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Los esposos Dejerine y Jumentié describieron un paciente con
mielopatia necrosante subaguda antes que Foix y Alajouanine

J.J. Zarranz
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RESUMEN

Introduccidn. Foix y Alajouanine describieron en 1926 dos casos de hombres jévenes afectados por una
paraplejia de evolucion subaguda cuya causa era una lesion necrdtica de la médula dorsolumbar, asociada con una
proliferacion de vasos hipertroficos anormales (“angio-hypertrophique”). En 1931, Lhermitte et al. publicaron un
caso similar y acufaron el epénimo de sindrome de Foix-Alajouanine, el cual ha llegado después a nuestros dias
para denominar a la mielopatia necrética subaguda con lesiones angio-hipertroficas.

Material y resultados. Sin embargo, una revision de la Revue Neurologique (Paris) de 1914 ha permitido encontrar
una descripcion previa de un paciente con el mismo sindrome por el matrimonio Dejerine junto con Jumentié
que ha pasado desapercibida en la literatura.

Comentarios. El motivo principal de que ese articulo haya sido ignorado es, probablemente, que los Dejerine
y Jumentié publicaron su caso resaltando los aspectos neuroanatémicos y dejaron de lado la base patoldgica del
caso. Concretamente, hicieron énfasis en las correlaciones clinico-patoldgicas y en las degeneraciones secundarias
de las vias sensitivas en la médula, cuyo conocimiento era por entonces todavia imperfecto. El estudio de las
degeneraciones secundarias era el método en el que habian basado una gran parte de su para entonces ya publicada

y excelsa Anatomie des centres nerveux.
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Introduccion

En julio de 1926, Foix y Alajouanine publicaron bajo el
titulo de “La myelite nécrotique subaigtie” la historia de
dos hombres que presentaron una paraplejia subaguda
relacionada con una necrosis de la médula'. El hallazgo
histolégico mas llamativo fue la presencia de una gran
cantidad de vasos anormales con paredes hipertroficas
(“angio-hypertrophique”). Pocos afios después, en 1931,
Jean Lhermitte et al.? publicaron otro caso de mielopatia
necrdtica con gliosis angio-hipertrofica ala que aplicaron
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el epénimo de Foix-Alajouanine, el cual se consagrd
desde entonces en la literatura. Otros casos antiguos se
citan en el trabajo de Brion et al.’.

Sin embargo, una revision mas precisa de la Revue
Neurologique ha permitido encontrar una contribucién
de los esposos Dejerine con Jumentié¢*, 12 aflos mas
antigua que la de Foix y Alajouanine, en la que describen
un paciente con la clinica y las lesiones neuropatologicas
de la mielopatia necrosante subaguda. Ese trabajo ha
pasado desapercibido y no ha sido mencionado en la
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literatura mas reciente, salvo una cita al paso en una
biografia de Jumentié por Walusinski’ pero sin entrar a
considerar su contenido.

Material y método

El articulo de los Dejerine con Jumentié* en la
Revue Neurologique se encontr6 al azar revisando el
volumen de 1914-1915 por otro motivo. El resto de la
informacién que se ha manejado para este trabajo se cita
en la bibliografia. Desde un punto de vista histérico, las
contribuciones esenciales son las de Foix y Alajouanine’,
Lhermitte etal.?y Brion etal.’. Se comparan los elementos
basicos, clinicos y patoldgicos que permitieron a Foix y
Alajouanine individualizar su sindrome, a) la paraplejia
subaguda a la vez fliccida y espasmddica y b) la necrosis
medular con vasos anormales, con los hallazgos de
Dejerine et al.' para resaltar sus grandes similitudes.
El articulo de Lhermitte et al.%, cuyo paciente difiere
bastante en su cuadro clinico del seiialado por Foix
y Alajouanine, presentd las lesiones vasculares que le
permitieron asimilar ambas observaciones. El trabajo de
Brion et al.? es relevante pues, histéricamente, marca un
punto de inflexion entre la etapa en la que la mielopatia
necrética con anomalias vasculares era un diagndstico
exclusivamente neuropatoldgico, a menudo clinicamente
insospechado, yla fase en la que se empez6 a diagnosticar
en vida por las angiografias, solo unos afos después.

Resultados

El articulo motivo de este trabajo se basa en una
presentacion ante la Societé de Neurologie de Paris
el 25 de junio de 1914, justo un mes antes de que se
desencadenara la Primera Guerra Mundial.

Comienza por la descripcion del caso clinico. Un
fontanero de 22 afios ingresd parapléjico en la Clinica
para las Enfermedades Nerviosas de la Salpétriére, el
24 de febrero de 1910. No tenia antecedentes de interés.
Sus primeros sintomas habian comenzado en febrero de
1909, durante su servicio militar, por dolores en los pies,
hormigueos y pinchazos que, en 15 dias, ascendieron
por ambas piernas hasta la cadera. Las molestias eran
oscilantes en intensidad y, en general, se agravaban
con el esfuerzo. Fue licenciado en julio. Ya en su casa
empezo la debilidad progresiva hasta impedirle andar.
Fue ingresado primero en el Hospital Beaujon, donde
sugirieron una ciatica doble como diagnostico, y después
fue transferido a la Salpétriére.

La exploracion del territorio craneal y de los brazos
era normal. La paraplejia era incompleta y podia dar
algunos pasos si se le sostenia. El déficit motor era de
predominio distal y se relacionaba bien con las pruebas
de estimulacion eléctrica anormales. Salvo un pie derecho
algo péndulo, el tono muscular estaba aumentado y los
reflejos rotulianos eran vivos. Por el contrario, el reflejo
aquileo derecho estaba abolido y el izquierdo estaba
presente. El reflejo plantar izquierdo era netamente en
extension y el derecho intermitentemente. Los reflejos
cremasterinos y abdominales eran débiles. Persistian los
dolores y los calambres sobre todo por la noche.

El hallazgo que mas destacaron los autores fue la
alteracion disociada de la sensibilidad. La sensibilidad
superficial estaba poco alterada, solo habia una ligera
hipoestesia al tacto en el territorio de las raices sacras y de
la L5 derecha, con errores y retrasos en la percepcion. Por
el contrario, las sensibilidades profundas estaban mucho
maés alteradas. Tanto la sensacion de posicion como
la sensibilidad dsea (vibratoria) estaban abolidas por
debajo de las rodillas. La exploracion de la sensibilidad
térmica y dolorosa en el pie derecho provocaba reflejos
de retirada/defensa. Tenia una doble incontinencia. Mas
tarde aparecieron las escaras y murié el 28 de julio de
1911, tras dos afios y medio de evolucion.

Sigue en el articulo la descripcion de la neuropatologia.
La médula dorsolumbar estaba atréfica y, al corte
después de la fijacion, tenia un aspecto hemorragico
en la substancia gris. Tras su inclusién en bicromato,
las piezas de la médula se procesaron en serie. También
se procesaron en serie el bulbo y la protuberancia para
poder seguir la degeneracion ascendente de los fasciculos
procedentes de la médula.

En la médula habia dos focos de “mielitis”, uno dorsal y
otro sacro. El foco dorsal (figura 1A) estaba a la altura de
D7 y afectaba sobre todo a los cordones posteriores, que
estaban destruidos o vaciados (“évidés”), con retraccion
del tejido y adherencia de la pia madre engrosada. Las
coloraciones de Pal, carmin o van Gieson no permitian
detectar la presencia de ninguna fibra nerviosa. “No
habia traza de tejido nervioso. Se observaban bloques de
tejido amorfo separados por numerosos vasos de paredes
extremadamente engrosadas e infiltradas, algunas de las
cuales estaban afectadas por endoarteritis obliterante” La
lesion se extendia hacia la porcion ventral de la médula,
pero las astas anteriores estaban relativamente bien
conservadas. Tanto el fasciculo piramidal cruzado como
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Figura 1. Imégenes del articulo del matrimonio Dejerine y Jumentié*. Por la orientacion de las imagenes las astas y cordones anteriores son superiores y
viceversa. A) Corte de la lesion dorsal de la médula con la destrucciéon completa de los cordones posteriores. B) Imagen de un corte en el segmento sacro,
parcialmente respetado, por encima de los segmentos S3, S4 y S5, que estaban totalmente necrosados. En ambas imégenes se vislumbran las siluetas de los
vasos anormales, tanto intramedulares en el cordén posterior (flechas figura de arriba), como extramedulares en las dos, sobre todo posteriores. Fuente:
Revue Neurologique, vol. 1 (1914). Accesible en: https://www.biusante.parisdescartes.fr/histoire/medica/resultats/index. php?do=chapitre&cote=130135x1914x01
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el fasciculo cerebeloso directo estaban degenerados en
los cordones laterales. Los cordones anteriores estaban
parcialmente desmielinizados en lo que interpretaron
como una degeneracion secundaria ascendente.

El foco de mielitis sacro ocupaba todo el cono medular
y destruia completamente los segmentos S3, S4 y S5.
Por encima de S2 la morfologia estaba parcialmente
conservada (figura 1B). En los segmentos necrosados
no se distinguia tejido nervioso y habia “gruesas lesiones
arteriales intra y extramedulares”

La dltima parte del trabajo esta dedicada al estudio
de las “degeneraciones’, es decir, de las consecuencias
que las lesiones focales de la médula producian
sobre los fasciculos ascendentes y descendentes. Este
apartado ocupa casi tres paginas de una extraordinaria
meticulosidad morfolégica. Por encima del foco
dorsal, en los cordones posteriores, la degeneracion
interesaba al fasciculo de Goll (donde ascienden las
fibras lumbosacras) hasta su nticleo en el bulbo. También
pudieron seguir la degeneracion de los haces cerebelosos
de Clarke y de Gowers.

En el segmento dorsolumbar de la médula, entre los dos
focos necroticos, las degeneraciones eran complejas, a la
vez ascendentes y descendentes, por ejemplo, de ambas
vias piramidales. En el cordon anterior se observé una
degeneracion completa inmediatamente por encima del
foco de necrosis sacra, que en los segmentos superiores
se desplazaba hacia la periferia anterior del cordén. Las
degeneraciones en los cordones posteriores eran a la vez
el resultado de la destruccion de las fibras ascendentes a
partir del foco sacro y de las descendentes seccionadas
en el foco de mielitis dorsal (fibras cervicodorsales
enddgenas o propioespinales y radiculares). La
descripcion de la distribuciéon de las degeneraciones
en los cordones posteriores ocupa casi una pagina, no
puede ser mas minuciosa y es un desafio para el mas
experto anatémico.

El articulo termina con algunas conclusiones en las
que sintetizan las correlaciones clinico-patolégicas y el
estudio de las degeneraciones secundarias:

1. La combinacién en la clinica de signos y sintomas
de paraplejia espastica con otros propios de lesion del
sistema nervioso periférico (pardlisis esfinterianas,
abolicion del reflejo aquileo derecho, hipotonia distal
en la pierna derecha y reacciones de degeneracion en la
estimulacion eléctrica de los musculos inervados por las

raices sacras) se explicaba por la existencia de dos focos
de lesion de la médula, uno dorsal y otro sacro.

2. La disociacién en el trastorno sensitivo con una
afectacion ligera de las sensibilidades superficiales y
una abolicion de las sensibilidades profundas, con
gran predominio en los segmentos sacros y relativa
conservacion en los lumbares, se relaciona con la intensa
lesion de los cordones posteriores dorsales. Consideraron
que las fibras largas sacras estaban interrumpidas dos
veces (en ambos focos) mientras que las de procedencia
lumbar se pudieron reorganizar y ascender por los
cordones anterolaterales, que no estaban lesionados en
el nivel dorsal.

3. Los dos focos de lesion eran de diferente antigiiedad,
mas reciente el sacro.

4. El estudio de las degeneraciones demostrd la existencia
de un “largo fasciculo enddgeno (propioespinal)
ascendente del cordén anterior y de origen sobre todo
cruzado que se extiende en toda la altura de la médula”

5. En el segmento dorsolumbar interpuesto entre los dos
focos de lesion, el contingente descendente de las fibras
enddgenas o propioespinales y radiculares alcanza el
centro oval por tres vias diferentes: la bandeleta periférica
de Hoche, la via diseminada de Nageotte y Esslinger, y
un gran numero por una via anterior todavia no descrita,
cornucomisural y septocomisural.

Comentarios

En 1914, el matrimonio Dejerine,del que se han publicado
biografias extensas,” se encontraba en la ctspide de
su carrera (figura 2). Pero ya le quedaban pocos afos,
puesto que Joseph Jules fallecié de una enfermedad renal
en 1917. Ademas, esos pocos tltimos afios no fueron los
mas gloriosos. Iniciada la Primera Guerra Mundial, la
Salpétriére se convirtié en gran medida en un hospital
militar y tard6 en recuperar su tradiciéon neuroldgica.

Joseph Jules habia sido nombrado en 1911 como titular
de la citedra de Charcot en la Salpétriere. Pero, siendo
discipulo de Vulpian y desplazando con su eleccién a
Pierre Marie, uno de los discipulos favoritos de Charcot,
su nombramiento fue polémico y agravé la rivalidad
antigua entre ambos, lo que tuvo funestas consecuencias.
La muerte de Dejerine en 1917 propicio el retorno de
Pierre Marie, quien liquidé y expulsé violentamente de
la Salpétrieére a toda la escuela y los archivos de su rival,
una decision verdaderamente lamentable.
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Figura 2. El matrimonio Dejerine (ella, Augusta Klumpke) en su madurez. Ambos sostienen en sus manos unas preparaciones de grandes cortes
seriados de los cerebros enteros sobre los que basaron su extraordinaria obra neuroanatémica® y neuropatologica. Fuente: Wikipedia, la enciclopedia
libre (Wikimedia Commons). Accesible en: https://en.wikipedia.org/wiki/Joseph_Jules_Dejerine

Por su parte, Joseph Jumentié ha sido un neurdlogo
desconocido hasta que Walusinski lo rescaté del olvido
en un articulo reciente®. Fue un discipulo aventajado de,
entre otros grandes maestros, Babinski y los Dejerine,
a quienes estuvo muy estrechamente ligado. Publicé
més de 100 trabajos con especial interés en algunos
tipos de tumor cerebral. Sin embargo, su carrera se
vio interrumpida, en primer lugar por la Primera
Guerra Mundial y después por el fracaso en su intento
de nombramiento como agregado, lo que le impidié
tener una proyeccion universitaria y crear una escuela.
Ademads, murié subitamente con tan solo 49 afios.
Walusinski insistié en que Jumentié fue un apoyo muy
importante en la produccion cientifica de los Dejerine
por su dominio del método de las secciones seriadas y
el estudio de las degeneraciones secundarias, lo que es
muy pertinente para el trabajo que se comenta en este
articulo.

La obra de los esposos Dejerine fue ciertamente
gigantesca, pues alcanzé una gran altura tanto en la
clinica como en la neuropatologia y la neuroanatomia.
En ese afio de 1914 apareci6 la primera edicién de su
dificilmente superable Semiologie des affections du systéme
nerveux®, de la que se hicieron varias ediciones pdstumas
y con la que estudiaron generaciones de neurdlogos de
todo el mundo. En el campo de la neuroanatomia, uno
de sus maximos exponentes es su Anatomie des centres
nerveux’, dedicada a su maestro Vulpian.

Dejerine dejo claro, ya en la introduccién de ese tratado,
«yro . \
que “Lanatomie du systéme nerveux central est avant
tout une anatomie de texture”, traducible literalmente
como textura, pero no en el sentido de consistencia, sino
de estructura. Y continud, “seguir los fasciculos que lo
constituyen, establecer su origen y terminacion, ese es el
fin”, Paraello, destacé las dos herramientas metodologicas
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5k ANATOMIE DES CENTRES NERVEUX.

lemniscus superficiel se portent en haut, en arriere et en dehors; elles
contournent le faisceau externe du pied du pédoncule cérébral, puis
s'infléchissent en dedans au voisinage de la région sous-optique, passent
en avant du corps genouillé interne et se dirigent vers le tubercule
quadrijumeau antérieur. Ces fibres aberrantes postéro-externes suivent en

quelque sorte le trajet du zractus pedoncularis transversus de Gudden.
Lorsqu'on étudie les dégénérescences du pied du pédoncule cérébral,

a

Fic. 38.

Fi6. 37 et 38. —Dégénérescence des (rois cinquitmes moyens du pied du pédoncule céré-
bral, de la partie correspondante du locus niger (Ln),du pes lemniscus profond (PLp,
Fig. 37) et du pes lemniscus superficiel (PLs, Fig. 38). (Méthode de Marchi.) Cette

en avant du segment rétro-

s la région thalamique, les

>ctionnant da

> de la capsule interne et qui,

deux tiers postérieurs du segment postérieur de la capsule inte empicte en avant
sur le globus pallidus, mais respecte le thalamus. A figure 37 passe par I'émergence
de la I1I¢ paire et le tubercule quadrijumeau antérieur; la fig 38 est voisine du
sillon pédonculo-protubérantiel et intéresse I'entre-croisement des pédoncules céré-
belleux supérieurs.

FIBRES DE PROJECTION DE L'ECORCE CEREBRALE

Pl CNR
Cq " RgRm

i NR., RgRm

Fic. 40.

Fie. 39 et 40. — Cas Bizaguet. Dégénérescence de la parlie moyenne du pied du

Figura 3. Ejemplo de la metodologia de los Dejerine para el estudio de las vias en el sistema nervioso central aprovechando las degeneraciones
secundarias a lesiones focales (tomado de Anatomie des centres nerveux®). A la izquierda se ilustran (puntos negros) las vias degeneradas en el pie del
pedunculo, en la substancia negra, en el pie del lemnisco profundo y en el pie del lemnisco superficial consecutivas a una lesién del brazo posterior
de la capsula interna (método de Marchi). A la derecha, degeneracion descendente masiva del pie del pedinculo cerebral (tincion de mielina).

sobre las que se basaba su trabajo: a) el procesamiento en
serie delos cerebros enteros, tanto sanos como patologicos
(con un coste inverosimil en material y tiempo de
los técnicos de laboratorio), y b) el seguimiento de las
degeneraciones secundarias a las lesiones para trazar las
vias de conexidn aferentes y eferentes de las diferentes
estructuras (figura 3), tarea igualmente titanica para el
neuroanatdmico. Esa metodologia permitia ir mas lejos
en las conexiones a distancia que las tinciones de Golgi
sobre cortes pequefios en embriones o animales jovenes,
que informaban sobre la independencia de las neuronas
—rindié culto a Ramoén y Cajal—, asi como sobre la
estructura interna de cada nudcleo y sus conexiones
locales, pero no las remotas. Muchas décadas después,
la introduccién de los marcadores del flujo axoplasmico

anterégrado y retrégrado permitieron grandes avances
en la hodologia del cerebro.

Este interés neuroanatémico de los Dejerine y Jumentié*
resulta evidente en el trabajo que motiva este articulo,
pues una gran parte del mismo estd dedicada no a
describir las lesiones primarias, sino las degeneraciones
secundarias con una minuciosidad solo al alcance de los
muy expertos. Esa orientacién eminentemente anatémica
del trabajo explica, probablemente, que ni por su parte ni
por la de otros autores ulteriores se prestara atencion a la
naturaleza de las lesiones causantes de la paraplejia del
paciente y eso contribuyera a que el articulo haya pasado
después desapercibido. El interés neuroanatémico se
refleja también en el analisis de los trastornos sensitivos
disociados del paciente y su correlaciéon con las lesiones,
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pues la polémica sobre el trayecto de las vias sensitivas
en la médula no estaba completamente asentada en
aquella época.

Otro detalle clinico que comentaron fuela coexistencia de
signos motores piramidales y delesion dela motoneurona
inferior, puesto que, junto a datos de espasticidad de tipo
“piramidal” (hipertonia, hiperreflexia rotuliana, signo de
Babinski), se observaban otros como hipotonia, arreflexia
aquileayligera amiotrofia distal en la pierna derecha. Mas
adelante, Foix y Alajouanine’ consideraron tan relevante
esa combinacién sintomatica, cambiante en el tiempo,
que la resaltaron en el titulo de su trabajo, sefialando que
la paraplejia era primero espasmddica y luego flaccida
y con amiotrofia. Pero no todos los pacientes presentan
esa combinacion y, de hecho, el caso de Lhermitte et al.
tenfa una paraparesia espastica que nunca evolucion6 a
flaccida hasta que alcanzé la fase final, tras una fallida
intervencién quirtrgica. Por otro lado, ese orden de
aparicion de los sintomas no es obligado, puesto que
puede ser que los signos de lesion “periférica” con paresia
segmentaria, hipotonia o amiotrofia sean inicialmente
destacados o predominantes sobre los piramidales, lo que
explica los errores de diagndstico. Asi, el paciente de los
Dejerine y Jumentié fue diagnosticado de “ciatica doble”
en el primer hospital donde fue atendido. Lo mismo ha
ocurrido en algunos casos de mi propia experiencia y
hasta hace pocos anos se ha llamado la atencion sobre
esa posible equivocacion'.

En cuanto a la naturaleza de la lesién del caso, no es
posible concluir sobre qué tipo de malformacién o
fistula arteriovenosa''* subyacia en el paciente del
matrimonio Dejerine y Jumentié*. Estd claro que era una
patologia vascular por la presencia intramedular, en el
foco de lesion dorsal, de “numerosos vasos de paredes
extremadamente engrosadas e infiltradas, algunas de las
cuales estaban afectadas por endoarteritis obliterante” y,
en el foco sacro, de “gruesas lesiones arteriales intra- y
extramedulares”. Se trata con toda probabilidad de venas
con paredes arterializadas por hiperpresion. La existencia
de dos focos lesionales descarta una malformacién
puramente intramedular y también la variedad selectiva
del cono terminal. Lo probable es que fuera una
fistula intradural o epidural'“'?. Es muy relevante que
Dejerine et al.?, mientras que dedicaron varias paginas
a la descripcion de las degeneraciones secundarias, no
hicieron sino describir las lesiones vasculares sin afadir
ni una linea de comentario sobre su posible naturaleza,
lo que resulta chocante en autores con tan extraordinaria

experiencia neuropatoldgica previa. Justo lo contrario
ocurre en los articulos de Foix y Alajouanine' y de
Lhermitte et al.?, en los que el grueso de la discusion se
centra en la naturaleza de las lesiones vasculares. Para
Foix y Alajouanine’ era posible un origen inflamatorio,
de ahi el término de mielitis. Lhermitte et al.*descartaron
la hipétesis inflamatoria y se inclinaron por un proceso
proliferativo glidtico (“gliose angéio-hypertrophique”).

Foix y Alajouanine fueron extraordinarios neurdlogos
que merecen ser recordados por muchas grandes
contribuciones, pero su vinculacién a la descripcién
princeps dela mielopatia necrética por una malformacion
o fistula arteriovenosa es historicamente equivocada,
si se concluye que la merecen los Dejerine y Jumentié.
Resulta, ademas, algo irdnico que los que crearon el
epénimo de sindrome de Foix y Alajouanine fueron
Lhermitte et al.?, quienes ignoraron el trabajo de sus
maestros, el matrimonio Dejerine, teniendo en cuenta,
ademas, que trabajaban en la fundacién de su nombre,
creada para defender su patrimonio tras el violento
desalojo de la Salpétriere por el no disimulado rencor de
Pierre Marie.

Sea con o sin ep6énimos, la mielopatia necrética subaguda
sigue de actualidad en nuestros dias. Su patogenia fue
discutida durante décadas, dado que la autopsia no podia
aclarar el origen de los vasos anormales, si era una lesion
congénita o adquirida y, en tal caso, si era inflamatoria o
de otra naturaleza. La mielogratia con contraste permitié
apreciar en vida de algunos pacientes con mielopatias
subagudas la silueta de los vasos tortuosos y dilatados
descritos post mortem®. Sin embargo, ese avance fue
de escaso apoyo al diagnodstico y, todavia en 1952, las
malformaciones y fistulas arteriovenosas de la médula
eran a menudo insospechadas en vida y descubiertas
en la autopsia®. Fue gracias a la introduccién de la
angiografia medular por cateterismo selectivo que se
pudo apreciar la relaciéon entre la mielopatia subaguda
y las malformaciones o fistulas arteriovenosas'*"’, lo que
abrid la puerta al mejor conocimiento de la clinica de
esas lesiones y a las pautas de tratamiento endovascular
o por cirugia'®?. Ambas terapias son eficaces y lo
ideal es que el trabajo en equipo permita elegir la mas
apropiada en cada caso o combinarlas. Para tener éxito,
el diagnostico precoz es esencial. La observacion en la
resonancia magnética de una hipersefial centromedular
extensa, con alguna captacion de contraste meningea o
intramedular y puntos perimedulares de vacio de sefial
correspondientes a las venas dilatadas, deben promover
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la angiografia definitoria. Los resultados pobres del
tratamiento dependen en gran medida del retraso o los
errores en el diagndstico, cuando el dafio medular ya es
excesivo®?.
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