Paciente 47 anos com cardiopatia

chagasica - 2011

Dr. Adail Paixao Almeida

Prezado Prof. Schapachnik e caros colegas

Este paciente 47 anos, cor negra, masculino, trabalhador rural (lavoura de café) sob meus
cuidados desde 2006 com cardiopatia chagasica. Benzonidazol, 30 dias em 2006 e 2008
por progressao da patologia no ecocardiograma, soroldgica e por néo ter abandonado
local de possivel reinfeccdo. ECGs inalterados.

Assintomatico sempre. 2 irmaos soro positivos, ecocardiogramas normais, ECG com
Bloqueio de Ramo Direito em um deles, Ambos tratados com Benzonidazol.

Héa 10 dias compareceu para avaliacdo anual. Assimtomatico e contrario a orientacao,
trabalhando e com grandes esfor¢os. Por mudanca na caracteristica do sopro solicitei eco
gue segue anexo. Iniciei warafarina e mantém-se desde longa data com Enalapril 10x2 e
Hidroclorotiaziada 25 (Hipertensao leve controlada 122x78 mmHg). Sem dislipidemia.
Sem tabagismo.

PECO: Andlise da conduta. Algo mais a fazer?

Grato pela colaboracao

ADAIL PAIXAO ALMEIDA <adailpa@cardiol.br>Bahia - Brasil
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PARAMETROS DESCRITIVOS, COMENTARIOS E CONCLUSOES

- Pequeno aumento do ventriculo esquerdo; atrio e ventriculo direitos & atrio esquerdo com dimensdes
normais.

- Espessura miocérdica normal, déficit pequeno/moderado da contratiidade ventricular esquerda as
custas de discinesia apical e hipocinesia infero-lateral, demais paredes com contratilidade normal fungao
diastolica discretamente allerada (refaxamento ventricular esquerdo anormal).

- Valva mitral sem lesfes organicas e com minima insuficiéncia.

- Valvas aortica, tricispide e pulmonar sem lesdes organicas e com fluxos normais.

- Trombo (18x11 mm) esférico, mavel, em apice do ventriculo esquerdo }

- ANEURISMA DE PONTA DO VENTRICULO ESQUERDO -
- HIPOCINESIA INFERO-LATERAL DO VENTRICULO ESQUERDO -
- TROMBO EM VENTRICULO ESQUERDO -
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OPINIONES DE COLEGAS

Estimado Dr. Adail:

Gracias por tan interesante caso, desgraciadamente las imagenes del eco no se
visualizan con claridad.

En el ECG RS con bradicardia bloqueo del haz anterior del haz de His y BCRD. CAl en
ECG. EV tardias monormorfas originadas en el VD, podrian corresponder con el TSVD.

No soy especialista de Chagas, en esto el Dr. Edgardo nos ilustrara, pero impresiona
presentar disautonomia y transtorno cronotropico producto de su enfermedad de base, la
presencia de aneurisma apical no es raro de encontrar en este grupo de pacientes.

Tengo un solo interrogante y disculpas por mi ignorancia pero el tratamiento con
benzonidazol ¢tiene alguna utilidad en la progresion de la miocardiopatia chagasica
cronica?

Estoy de acuerdo con anticoagulacién y seguimiento de la progresion de su
miocardiopatia. Si tolera a pesar de encontrarse asintomatico se prodria rotar la
hidroclorotiazida por espironolactona al tratamiento.

En el informe del eco informan FEY y FAC dado que padece de trastornos segmentarios
¢por qué método han sido evaluados los mismos?

Por los referido y antecedentes no impresiona secuela de IAM.

Holter y seguimiento ecocardiografico. Estudio de perfusion obviamente sera anormal ¢lo
gue llevara a CCG, si es con motivo de descartar coronariopatia asociada? ya me referi
no impresiona serlo pero confirmara el diagndéstico de miocardiopatia chagasica.

Alguno de los especialistas nos podran ilustrar en la fragmentacién del QRS y riesgo de
MS.

Cordiales saludos

Martin Ibarrola



Queridos amigos del forum: quisiera agregar algunas observaciones electrocardiograficas
de este caso de miocardiopatia Chagasica

1) no hay ningun signo de remodelacién estructural, sugiriendo un proceso infiltrativo
difuso

2) desviacion de eje a la izquierda, con una pequeia onda g en DIl (¢ fibrosis posterior?)

3) unar' en AVR con depolarizacion muy lenta indicando probablemente el septo superior
fibrotico,

4) ST elevado de V2 - V6 sugiriendo una dilatacion aneurismatica septal, apical lateral
baja

5) ondas T negativas en las derivaciones precordiales, sin prolongacion del QT, sugiriendo
una disminucién importante del canal retrasado lento del potasio en el area epicardial
(este canal es mas sensible para patologia cardiaca, mientras que el rapido es mas
influenciado por drogas, sugiriendo que el tratamiento médico no influye en la
repolarizacion.)

6) la extrasistole ventricular esta originada en la cara lateral del ventriculo derecho ,
sugiriendo patologia derecha.

Este tipo de extrasistoles aparecen generalmente con isquemias o infarto derecho, o con
ventriculo derecho arritmogénico.

¢ Estara también el ventriculo derecho involucrado con el proceso chagasico?

Este andlisis esta abierto a discusion, ya que hay amigos del forum quetienen una gran
experiencia en miocardiopatia Chagasica

Un fraternal abrazo

Samuel Sclarovsky



Andlise do ECG pertenecente a Adail Paixao (paciente chagasico)

1) Extremo desvio do eixo do QRS no quadrante superior esquerdo no PF: AQRS
proximo de - 80° SlII>SII, ondas S finais empastadas nas derivacées precordiais
esquerdas, com complexos QRS do tipo RS até V6: Bloqueio Divisional Antero-
Superior Esquerdo (BDASE)

2) Bloqueio Completo do Ramo Direito (BCRD): Duracdo do QRS >120ms, padrado
trifasico em V, rSR’, S empastada nas esquerdas, R final alargada em aVR.

3) Bloqueio bifascicular: BCRD+BDASE.

4) Deslocamento para esquerda da zona de transicdao (complexos do tipo RS até a
V6) S empastada em V5-V6

5) Alteracbes primarias de repolarizacao ventricular T invertidas em precordiais
além de V3.

6) Extra-sistoles ventriculares aparentemente monofocais com padrao de BCRE o
que sugere sua origem em VD.

Este paciente claramente é portador de uma forma mista de cardiomiopatia chagasica
cronica;

1. Com a classico comprometimento dromaétropo e arritmia extrasistolica
2. Comprometimento do desempenho ventricular segmentar do VE
3. Trombo intracavitario potencialmente emboligeno.

Andrés R. Pérez Riera.

Prezado amigo Ibarrola:

Gracias por su atencion al caso. E verdade que o Ministério da Saude Argentino em
Nov/1983 dizia: "No deben tratar-se los infectados en periodo crénico, con las drogas
tripanomicidas disponibles” Em 1987 e 1994 estas posi¢Oes forma revistas. Cito
intervencdes em Congresso e artigos (perdoe-me a preguica de nao discriminar as
citacOes corretamente, mas se quiser as envio) de Estani, Auteri, Riarte e Daniel Mordin,
s6 para citar argentinos, os quais embora argumentem ndo haver um estudo



randomizado, placebo controlado e com estatistica suficiente para definir posicionam-se
por evidencias que favorecemo emprego do parasiticida na fase cronica (Sei de um
estudo BENEFIT 36.Marin-Neto JS, Rassi A Jr, Morillo CA, Avezum A, Connoly Stuart J,
Sosa-Estani S, Rosas F, Yusuf Salim, and Benefits Investigators. Rationale and design of
a randomized placebo-controlled trial assessing the effects of etiologic treatment in
Chagas’cardiomyopathy: The Benznidazol Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis
(BENEFIT).Am Heart J 2008; 156: 37-43.parece-me ndo concluido.

Aguardemos o professor Edgardo nos da uma luz sobre o assunto. E finalmente a
formidavel apreciacdo do ECG pelo professor Sclarovsky para voce nao lamentar a
qualidade da imagem do eco, vou ver se adquiro melhores e |lhe envio.

Abracos
Adail - Bahia — Brasil

Queridos amigos:

Voy a comenzar respondiéndole al Maestro Samuel, a quién primero digo Jag Pesaj
casher ve Sameaj!!!

En 1964 Rosenbaum, su (nuestro) Maestro y compariero publicé un famoso paper en el
Progress donde explicaba por qué el compromiso del VD en lo que él definia como
"panmiocarditis micronodular difusa". Sintetizando Mauricio decia que las lesiones en
la miocardiopatia chagasica eran "como una perdigonada de escopeta". O sea multiples
nodulos que afectaban ambos ventriculos y siendo el derecho mas delgado, se afectabay
claudicaba primero. De esta forma, Rosenbaum explicaba la rareza del Edema agudo de
pulmén en estos pacientes, ya que al afectarse primero el VD, ésto funcionaba a manera
de descarga que impedia la congestion pulmonar.

Por lo tanto, Maestro, no se sorprenda del compromiso del VD.

Seguramente, Usted la noche que Mauricio estuvo escribiendo el paper anduvo de juerga.
Tenga en cuenta que esto sucedio hace 47 afos, y Usted entonces debia ser un portefio
picaro de poco mas de 30 afios. :-)

Ahora le pregunto a Martin, ¢qué te hace sospechar que el paciente de Adail
presentaba disautonomia? No digo que la tenga!!!! y respondo a tu pregunta sobre el
benznidazol en el tratamiento de los pacientes que cursan la Fase crénica esta muy



discutido y no hay evidencias fuertes, aunque si indicios débiles de que tal indicacion
pudiera incidir en la morbimortalidad (1,2) Asi lo hemos consignado en el capitulo 17 del
Libro Evidencias en Cardiologia de Doval y Tajer (3) En tal sentido, se halla en marcha el
protocolo BENEFIT que pilotea Carlos Morillo (4)

Hay numerosas publicaciones que dan cuenta de la existencia de aneurismas
ventriculares en la enfermedad de Chagas, preferentemente localizados en la punta del
VI, fuertemente asociados con mayor prevalencia de arritmias ventriculares graves,
Stroke y MS.

Por tal motivo es imperativo hacerle un Holter para evaluar con mejor precision su
arritmia ventricular.

Acerca del ECG, no voy a abundar porgue ya lo han hecho otros colegas.

Me gustaria que Adail aclarara si los ecos previos eran normales, es decir, si el aneurisma
aparecio entre la anterior consulta y la actual.

Creo que el tratamiento con IECA es correcto y desde ya la anticoagulacion. No veo
necesario la prescripcion de diuréticos y menos aun de espironolactona, que debe
reservarse para fases mas avanzadas de insuficiencia cardiaca, como quedo estipulado
desde el RALES.

Si en el Holter no observamos pausas o alteraciones severas que indiquen patologia de
ambos nodos, tal vez le indicaria carvedilol en dosis titulables, pero me preocupan pausas
postextrasistolicas un tanto prolongadas.

Tampoco le indicaria una CCG. No tiene factores de riesgo coronarios, no s anginoso y
Su aneurisma es tipico de la cardiopatia chagasica.

Me pregunto si procedemos a la inversa, y a pacientes coronarios les solicitamos
serologia para Chagas.

En lo personal, le haria algun estudio para descartar disfunciéon endotelial. La hallamos
en un 50% de nuestros pacientes. Una perfusion miocardica Spect con apremio con
estimulo presor por el frio o como ultimamente hemos incorporado una tonometria digital
con estimulo con salbutamol (como presentaremos en el préximo Congreso de la SAC)
podria ponerla en evidencia. En tal caso, ante falta de otras evidencias, le agregaria una
estatina.

Podriamos discultir si realizarle o no una aneurismectomia, debido al enorme riesgo que
conlleva el aneurisma con un trombo en su interior, pero francamente no hay ninguna
evidencia al respecto y las que indicaban Castagnino y Thomson hace 30 afios atrés, las
reservaban para portadores de arritmias ventriculares intratables.

Un abrazo

Edgardo Schapachnik
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Estimados amigos, para el que le interese leer sobre el compromiso coronario en la
enfermedad del Chagas puede entrar gratuitamente a la Revista de investigaciones
médicas de la Universidad del Zulia, Venezuela, que esta indexada en Pubmed, y podra
leer un muy buen articulo sobre el tema, numero 4 del 2010, aca va el link de ingreso

https://sites.google.com/site/revistaano2006al2010/home/ano-2010/invest-clin-51-4-2010

saludos

Francisco Femenia


https://sites.google.com/site/revistaano2006al2010/home/ano-2010/invest-clin-51-4-2010

Estimado Dr Edgardo.

Me referi a disautonomia adn sin la evidencia cierta de la misma por Holter u otro método
ya que observo dos ECG de un paciente de 48 afos y en ambos sin medicacion se
encuentra bradicardico y con trastornos de la repolarizacion, mis disculpas si cuando miro
a un chagasico con tendendia a la bradicardia pienso en disautonomia y trato de
evidenciarla por algin método. A mi juicio la presenta tiene dos ECG con bradicardia y
trastornos de la repolarizacion, En ambos trazados no encuentro variacion de la FC por
eso es que me referi a disautonomia.

En cuanto al tratamiento antiparasitario se que es un tema controvertido, no soy un
experto en el tema, a mi criterio los desdrdenes presentados en la fase cronica de la
enfermedad no son debidos a la parasitemia cronica, aunque es obvio que el parasito en
un grupo de pacientes si resulta relevante,adhiero a la teoria de los fenémenos de la
respuesta inmune a la parasitemia como mediador del dafio miocardico, y creo no se
puede disociar una de la otra. Ojala el Profesor Morillo tenga éxito en su empresa.

Agradezco sus palabras

Un saludo querido Edgardo

Martin Ibarrola

PD: gracias estimado Dr Adail por sus respuestas.

Agrego este extracto que no es mio obviamente me parecidé muy interesante compartir sus
conceptos.

La disautonomia en la parasitosis ha sido sospechada o reconocida casi a poco del
descubrimiento (Chagas 1922) (1). Desde la década del “60, luego de los hallazgos de
Koberle (2) (1961) que demostraron cuantitativamente la destruccion de neuronas del
SNA, son numerosos los investigadores que procuraron sistematizar los procedimientos
para poner en evidencia la existencia de desequilibrios entre las actividades autonémicas.
Se ha sostenido crecientemente la existencia de una disfuncion vagal que expresa en



grados variables y desuniformes una depresion de la actividad parasimpatica con
hiperactividad simpatica relativa. Son varios los autores que han intentado correlacionar la
muerte subita de los parasitados con la hiperactividad simpética (losa y Col. 1990 (3),
Junqueira 1998 (4), Baroldi y Col 1997 (5), Marin-Neto 1998 (6)). Esto ultimo en el
contexto de un deterioro endotelial con disfuncion que inviabiliza la respuesta a los
estimulos que promueven la produccion de 6xido nitrico, se traduciria en vasoespasmos 0
se expresarian como una resistencia vascular periférica (RVP) que devienen en una
limitacion del flujo sanguineo con la consecuente anoxia de los tejidos no suficientemente
irrigados.

La existencia de manifestaciones disautonémicas ha sido descripta en otras
enfermedades cronicas como la sifilis, el AIDS, el lupus eritematoso, la diabetes, etc. En
los pacientes infectados con T. cruzi existe, a diferencia de esas otras patologias, un
hecho relevante de tipo causal para entender la depresion parasimpatica mas arriba
mencionada. Se trata de la existencia en un 30 a 35% de los parasitados de anticuerpos
contra receptores M2 que bloguean o destruyen las células que los expresan. Estos
anticuerpos, descubiertos en la década del 90 por un equipo conducido por los
investigadores Leonor y Enri Borda (11), estan asociados en los parasitados, con
manifestaciones electrocardiograficas de disautonomia (modificaciones en la variabilidad
de la frecuencia y trastornos en la repolarizacion (12)

La depresién parasimpatica por bloqueo o destruccion de los receptores muscarinicos nos
ha permitido hipotetizar como ya lo hicimos con anterioridad, sobre una potencial actividad
de reforzamiento de la hiperactividad adrenérgica mediante la propia acetilcolina.
Siguiendo los hallazgos experimentales de Buccino y Col. (1966) (13) sugerimos que la
acetilcolina que estd mediando una estimulacion vagal y que no logra unirse a receptores
M2 por estar bloqueados o desaparecidos, podria actuar sobre receptores nicotinicos de
células cargadas de noradrenalina y liberarla. La diferente distribucién de los receptores
M2 (con una presencia significativamente mayor en las auriculas) determina que su
bloqueo o destruccidon haga mucho mas susceptible a los ventriculos a un efecto
proadrenérgico de la acetilcolina. Este fenbmeno permitiria entender porque podria
disociarse la accion bradicardizante agonista sobre la auricula del efecto arritmogénico
sobre el ventriculo.
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Querido amigo Martin

No es la primera vez que leo, debato y casi peleo; respecto al valor del Holter para la
valoracion del sistema nervioso autbnomo (en Chagas o en cualquier otra patologia). ¢ A
qué aspecto del Holter se refiere Ud? ¢ Especificamente a la variabilidad de la FC? ¢ Al
analisis en dominio de tiempo o frecuencia?

¢, Qué refleja la VFC?

Antes de adentrarme en este tema: en un ECG convencional, digamos con una
bradicardia como la mencionada por Ud (45 por minuto?); cuantos intervalos RR analizo
Ud para determinar que la FC NO varia?



Vamos a la VFC.

La utilidad de la VFC para determinar el estado autonémico de un paciente es MUY

El mejor de los parametros, generalmente olvidados por quien lee el Holter en busca de
informacion atil sobre VFC es la relacion LF/HF (mejor que el SDANN). Esta relacion
indica lo que se conoce como balance autondmico. Una relacién muy superior a 1 puede
estar dada por 2 circunstancias:

1. Alto tono simpético
2. Bajo tono parasimpatico

La VFC es EXTREMADAMENTE limitada para evaluar el tono simpatico, por lo que la
mayoria de las veces, una relacion LF/HF aumentada, se da a expensas de una
disminucion del tono parasimpatico, como se ve en el Chagas, y demostrado por otras
técnicas (Sens Barorefleja, Valsalva, etc).

La limitacion escencial de la VFC es la influencia del input respiratorio, la cual es
imposible de discriminar en el andlisis espectral.

Estamos trabajando con la Universidad de Poznan, en la microestructura de la VFC,
llamada HRA (por heart rate assymetry) que descompone la VFC en aceleraciones y
desaceleraciones, lo que permite aislar (solo un poco mas) la influencia respiratoria.

Esta claro, y Morillo lo publica constantemente, que el analisis del sistema nervioso
autonomo es complejo y requiere de tests mas sensibles que la VFC.

Por ultimo, los estudios que utilizaron VFC para determinar riesgo arritmico, fallaron en
discriminar poblaciones de mayor riesgo (solo el ATRAMI, combinando VFC con
Sensibilidad Barorefleja logro superar al Fr de Eyeccion en cuanto a identificacion de
riesgo).

Por eso, a través de Edgardo me he comunicado con el Prof Yanowski en un intento de
intentar ampliar las evaluacion autonémica en ptes chagasicos a estudios que ayuden
mas que la VFC.

Querido Martin, lo saludo y abrazo desde el frio que no para.

Adrian Baranchuk




A mi queridisimo amigo profe Edgardo con respecto al trabajo de mi inolvidable maestro M
B Rosenbaum , gracias por habérmelo recordado, ya que no lo tenia presente, al discutir
este tema.

En el andlisis de este ECG , se introdujeron nuevos conceptos de la fisiologia y patologia
cardiaca, que dieron al electro una fuerza especial para llegar a diagndsticos sofisticados
como ser remodelacion estructural, electrofisiolégica, bioldgica e idnica

Mi concepcion es que para analizar ECG en el siglo 21, se debe tener conocimientos
amplios de clinica cardioldgica, anatomia patoldgica y fisiologia patologica,
electrofisiologia basica y biologia.

Este tema lo discutiré en el Congreso de electrocardiologia en junio organizado por
nuestro querido amigo Adrian, cuando presentaré el infarto inferior agudo; remodelacién
fisioldgica versus patologica.

Fracias por los buenos augurios de pesaj, aca hay que luchar mucho contra los kneidlaj,
guefilte fish, y fiestas de comilonas familiares y de amigos.

Un fraternal abrazo

Samuel Sclarovsky

Queridos amigos:

Creo que debemos disculparnos con Adail, porque el caso de su paciente nos ha llevado
insensiblemente a la necesidad de intercambiar ideas sobre un aspecto controversial de la
valoracion de la disautonomia y en particular al valor de la medicion de la VFC como
expresion de aquella.

Comparto lo planteado por Adriancito: “La utilidad de la VFC para determinar el estado
autonomico de un paciente es MUY LIMITADA!!!!!!"..... dependiendo -me permito agregar-
del instrumento que utilicemos para valorarla.



Para estudiar la variabilidad del ritmo cardiaco, tanto normal como sus alteraciones
patoldgicas, se pueden implementar tres tipos de herramientas fundamentalmente
diferentes desde un punto de vista matematico: indices estadisticos (dominio del tiempo),
analisis espectral (dominio de las frecuencias) y analisis no lineal.

Las herramientas de analisis no lineal tienen varias caracteristicas especiales que las
distinguen desde un punto de vista matematico.

Estas tienen especialmente en cuenta el orden en que ocurren los eventos (la sucesion de
intervalos), es decir la memoria del sistema.

Sabemos que los efectos de memoria son significativos en el corazén, porque los indices
estadisticos ignoran estos efectos, por su misma definicibn matematica (consideran cada
intervalo como independiente del anterior y de los siguientes).

El efecto de pretender sacar conclusiones con las herramientas habituales (dominio de
tiempo y dominio de frecuencia) conduce al mismo error de decir, por ejemplo, que en
nuestro pais el ingreso promedio por cépita es de tantos miles de pesos, reflexién que
ignora gue tal estimacion surge de promediar a millones que gana cientos de pesos con
escasos otros que ganan billones. Entonces, "el promedio” es una medicion errénea y
mentirosa.

Por el contrario los indices no lineales consideran al corazén globalmente, no como un
promedio de eventos que suceden cronoldégicamente.

Debido a que tienen en cuenta la correlacién de cada evento con todos los demas, son
capaces de evaluar simultdneamente todas las variables significativas para el control
del sistema (matematicamente llamadas dimensiones).

Dos herramientas mateméticas no lineales que se investigan en el Instituto de
Investigaciones Fisicoquimicas Teoricas y Aplicadas (INIFTA - Conicet) de la Univ. Nac. de
La Plata, Argentina son el EDIM y el FNNF10

Sin extenderme demasiado en detalles matematicos, porque es muy complejo hacerlo, los
indices EDIM y FNNF10 nacen de calcular lo que se conoce como curva de falsos vecinos
(FNN, en inglés False Nearest Neighbors).

En estos indices estamos actualmente trabajando para avanzar en el conocimiento de la
disautonomia.

Un abrazo

Edgardo Schapachnik




Caro Prof. Edgardo e amigos:

Mo hay que disculparse, yo debo decir: muchas gracias, mi acervo de conocimeintos
cresce. A Baranchuk de Dios; quando vier a mis manos daré con detalles lo resultado del
Holtel para mejor valoracion. Al queridissimo Maestro Samuel: Feliz pessach () e que él
ANGEL DE LA VIDA SEA CONTIGO VARON E TU FAMILIA, CON EL CORDERO
PASCAL

Adail Paixao Almeida

Querido amigo y Profesor Adrian:

Solamente puedo decirle increible y gracias por tan explicita explicacion, y si el estracto es
justamente del Profesor mencionado por Ud. Comprendo las limitaciones de la VFC para
determinar el tono autondmico, ambos han sido muy concretos en las limitaciones de esta
para predecir eventos arritmicos.

No discuto, yo aprendo, me conoce. En mi practica el Holter la mide automaticamente
como ya se ha referido el Dr Edgardo con su limitaciones.

Me pregunto ¢,como trato de valorarla a la disautonomia? ¢ Con el analisis del registro de
ECG y analiza el sofware el dominio del tiempo y la FC, *latido a latido* y valoro por
Valsava si presenta variaciones con la misma, esto no lo hago manualmente lo realiza el
equipo e intento visualizarlo. No es lo academicamente lo indicado lo reconozco pero
junto con los parametros de funcién endotelial y ecocardiograma valoro al paciente.

No indicaria un CDI por estos parametros eso es obvio, intento valorar cuéles son los
pacientes en mayor riesgo,

Queridos Profesores Adrian y Edgardo gracias por las explicaciones.

Dr Adial mis disculpas si en algun punto lo he ofendido. Ojala hubiera podido ver ese
aneurisma apical y el trombo una pena lo de las imagenes.



Salud y Felices Pascuas a Todos.

Martin Ibarrola

PD querido Sensei Adrian no sabe la alegria que me di6 volver a leer sus palabras, Se lo
agradezco sinceramente y un gran abrazo



