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И ш ем ическая болезнь сердца (ИБС) занимает ведущ ее место в  структуре общ ей заболе
ваем ости и см ертности, являясь одной из главны х причин постоянной или длительной утраты  
трудоспособности [4, 7]. Н аряду с сердечно-сосудистой патологией сахарны й диабет (СД) такж е 
представляет собой серьезную  м едико-социальную  проблему, что обусловлено его вы сокой р ас
пространенностью , сохраняю щ ейся тенденцией к росту заболеваемости, хроническим  течени 
ем, определяю щ им  кум улятивны й характер заболевания, вы сокой инвалидизацией больны х 
трудоспособного возраста и необходим остью  создания системы  специализированной помощ и.

Современны е научные данны е свидетельствую т о том, что распространенность сердеч
но-сосудисты х заболеваний (ССЗ) среди больны х диабетом  достигает 50% [8]. Кроме того, СД 
является независим ы м  ф актором  риска развития ССЗ и их ослож нений как в  целой популяции, 
так и, что более важ но, среди больны х, уж е им ею щ их кардиоваскулярную  патологию . В ряде 
эпидем иологических исследований бы ло продем онстрировано, что при СД см ертность от ССЗ 
повы ш ена в 2-3 раза у  муж чин и в 3-5 раз у  ж енщ ин по сравнению  с таковой в контрольной 
группе [11].

М ногочисленны е проспективны е исследования показы ваю т, что больны е СД ум ираю т 
от И БС в 2-4 раза чащ е, чем  лица контрольной группы , у которы х нет диабета. При этом  отм е
чается неуклонны й рост заболеваем ости И БС у  больны х СД. Н аличие СД сопряж ено с повы 
ш енны м  риском  возникновения всех ф орм  ИБС, вклю чая нестабильную  и стабильную  стено
кардию  (НС), безболевую  иш ем ию  миокарда, инф аркт миокарда, а такж е внезапную  сердечную  
см ерть [5]. НС у  больны х СД, в сравнении с пациентами без него, развивается в более раннем  
возрасте и характеризуется более тяж елы м  пораж ением  коронарны х артерий с вовлечением  
дистального русла [6]. При СД повы ш ен риск развития острого инф аркта миокарда в 3 раза в 
сравнении с общ ей популяцией. Это во м ногом  обусловлено особенностями м еханизм ов ф ор 
м ирования инф аркта при СД, вклю чаю щ им и наряду с атеросклерозом  коронарны х артерий, 
нейропатическую  дисрегуляцию  и микроангиопатию  сосудов сердца. П оэтом у наруш ения 
ф ункции сердца, особенно левого ж елудочка, вы являю тся уж е на ранних стадиях развития СД . 
Структурно-ф ункциональны е особенности м иокарда у  больны х СД представлены  в литературе 
достаточно полно [1, 2]. Ч то касается изм енений внутрисердечной гем одинам ики при сочетан 
ной патологии -  Н С и СД, то  этот раздел является наим енее изученны м.

Н С и наруш ения углеводного обмена патогенетически взаим освязаны  и являю тся след
ствием  инсулинорезистентности (ИР).

П од ИР поним аю т первичное, селективное и специф ическое наруш ение биологического 
действия инсулина, сопровож даю щ ееся сниж ением  потребления глю козы  тканям и (преим ущ е
ственно скелетны м и мыш цами), что приводит к хронической ком пенсаторной гиперинсулине- 
м ии [13]. То есть инсулин есть, но он не вы полняет долж ны м  образом  свою  роль в использова
нии глю козы  тканями. И Р негативно влияет на липидны й и углеводны й обмен, играет сущ е
ственную  роль в м еханизм ах системного воспаления. Развитие наруш ения углеводного обмена 
происходит постепенно [12].
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И нициирую щ ую  роль в ф ормировании И Р у  больны х СД отводят накоплению  конечны х 
продуктов гликозилирования белков в субэндотелиальном  пространстве и активации свобод
норадикальны х процессов с увеличением  продукции супероксиданион [3]. Конечны е продукты  
гликозилирования являю тся самостоятельны м и атерогенными факторами, поскольку способ
ствую т повы ш ению  проницаем ости эндотелия, усилению  адгезии клеток крови, активации х е 
м отаксиса м оноцитов/м акроф агов в артериальную  стенку, пролиф ерации гладком ы ш ечны х 
клеток, и как следствие, м огут стать причиной деструкции атеросклеротической бляш ки, что 
приводит к развитию  НС.

П омимо этого, в условиях ИР происходит повы ш ение уровня липопротеинов с вы соким 
количеством  триглицеридов (ТГ) и липопротеинов низкой плотности (ХС Л П Н П ), концентра
ции общ его холестерина (ОХС) и сниж ение липопротеинов вы сокой плотности (ХС Л П ВП ) [9]. 
Это известные ф акторы  развития сердечно-сосудисты х заболеваний и их ослож нений.

П оэтом у оценка ИР, углеводного и липидного проф иля у  пациентов с сочетанием  Н С и 
СД является важ ны м  в плане определения прогноза и вы бора дальнейш ей лечебной тактики.

И нтегративность патологических изм енений при СД, его взаим освязь с НС создаю т 
определенны е трудности в своеврем енной диагностике и проведении проф илактических и л е
чебны х мероприятий у  этой категории больны х. Следует отметить, что разработанны е к н асто
ящ ем у врем ени терапевтические подходы  и реком ендации по диагностике и лечению  н аруш е
ний внутрисердечной гем одинам ики вы полнены  у  больны х НС без предварительной стратиф и
кации вы борки в зависим ости от наличия СД. П оэтом у соврем енны е представления о благо
приятны х эф ф ектах того или иного терапевтического вм еш ательства у  больны х НС при диабете 
в основном базирую тся на результатах группового анализа исследований с участием  лиц, не 
им ею щ их СД. Д о настоящ его врем ени не разработаны  реком ендации по терапии НС у  больны х 
СД. Д анны е полож ения определяю т настоятельную  потребность в проведении исследований по 
изучению  особенностей развития и ф ормирования структурно-ф ункциональны х изменений 
миокарда при сочетании НС и СД, что позволит определить такти ку диф ф еренцированной т е 
рапии, эф ф ективность и полноту коррекции систоло-диастолической дисф ункций.

В связи с этим целью наш его исследования бы ло оценить особенности кардиогем оди
намики, провести оцен ку инсулинорезистентности, углеводного и липидного проф иля и опре
делить корреляционны е связи с другим и ф акторами кардиоваскулярного риска у  больны х н е
стабильной стенокардией и сахарны м  диабетом  2 типа.

Материалы и методы. О бследовано 104 больны х НС, находивш ихся на лечении в 
инф арктном  отделении и отделении интенсивной терапии Х арьковской городской кли ниче
ской больницы  № 27. Все больны е Н С бы ли разделены  на 2 группы: 1 -  составили больны е НС с 
СД 2 типа (n=60), 2 -  составили больны е Н С без СД 2 типа (n=44). Средний возраст больных: 
65,6±7,4 лет. Контрольную  группу составили 25 практически здоровы х лиц.

Диагноз вериф ицировали согласно действую щ им  критериям  М ОЗ У краины  (приказ 
№ 436 от 03.07.2006г. М ОЗ У краины  «П ротокол оказания м едицинской пом ощ и больны м  с 
остры м  коронарны м  синдромом  без подъем ов ST»). Д иагноз СД 2 типа устанавливался в соот
ветствии с совм естны м и реком ендациям и A m erican D iabetes A ssociation (ADA) и Европейской 
А ссоциации по изучению  СД (EASD) относительно критериев диагностики СД.

При обследовании больны х проводился анализ ж алоб, кардиологического анамнеза, 
ф акторов сосудистого риска, данны х объективного обследования, клинико-лабораторны х и 
клинико-инструм ентальны х м етодов обследования, вклю чаю щ их Э К Г  и Эхо-КГ.

Эхокардиограф ическое исследование проводили по стандартной м етодике 
(Х.Ф ейгенбаум, 1999) на ультразвуковом  аппарате R A D M IR  (U ltim aPRO 30) (Харьков, Украина). 
В М -реж им е определяли следую щ ие параметры  левого ж елудочка (ЛЖ ): конечны й диастоли
ческий разм ер (КДР) (мм), конечны й систолический раз мер (КСР) (мм), толщ ину задней стен 
ки (ТЗСЛЖ ) (мм), толщ ину м еж ж елудочковой перегородки (ТМ Ж П ) (мм). Конечны й диастоли
ческий и систолический объем ы  (КДО и КСО) Л Ж  рассчиты вали по м етоду Sim pson (1991), п о 
сле чего вы числяли ф ракцию  вы броса (ФВ) Л Ж  (%). М ассу м иокарда Л Ж  вы числяли по ф орм у
ле R.D evereux и соавт. (1986). Д иастолическая ф ункция Л Ж  исследовалась путем регистрации 
допплеровского трансм итрального диастолического потока. О пределяли м аксим альны е скоро
сти раннего (Е, см/с) и позднего (А, см/с) наполнения Л Ж , их соотнош ение (Е/А, ед), врем я 
изоволю м етрического расслабления Л Ж  (iVRT) (мс). Структуру диастолического наполнения 
Л Ж  классиф ицировали в соответствии с традиционны м и критериям и (М .Н .Алехин, В.П.Седов, 
19 9 6 ). П севдонормальны й тип трансм итрального диастолического потока идентиф ицировали с 
пом ощ ью  пробы  Вальсальвы.

О пределение содерж ания гликозилированного гем оглобина (H b A ^ ) в цельной крови 
проводили ф отом етрическим  методом  по реакции с тиобарбитуровой кислотой с использова



НАУЧНЫЕ ВЕДОМОСТИ  Серия Медицина. Фармация. 2013. № 11 (154). Выпуск 22 33

нием ком м ерческой тест-систем ы  ф ирмы  «Реагент» (Украина) в соответствии с прилагаемой 
инструкцией.

У ровень глю козы  определяли глю козооксидантны м  методом  в капиллярной крови, взя
той натощ ак. Н орм альны м считался уровень глю козы  3,3-5,5 ммоль/л. П ри значении данного 
показателя более 5,6 ммоль/л, обнаруж енном  после двукратного изм ерения в течение 2-3 дней, 
назначалась консультация эндокринолога.

У ровень инсулина в сы воротке крови определяли им муноф ерм ентны м  методом  с и с
пользованием  набора «ELISA» (СШ А). О ж идаем ы й диапазон значений инсулина в норме 2,0
25,0 мкЕД/мл.

Д ля определения ИР использовали индекс H O M A (hom eostasis m odel assessm ent). Этот 
критерий был предлож ен на основании определения уровня верхнего квартиля распределения 
данны х в исследовании N H AN ES III. П ри определении степени И Р считалось значение индекса 
Н О М А более 2,68.

Д ля характеристики м ассы  тела использовали индекс массы  тела (ИМ Т), которы й р а с
считы вается как отнош ение м ассы  тела (кг) к росту (м2). Д иагноз ож ирения ставили при вели 
чине ИМ Т> 30,0 кг/м2, при И М Т 25,0-29,9 кг/м2 состояние расценивалось как избы точная 
м асса тела.

О пределение уровня ОХС и Л П ВП  проводили пероксидазны м  м етодом  с использовани
ем набора реактивов «Cholesterol Liquicolor» (фирма «Hum an», Германия) в сы воротке крови, 
стабилизированной гепарином  и ЭДТА. У ровень Л П ВП  <0,9 мм оль/л у  муж чин и <1,0 ммоль/л 
у  ж енщ ин является критерием гипоальф ахолестеринем ии.

У ровень Т Г  определяли ф ерм ентативны м  колорим етрическим  методом  с использовани
ем набора реактивов «Triglycerides GPO» («H um an», Германия). У ровень Т Г  > 1,7 ммоль/л в сы 
воротке крови считали признаком  гипертриглицеридем ии. П роводили расчет коэф ф ициента 
атерогености (КА) по формуле: К А  = (О ХС - Л П ВП ): ЛП ВП ; уровень Л П О Н П  (ммоль/л) = ТГ: 
2,2 х  0,45; уровень Л П Н П  (мм оль/л) = О ХС - (Л П ОН П +Л П ВП ).

П олученны е результаты  представлены  в виде среднего значения ± стандартное откло
нение от среднего значения ^ ± m ) .  Статистическую  обработку данны х осущ ествляли с пом о
щ ью  пакета Statistica, версия 6,0.

О ценку различий м еж ду группами при распределении, близком  к норм альном у, прово
дили с пом ощ ью  критерия Стьюдента.

Д ля анализа корреляционны х связей вы числяли коэф ф ициенты  корреляции Пирсона. 
Статистически достоверны м и считали различия прир<0,05.

Результаты и обсуждение. В результате проведенны х исследований бы ло установле
но, что у  больны х первой группы  (НС+СД 2 типа, (n = 60)) достоверно повы ш ался уровень глю 
козы  (10,97±0,45 мм оль/л по сравнению  с 5,54±0,15 ммоль/л) крови по сравнению  с пациента
ми второй группы  (Н С без СД 2 типа, (n=30)) и контрольной группы  (n=25) (р<0,05).

П ри рассм отрении уровня инсулина в сы воротке крови обращ ает на себя внимание д о 
стоверное повы ш ение этого показателя (27,10 ± 0,80 м кЕД /мл по сравнению  с 18,09 ± 1,24 
м кЕД/мл и 9,54±0,5б м кЕД/мл ) у  лиц первой группы  по сравнению  со второй и контрольной 
группами (р<0,05).

П ри изучении индекса Н О М А  получены  данны е о достоверном  его повы ш ении 
(9,97±0,55 по сравнению  с 4,20±0,22 и 2,12±0,10 соответственно) у  больны х первой группы  по 
сравнению  со второй и контрольной группами (р<0,05) (табл.1).

Таблица 1
Показатели углеводного обмена у  больных с НС и СД 2 типа (M±m)

Показатели НС+СД 2 типа, 
(n=6o)

НС - СД 2 типа, 
(n=44)

Контрольная 
группа, (n=25) р

НОМА 16,47±1,18 4,48±0,28 2,12±0,10
р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05

HbAie,% 10,59±0,26 5,1б±0,09 4,91±0,10
р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05

Глюкоза крови, 
ммоль/л 10,8±0,10 4 ,8 7 ±0,03 4 ,5 4 ±0,14

р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05

Инсулин, мкЕД /мл 4 3 ,3 5 ±2,54 20,46±0,39 9 ,6 7±0,58
р1-2<0,05
р1-3<0,05
р2-3<0,05
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П ри распределении больны х в зависимости от наличия СД 2 типа прослеж ивалась ч ет
кая тенденция к ухудш ению  углеводного обмена параллельно росту уровня глю козы  крови у  
лиц с НС, что характерно для диабета.

Анализ показателей липидного проф иля характеризовался повы ш ением  уровня ОХС 
(6,03±0,05 мм оль/л соответственно 5,95±0,12 м моль/л по сравнению  с 5,35±0,04 ммоль/л). 
Т Г  (1,46±0,06 ммоль/л соответственно 1,21±0,11 м моль/л по сравнению  с 0,59±0,02 ммоль/л). 
Х С Л П Н П  (4,15±0,05 мм оль/л соответственно 4,09±0,12 ммоль/л по сравнению  с 3,02±0,05 
м моль/л). Х С Л П О Н П  (0,66±0,03 ммоль/л соответственно 0,55±0,06 ммоль/л по сравнению  с 
0,34±0,01 ммоль/л) и К А  (4,15±0,07 и соответственно 3,82±0,13 по сравнению  с 2,93±0,03) у  
больны х первой группы  и второй группы  по сравнению  с контрольной группой (р<0,05). П о ХС 
Л П ВП  отм ечалась обратная динамика: этот показатель сниж ался у  пациентов первой группы  и 
второй группы  (1,15±0,01 ммоль/л и 1,21±0,02 ммоль/л по сравнению  с 1,24±0,01 ммоль/л) по 
сравнению  с контрольной группой (р<0,05).

И сследование характера взаим освязей м еж ду показателями, которы е бы ли изучены  в 
группах, показали, что почти м еж ду всем и показателям и углеводного и липидного обменов 
оказы ваю тся достоверны е связи. О днако их характер в группах различается.

Установлены  прямы е корреляционны е связи м еж ду индексом  Н О М А  и КА 
(г=0,19,р <0,05); глю козой и К А (г=0,37,р <0,05), Х С Л П Н П  (г=0,41,р <0,05), Х С  Л П О Н П  
(г=0,30,р <0,05), Т Г  (г=0,31,р <0,05) и З (г=0,33,р <0,05); инсулином  и Т Г (г=0,34,р <0,05).

О братны е корреляционны е связи бы ли вы явлены  м еж ду индексом  Н О М А и Х С ЛП ВП  
(г=-0,44,р <0,05); глю козой и Х С Л П ВП  (г=-0,24,р <0,05); H b A ^  и К А (г=-0,36,р <0,05); H b A lс  и 
Х С Л П Н П  (г=-0,24,р <0,05); инсулином  и Х С Л П ВП  (г=-0,31,р <0,05).

Установлены е корреляционны е связи подтверж даю т угнетаю щ ее влияние отдельны х 
ф акторов риска на вы раж ение сумм арного кардиоваскулярного риска.

Н аш и результаты  позволяю т предполож ить, что механизм ы , леж ащ ие в основе прогрес
сирования данного заболевания у  больны х с наруш ением  м етаболизма, связаны  с ИР.

Д иагностируемы е наруш ения м огут бы ть связаны  с изменениями метаболизм а глю козы  
и инсулина, которы е приводят к повы ш ению  образования коллагена и увеличению  м иокар
диальной ж есткости.

П о результатам  наш его исследования, у  пациентов с СД 2 типа вы явлена гиперинсули- 
нем ия и повы ш ение значения индекса Н О М А по сравнению  с пациентам и без СД 2 типа, у  ко
торы х уровень инсулина оставался в пределах нормы.

Такие результаты  не противоречат данны м  других исследователей [10], которы е указы 
вают, что ИР и гиперинсулинем ия весьма характерны  для пациентов с СД. Гиперинсулинемия 
рассм атривается как результат действиядвух м еханизм ов: ком п ен сатор ной - в ответ на ИР и 
первичной (центральной) гиперсекреции инсулина. П ож алуй, ИР является не единственны м  
м еханизмом, с пом ощ ью  которого регулируется секреция инсулина у  больны х с СД.

П олученны е данны е по повы ш ению  уровня глю козы, H b A ^ , инсулина, ОХС, Х С  ЛП Н П , 
Х С Л П О Н П , ТГ, К А и сниж ение уровня Х С Л П ВП  у  больны х НС с сопутствую щ им  СД 2 типа на 
ф оне нарастания И Р свидетельствую т об увеличении кардиоваскулярного риска у  данной ко
горты путем  нарастания атерогенности.

В результате проведенной Э хо-К Г бы ло установлено, что КСО у  лиц первой группы  было 
вы ш е на 13,39%, ТЗСЛ Ж  на 2,23%, И М М Л Ж  на 9,8%, ФВ бы ла достоверно более низкой у  п аци 
ентов с НС и СД 2 типа по сравнению  с больны м и без диабета (р<0,05) (табл.2). Сопоставление 
остальны х показателей достоверны х отличий не вы явило (р>0,05).

О бращ али на себя внимание различия в показателях диастолической ф ункции Л Ж  в 
зависим ости от наличия СД 2 типа: м аксим альная скорость раннего наполнения (Е) у  больны х с 
СД 2 типа составила 72,94±1,7 см/с, без СД 2 типа -  62,10±1,6 см /с (р<0,05). М аксим альная ско
рость позднего наполнения предсердий (A) составила при СД 73,29±2,9 см/с, а у  пациентов без 
СД 2 -  63,44±3,1 см /с (р<0,05). Соотнош ение пиков Е/А, которое им еет важ ное значение в 
определении типа диастолической дисф ункции у  пациентов с СД 2 типа оказалось м енее 1 
(р<0,05), что указы вает на зам едленное расслабление Л Ж , при СД 2 типа достоверно отли ча
лось от нормы, составив 0,99±0,07 у  больны х с СД и 0,97±0,03 у  больны х без СД 2 типа. Время 
изоволю м етричного расслабления (iVRT) достоверно превы ш ало показатели в контрольной 
группе у  всех больны х НС, однако наиболее вы сокие показатели определялись при сочетании с 
СД 2 типа (110,37±2,3 мс, р<0,05), наиболее низким и бы ли у  больны х без СД (108,24±1,7 мс, 
р<0,05). У  больш инства пациентов с СД 2 типа (4 4 %) диастолическая дисф ункция (ДДЛЖ ) про
являлась типом  наруш ения релаксации, у  больны х без СД 2 типа наруш ения релаксации опре
делялись лиш ь в 23%, а псевдонормальны й тип встречался в 33%.
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Таблица 2
Основные структурно-функциональные показатели  

у  больныхнестабильной стенокардией (M±m)

Показатели
Группы, количество больных

НС+СД 2 типа, (n=60) НС - СД 2 типа, (n=44) Контрольная группа 
(n = 25)

КДО, мл 153,21 ± 5,89 149,43 ± 6,21 119,5  ± 7,43
КСО, мл 73,22  ± 5,43 63,41 ± 5,17* 56,49 ± 5,69
ФВ, % 48,53 ± 1,18 54,23 ± 1,5 7* 59,34  ± 2,78
ЛЖ, см 3,48 ± 0,67 3,43  ± 0,54 3,06 ± 0,18
ТЗСЛЖ, см 1,34 ± 0,06 1,31 ± 0,04* 1,10 ± 0,02
ТМЖП, см 1,31 ± 0,05 1,28 ± 0,04 1,08 ± 0,03
ИММЛЖ, г/м2 136,23 ± 6,28 122,87 ± 7,33* 109,14 ± 8,41
ВТСЛЖ, см 0,51 ± 0,04 0,49 ± 0,03 0,37 ± 0,02
А, мм/с 73 ,2 9 ±2,9 63 ,4 4 ±3 ,1* 60,3±3,28
Е, мм/с 72 ,94±1,7 62,10±1,6* 51,82±2,23
IVRT, мс 110,37±2,3 108,24±1,7* 101,22±6,08
Е/А, ед. 0 ,9 9 ±0,07 0 ,9 7±0 ,0 3* 1,12±0,06

Примечание: * -  значимость различий показателей в первой и второй группах (р<0,05).

Таким  образом , наиболее низкое соотнош ение Е/А  определялось у  пациентов с СД 2 ти 
па (тип наруш ения релаксации), что в сочетании с более низким значением  ФВ и увеличением  
КСО, ТЗ С Л Ж  и И М М Л Ж  свидетельствует о преимущ естве Д Д Л Ж  миокарда в этой группе.Н е 
бы ло найдено корреляционны х связей м еж ду параметрам и Д Д Л Ш  и показателями углеводного 
и липидного обмена.П ри проведении корреляционного анализа м еж ду давностью  ССЗ, СД и 
Д Д Л Ш  бы ло установлено, что пациенты  с Д Д Л Ж  отличались больш ей продолж ительностью  
ССЗ. Таким  образом, сочетание Н С и СД 2 типа увеличивало частоту возникновения призн а
ков ДДЛШ .

Выводы.
1. У  больны х с НС и СД 2 типа определяю тся наруш ения углеводного обмена в  виде ги- 

перинсулинемии и гипергликем ии, которы е развиваю тся на фоне нарастания степени ИР.
2. Н аруш ения липидного обмена носили атерогенный характер за счет гиперлипиде- 

мии у  пациентов с НС и СД 2 типа.
3. У  лиц с НС, которая развилась на ф оне СД 2 типа, Д Д Л Ж  проявлялась типом  н ару

ш ения релаксации (44%), у  больны х без СД 2 типа наруш ение релаксации определялось лиш ь в 
23% случаев, а псевдонормальны й тип встречался у  33%.
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FEATURES OF CARDIOHEMODYNAMICS AND ATHEROGENIC CHANGES 
OF LIPID METABOLISM IN PATIENTS WITH UNSTABLE ANGINA 

ON THE BACKGROUND DISORDERS OF CARBOHYDRATE METABOLISM 
AND INSULIN RESISTANCE

P.G. KRAVCHUN 
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Article evaluates the cardiohemodynamics features, carbohydrate 
and lipid profiles in patients with unstable angina and type 2 diabetes, 
as well as the definition of the relationship between the studied param
eters. For this purpose, 104 patients were examined. It was found that 
in patients with unstable angina and type 2 diabetes are defined hyper
glycemia, hyperinsulinemia and hyperlipidemia, as well as in this co
hort developed left ventricular diastolic dysfunction, manifested by the 
type of violation of relaxation.

Keywords: unstable angina, diabetes mellitus type 2, cardiohe- 
modynamics, insulin resistance, lipid metabolism.
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