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RESUMEN

La movilizacién pasiva forzada es una de las técnicas de eleccion de la Fisioterapia actual cuando se presentan situa-
ciones de pérdida de movilidad articular, bien sea por causas intrinsecas a la propia articulacién (inmovilizaciones prolonga-
das) o extrinsecas a ella (p.e: contractura muscular o una retraccion de la capsula).

Tradicionalmente, el objetivo buscado ha sido movilizar lo antes posible la articulacién para restaurar el rango articular,
basdndose en el hecho de que el cartilago hialino, necesita del movimiento para mantener sus funciones y propiedades, o en
el caso de acortamientos o retracciones de otras estructuras, lograr un estiramiento o elongacién de las mismas aplicando fuer-
zas externas, en muchos casos desmesuradas.

Nosotros creemos que este es uno solo de los diferentes motivos por los que es necesario movilizar una articulacion tras
una inmovilizacién; ahora bien, nos preguntamos ;es correcto realizarlo de una forma forzada? ;qué ocurre con el resto de
estructuras que se afectan con la inmovilizacion, tales como el tejido conjuntivo (fascias), estructuras periarticulares y el pro-
pio tejido muscular? ;qué efectos tiene la inmovilizacién sobre estas estructuras? jen qué condiciones deben realizarse estas
movilizaciones en cuanto a frecuencia y duracion? jcudles son los efectos a largo plazo?

PALABRAS CLAVE: Movilizacién pasiva forzada, inmovilizacién, tejido conjuntivo, cartilago hialino, fibras musculares.
ABSTRACT

Forced passive mobilization is one of the chosen techniques of current physiotherapy in situations of loss of movement
of a joint, whether for causes which are intrinsic (pralonged immobilizations) or extrinsic to the joint itself (e.g. muscular con-
traction or a retraction of the joint capsule).

Traditionally, the objective has been to move the joint as soon as possible to restore the range of motion based on the fact
that hyaline cartilage depends on movement to maintain its functions and its properties. In the case of a shortening or a retrac-
tion of other structures, the goal of stretching or achieving an elongation of the cartilage is achieved by applying external force,
which at times is excessive.

We believe that this just one of several different reasons why it is necessary to mobilize a joint after an immobilization.
At this point it is important to ask ourselves several questions: Is it correct to achieve this mobilization using a forced move-
ment? What happens to the rest of the structures that have been affected by the immobilization such as the connective tissue
(fascias), periarticular structures and the muscle tissue itself? What effects does the immabilization itself have on these structu-
res? Under what conditions should these forced mobilizations be carried out? What are the long-term effects?

KEYWORDS: Forced passive mobilization, immobilization, connective tissues, hyaline cartilage, muscle fibre.

INTRODUCCION

La idea para realizar esta revisién surgié como
una reflexion frente a una imagen relativamente fre-
cuente: un paciente, en una camilla, que soporta una
movilizacién pasiva sobre una de sus extremidades,
realizada por un profesional de la salud.

A lo largo de la historia se han usado diferentes
formas vy tipo de movilizaciones articulares pasivas,
con efectos y principios controvertidos (1).

Se han empleado con un fin diagndstico, para
corregir deformidades articulares, para movilizar arti-
culaciones rigidas o con efecto estimulante para la
cicatrizacion, también en el campo de la reeducacion
muscular y en la prevencion de las complicaciones
debidas a la inmovilizacién.

Asi mismo, el abuso de éstas técnicas ha provo-
cado problemas tales como lesiones en los diferentes
tejidos, movilizacion de estructuras sin las precaucio-
nes debidas, estiramientos forzados de la musculatura
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Asi pues, una asignatura con cien alumnos que
presenta 5 casos resueltos de forma individual implica
25 horas en el plan docente.

Introducir el método del caso ha comportado
modificaciones en las infraestructuras del centro:

— Habilitar cabinas de reunién en la bhiblioteca.

— Instalar ordenadores de acceso libre en la bibliote-
ca.

— Introducir material docente en la red informadtica.

— Reservar un dia por semana, como minimo, el aula
de informatica.

— Incrementar la dotacion de libros en la biblioteca.

La experiencia en la Facultad de Veterinaria habla
de aspectos a mejorar:

— En las asignaturas con grupos numerosos, el méto-
do del caso implica un sobreesfuerzo dificilmente
asumible por el profesorado.

— En las asignaturas con grupos reducidos, el sobrees-
fuerzo no se ve reflejado en un incremento notable
en las horas del plan docente del profesorado.

— Si el método del caso se generaliza, deben buscar-
se férmulas para impedir la sobrecarga del estu-
diante.

— Las infraestructuras (biblioteca, sala de informitica,
etc...) de la Facultad deben mejorar para poder faci-
litar la labor de los estudiantes.

— Es necesario establecer métodos objetivos de eva-
luacién para esta metodologia docente.

POSIBILIDADES DE IMPLANTAR EL “BASED-PRO-
BLEM LEARNING” EN LA EUIF BLANQUERNA

Desde el Area de Fundamentos de Fisioterapia
creemos que la asignatura de seminario es el espacio
idoneo para iniciar el aprendizaje basado en proble-
mas.

La asignatura de seminario es anual. Tiene 6 cré-
ditos en el primer curso, 7 en el segundo y 8 en terce-
ro. Un tutor es responsable de un grupo de 15 alumnos
y durante todo el curso se desarrollan actividades con
el objetivo de integrar y potenciar procedimientos y
actitudes: el trabajo en equipo, la integracion del cono-
cimiento, el espiritu critico, las habilidades comunica-
tivas, vy el crecimiento personal v profesional.

En la Diplomatura de Fisioterapia, quince asigna-
turas contemplan créditos de autoaprendizaje tedrico
(CAT) con un total de 21,5 créditos. Estas asignaturas
también podrian implantar el aprendizaje basado en
problemas.

Es necesario disefar férmulas para solucionar el
aumento de la labor docente que implica esta nueva
metodologia.

El nimero de Escuelas y Facultades de Ciencias
de la Salud que incorporan el “based-problem lear-
ning” estd aumentando. Es muy importante potenciar

las relaciones con estos centros y compartir sus expe-
riencias.

El modelo adoptado en Mc Master es muy dificil
de alcanzar. En cambio, el modelo mixto de Veterinaria
(UAB) es, en principio, mas facil de implementar.

En Mc Master utilizan el estudio reiterativo de
problemas v en Veterinaria (UAB) el método del caso.
Pensamos que el mejor enfoque pedagdgico del
“based-problem learning” es el estudio reiterativo de
problemas, pero el método del caso puede ser un buen
principio.

CONCLUSIONES

El “based-problem learning” aumenta la motiva-
cion por aprender, mejora la integracion del conoci-
miento y desarrolla el autoaprendizaje. Fomenta el tra-
bajo en equipo y las habilidades comunicativas.
Desarrolla el espiritu critico, el razonamiento clinico y
la habilidad para enfrentarse y resolver problemas.

Aprendizaje tradicional

INFORMACION

\g

ALUMNOS

Aprendizaje basado en problemas

INFORMACION




APRENDIZAJE BASADO EN PROBLEMAS

Sh

Creemos que serfa de gran utilidad introducir el
aprendizaje basado en problemas en la EUIF
Blanquerna. Aparte de las ventajas expuestas, el
“based-problem learning” es una forma creativa, esti-
mulante y mds divertida de aprender.
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RESUMEN

La movilizacién pasiva forzada es una de las técnicas de eleccion de la Fisioterapia actual cuando se presentan situa-
ciones de pérdida de movilidad articular, bien sea por causas intrinsecas a la propia articulacién (inmovilizaciones prolonga-
das) o extrinsecas a ella (p.e: contractura muscular o una retraccién de la cépsula).

Tradicionalmente, el objetivo buscado ha sido movilizar lo antes posible la articulacién para restaurar el rango articular,
basdndose en el hecho de que el cartilago hialino, necesita del movimiento para mantener sus funciones y propiedades, o en
el caso de acortamientos o retracciones de otras estructuras, lograr un estiramiento o elongacion de las mismas aplicando fuer-
zas externas, en muchos casos desmesuradas.

Nosotros creemos que este es uno sélo de los diferentes motivos por los que es necesario movilizar una articulacién tras
una inmovilizacién; ahora bien, nos preguntamos jes correcto realizarlo de una forma forzada? ;qué ocurre con el resto de
estructuras que se afectan con la inmovilizacion, tales como el tejido conjuntivo (fascias), estructuras periarticulares y el pro-
pio tejido muscular? ;qué efectos tiene la inmovilizacién sobre estas estructuras? jen qué condiciones deben realizarse estas
movilizaciones en cuanto a frecuencia y duracién? jcudles son los efectos a largo plazo?

PALABRAS CLAVE: Movilizacién pasiva forzada, inmovilizacion, tejido conjuntivo, cartilago hialino, fibras musculares.
ABSTRACT

Forced passive mobilization is one of the chosen techniques of current physiotherapy in situations of loss of movement
of a joint, whether for causes which are intrinsic (prolonged immobilizations) or extrinsic to the joint itself (e.g. muscular con-
traction or a retraction of the joint capsule).

Traditionally, the objective has been to move the joint as soon as possible to restore the range of motion based on the fact
that hyaline cartilage depends on movement to maintain its functions and its properties. In the case of a shortening or a retrac-
tion of other structures, the goal of stretching or achieving an elongation of the cartilage is achieved by applying external force,
which at times is excessive.

We believe that this just one of several different reasons why it is necessary to mobilize a joint after an immobilization.
At this point it is important to ask ourselves several questions: Is it correct to achieve this mobilization using a forced move-
ment? What happens to the rest of the structures that have been affected by the immobilization such as the connective tissue
(fascias), periarticular structures and the muscle tissue itself? What effects does the immobilization itself have on these structu-
res? Under what conditions should these forced mobilizations be carried out? What are the long-term effects?

KEYWORDS: Forced passive mobilization, immobilization, connective tissues, hyaline cartilage, muscle fibre.

INTRODUCCION

La idea para realizar esta revision surgié como
una reflexién frente a una imagen relativamente fre-
cuente: un paciente, en una camilla, que soporta una
movilizacién pasiva sobre una de sus extremidades,
realizada por un profesional de la salud.

A lo largo de la historia se han usado diferentes
formas y tipo de movilizaciones articulares pasivas,
con efectos y principios controvertidos (1).

Se han empleado con un fin diagndstico, para
corregir deformidades articulares, para movilizar arti-
culaciones rigidas o con efecto estimulante para la
cicatrizacion, también en el campo de la reeducacion
muscular y en la prevencién de las complicaciones
debidas a la inmovilizacién.

Asi mismo, el abuso de éstas técnicas ha provo-
cado problemas tales como lesiones en los diferentes
tejidos, movilizacion de estructuras sin las precaucio-
nes debidas, estiramientos forzados de la musculatura
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y estructuras articulares, etc., lo que ha conducido a
que se dude de la efectividad de las mismas. Hay evi-
dencias clinicas y experimentales que indican que
€stas técnicas tiene su razén de ser pero que mientras
no se comprendan los mecanismos de accién y se defi-
nan de una forma eficaz conceptos tales como fuerza,
direccion, velocidad, duracion del movimiento, la
movilizacién pasiva estard siendo usada por debajo de
sus posibilidades, con resultados impredecibles.

Veremos una serie de tejidos, que desde nuestro
punto de vista, se afectaran por los procesos de inmo-
vilizacién y la posterior movilizacién: Tejidos conjunti-
vo, tendinoso, cartilaginoso y muscular. Hemos obvia-
do el tejido dseo, no por que no se vea afectado, sino
porque las movilizaciones pasivas quiza, actden de
una forma menos directa sobre él.

OBJETIVOS

En realidad se ha buscado un solo objetivo: revi-
sar la bibliografia existente respecto a los procesos de
inmovilizacién y movilizacién, cémo afectan estos
procesos a los tejidos arriba descritos v las implicacio-
nes qué puedan tener en la fisioterapia.

Con esto pretendemos cuestionar ciertas ideas
arraigadas en el campo de la fisioterapia tales como:
“las movilizaciones pasivas forzadas son necesarias
para ganar amplitud articular”, “con la movilizacién
pasiva forzada se rompen adherencias” o “se debe for-
zar para ganar amplitud”.

MATERIAL Y METODO

La bisqueda bibliogréfica es la base de este tra-
bajo.

Se ha combinado una revision de la bibliografia
en soporte fisico y resimenes de articulos cientificos
contenidos en la base de datos Medline.

Elegimos esta base de datos por varios motivos.
En primer lugar, por ser una de las mas completas, des-
pués porque en ella nos fue relativamente facil realizar
las blsquedas.

La revision en la base de datos se limité a los
resimenes puesto que consideramos que para nuestros
objetivos, con la informacién contenida en ellos era
suficiente. A esto se une el hecho de que no hubiera
sido asequible conseguir todos los articulos completos.

Accedimos a esta informacion a través de la pagi-
na web <http:/medscape.com> dedicada a temas rela-
cionados con las Ciencias de la Salud.

Se realizaron varios filtros subjetivos para intentar
seleccionar la gran cantidad de informacién obtenida.
La primera seleccién se realizé en el momento de la
blsqueda, con una lectura somera de los abstracts, de
esta forma se recopilaron aproximadamente 500 resd-
menes, cuya publicacion se efectud entre los afos 1980
y 2001. El segundo filtro se realizé con la lectura dete-
nida de todos y cada uno de ellos. Se desecharon los

articulos que estudiaban aspectos muy especificos de
los campos de la biologia celular, molecular o genética.

RESULTADOS Y DISCUSION

Hemos estructurado este apartado por tejidos:
conjuntivo, tendinoso, cartilaginoso y muscular.

Tejido conjuntivo:

El tejido conjuntivo es el mas abundante del orga-
nismo y, quizd, también el menos conocido ya que su
fisiologia no es tan aparente como pueda serlo, por
ejemplo, la del tejido hepatico o el muscular.

Se caracteriza por poseer una abundante matriz
extracelular, con presencia en ella de unas determina-
das fibras (coldgeno y elastina principalmente) y un
nimero mas o menos reducido de células.

Las propiedades de este tejido vienen dadas por
la composicién de esta matriz y los distintos tipos de
fibras (2, 3, 4, 5).

Tenemos, asi, tejido conjuntivo, sensu stricto, que
podrd ser laxo o denso y un tejido conjuntivo especial
(adiposo, cartilaginoso, 6seo, o algunos elementos de
las series hemato v linfopoyética, entre otros).

La cdpsula articular y los ligamentos estin forma-
dos por tejido conjuntivo, con un grado de modelacién
variable relacionado con la direccién de las tensiones
que tengan que soportar.

La inmovilizacion afectard a las propiedades
mecanicas de estas estructuras ya que disminuird la
densidad de fibras de coldgeno y por tanto se reducira
la resistencia a la traccién (6, 7, 8, 9, 10).

Parece claro que los cambios en las cargas y ten-
siones que soportardn estos tejidos regulan su homeos-
tasis metabdlica. El movimiento es el estimulo necesa-
rio, pero los mecanismos precisos a nivel celular atn
no se conocen (11, 12).

Por otra parte su recuperacion tras la lesién de
estos tejidos mejorard con una movilizacién precoz
(13, 14).

Deberemos tener en cuenta que las maniobras
intempestivas (las movilizaciones forzadas lo son) des-
encadenardn un proceso inflamatorio con edema vy
proliferacién del tejido de granulacién que pueden
desembocar en una fibrosis (15, 16).

Se ha estudiado que, al final de la fase inflamato-
ria se produce un aumento en el nimero de fibroblas-
tos, si la reaccién aguda persiste, la cicatrizacion se
volverd fibrética (17, 18, 19, 20, 21).

Por tanto, no parecen tener mucho sentido las
movilizaciones pasivas forzadas en lo que a ligamentos
y capsula articular se refiere.

Tejido tendinoso:

El tejido tendinoso es también tejido conjuntivo,
denso, con predomino de fibras de colageno tipo I. Las
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fibras de coldgeno y elastina se encuentran orientadas
en el sentido de la tensién que soportan.

Desde el punto de vista mecanico, se le ha consi-
derado como un material viscoeldstico, aunque en los
Gltimos tiempos se ha visto que a bajas y medias ten-
siones se comporta como una barra rigida que transmi-
te la tensién muscular al hueso.

Una de las patologias mas temidas en el tendén
es su rotura. En su recuperacion serd esencial una rapi-
da restauracién de la continuidad del tejido.

Una vez reparado, la rigidez del tendén aumen-
tard progresivamente debido a la fibroplasia v a la
recuperacion de las caracteristicas biomecdanicas con
orientacién de las fibras de coldgeno y elastina en la
direccién de la traccién (17, 26, 27).

En esta recuperacion la fibronectina juega un
papel fundamental (28, 29, 30, 31). Esta proteina es
esencial para la fijacion del coldgeno en la matriz
extracelular.

Distintos autores han puesto de manifiesto que
los niveles de fibronectina aumentan con la moviliza-
cion precoz (32, 33).

La movilizacién también facilitard la orientacion
de las fibras de coldgeno en la direccién adecuada, por
tanto aumentard la rigidez; ahora bien, hay estudios
que demuestran, que un aumento en la intensidad de
la movilizacién no es mas efectivo (34, 35).

Por tanto, parece ser que la movilizacion precoz,
pasiva, puede ejercer un efecto positivo sobre la recu-
peracién de las caracteristicas mecdnicas normales
durante el proceso de cicatrizacién. Estas movilizacio-
nes deberdan regularse en cuanto a intensidad porque
las movilizaciones intensas ademds de no ser mas efec-
tivas, provocaran procesos inflamatorios que no haran
sino retrasar la reparacion o incluso impedirla.

Tejido cartilaginoso:

Es una forma especializada de tejido conjuntivo,
caracterizado por una abundante matriz extracelular y
un relativamente bajo ndmero de células. En esta matriz
existen unos compuestos (proteoglicanos, glucosamino-
glicanos) con gran capacidad para retener agua.

El cartilago se encuentra altamente hidratado
(70%), con una presién oncética de hasta 2 atmésferas,
que le permitirdn absorber y repartir las cargas.

El cartilago articular se verd afectado en gran
medida por la inmovilizacién, esencialmente por una
reduccion en la sintesis de glucosaminoglicanos
(GAG), de lo que se deriva una menor capacidad de
retener agua en la matriz extracelular (36, 37). Por
ejemplo, se ha visto que con la inmovilizacion se redu-
ce la expresion del gen que codifica para una enzima,
la uridin-difosfo-glucosa-deshidrogenasa, esencial en
la sintesis de un conocido glucosaminoglicano: el
acido hialurdnico (38).

El contenido en coldgeno no varia, pero si lo hard
su estructura (39, 40).

La recuperacion de las caracteristicas normales
serd posible, pero tan sélo en parte. El cartilago de
nueva formacién no poseerd las mismas caracteristicas
que el inicial (41, 42, 43).

La movilizacion es primordial para la nutricion de
este tejido ya que lo hard a través del liquido sinovial
presente en la cavidad articular. Los nutrientes deberan
pasar, por difusién, dos barreras: del liquido a la matriz
y de ésta a los condrocitos. El movimiento vy la carga
tendrdn un efecto de bombeo que facilitard esta difusion.

Las movilizaciones deberdn realizarse conside-
rando la biomecanica articular. Con tomas largas vy
fuerzas elevadas serd imposible tener un control sobre
la movilizacién, provocaran fuerzas de cizallamiento
contra las que la superficie articular es muy vulnerable.

Algunos autores recomiendan realizar las movili-
zaciones pasivas incidiendo en el deslizamiento y en la
decoaptacion de las superficies articulares mds que en
lograr el rango articular total. Si las superficies articula-
res son capaces de deslizarse una respecto a otra
correctamente, se logrard también un buen recorrido
articular (44, 45, 46).

Seguin la bibliografia consultada parece que hay
unanimidad en reconocer que el movimiento es esen-
cial para el trofismo del cartilago articular y que la
recuperacion del mismo tras una lesién no llega a ser
completa ni a tener las mismas caracteristicas.

Por otra parte, es necesario realizar unas movili-
zaciones adecuadas, respetando la biomecanica articu-
lar, muy concreta en cada caso. Las tomas deberan ser
cortas para poder controlar y dosificar la fuerza del
movimiento.

No parece que las movilizaciones pasivas forza-
das reporten ningln beneficio al cartilago articular.

Tejido muscular:

Para terminar, haremos unas observaciones res-
pecto al tejido muscular.

La célula muscular estd especializada en transfor-
mar la energia quimica en energia mecanica. Estos pro-
cesos se llevan a cabo gracias a la presencia de unas
proteinas con capacidad contractil en sarcolema de la
célula muscular: miosina, actina, tropomiosina, tropo-
nina, que conformaran una unidad funcional llamada
sarcomera.

El tejido muscular posee varias cubiertas de teji-
do conjuntivo: endomisio, perimisio y epimisio. Se
encargaran de empaquetar y transmitir de forma efecti-
va la fuerza producida por la contraccién, ademés de
servir de soporte para la irrigacion e inervacion de las
miofibrillas.

El efecto de la inmovilizacion sobre el tejido mus-
cular ha sido ampliamente estudiado.

Se producen cambios en las estructura celular
(29, 30, 47) y una transformacion de las fibras tipo |
(oxidativas) a tipo IIA (mixtas), con una mayor afecta-
cién de la musculatura ténica (48, 49, 50, 51, 52).
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Existira una gran pérdida de proteinas contractiles
lo cual provocard una disminucién importante en la
capacidad para generar fuerza (53, 54).

Hay autores que han realizado una serie de estu-
dios en los que concluyen que pequenos periodos de
movilizacion durante la inmovilizacién evitarian, en
cierta medida, el acortamiento y la retraccién muscular
(55,-56).

Otros, en modelos animales, han encontrado que
la actividad muscular de las células atréficas por la
inmovilizacién podrian dafarlas atin mas (57, 58, 59).

Ahora, hagamos un ejercicio de imaginacién:
pensemos en un paciente con una limitacién en la fle-
xion de una de sus rodillas tras una periodo de inmo-
vilizacion. Para ganar amplitud articular, se le realizan
unas movilizaciones pasivas, que al llegar al final del
recorrido se efectGan con mayor intensidad. Esta inten-
sidad provoca dolor en el paciente y como todos debe-
riamos saber, una de las reacciones de defensa, es la
contraccion muscular. Es decir, se esla contrayendo un
masculo que a la vez se estd elongando, es, ni mas ni
menos, una contraccion excéntrica. Tenemos entonces
a nuestro paciente realizando un trabajo excéntrico
con una musculatura que posiblemente haya sufrido
cierta atrofia.

La contraccion excéntrica produce un dafio en la
célula muscular (60, 61, 62, 63, 64).

Este dafo tiene un origen puramente mecénico y
va a iniciar una cascada de fendmenos metabdlicos,
entre los cuales se encuentra la destruccién del citoes-
queleto, una desestructuracién de la sarcémera y una
pérdida de la integridad celular (65, 66, 67, 68, 69, 70,
71,73,74,75,76,77, 78).

En consecuencia se producird una respuesta infla-
matoria, con aumento del nimero de mastocitos, com-
ponentes plasmdticos y fibronectina en el espacio
extracelular (79, 80, 81).

Ademds se ha comprobado que tras un trabajo
excéntrico, se produce dolor y cierta pérdida de la
amplitud articular durante unos dias posteriores al
esfuerzo.

Hemos cerrado un circulo vicioso: la moviliza-
cion pasiva forzada provocs un dolor que desencade-
né una contraccién muscular; esta contraccién al ser
de tipo excéntrico, produce una desestructuracién de
la célula muscular, seguida de una respuesta inflama-
toria que, a su vez, originara dolor. Lejos de conseguir
una mejor amplitud de movimiento del segmento
movilizado, conseguimos exactamente lo contrario.

Parece que, con respecto al tejido muscular, las
movilizaciones pasivas forzadas tampoco estin muy
indicadas.

CONCLUSIONES
Después de haber revisado los efectos de [a

inmovilizacion y la movilizacién sobre una serie de
tejidos que van a interesar de una forma importante al

fisioterapeuta por su actuacién sobre ellos, podemos
concluir que, segin la bibliografia consultada, las
movilizaciones pasivas forzadas no tienen razén de
ser.

No consiguen mejoras en el tejido conjuntivo, en
sentido estricto, ni sobre las formas especiales, como
son el cartilago hialino y el tejido tendinoso.

Respecto al masculo, hemos visto que pueden
producir dafio en las fibras musculares, ademas de en
las envueltas de tejido conjuntivo.

No solo no se consiguen mejoras o beneficios,
sino que seglin los estudios, se pueden producir dafos
mayores,

Para finalizar, dejaremos unos interrogantes en el
aire, para la reflexién sobre este tema:

* ;Dodnde se encuentran los efectos beneficiosos de
las movilizaciones pasivas forzadas?

* ;Qué estudios avalan su uso?

* ;Conocemos los efectos a largo plazo?
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