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Tan maravillosos y sorprendentes son. en realidad. los resul- 

tados que sobre las más variadas alteraciones agudas y crónicas del 

ritmo c8rdíac~. se vienen mencionando con el uso de las sales de 

quinidina. dèsde Frey 1. hasta nuestros días. que no es difícil com- 
prender' como. en un período de tiempo relativamente corto. esta 

droga ha ocupado un rango prominente en cardioterapéutica. ad- 
quiriendo tal difusión. que su uso ha caído rápidamente en manos 
del médico práctico. 

, 

Desgraciadamente. por el entusiasmo que sus primeros triun- 
fos c1ínicos despertó en el ánimo de los especialízados. sus indica- 
ciones y propiedades. derivaron más de las observaciones terapéuti- 
cas. que de un exacto conocimiento de sus propiedades farmacodi- 
námicas. desde que estas investigaciones se hicieron. pueden decirse. 
casi símultáneamente. 0 a posteriori de aquéIlas. 

Se dice que la quinidina pertenece al grupo de las sustancias 

cardiodepresoras. Se dice que. por tal motivo. no debe administrarse 
a corazones insuficientes. sin una previa cura de compensación; S'? 

dicen estas y otras cQsas. muchas veces contradictorias. y cuando 
uno busca la confirmación en los estudios experimentales más se- 

rios. se encuentran tantas discrepancias y lagunas que. a la fuerza. 
nos vemos obligados a dudar de las severas y dogmáticas conc1usio- 

Ill'S. que a diario aparecen en la líteratura médica. 

Ultimamente, trabajos de gran interés. aunque poco dílun 
didos. están haciendo' alguna luz en este intrincado problema que. 
a nuestro juicio. dista mucho todavía de cstar totalmente rcsuclto. 
Es par eIlo que hemos creído conveniente hacer en csta primera 
parte una síntesis de las propiedades farmacodinámicas de 1a quini- 
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LA QUINIDINA 
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dina, en el estado actual. para discutir posteriormlènte, de acuerdo 

con ellas y con las enseñanzas clínicas, sus indicaciones y contrain- 
dícaciones. 

Acción sobre el cronotropismo. - Desde Santesson :', se ad- 
mite que 1.1 quinidina dísminuye 1.1 frecuencia cardíaca por acción 

directa 0 indirecta sobre el sinus. Esta acción' bradicardízante ha 
sido observada, ya sea en el corazón aislado y perfundido (Boden 
y Neukírch 3), 0 bien depositando 1.1 droga en 1.1 región sinusal 
(Hecht y Rothberger 4). En el animal a tórax abierto, bajo anes- 

tesia, 1.1 inyección endovenosa de quínidina se sigue, casi constan- 

temente, de bradicardia, precedída 0 no de fugaz taquicardia (Des- 

champs". Lewis y co!. (i, ete., ete.). Kisch 7 establece, sin embargo. 

ya una distinción entre las reacciones que siguen a 1.1 administración 
de pequeñas y grandes dosis. Con las primeras, tanto en el hombre 

como en cl perro intacto. se obtienen aumentos de frecuencia que se 

tom an en bradicardia. a medida que la dosis aumenta. Para Arrí- 
lIaga y coI. 

S el número de contracciones disminuye en proporción 
a 1.1 dosis. 

Precisando 1.1 cuestión, Gold y sus coI. 
!O 

creen que las discre- 

pancias existen porque 1.1 mayoría de los autores han hecho expe- 
riencias con tórax abierto, en anímales anestesiados y por ende in- 
toxicados, factores estos que mudan fundamentalmente el carácter 
de las reacciones. Usando perros mansos y obteniendo trazados 

E.C.G. con técnícas impecables. sin anestesia y sin operación. 1.1 in- 
yección endovenosa de quinidina alas dosis equivalentes alas tera- 
péuticas y aun mayores, produjo ínvariablemente aceleración, más 

o menos duradera. Idénticos resultados obtiene más recientemente 

González Sabathié ]0 en el hombre (inyece. endov. de 0.50 gs.), 
como 10 señalara tam bién Scherf 11. 

( 

.,,'t 
~ ~ .. 

Ya que, como veremos más adclante, 1.1 quinidina es una dro- 
ga vagoparétic.1, lógico sería suponer que ]a taquicarùia asi observa~ 
da ohl'dl'Cl' a l'Sl' l1ll'canisl1lo. Sin l'l1lhargo, l'IIo no parl'Cl' sn .1si, 

desdl' qUl' l'n las l'x]1l'ril'nClaS dl' Cold, ].1 vagotol1lÍa no modlÍïca 
tam poco las reacciones, sobre todo si ella no llevó a lIamativa ace- 

Ieración, Para Kisch. desde que la taquicardia aparece en e1 conejo. 

ruyo tono vagal es poco importante. se trataría de un aumento del 
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tonG acelerador. hecho controvertido. sin embargo. por la mayoría 
de los investigadores. 

Estas experiencias no pretenden invalidar el concepto de la 

quinidina como depresora del automatismo. Puede ser que experi- 
mentalmente. sobre el órgano aislado. y en algunas circunstancias 

clínicas en que el estado eireulatorio 10 facilite, la droga actúe como 

frenadora del sinus. Pero 10 que en realidad nos interesa es que. 

tanto en el animal intacto. como en el hombre, su usa a dosis tera. 

péuticas. produce invariablemente aee!eraeión. 

Ello obliga a dudar de la acción depresora del cronotropismo 
en terapéutlca. hecho cuya gran importancia, se pondrá bien de re- 

lieve. cuando estudiamos sus indicaciones en las arritmias taqui- 
cárdicas. 

Acción sobre la conductibilidad. - En la mayoría de las ex- 
perie~cias realizadas en corazón aislado 0 animales a tórax abiertü 
y anestesiados (Boecke1man 1~, Lewis y cola b.. Arrillaga y colab.. 

etcétera). se ha encontrado que la quinidina deprime la conducción 

en su totalidad desde cl sinus hasta las fibras de Purkinje. 
Jackson y colab. 1:!, Lewis y colab., hablan de un retardo y 

K"orn 11 aún de bloqueo de Ja conducción intraauricular, hèchos que 

no han podido. sin embargo, ser demostrados por Hirschfelder y 

Cervenka I", en la aurícula suspendida de la tortuga. 
El alargamiento del P-R ha sido observado, no sólo experi- 

mcntalmente, sino también en e1 hombre sana (Bock 1<1. yon Berg.. 

man 1ì) Boden y Neukirch hablan de una verdadera disociación 

auriculo-ventricular (A-V), que en forma parcial se ha observado 

en clínica. en algunos casos de aleteo, en los que la inyección en- 
dovenosa de la droga aumentó el grado de bloqueo existente (Pa- 
dilla y Cossio 1'). 

Pero 10 cierto es que. la inyección endovenosa. a dosis tera- 
péutica. tanto en el animal intacto. no anestesiado. cuanto en e; 

hombre sano. no l1a sido capaz de dercrminar aumento de] riemp') 
de conducción A-V, sino más bien. dlsminucion del misnlO. en re 

]ación con l.1 taquicardia. 
Sin embargo. en climea. l'ste hl'elm Sl' ha cvidl'nciado:n algÍt- 

nas oeasiones. En una observaeión de Cold y colab. I" (los mismos 

autores que n icgan la acción depresor a sobre la eonducción A V) cl 
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P-R aumentaba de 0.20" a 0.24", cuando se lIegaba a dosis eleva. 
das, administradas crónicamente. Ya hemos hablado también del 

bloqueo en el aleteo: pero aqui creemos que se trata de un bloqueo 
más aparente que real. En efecto, estudiando las curvas del caso de 

Padilla y Cossio, se echa de vel' que la quinidina provoca un mar- 
cado aumento de la frecuencia auricular, que, de alrededor de 250 
pOl' minuto observada después de la inyecciôn de 1 gr. de droga,t. 
con bloqueo variable 2 y 3 a 1, se eleva a 350, después de inyec- ',~;i: 
tar 1.50 grs., dosis que lleva al bloqueo 4 a 1. En estas variaciones .: 
de la frecuencia auricular, debe verse, a nuestro juicio, la causa del '.; 

aumento del bloqueo A.V. En efecto, Lewis y colab. ~O, han de- 
. 

mostrado que, en el perro, cuando se alcanzan, pOl' excitación arti. 
ficial, determinadas. elevaciones de la frecuencia auricular, no tarda 
en aparecer el bloqueo A-V, 2 y "3 a 1. Tal bloqueo se intensifica, 
apareciendo aún con frecuencias auriculares mucho más bajas, en el 

perro atropinizado 0 bajo la acción de la quinidina, que, para el 

caso, tendria propiedades semejantes al alcaloide citado. En todas 
estas experiencias el bloqueo seria 1.1 resultante directa 0 indirecta 
del aumento de frecuencia auricular, como en el caso clinico del 

aleteo. 

De cualquier manera, 1.1 circunstancia de que, en múltiples in- 
vestigaciones experimentales y clinicas, 1.1 inyección endovenosa de 
quinidina no ha sido capaz de aumentar el tiempo de conducción 

aurículo-uentricular. sino más bien de disminuirlo, es un grito de 

alarma para aquellos autores que recurren a 1.1 inyección endovenosa 
de quinidina en busca del supuesto bloqueo A-V. 

Pasando a otro punto, todas las experiencias, tanto de labora- 
torio cuanto c1inicas, muestran, en cambio, que bajo 1a influencia 
de 1.1 droga. cualquiera sea su via de administración, se entorpece 1a 

conducción intraventricular, aumentando en forma apreciable 1a 

duración del complejo QRS. En el citado caso de Gold, mientras el 

P-R pasaba de 0.20" a 0.24", el QRS aumentaba de 0.12" a 0.16". 
Lo mismo sucedió en los perros intactos. Wilson y \Vishardt ~1 

ci- 
tan, en el mismo sentido, un caso de intoxicación quinidinica fatal, 
en eI qUl' l'1 E,C,C, mostró progrl'sivo ensanchamÌl'nto del QRS, 
hasta perdl'fsl' el contorno normal de 1.1 deflección ventricular. Fi- 
nalmente, cabe señalar que este decto depresor guarda cierta rela- 
ción con el dosaje. En decto, en el caso de Gold, mientras que la 
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dosis de 3 grs. diarios, aumentaba e] QRS, 1.1 de ] .50 grs. perma- 
necía inactiva. 

En síntesis, es indiscutible el efecto depresor de la quinidina. 
sobre la conducàón intraventricular. 

Acción sabre la contractílidad. - Se considera generalmentl' 
a ].1 quinidina como una droga netamente depresora de ].1 contrac- 
tilidad yes, en base a ello, que 1.1 mayoría de los clínicos, prefiere 

recurrir, en los casos de insuficiencia cardíaca, a una cura digitálíca 

previa. No cabe duda que este hecho es ex acto cuando, en 1.1 experi- 
mentación, se recurre alas grandes dosis capaces de producir cfectos 

tóxicos. 

Deschamps, en el perro, consigue disminuir 1.1 amplitud de Ias 

contracciones con retardo de ]as mismas, a partir de 1.1 dosis de 0.0 1 

grs. por kg, de peso. EI aumento progresivo de 1.1 cantidad ínyec- 
tada, determina contracciones vermicuiares, deteniéndose finalmente 
el corazón en diástoIe, dando 1.1 impresión de hallarse blando y flá- 
cido. Sin embargo, este aspecto peristáltico de ].1 contracción, ya se- 

ña]ado por Arri11aga y colab., podría quizás vincu]arse, a nuestro 
juicio, a ]os groseros trastornos de conducción intraventricular, ya 
citados. 

. 

Contrastando con estas experiencias, ya Rhode ~~ observó que 

pequeñas dosis, en el corazón de ].1 rana, favorecen ].1 contracción 

cardíaca. En e] perro mismo, cuidadosas investigaciones de Cohn y 

Levy:!:!, usando e1 miocardiógrafo de Roy y Adami y el método 

radiográfico, demuestran que ].1 inyección endovenosa. a dosis seme- 

jantes a ]as terapéuticas. producen invariab]emente un Jumento del 
] 6 ;;:, .11 162 j~ en el máximo de 1.1 contracciÓn. Con el aumento 
progresivo de 1.1 dosis, se alcanza siempre un punto, después de] cual 

se consigue 1.1 dismin ución del vol umen sistólico. 

El aumento de 1.1 contracción ventricular. ocurre simultánea- 

mente con 1.1 caída de presión arteria1. Pero este hecho no parcel' ~er 
c1 determinante de aquél. desde que en 1à hipotensión histaminicJ (J 

por sangria. las modificJciones de 1a contrJcción se vincuian a L1 

relajación diastó!ica. mientras que en d caso de la quinidin<l sc j)rG- 
duee un verdadero acortamiento muscular ~:\. 

Wadel! y Cohen :!I comprueban hechos semejantes. en d cura. 
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:zón de la rana: disminución de la amplitud a gran des dosis, con 

aumento de la misma a dosis medianas. 

Es de lamentar que la mayoria de las experiencias citadas no 

vayan acompañadas del correspondiente control electrocardiográ- 

fico, pues creemos que much os de los efectos considerados como 
evidencias de la depresión contráctil. pueden, en realidad, vincular- 
se a graves alteraciones de la conducción intraventricular. No abor- 

daremos, por ello, aquí. el estudio de las modificaciones e1ectrocar- 
diográficas originadas par la quinidina. 

En resumen, 10 cierto es que, de acuerdo con las experiencias 

citadas, no surgen evidenciås de que,. alas dosis terapéuticas habi- 

tuales, debamos considerar a la droga como depresora de la contrac- 

tilidad, sino más bien como favorecedora de la misma. 
La experiencia clínica también depone en el mismo sentido. 

En efecto, en la mayoría de 10s casas, en los cuales la administra. 
ción de la droga ha sido seguida de accidentes serios de colapso, 

pas ado éste, e1 estado de compensación circulatoria, 0 no se ha mo- 
dificado a ha mejorado (v. Bergmann, Bullrich ~". Haass ~(;), y en 

aquellos casas en las cuales, a pesar de la mejoría del ritmo cardíaco, 
han aparecido fenómenos de insuficiencia cardíaca, yugulabies por 
la digitalización (Deschamps), surge evidente, que ellos no han 
sido la consecuencia de la medicación quinica, sino simplemente la 

confirmación de que, en much as ocasiones, a pesar de la normaliza- 
ción del ritmo, el proceso determinante de la insuficiencia cardiaca, 

ha seguido su curso habitual. 

Acción sobre la excitabilidad. - Por ser uno de los más inte. 
resantes y sobre el cual están de acuerdo la mayoría de los autores, 
tanto clínica como experimentalmente, hemos dejado de intento su 

estudio como consideración final. 

Aquí. el eefcto depresor surge sin discusión. La quinidina es 

capaz de restablecer la contracción sinusaI. de una auricula fibrilada, 
dificultando la producción experimental de Ia misma. 

La inyección endovenosa de quinidina puede detener instan- 

táneamente una crisis de taquicardia paroxistica. y en la expenmen- 
tación, dificulta la producción de la taquicardia y de la fibriIacióll 

Yen tricular ~7 

Estos últimos hechos merecen, sin embargo, que nos ddenga. 
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mos. En efecto, después de los trabajos de Lewis y colab., ha que- 
dado evidenciado que la quinidina aumenta 1.'1 período refractario 

absoluto del músculo auricular. Arri11aga y colab. señalan, asimis- 

mo, el aumento de la cronaxia del músculo cardíaco. Pera al mismo 
tiempo, la droga dificulta, como hemos vista, la conducción del 

estímulo. 

En el caso de la fibrilación auricular, si el aumento del período 
refractarío predomina sabre 1.'1 retardo de conducción, se facilita el 

cese de la anitmia y vice-versa. Ademá~, Cohn y Levy comprueban 

que las variaciones en el período refractario, no se hacen siempre en 

cl mismo sentido, permaneciendo éste, en muchos casas, inmodifi- 

cado. Esto explicaría 1.'1 par qué de tantos fracasos clínicos, pudien- 
do reducirse.. según e11os, la fibrilación auricular tanto más fácil- 

mente cuanto más carta es inicialmente este período. 

En 10 que respecta a la fibrilación ventricular, el problema no 
es tan sencillo. En efectO, al lado de las experiencias de los autores 

citados, Nathanson :!H, en el hombre, desencadena ritmos de tipo 
prefibrilitario ventricular, mediante la inyección de epinefrina, y 

comprueba que la quinidina previene el desarrollo de tales ritmos. 
En cambia, Drury y colab. :!!\, de la escuela de Lewis, confirmando 
las experiencias de otras autores, observan que la in yección endove- 

nasa de quinidina a dosis moderadas, es capaz de llevar, en el perro, 
a la muerte por fibrilación ventricular. 

Clínicamente, algunos autores :W, al, :\:! han relatado sucesos y 

fracasos con 1.'1 usa de la droga para prevenir a modificar la apari- 
ción de la fibrilación ventricular, creyendo algunos todavía, que la 

aparición de ciertas crisis, durante el tratamiento quinidínico, pue- 
den imputársele directamente a la droga aa, :H. Las investigaciones 

clínico-experimentales de Schwartz y Jezer ;{", han arrojado alguna 

luz sabre este asunto. En efecto, en dos pacientes con bloqueo A-V 
campI eta, sujetos a repetidas crisis de fibrilación ventricular, la in- 
yección de quinidina en dosis crecientes, durante los períodos en los 

cuales no existian evidencias E.c.G. de inmínencia de crisis. desen- 

cadenó, invariablemente, ritmos prefibrilatorios y verdaderos perio 
dos de fibrilación ventricular transitoria, apareciendo de I a <) mi 

nuto~ después de la inyección. También, como veremos más ade- 

!ante, en cora zones digitalizados, la quinidina puede inducir a la 
fibrilación ventricular. 

2 q 2 '- 



LA QUINIDINA 

Abandonamos, por el momento, estos hechos que retomare- 
mos más adclante, para referirnos al problema de la extrasistolia. 
Clínicamente Boden y colab., Deschamps, etc., han fracasado en el 

intento de reprimir la extrasistolia ventricular por la quinidina. En 
algunos casos se ha visto hasta incluso aparecer extrasístoles durante 
la medicación. Y oukmann y Starkenstein :W, opinan que la extra- ' 

sistolia experimental quinidínica se debe a 'la estimulación de 10s (:. 

aceleradores. Clerc y Pezzi en, seüalan, en cambio. la desaparición de ',W 
las extrasístoles, con dicha droga, por 10 que proponen su uso para " 

evitar 10s efectos secundarios de la digital sobre la cxcitabilidad. 
. 

. 

En sin tesis, poco se' sa be en concreto sobre este pun to. 

Acción sobre .el sistema nervioso autónomo. - La quinidina 
es una droga uagoparética. Ello se ha evidenciado en el animal (Des.. 
champs, Arrillaga, ete., ete.) , y en el hombre (Nathanson :!H). En 
realidad se trata de paresia y no de parálisis total :!O, pues como 10 

demuestran Gold y coìab.. siempre se consigue alguna respuesta, 

aunque débiI, con excitaciones intensas. En cambio no se ha conse- 
guido demostrar una acción directa sobre los aceleradores :;, como 
10 sugieren ciertos autores 7, :\1;. 

Es de señalar, que es imposible atribuir la aceleración sinusal 
quinidínica exclusivamente a la paresia vagal. desde que aquéIla se 

produce aun después de la vagotomía bilateral. 

Quinidina fJ cuerpos digitálicos. - Se habla mucho del anta- 
gonismo entre cuerpos digitálicos y quinidina y de la conveniencia 
de digitalizar a cientos pacientes antes de suministrarles quinidina. 
Lewis y colab. 

:\11. basados en que la digital acorta el periodo refrac- 
tario, sosti"nen que hay que dar en estas condiciones dosís mayores 
de quinidína para veneer Ia fibrilación. Clerc y Pezzi, proponen 
dar quinidina durante las curas de digital. pues ,1sí se evitarí,1 1,1 

tendencia a b fibribciÓn auricular y cxtr,1sistolia. 

Weichman III Jice habcr sido capaz Je levantar la parálisls car- 
diaca yuiniJinica por l11edlo de 1,1 l'stroLll1tll1a, Il1htbiendo ~'l ,-,fecto 

dcpresor de aquella, hecho no obsl'rvado por Frey y Hageman .\1, 

ni por CatteI! I". Harshal! 1:\, en estudios insuficientes, señala la JC- 

ción favorable Je la quiniJin,1 sobre ritmos tóxicos digitálicos. 

Gehlen II encuentr,1 que la estrofantina releva el efecto inotropo 
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depresor de Ia quinidina y que ésta puede disminuir el efecto tono- 
tropo de aquél1a. 

Las opiniones son. como se ve, contràdictorias: por ello, dada 
1.1 importancia clínico-terapéutica del asunto, conviene citar in ex- 
tenso Ias experiencias de Gold y colab. 4.;. 

Estos autores intoxican perros intactos, no anestesiados, con 
digital, y luego hacen inyecciones endovenosas de quinidina, estu- 
<'Jiando las modificaciones E.c.G. desde que se hace el pinchazo, sin 

inyectar solución, hasta 1.1 desaparición de los efectos posteriores de 

I" misma. 

Muchas veces,. cuapdo la taquicardia ventricular se debe a dosis 

muy tóxicas de digital, el corazón puede pararse por simple reflejo 
(pinchazo, inhalación de nitrito de amilo, ete.) , en cambio, en las 

intoxicaciones median as no .10 hace por paro, sino por fibrilación 

ventricular. 

Producida 1.1 taquicardia ventricular. en mucl:lOs casos, la qui- 
nidina determina la vuelta al ritmo sinusal. con 0 sin extrasístoles; 
o retardo de la misma taquicardia; en 7 de 10 animales, 1.1 desapa- 

rición de Ia taquicardia ventricular fué seguida de para cardíaco 

total, cuya duración osciló entre 5 y 65 segundos, alternando a Ve- 
ces con salvas taquicárdicas ventriculares. Grandes dosis de quinidi- 

na, inactivas en el perro contral, mataron .11 digitalizado por para 
cardíaco. 

Lo interesante es que, si 1.1 digital produce taquicardia ventri- 
cular sin bloqueo A- V, la quinidina restablece el ritmo sinusal: 

pera si .11 mismo tiempo había determinado bloqueo. entonces !leva 
.11 paro cardíaco. La vagotamía no modificó estas experiencias. 

Para explicar estos hechos, recuerdan los autores las cxpe- 
riencias de Cushny v,, quien evidencia que. en los perros con bIa- 
queo A-V, la praducción de un ritmo ectópico ventricular a gran 
frecuencia. produce fatiga de los centros autónomos ventrículares. 
de modo que, al interrumpirse bruscamente el ritmo ectópico "cc!e- 

rado, .11 no ser 10s centros autónomos fatigados requcridos por C1,'stí- 

l11ulo slllusaJ bJoqueado, se tornan incapaces de rdomar e] comando 
del corazÓn. Ln realidad. Ia quinidina obraría, en 10s casas citadas. 

como eI reflejo inhibidor. Si hay bloqueo A-V y la quinidina curtJ. 
la taquicardia ventricular, c! centro atHomático ventricular LHiga- 
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do. es íncapaz de retomar ínmediatamente el comando del corazón 
y se produce el paro del mísmo. 

En nuevas series experimentales. Kwit y Gold -17. usando dosís 
dígítálícas menores. semejantes alas terapéuticas habituales. pero 
capaces de llevar en el perro a 1.1 bradícardia y aun al bloqueo, ob- 
servan que 1.1 quínídína levanta 1.1 bradicardía y el b10queo. Sín em- 
bargo. e1 efecto de 1.1 quínidína sobre el QRS no se modificó por 1a 

dígíta1ízacíón previa. Es más, en a1gunas ocasiones. dosís ínactívas 
en e1 perro control, fueron capaces de inducir a 1.1 fíbrí1acíón ventri- 
cular en el dígitalizado. 

. 

Conc1uyen por todo elIo, que la castumbre de la digitalización 
previa a la administración de quinidina es de resultados dudosos y 

aun peligrosos en el hombre. sobre todo si hay bloqueo auriculo- 
ventricular. 

.t 
.~'~t 
~, ~.; 

AccÎón sobre la presión arterial sistémica y pulmonar. - Tan- 
to experimental cuanto clínicamente se ha evidenciado que 1.1 qui- 
nidina baja la presión arterial sistémica. Jackson y colab. observan 

que. .II mismo tiempo que 1.1 presión cae. se produce .lumen to de 

volumen de las extremidades, pero no pueden precisar si esta vaso- 
dilatación es de OIigen central a periférica. 

Aun cuando Boden y Neukirch afirman que los vasos corona- 
rios del corazón fetal y del conejo se díIatan .II principia por 1.1 

acción de la quínidina. no hay pOI cl momenta evidencías cíertas 
de esta acción vasodi1atadora. ni clínica ni experimental mente. 

Fina1mente. Jackson y calab. insisten sabre cl hecho. que aun 

cuando pequeñas dosis de 1.1 droga. suclen clevar ]a presión pulmo- 
nar. las gran des dosis 1.1 deprimen constantemente y en proporción 
mucho mayor a 1.1 que pudiera hacer suponer el descenso de 1.1 pre- 
sión sistémica. Las experiencias. en las cuales se ha tratado de colo- 
car .II animal en cuanto a dosis, en condiciones semejantes a las de 

la terapéulica humana, parecerían atribuír a Ia quinidina una mar- 
cada acción diiatadora sobrl' las arll'rtolas y capdarl's pulmonares. 

15!15! !U('H..\! L\ 
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