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RESUMEN 

La quinidina es un fármaco 
antiarrítmico muy utilizado en el 
tratamiento crónico de las arri+ .. :ias, 
sobre todo auriculares. Aunque 
efectos secundarios pueden darse en 
un tercio de los pacientes que 
lo toman, ei síncope por quinidina 
ocurre en un 1-8 %. No obstante, sobre 
esta última complicación no hemos 
encontrado en la literatura revisada 
de los últimos años, trabajos específicos 
sobre el tema. Por eso, a propósito 
de un caso que presentó una 
idiosincrasia a la quinidina con 
graves complicaciones (síncope, 
torsade de pointes, shock cardiogénico, 
insuficiencia respiratoria aguda, 
resistencia al nitroprusiato), hacemos 
un resumen de los efectos secundarios 
e interacciones de la quinidina, 
así como de precauciones para prevenir 
su intoxicación y del tratamiento 
en caso de que ésta se produzca. 

Introducción 

La corteza de quina se utilizó desde 
1638 para el tratamiento de la malaria. 
El dextro isómero de la quinina descrito 
por primera vez en 1648 por Van-
Hywinger fue denominado quinidina 
por Pasteur en 185 3 e introducida para 
el tratamiento en 1919. Es uno de los 
antiarrítmicos que con más frecuencia 
se usa para la terapia oral crónica 1- 3, 
Es mal tolerada en un 30 % de los 
pacientes 4 • 5 • Puede inducir síncope 
en un 1-8 % 6 • 7• Esta sintomatología 
ha sido observada con niveles terapéu-
ticos en plasma y puede estar causada 
por cambios bruscos en la dosificación 
o en los niveles de potasio en san-
gre 3 , 4 • 7- 9 • En algunos casos,. aun a 
muy pequeñas dosis, produce graves 
cuadros de idiosincrasia con hipoten-
sión, depresión respiratoria, convul-
siones y fibrilación ventricular recidi-
vante 2 • 6 • 10• Estos cuadros suelen 
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ocurrir sobre todo en la primera semana 
de tratamientos, 7• 

Presentamos un caso de idiosincrasia 
a la quinidina que ingresó con un 
fibrilo-flutter auricular, que fue rebelde 
al tratamiento con amiodarona y digo-
xina. Al segundo día de tratamiento con 
poligalacturonato de quinidina (6 com-
primidos de 275 mg en total) presenta 
un cuadro de síncope con algunos 
síntomas de cinconismo, episodios de 
fibrilación ventricular y torsade de 
pointes. Posteriormente se objetivó 
shock cardiogénico rebelde al trata-
miento y cuadro de resistencia al nitro-
prusiato con sospecha de intoxicación 
por tiocianatos. Es nuestro caso, a 
pesar de las graves complicaciones, la 
paciente sobrevivió. 

Observación clínica 

Paciente de 60 años que acude al Ser-
vicio de Urgencias de nuestro Hospital, 
por presentar, desde quince días antes, 
malestar general y taquicardias ocasio-
nales. Catorce horas antes de su llegada 
al centro, tiene sensación de opresión 
retroestemal, palpitaciones y disnea. 
Es ingresada en el Servicio de Medicina 
Interna, donde se comprueba la exis-
tencia de una taquiarritmia. Al ser ésta 
rebelde al tratamiento y empeorar el 
estado de la paciente, se traslada a la 
UCI, donde ingresa a las 22 horas. 
Entre sus antecedentes destaca hiper-
tensión sin tratamiento en la actualidad 
y cólicos renales de repetición. Ingre-
sada en diciembre de 1982 por angor y 
taquiarritmia. Se hallaba sometida a 
un tratamiento, seguido irregularmen-
te, con diuréticos y betabloqueantes, 
llevando un año sin tomar estos últi-
mos. No tenía alergias medicamentosas 
conocidas. En la exploración fisica se 
encontró una paciente con mal aspecto 
general, algo pálida, bien hidratada. 
TA 110/80 mm Hg. FC 160 lat/min. 
Auscultación pulmonar con estertores 
subciepitantes aislados en tercios infe 
riores de ambos hemitórax. Resto de la 

exploración sin anormalidades. En el 
ECG había arritmia por fibrilación 
auricular con respuesta ventricular de 
150 lat/min. eje a 60°, extrasistolia 
ventricular, ondas r amputadas en V 1, 
V2 V3, onda T negativa isquémica en 
V 2 y V 3. Sobrecarga sistólica de ventrí-
culo izquierdo, QT dentro de la nor-
malidad. En la radiografia de tórax 
destacaban cardiomegalia, hilios a-
grandados, diafragmas borrados e imá-
genes de edema pulmonar. 

La analítica de ingreso fue normal, 
salvo una glucemia de 295 mg/dl. El 
tratamiento de ingreso fue: digoxina, 
amiodarona, insulina, lidocaína, diuré-
ticos y nitroglicerina tópica. Tras 72 
horas de inefectividad de la amiodarona 
en perfusión se decide iniciar trata-
miento con poligalacturonato de quini-
dina, 275 mg/4 h. El QT era normal y 
el QRS no estaba ensanchado tras 
60 min de la primera dosis. El cuarto 
día de su ingreso, a las 12 horas, toma 
el 6.0 comprimido de 275 mg de quini-
dina y un comprimido de 80 mg de 
oxprenolol. A los 60 min presenta 
sudoración intensa, extrasistolia ven-
tricular, mareo, tinnitus, visión borro-
sa, taquipnea (50 resp/min), cianosis, 
bradicardia y shock. Seguidamente en-
tra en ritmo sinusal a 45 lat/min. Se 
instaura tratamiento con dextrano-40, 
dopamina, nitroprusiato, corticoides, 
atropina, isoproterenol y bicarbonato 
sódico. Se agrava el cuadro de insufi-
ciencia respiratoria y presenta un co-
ma por anoxia cerebral. Se decide 
intubación orotraqueal y ventilación 
mecánica con respirador manométrico 
tipo Bird Mark 8. A las cuatro horas 
del comienzo del cuadro, presenta una 
taquicardia ventricular que cede con 
shock eléctrico de 120 julios. Tiene ya 
un QT alargado (QTc 0,37 mseg, 
QT 0,80 mseg) (Fig. 1 ). Se le coloca 
catéter de Swan-Ganz 7 F por vena 
subclavia derecha. Durante el proce-
dimiento presenta tres crisis de fibri-
lación ventricular que ceden con lido-
caína. En las siguientes 6 horas pre-
senta 4 episodios de torsade de poin-
tes, cediendo el primero con un shock 
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Fig. 1.-ECG practicado en rnarto dia de ingreso a las4 horas del comienzo del cuadro de idiosincrasia 
quinidinica. Se observa un QTc: 0,37 mseg y un QT: 0,80 mseg. 

eléctrico de 120 julios y el resto espon-
táneamente (Fig. 2). Los niveles de 
potasio en sangre fueron normales. Al 
5. 0 día de su ingreso, los datos hemo-
dinámicos observados nos demuestran 
la existencia de una insuficiencia car-
díaca grado IV de Forrester (Fig. 3), 
con un trabajo sistólico de ventrículo 
izquierdo muy bajo, por lo que estaba 
en tratamiento con dopamina, nitro-
prusiato, lidocaína, isoproterenol. La 
paciente estaba en ritmo sinusal con 
QT normal y extrasistolia ventricular. 
Auscultatoria y radiográficamente con 
un cuadro de edema pulmonar. Se le 
cambió el respirador Bird por un respi-
rador volumétrico tipo Servo-900. La 
madrugada del 6.0 día nresentó 11n::1 

resisteñcia al nitroprusiato, 

a dosis de 3,5 µg/kglmin. A la vez, la 
paciente presentó: malestar general, 
franca cianosis labial, sudoración fría, 
mala perfusión periférica. Se sospechó 
una intoxicación por tiocianato y se 
suspendió el nitroprusiato. Se progra-
mó posteriormente fentolamina a dosis 
de O, 1 mg/min, debido a las altas resis-
tencias vasculares periféricas (Fig. 3). 
La digoxinemia del 4.0 día de su in-
greso fue de 0,8 ng/ml. A los 8 días de 
su ingreso se desconecta del respirador 
y se desintuba. A los 12 días va 
regresando la insuficiencia cardíaca, 
aunque persiste una taquicardia dopa-
mín-dependiente. A las dos semanas 
de su ingreso está en ritmo sinusal, se 
disminuyen !as dosis de inotrópicos y 
se comienza con prazosín por vía oral. 
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Se descartó la existencia de un feocro-
mocitoma, obteniéndose cifras norma-
les de catecolaminas en sangre y orina. 
La evolución de las resistencias vascu-
lares periféricas y pulmonares, presión 
capilar pulmonar, índice cardíaco y 
trabajo sistólico del ventrículo izquier-
do en relación al tratamiento adminis-
trado queda reflejado en la figura 3. 
Asimismo la figura 4 muestra las va-
riaciones del shunt pulmonar en rela-
ción al tratamiento ventilatorio admi-
nistrado. El 22-III-1984 se traslada 
a la paciente al Servicio de Medicina 
Interna, tras 20 días de estancia en la 
UCI, siendo dada de alta definitiva el 
11-4-1984 tras 42 días de estancia en 
el Hospital. 

Discusión 

La quinidina se utiliza en forma de 
sulfato, gluconato, bisulfato y poliga-
lacturonato, siendo la más común el 
sulfato de quinidina. Se absorbe casi 
completamente en aparato digestivo 
(mejor con pH bajo en estómago) y el 
80 % se liga a la albúmina del plasma. 
Alcanza su concentración sanguínea 
máxima a las 2-3 horas de la dosis oral, 
el sulfato, y a las 3-4 horas el poligalac-
turonato, manteniéndose durante 6 ho-
ras 4 • 5 • u. Sin embargo parecen persis-
tir concentraciones elevadas en plasma 
durante más tiempo, con este último 1• 

En sujetos normales, la concentración 
inicial de quinidina en sangre es de 
0,43-1,14 µglml. Los niveles terapéu-
ticos oscilan según distintos autores 
entre 0,3-5 µg/ml 4, 2,3-6 µglml 1 • 12 • n, 
2-7 µg/ml 11 y los niveles de toxicidad 
entre 5-7 µg/ml 5 y más de 8 µg/ml 4 • 11 • 

La mayor parte de la dosis de quinidina 
es excretada como metabolitos hidro-
xilados y un 15-20 % lo es, sin cam-
bios. Las dosis usuales son de 200-400 
mg c/2-4 horas, con un máximo de 
3 g/ día, siendo la dosis de mantenimien-
to de 100-200 mg 3-6 veces al día. La 
quinidina es mal tolerada en un 30 % 
de los pacientes. Los síntomas más 
comunes son: disturbios gastrointesti-
nales, anorexia, náuseas, vómitos, dia-
rreas, sabor amargo, dolor abdominal, 
calambres. Puede inducir síncope en 
un 1-8 % por arritmias cardíacas pre-
cipitantes, tales como, flutter auri-
cular, taquicardia ventricular y asis-
tolia 6 • 7 • 11 • Tales cambios han sido 
observados en presencia de niveles 
terapéuticos en plasma 4 • 7 • 8, con dosis 
de mantenimiento e incluso con dosis 
test de prueba 2 • En nuestro caso no 
podemos aportar el nivel de quinidina 
en sangre por no realizarse esta prueba 
en nuestro laboratorio, pero práctica-
mente creemos que los niveles no 
fueron ni siquiera los terapéuticos, 
pues el cuadro de idiosincrasia co-



Fig. 2.-ECG practicado en /a madrugada del cuarto al quinto dia de ingreso que recoge dos episodios 
de Torsade de Pointes que ceden espontáneamente. 
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menzó cuando la paciente había to-
mado solamente 6 comprimidos de 
quinidina. 

La intoxicación por quinidina se 
denomina cinconismo y sus síntomas 
son: dolor de cabeza, tinnitus, vértigo, 
fiebre, náuseas, mareos, pérdida de 
audición, transtomos visuales ( diplo-
pia, fotofobia, percepción de color 
alterada, escotomas, neuritis óptica), 
arritmias ventriculares severas, acido-
sis, bloqueos cardíacos, erupciones 
en la piel 1 • 4 • 5 • 10 • 11 • Según Bigger y 
cols. 5, la quinidina puede causar sínco-
pe o muerte repentina por cuatro cau-
sas: 1) taquicardia ventricular poli-
mórfica en pacientes con sobredosis de 
quinidina; 2) toxicidad digital causada 
por quinidina; 3) es el detonante de una 
taquicardia ventricular en pacientes 
con síndrome de QT largo; 4) inducción 
de taquicardia ventricular en pacientes 
con infarto de miocardio previo o car-
diomiopatía. Las dos primeras mues-
tran incremento en suero de las concen-
traciones de quinidina digital. Las dos 
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RVS: Resistencias Vasculares Sistémicas (en dinas/seg/cm-5 ); RVP: Resistencias Vasculares Pulmonares (en dinas/seg/cm-5 ); DP: dopamina (en µgr/hg/min); 
NP: nitroprusiato (en µgr/kg/min); FE: fentolamina (en mg/min); NT: nitroglicerina (en mg/hora); PZ: prazosin (en mg/dia); PCP: Presión Capilar Pulmonar (en 
mmHg); IC: Indice Cardiaco (en l/min/m2); TSVI: Trabajo Sistólico Ventriculo Izquierdo (en grámetros). 

de las resistencias vasculares sistématicas y pu!monarl!s, prPsiiJn rnpilarpulmn11ar1 índice cardíaco y trabajo sistólico del ventriculo 
1zq111erdo a lo largo de su estancia en UCI y en relación con el tratamiento con dopamina, nitroprusiato, fento/amina, nitroglicerina y prazosin. 

REVISTA DE MEDICINA DE lA UNIVERSIDAD DE NAVARRA - VOL XXX- N.º 1 - ENERO-MARZO 1986 27 



Shunt Pulmonar 

40 

35 

º\ .-·"" ., 
30 

25 

20 

15 

• 10 

5 

5º 
Fi02 0,4 

Vol. Tidal 600 
PEEP 5 

6°(19h) 6°(24h) 7° 
0,4 
500 

3 

0,4 
666 

3 

0,3 
625 

3 

0,3 
600 

5 

9º 
0,3 
600 

5 

10° 
0,4 

'·--· 
11º 
0,4 

12° 
0,4 

Días 

Ventilador: SERVO 900 Mascarilla 02 

Fi02: Fracción inspiratoria de oxígeno; PEEP: Presión positiva espiratoria final. 

Fig. 4.-Evolución del sh11nl pulmonar y su relación con el tratamiento ventila torio administrado. 

últimas tienen lugar con concentracio-
nes normales de las dos drogas. Res-
pecto a los factores de riesgo, aparte de 
una hipersensibilidad especial de cada 
paciente a la quinidina, mientras unos 
autores hacían hincapié en la importan-
cia de la enfermedad cardíaca reumá-
tica previa, otros articulos más recien-
tes han demostrado su asociación con 
enfermedad isquémica 7• Otros autores 
como Anderson y cols. 8 , en sus obser-
vaciones no encuentran relación con 
enfermedad previa, aunque admiten 
que la idiosincrasia ha ocurrido en pa-
cientes con enfermedad reumática, hi-
pertensiva, coronaria y cardiomiopatía. 
Parece ser una constante la existencia 
de un QT alargado. Este puede pro-
ducirse por un QT prolongado heredi-
tario, drogas, hipokaliemia, etc. 8 • 

Se han encontrado niveles mayores 
de quinidina en sangre en pacientes 
con insuficiencia hepática e insuficien-
cia cardíaca previa 2 • 3 • 6 • 13 • 14 • Según 
Ochs y cols. 15 , en pacientes mayores 
de 60 años la biotransformación hepá-
tica y la excreción renal de quinidina 
decrece con la edad, por eso una 
disminución en su aclaramiento y la 
prolongación del tiempo medio de eli-
minación, puede predisponer a una 
acumulación de la droga y a una posible 
toxicidad. También es importante re-
señar las interacciones qe la quinidina 
con otros fármacos: con agentes blo-
queantes neuromusculares, potencián-

dolos 4 , 11 , con agentes colinérgicos y 
anticolinérgicos 11 , con agentes alcali-
nizantes, con anticoagulantes cumarí-
nicos, potenciándolos 4 • 11 , con agentes 
hipotensivos, aumentando su ac-
ción 4 • 11 , con anticonvulsivantes (feno-
barbital, etc.): disminuyen los efectos 
antiarritmicos de la quinidina, incre-
mentando su eliminación y disminu-
yendo su concentración en sangre 4

• 5 • 
11, 

con vasodilatadores arteriales venosos 
y diuréticos: al ser un antagonista alfa-
adrenérgico, puede dar hipotensión 
postura! 5• 

Especial interés revisten las interac-
ciones con: digoxina, amiodarona, li-
docaína y betabloqueantes. Respecto 
a la digoxina: la quinidina parece au-
mentar en un 30-50 % los niveles de 
digoxina libre, pudiendo precipitaruna 
toxicidad digital en un paciente digita-
lizado 4 • 9 • 11 • Según otros autores 
aumenta la concentración de digoxina 
en un 90 % de los pacientes tratados 
con quinidina desplazando a la digoxina 
de los tejidos, por lo que se deberían de 
reducir las dosis de digital 5 • 17 • 18 • 21 • 22. 

Otros autores parecen demostrar que 
sólo personas mayores de 70 años, 
podrían tener más riesgo de toxicidad 
al dar las dos drogas juntas 19 • 20 • En la 
asociación de amiodarona y quinidina 
se aprecia un alargamiento del QT y un 
aumento de la concentración de quini-
dina en plasma, que a veces ha dado 
lugar a taquicardias ventriculares 23 • 24 . 

28 REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA - VOL XXX - N." 1 - ENERO-MA RZO 1986 

Respecto a la lidocaína, puede prolon-
gar la repolarización y tiene un efecto 
similar a la quinidina y procainamida 25 . 

Puritz y cols. 26, describen una incre-
mento en la frecuencia de la taquicardia 
ventricular cuando se da lidocaína a un 
paciente con un QT alargado. Los 
betabloqueantes asociados a quinidina, 
parecen aumentar su acción cardía-
ca 4 • 11 • Según Levi y col s. 31 propor-
cionan protección contra algunas ano-
malías electrocardiográficas y síncopes 
inducidos por quinidina, mediante un 
efecto depresor en la excitabilidad 
ventricular . 

En nuestro caso la paciente estuvo 
tratada con digoxina y amiodarona 
durante los tres primeros días. Más 
tarde se añadió lidocaína para evitar 
una extrasistolia ventricular. Los nive-
les de digoxina en sangre fueron nor-
males. Tal vez la interacción entre esas 
drogas pudo favorecer el síncope, aun-
que el QT tras la primera dosis de 
quinidina, el tercer día de su ingreso, 
era normal. Un factor de riesgo previo, 
pudo ser la insuficiencia coronaria que 
padecía. La paciente presentó también 
una resistencia al nitroprusiato; inefec-
tivo en nuestro caso a dosis de 3,5 
¡Lg/kg/min y que presentó un cuadro 
incompleto de idiosincrasia a ese fár-
maco. Hay varias teorías en la literatu-
ra actual para explicar esta idiosin-
crasia 21 , 2s , 29 . 

Precauciones. La quinidina no se 
debería dar en el bloqueo · aurículo-
ventricular, en defectos de la conduc-
ción intraventricular (QRS ancho), en 
pacientes con ritmos ectópicos y me-
canismos de escape, en miastenia gra-
vis, asma, infecciones agudas, hiperti-
roidismo, insuficiencia renal y hepáti-
ca, hipotensión severa, arritmias por 
intoxicación digitálica, enfermedad del 
seno 1 , 4 , 10 , 11 . 

Se debería tener precaución en pa-
cientes digitalizados, insuficiencia car-
díaca congestiva no tratada, hipokalie-
mias y corregir previamente los estados 
de hipoxia y alteraciones en el equili-
brio ácido-base. 

Para determinar la posible idiosin-
crasia a la quinidina se debe dar una 
dosis test de 200 mg de sulfato de 
quinidina por vía oral, varias horas 
antes de iniciar el tratamiento 4 

• 
11 • La 

respuesta cardíaca debería ser contro-
lada antes de cada dosis siguiente 4

• Se 
deberían reducir las dosis de digoxina 
antes de comenzar con quinidina 21 • 

Algunos autores recomiendan mante-
nerla en niveles terapéuticos y digitali-
zar a todos los pacientes con fibrilación 
auricular, antes de administrar quini-
dina, llevando la frecuencia cardíaca a 
80-85 lat/min 1 • 5 • Se debe monitorizar 
el QT, QRS y medir las concentracio-
nes de quinidina en sangre 9 • 12 • 23• Una 



prolongación del QT sin ensancha-
miento del QRS, durante el síncope, es 
poco frecuente 14 • Lo normal es que se 
ensanche el QRS más del 50 % de su 
medida normal. La dosis necesaria 
para la cardioversión con quinidina 
puede ser cercana a la tóxica, por lo 
que si al cabo de 6-8 días no se obtiene 
ritmo sinusal, se debe recurrir a otro 
tratamiento. No se deben dar más de 
0,6 g/2 horas ni pasar de 3 g/día 1 • 11 • 

El amplio límite de la vida media de la 
quinidina (2,2 a 16,2 horas) indica la 
necesidad de individualizar la dosis 19• 

Se debería tener precaución en pacien-
tes con insuficiencia hepática, insufi-
ciencia renal, insuficiencia cardíaca 
previa y personas de edad avanza-
da 15 • 19• En nuestro caso a las dos 
horas de la primera dosis de prueba el 
QT era normal y el QRS no estaba 
ensanchado, por lo que se decidió 
continuar el tratamiento. No obstante 
dado el peligro de idiosincrasia, como 
tuvo lugar en nuestro caso al sexto 
comprimido se debería controlar el 
ECG tras las tomas siguientes a la 
dosis test, por lo menos las primeras 
24-48 horas. 

Respecto al tratamiento del síncope 
y arritmias graves por la idiosincrasia 
o intoxicación a la quinidina existen 
varios métodos. Todos los autores 
están de acuerdo en una reanimación 
inicial si fuera necesario. En caso de 
taquicardia ventricular paroxística o 
fibrilación veµtricular se emplea lido-
caína 2 • 8 • 9 • 11 , drogas adrenérgicas 
(isoproterenol) 2 • 5 • 7 • 8 • 25 y difenilhi-
dantoína 8 • 9 , sobre todo estas dos 
últimas en torsade de pointes. Se em-
plea lactato sódico para corregir las 
alteraciones electrolíticas 2 • 5 • 8 • 10• En 
taquicardias ventriculares recurrentes 
se emplea marcapasos endocavita-
rio 7• 8• 25 • Se debe corregir la hipoka-
liemia e hipomagnesiemia 7 • A veces 
es necesario electro-shock 8• Para elimi-
nar la quinidina se puede emplear 
diálisis, acidificación urinaria 4 o he-
moperfusión 33 • Los betabloqueantes 
parecen proporcionar protección ( efec-
to depresor en la excitabilidad ventri-
cular) contra algunas anomalías elec-
trocardiográficas inducidas por quini-
dina y síncopes por fibrilación ventri-
cular 31 • La terapia debe ser continuada 
hasta que todos los signos electrocar-
diográficos del "efecto quinidínico" 
hayan desaparecido. 

QUINIDINE IDIOSYNCRASY 
Summary 
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Quinidine is a widely used antiarrhythmic drug in the cronic treatment of arrhythmias, especially in the atrial forms. Though its 
secondary effects may occur in 30 % ofpatients, the quinidine syncope only occur in 1-8 %. Nevertheless, about this last complication 
specific publications concerning the matter ha ve not been found in the revised bibliography of the last years. F or the purpose of a case which 
presented a quínídíne idiosyncrasy with serious complications ( syncope, torsade de pointes, cardiogenic shock, acute respiratory failure, 
nitroprusside resistance), a summary of secondary effects, quinidine interactions, intoxication's prevention, and treatment is done. 
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La nueva 
terapéutica 
antianginosa , que reune 
eficacia y 
seguridad 
clínicas. 
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Antagonista de los Ca 2+ 
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Tratamiento de las secueias anginosas 
postinfarro. 
Dosificación 
Un comprimido, tres veces al día, 
después de las principales comidas. 
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Precaución 
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hipotensores y betabloqueadores, ya 
que puede aumentar sus efectos 
(hipotensión, bradicardia). 
Interacciones 
No se han registrado. 
Efectos secundarios 
Pueden presentarse discretas pirosis y 
malestar gástrico. Raras veces, se 
registran rubor facial y cefaleas. Se ha 
informado sobre elevaciones pasájeras 
de GOT y GPT. Los síntomas mareo, 
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raramente aparecer como 
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Intoxicación y su tratamiento 
En caso de ingestión masiva accidental 
se procederá al lavado de estómago y 
tratamiento sintomático. 
Presentación y P.V.P . 
Envase de 30comprimidos 1.740,-
Ptas. (imp. incl.) . 
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