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De acuerdo con las investigaciones de Weiss y Hatcher 1. el 95 

par ciento de la quinidina inyectada rápidamente par via endovenosa. 
abandon a la sangre alas cinco minutos. A la hora. y hasta las '3 a 

5 horas siguientes. sólo quedan en la sangre rastros de la misma; al 

principio. la mayor cantidad de la droga es fijada por los pulmones. 
luego intervienen el higado y riñón que al final la fijan en mayor 
proporción que aquellos; en cambia. los capilares fijan poco y en 

forma labiI. 

Desde el punta de vista clinico. puede considerarse que en 3 

a 5 horas se ha producido la eliminación casi total de la droga. Estü 
explica el par qué. de acuerdo con las observacíones de Cohn y 

Levy:!. cuanto mayor es el fraccionamiento de la dosis. tanto mayor 
es la cantidad de droga necesaria para determinar la muerte. y con- 
(Herda con la opinión de Lewis x. y Gordon y colab. 4, para qui(>- 

nes prácticamente la cantidad de quinidina absorbida. se elimina 
total mente dentro de las 24 horas. 

Hecha esta breve aclaración. que permite interpretar la forma 
en que se debe administrar el medicamento. según que se deseen 

efecros transitorios 0 duraderos. trataremos de reseñar. a continua- 
ción. cuales son las alteracianes cardíacas que se benefician de la 

quinidinoterapia. y en qué circunstancias. su usa puede resultar in- 
eficaz y aún mismo perjudicial. 

Fibrilación auf/wfar. -- Cabe distinguir la fibrilación auricu- 
lar (f. a.) permanente de la transitoria. En la primera eventualidad, 
los resultados obtenidos con la quinidina son aleatorios y general- 

. 

mente poco duraderos. La explicación de este hecho es muy sencilla. 

-- 
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si se tiene en cuenta que, habitual mente, se trata de corazones con 
lesiones orgánicas constituídas, difíciles de retrogradar. Es por eIIo 
que Lewis;; .cree que "Ios casos más favorables para el tratamiento 
con quinidina, son los pacientes que nopresentan otros signos de 

enfermedad cardíaca más que la fibrilación auricular y en los wales 
est a fibrilación auricular ha sobrevenido recientemente." 

En aqueIIas raras circunstancias de fibrilación auricular con co- 
razón aparentemente sano, no hipertiroideo, la quinidina según 
\V olff y White G, restablece el ritmo sinusal en el 100 'Ic' de los 

casos. 

Si la arritmia completa acompaña a lesiones valvulares, cora- 
zón hipertendido y arterioescleroso, hipertiroidismo u otras -altera- 
ciones cardíacas, las indicaciones de la droga deben discutirse cui- 

dadosamente. En primer lugar, cabe señalar que, si bien es cierto 

que en la mayoría de las investigaciones experimentales se atribuye 
a la contracción auricular una contribución del 20 al 35 j{., en el 

IIeno ventricular (Wigers 7), hecho que parece confirmarse en las 

experiencias cIínicas de Kerkhof R, según las cuales, en los mitrales 
fibrilados, el volumen minuto, aumentaría en un 22 'Ic, wando 
se consigue abolir la fibrilación auricular, aun cuando se conserve 
la misma frecuencia ventricular, las últimas observaciones de Kohn 
y Levine n, y Stewart y colaboradores ]0, les permiten IIegar a la 

concIusión de que "un corazón fibrilado, en el cual la frecuencia 

ventricular es disminuída por la digital. puede ser tan dicaz como 
bomba, como 10 es el mismo corazón, después de la vuelta al ritmo 

normal. . .", no aumentado por est a circunstancia la diciencia car- 
diaca. 

Si pues, no hay todavía acuerdo unánime de que la vuelta al 

ritmo sinusal favorezca en forma notable el trabajo mecánico del 

corazón fibrilado, no puede haberlo, en consecuencia, de las venta- 
]as que, en ciertos casos. se obtenga con Ia quinidinoterapia restau- 

radora. 

Par otra parte, Ia pcrsistencia del ritmò sinusal. artificial men- 
te provocado, es, en general, aun en los casos scleccionados, poco 
duradera, quedando el paciente, al poco tiempo, Iibrado a (as mismas 
o parecidas contingencias anteriores. Tan es así que, en una de las 
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más com pI etas estadisticas. la de Wolff y White. en que sólo se 

;qcluyen aquellos casos en los que a priori se suponia que la ql1inidi 

noterapia seria eficaz y e1 paciente sacaria provecho de la nueV2 si\.ua- 

ción (excluyendo en consecuencia. los casos de estrechez mitral muy 
'.errada. de insuficiencia cardíaca congestiva difícilmente compensable ( 

por el reposo y digital. y aun aquellos en los cuales. a pesar de no .;;~~: 

rncontrarse en .estas situaciones. se suponía que poco 0 nada gana- 
. 

rían con el cambio de ritmo), la desaparición de la fibrilación 
auricular se consiguió en el 65 % de los casos. Esta restauración fué 

. 

en muchos casos transitoria desde que. durante un periodo de obser- 
vación de 4 años. sólo el 30 % de la serie total. mantenía el ritmo 
sin usal. 

Otros autores. como Jagic y Flaum 11. se muestran aún menü~ 

optimistas. hecho que atribuyen al uso de dosis menares. no por e. 

temor de la acción paralizante de la droga. sino porque conLrptúan 

oue "no es conveniente que un corazón que está en el limite de la 

capacidad funcional. consiga la desfibrilación por medios que signi- 

flquen una sobrecarga". Además. dice el mismo autar, los resultadC's 

terapéuticos desaparecen rápidamente cuando se deja de administrar 
la droga. 

En sintesis. cuando se trata de sujetos jóuenes, con aurículas 

poco dilatadas y fáâl compensacÎón cardíaca. puede tentarse la qui- 
nidinoterapia con ciertas esperanzas de éxito. En cambio si la areit- 
mia es muy uieja. si existen groseras lesiones miocárdicas, aurículas 

muy dilatadas. his/aria de embolias an/eriores. insuficÎencÎa cardíaca 

irreductible. etc.. no conuiene echar mano de esta terapéutica, no sólo 

porque debe suponerse a priori que resultará ineficaz, sino porque en 

algunos casos puede incluso tornarse perjudicial. 

A nuestro juicio, sin embargo, el peligro de la embolia. por 

desprendimiento de coágulos parietales. no es, ni tan frecuente ni 

tan real. como se 10 describe. En eI mismo sentido. e( inconveniente 
de la quinidinoterapia en los corazones insuficientes no radica. a 

riuestro modo de ver. en la dudosa acción depresora del 

fármaco sobre el miocardio (a dosis terapéuticas, se entiende). 
sino simplemente en que. no siendo en tales circunstancias la descom 

pensación resultante directa de la fibrilación auricular, poco se ga- 

nará con suprimir ésta si persisten las causas que llevaron a aquella. 
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Ella sin can tar con que, es mucho más fácil frenar par la digital 

un corazón fibrilado que uno en ritmo sinusal. 

En cuanto al caso particular del hipertiroidlsmo, tenièndo en 

cuenta que la arritmia obedece a un supu~sto determinismo trixico y 

que, aún conseguida la regularización artificial del ritmo, la r<?cidiv 1 

paroxística, es la conducta habitual del hipertiroideo que no ~ 
,a con- 

seguido la normalización de su metabolismo basal (Baker V ro\abo- 
radores J2: "Ia fibrilación auricular del hipertiroideo, es 1a más tran- 
sitoria V paroxística de todas"), la práctica de la quimdinoterapia 
previa a la intervención, no solo es ilógica sino que puede, todavía, 
ser contraproducente. En primer lugar, está va perfectamente esta- 
blecida que la fibrilación auricular no contraindica ni agrava los 
riesgos de la tiroidectomía J3; en segundo lugar, en estas condicio- 

nes, el cirujano recibe un paciente con ritmo alterado, pero más 0 

menos estabilizado V cuvas características conoce. En cambio, si se 

Ie entrega un paciente con ritmo sinusal, la fibrilación paroxístíca 
puede producirse en cualquier momenta durante la intervención, por 

eJemplo, V no sabemos entonces a que frecuencia V con que carac- 

terísticas se presentará el paroxismo arrítmico 14-J". 

Eliminado el factor tóxico determinante, mediante la tiroi- 
dectomía eficaz, si el paciente no ha normalizado su ritmo dentro 
de los 3 días siguientes a la operación, entonces la quinidinoterapia 
será de rigor (Anderson lG), 

En el caso de la hbn'lación auricular paroxísÚca. (no hacemos 

aqui referencias a la fibrilación auricular paroxistica 
. 

del hiperti- 
roidismo e infarto de miocardio), el problema debe conside- 

rarse desde un doble pun to de vista: curativo para cortar la crisis. V 

profiláctico para evitar la repetición de las misl1\a's. 

La crisis puede ser abolida en forma brusca por la in yección 

endovenosa 0 intramuscular de quinidina (Padilla V Cossio 17), 0 

nlás lentamente si la situación circulatoria no es comprometedora. 
administrándola por via oral. Scherf JH. señal<i ya los peligros del 

primer procedimiento si no se conocen a fondo las condiciones en 

que se encuentra el músculo cardiacÇJ y su sistema de conducción du- 
r"nte el acceso. Gold y colaboradores In, insisten, precisamente, sobre 
les peligros adicionales de la taquicardia muy eleuada en 105 estados 
intermedios entre el ritmo normal y el anormal. a que puede dar 
lugar tal proceder terapeutico, 
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En tales condiciones, resulta más práctico frenar el ritmo ven- 
tricular con digitálicos y luego, una vez estabilizada la situación, 

ten tar la restauración sin usa 1. como si fuera un caso crónico, clIo 
siempre que las características del caso impongan esa decisión, 

Respecto al segundo pun to, aun cuando algunos autores opi-I~ 

nan 10 contrario (Bramwell y Ellis ~O), creemos con Gold y cola~~;~ 
boradores, que la administración crónica de quinidina, a pequeña;:; 
dosis, con et' fin de evitar la reproducción de las crisis 0 de mante-.:" 

ner la normalización del ritmo artificialmente conseguido en Ulì 
caso crónico es, prácticamente, ineficaz. Esto, por varias razones: 
I) porque una dosis que, en reposo y condiciones apropiadas, cs 

capaz de cortar un acceso de fibrilación auricular paroxística, se 

muestra, en cambio, incapaz de prevenirla cuando el sujeto desarro- 

lla su vida habitual: 2) porque, como ya sabemos, la quinidina se 

elimina rápidamente no acumulándose sino ligeramente, por 10 que 

rcsulta, en realidad, más importante el dosaje diario de la misma, 
que la cantidad de días 0 el total de la droga ingerida; y 3) porque, 
aún cuando el paciente bajo quinidinoterapia crónica prolongada. 
pero a dosis moderadas, (más de un año en el caso de Gold), no 
aprecie subjetivamente los accesos, el control E.C.C., puede eviden- 

ciar, no sólo que éstos persisten, sino también que han aumentado 
su frecuencia hasta llegar a duplicarse (en este caso durante 10s 

paroxismos la frecuencia ventricular en I ugar de elevarse a 150 por 
minuto, permanecía entre 80 y 90, razón por la cual. aquellos 

pasaban desapercibidos al paciente). 

Aleleo auricular. - En el aleleo permanenle, la digitaloterapia 

es, siempre 0 casi siempre, superior a la quinidinoterapia, que pre- 
senta los mismos inconvenientes que en el caso del aleteo paroxís- 
tico. Esta puede, sin embargo, ensayarse si aquélla ha transformado 
e1 flutter en fibrilación auricular permanente. 

En el alrteo "paroxéstico la inyección endovenosa de quinidina 
ha conseguido en algunos casas reducir la f recuencia ventricular. Ya 
hemos hecho consideraciones sobre este asunto en la primera parte, 
y creemos can Scherf, que esta práctica puede resultar peligrosa, 

pues, en algunas ocasiones, en lugar del bloqueo, la inyección de 

quinidina es capaz de llevar al desbloqueo, con inusitado aumento 
de la frecuencia ventricular. 
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En cuanto a la prevención de los paraxismos 0 mantenimiento 
del ritmo sinusal restaurado, mediante la dosis prafilácticas de qui- 
nidina, cabe hacer las mismas consideraciones que para cI caso de la 
fibrilación auricular. 

Ritmas taquicárdicos (excepción de la fibrilación y aleteo 

auricular). - Aun cuando Lian y Viau ~l, dicen haber mejorado 
algunos casas de taquicardia sinusal (còrazón irritable) con quini- 
dina. la mayoría de los autores sostiene una opinión inversa, fácil- 

mente justificable si se recuerda que, la quinidina. inyectada al hom- 
bre sana, produce taquicardia. 

En el acceso de taquicardia paróxistica la quinidina por boca, 
dá en general resultados pobres (J agic). Si el diagnóstico se ha pre- 

. cisado por el E.c.G. y se está segura de la. integridad del músculo 
cardíaco, se impone la inyeccíón endovenosa rápida de quinidina, 
si los recursos habituales han fracasado ~~ *. Aquí. importa más ob- 
tcner una elevada y rápida concentración sanguínea, que la repetición 
de .dosis medianas a intervalos. En el primer caso, se producirá 
el cese brusco del ataque, mientras que en el segundo, sólo se ob- 
servan, generalmente, reduccíones transitoriàs de la frecuencia. En 
realidad, no interesa tanto la dosis total. sino la rapidez can que 
se puede alcanzar el grado máximo de concentración sanguínea. 
Muchas veces las ínyecciones intramusculares de quinídina, aún re- 
petidas a intervalos, no consiguen sino. redÙcciones moderadas y 

transitorias de la frecuencia cardíaca y aun fracasan en su in ten to 
profiláctico y curativo, triunfando en cambio, en las mismas cir- 
cunstancias, la ínyección endovenosa rápida (Jagic). 

A pesar de su acción vagoparética, la quinidina endovenosa 

corta el acceso instantáneamente. (En un caso de Jagic. en que la 
velocidad circulatoria, brazo-lengua, era de 0" 19, la inyección 'èll- 
dovenosa rápida. cortó la crisis en el mismo tiempo). 

La indicacíón de la quinidina endovenosa en la taquicardia 

paroxística está dada por La duracíón. del ataque y el conocimíento. 

par los datos anteriores, de que la crisis no terminará espontánea- 

mente. Si ésta se prolong a desde horas 0 días, y se duda del ('stado 

* Muchos autores prefieren la inyección de sales de quinina en lugar de 

Ids de su isomero. la quinidina. 
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miocárdico. es preferible recurrir a la inyccción de digitálicos (Scherf. 

Bohnenkamp ~;j) para evitar posibles accidentes. 

En las taquicardias, uentricu/ares. paroxisticas 0 no. es ne- 
cesario tener gran prudencia antes de hacer la in yección endoveno- . 

sa de quinidina. En efecto. en muchas ocasiones la taquicardia ven-( 
tricular es la resultante de un infarto de miocardio reciente. AIgu-';~~ 
nos autores (Padilla y Cossio 24). han señalado éxitos lIamativos' 
con este recurso que. a nuestro juicio. debe usarse sólo en casos de;' 

peligro inminente de vida. Sabemos. en efecto. que muchas veces 

el mismo infarto que lIevó a la taquicardia ventricular. provoca la 
disociación auriculo-ventricular, encubierta generalmente por el rit- 
mo ventricular acelerado, En estas condiciones. el cese brusco del 

ritmo ectópico ventricular. puede. por fatiga de los centros autóno- 
mos ventriculares. lIevar al paro cardiaco prolongado. ya que el 

sinus no puede. por el bloqueo existente. retomar el comando del 

corazón. 

Mucho se ha discutido sobre la conveniencia 0 no. de recurrir a 

la quinidinoterapia crónica para evitar la repetición de los accesos de 

taquicardia paroxistica. asi como los de fibrilación uenl ricular del 

mismo carácter. En el primer caso. aún cuando en general no se 

consiguen mayores beneficios, no cabe duda que en ciertos casos 

afortunados (White ~\ Bullrich ~(i). puede verse disminuir ya sea 

la frecuencia 0 la duración de 10s ataques. 

En 10 que se refiere a la fibrilación ventricular. Morawitz ~7, 

ncientemente fallecido de resultas de un ataque de angina de pecho, 
ha sido con otros autores de la escuela alemana ~~, uno de los :más 

entusiastas defensores de la quinidinoterapia crónica como profilác- 
tico de la muerte sbita de ese origen. Sus experiencias c1inicas no 

son. sin embargo. convincentes. ni 10 son tampoco, las experiencias 
Ôc laboratario de Levine ~". pues mientras éste afirma que la qui- 
nidina dificulta la producción experimental de ]a fibrilación ven- 
tricular, atros, tanto expenmental (Drury y colabaradares :l1}). 

cuanta clínicamente. encuentran que la favorece :;1-:\2, 

Lo cierto es que, por 10 menos en los casos de bloqueo aurículo- 
ventricular complicado de tales accídentes. la quinidina endovenosa, 
lejos de prevenirlas. determinó constantemente la aparición de las 

crisis ;j:J, 
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Extrasístoles. - Fuera de los ritmos ectópicos, ya cstudiados, 

tanto en la extrasistolia banal cuanto en la que acompaña a la in- 
suficiencia card.íaca, la quinidina no dá mayores resultados. Se acon- 
sfja asociarla a la digital. habiéndose citado de esa manera alg;L1Do~ 

hitos (Wenckebach :14, Clerc y Pezzi :n, ete.). 
En cambio, ]a quinidina parece ser útil en las extrasístoIes que 

acompañan a la insuficiencia coronaria. 

Bloqueo auriculo-ventricular. - Por los múltiples argumen. 
tos expuestos reiteradamente en e1 curso de la primera y segunda 

parte de este trabajo, la quinidina está contraindicada 0 debe usár- 
se1a con mucha prudenda en los casos de disociación auriculo-ven- 
tricular. 

Coronariopatias y alteraciones miocárdicas resultantes. - En 
los easos de infarto de miocardia en su fase aguda, pocos son los 

autores que recomiendan su uso para abolir ritmos taquieárdicos. 
Ya hemos eitado la opinión favorable a la via endovenosa, por Pa- 
dilla y Cossio y ahora reeordemos que Levine an prcfiere en tales 

cireunstancias la vía oral. 

En la angina de pecho, cuando e1 aceeso doloroso vá preee- 
dido 0 aeompañado de extrasístoles la quinidina, al ab~lir éstas y 

evitar, en consecuencia, las eontracciones eardíacas ineficaees, es ca- 

paz de duplicar. a veees, e1 radio de acción de los pacientes (Proger 
y colaboradores :17). En el mismo s'entido, la mitad de los anginoso~ 
de la serie de los enfermos tratados por Riseman y Morton ::~ man i- 
fiestan haber mejorado con e1 uso de la quinidina. 

* * 

* 

Resumen sohre los peligros de la quinidina y manera de t'ui- 

larlns. -- Hemos vista en el transcursa de esta sintesis, que 105 

accidentes que siguen a Ia administración de la quinidina, j1ucdcn 

(!cberse a perl urhaciones en el mecanismo de la conI racción card iaw. 
a complicaciones embólicas. 0 a fenómenos generales del tipo del 

colapso. 

Los 

auricular 
pnmeros, paro auricular, transformación de fibrilación 

en aleteo auricular permanente, fibrilación ventricular, 
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paro cardiaco total. etc.. se señalan más fácílmente cuando se recu- 

ne a la via endovenosa que a la via oral. Será pues. práctica indis- 
pensable, para evitar los accidentes de la inyección endovenosa de 

quinidina. hacer. en primer lugar. un correcto diagnóstico. y en se- 

gundo lugar. asegurarse de Ias condiciones del músculo cardíaco y 
. 

de la integridad del sistema de conducción. Hasta la fecha no hay,: 
evidencias ciertas de la que Ia in yección de las llamadas droga&~~~: 

antagónicas. puedan neutralizar los efectos secundarios nocivos que:;: 

la quinidina' a través de las graves alteraciones del ritmo. citada&.: 

en último término. es capaz de determinar sobre el corazón humano,' 
En cuanto al peligro de Ias embolias. puede también. en buena 

parte. evitarse. mediante la selección estricta del caso. 

El llamado colapso quinidínico aparece en cambio inopinada- 
mente y aun con dosis relativamente bajas, y administradas por via 
oral :J!I-ffJ.f 1. 

Korns 4:! habia observado va. en sus ani males de laboratorio. 
que la fibrilación ventricular se producía después que el animal de- 
jaba de respirar. y que los cobayos podian soportar dosis'~ayores 
de quinidina, cuando se Ie practicaba la respiración artificial. Gordon 
y colaboradores 4, investigando en ese sentido. IIegan a la concIu- 
sión que la quinidina. según las dosis inyectadas. produce primero 
una disminución en el número y en la profundidad de las respira- 

ciones, hasta que. al lIegar a la dosis letal. la respiración termina 
por detenerse. El aspecto de los gatos intoxicados era muy semejante 
a/ de un paciente que sufrió un colapso quinidinico. 

La importancia de esta inhibición respiratoria de origen centraL 

poco conociåa en cIinica. tiene. sin embargo. a nuestro juicio mar- 
cada importancia. desde que. si experimentalmente. la cafe in a endo- 

venosa y la respiración artificial son capaces de evitar la muerte del 

alÚmal, se podria echar mana de dichos recursos, cuando tales dcci- 

dentes se produzcan en c1 hombre. como complicación de la terapia 

quinidinica. 
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