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Несмотря на успехи и достижения 
современной медицины, спаечная 
болезнь в настоящее время остается 
одной из нерешенных и актуальных 
проблем абдоминальной хирургии. Ча-
стота заболевания, трудности своев-
ременного распознавания, отсутствие 

четких критериев лечебной тактики и 
во многом неудовлетворительные ис-
ходы делают проблему спаечного син-
дрома постоянно актуальной [3, 4, 7]. 
За последние десятилетия предложе-
но множество способов профилактики 
образования сращений в брюшной по-
лости, однако до сих пор в современ-
ной хирургии нет достаточно эффек-
тивных средств для предотвращения 
спайкообразования в послеопераци-
онном периоде [5, 6, 8].

В последнее время при изучении 
причин развития различных заболева-
ний, в том числе и воспалительных, су-
щественную роль в их возникновении 

и формировании исследователи при-
писывают нарушениям в про- и анти-
оксидантном балансе организма [2].

Целью исследования явилось 
определение эффективности влияния 
препаратов, обладающих антиокси-
дантными свойствами (эмоксипина и 
мексидола), в сравнительном аспекте 
на предупреждение и течение спайко-
образования у лабораторных живот-
ных в брюшной полости после модели-
рования спаечной болезни в условиях 
эксперимента.

Материалы и методы исследова-
ния. Исследование проводилось на 60 
белых неинбредных взрослых крысах 

в статье методика является эффектив-
ной, менее трудозатратной и щадящей 
по отношению к клеткам по сравнению 
с другими методиками, включающими 
этапы ферментативной обработки. 
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ВЛИЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ 
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В работе представлены результаты влияния антиоксидантов (эмоксипина и мексидола) на течение спаечного процесса в брюшной 
полости у экспериментальных животных в сравнительном аспекте после моделирования спаечной болезни. Установлено, что у крыс, 
получавших указанные препараты, отмечается достоверное снижение спайкообразования, происходит оптимизация антиоксидантной 
защиты, увеличивается количество ремезотелизированных клеток на десерозированных участках брюшины в сравнении с животными в 
контрольной группе.
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In the present work results of influence of antioxidants (emoxypin and mexydol) on formation of adhesions in an abdominal cavity at experimental 
animals in comparative aspect after modelling of adhesive illness are presented. It is established that in the groups received specified preparations 
authentic decrease of formation of adhesions is marked with optimization of antioxidant system. The quantity of remezotelizated cells on deserosaled 
sites of peritoneum in comparison with control group are increases.
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с исходной массой тела 230–250 г, со-
держащихся в стандартных условиях 
вивария. Все животные были распре-
делены на 4 группы по 15 крыс в каж-
дой группе. 

1-я группа – интактная. Живот-
ным не проводились моделирование 
спаечной болезни и введение лекар-
ственных веществ. В этой группе ис-
следовали показатели ПОЛ и АОЗ для 
сравнительной оценки с другими подо-
пытными группами животных. 

Во 2-ю, 3-ю, 4-ю группы были вклю-
чены крысы, которым проводилось 
моделирование спаечной болезни. В 
условиях эксперимента операционно 
под эфирным наркозом выполняли 
срединную лапаротомию. Затем про-
водили десерозирование висцераль-
ной брюшины терминального отрезка 
тонкой кишки, расположенной на 2 
см выше илеоцекального угла, с по-
мощью марлевой турунды до появле-
ния легкой гиперемии и капиллярного 
кровотечения по всей окружности ки-
шечника на протяжении 2 см [1]. Затем 
лапаротомную рану ушивали стериль-
ными нерассасывающимися капроно-
выми лигатурами. 

2-я группа – контрольная для срав-
нительной оценки эффективности по-
слеоперационной терапии с 3-й и 4-й 
группами. Животным после модели-
рования спаечной болезни брюшины 
в течение 7 сут послеоперационного 
периода внутрибрюшинно однократно 
вводили 2 мл стерильного физиологи-
ческого раствора (NaCl 0,89%).   

В 3-й группе крысам после модели-
рования спаечной болезни в течение 
7 сут послеоперационного периода 
однократно внутрибрюшинно вводили 
мексидол (60 мг/кг).

В 4-ю группу вошли крысы, которым 
после моделирования спаечной болез-
ни в течение 7 сут послеоперационно-
го периода однократно внутрибрюшин-
но вводили эмоксипин (60 мг/кг).

На 14-е сут после моделирования 
спаечной болезни животные умерщ-
влялись путем передозировки эфир-
ного наркоза. После умерщвления 
проводили визуальную оценку спаеч-
ного процесса в брюшной полости и 
забор крови для исследований путем 
декапитации. По вскрытии брюшной 
полости выраженность спаечного про-
цесса оценивалась макроскопически 
по системе баллов [9]: 0 баллов – пол-
ное отсутствие спаек; 1 балл – одна 
спайка между органами брюшной по-
лости или между органами и стенкой 
живота; 2 балла – две спайки между 
органами брюшной полости или между 
органами и стенкой живота; 3 балла – 

более двух спаек или склеенные петли 
кишечника, не связанные со стенкой 
живота; 4 балла – органы брюшной 
полости, соединенные спайками непо-
средственно со стенкой живота, неза-
висимо от числа спаек.

Состояние антиоксидантной систе-
мы и интенсивность реакции перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) оцени-
вали по количественному содержанию 
в сыворотке крови опытных животных 
альфа-токоферола (витамин Е) по 
методу Р.Ж. Киселевич, С.И. Скварко 
(1972) и уровню активности процессов 
ПОЛ с учетом количества накопления 
в крови диеновых конъюгатов (ДК), 
которое определяли методом И.Д. 
Стальной (1972), концентрации ги-
дроперекисей (ГП) липидов по методу 
Л.А. Романовой, И.Д. Стальной (1977) 
в модификации Е.А. Бородина и соавт. 
(1992). 

Участки висцеральной брюши-
ны кишечника, ранее подверженные 
десерозированию, извлекались из 
брюшной полости и фиксировались в 
10%-ном растворе формалина. Затем 
производилось их гистологическое ис-
следование с заливкой препаратов в 
парафин и окраской гематоксилином и 
эозином.

Морфологическая картина допол-
нялась морфометрическими исследо-
ваниями, которые включали комплекс 
критериев, предложенных С.В. По-
ройским и соавт. (2010), позволяющих 
давать объективную характеристику в 
абсолютных числах [5]. 

Статистическую обработку резуль-
татов проводили по критерию Стью-
дента (t) с использованием программы 
Statistica 6.1. 

Результаты и обсуждение. Ре-
зультаты макроскопической оценки 
показали, что в группах животных, по-
лучавших мексидол и эмоксипин, на-
блюдалось уменьшение количества 
внутрибрюшинных спаек по сравне-
нию с контрольной группой (рис.1–2), 
однако наиболее благоприятный про-
филактический эффект на течение 
внутрибрюшинных сращений оказы-
вало применение мексидола (рис.2). 
Между показателями контрольной и 
подопытных групп имелись достовер-
но значимые различия (p<0,05). 

Из табл.1 видно, что у контрольной 
группы животных (2-я группа) отмече-
на наиболее высокая степень спай-
кообразования в брюшной полости 
(3,53±0,5) в сравнительном аспекте с 
животными, получавшими внутрибрю-
шинно эмоксипин (2,6±0,50) и мекси-
дол (1,8±0,41), при значимых различи-
ях (р<0,001). 

Выявлено, что в основном спаеч-
ные сращения наблюдаются в зоне 
десерозирования висцеральной брю-
шины, образуя преимущественно вис-
церо-висцеральные спайки с петлями 
близлежащих кишок. 

Таблица 1
Характеристика спайкообразования 

в разных экспериментальных группах

Количество 
баллов

Экспериментальная 
группа животных

2-я 3-я 4-я
0
1 3
2 12 6
3 7 9
4 8

Среднее (M±m) 3,53±0,5 1,8±0,4 2,6±0,5

р1< 0,001; 
р2 < 0,001; 
р3 < 0,001

Примечание. р1 – достоверность различий 
между 2-й и 3-й группами, р2 – между 2-й 
и 4-й, р3 – между 3-й и 4-й группами.

Рис.1. Внутрибрюшинные спайки у живот-
ного из 2-й (контрольной) группы (стрелка-
ми указаны образовавшеся послеопераци-
онные спаечные сращения)

Рис.2. Внутрибрюшинные сращения у жи-
вотного из группы, получавшей мексидол 
(незначительная деформация петли кишки 
в области десерозирования, 14-е сут после 
моделирования спаечной болезни)
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Сравнительная характеристика 
показателей системы перекисного 
окисления липидов и состояния анти-
оксидантной активности (АОА) после 
моделирования спаечной болезни в 
послеоперационном периоде на 14-е 
сут у всех исследуемых групп указана 
в табл.2.

В контрольной группе животных в 
сыворотке крови нами был отмечен 
наиболее высокий уровень содержа-
ния продуктов ПОЛ по сравнению с 
подопытными группами: диеновых 
конъюгатов (82,06±10,40 нмоль/мл), 
гидроперекиси липидов (35,40±5,12 
нмоль/мл). При этом показатели АОА 
α-токоферол (43,32±5,05 мкг/мл) и це-
рулоплазмин (30,58±2,59 мкг/мл) были 
достоверно ниже, чем в подопытных 
группах. 

Вышеуказанные изменения ПОЛ и 
АОА свидетельствовали об интенсив- 
ности протекающих свободно ради-
кальных реакций и снижении потенциа- 
ла антиоксидантной защиты у живот-
ных контрольной группы в сравнитель-
ном аспекте с группами животных, по-
лучавших мексидол и эмоксипин. 

В группе подопытных животных, 
получавших внутрибрюшинно 5%-ный 
мексидол в дозировке 60 мг/кг, также 
прослеживалось статистически досто-
верное снижение (в сравнительном 
аспекте с животными контрольной 
группы) интенсивности свободно ра-
дикальных окислений, ДК (50,94±7,40 
нмоль/мл), ГП (21,63±1,82 нмоль/мл), 
близкое к показателям: ДК (52,03±4,40 
нмоль/мл) и ГП (20,63±1,84 нмоль/
мл) 1-й (интактной) группы животных. 
При сравнении продуктов ПОЛ с по-
казателями 4-й подопытной (эмокси-
пин) группы отмечалось достоверное  
снижение (р < 0,005) ГП (21,63±1,82 
нмоль/мл).

При оценке АОА в 3-й (мексидол) 
группе отмечалось наибольшее повы-
шение количественного содержания 
альфа-токоферола (65,16±4,60 мкг/
мл) и церулоплазмина (37,20±1,43 мкг/
мл) из всех подопытных групп живот-
ных, при этом уровень альфа-токофе-
рола достоверно превышал (р<0,001) 
аналогичный показатель 1-й (интакт-
ной) и 4-й (эмоксипин) групп (р<0,001). 

В 4-й группе крыс, получавших вну-
трибрюшинно 3%-ный эмоксипин (60 
мг/кг), в послеоперационном перио-
де содержание продуктов ПОЛ было 
значимо меньше, чем у крыс 2-й (кон-
трольной) группы животных: диеновых 
конъюгатов (51,39±2,36 нмоль/мл), 
гидроперекиси липидов (23,63±1,13 
нмоль/мл). 

При оценке АОА отмечалось повы-

шение содержания альфа-токоферола 
(59,20±3,37 мкг/мл) и церулоплазмина 
(36,56±1,44 мкг/мл) в сыворотке крови 
в сравнении с 2-й (контрольной) груп-
пой, что указывало на снижение актив-
ности свободно радикального окисле-
ния и оптимизацию антиоксидантной 
активности после моделирования 
спаечной болезни на фоне введения 
эмоксипина.

Анализ полученных результатов со-
стояния антиоксидантной защиты по-
казал, что во всех подопытных группах 
по отношению к контрольной группе 
происходит уменьшение уровня про-
дуктов ПОЛ, увеличивается количе-
ственное содержание витамина Е и 
церулоплазмина, что свидетельство-
вало об оптимизации антиоксидантной 
защиты у животных, получивших анти-
оксидантные препараты. 

При гистологических исследовани-

ях в препаратах оценивали динамику 
морфологических изменений дефекта 
серозного покрова (табл.3). 

У животных из 2-й (контрольной) 
группы на десерозированных участках 
висцеральной брюшины число мезо-
телиальных клеток составило 10±1,60 
кл/мм, что было достоверно меньше 
(p< 0,001), чем в остальных подопыт-
ных группах животных. 

Толщина брюшины достигала 
60,86±3,27 мкм, приобретая наи-
большее значение в сравнительном 
аспекте (p<0,001), причем отмечалась 
выраженная лимфогистиоцитарная 
инфильтрация. 

Вышеперечисленные изменения 
указывают на более интенсивные вос-
палительные процессы и избыточное 
развитие фиброза соединительноткан-
ной основы брюшины в послеопераци-
онном периоде на десерозированных 

Характеристика ПОЛ и АОА в разных экспериментальных группах
	

Показатель
(M±m)

Экспериментальная группа животных
1-я 

(интактная)
2-я 

(контроль)
3-я 

(мексидол)
4-я 

(эмоксипин)
Диеновые конъюгаты, нмоль/мл 52,03±4,40 82,06±10,40 50,94±7,40 51,39±2,36
Гидроперекиси, нмоль/мл 20,63±1,84 35,41±5,12 21,63±1,82 23,63±1,13
Церулоплазмин, мкг/100 мл 40,66±3,57 30,58±2,59 37,20±1,43 36,56±1,44
Витамин Е, мкг/мл 51,04±4,17 43,32±5,05 65,16±4,60 59,20±3,37

р1 < 0,001
р2 = 0,62
р3 = 0,64
р4 < 0,001
р5 < 0,001
р6 = 0,83

р1.1 < 0,001
р1.2< 0,001
р1.3= 0,13
р1.4 < 0,001
р1.5 < 0,001
р1.6< 0,005

р2.1< 0,001
р2.2< 0,001
р2.3< 0,005
р2.4< 0,001
р2.5< 0,001
р2.6= 0,21

р3.1< 0,001
р3.2< 0,001
р3.3< 0,001
р3.4< 0,001
р3.5< 0,001
р3.6< 0,001

Примечание. Достоверность различий уровня ДК между группами: р1 – 4-й и 1-й, р2 
– 4-й и 2-й, р3 – 4-й и 3-й, р4 – 1-й и 2-й, р5  – 1-й и 3-й, р6  – 2-й и 3-й; уровня ГП: р1.1 
–  между 4-й и 1-й, р1.2 – 4-й и 2-й, р1.3 – 4-й и 3-й, р1.4 – 1-й и 2-й, р1.5  – 1-й и 3-й, р1.6  – 
2-й и 3-й; уровня церулоплазмина: р2.1 – между 4-й и 1-й, р2.2 – 4-й и 2-й, р2.3 – 4-й и 3-й, 
р2.4 – 1-й и 2-й, р2.5 – 1-й и 3-й, р2.6 – 2-й и 3-й; уровня витамина Е: р3.1 – между 1-й и 2-й, 
р3.2 – 1-й и 3-й, р3.3 – 1-й и 4-й, р3.4 –2-й и 3-й, р3.5 – 2-й и 4-й, р4.6 – 3-й и 4-й.

Показатели морфометрии висцеральной брюшины тонкого кишечника 
у экспериментальных животных

Показатель
(M±m)

Экспериментальная группа животных
2-я 

(контроль)
3-я 

(мексидол)
4-я 

(эмоксипин)
Толщина брюшины, мкм 60,86±3,27 48,86±1,74 51,36±4,10
Численная плотность мезотелиоцитов, 
1 кл/мм 10±1,60 18,86±2,50 13,86±1,95

Средний диаметр ядер мезотелиоцитов, мкм 7,40±0,55 8,94±0,36 8,07±0,56
Показатель формы поверхности 1,64±0,19 1,32±0,18 1,46±0,16
р1 < 0,001
р2 = 0,001
р3 = 0,05

р1.1 < 0,002
р1.2 = 0,001
р1.3 = 0,001

р3.1< 0,011
р3.2< 0,001
р3.3< 0,039

р2.1< 0,002
р2.2< 0,001
р2.3< 0,001

				  
Примечание.  Достоверность различий уровня толщины брюшины между группами:  
р1 – 2-й и 3-й, р2 – 2-й и 4-й, р3 – 3-й и 4-й; р1.1 – 2-й и 3-й, р1.2 – 2-й и 4-й, р1.3 – 3-й и 4-й; 
р2.1 – 2-й и 3-й, р2.2 – 2-й и 4-й, р2.3 – 3-й и 4-й; р3.1 –2-й и 3-й, р3.2 – 2-й и 4-й, р3.3 – 3-й и 4-й.

Таблица 2

Таблица 3
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участках брюшины у животных этой 
группы.

Средний диаметр ядер мезотели-
оцитов составлял 7,40±0,55 мкм, что 
статистически меньше (p<0,05), чем у 
животных других групп. Данный факт 
указывал на пониженную активность 
метаболических процессов в мезоте-
лиальных клетках.

Показатель формы поверхности у 
крыс 2-й группы (рис.3) составил 1,64± 
0,19 и был выше по сравнению с дру-
гими группами животных (p<0,05). Это 
является признаком более интенсивно 
протекающих воспалительных процес-
сов, приводящих к деформации брю-
шины после моделирования спаечной 
болезни (рис.4).  

У крыс 3-й группы, получавших 5%-
ный мексидол внутрибрюшинно, плот-
ность мезотелиальных клеток на де-
серозированных участках брюшины в 
среднем составила 18,86±2,50 кл/мм, 
превосходя показатели 2-й (контроль-
ной) группы на 46,9 % (p < 0,000001) и 
4-й группы (эмоксипин) – на 26,5 % (p = 
0,001) (рис.5). 

Толщина десерозированного участ-
ка брюшины достигала 48,86±1,74 
мкм, что на 24,5% меньше, чем у 2-й 
группы (p < 0,000001), и на 5,1%, чем 
у 4 -й группы (эмоксипин) животных (p 
< 0,05). Средний диаметр ядер мезо-
телиоцитов составил 8,9±0,4 мкм, на 
16,8% больше, чем у крыс 2-й группы 
(p < 0,001), и на 9,7%, чем у 4-й группы 
(р < 0,001).

Показатель формы поверхности 
равнялся 1,32±0,2 и был на 9,6% мень-
ше по сравнению с результатами в 4-й 
группе (p < 0,05),  и на 19,5 % − во 2-й 
группе (р < 0,001).

У крыс 4-й группы, которым после 
моделирования спаечной болезни 
проводили  внутрибрюшное введение 
3%-ного эмоксипина, плотность мезо-
телиальных клеток на десерозирован-
ных участках брюшины  составляла 
13,86±1,95 кл/мм, что на 27,5% больше 
(р = 0,002), чем в 2-й группе (контроль-
ной).

Толщина брюшины была 51,36±4,10 
мкм, что на 15,6 % меньше по сравне-
нию с 2-й (контрольной) группой (р < 
0,001), также отмечалось уменьшение 
лимфогранулецитарной  инфильтра-
ции в сравнительном аспекте с живот-
ными контрольной группы. 

Средний диаметр ядер мезотели-
оцитов составил 8,07±0,56 мкм и на 
13,5% был больше, чем у крыс 2-й 
(контрольной) группы (p< 0,05).

У крыс 4-й группы показатель фор-
мы поверхности был на 11% меньше 

по сравнению с 1-й группой 
и составлял 1,46±0,16 мкм 
(p< 0,05). 

Полученные данные 
указывают на более вы-
сокий репаративный по-
тенциал мезотелиоцитов, 
характеризующийся уве-
личением диаметра ядер 
и плотности клеток на 
десерозированных участ-
ках брюшины, у крыс 3-й  
группы.  

Кроме того, наблюдае-
мая наименьшая толщина 
и деформация на повреж-
денных участках брюшины 
у крыс 3-й группы могут 
быть расценены как при-
знак низкоинтенсивно про-
текавших воспалительных 
реакций на десерозиро-
ванных участках брюшины 
в послеоперационном пе-
риоде. 

Анализ полученных 
морфометрических резуль-
татов показал, что наибо-
лее благоприятная карти-
на отмечается у животных, 
получавших внутрибрю-
шинно мексидол. 

Выводы
1. Применение изучае-

мых антиоксидантов у ла-
бораторных животных, по 
нашим данным, достовер-
но снижает образование 
спаек брюшной полости в 
раннем послеоперацион-
ном периоде. 

2. Внутрибрюшинное 
введение мексидола в до-
зировке 60 мг/кг в сравни-
тельном аспекте в боль-
шей степени способствует 
регенерации мезотелиаль-
ных клеток, оптимизации 
показателей антиоксидант-
ной системы и достовер-
ному снижению степени 
спайкообразования. 

Таким образом, нами 
экспериментально про-
демонстрирован способ 
предотвращения избы-
точного спайкообразова-
ния в брюшной полости. 
В сравнительном аспекте установлено 
преимущество 5%-ного мексидола (60 
мг/кг) при внутрибрюшнном введении, 
способствующего уменьшению степе-
ни спайкообразования, снижению вос-
палительных процессов, уменьшению  

активности ПОЛ. Антиоксиданты в 
различной степени обладают анти-
ангинальной, антикоагуляционной, 
мембраностабилизирующей и имму-
ностимулирующей активностью. Не-
смотря на отсутствие единой теории 

Рис.3. Регенерация десерозированного участка брюши-
ны у крысы из 2-й (контрольной) группы. Стрелкой указан 
деформированный участок брюшины. Отмечаются утол-
щение брюшины, единичные клетки мезотелиоцитов. 
Окраска: гематоксилин-эозин. Ув. 400

Рис.4. Регенерация десерозированного участка брю-
шины у крысы, получавшей эмоксипин. Отмечаются не-
грубые участки деформации брюшины. Стрелкой указан 
слой мезотелиальных клеток. Окраска: гематоксилин-эо-
зин. Ув. 100

Рис.5. Регенерация десерозированного участка брю-
шины у крысы, получавшей мексидол. Стрелкой указан 
слой мезотелиальных клеток. Окраска: гематоксилин-эо-
зин. Ув. 400
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развития спаечной болезни, можно 
предположить, что антиоксидантная 
терапия влияет на одно из основных 
звеньев спайкообразования и явля-
ется перспективным направлением в 
комплексном лечении и профилактике 
спаечной болезни.
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Введение. Согласно МКБ 10 неврит 
тройничного нерва возглавляет группу 
заболеваний данной пары черепно-
мозговых нервов. Неврит тройничного 
нерва – заболевание воспалительного 
характера, которое поражает веточки 
тройничного нерва. Оно проявляется 
сильной приступообразной болью в 

зонах иннервации и в значительной 
мере снижает качество жизни пациента.

Причин, которые вызывают вос-
паление тройничного нерва, не так 
уж и много. Часто неврит тройнично-
го нерва появляется как следствие 
перенесенных инфекционных забо-
леваний (менингит, туберкулез, грипп, 
сифилис, герпетическая инфекция), 
переохлаждения, травмы, токсическо-
го воздействия, а также может быть 
спровоцирован воспалительными за-
болеваниями зубов и десен, различ-
ными процессами в пазухах (гайморо-
ва, лобная) [1, 3, 6].

Между тем в последние годы ста-
ли часто встречаться больные с вос-
палением второй ветви тройничного 

нерва после гайморотомии, вскрытия 
периостита и зубосохраняющих опе-
раций на верхней челюсти, особенно 
во фронтальном отделе. Кроме того, 
участились случаи повреждения пе-
риферических нервов второй ветви 
тройничного нерва пломбировочным 
материалом, прошедшим через корне-
вой канал и выведенным за верхушку 
зуба в костные ткани и верхнечелюст-
ную пазуху [2, 4]. В результате таких 
травм могут поражаться основные, но 
чаще альвеолярные ветви тройнично-
го нерва. При воспалении второй вет-
ви тройничного нерва патологические 
симптомы (боль, онемение, паресте-
зии и нарушение чувствительности) 
наблюдаются в области верхней губы, 

И.С. Пинелис, Ю.И. Пинелис, М.А. Катман, И.Д. Ушницкий
ТРАВМАТИЧЕСКАЯ НЕВРОПАТИЯ 
ВТОРОЙ ВЕТВИ ТРОЙНИЧНОГО НЕРВА

В работе описаны этиология, возможный патогенез, симптоматика и лечение неврита второй ветви тройничного нерва, возникшего в 
результате травматического повреждения или в послеоперационном периоде. Авторами предложено комплексное лечение данной пато-
логии. Проведенные наблюдения свидетельствуют о его эффективности.
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In the paper the etiology, possible pathogenesis, symptomatology and treatment of neuritis of the second branch of trigeminal nerve, emerged 
as a traumatic damage result or in the postoperative period, are described. The authors proposed the complex treatment of this pathology. The 
carried out observations justified its effectiveness. 
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