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Актуальність дослідження зумовлена значним зростанням
поширеності неалкогольної жирової хвороби печінки (НАЖХП),
внаслідок збільшення кількості людей із ожирінням, дисліпіде-
мією, захворюваності на цукровий діабет ІІ типу та метаболіч-
ний синдром. Крім зазначених чинників, активно обговорюються
й інші стани, що можуть асоціюватися з НАЖХП, серед яких
важливе місце відводять гіпотиреозу.
Мета дослідження вивчити особливості ліпідного профілю,
про- та антиоксидантних систем крові у хворих на НАЖХП на
тлі гіпотиреозу.
Матеріали і методи. Обстежено 188 хворих на НАЖХП, у 44 із
них, окрім зазначеного захворювання був діагностований гіпоти-
реоз, який у 20 пацієнтів виявлений у субклінічній формі (перша
основна група), у 24 хворих - у маніфестній формі (друга основна
група). Групою порівняння слугували 144 пацієнти із НАЖХП з
нормальною функціональною активністю щитоподібної залози.
Контрольну групу становили 45 практично здорових осіб,
репрезентативних за віком та статтю до пацієнтів досліджу-
ваних груп.
Результати і висновки. У хворих на НАЖХП із субклінічним та
маніфестним гіпотиреозом спостерігалось малопомітне
поглиблення клінічної симптоматики та погіршення перебігу
основного захворювання на тлі вищого вмісту загального
холестеролу, холестеролу ліпопротеїнів низької щільності та
рівня реакційних продуктів тіобарбітурової кислоти у крові, а у
обстежених пацієнтів із маніфестним гіпотиреозом - також
нижчої активності каталази, порівняно з відповідними показни-
ками у таких хворих з нормальною функціональною активністю
щитоподібної залози. У випадках торпідного клінічного перебігу
НАЖХП доцільно проводити дослідження тиреоїдного профілю
з визначенням рівнів тиреотропного гормону, вільних тироксину
та трийодтироніну у крові, з метою обґрунтування доцільності
та вибору засобів корекції можливих тиреоїдних порушень і
опосередкованих ними дисліпідемії та явищ оксидативного
стресу.
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ОСОБЛИВОСТІ ЛІПІДНОГО ПРОФІЛЮ,
ПРО- ТА АНТИОКСИДАНТНИХ СИСТЕМ
КРОВІ У ХВОРИХ НА НЕАЛКОГОЛЬНУ
ЖИРОВУ ХВОРОБУ ПЕЧІНКИ НА ТЛІ
ГІПОТИРЕОЗУ

В.П. Присяжнюк, О.І. Волошин, Н.В. Пашковська, 2017

Вступ
В останні десятиліття спостерігається значне

зростання поширеності неалкогольної жирової хво-
роби печінки (НАЖХП) [10], що пов'язане зі
збільшенням кількості людей із ожирінням, дислі-
підемією, зростанням захворюваності на цукровий
діабет ІІ типу та метаболічний синдром [5, 15].
Активно також обговорюються стани, що мо-
жуть асоціюватися з НАЖХП, серед яких важ-
ливе місце відводять гіпотиреозу [15], який за
даними різних авторів навіть у субклінічній формі
підвищує ризик розвитку НАЖХП [3, 6].

Окремі вчені вказують на зв'язок між концен-
трацією тиреотропного гормону (ТТГ) у крові та
ступенем розвитку НАЖХП [14, 19]. Водночас,
вміст вільного тироксину (Т4) у крові зворотно
корелює з вираженістю стеатозу печінки [20].
Зазначені особливості пов'язані з активним впли-
вом гормонів щитоподібної залози на метаболізм
вуглеводів, білків, ліпідів та енергетичний обмін
[23]. Зокрема, вагому роль Т4 та трийодтиронін
(Т3) відіграють у печінковому метаболізмі
ліпідів. Притаманні їм фізіологічні функції вони
виявляють, зв'язуючись зі специфічними рецепто-
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рами ядра клітини - тиреоїдними рецепторами і
, серед яких останній є основною ізоформою ре-
цептора, що експресується у печінці. Активуван-
ня тиреоїдних рецепторів  сприяє зниженню
вмісту холестеролу ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ЛПНЩ), зменшуючи ступінь ожиріння і
підвищуючи активність обмінних процесів у пе-
чінці [25].

Загалом, тиреоїдні гормони у фізіологічних кон-
центраціях попереджують прогресування та
сприяють зворотному розвитку стеатозу внаслі-
док зниження вмісту триацилгліцеролів у печінці і
крові та зменшення активності циклооксигенази-
2 і С-Jun-N-кінцевої кінази, чинників, які акти-
вуються за умов запалення [24]. Також тиреоїдні
гормони регулюють експресію рецепторів акти-
ваторів проліферації пероксисом- (PPAR),
PPAR та PPAR, естроген-залежного рецепто-
ра- та коактиватора PPAR, які є рецепторами-
мішенями для ферментів ацил-КоА-оксидази,
адипоцитарної ліпази, що є важливими середника-
ми у регулюванні метаболізму ліпідів [27]. Відо-
мо що, синтез аполіпопротеїну В, основного
білкового компоненту ліпопротеїнів дуже низької
щільності (ЛПДНЩ), також моделюється гормо-
нами щитоподібної залози [18].

У дослідженні A. Perra et al., показано, що T3
чинить виражену гальмівну дію щодо розвитку
жирової інфільтрації печінки і сприяє регресу вже
сформованого стеатозу [24]. Т3 також збільшує
експресію кількох генів, які залучені у процес
ліпогенезу в печінці: гена синтази жирних кислот,
ацил-КoA-синтетази 5, транспортного білка жир-
них кислот, малеїнового ферменту, глюкозо-6-фос-
фатдегідрогенази [13, 16]. Позитивний вплив T3
на стеатоз печінки також реалізується через
НАДФ-залежну деацетилазу сиртуїну 1, яка сти-
мулює окислення жирних кислот у печінці [27].
Зазначене вказує на те, що крім посилення окис-
лення, тиреоїдні гормони пригнічують шляхи на-
копичення ліпідів у печінці та стимулюють вико-
ристання останніх із їхніх депо [18]. Відповідно,
при недостатній кількості тиреоїдних гормонів
виникають передумови для нагромадження
ліпідів у печінці з подальшим приєднанням про-
цесів запалення у ній.

Мета дослідження
Вивчити особливості ліпідного профілю, про-

та антиоксидантних систем крові у хворих на
НАЖХП на тлі гіпотиреозу.

Матеріал і методи
Обстежено 188 хворих на НАЖХП (середній

вік 53,6 ± 12,34 року). З-поміж них чоловіків було

102 (54,3%), жінок - 86 (45,7%). У 44 із них, окрім
захворювання печінки був діагностований гіпоти-
реоз, який у 20 пацієнтів виявлений у субклінічній
формі (перша основна група), у 24 хворих - у ма-
ніфестній формі (друга основна група). Групою
порівняння слугували 144 пацієнти із НАЖХП з
нормальною функціональною активністю щитопо-
дібної залози. Контрольну групу становили 45
практично здорових осіб, репрезентативних за
віком та статтю до пацієнтів досліджуваних груп.

Верифікацію діагнозу НАЖХП проводили
згідно Наказу Міністерства охорони здоров'я Ук-
раїни № 826 від 06.11.2014 і адаптивної клінічної
настанови, заснованої на доказах "Неалкогольна
жирова хвороба печінки" (2014) [7] та EASL-
EASD-EASO Clinical Practice Guidelines for the
management of non-alcoholic fatty liver disease
(2016) [15]. Діагноз гіпотиреозу верифікували
згідно клінічних рекомендацій щодо діагностики
гіпотиреозу Європейської тиреоїдної асоціації
(2013) [21], Американської асоціації клінічних ен-
докринологів та Американської тиреоїдної асо-
ціації (2012) [17].

Ступінь тяжкості і компенсації гіпотиреозу виз-
начали на основі клінічних проявів та показників
тиреоїдного профілю: концентрації ТТГ та вільних
Т3, Т4 у крові.

З метою виключення вірусної етіології захво-
рювання усі обстежені хворі були протестовані на
можливу інфікованість вірусами гепатитів В та С
(методом полімеразно-ланцюгової реакції). В об-
стеження не включені пацієнти з потенційно не-
безпечним вживанням алкогольних напоїв (спо-
живання  30 г етанолу/день для чоловіків,  20 г
етанолу/день для жінок) та тривалим застосуван-
ням медикаментів із побічними гепатотоксични-
ми властивостями [7, 15].

Усі пацієнти та практично здорові особи нада-
ли письмову інформовану згоду на участь у дос-
лідженні. Забір крові проводили вранці, натще із
ліктьової вени до призначення лікування. Анти-
коагулянтом слугував 5% розчин етилендіамін-
тетраацетату динатрієвої солі. Дослідження
ліпідного профілю крові здійснювали на аналіза-
торі "Accent-200" ("Cormay S.A.", Польща) за до-
помогою стандартних реактивів та методик на
базі сертифікованої біохімічної лабораторії Черні-
вецького обласного діагностичного центру. Вив-
чення ліпідного спектру включало визначення
вмісту загального холестеролу, триацилгліцеролів,
холестеролу ліпопротеїнів високої (ЛПВЩ), низь-
кої (ЛПНЩ) та дуже низької щільності
(ЛПДНЩ). Відповідно до отриманих показників
ліпідного профілю розраховували індекс атероген-
ності. Визначення показників тиреоїдного профі-
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лю включало дослідження концентрації ТТГ та
вільних Т3, Т4 у плазмі крові, а також визначення
концентрації антитіл до тиреоглобуліну та тиреої-
дної пероксидази у крові за допомогою імунофер-
ментного аналізатора "Sunrise" ("Texan", Австрія).

Дослідження про- та антиоксидантної системи
крові проводили на базі лабораторії кафедри біо-
органічної і біологічної хімії та клінічної біохімії
ВДНЗ України "Буковинський державний медич-
ний університет". Активність процесів вільнора-
дикального окислення визначали спектрофото-
метричним методом за вмістом у крові реакцій-
них продуктів тіобарбітурової кислоти (ТБК-реак-
ційних продуктів) [2]. Оцінку активності антиок-
сидантної системи проводили шляхом вимірю-
вання концентрації відновленого глутатіону, визна-
ченням активності каталази та глутатіонперокси-
дази. Дослідження концентрації відновленого глу-
татіону проводили за методом О.В. Травіної [8].
Активність каталази вимірювали за методом
М.А. Королюк та співавт [4]. Визначення актив-
ності глутатіонпероксидази проводили за методи-
кою І.В. Геруша, Н.П. Григор'євої, І.Ф. Мещише-
на [1].

Тип розподілу даних визначали за порівнянням
середньої арифметичної, моди і медіани, та за
допомогою тесту Шапіро-Уілка. Для визначення
статистичних відмінностей між двома незалеж-
ними групами використовували критерії Манна-
Уітні. У випадку порівняння трьох груп викорис-
товували критерій Крускала-Уолліса. Достовір-
ною вважали ймовірність похибки менше 5%

(p<0,05).

Результати та їх обговорення
Клінічно у хворих із поєднаною досліджува-

ною патологією печінки та щитоподібної залози
відзначали скарги на вираженіший біль і відчуття
важкості в правому підребер'ї, частішу нудоту,
гірше загальне самопочуття та значнішу загальну
слабкість, анамнестично - малопомітне погіршен-
ня клінічного перебігу захворювання порівняно з
пацієнтами із НАЖХП та нормальною функціо-
нальною активністю щитоподібної залози. При
об'єктивному дослідженні у хворих обох основних
груп відзначали дещо вираженіші болючість та
відчуття важкості у правому підребер'ї, гепато-
мегалію, ксантоми, ксантелазми і телеангіектазії
порівняно з пацієнтами групи порівняння.

За результатами досліджень різних науковців
відомо, що для хворих на НАЖХП властива ате-
рогенна дисліпідемія, зі збільшенням вмісту за-
гального холестеролу, ЛПНЩ та ЛПДНЩ на тлі
зниження концентрації ЛПВЩ [22]. Наше дослід-
ження показників ліпідного профілю показало до-
стовірно вищий рівень загального холестеролу у
крові пацієнтів першої та другої основних груп
порівняно з таким у хворих групи порівняння на
10,7 % (p = 0,04) і 12,5% (p = 0,02) відповідно
(табл. 1).

Таке зростання вмісту загального холестеро-
лу відбувалося переважно за рахунок збільшення
рівня холестеролу ЛПНЩ, концентрація котрого
була достовірно вищою у пацієнтів із поєднаними

Таблиця 1
Показники ліпідного профілю у пацієнтів із неалкогольною жировою хворобою печін-

ки та різним функціональним станом щитоподібної залози

Показник 

Контрольна 
група, 
n = 45 

НАЖХП, 
n = 144 

НАЖХП + 
субклінічний 
гіпотиреоз,  

n = 20 

НАЖХП + 
маніфестний 
гіпотиреоз,  

n = 24 

Загальний холестерол, 
ммоль/л 

4,6 ± 0,15 
5,6 ±0,12 
p1 < 0,0001 

6,2 ± 0,39 
p1 < 0,0001 
p2 = 0,04 

6,3 ± 0,32 
p1 < 0,0001 
p2 = 0,02 

Триацилгліцероли, 
ммоль/л 

1,0 ± 0,07 
2,1 ± 0,09 
p1 < 0,0001 

2,0 ± 0,21 
p1 < 0,0001 

2,4 ± 0,36 
p1 < 0,0001 

Холестерол ЛПВЩ, 
ммоль/л 

1,5 ± 0,05 
1,3 ± 0,03 
p1 = 0,009 

1,4 ± 0,06 1,4 ± 0,05 

Холестерол ЛПНЩ, 
ммоль/л 

2,7 ± 0,14 
3,3 ± 0,13 
p1 = 0,02 

3,8 ± 0,31 
p1 = 0,002 
p2 = 0,04 

3,8 ± 0,29 
p1 = 0,001 
p2 = 0,04 

Холестерол ЛПДНЩ, 
ммоль/л 

0,5 ± 0,04 
1,0 ± 0,05 
p1 < 0,0001 

1,0 ± 0,10 
p1 < 0,0001 

1,1 ± 0,16 
p1 < 0,0001 

Коефіцієнт атерогенності 2,3 ± 0,13 
3,2 ± 0,09 
p1 < 0,0001 

3,3 ± 0,21 
p1 = 0,002 

3,4 ± 0,25 
p1 = 0,0003 

Примітка: p1 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі практично здорових людей; p2 – 
достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі хворих на НАЖХП із нормальною 
функціональною активністю щитоподібної залози 
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захворюваннями печінки та щитоподібної залози
порівняно з хворими на НАЖХП та нормальним
функціональним станом щитоподібної залози. Заз-
начене вказує на те, що за наявності гіпотиреозу у
пацієнтів із НАЖХП спостерігається поглиблення
ступеня дисліпідемії, яка без належної корекції
може пришвидшувати прогресування НАЖХП та
зумовлювати ранній розвиток коморбідних захво-
рювань, зокрема серцево-судинної системи [11,
12]. Також відзначали тенденцію до прогресуван-
ня змін ліпідного профілю з віком таких пацієнтів.

У пацієнтів усіх груп спостерігали достовірно
більший вміст ТБК-реакційних продуктів у крові,
вищу активність глутатіонпероксидази порівняно
з відповідними показниками у практично здорових
осіб (табл. 2).

У хворих першої та другої основних груп та-
кож відзначали вищий рівень ТБК-реакційних про-
дуктів у крові порівняно з таким у пацієнтів групи
порівняння на 17,9% (p = 0,0003) та 19,7% (p <
0,0001) відповідно. Активність каталази була до-
стовірно нижчою у обстежених усіх груп за таку
у практично здорових осіб, але найнижчою вона
виявилися у хворих на НАЖХП і маніфестний
гіпотиреоз, у котрих вона на 13,4% (p = 0,04) була
нижча за відповідну у пацієнтів групи порівняння.

Виявлені зміни про- та антиоксидантних сис-
тем крові у хворих на НАЖХП і гіпотиреоз, особ-
ливо при його маніфестній формі, створюють умо-
ви для зростання у крові таких пацієнтів рівня ак-
тивних форм кисню (АФК), що зумовлює
несприятливе метаболічне підґрунтя для вираже-

Таблиця 2
Показники про- та антиоксидантих систем крові у пацієнтів із неалкогольною жиро-

вою хворобою печінки та різним функціональним станом щитоподібної залози

Показник 

Контрольна 
група, 
n = 45 

НАЖХП, 
n = 144 

НАЖХП + 
субклінічний 
гіпотиреоз,  

n = 20 

НАЖХП + 
маніфестний 
гіпотиреоз,  

n = 24 
Глутатіон відновлений, 
ммоль/л 

1,18 ± 0,03 0,83 ± 0,03 
p1 < 0,0001 

0,81 ± 0,05 
p1 < 0,0001 

0,78 ± 0,04 
p1 < 0,0001 

Глутатіонпероксидаза, 
нмоль/хв*мг гемоглобіну 

115,4 ± 3,21 146,9 ± 3,38 
p1 < 0,0001 

148,7 ± 3,22 
p1 < 0,0001 

151,9 ± 4,76 
p1 < 0,0001 

Каталаза, мкмоль/хв*л 
15,1 ± 0,46 12,7 ± 0,49 

p1 = 0,006 
12,6 ± 0,50 
p1 = 0,0008 

11,2 ± 0,42 
p1 < 0,0001 
p2 = 0,04 

ТБК-реакційні продукти 
еритроцитів, мкмоль/л 14,2 ± 0,48 17,3 ± 0,48 

p1 = 0,0004 

20,4 ± 0,48 
p1 < 0,0001 
p2 = 0,0003 

20,7 ± 0,50 
p1 < 0,0001 
p2 < 0,0001 

Примітка: p1 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі практично здорових людей; 
p2 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі хворих на НАЖХП із нормальною 
функціональною активністю щитоподібної залози 

ніших клінічних проявів захворювань, їхнього тор-
підного перебігу. Зокрема, в ряді досліджень
встановлено, що у хворих із НАЖХП значно зро-
стає ризик розвитку та швидкого прогресування
коронарного атеросклерозу [9, 28], що також по-
в'язують із високими концентраціями АФК та
маркерів запалення у крові, які спричиняють роз-
витку системного запалення і протромботичного
стану [26]. Згідно наведених у таблиці 2 даних
видно, що при поєднанні НАЖХП і гіпотиреозу
спостерігається поглиблення оксидативних пору-
шень. Індивідуальний аналіз досліджуваних по-
казників активності про- та антиоксидантних сис-
тем показав, що зі збільшенням віку таких
пацієнтів відзначалася тенденція до вираженіших
змін антиоксидантих систем.

Висновки
1.У хворих на неалкогольну жирову хворобу

печінки із субклінічним та маніфестним гіпотире-
озом спостерігається малопомітне поглиблення
клінічної симптоматики та погіршення перебігу
основного захворювання на тлі вищого вмісту
загального холестеролу, холестеролу ліпопротеїнів
низької щільності та рівня реакційних продуктів
тіобарбітурової кислоти у крові, а у обстежених
пацієнтів із маніфестним гіпотиреозом - також
нижчої активності каталази, порівняно з відповід-
ними показниками у таких хворих з нормальною
функціональною активністю щитоподібної залози.

2.У випадках торпідного клінічного перебігу
неалкогольної жирової хвороби печінки доцільно
проводити дослідження тиреоїдного профілю з
визначенням рівнів тиреотропного гормону,
вільних тироксину та трийодтироніну у крові, з
метою обґрунтування доцільності та вибору за-
собів корекції можливих тиреоїдних порушень і
опосередкованих ними дисліпідемії та явищ окси-
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дативного стресу.
Перспективу подальших досліджень
Буде поглиблюватися вивчення особливостей

змін ліпідного профілю, про- та антиоксидантних
систем крові у хворих на неалкогольну жирову
хворобу печінки та інші хронічні дифузні захворю-
вання печінки на тлі гіпотиреозу, зокрема врахову-
ючи ступінь його важкості.
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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ, ПРО- И
АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМ КРОВИ У
БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ

БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ НА ФОНЕ ГИПОТИРЕОЗА

В.П. Присяжнюк, А.И. Волошин, Н.В. Пашковская

Резюме. Актуальность исследования обусловлена зна-
чительным ростом распространенности неалкогольной жи-
ровой болезни печени (НАЖБП), вследствие увеличения ко-
личества людей с ожирением, дислипидемией, заболеваемос-
ти сахарным диабетом II типа и метаболическим синдромом.
Кроме указанных факторов, активно обсуждаются и другие
состояния, которые могут ассоциироваться с НАЖБП, среди
которых важное место отводят гипотиреозу.

Цель исследования изучить особенности липидного
профиля, про- и антиоксидантных систем крови у больных
НАЖБП на фоне гипотиреоза.

Материалы и методы. Обследовано 188 больных
НАЖБП, у 44 из них, кроме указанного заболевания был
диагностирован гипотиреоз, который у 20 пациентов обна-
ружен в субклинической форме (первая основная группа), у
24 больных - в манифестной форме (вторая основная груп-
па). Группой сравнения служили 144 пациенты с НАЖБП с
нормальной функциональной активностью щитовидной же-
лезы. Контрольную группу составили 45 практически здоро-
вых лиц, репрезентативных по возрасту и полу к пациентам
исследуемых групп.

Результаты и выводы. У больных НАЖБП с субкли-
ническим и манифестным гипотиреозом наблюдается малоза-
метное углубление клинической симптоматики и ухудшение
течения основного заболевания на фоне высшего содержания
общего холестерина, холестерина липопротеинов низкой
плотности и уровня реакционных продуктов тиобарбитуро-
вой кислоты в крови, а у обследованных пациентов с манифе-
стным гипотиреозом - также более низкой активности катала-
зы по сравнению с соответствующими показателями у таких
больных с нормальной функциональной активностью щито-
видной железы. В случаях торпидного клинического течения
НАЖБП, целесообразно проводить исследования тиреоид-
ного профиля с определением уровням тиреотропного гор-
мона, свободных тироксина и трийодтиронина в крови, с це-
лью обоснования целесообразности и выбора средств кор-
рекции возможных тиреоидных нарушений и опосредован-
ных ими дислипидемии и явлений оксидативного стресса.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь пече-
ни, гипотиреоз, холестерол, каталаза, реакционные продук-
ты тиобарбитуровой кислоты.

PECULIARITIES OF LIPID PROFILE, PRO- AND
ANTIOXIDANT SYSTEMS OF THE BLOOD IN

NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE PATIENTS
AGAINST THE GROUND OF HYPOTHYROIDISM

V.P. Prysyazhnyuk, O.I. Voloshyn, N.V. Pashkovska

Abstract. Relevance of the study is caused by a significant
increase in the prevalence of nonalcoholic fatty liver disease
(NAFLD), due to the increased number of people with obesity,
dyslipidemia, incidence of type II diabetes and metabolic
syndrome. In addition to these factors, other conditions that
may be associated with NAFLD, including hypothyroidism are
actively discussed.

The aim of the study was to investigate lipid profile, pro-
and antioxidant systems of blood in NAFLD patients against
the ground of hypothyroidism.

Materials and methods. The study involved 188 NAFLD
patients, in 44 among them, except mentioned disease
hypothyroidism was diagnosed, which in 20 patients was in
subclinical form (first main group), 24 patients were diagnosed
with manifest hypothyroidism (second main group). 144
NAFLD patients with normal functional activity of the thyroid
gland served as a comparison group. The control group consisted
of 45 healthy individuals representative by age and gender to the
patients of the studied groups.
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Results and conclusions. Higher total cholesterol, low-
density lipoprotein cholesterol and thiobarbituric acid reaction
products blood levels were typical for NAFLD patients with
subclinical and manifest hypothyroidism and in observed
patients with manifest hypothyroidism - also lower catalase
blood activity as compared to mentioned parameters in NAFLD
patients with normal functional activity of the thyroid gland. In
case of torpid NAFLD clinical course an examination of the
thyroid profile with thyrotrophic hormone, free thyroxine and
triiodothyronine blood levels investigation is advisable, in order

to study the feasibility and choice of correction remedies of
possible thyroid disorders and mediated dyslipidemia and
oxidative stress.

Keywords: nonalcoholic fatty liver disease, hypothy-
roidism, cholesterol, catalase, thiobarbituric acid reaction
products.
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