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A partir del año 2006 comenzó a circular en Internet 
la noticia sobre el retiro del mercado del sulfato de 
quinidina producido por Astra Zeneca. (1) Más recien-
temente ocurrió lo mismo con el poligalacturonato de 
quinidina (Ritmocor, Malesci, Bagno A Ripoli, Italy) 
en Italia, donde ya previamente no circulaba la forma 
sulfato, lo que sólo dejó disponible la hidroquinidina, 
de la cual apenas se conoce su correspondencia real 
con el poligalacturonato; sólo está bien documentado 
que 275 mg de poligalacturonato equivalen a 200 mg 
de sulfato de quinidina, pero, como se mencionó, en 
Italia no existe la forma sulfato. (2) Ya se conoce que 
en varios países se ha vuelto difícil encontrar quinidi-
na y también que la decisión de retirar esta droga del 
mercado no fue consultada con las prestigiosas socie-
dades encargadas de agrupar a expertos mundiales en 
arritmias cardíacas. (3) Al parecer, esta decisión tuvo 
una base comercial y no científica, como lo demuestran 
las siguientes evidencias:
1.	 La quinidina es el único antiarrítmico con propie-

dades bloqueantes significativas de ITO que existe 
en el mercado. (4)

2.	 La quinidina previene la fibrilación ventricular 
(FV) inducida por estimulación eléctrica pro-
gramada (5-8) reproduciblemente y a muy largo 
plazo en pacientes con síndrome de Brugada y FV 
idiopática. (8)

3.	 La quinidina es efectiva para abortar tormentas 
arrítmicas en el síndrome de Brugada (6, 7) y la 
FV idiopática, (9) además de espaciar o reducir los 
choques apropiados del cardiodesfibrilador automá-
tico implantable (CDI), lo que hace más soportable 
la convivencia con el equipo.

4.	 Podría ser la indicación de elección en el síndrome 
de Brugada asintomático con estudio electrofisioló-
gico positivo, ya que las evidencias más recientes no 
han demostrado que estos casos puedan considerar-
se de riesgo, (9, 10) generándose un gasto innece-
sario por implantes de CDI que nunca funcionarán 
(sólo el 1%/año de estos pacientes presentarán una 
FV espontánea) y complicaciones relacionadas con 
el implante (prevalencia del 28-32% en pacientes 
jóvenes). (7)
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5.	 La quinidina puede representar un estado de trán-
sito hasta el implante del CDI en los pacientes más 
jóvenes con síndrome de QT corto. (11)

6.	 La quinidina oral puede ofrecer una alternativa al 
CDI en pacientes asintomáticos mayores con sín-
drome de QT corto e historia negativa de muerte 
cardíaca súbita. (12)

7.	 Belhassen y colaboradores han empleado la qui-
nidina exitosamente por más de 20 años en la FV 
idiopática. (13)

8.	 La quinidina más verapamilo reduce las posdes-
polarizaciones producidas por antiarrítmicos de 
clases I y III, las cuales inducen torsade de pointes, 
además de que previene frecuencias ventriculares 
altas que puedan generarse por el efecto vagolítico 
de la quinidina. (4)

9.	 La combinación anterior es comparable al sotalol 
en la prevención de la recurrencia de fibrilación 
auricular posterior a cardioversión eléctrica. (4)

10.	 La cardioversión farmacológica con quinidina de la 
fibrilación auricular es segura y efectiva (exitosa en 
el 84% de los casos) en pacientes con enfermedad 
coronaria y revascularización miocárdica o inter-
vención coronaria percutánea recientes, incluso 
con infarto de miocardio previo; además, también lo 
es en pacientes con enfermedad valvular sometidos 
a reemplazo de válvula con revascularización o sin 
ésta y en otras enfermedades cardíacas estructu-
rales operadas. (14)

11.	 Según la mayor serie de cardioversión farmacológi-
ca con quinidina publicada hasta el momento (501 
pacientes), el riesgo de proarritmia se minimiza si 
se controlan los siguientes factores (14):

	 –	 FEVI ≥ 35%.
	 –	 Intervalo QT absoluto < 500 ms.
	 –	 Potasio sérico > 4,3 mEq/L.
	 –	 Uso concomitante con verapamilo o betablo-

queantes
12.	 Una parte significativa de las complicaciones 

letales observadas antes de los años ochenta po-
drían haber estado asociadas con la combinación 
quinidina-digoxina, ya que la quinidina reduce la 
secreción tubular renal de la digital y existe nece-
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sidad de disminuir la dosis de digoxina en hasta un 
50%, de modo que algunas complicaciones podrían 
haber sido secundarias a toxicidad digitálica letal 
por aumento en la concentración de esa droga, 
además de que en los viejos estudios se emplearon 
dosis de quinidina altas (800-1.800 mg/día). (4)

13.	 La quinidina está indicada como la primera 
opción de tratamiento farmacológico de la clase 
IA de antiarrítmicos en la mujer embarazada 
con taquicardias ventriculares y supraventri-
culares, en particular fibrilación auricular, 
aleteo auricular y taquicardia reciprocante 
auriculoventricular; es útil además en la mujer 
que lacta porque la concentración de quinidina 
en la leche materna es menor del 70% en com-
paración con la sangre materna. (15) Existe la 
certeza de que el empleo de este medicamento 
es seguro durante el embarazo, avalado por 
una experiencia médica mundial de más de 70 
años. Recientemente se empleó con éxito para 
controlar una tormenta eléctrica en una mujer 
joven embarazada con síndrome de Brugada que 
debutó de esa forma. (16)

Reconocemos que con el advenimiento de nuevos 
antiarrítmicos necesariamente se reducen las ventas 
de quinidina; sin embargo, las evidencias expuestas 
permiten concluir que siempre existirá consumo de 
esta sustancia, sobre todo entre ciertos subgrupos de 
pacientes en los que este fármaco constituye la única 
opción de tratamiento con implicaciones para la vida 
en el caso de que no se cuente con él. Nos unimos me-
diante este artículo al grupo de autores que a través 
de su obra, predominantemente en idioma inglés y casi 
inexistente en español, se oponen a la desaparición de 
la quinidina del mercado.
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