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El objetivo del presente trabajo fue evaluar la sef(U- 
ridad y la eficacia del Enalapril (E) en el tratamien- 
to a largo plazo de pacientes con bipertensión esen- 
cial leve y moderada, .Y analizar el efecto de la pri- 

mera dosis alas 2, 3 Y 4 boras de su administra- 

ción. Los diversos tratamientos previos, fueron 
mantenidos basta 24 boras antes del inicio del tra- 

tamiento con E. Ingresaron en el-estudio 610 pa- 
cientes (396 varones y 214 mujeres), con edades 
comprendidas entre los 22 .y 70 años, media 52.6 ::t 

::t O.B (ESM). 1B3 pácientes sin tratamiento previo 

recibieron placebo durante 15 días, mientras que 
en los 427 restantes la medicación antibipertensiva 

se interrumpió 24 boras antes del comienzo del es- 

tudio. Se analizó el efecto de la primera dosis lueKo 

de administrar 10 mK de E. La misma se incremen- 
tó a 20, 30 Y 40 mJ( y se agregaron 25 mg de bidro- 

clorotiazida y 2.5 mg de Amilorida alas 4, B, 12'y 

. El Maleato de Enapril fue Suministrado por Merck Sharp & 

Dohme International. 

16 semanas respectivamente, cuando la presión ar- 
terial diastólica (PAD) fue mayor de 90 mm Hg. La 
dosis que normalizó la PAD se amntuvo basta la fi- 
nalización del estudio (semana 16). Al finalizar el 
estudio, se comprobó un descenso de la presión ar- 
terial sistólica (PAS) y PAD (p<O.OO1) en posición 
supina, sin cambios en la frecuencia cardíaca (FC). 
El 75.5% de los pacientes normalizaron la PAD só- 
10 con E, en tanto que el 10.2 % necesitó la asocia- 
ción de diurético .y el 14.3% no logró normalizarla. 
De los pacientes que normalizaron la PAD, e147% 
10 bizo con 10 mg de E, el 31 % con 20 mg, ellO% 
con 40 mg y el 12% con 40 mg y el agregado de 
diurético. La dosis promedio utilizada fue de 19.6 
mK ::to.B. El máximo descenso de la PAD se produ- 
jo alas 4 boras de administrado el E (p<O.OO1), 

aunque en los pacientes que sólo requierieron 10 
mg este descenso fue si}{nificativo alas 2 boras. Los 
efectos adversos se presentaron en 67 pacientes 
(10.9%) (31 pacientes presentaron mareos, 8 pa- 
cientes bipertensión no controlada, 2 pacientes 
proteínuria, 2 pacientes neutropenia, y 2 pacientes 
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rush cutáneo). De ellos, 31 fueron retirados del es- 
tudio (10 pacientes presentaron mareos, 8 pacien- 
tes hipertensió,n no controlada, 2 pacientes pérdida 
de IfUsto 0 náuseas, 2 pacientes lipotimia, 2 pacien- 
tes proteínuria, 2 pacientes leucopenia y 2 pacien- 
tes rush cutáneo); y 3 de ellos fallecieron por cau- 
sas no relacionadas a la droga. Al finalizar el estu- 
dio, el 76% de los pacientes refirió una mejoría 
subjetiva. 

EI E administrado en una sola toma diaria es 
efectivo en el tratamiento de la hipertensión esen- 
cialleve y moderada. La baja incidencia de ~fectos 
adversos y la mejoría subjetiva modificarían favora- 
blemente la calidad de vida de estos pacientes. 

INTRODUCCION 
Los mecanismos de control de la presión arterial en 
el hombre, incluyen el tonG vascular mediado por 
el sistema nervioso simpático, las catecolaminas 
circulantes y el sistema renina angiotensin a, a tra- 

. 
vés de los efectos vasculares de la angiotensina II, 
(potente vasopresor)I-2. La angiotensin a II es un 
octapéptido producido por la acción de la enzima 
convertidora sobre un decapéptido precursor, la an- 
giotensina 13-4. Corresponde señalar que la enzima 
convertidora es también responsable de la degrada- 

ción de la bradiquinina, un potente vasodilata- 
dorS-6. Además de su acción vasopresora, la angio- 
tensina n estimula la síntesis de aldosterona, hor- 
mona que promueve la reabsorción tubular de so- 
dio 7. Por 10 tanto, la inhibición de la formación de 
angiotensina II promovería vasodilatación y pérdi- 

da de sodio mediante diferentes mecanismosS-9. 
EI captopril fue el primer inhibidor de la enzima 

convertidora por vía oral ~ue demostró un potente 
efecto antihipertensivol0-l 

. 
Sin embargo, la apari- 

ción de efectos adversos probablemente relaciona- 
dos con el grupo sulfidrilico, ha limitado el uso te- 
rapéutico del mismo12-13. 

Êl maleato de enalapril es una prodroga que se 

absorbe inmediatamente en el tracto gastrointesti- 

nal luego de su administración por vía oral. Luego 

es hidrolizada en el hígado donde se convierte en la 

forma activa, ácido enalaprílico, potente inhibidor 
de la enzima de conversión 14-16. En el hombre, la 

máxima inhibición de la enzima convertidora por el 
enalapril se produce entre las 2 - 4 horas luego de 

su suministro, y persiste por más de 24 horasI6-17. 
El objeto del presente estudio multicéntrico 

abierto, es evaluarel efecto, de la primera dosis de 
enalapril inmediatamente luego de su administr~- 
ción oral en pacientes con hipertensión arterial 
esencial leve y moderada, asimismo constatar la se- 
guridad y eficacia de la droga en el tratamientó a 

largo plaza. 

MATERIAL Y METODO 
Ingresaron en el estudio 610 pacientes con hiper- 

tensión arterialleve y moderada, en la fase evoluti- 
va I y II (OMS). La población fue constituída por 
396 varones y 214 mujeres con edades comprendi- 
das entre los 22 y 70 años (media 52.6 :t 0.8 años). 
Según las condiciones de ingreso, los pacientes se 

diferenciaron en 2 grupos: Grupo I, sin tratamiento 
antihipertensivo previo, y Grupo II, con tratamien- 
to antihipertensivo hasta 24 horas antes del sumi- 
nistro de enalapril * . 

Grupo I: Se incluyeron 183 pacientes, con cifras 
de PAD comprendidas entre 95 y 115 mm Hg (se- 

mana 2). 
Durante dos semanas se administraron 2 compri- 

midos de placebo diarios. Al finalizar la última se- 

mana, se registró la PAS, PAD Y FC en decúbito su- 
pino, y en posición de pie (semana 0), luego se ad- 
ministró por vía oral 10 mg de maleato de enala- 
pril, controlando nueva mente las mismas variables 
alas 2, 3 Y 4 horas. 

Grupo II: Se inclyeron 427 pacientes con com- 
probado registro de PAD, previos a todo tratamien- 
to antihipertensivo, entre 95 Y 115 mm Hg que es- 

taban recibiendo diferente medicación antihiper- 

tensiva. En este grupo, no se suministró placebo y 
se mantuvo la medicación hasta las 24 horas antes 
del inicio del estudio con enalapril. Cabe destacar 

que en este grupo la PAD inicial podría estar tam- 
bién dentro de valores iguales 0 menores a 90 mm 
de Hg. En este grupo se controló la PAS, PAD Y FC 
en decúbito supino y en posición de pie inmedia- 
tamente antes y alas 2, 3 y 4 horas luego de la ad- 
ministración oral de 10 mg de enalapril (semana 0). 

En ambos grupos los -pacientes se controlaron la 

PAS, PAD Y FC, cada 4 semanas (semanas 4,8, 12 

Y 16). La medición de la presión arterial se efectuó 
inmediatamente antes del suministro de la dosis de 
enalapril correspondienteal día de la consulta (24 
horas después de la última dosis). En la semana 4, 
si laPAD en decúbito supino era igual 0 men or de 
90 mm Hg, los pacientes continua ban con la misma 
dosis de 10 mg de enalapril hasta completar el estu- 
dio (semana 16). Si por el contrario la PAD era su- 

perior a 90 mm Hg, los pacientes pasaban al régimen 
de 20 mg diarios en una sola toma diaria. Si al fina- 
lizar la semana 8 la PAD en posición supina era 
igual 0 menor a 90 mm Hg continuaban con esta 
dosis hasta terminar el estudio. Si la PAD era supe- 

rior a 90 mm Hg se aumentaba la dosis a 40 mg de 

enalapril en una sola toma diaria. Si al cabo de la 

semana 12, la PAD era igual 0 menor a 90 mm Hg, 

continuaban con esta dosis hasta la semana 16. Si 

la PAD era superior a esta cifra se agregaban 25 mg 
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Tabla 1 

GRUPO I GRUPO II 

Hora 0 2 4 0 2 4 

PAS 1 &6.2 :t 1.8 mmH. 155A:t2.1 mmH. 144.7 :t 2 mmHg * 166.4:t 1.2 mmHg 155.5:t 1.3 mmHg 144.6:t 1.3 mmH.* 

PAD 102.6:t 0.7 mmH. 94.2 :t 1.2 mmH. 88.3 :t 0.7 mmHg * 102.2 :t 0.5 mmHg 95.6 :t 0.7 mmH. 89.1:t 1 mmH.* 

FC 7U 1.1 Ipm 7U 1.11pm 77 :t1.1Ipm 76.1 :t 0.71pm 74.8 :t 0.7 Ipm 7U :I: '.7 .,.. 

Tabla 2 

SamaalS -2 0 4 8 12 16 

- 

PAS 1&8.5:1: 1.8 mmHg 166.4 :1:1.8 mmH. 150:t 2 mmH. * 147:t 1.7 mmHg * 145.9 :t 1.4 mmHg * 143.4 :I: 1A mmH. * 

2 PAD 103.8:t 0.7 mmHg 102.6:t 0.7 mmHg 91.5:t 1.1 mmHg * 88.5 :t 1 mmHg * 87.2 :to.8 mmH.* 86.8 :t 0.8 mmH. * 

:;) 
II: 
c:I FC 80:t 1Ipm 79 :t1.1 mmHg 7U 1.2 Ipm 7U 11pm 7U 2 Ipm 7U .1.2lpm 

= 
PAS 165.8:t 1.3 mmH. 1&6A :I: 1.2 mmH. 156.9:t 1A mmHg * 151.5:t 1.3 mmH. * 148 :t 1.2 mmH. * 145 :t 0.9 mmHg * 

2 PAD 101.U0.3mmHg 108.2:t 0.5 mmH. 94.8 :t 0.7 mmH. * 95.6 :t4.7 mmHg * 88.8 :t 0.6 mmH. * 8U,:!: 0.5 mmHg * 

:;) 
II: 
c:I FC 78.5 :I: 0.8 I,m 76.1 :t 0.71pm 76 :I: 0.81pm 77 :t 0.7 Ipm 78.H 0.7 Ipm 77 :t 0.61pm 
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Fig. 1. Efecto de la primera dosis. " PAS Grupo I;'" PAS Grupo II; 0 

PAD Grupo I; - PAD Grupo II; a FC Grupo I; . FC Grupo II; * 

p<O.OOI respecto a hora O. 
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Fig. 2. Efecto inicial según dosis requerida en Grupos I y II. - 10 mg; 

... 20 mg; . 40 mg; * p< 0.001 respecto a hora O. 
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Fig. 3. Respuesta al tratamiento a lar- 
go plazo. "PAS Grupo I; . PAS 

Grupo II; 0 PAD Grupo I; . PAD 
Grupo II; 0 FC Grupo I; 8 FC Gru- 

po II; * p < 0,001 respecto a se- 

mana O. 

r- -f 
-2 o 8 4 

de hidroclorotiazida y 2.5 mg de amilorida durante 
4 semanas más. 

En las semanas 0 y 16, se efectuaron las siguien- 

tes determinaciones de laboratorio: Hemoglobina, 
hematocrito, recuento de hematíes, recuento y fór- 
mula leucocitaria, recuento de plaquetas, azoemia, 
creatine mia, transaminasas glutámico oxalacético y 
glutámico pirúvico, fosfatasa alcalina, bilirrubine- 
mia total, glucemia: sodio potasio y cloro plasmáti- 

cos, densidad urinaria, proteinuria, glucosuria, y se- 

dimento urinario. 
En las semanas 4, 8 Y 12 se determinaron: hemo- 

globina,. hematócrito, recuento de hematíes, re- 

cuento y fórmula leucocitaria, azoemia, calemia, 
densidad y sedimento urinario, glucosuria y protei- 

nuna. En la semana 0 y 16, se efectuó un electro- 

cardiograma en reposo, y antes de iniciar el trata- 

miento con enalapril se efectuó una telerradiogra- 

fía de tórax (de frente). Los datos obtenidos fue- 

ron analizados' estadísticamente, mediante análi- 
sis de varianza (ANOV A). 

Y la significación entre medias mediante el test 
de Neuman-Keules. Los tesultados fueron expresa- 
.dos como media y error standard de la media. 

RESULTADOS 
De los 610 pacientes que ingresaron al estudio, 579 
pacientes (95%) completaron las 16 semanas de tra- 

tamiento; 31 de ellos fueron retirados del mismo 

por efectos adversos. Como muestra la tabla I y 

Fig. 1, se comprobó un descenso significativo tanto 
de la PAS p<0.001, como de la PAD p<0.001 alas 
4 horas de administrada la dosis. Este descenso se 

observó en ambos grupos. No se observaron cam- 

12 18 Seman. 

bios significativos en la frecuencia cardíaca. Cuan- 
do se analizó el efecto de la dosis inicial, se com- 
probó que el descenso de la PAD fue significativo 

(p<0.001) alas 2 horas, en los pacientes que sólo 

requierieron 10 mg de enalapril / día, mientras que 

en los pacientes que requirieron 20 mg y 40 mg de 

enalapril, este descenso fue significativo sólo alas 4 

horas. (Fig. 2) 

En la tabla 2 se presentan los valores de PAS, 
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Fig. 4. Presi6n arterial en semana ) según dosis de Enalapril requeri- 
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Tabla 3 

REACCIONES ADVERSAS PROBABLEMENTE 

ASOCIADAS A LA DROGA 

% de hcientes 

EOSINOPENIA. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .0.6 

NEUTROPENIA...................................... .1.0 

AUMENTO CREATININA 
...,............ 

~ 
. . . . . . . . . . . . . .0.8 

LEUCOPENIA........................................ .1.0 

AUMENTO TRANSAMINASA ............................0.7 
VOMITOS ......................................:.....0.8 
MAREOS 

.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .7.0 

SOMNOLENCIA 
.......................................0.8 

EPIGASTRALGIA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .0.7 

DIARREA 
............................................0.5 

CEFALEA 
.....................................,...... 1.0 

RUSH URTICARIANO 
..................................0.4 

PERDIDA DEL GUSTO. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .0.4 

SEQUEDAD BOCA. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .0.8 

LlPOTIMIA ...........................................0.6 
PIROSIS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . .0.4 

OISMINUCION ACTIVIDAD SEXUAL. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .0.6 

TOTAL PACIENTES (SEMANA 0) = 610 

COMPLETAN EL ESTUDIO = 579 

PRESENTAN EFECTOS ADVERSOS = 67 

SUSPENDEN LA MEDICACION = 31 

PAD Y FC en posición supina, en las semanas -2, 
0, 4, 8, 12 Y 16, registrados en ambos grupos. Co- 

mo se observa en la Fig. 3, la administración de pla- 

cebo no produjo un descenso significativo de la 

PAS, ni de la PAD en el grupo I, mientras que laad- 
ministración de enalapril produjo un descenso tan- 
to de la PAS y de la PAD significativo (p<0.001). 
Al finalizar el estudio luego de 16 semanas de trata- 
miento se observó un descenso en la PAS de 

22.80 :t 1.48 mm Hg en el gropo I (p<0.001) Y de 

. 
- 21.80:t 0.5 mm Hg (p<0.001) en el grupo II. La 

PAD descendió 16 :t 0.7 mm Hg (p<O.OOl) en el 

grupo I Y 15.7 :t 0.5 mm Hg (p<O.OOl) en el grupo 
II. No se observaron variaciones significativas en la 

FC durante las 16 semanas de tratamiento. 
La dosis de enalapril promedio utilizada fue de 

19.6 :t 0.8 mg. De un total de 579 pacientes que fi- 

nalizaron el estudio, 85.7 % normalizaron la PAD 
(PAD~90 mm Hg). De ellos, el47% 10 hizo con 10 

mg de enalapril por día, el 31 % con 20 mg por día 

y el 10% con 40 mg por día. E112 % restante requi- 

Tabla 4 

P.ACIENTES RETIRADOS DEL ESTUDIO 

MAREOS .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 
10 Paci8fl1lls 

HIPERTENSION ARTERIAL NO CONTROLADA . . . ., 
8 P8CÏentes 

PERDIDA DEL GUSTO. NAUSEAS . . . . . . . . . . . . . . . . 
2 Paci8fl1lls 

LlPOTIMIA .................................... 
2 P8CÏentes 

MUERTE (-) 
""'............................, 

3 Pacientes 

PROTEINURIA. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
2 Pacientes 

LEUCOPENIA. . . . . . . . . 

'.' 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

RASHCUTANEO ....... .................;..... 

2 Pecientes 

2 Paci8l1tes 

TOTAL DE PACIENTES RETIRADOS 

DEL ESTUDIO = 31 

(-) no 8IOCiIIdo.1 tnI18mianto. 

,rió la adición de 25 mg de HCT 2 Y 2.5 mg de Ami- 
lorida. En el grupo I, como demuestra la Fig. 4, se 

observó que los pacientes que necesitaron la adi- 
ción de diuréticos, presentaban valores de la PAD 
inicial significativamente mayores. 

Se observaron efectos colaterales en 67 pacientes 
(Tablas 3 y 4); 31 de ellos presentaron mareos, 8 

hipertensión no controlada, 2 náuseas y ageusia, 2 

pacientes proteinuria, 2 pacientes neutropenia, 2 

rush cutáneo, y 3 pacientes fallecieron por causas no 
relacionadas con el tratamiento (1 paciente con 

Ca primitivo de vía biliar, 1 paciente con hiperne- 

froma diagnosticado durante el curso del estudio, y 

un paciente que hizo una muerte súbita, probable- 

mente debido a un infarto agudo de miocardio). 
Al completar el tratamiento con enalapril, el 5 % 

de los pacientes refirió sentirse subjetivamente 

peor, el 19% no notó cambios, yel 76% manifestó 

una subjetiva mejoría. 

DISCUSION 
El objeto del estudio multicéntrico fue analizar la 

respuesta antihipertensiva y evaluar la seguridad del 

maleato de enalapril en el tratamiento de la hi per- 
tensión esencialleve y moderada. 

Con esta finalidad, se estudió en dos poblaciones 

de pacientes (una con tratamiento antihipertensivo 

previo y otra virgen de t;,tatamiento), la respuesta 
aguda alas 2, 3, Y 4 horas luego de la administra- 
ción oral de la primera dosis. 

En ambos grupos el efetos antihipertensivo fue 

similar, el máximo descenso de la PAD se observó 

en las 4 horas. En aquellos pacientes que requierie- 
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ron dosis de 10 mg para normalizar la PAD, el des- 

censo ya fue significativo alas 2 horas. Estos resul- 

tados coinciden con estudios de farmacocinética en 
los cuales se comprobó un incipiente bloqueo de la 

enzima convertidora a los 60 minutos de la admi- 
nistración de enalaprill6. 

En el grupo de pacientes que recibían tratamien- 
to antihipertensivo previo, 2 pacientes presentaron 
hipotensión acentuada con lipotimia (ambos esta- 

ban recibiendo diuréticos en forma crónica). 
Esta observación sugiere la posibilidad de esta 

eventualidad en pacientes deplecionados de sodio 

cuando se Ie administran bloqueantes de la enzima 
convertidora. Sería entonces recomendable discon- 

tinuar el tratamiento diurético varios días antes de 

comenzar la terapéutica con inhibidores de la enzi- 

ma convertidora. 
Con esta salvedad, la obtención de similares re- 

sultados en ambos grupos de pacientes sugiere que 

el enalapril se podría administrar sin períodos de 

lavado de droga prolongados, circunstancia que fa- 
cilita su uso en la práctica clínica diaria. 

Al finalizar las 16 semanas de tratamiento el 

75.5 % normalizó la PAD con enalapril como mono- 

droga, y el 85.7 % con el agregado de diuréticos. De 

los pacientes que normalizaron la PAD, el 75% re- 
quirió no más de 20 mg/día. Estos resultados de- 

muestran la efectividad del enalapril solo 0 combi- 

nado con diuréticos en el tratamiento de la hiper- 

tensión arterial esencial leve y moderada. Davies y 

co!. 18, Y Schulz Y co!. 
19 

comprobaron una efectivi- 
dad para normalizar la PAD entre el 50 Y 66 % co- 

mo monodroga; y del 83 y 96% respectivamente 

cuando se asocia a hidroclorotiazida. La diferencia 

en los resultados podría explicarse por las caracte- 

rísticas de la muestra. 
Coincidiendo con otros autores, durante el trata- 

mien to no se observaron cambios en la frecuencia 

cardíaca 20-22; tampoco se comprobó hipotensión 

ortostática, pese ala caída de la presión arterial y a 

la ausencia del reflejo de cardioacelaración. 

Además pudO comprobarse que Ios pacientes 

que requirieron el agregado de diuréticos para nor- 
malizar la presión arterial tenían una PAD basal sig- 

nificativamente más elevada. 
La incidencia de efectos colaterales en pacientes 

que debieron retirarse del estudio fue del 5 %, lige- 

ramente superior a la observada en el estudio de 

Davies y co!. 19. El efecto adverso más frecuente en 

esta serie fue el mareo (10 pacientes). Otras reac- 
ciones probable mente relacionadas con la droga 

fueron proteinuria leve (2 pacientes), leucopenia (2 

pacientes), ageusia (2 pacientes), y rush morbilifor- 
me (2 pacientes). Todos se recuperaron luego de la 
suspensión de la medicación. 8 pacientes fueron re- 

tirados del estudio por fracaso en el descenso de la 
presióI1 arterial y 3 pacientes fallecieron por causas 

no relacionadas con el tratamiento antihipertensi- 

vo: 1 paciente, con hipernefroma, 1 pacientes con 
cáncer de'vía biliar y 1 paciente por muerte súbita, 

por probable infarto agudo de miocardio. 
Al finalizar el estudio, el 76% de los pacientes re- 

firió una mejora subjetiva corroborando 10 obser- 

vado por otros autores23. 
Los resultados obtenidos permiten concluir que 

el maleato de enalapril administrado en una sola to- 
ma diaria es seguro y eficaz en el tratamiento de la 
hipertensión esencialleve y moderada. La baja inci- 

den cia de efectos colaterales y la mejoría subjetiva 

observada durante el tratamiento incidiría favor a- 

blemente en la calidad de vida del paciente hiper- 

tenso. 

SUMMARY 
The objective of this study was to evaluate safety 

and efficacy of long term treatment with enalapril 
(E) in patients with mild to moderate essential 

hypertension as well as to analyze the first dose 
effect after 2, 3 and 4 hs, with different previous 

treatments, that were continued up to 24 hs before 

the beginning of enalapril therapy. The study 

included 610 patients (396 males and 214 females) 
aged 22 to 70 years, mean 52.6 :t 0.8 (SEM). 183 
patients without previous treatment received 
placebo during 15 days, while the remainder 427, 

. 

the antihypertensive treatment was discontinued 
24 hs before the beginning of the study. The first 
dose effect was analyzed after a 10 mg enalapril 

dose. It was increased to 20, 40 and 40 mg + 25 
mg hydroclorotiazide and 2.5 mg Amiloride at 4, 
8, 12 and 16 weeks respectively, when diastolic 
blood pressure (DBP) was higher than 90 mm Hg, 
mantaining the dose that normalized DBP until the 
end of the study (160 week). 

In supine position, systolic blood pressure and 
diastolic blood pressure decreased significantly at 
the end of the study; whereas heart rate did not 
change during the study. 75.5% patients only 
normalized DBP with E. 10.2 % required the 

association with diuretics and 14.3% did not 

normalized DBP. Among patients who achieved 
DBP values 90 mm Hg, 47% of them required 10 

mg enalapril, 31 % 20 mg, 10% needed 40 mg, and 
12 % 40 mg plus diuretic. 

The mean dose was 19.6 :t 0.8. The maxImum 
DBP decrease was observed 4 hs after the enalapril 

dose (p<O.OO1), though in patients who only 
required 10 mg, the decrease was significant within 
2 hs. 

Side effects were seen in 67 patients (10.90;.), 31 
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were withdrawn from de study, and 3 of them died 

for reasons non enalapril related. 

At the end of the study, 76% of patients, report- 
ed subjective "well-being". Enalapril administered 

one dose daily, is effective in tbe treatment of mild 

to moderate hyperte'f!sion. Lower incidence of 
adverse effects and the well-being effect could 
offer a better quality of life to these patients. 
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