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RESUMEN

La crisis de secuestro esplénico es una de las manifestaciones mas frecuentes y graves de la
drepanocitosis en el nifio pequefio. El tratamiento clasico es la esplenectomia total, que tiene el
riesgo de sepsis fulminante con una alta mortalidad. Otras complicaciones de la esplenectomia total
son el aumento de la incidencia de algunas de las manifestaciones de la enfermedad y desde hace
pocos afios se vincula con la predisposicion a eventos vasculares. En el Instituto de Hematologia e
Inmunologia se realiza la esplenectomia parcial desde el afio 1986 con excelentes resultados, pues
se elimina casi en su totalidad la recurrencia de los secuestros esplénicos agudos, sin aumentar el
riesgo de infecciones. Se ha demostrado que el remanente esplénico conserva su funciéon y se
desconoce el riesgo de complicaciones vasculares.
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ABSTRACT

Splenic sequestration crisis is one of the most frequent and serious manifestations of sickle cell
disease in young children. The standard treatment is total splenectomy, which has the risk of
fulminant sepsis with high mortality. Other complications of total splenectomy are the increased
incidence of some of the manifestations of the disease, and since a few years ago it is associated
with predisposition to vascular events. At the Institute of Hematology and Immunology partial
splenectomy is performed since 1986 with excellent results, as it eliminates almost completely the
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recurrence of acute splenic sequestration without increasing the risk of infections. It has been
demonstrated that the splenic remainder retains its function and no risk of vascular complications
has been reported.

Keywords: sickle cell disease, splenic sequestration crisis, splenectomy, venous thrombosis,
pulmonary hypertension.

INTRODUCCION

La drepanocitosis es la enfermedad mondgenica mas frecuente en el mundo. Es multisistémica y
cursa con episodios agudos y dafio progresivo de 6rganos.’

El medio relativamente hipdxico y acido del bazo favorece la falciformacion y la oclusion vascular.
La oclusidn vascular intraesplénica puede ser aguda y dar lugar a una crisis aguda de secuestro
esplénico (CSE) que se caracteriza por un aumento del tamafio del bazo, a veces doloroso, y una
caida de la hemoglobina (Hb) de mas de 2 g/dL que pone en peligro la vida del paciente si no se
trata de manera oportuna. Ademas, los repetidos episodios subclinicos de falciformacién en el
o6rgano llevan a una pérdida gradual de la funcién fagocitica e inmunoldgica en edades temprana de
la vida.? Esta asplenia/hipoesplenia funcional trae como consecuencia un aumento de la
susceptibilidad a las infecciones, particularmente por bacterias encapsuladas.?™

La CSE fue reconocida en 1945 y es una de las causas de muerte en nifios con drepanocitosis.® A
menudo se desencadena por infecciones, aunque puede ocurrir sin causa aparente, y su
prevalencia en nifios se encuentra entre 7 y 30 %.2° Puede ocurrir tan temprano como a las

8 semanas de edad, aunque tipicamente se presenta entre los 2 y 5 afios de edad. Los pacientes
con hemoglobinopatia SC o SB™ talasemia suelen tener su primer evento en edades posteriores e
incluso en la adultez.?

Uno de los tratamientos para evitar la recurrencia de la CSE lo constituye la esplenectomia total en
el nifio mayor de 4 afnos. Este procedimiento tiene el riesgo de infecciones sobreagudas
posesplenectomia (ISPE) que conducen a la muerte en el 50 % de los casos.’ La indicacién mas
comun de esplenectomia en la drepanocitosis es la CSE.®’

La introduccion de la inmunoprofilaxis en afios recientes, ha reducido la incidencia de las
infecciones, lo que, sumado a los efectos adversos de las transfusiones crénicas y a la mejoria de
las técnicas quirdrgicas, ha favorecido la opciéon de la esplenectomia como terapia definitiva del
secuestro agudo.®

En la mayoria de los centros se realiza la esplenectomia total; sin embargo, en el Instituto de
Hematologia e Inmunologia se efectla esplenectomia parcial desde el afio 1986, con excelentes
resultados.”**°

DISFUNCION ESPLENICA

El diagndstico de la disfuncion esplénica se basa en la valoracion de la funcion de filtracion del bazo
por métodos radioisotépicos, que son muy costosos, o por la cuantificacion de alteraciones
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morfoldgicas de los eritrocitos. Los métodos de deteccion de estas alteraciones son mas factibles
para el uso clinico y menos invasivas. La determinacién de los cuerpos de Howell-Jolly es un
método util para comprobar la asplenia, aunque su especificidad y sensibilidad es discutida,
particularmente en las formas ligeras de hipoesplenismo.* Recientemente se ha propuesto su
cuantificacion por citometria de flujo.**

El método mas importante para el diagndstico de la disfuncién esplénica a través de la deteccidon de
alteraciones morfoldgicas, es la cuantificacion de hematies vacuolados (en inglés, pitted red cells)
visibles con microscopio de contraste de fase. Esta es una prueba simple, repetible y cuantitativa,
pero que requiere de un equipamiento especifico que limita su uso en la practica clinica.*

En la drepanaocitosis existe una hipofuncién esplénica que se puede demostrar por este método, ya
que los hematies vacuolados estan por encima de los valores considerados normales. Existe una
diferencia importante entre la disfuncién esplénica en la drepanocitosis y la asplenia de los
pacientes esplenectomizados. Aunque la funcién esplénica se deteriora en la drepanocitosis,
persiste una actividad residual. En estos pacientes, el nimero de hematies vacuolados es menor
del 20 %; sin embargo, este valor aumenta después de la esplenectomia total.®*°

En estudios realizados en pacientes con drepanocitosis, antes y después de la esplenectomia
parcial, no se encontraron variaciones significativas en cuanto al porcentaje de hematies
vacuolados; de igual modo ocurrié con los niveles de Ig M.®*? Se ha visto una correlacién inversa
entre los hematies vacuolados y las células B de memoria productoras de Ig M, que se encuentran
en la zona marginal esplénica. Por lo tanto, el dafio de la funcion de filtracion puede reflejar un
dafio paralelo de la funcién inmunolégica.*

En los pacientes con drepanocitosis se ha observado una recuperacion de la funcién esplénica
cuando se utiliza un régimen de transfusiones crénicas, no solamente en los nifios, sino también en
los adultos.*®** M&s recientemente, el tratamiento con la hidroxiurea ha logrado resultados
similares.**>1®

Todos estos datos indican que el remanente esplénico conserva su funcién, al menos parcialmente,
durante un tiempo que no se ha precisado y favorecen el criterio de realizar esplenectomia parcial
en la drepanocitosis.” %112

INFECCION SOBREAGUDA POSESPLENECTOMIA

En el nifio menor de 2 afos, la esplenectomia debe evitarse por el dafio inmunolégico que induce.
El bazo tiene un papel muy importante en la fagocitosis de las bacterias y de las células de la
circulacion envejecidas o dafiadas. Es también el mayor productor de anticuerpos, sintetiza
opsoninas como la tuftsina y la properdina, e interviene en la via alternativa del complemento.
Se han descrito complicaciones infecciosas importantes después de la esplenectomia total,
especialmente por organismos encapsulados. Estos pacientes tienen un riesgo mayor de ISPE. En
el trauma abdominal se trata de no realizar esplenectomia total y existen guias para su manejo
conservador.*

3,12

En las infecciones sobreagudas se reporta una mortalidad del 50-70 % de los casos, a pesar de la
terapia antibidtica apropiada y de otras intervenciones intensivas. Si el paciente y sus familiares
conocen los riesgos de este procedimiento y acuden al médico inmediatamente ante cualquier
proceso febril agudo, la mortalidad puede reducirse a cerca del 10 %.%*

En los pacientes con B talasemia a los que se les practicé esplenectomia parcial, se observé que el
riesgo de ISPE fue menor que en aquellos a los que se les removié todo el bazo.'” En estudios de
seguimiento por largo tiempo no se demostré un incremento significativo de las infecciones.'® Lo
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mismo sucedi6 en los pacientes con drepanocitosis donde la frecuencia de las infecciones no se
modificé después de este proceder quirdrgico.®!%*% En un estudio de 50 pacientes con
esplenectomia parcial realizado en nuestro instituto, solamente un paciente desarroll6 una sepsis
meningocdcica, de la que se recuperd sin secuelas.??°

El término ISPE se aplica a la sepsis, meningitis o0 neumonia fulminante en pacientes
esplenectomizados o individuos con hipoesplenia. Un andlisis de 78 estudios realizados entre 1966
y 1996 permiti6 investigar a 19 680 pacientes con esplenectomia total, por un periodo medio de
6,9 afos. La prevalencia de infecciones fue del 3,2 % con una mortalidad del 1,4 %. Un andlisis
mas detallado solamente fue posible en pocos pacientes en los que se encontrdé una prevalencia
similar de infecciones en nifios y adultos (3,3 % y 3,2 %, respectivamente), con una mortalidad
mayor en nifios (1,7 % y 1,3 %, respectivamente).*

La mayor incidencia de infecciones y muerte se observd en orden decreciente en los pacientes
esplenectomizados con talasemia mayor, anemia drepanocitica, linfoma de Hodgkin, esferocitosis
hereditaria y trombocitopenia inmune idiopatica. En la esplenectomia por trauma, el riesgo de
infeccion y muerte fue menor. El tiempo de seguimiento de estos pacientes fue muy breve, por lo
gue estos resultados pueden subestimar el riesgo de IPSE.?* Esta complicacién ocurre con mayor
frecuencia en los primeros afios después de la esplenectomia total, pero el riesgo de sepsis se
mantiene durante toda la vida y se han descrito hasta 20 a 40 afios después del proceder.*

La etiologia de la IPSE es principalmente por bacterias encapsuladas, como el Streptococcus
pneumoniae (50-90 % de los casos), seguido por el Haemophilus influenzae tipo b y la Neisseria
meningitidis. No se ha documentado un serotipo predominante de neumococo Yy la distribucion
serotipica no difirié entre la IPSE y otras formas de infeccibn neumocécica. Otros organismos que
con menor frecuencia se implican son: Escherichia coli, Pseudomona aeruginosa, Capnocytophaga
canimorsus (transmitidos por mordeduras de perros) y raramente por Enterococcus sp, Bacteroides
sp y Bartonella sp.3*.

La IPSE es una emergencia médica, solo un diagndstico precoz y un tratamiento oportuno pueden
reducir la mortalidad. La mayoria de las muertes ocurren en las primeras 24 h.*

PROFILAXIS

La esplenectomia parcial produce tan solo una depresion transitoria de la inmunidad humoral y
permite una adecuada respuesta fagocitica. No esta bien definido si el tratamiento antibiético y la
vacuna antineumocdcica en pacientes con cirugia conservadora son necesarios o no lo son, por lo
que se recomienda que se adopten las mismas medidas que en la esplenectomia total. El uso de la
profilaxis con antibiéticos se recomienda durante 2-5 afios después de la esplenectomia,
independientemente de la causa; y como minimo, 5 afios en los pacientes con drepanocitosis.
Las guias britanicas recomiendan el tratamiento de por vida.*?*

22,23

Aunque no existe un consenso internacional en la duracion del tratamiento, desde enero de 1989
en nuestra institucidon se administra profilaxis oral con penicilina durante 3 afios después de la
esplenectomia parcial, con buenos resultados.®'° Ademas, al paciente esplenectomizado y a sus
familiares, se les proporciona informacion sobre la susceptibilidad a las infecciones graves, para
que acudan al médico ante cualquier cuadro febril.
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EVENTOS CLINICOS POSESPLENECTOMIA

Los pacientes con drepanocitosis que van a ser intervenidos quirdrgicamente tienen un riesgo
mayor de complicaciones perioperatorias. La preparacion cuidadosa y el trabajo en equipo
disminuyen los riesgos.®

Después de la esplenectomia total las complicaciones inmediatas mas frecuentes que se citan son:
el sindrome toréacico agudo (STA) y los episodios dolorosos.” 810122528 En trabajos recientes se
describen de manera evolutiva, un aumento de la incidencia de las crisis vasooclusivas dolorosas,
el STA y la enfermedad cerebrovascular isquémica, lo que pudiera estar relacionado con la historia
natural de la enfermedad.®2°

La esplenectomia por via laparoscépica se asocia con una menor estadia hospitalaria y menos
complicaciones posoperatorias, cuando se compara con la cirugia abierta.?”*° Recientemente se ha
comunicado esplenectomia parcial laparoscdépica en pacientes con esferocitosis hereditaria y tumor
esplénico focal, por lo que podria ser aplicada también en los pacientes con drepanocitosis.3!3?

COMPLICACIONES VASCULARES POSESPLENECTOMIA

Por mucho tiempo se relacion6 a la asplenia con el aumento del riesgo de sepsis bacteriana.
Actualmente se vincula, ademas, con otras complicaciones como la trombosis venosa profunda,
fundamentalmente del sistema venoso portal, y con la hipertensién pulmonar (HTP).333

Las complicaciones vasculares asociadas con asplenia se describieron inicialmente en
enfermedades caracterizadas por hemdlisis intravascular, como la B talasemia intermedia y la
drepanocitosis.®**®* Ambas tienen fisiopatologias diferentes; sin embargo, los pacientes presentan
muchas manifestaciones clinicas similares y se han publicado varias series que reportan la
presencia de trombosis venosa y arterial en ambas enfermedades.?’

La mayoria de las complicaciones relacionadas con la drepanocitosis son causadas por oclusion de
la microvasculatura y necrosis del tejido isquémico, seguido de adhesién al endotelio vascular, de
los glébulos rojos y de otros elementos celulares. Sin embargo, nuevas evidencias sugieren que
algunas de las complicaciones en pacientes con j talasemia y drepanocitosis tienen una
patogénesis similar y tienen su base en la hemolisis intravascular crénica. En ambas enfermedades
se describe un estado de hipercoagulabilidad.3>:3"-38

PATOGENESIS DE LAS COMPLICACIONES VASCULARES

Los pacientes con drepanocitosis presentan un estado trombofilico créonico que aumenta durante los
eventos agudos de oclusion vascular. Los resultados de investigaciones muestran una elevacion de
los marcadores de generacion de trombina como el fragmento 1+2 de la protrombina, el complejo
trombina-antitrombina, los productos de la degradacion del fibrinégeno y el dimero D. Existe una
disminucién del factor V que sugiere un aumento de la generacién de la trombina.**3"%® Ademas,
hay niveles bajos de factor VIl y factor VII activado cuando se compara con personas sanas,
probablemente relacionado con el aumento de la actividad del factor tisular. Otros estudios
muestran una disminucién del factor XIl y el factor IX, posiblemente asociada con la activaciéon de
la via intrinseca.®®

El mecanismo de activacién de la coagulacion es probablemente multifactorial. En la membrana de
los glébulos rojos hay una exposiciéon anormal de fosfatidilserina que es un sitio de union para los
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complejos enzimaticos del sistema de la coagulacion.®*>3" La exposicion de la fosfatidilserina
altera las propiedades adhesivas de los glébulos rojos. El nimero de eritrocitos fosfatidilserina
positivos se correlaciona con marcadores plasmaticos de generacion de trombina.®®

En la drepanaocitosis hay niveles bajos de proteina C y S, lo que pudiera estar relacionado con una
mayor expresion del factor tisular, la produccién de trombina y la presencia de enfermedades
hepaticas.**3"%® La deficiencia relativa de proteina C y S tiene impacto en el riesgo de enfermedad
cerebrovascular en nifios. La proteina S disminuye probablemente por su unién con los
drepanocitos que tienen un aumento de la exposicion de la fosfatidilserina. Este estado
protrombdtico también se produce por alteraciones del sistema fibrinolitico, secundarias al
aumento de los niveles plasmaticos del inhibidor del activador del plasminégeno tipo | (PAI-I),
tanto en estado basal como durante los eventos agudos. La sintesis del PAI-1 aumenta en las
células endoteliales activadas o dafiadas y es secretado, ademas, por las plaquetas activadas 2.

Un elemento importante en la activacion del sistema de la coagulacién son las microparticulas
(MPs) circulantes que contienen "factor tisular". Estas vesiculas pequefias derivadas de la
membrana de glébulos rojos, plaquetas, células endoteliales y monaocitos, después de la activacion
o la apoptosis, contribuyen al estado protrombético.?® Estas particulas estan elevadas en la
drepanocitosis, tanto en estado basal como en los eventos agudos, cuando se comparan con
controles normales.®” En el afio 2009 se reafirmé la funcién de estas MPs; sin embargo, no se
demostré la positividad para el factor tisular.3®

La participacion de las plaguetas en la fisiopatologia de la drepanocitosis no esta bien
caracterizada. Se sugiere una activacion crénica de las plaquetas por el tromboxano A2 y los
metabolitos de la prostaglandina, asociado con la disminuciéon de los niveles de trombospondina 1
plaquetaria. Otros estudios muestran un aumento de la agregacion plaquetaria por elevacion de los
marcadores de activacion plaquetaria, como la P-selectina, CD63 y la glicoproteina Ilb/1lla
activada, asi como un aumento del factor 3 plaquetario, factor 4 plaguetario,  tromboglobulina y
el ligando soluble derivado de plaquetas CD40. La reduccion relativa de la disponibilidad del 6xido
nitrico (ON) puede desencadenar la activacion plaquetaria y acrecentar sus propiedades adhesivas.
También se han descrito plaquetas ricas en fosfatidilserina con aumento de su unién con la anexina
V, que puede participar en la activacion del sistema de coagulacion.*2"38

En la drepanocitosis se han encontrado células endoteliales circulantes activadas que se elevan en
los cuadros vasooclusivos agudos, lo que constituye una evidencia de dafo endotelial vascular
crénico. Otro elemento que contribuye a la trombosis en la anemia drepanocitica es la acumulacion
en la superficie del endotelio vascular, de multimeros del factor von Willebrand (FvW) ultra-
grandes hiperadhesivos. La hemoglobina libre compite con el FvW por la enzima ADAMTS 13, lo
gue causa una deficiencia relativa de la enzima que bloquea la protedlisis del factor.3®

Existe un estado inflamatorio crénico que se caracteriza por la elevaciéon de la concentracion
plasmatica de proteinas de la fase aguda y citoquinas solubles, como la IL14, IL6, FNT-ay la
endotelina-1, que estan mas elevadas durante los eventos agudos de vasoclusion. Estos factores
participan en la quimiotaxis de los leucocitos, modulan el tono vascular y contribuyen al dafio
tisular relacionado con los drepanocitos.®

Hay una reduccion relativa de la disponibilidad del ON que influye en la activacion endotelial y el
dafio de 6rganos. El ON es un potente vasodilatador e inhibidor de la remodelacién vascular y de la
cascada de eventos involucrados en la activacion de leucocitos, plaguetas y células
endoteliales.?**® La disminucién del ON debido a su captacién por la hemoglobina liberada en el
plasma por la hemodlisis intravascular, asi como por la deplecién de arginina, desempefia un papel
importante en la vasculopatia.”*® La reduccién de la disponibilidad del ON puede contribuir al
estado de hipercoagulabilidad observado en los pacientes con drepanocitosis.*3738

Actualmente se describe, cada vez con mayor frecuencia, que los pacientes con anemias
hemoliticas tienen riesgo de complicaciones tromboembodlicas, particularmente después de la
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esplenectomia total. El aumento de la frecuencia de estas complicaciones puede ser el resultado
del mayor niamero de eritrocitos anormales y microparticulas circulantes que expresan
fosfatidilserina después del proceder quirdrgico.3*3°

TROMBOSIS VENOSA POSESPLENECTOMIA

Las manifestaciones clinicas del estado protrombdtico en los pacientes con drepanocitosis incluyen
tromboembolismo venoso, trombosis in situ y enfermedad cerebrovascular. Se ha planteado que
los pacientes con drepanocitosis sometidos a esplenectomia total pueden tener mayor incidencia de
complicaciones trombéticas.*® Sin embargo, los reportes en la literatura que avalan este riesgo son
escasos.?’

La trombosis aguda de la vena portal se reporta después de la esplenectomia total en una amplia
variedad de condiciones. Estudios prospectivos revelaron que la incidencia de esta complicacion
después de este proceder quirdrgico varia desde el 5 al 37 %. La mayoria ocurre en las 3 primeras
semanas luego del proceder y todos en los 2 primeros meses, por lo que pudieran ser el resultado
de factores quirdrgicos locales. La trombosis de la vena porta ocurre con mas frecuencia de forma
asintomatica y con el método de esplenectomia laparoscépica.®***

En una serie de 83 pacientes con $ talasemia intermedia con esplenectomia total, el 29 %
desarrollé6 complicaciones vasculares: embolismo pulmonar, trombosis venosa profunda de las
extremidades inferiores y trombosis venosa portal.*° Recientemente, en un estudio multicéntrico
dirigido a evaluar la magnitud del riesgo trombdético en pacientes con p talasemia, se reporté que
146 pacientes (1,65 %) de 8 860, presentaron eventos trombadticos. De estos, el 32 % presento
trombosis de venas profundas, el 16 % trombosis de la vena porta y el 13 % embolismo pulmonar,
con una prevalencia del 0,4 % en la & talasemia mayor y 4 % en la 8 talasemia intermedia. La
mayor prevalencia se presentd en pacientes con esplenectomia total.**

Los pacientes con estomatocitosis hereditaria también tienen un alto riesgo de complicaciones
trombaticas después de la esplenectomia total. En una serie donde se estudiaron 7 familias, 11 de
13 pacientes esplenectomizados sufrieron trombosis severa y recurrente, mientras que solamente
uno de 10 pacientes sin esplenectomia tuvo un evento trombético.3

Una revision de mas de 37 000 autopsias mostré que la probabilidad de embolismo pulmonar fatal
fue 5 veces mayor en personas con esplenectomia total previa (independiente de la enfermedad)
comparado con casos controles no esplenectomizados.?

HIPERTENSION PULMONAR POSESPLENECTOMIA

En las anemias hemoliticas, el estado de hipercoagulabilidad y el dafio vascular crénico pueden
asociarse con un grupo de complicaciones dentro de las que se encuentra la hipertension pulmonar
(HTP).*® Ataga y otros reportaron niveles elevados de los marcadores plasmaticos asociados con la
activacion del endotelio vascular en sujetos con drepanocitosis e hipertensiéon pulmonar,
comparados con sujetos normales. Ademas observaron una correlaciéon entre la intensidad de la
hemodlisis y el estado de hipercoagulabilidad.*?* Sin embargo, van Beers y otros concluyeron que no
habia asociacién entre el estado de hipercoagulabilidad de la drepanocitosis y la fase temprana de
la HTP, y sugieren que eventos mas complejos estan implicados en la patogénesis de la HTP en la
drepanocitosis.*?

La esplenectomia total parece ser un factor de riesgo para el desarrollo de la HTP, complicacién
vascular a la que se le ha dado importancia en los ultimos afios.**** El aumento del riesgo de HTP y
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otras complicaciones vasculares en pacientes con esferocitosis hereditaria esplenectomizados, tras
lo cual la hemdlisis es practicamente eliminada, sugiere que la ausencia del bazo puede ser la
causa fundamental. La participacion independiente de la hemolisis intravascular y la asplenia en la
génesis de las complicaciones vasculares, no estan bien definidas.*®

En pacientes B talasémicos con esplenectomia total, la HTP ocurre con una frecuencia muy elevada
(prevalencia tan alta como el 70 %), por encima de la poblacién general. La prevalencia en la
drepanocitosis parece ser aproximadamente del 30 %, pero no se ha estimado en los pacientes
esplenectomizados.®*

OTRAS COMPLICACIONES VASCULARES POSESPLENECTOMIA

Las ulceras maleolares y el priapismo son complicaciones vasculares que ocurren con frecuencia en
la drepanocitosis y se correlacionan con la severidad de la hemodlisis. El priapismo también ocurre
en la B talasemia y en otras hemoglobinopatias poco frecuentes y su prevalencia parece ser mayor
en los pacientes con esplenectomia total. Hasta el momento, no se reporta el aumento de estos
eventos en pacientes con drepanocitosis esplenectomizados.®*

CONSIDERACIONES FINALES

La esplenectomia total en la drepanocitosis predispone a complicaciones infecciosas y vasculares.
Los gérmenes mas frecuentes son las bacterias encapsuladas, por lo que es recomendable el
empleo profilactico de la antibidticoterapia y la vacunacion. Dentro de los eventos vasculares mas
frecuentes en los pacientes esplenectomizados se destacan la trombosis venosa profunda, la
trombosis de la vena porta y la HTP. Ademas, se ha observado un incremento del STA y las crisis
vasooclusivas dolorosas luego de este proceder en los pacientes con drepanocitosis. La
esplenectomia parcial reduce la recurrencia de los secuestros esplénicos agudos sin aumentar el
riesgo de infecciones, pero no se ha demostrado hasta el momento un incremento de las
complicaciones vasculares. Por estas razones, la esplenectomia parcial se mantiene como el
proceder quirdrgico recomendado por nuestro grupo de trabajo.
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