del eco bidimensionalen 46 pacientes. Las 
dimensiones de la cavidad ventricular, así como 
el espesor septal y parietal posterior, fueron me- 
didos en el fin de la diástole (utilizando la onda 
Q del QRS como referencia) y en el fin de la sÍs- 

tole (considerada como la menor dimensión del 

ventrículo izquierdo). Cada una de estas medi- 
ciones fueron efectuadas en 6 ciclos cardíacos y 
luego se obtuvo un promedio de ellos.22 

El cálculo de los volúmenes ventriculares se efec- 
tuó en base a la fórmula del cubo, corregida por 
el factor de Teicholz.23 

El ventriculograma radioisotópico se efectuó 

en 44 pacientes por el método del equilibrio mul- 

Tabla 5 

Insuficiencia cardíaca congestiva. Grupo Ergometría 

Clasificación funcional NYHA 

(n 2 94 pacientes) 

GRADO I D 34 

(36%) 

GRADO II 

8 

(9%) 

38 

(40%) 

30 

(32%) 

GRADOIH 
36 

(38%) 

GRADO IV 20 

(22%) 8 

SEMANA 0 

22 

123%) 

SEMANA 10 
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Tabla 6 

Insuficiencia cardíaca congestiva. Prueba ergométrica 

'O DE 
PACIENTES 

60 

. ERGDMETRIA INICIAl {Semono 0 

. ERGDMETRIA FINAL (Semono 101 

1"1 p < 0.05 
1"1 

r- n '" 94 

- 

- 

~ 

- 

- 

- 

l 

50 

40 

30 

20 

10 

o 

METS 001.6 203 406 76má 
ClASE FUNCIDNAl IV III II I 
ERGOMETRICA 

PEG. INICIAll") 26 33 29 12 

PEG. FINAL ('O) S 13 23 56 

tigatillado en cámara gamma, utilizando glóbulos 
rojos marcados con tecnesio 99. Las imágenes se 

obtuvieron en las vistas OAD y OAI Y se determinó 
en ambas la motilidad parietal y en la última la frac- 
ción de eyección.24 Se estableció un score arbi- 

trario para la motilidad parietal, donde a la norma- 
lidad se Ie otorgó 4 puntos, a la hipoquinesia leve 
3, a la hipoquinesia moderada 2, a la hipoquinesia 

severa 1, a la aquinesia 0 y a la disquinesia -1. 
25 

En esta situación los pacientes recibían la pri- 
mera dosis de 10 mg de enalapril* y permanecían 
en observación las primeras cuatro horas, luego de 
10 cual eran vistos clínicamente cada dos semanas 
durante diez semanas. La dosis de la droga se 

incrementó de acuerdo con la respuesta clínica a 

20, 30 ó 40 mg, y se mantuvieron las dosis de 
digital y diuréticos establecidas durante el período 
basal. Al cabo de diez semanas fueron repetidos 
los estudios efectUados al ingresar al período de 

tratamiento activo. 
El análisis estadístico de los datos obtenidos y 

almacenados en la computadora fue hecho median- 

. El maleato de enalapril fue suministrado por Merck Sharp & 

Dohme International. 

Tabla 7 

Insuficiencia cardíaca congestiva 

Incremento de la capacidad funcional ergométrica 
(n =94) 

60 

50 

32 % 

UNA ET APA MAS 

40 

30 33 % 

NO CAMBIARON 
20 

10 

Tabla 8 

Insuficiencia cardíaca congestiva. Grupo Ecocardiograma 
Clasificación funcional NYHA 

(n = 46 pacientes) 

GRADO I D 16 

(35%) 

GRADO II 16 13 

(35%) (28%) 

GRADO III 16 12 

(35%) (26%) 

GRADO IV 14 5 

(30%) 5 (11 %) 

SEMANA 0 SEMANA 10 

", 
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Tabla 9 

Insuficiencia cardíaca congetjtiva 

Grupo cámara gamma. Clasificación funcional NYHA 
(n=44) 

GRADO I 

GRADO II 

D 18 

(44%) 

16 11 

(27 "At) 

8 

(19 "') 

4 

(10 ") 

SEMANA 10 

te técnicas paramétricas de correlación de datos, 

test T de Student autoapareado, pruebas de Chi 

cuadrado y método ANOVA seguido de test de 

Newman- Keuls. 26-28 

RESULTADOS 
De los 184 pacientes ingresados al estudio, 96 de 

ellos (520;.) recibieron 10 mg de maleato de enala- 
pril, 55 (300;.) recibieron 20 mg, y sólo se usó 
30 mg 0 más en 33 pacientes (180;.), siendo éstas 

las dosis del fármaco con la que se obtuvo la máxi- 
ma respuesta. 

Clínicos 
El análisis de los signos de insuficiencia cardíaca 

mostró una reducción significativa al cabo de diez 
semanas de tratamiento activo, como se observa 
en la Tabla 1. 

Esto se reflejó en la mejoría de la sintomatolo- 
gía clínica y por ende en el cambio de categoría 
funcional que se observaron en gran parte del 

grupo (Tabla 2). 
Se observó una disminución no significativa de 

la tensión arterial y de la frecuencia cardíaca du- 
rante el período basal de ajuste de las dosis de di- 
gital y diuréticos. 

Tabla 10 

Insuficiencia cardíaca congestiva 

Cámara gamma (n = 44). Motilidad parietal al finalizar 
el tratamiento 

GRADO III 16 

(36%) 

GRADO IV 12 

(28%) 4 

SEMANA 0 

60 

; 
i 40 .~ 
... 
u 

"tI 

i' 

20 

o 

o. A. IZQUIERDA 

1"1 p < 0.01 
68 % 

Mejor Iguol Poor 

80 

60 

u 

~ 

.. .~ 

~ 40 

i' 

20 

o 

o. A. DERECHA 

p: N.S. 

83% 

Mejor Iguor Poor 
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Tabla 11 

Efectos secundarios 
(n -184) 

Leves 
(%) 

Mvderadvs 
(%) 

Severvs 
(%) 

Mareos 
Hipotensión 

Diarrea 
Epigastralgia 

Vértigo 

Angor 
Hirsutismo 

Proteinuria 

Vómitos 
Mareos 
Lipotimia 
Erupci6n 

2,7 
2,2 
2,2 
1,6 

Disnea 

Muerte súbita 
6,5 
4,3 
2,7 
3,3 
3,3 
3,3 

0,8 
1,6 

El comportamiento de la tensión arterial sistóli- 
ca y diastólica durante el período de tratamiento 
fue similar. La primera descendió de 138,9::t19,1 
mmHg a 122,8:t 18,3 mmHg (p < 0,01) Y la se- 
gunda de 84,5:t 12,8 mmHg a 76,l::t 10,8 mmHg 
(p < 0,01). 

La frecuencia cardíaca inicial fue de 80,5::t 12,7 
latidos por minuto y se redujo a 76,4:t 10,3 lat/min 
(p < 0,05) al cabo de las diez semanas de trata- 
miento (ver Tabla 3). 

Radiológicos 
El diámetro cardíaco transverso y el índice car- 

diotorácico fueron medidos radiográficamente. 
Se observaron reducciones escasas aunque esta- 

dísticamente significativas en ambos parámetros 

(ver Tabla 4). 
Los cálculos se llevaron a cabo sobre 162 pacien- 

.. PACIENTES 

80 50 

70 

10 

ole.. 

40 

30 

80 
20 

50 

p< 0.01 

Sem~n. 0 Sam.lnn 10 

60.9 t 1.3 

Sin Cambias 

X 1: S.E.M. - 63.5 1 1.2 

tes, ya que 22 enfermos no tuvieron control radio- 
lógico postratamiento. 

1,6 
1,9 

Grupo ergometrt'a 
Los 94 pacientes que fueron evaluados ergomé- 

tricamente mostraron una mejoría clínico-sintomá- 
tica similar a la de todo el grupo. Los cambios de 
categoría funcional ocurrieron también en lã mis- 

ma proporción (Tabla 5). 
Oesde el punto de vista ergométrico y según la 

clasificación cualicuantitativa en equimets de 

Naughton y Balke,29, 30 al comenzar el tratamiento 
con enalapril el 26 % de .1os pacientes estaba en ca- 
tegoría funcional ergométrica IV. Oebemos señalar 

que los pacientes con disnea de reposo que no po- 
dían cumplir con el mínimo esfuerzo, 0 que al- 

canzaron menos de 1,6 Mets, fueron incluidos en 
esta categoría. 

Al finalizar las diez semanas de tratamiento 
sólo permanecía en ella el 8 %. 

El 33% de los enfermos pudieron desarrollar 
entre 2 y 3 Mets, y por 10 tanto se los incluyó en 
categoría III; al finalizar la terapéutica permane- 
cía en esta categoría sólo el13 %. 

El 29% de los pacientes desarrolló entre 4 a 6 

Mets (clase II) en la ergometría inicial y sólo el 
23 % permaneció en esta categoría. 

El 12 % de los pacientes se ubicó en la clase 
funcional I (capacidad ergométrica de 7 Mets 0 

más) pese a que la evaluación clínica determinó 
clase funcional II a IV y por consiguiente su in- 
corporación al estudio. 

101 p < 0.01 

37 'At (*1 . 

17.. 

Disminuy'== 

Gráfico. 1. Insuficiencia cardíaca congesti- 

va. Ecocardiograma (n =46). Diámetto in- 
terno en diástole. 

Aumenta 

. ->. 
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70. 

~ "10 DE PACIENTES 

50 
51 .. 

60 

10 

40 

30 

50 

20 

40 

p < 0.01 
, 

Semina 0 Semll~a 10 

X:I: S.E.M. '" 52:t 1.4lSemana 0) 

48.3!; 1.4 (Seman. 10) 

Sin Cambios 

Grupo ecocardiográfico 
Los 46 pacientes evaluados mediante la ecocar- 

diografía mostraron también una mejoría desde el 

punto de vista clínico, expresada por los cambios 
en la clase funcional (ver Tabla 8). 

El diámetro diastólico interno del ventrículo 
izquierdo disminuyó de 63,5:t 1,2 mm a 60,9:t 
1,3 mm (p < 0,01). Esta diferencia significtiva 

surge a travésde la reducción que se operó en el 
37% de los pacientes, ya que el 46 % de ell os no 
modificó dicho diámetro, y por el contrario el 
17 % 10 incrementó (ver Gráfico I). 

El diámetro interno en sístole, de 52:t 1,4 mm 
en el período pretratamiento, se redujo a 48,3:t 
1,4 mm postratamiento (p < 0,01). La reducción 
ocurrió efectivamente en. el 32% de los pacientes, 
no hubo cambios en el 51 % Y se observó un in- 
cremento en el17 % (ver Gráfico 11). 

La fracción de acortamiento ventricular se in- 
crementó significativamente de 18:t 0, 2 % en la 

semana 0, a 20,6:t0,25% en la semana 10 (p< 
0,01) (ver Gráfico III). 

La fracción de eyección del ventrículo izquier- 
do, de 34,2:t2,2% aumentó a 38,3:t2,6% (p<O,OI) 
alas 10 semanas. El incremento ocurrió en el 
46 % de los pacientes, en el 44 % no hubo cambios 
y disminuyó en el 10% restante (ver Gráfico IV). 

Grupo cámara gamma 
De los 44 pacientes que fueron evaluados me- 

diante el ventriculograma radioisotópico, 30 mos- 
traron también una mejoría clínica que se verificó 

por el cambio de categoría funcional (ver Tabla 9). 
La fracción de expulsión del ventrículo izquier- 

140 

{'J p < 0.05 

Disminuy8 

Gráfico II. lnsuficiencia cardíaca conges- 
tiva. Ecocardiograma (n - 46). Diámetro 

intemo en sístole. 

Aument. 

do, de 30:t 1,3 % se incrementó a 34:t 1,5 %, siendo 
su diferencia significativa en el orden delI %. El 

cambio se produjo por el aumento observado en 
el 32% de los pacientes, ya que el 56% no modi- 
ficó su fracción de eyección y el 12 % restante la 
descendió (ver Gráfico V). 

Al finalizar el tratamiento, la posicióh oblicua 
anterior izquierda mostró una mejoría significativa 
de la motilidad parietal en el 27% de los cas os, au- 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

~.o 
p<O.01 

-..;.. 10 

X:t S.E.M. '" 18 t 0.2 20.8 t 0.25 

Gráfico Ill. Insuficiencia cardíaca congestiva. Ecocardiograma 
(n-46). Fracción de acortarniento. 
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60 

50 

40 

30 

20 

10 

50 

40 

30 

20 

10 

,. DE PACIENTES 
(-J p< 0.01 

Sin Cambios Aumenta Dilminuye Gráfico IV. lnsuficiencia cardíaca conges- 
tiva. Ecocardiograma (n - 46). Fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo. Seml~' 0 

p< 0.01 

Sema~ 10 

38.3' 2.6 

60 60 
'110 de pacientes (H) p < 0.01 

50 50 
56'110 

40 40 

30 30 

20 20 

10 

x, S.E.M. + 34.2 , 2.2 
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sencia de cambios en el 68 % Y empeoramiento 
en el 5 %. 

En oblicua anterior derecha la mejoría se obser- 

vó en el 12% de los pacientes. En el 83 % no se 

observaron modificaciones y en el 5 % se registró 

un empeoramiento (ver Tabla 10). 

Efectos secundarios 
Los efectos colaterales fueron clasificados en 

leves, cuando los mismos no interfirieron con los 

hábitos cotidianos de los pacientes y no requirieron 

tomar ninguna medida con la droga administrada; 
moderados, cuando interfirieron con la actividad 
diaria del paciente; y severos, cuando obligaron a 

Aumente Disminuye Gráfico V. lnsuficiencia cardíaca conges- 
tiva. VGR (n '" 44). Fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo. 

la suspensión inmediata del tratamiento. 
En la Tabla 11 se observan los efectos secunda- 

rios clínicos, dejando constancia que en un pacien- 

te se comprobó una neutropenia moderada y en 

.otros dos un aumento de la creatinina endógena 

y de la urea plasmática, que desaparecieron dos 

semanas después de finalizar el tratamiento. 

DISCUSION 
El agregado de maleato de enalapril, un inhibidor 
de la enzima convertidora de angiotensin a, a la 
terapéutica clásica de la insuficiencia cardíaca con- 
gestiva, refract aria al tratamiento con digital y 
diuréticos, disminuyó significativamente la tensión 
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arterial sistólica y diastólica. El descens? se hizo 
evidente alas cuatro horas de administrada la pri- 
mera dosis de la droga. Este tiempo de latencia se 

debe sin duda al hecho de que el maleato de 
enalapril es una prodroga que requiere ser deseste- 
rificada para transformarse en su forma activa, el 

enalaprilat. Luego de ello su acción hemodinámica 
se mantuvo hasta el final de la experiencia, como 
ha sido demostrado por numerosos autores.31, 32 

La frecuencia cardíaca disminuyó en forma discre- 
ta pero significativa al final del estudio. Se atri- 
buyó este efecto a una mejoría en la condición 
hemodinámica, por una parte, y for la otra a una 
disminución en el tono simpático. 3 

La eficacia en la reducción de los sign os y sín- 
tomas observados en el presente estudio concuerda 
con la publicada por la mayoría de los autores,34 y 
es comparable a la del captopril. 35,36 

La reducción de los diámetros cardíacos y la 
mejoría en la función ventricular de estos pacientes 
en insuficiencia cardíaca congestiva con bajo gasto 
cardíaco se debe, al igual que con otros vasodila- 
tad ores, 37,38 a la disminución de la postcarga ven- 
tricular por caída de las resistencias periféricas.32 
A pesar de ello, la reducción del diámetro cardíaco 
transverso y del índice cardiotorácico fue discreta 
aunque significativa en nuestro estudio. Este ha- 
llazgo no coincide con el de otros autores.19 

Objetivamente se comprobó una mejoría en la 
capacidad funcional y en la tolerancia al ejercicio 

en el 67 % de los pacientes, valor que coincide con 
el observado por otros investigadores. El máximo 
consumo de oxígeno también mejoró en forma 
similar a la observada por otros autores. 19,20 

La disminución de los diámetros ventriculares, 
el aumento en la fracción de acortamiento y en 
la fracción de expulsión, también han sido obser- 
vados por los mismos autores, pero sus resultados 
no son estadísticamente significativos. 19,20 Posi- 
blemente ello se deba al tamaño pequeño de las 

muestras empleadas. Nuestros resultados se aseme- 
jan más a los obtenidos en el estudio multicéntrico 
de captopril. 11 

Los efectos secundarios atribuidos a la droga 
fueron de escasa magnitud y dentro de 10 ya publi- 
cado en la literatura internacional. 31,32 

SUMMARY 
This open, non-comparative study was aimed to 
demonstrate the therapeutic efficacy of a new 
angiotensin converting enzyme inhibitor, enalapril 
maleate, in patients who, inspite of the therapy 
with digitalis and diuretics remained in functional 
classes II, III and IV of the NYHA. 184 patients 
were evaluated (128 men, 56 women, aged 60r.17 

years old), with ergometry 94 pacients, echocar- 
diography mode M and bidimensional 46 patients, 

and gamma camera 44 patients, before and after 
10 weeks of treatment with enalapril. The dosage 

used has been 10 mg in 52% (96 patients), 20 mg 
in 30% (55 patients), 30 mg or more in 18% (33 
patients). Systolic blood pressure dropped from 
138.9t19.1 mmHg to 122.8r.18.3 mmHg (p< 
0.01); dias~olic blood pressure, from 84.5r.12.8 
mmHg to 76.1r.1O.8 mmHg (p<O.Ol) and heart 
rate from 80.5r.12. 7 beat/min to 76.4 r. 10.6 beat/ 
min (p < 0.05). In 32 % of the patients the ergo- 
metry showed an increase in working capacity in 

a 3 minute period, and in 35 % of the patients in a 

6 minute period (p < 0.05).. The rest of the popula- 
tion showed no changes. Basal ejection fraction 
from left ventricle obtained with gamma-camera 
increased from 0.30r.1.3 to 0.34r.l.5 (p < 0.01). 
Echocardiography showed, among other rates, a 

decrease in systolic diameters from 52r.l.4 mmto 
48.3r.l.5 mm (p< 0.01) and diastolic diameters, 
from 63.5:tl.2 mm to 60.9r.l.3 mm; an increase 
in left ventricular ejection fraction, from 0.34r.2.2 
to 0.38 r.2.6 (p < 0.01) and the shortening fraction 
from 18r.0.2% to 20.6r.0.25% (p< 0.01). The 
clinical improvement obtained and the results 
demonstrated with clinical examination, ergo- 

metry, gamma-camera and echocardiograpby show 
that the treatment of patients with cardiac heart 
failure refractory to digitalis and diuretics may 
be benefitially modified with the addition of 
enalapril, taking also into account the low incid- 

ence of side effects. 
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