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RESUMEN

La hipocalemia es un trastorno electrolitico comunmente encontrado durante la préactica
clinica. Como el principal cation intracelular, la homeostasis del potasio asegura un
funcionamiento celular 6éptimo. Reducciones transitorias en la concentracion plasmatica de
potasio dependen de la ingesta dietética y su excrecion. El limite inferior tolerable para la
concentracion de potasio sérico (K+) es 3.5 mmol/L. A pesar de que la hipocalemia es bien
tolerada en individuos sanos, sus casos severos pueden causar repercusiones serias. Las
manifestaciones clinicas de hipocalemia varian dependiendo de la severidad y la duracion de
la perdida de potasio del cuerpo. Sintomas incluyen palpitaciones cardiacas, fatiga, espasmos
musculares, adormecimiento muscular y en casos severos arritmias cardiacas y falla cardiaca.
La ruta principal de excrecion de K+ es la orina (90%), mientras que un pequefio porcentaje
(10%) es removido por el tracto gastrointestinal. Pérdidas externas de potasio se ven
exacerbadas en individuos con diarrea cronica y sudoracion prolongada. La historia clinica y
el examen fisico son usualmente suficientes para determinar la causa del déficit, reponer las
reservas de potasio, diagnosticar y aliviar los factores causales para evitar futuras
recurrencias. En la mayoria de las ocasiones, se reporta una recuperacion éptima cuando los
factores subyacentes son eliminados. Potasio suplementario resulta vital en todos los casos.
La ruta de administracion de potasio se debe basar en la severidad de la enfermedad. El
objetivo de este trabajo es proporcionar una revision critica de la fisiopatologia, diagnéstico
clinico y manejo de la hipocalemia.
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Vol. 8(2), febrero 2023 - ISSN: 2215-4523 / e-ISSN: 2215-5279
e930 http://revistamedicasinergia.com



http://revistamedicasinergia.com/
https://doi.org/10.31434/rms.v8i2.930
mailto:revistamedicasinergia@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-5166-104X
https://orcid.org/xxxx
https://orcid.org/xxxx

Hipocalemia: fisiopatologia, consecuencias y manejo clinico
Sergio Triunfo Trabado, Jafeth Calvo Jiménez, Angela Gonzélez Garro

ABSTRACT

Hypokalemia is a commonly encountered electrolyte disturbance in clinical practice. As the
predominant intracellular cation, potassium homeostasis ensures optimum cell functionality.
Transient reductions in plasma potassium concentration depend on dietary intake and
potassium excretion. An acceptable lower limit for serum potassium (K+) is 3.5 mmol/L.
Although hypokalemia is well tolerated in healthy individuals, its severe cases can cause
serious repercussions. The clinical manifestation of hypokalemia varies depending on the
severity and duration of potassium loss from the body. Symptoms include heart palpitations,
fatigue, muscle spasm, numbness, muscle twitches, and in severe cases cardiac arrhythmias
and heart failure. The main route of K+ excretion is urine (90%) whereas a small amount (10%)
is removed by GIT. External potassium losses are exacerbated in individuals with chronic
diarrhea and prolonged sweating. Clinical history and examination are often sufficient to rule
out the cause of hypokalemia. The overarching principle of hypokalemia therapy requires
reducing potassium deficit, replenishing potassium reserves, and diagnosis and alleviation of
causative factors to avoid future reoccurrences. Optimum recovery is reported in the majority
of cases when underlying factors are eliminated. Potassium supplementation is paramount in
all cases. The route of potassium administration should be based on the severity of the disease.
The scope of this work is to provide a critical review of the pathophysiology, clinical diagnosis,
and management of hypokalemia.
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INTRODUCCION 2.5 mmol/L denota hipocalemia severa. A
pesar de que la hipocalemia es bien tolerada
en individuos sanos, Sus caso0S Severos
pueden causar repercusiones serias. El
desarrollo de hipocalemia resulta mas
probable en pacientes hospitalizados, por
los medicamentos prescritos e infecciones
concurrentes durante su internamiento. La
presencia de hipocalemia al inicio del
periodo de internamiento es usualmente
baja (3%), sin embargo, casi el 20% de
pacientes la desarrollan durante su estadia
en el hospital. Usualmente, la excrecion
excesiva de potasio resulta ser la causa en
lugar de un déficit en la ingesta. Los
pacientes que llevan dialisis peritoneal son
mas propensos a desarrollar hipocalemia
por pérdida de K+ en el liquido peritoneal. La
hipocalemia es mas prevalente en mujeres
gue en hombres. Esta revisidn se concentra

El balance electrolitico resulta critico para
las funciones celulares normales. El potasio
es el catibn mas abundante en el cuerpo
humano. ElI mantenimiento de la
homeostasis del ion potasio a través de la
membrana celular es de vital importancia,
particularmente en tejidos excitables, como
los nervios y el musculo esquelético (1). La
perturbacion de la homeostasis del potasio
es una caracteristica = comunmente
encontrada en pacientes hospitalizados. La
hipocalemia es un desorden mas prevalente
gue la hipercalemia, y es caracterizada por
concentraciones de potasio sérico bajas. Un
limite inferior aceptado para el potasio sérico
(K+) es 3.5 mmol/L (2). Un K+ sérico de 2.5-
3.0 mmol/L se considera hipocalemia
moderada, mientras que un valor inferior a
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en la fisiopatologia y el manejo de la
hipocalemia.

METODO

Esta revision bibliografica se realizd
mediante una busqueda en las bases de
datos UpToDate, PubMed y Google Scholar.
Se recopil6 informacion con busquedas
relacionadas a “hipocalemia”,
“hipopotasemia”, “trastornos
hidroelectroliticos”, “fisiologia renal” e
“hipocalemia en pacientes hospitalizados”.
Como criterio de exclusion se determiné que
los articulos utilizados fueran en idioma
inglés y de una antigliedad que no exceda
los cinco afios. Se hizo uso de un total de 30
fuentes que cumplieron con estas
caracteristicas.

EPIDEMIOLOGIA

En cualquier entorno clinico, la hipocalemia
es un desorden electrolitico comun. La
prevalencia entre pacientes hospitalizados
se reporta entre 6.7% y 21%, sin embargo,
solo 4-5% de los casos son clinicamente
significativos (3). La hipocalemia es
comunmente asociada con trastornos
cardiacos, perturbaciones renales,
malnutricién prolongada, hipotermia y shock.
En pruebas de laboratorio conducidas a
pacientes fuera del hospital es visto en 14%
de individuos (4). La hipocalemia es mas
prevalente en pacientes psiquiatricos debido
a las terapias farmacoldgicas y pacientes
pediatricos con fiebre alta. Diarrea y
malnutricion son dos factores principales en
paises en vias de desarrollo. Resultados de
datos recolectados del Registro Nacional
Danés indican una prevalencia de
hipocalemia del 3.8% (5). Un componente
clave en hipocalemia son las pérdidas
inducidas por diuréticos en pacientes con
hipertension. La incidencia reportada de
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pacientes recibiendo tratamiento diurético es
entre 7.2% a 56.4% (6). Otro estudio ha
reportado que casi el 80% de pacientes con
terapia diurética se vuelven hipocalémicos,
mientras que enfermedades sistémicas
también comparten una responsabilidad
significativa en la progresibn de la
hipocalemia (7).

FISIOPATOLOGIA DE LA
HIPOCALEMIA

Regulacion normal de la homeostasis del
potasio

La palabra ‘potasio’ se origind cuando fue
por primera vez aislado por Sir Humphrey
Davy, al electrolizar potasa. Aunque el
descubrimiento del potasio fue hecho en
1807, su rol en biologia no fue determinado
hasta el siglo 20. Potasio (K+), como el
mayor cation celular, desempefia un rol
crucial en optimizar la funcion celular. La
entrega de potasio a través de la membrana
plasmatica es mantenida por la bomba
Na+/K+-ATPasa, la cual expulsa Na+ fuera
de la célula'y acoge K+ dentro. Esto asegura
un gradiente de potasio de 30 a 40 veces
mayor en comparacion con [K+] extracelular.
Esta bomba (jugador clave del intercambio
de potasio) expulsa tres iones Na+ fuera de
la célula e introduce dos iones K+ a esta. El
gradiente de K+ a través de la membrana
plasmatica determina la viabilidad de las
funciones celulares, particularmente en
tejidos excitables. Alteraciones en la
concentracion de potasio (K+) pueden
afectar la divisién celular, su crecimiento y
sus actividades enzimaticas. El potasio
también influencia la regulacién acido-base
con el intercambio de iones H+ y la taza de
excrecion renal de amonio.

Homeostasis del potasio
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El potasio (K+) se encuentra
predominantemente dentro de las células
(98%), mientras que solo una pequefa
cantidad (2%) estd presente en espacios
extracelulares. Como la mayoria del K+ es
intracelular, los niveles séricos de potasio no
son una medida certera de las reservas de
K+ del cuerpo. En el cuerpo humano, la
reserva normal de potasio es
aproximadamente 50 mEg/Kg, lo cual es
alrededor de 3,000 mEq en una persona de
60 kg. La ruta principal de excrecion es la
orina (90%), mientras que una pequeia
cantidad (10%) es removida por el tracto
gastrointestinal. A pesar de que su excrecion
en la orina constituye su principal método
homeostatico, otros factores como ajustes
en los iones K+ entre compartimentos intra y
extra celulares, asi como su excrecion
gastrointestinal, también contribuyen. Por lo
tanto, los riflones son considerados el mayor
organo de homeostasis del potasio.

Los cambios en la concentracion de potasio
son compensados inicialmente a nivel
celular, por la regulacién de los iones K+ a
través de la membrana celular, ya sea
dentro o fuera de la célula. Insulina,
catecolaminas, xantinas, estimulacion -
adrenérgica y aldosterona en pequenas
cantidades mejoran el consumo celular de
K+. La insulina estimula la actividad de la
bomba Na+/K+ ATPasa, produciendo el
ingreso de K+ en células de mausculo
esquelético. Aunque la insulina afecta de
multiples maneras la homeostasis del
potasio, su mecanismo principal es la
translocacion de dichas bombas a la
superficie celular. Las catecolaminas
también causan estimulacion de estas
bombas a través de la accion de los
receptores adrenérgicos al y B2 en los
musculos y el higado.

Factores como el consumo de potasio
disminuido, trastornos a nivel celular y

€930

Vol. 8(2), febrero 2023 - ISSN: 2215-4523 / e-ISSN: 2215-5279
http://revistamedicasinergia.com

Hipocalemia: fisiopatologia, consecuencias y manejo clinico

Sergio Triunfo Trabado, Jafeth Calvo Jiménez, Angela Gonzélez Garro

pérdida de potasio a través del TG, rifiones
y la piel contribuyen a la hipocalemia. Los
niveles recomendados de ingesta de K+
fueron publicados en el 2004 por el Food and
Nutrition Board of the Institute of Medicine,
gue determin6 4700 mg/dia (8). De acuerdo
con los datos generados por el estudio
NHANES, tanto hombres (3026 mg/dia)
como mujeres (2290 mg/dia) tuvieron una
ingesta de K+ inferior a la dosis diaria
recomendada (9). Una diferencia sustancial
se ve cuando la ingesta de K+ se compara
con aquella de hombres prehistoricos, la
cual se estima en 15000 mg/dia,
excediendo las recomendaciones de
NHANE (20). Estas cantidades
extraordinarias pueden ser explicadas por el
habito de los primeros hombres, quienes
consumian dietas ricas en granos y frutos
ricos en potasio.

Debido a la ingesta constantemente baja de
potasio de la poblacion, recientemente el
Dietary Guidelines for Americans and the
Food and Drug Administration ha declarado
al potasio como un nutriente de importancia
para la salud publica (11).

Dietas enriguecidas con potasio han sido
relacionadas con presiones arteriales
disminuidas, descenso en el riesgo de
ataques cerebrovasculares 'y  menor
incidencia de nefrolitiasis, agregado a una
mejor salud ésea (12). Una ingesta de
potasio disminuida nunca es la causa de
hipocalemia por si sola. Sin embargo,
algunos factores contribuyentes como
malnutricion severa y terapia diurética en
conjunto con una disminucién en la ingesta
de K+ pueden causar hipocalemia. Los
rinones tienen la capacidad de contrarrestar
la poca ingesta de K+ al detener su
excrecion en la orina. Los principales
factores causales de hipocalemia son las
pérdidas gastrointestinales y urinarias.
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Hipocalemia a causa de intercambios
transcelulares

Varias drogas pueden causar hipocalemia
por intercambios transcelulares de potasio.
Drogas 2 simpaticomiméticas como
descongestionantes, broncodilatadores y
tocoliticos pueden causar hipocalemia. Por
ejemplo, el broncodilatador albuterol causa
una reduccion de 0.2 a 0.4 mmol/L en la
concentracién sérica de K+, y si una
segunda dosis se toma en un intervalo
pequefio posterior a la primera, la [K+]
puede descender en 1  mmol/L.
Pseudoefedrina, un descongestionante que
de ser ingerido en cantidades excesivas
puede resultar en una pérdida severa de K+.
Tocoliticos como el ritodrine pueden causar
una pérdida de potasio de hasta 2.5 mmol/L
(13). La cafeina y las teofilinas estimulan la
liberacion de aminas que aumentan la
actividad de la bomba Na+/K+ ATPasa. Se
asocia hipocalemia severa a la toxicidad
causada por teofilinas (14). La cafeina tiene
la capacidad de causar hipocalemia; incluso
unas cuantas tasas de café pueden reducir
el K+ en 0.4 mmol/L (15). La cloroquina, una
droga contra la malaria, puede resultar en
hipocalemia, ya que bloguea la salida de K+
de las células. El bario puede provocar
hipocalemia indirectamente, ya que induce
vomito y diarrea, su ingesta también bloquea
la salida de K+ de las células. Sintomas
severos de la intoxicacion por bario son
espasmos musculares, pardlisis vy
rabdomidlisis.

Una rara enfermedad autosémica dominante
llamada paralisis periddica hipocalémica
familiar se ha asociado con mutaciones
genéticas en los canales de calcio
dependientes de voltaje. Esta enfermedad
se manifiesta como pardlisis muscular
repentina debido a niveles extremadamente
bajos de K+, inferiores a 2.5 mmol/L (16). El
tratamiento de la anemia perniciosa con
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vitamina Bl12 también puede causar
hipocalemia, ya que hay un consumo rapido
del potasio sérico por las nuevas células que
se forman (tabla 1).

Pérdidas renales de K+

El mecanismo fisiolégico normal incluye la
reabsorcion de K+ desde el tdbulo
contorneado proximal de las nefronas. Sin
embargo, resulta natural una escasa
secrecion de potasio a través del asa de
Henle. Algunas drogas pueden aumentar la
pérdida de K+ a niveles superiores de lo
normal. La causa ma&s comunmente
reportada de hipocalemia es la terapia con
diuréticos (17). La severidad de esta
corresponde directamente con la dosis del
diurético y la ingesta de sodio.

Los diuréticos tiazidas bloguean la absorcién
de sodio asociada a cloro, lo cual aumenta
los niveles de sodio en los tubulos
colectores. Alli su reabsorcion favorece un
gradiente electroquimico que favorece la
excrecién de potasio. Tanto la insulina como
el glucagdn causan un modesto aumento en
la perdida renal de K+ (18). La hipocalemia
inducida por diuréticos es a menudo
acompafada por alcalosis leve. Drogas
mineralocorticoides como la fludrocortisona,
de ser utilizada de manera inapropiada,
promueve secrecion excesiva de potasio,
resultando en hipocalemia (19). La penicilina
y sus derivados se han visto implicados en
la promocion de la hipocalemia, ya que
aumentan la disponibilidad de sodio en los
segmentos distales de la nefrona. Los
aminoglucésidos y el medicamento anti-
tumoral cisplatino causan la pérdida renal de
K+ al agotar los niveles de magnesio (20).
Laxantes en exceso causan hipocalemia por
pérdidas gastrointestinales de potasio (21).
La hipocalemia es una consecuencia
inevitable de la alcalosis metabdlica. Un
ejemplo comun es la disminucién de cloruro
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a causa de vomito excesivo, lo cual lleva a
hipocalemia como resultado de la alcalosis
causada. Si el paciente tiene una alcalosis
sensible a cloruro, esta puede ser revertida
con la administracion de cloruro, lo cual va a
reponer las reservas de potasio.

Hipocalemia por
gastrointestinales

Una cantidad muy pequefia de potasio es
excretada por el TGl La concentracion
normal de potasio en las heces es entre 80
y 90 mmol/L, pero solo una pequeiia
cantidad (10 mmol) se pierde cada dia a
causa de la poca cantidad de agua que hay
en las heces. En casos en los que el
volumen de heces aumenta, la pérdida de
potasio crece también. Diarrea infecciosa y
guimioterapia son algunas de las causas de
aumento significativo en el volumen de las
heces.

pérdidas

CONSECUENCIAS DE LA
HIPOCALEMIA

Las manifestaciones clinicas de la
hipocalemia varian segun la severidad y la
duracién de la pérdida de potasio del cuerpo.
Es usualmente separada en tres categorias:
leve (3.0-3.4 mEg/L), moderada (2.5-2.9
mEg/L) y severa (<2.5 mEg/L). De
conformidad con el grado de hipocalemia,
los sintomas pueden variar desde
completamente asintomatico, hasta falla
cardiaca (22). En casos leves, palpitaciones
cardiacas, fatiga, espasmos musculares y
adormecimiento muscular pueden aparecer.
No obstante, estos sintomas resuelven con
una mejora en los niveles de potasio. En
casos severos, se pueden ver afectados
multiples sistemas organicos. Entre las
afectaciones renales se encuentran acidosis
metabdlica, enfermedad cronica
tubulointersticial, lesiones tubulares,
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nefropatia y poliuria. Como la hipocalemia
produce una alteracion en la capacidad de
concentrar la orina, se produce poliuria.
Espasmos musculares, debilidad muscular y
calambres son sintomas comunes. Entre los
sintomas nerviosos se encuentran paresis y
pardlisis. Los sintomas mas perjudiciales
son los que ocurren en el sistema
cardiovascular, los cuales incluyen cambios
en el electrocardiograma, arritmias y falla
cardiaca (7). Los efectos adversos de la
hipocalemia son atribuidos a
descompensaciones agudas.

EVALUACION DIAGNOSTICA

La etiologia de cada hipocalemia resulta
aparente después de obtener la historia
médica del paciente. En raras ocasiones,
cuando el diagnéstico es incierto o se debe
establecer la severidad, se realizan estudios
de laboratorio. Estos incluyen la
determinacion del potasio sérico y urinario y
el estado &acido-base. La excrecion de
potasio urinario puede indicar pérdidas
renales a causa de diuréticos 'y
aldosteronismo primario. La forma ideal de
determinar las pérdidas urinarias de potasio
es con una orina de 24 horas (23). Niveles
urinarios de potasio que excedan los 15 mEq
por dia son indicativos de pérdidas
inapropiadas de K+. Si no resulta
conveniente la toma de una muestra de 24
horas, se opta por una toma de orina en el
sitio en donde se mide la concentracion de
potasio y creatinina. Una relaciéon potasio-
creatinina >13 mEq/g indica excrecion de
potasio excesiva (24).

Con el propésito de estrechar mas las
posibilidades diagndsticas, se realiza una
determinacion del estado &cido-base del
paciente. Por ejemplo, acidosis con baja
excrecion de K+ en orina es sugestivo de
pérdidas de potasio en el TGI bajo, dando
como preocupacion el uso inadecuado de
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laxantes. El andlisis de la orina y de su pH
puede identificar acidosis tubular renal.
Dependiendo de los hallazgos en los
examenes supra citados, se pueden realizar
examenes mas alla, como estudios de las
glandulas endocrinas. Aparte de estas
evaluaciones diagndsticas, la concentracion
sérica de magnesio, calcio o fosforo, en
conjunto con un examen de fuerza muscular
y electrocardiograma, que deben ser
evaluados. Estudios de imagen (TAC, RMN)
deben ser utilizados en caso de sospecha de
exceso de mineralocorticoide (25). Nunca se
debe prescindir del ECG.

MANEJO Y TRATAMIENTO

El objetivo de la terapia es siempre acabar
con el déficit de potasio, recargar las
reservas de potasio, diagnosticar y aliviar los
factores causales, con el objetivo de
prevenir futuras recurrencias. Se reporta una
recuperacion éptima cuando se eliminan los
factores subyacentes. Resulta esencial
establecer si la causa de la hipocalemia es
por intercambios transcelulares o por
excrecién excesiva de potasio. De manera
indiferente, la suplementaciéon con potasio
resulta vital en todos los casos, tanto por
pérdidas renales como gastrointestinales.
También se debe investigar por
hipomagnesemia y corregirse en conjunto
con los niveles de potasio (26-29). La
escogencia entre la via oral o intravenosa
para la entrega del potasio debe realizarse
con base en la severidad de la hipocalemia.
K+ puede ser dado como liquido o en forma
de tabletas, y de manera intravenosa en
forma de KCI. La mayoria de casos leves a
moderados no constituyen una urgencia, por
lo que pueden ser tratados con suplementos
orales de potasio. Una dosis de 60-80
mmol/dia es suficiente por pocos dias o
semanas. Esto lo determina la pérdida de
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potasio, lo cual se puede determinar con los
niveles séricos de potasio.

Es importante  mencionar que la
suplementacion oral de potasio causa
irritaciéon de la mucosa gastrointestinal, lo
cual puede desembocar en ulceracion. Sin
embargo, las posibilidades de “hipocalemia
de rebote” son menos con el suplemento
oral, y es posible mitigar la irritacion de la
mucosa tomando abundante agua Yy
alimentos en conjunto con el potasio oral. Se
debe evitar, ademas, la toma en las noches,
ya que permanece mas tiempo en el
esofago, lo cual puede causar ulceracion.
La reposicion oral de potasio en pacientes
con hipocalemia crénica no debe ser tomada
a la ligera, se debe tomar en cuenta que
usualmente esto significa un gran peso para
el paciente, ya que conlleva una gran
cantidad de medicamentos orales y la
disciplina de ajustar la ingesta de alimentos
alrededor de estos. De aqui la importancia
de atender las causas principales vy
considerar terapia con diuréticos
ahorradores de potasio, los cuales resultan
mejor tolerados para el paciente y son
también eficaces (30). Si la terapia oral no
es tolerada o se acompafa de hipocloremia,
debe ser administrado KCI intravenoso. La
ruta intravenosa también debe ser escogida
si los niveles de potasio son inferiores a 2,5
mEg/L o si el paciente sufre de vomito y
nauseas. Al administrar KCI iv, se debe ser
cauteloso, ya que se corre el riesgo de sobre
corregir los niveles séricos de potasio, el
limite de seguridad es de 20 mmol/h para
evitar hipercalemia. Anteriormente, se
establecié que una de las consecuencias de
tener niveles bajos de potasio era la
afectacion de la conduccion eléctrica del
corazon. En caso de arritmias cardiacas o
isquemia, se prefiere la ruta IV, con el
propésito de lograr una mas pronta
correccion de los niveles séricos de potasio
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por encima del umbral de riesgo cardiaco
(2,5 mEg/L). Las soluciones intravenosas
pueden corren riesgo de producir flebitis
cuando la taza de infusion excede los 10
mmol/L, por lo cual debe tomarse en cuenta.
En caso de afectacién renal, el potasio debe
ser repuesto cautelosamente. Administrar
potasio en una solucion de dextrosa puede
exacerbar la hipocalemia al estimular la
liberacion de insulina.

CONCLUSIONES

Como la hipocalemia puede ser causada por
varios factores, su manejo requiere un
acercamiento multidisciplinario. El principio
gue rige la terapia contra la hipocalemia es
identificar los factores que perturbaron el
equilibrio del potasio, su distribucion y sus
pérdidas. Aunque lo principal son la historia
y el examen clinico del paciente, el clinico
puede utilizar pruebas de laboratorio que le
ayuden a diagnosticar el caso. La mayoria
de estos pacientes toman medicamentos
gue revelan la causa de sus bajos niveles de
potasio. Una vez que se confirme la
presencia de hipocalemia, se debe escoger
la terapia mas adecuada para el paciente en
base de a severidad y el cuadro clinico. La
clave del manejo es tratar los factores
causales de la perdida de k+. De manera
indiferente, el reemplazo del potasio perdido
resulta necesario en la mayoria de casos.
Este debe ser administrado de forma
gradual, preferiblemente por via oral en los
casos leves y moderados. En casos
severos, se debe optar por la via intravenosa
con monitoreo constante. Es usual que
perturbaciones electroliticas coexistan, por
lo que deben ser corregidas de manera
simultanea, como por ejemplo en el caso de
hipocalemia con hipomagnesemia. La
mayoria de casos de hipocalemia tienen un
resultado positivo después de la terapia con
potasio suplementario y la eliminacion los
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factores causales, mientras que casos sin
tratar ponen al paciente en riesgo de
arritmias cardiacas que pueden ser fatales.
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