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Для комплексної оцінки метаболічного глюколіпідного обміну можуть бути використані індекси, які одночас-
но характеризують як вуглеводний, так і ліпідний метаболізм: тригліцеридоглюкозний індекс (ТГГІ) та індекс 
McAuley (ІМА). 

Мета. Оцінити характеристики тригліцеридоглюкозного індексу та індексу McAuley у пацієнтів із кардіоре-
нальним метаболічним синдромом (КРМс) та визначити їхні кореляції.

Матеріали та методи. Із дотриманням Ґельсинської декларації прав людини обстежено 100 осіб із гостри-
ми формами ішемічної хвороби серця, які залежно від стадії КРМс поділено на групи (Г0, Г1, Г2, Г3). Окрім ТГГІ 
та ІМА, додатково визначали НОМА-IR; %Вcalc; %S; IR; QUICKI; Gutt; Cederholm; Matsuda; Avignon; Shuster; 
DI DeFronzo; Drivsholm; Stumvoll early та latе; Wareham; коефіцієнт атерогенності (КА); відношення ТГ/ЛПВЩ 
та індекс Castelli І. Результати опрацьовано статистично, представлено як M±m. Кореляційний аналіз про-
ведено за Спірменом – Пірсоном (r), відмінності оцінені за t-критерієм, за рівень істотності прийнято р<0,05.

Результати. Величина ТГГІ була мінімальною у пацієнтів без ниркової дисфункції, а у Г1 та Г2 – істотно 
більшою (5,73 та 4,41; обидва р<0,05). Значення індексу McAuley у міру погіршення функції нирок зростало. 
Індекс McAuley та ТГГІ істотно обернено корелювали між собою за умов усіх стадій КРМс. Несприятливим є 
зростання ТТГІ та зменшення індексу McAuley, оскільки це корелювало з атерогенними параметрами ліпідного 
метаболізму, гіперглікемією, гіперінсулінемією, інсулінорезистентністю та зменшенням печінкової інсуліночут-
ливості та чутливості периферійних тканин до інсуліну. Кореляційні зв’язки ТГГІ та індексу McAuley були різ-
ними за умов різних стадій КРМс.

Висновки. Тригліцеридоглюкозний індекс та індекс McAuley у пацієнтів із кардіоренальним метаболічним 
синдромом корелювали з параметрами ліпідного метаболізму, гіперглікемією, гіперінсулінемією, інсулінорезис-
тентністю. Несприятливим є зростання ТТГІ та зменшення індексу McAuley.

Ключові слова: тригліцеридоглюкозний індекс, індекс McAuley, кардіоренальний метаболічний синдром, інсу-
лінорезистентність, гіперглікемія, гіперінсулінемія. 

Marta Kondratyuk, Olena Radchenko, Olga Korolyuk, Anzhelika Filipyuk. Carbohydrate-lipid 
indices – triglyceride-glucose index and McAuley index in patients with cardiorenal metabolic syndrome

Complex indicators which characterize both carbohydrate and lipid metabolism can be used for a comprehensive 
assessment of metabolic glycolipid metabolism/ These indecators are triglyceride-glucose index (TGGI) and McAuley 
index (MAI).
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The aim was to evaluate the levels of the TGGI and MAI in patients with cardiorenal metabolic syndrome (CRMs) 
and to determine their correlations.

Materials and methods. 100 patients with acute forms of coronary artery disease were examined. They were divided 
into groups (G0, G1, G2, G3) according stages of CRMs. Investigation was provided in compliance with the Helsinki 
Declaration of Human Rights. Some indicators were additionally determined in addition to TGGI and MAI: HOMA-IR; 
%Bcalc; %S; IR; QUICKI; Gutt; Cederholm; Matsuda; Avignon; Shuster; DI DeFronzo; Drivsholm; Stumvoll early 
and late; Wareham; atherogenic index (AI); TG/HDL ratio and Castelli I index. The results were statistically processed, 
presented as M±m. Correlation analysis was performed using Spearman-Pearson method, and the significance level was 
set at p<0.05.

Results. The value of TGGI was minimal in patients without renal dysfunction, and in G1 and G2 it was significantly 
higher (5.73 and 4.41; both p<0.05). The value of MAI increased as renal function deteriorated. The MAI and the 
TGGI were inversely correlated with each other under all stages of CRMs. An increase of TGGI and a decrease of MAI 
were unfavorable. These indices substantially correlated with atherogenic lipid metabolism parameters, hyperglycemia, 
hyperinsulinemia, insulin resistance, and a decrease of the hepatic and peripheral tissue insulin sensitivity. The TGGI and 
the MAI were various in different stages of CRMs.

Conclusions. Triglyceride-glucose index and McAuley index correlated with lipid metabolism parameters, 
hyperglycemia, hyperinsulinemia, and insulin resistance in patients with cardiorenal metabolic syndrome. An increase of 
TGGI and a decrease of McAuley index were unfavorable.

Key words: triglyceride-glucose index, McAuley index, cardiorenal metabolic syndrome, insulin resistance, 
hyperglycemia, hyperinsulinemia.

Вступ. Кардіо-ренальний метаболічний син-
дром (КРМс), що увійшов до клінічної медицини 
лише у 2023 р. [1], є не простим механічним поєд-
нанням патології, а цілісним об’єднанням із вза-
ємним посиленням та поглибленням усіх змін [2], 
у тому числі метаболічних. Зі зменшенням функ-
ціональної здатності нирок тісно пов’язана інсу-
лінорезистентність (ІР) [3]. Вуглеводний та ліпід-
ний метаболізм нерозривно пов’язані між собою, 
формуючи так звану концепцію «глюколіпідного 
метаболізму» [4–6]. Водночас у клініці ці обміни 
переважно аналізуються та досліджуються ізо-
льовано, причому втрачається цілісний погляд на 
проблему. Для комплексної оцінки метаболічного 
глюколіпідного обміну можуть бути використані 
індекси, які одночасно характеризують як вуг-
леводний, так і ліпідний метаболізм. До таких 
інтегральних комплексних показників можна 
віднести тригліцеридоглюкозний індекс (ТГГІ) 
та індекс McAuley (ІМА). ТГГІ вважається кри-
терієм інсулінорезистентності (ІР), доклінічного 
атеросклерозу, депресії, метаболічно-асоційова-
ної хвороби печінки [7]. ІМА як показник інсу-
ліну натще та тригліцеридів (ТГ) є показником 
інсуліночутливості (ІЧ) та ІР [8]. ІМА був істотно 
пов'язаний із більшою кількістю факторів ризику 
цукрового діабету (ЦД), ніж HOMA2-IR та 
QUICKI [9], асоціювався з ІР у 80% пацієнтів із 
ЦД [10]. Однак у пацієнтів із погіршенням функ-
ції нирок та прогресуванням КРМс значення ТГГІ 
та ІМА не визначені, що зумовлює актуальність 
та доцільність нашого дослідження. 

Мета. Оцінити характеристики ТГГІ та індексу 
McAuley у пацієнтів із кардіоренальним метабо-
лічним синдромом та визначити їхні кореляції.

Матеріали та методи. Із дотриманням Ґель-
синської декларації під контролем комісії з біо-
етики ДНП «ЛНМУ» (протокол № 2 від 21.2.22) 
з інформованою згодою обстежено 100 пацієнтів 
із гострими формами ішемічної хвороби серця 
(ІХС), які залежно від стадії КРМс [1] поділено 
на групи: Г0, Г1, Г2, Г3 (табл. 1). Креатинін 
визначали ензиматичним методом, швидкість 
клубочкової фільтрації – за MDRD (ШКФм) та 
Cockcroft-Gault (ШКФс). Оцінку вуглеводного 
метаболізму проведено за пероральним глюко-
зотолерантним тестом (0´,30´,60´,120´) глюкозо-
оксидазним методом із паралельним імунофер-
ментним визначенням інсуліну (0´,30´,60´,120´) 
та С-протеїну (0´,120´). Як комплексні індексо-
вані параметри вуглеводного та ліпідного мета-
болізму оцінено ТГГІ (тригліцериди (ТГ)×Г0´/2) 
[11] та ІМА (exp[2,63–0,28 ln(інсулін0´)–
0,31ln(ТГ)]) [12].

Для характеристики вуглеводного обміну 
додатково визначали низку індексів [12]: 1)
НОМА-IR, >2,5 вважали проявом печінкової 
ІР; 2) %Вcalc – як відсоток функціонуючих 
бета-клітин; 3) %S – як відсоток інсуліночут-
ливості (ІЧ); 4)IR – версія 2.2 індексу НОМА; 
5) QUICKI; норма ≥0,375; 0,37-0,35 – пограничне 
значення; 0,32–0,34 – помірна ІР, 0,29–0,31 – 
виражена ІР; 6) Gutt для оцінки чутливості до 
інсуліну при ЦД 2-го типу 4-42, ожирінні 35–81; 
7) Cederholm, норма 65–93; <65 – зменшення ІЧ, 
>93 – порушення толерантності до глюкози та 
ЦД2; 8) Matsuda; норма >4,3; 9) Avignon указує 
на толерантність до глюкози та ІЧ; норми нема, 
вищі рівні – краща ІЧ, зниження – ІР; 10) Shuster 
для диференціації гіперінсулінемії внаслідок 
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порушення печінкового кліренсу інсуліну (<0,1) 
від істинної гіперсекреції; 11) розподільний DI 
DeFronzo як відношення продуктивної функції 
бета-клітин до використання інсуліну/ІЧ; зни-
жується при ожирінні та ЦД2; 12) Drivsholm; 
13) Stumvoll early (ранній) та latе (пізній); норми 
немає, вищі свідчать про кращу ІЧ, нижчі – про 
ІР; 14) Wareham – показник того, як підшлункова 
залоза секретує інсулін у відповідь на зростання 
глюкози. Для оцінки ліпідного обміну додатково 
розраховували коефіцієнт атерогенності (КА) 
(КА=(ЗХС-ЛПВЩ)/ЛПВЩ; ЗХС – загальний 
холестерин, ЛПВЩ – часточки високої щіль-
ності; норма < 3,0); відношення ТГ/ЛПВЩ та 
індекс Castelli І (ЗХС/ЛПВЩ). 

Статистичну обробку проводили за допомо-
гою програми Statistica 6.0, величини представ-
лено як середнє арифметичне з похибкою (M±m), 
кореляційний аналіз проведено за Спірменом – 
Пірсоном (r), відмінності оцінено за t-критерієм, 
за рівень істотності прийнято р<0,05.

Результати. Величина ТГГІ була мінімальною 
у пацієнтів без МС та без ниркової дисфункції 
(3,26±0,42). Пацієнти з 1 та 2 стадіями КРМс (Г1 
та Г2) характеризувались істотно більшими зна-
ченнями ТГГІ (5,73±0,94 та 4,41±0,36; обидва 
р<0,05), тоді як у третій стадії його значення змен-
шилося, хоча й неістотно (3,76±0,75; усі р>0,05) 
(рис. 1а). Значення ІМА було низьким у пацієнтів 
з 0 та 1 стадіями КРМс (5,85±0,51 та 5,50±0,20), 
тоді як у міру погіршення функціональної здат-
ності нирок воно зростало до 6,42±0,26 (р1-2<0,05) 
та 6,65±0,71(р1-2>0,05) (рис. 1б). 

Обидва індекси (ТГГІ та ІМА) істотно корелю-
вали між собою: Г1 r=-0,70; Г2 r=-0,71; Г3 r=-0,93; 
усі р<0,001) (рис. 2а, б).

Серед пацієнтів із КРМс ТГГІ корелював 
із вуглеводними та ліпідними параметрами, 
показниками запалення, функціонального стану 

нирок та печінки, структурними параметрами 
серця та клінічними показниками, які різни-
лися залежно від стадії КРМс (табл. 2). Cеред 
пацієнтів із 1-ю стадією КРМс зростання ТГГІ 
асоціювалося з проатерогенними змінами ліпід-
них параметрів, гіперглікемією натще та на 
60´, зростанням секреції С-пептиду 0´ і 120´ 
та зменшенням індексів QUICKI і Matsuda зі 
збільшенням індексу Shuster. Натомість серед 
пацієнтів із 2-ю стадією КРМс збільшення ТГГІ 
відбувалося паралельно з проатерогенними 
змінами ліпідного профілю та гіперглікемією 
натще, зростанням секреції інсуліну 0´, 120´ та 
посиленнями ІР за HOMA-IR та IR зі зменшен-
ням ІЧ за %S та нижчими значеннями індексів 
QUICKI, Avignon, Cederholm, Gutt та Matsuda. 
Окрім того, зі збільшенням ТГГІ у цій групі 
прогресивно погіршувалася ШКФ, збільшу-
валась активність імунної ланки запалення (за 
лімфоцитами, еозинофілами, відношенням ней-
трофілів до лімфоцитів (Н/Лі)) та зменшувалася 
вираженість гранулоцитарного захисту з фаго-
цитозом (за сегментоядерними нейтрофілами та 
індексом зсуву лейкоцитів (ІЗЛ)). Серед пацієн-
тів із 3-ю стадією КРМс у міру зростання ТГГІ 
збільшувався вміст атерогенних та антиатеро-
генних (ЛПВЩ) фракцій, що супроводжува-
лося зменшенням умісту глюкози 30´ та індексу 
Drivsholm, натомість обидва індекси Stumvoll 
та Wareham зростали. Цікаво, що лише за умов 
3-ї стадії зростання ТГГІ асоціювалося з жіно-
чою статтю та зі зменшенням вираженості абдо-
мінального ожиріння (за відношенням обводу 
талії до стегон (ОТ/ОС)). Так само, як і у ста-
дії 2, продовжувалася активація імунного запа-
лення з пригніченням гранулоцитарної ланки, 
що супроводжувалося погіршенням функціо-
нального стану печінки (за білірубіном, транса-
міназами) (табл. 2). 

Таблиця 1 
Характеристика обстежених пацієнтів

Показник Г0, n=6 Г1, n=43 Г2, n=43 Г3, n=8
Креатинін 64,50±4,141,2 69,35±1,253,4 75,88±1,391,3,5 96,62±3,442,4,5

ШКФMDRD 105,87±3,736, 7 105,40±1,718,9 74,94±1,286, 8,10 52,72±2,037,9,10

ШКФС 113,89±14,8711 140,91±5,5912,13 84,08±2,5412,14 53,94±6,5511,13,14

Протеїнурія 0,028±0,010 0,043±0,011 0,058±0,038 0,033±0,009
Вік 63,83±3,99 63,65±1,64 61,98±1,47 62,50±3,37
Чоловіки 3/50,0±20,4 21/48,8±7,6 27/62,8±7,4 5/62,5±17,1
Жінки 3/50,0±20,4 22/51,2±7,6 16/37,2±7,4 3/37,5±17,1
ІМТ 24,16±0,6215,16,17 32,60±0,85151,18 30,25±0,6916,18 29,74±2,0017

ОТ/ОС 0,96±0,03 0,97±0,0119 0,92±0,0119 0,94±0,02
ОТ/Ріст 0,59±0,03 0,63±0,01 0,62±0,01 0,65±0,02
Примітка: 1-19-р<0,05; ОТ – обвід талії, ОС – обвід стегон, ІМТ – індекс маси тіла 
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Рис. 1. Значення ТГГІ (а) та індексу McAuley (б) у пацієнтів із різними стадіями кардіоренального 
метаболічного синдрому
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Рис. 2. Кореляційні зв’язки ТГГІ та індексу McAuley (ІМА) у пацієнтів із першою (а – Г1)  
та другою (б – Г2) стадіями кардіоренального метаболічного синдрому

Таблиця 2
Істотні кореляції ТГГІ з іншими параметрами

Вуглеводні Ліпідні Інші
1 2 3 4 5 6 7 8 9

Г1, показник t r Показник t r Показник t r
QUICKI -2,14 -0,33 ТГ/ЛПВЩ 13,62 0,97
Shuster 2,15 0,33 ТГ 15,72 0,99
McAuley -5,51 -0,70 ЗХС 2,63 0,39
Matsuda -2,11 -0,32 КА 7,34 0,82
Глюкоза 0´ 2,15 0,33 ЛПВЩ -3,02 -0,44
Глюкоза 60´ 2,71 0,40 ЛПнеВЩ 3,36 0,49
С-пептид 0´ 3,39 0,49
С-пептид 120´ 2,87 0,42
Г2. Показник t r Показник t r Показник t r
QUICKI -4,20 -0,58 ТГ/ЛПВЩ 5,20 0,68 Лімфоцити 2,86 0,42
Avignon -4,07 -0,57 КА 7,34 0,82 Еозинофіли 2,68 0,40
Cederholm -2,51 -0,38 ТГ 9,59 0,91 Сегменти -2,39 -0,36
Gutt -4,32 -0,59 Моноцити -2,43 -0,37
McAuley -5,63 -0,71 Н/Лі -2,08 -0,32
Matsuda -3,40 -0,48 ІЗЛ -2,01 -0,31
Глюкоза 0´ 4,06 0,57 ШКФм -2,27 0,34
Інсулін 0´ 4,30 0,50 Товщина задньої 2,19 0,33
Інсулін 120´ 3,87 0,54 стінки ЛШ
HOMA-IR 5,28 0,68 Відносна товщина 2,42 0,37
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На відміну від ТГГІ вуглеводно-ліпідний ІМА 
мав істотні кореляції й у Г0. Несприятливим можна 
вважати зменшення ІМА, що корелювало зі збіль-
шенням ТГГІ (рис. 2) та відношенням ТГ/ЛПВЩ, 
зростанням глікемії 0´,30´,60´, зменшенням ІЧ 
периферійних тканин (за %S) та нижчими рівнями 
QUICKI та Cederholm (табл. 3). У пацієнтів із 1-ю 
стадією КРМс зменшення ІМА відбувалося пара-
лельно з проатерогенними змінами всіх основних 
параметрів ліпідного метаболізму та збільшен-
ням рівнів глікемії, секреції інсуліну та С-пептиду 
практично в усіх вимірах глюкозотолерантного 
тесту, з більшими значеннями індексів HOMA-IR, 
IR, Stumvoll early, Stumvol late з меншою кіль-
кістю функціонуючих бета-клітин (за %Bcalc) та, 
навпаки, з вищими значеннями індексів QUICKI, 
Avignon, Cederholm, Gutt, Matsuda, deFronzo, 
Wareham і з вищою ІЧ периферійних тканин за 
%S. Окрім того, зменшення ІМА відбувалося пара-
лельно зростанню активності запалення (за СРП) 
та несприятливим структурним змінам серця: 
збільшенню індексованих щодо поверхні тіла та 
зросту мас міокарда лівого шлуночка, гіпертрофії 
його задньої стінки та міжшлуночкової перетинки, 
появі діастолічної дисфункції (табл. 3). 

Серед пацієнтів із 2-ю стадією КРМс змен-
шення ІМА так само супроводжувалось атеро-
генними проявами ліпідного дистресу, збільшен-
ням секреції інсуліну та С-пептиду, зростанням 
ІР за індексами HOMA-IR, IR, Stumvoll early 
late, тоді як значення індексів QUICKI, Avignon, 
Cederholm, Gutt, Drivsholm та Matsuda разом з ІЧ 
периферійних тканин (за %S) зменшувалися. Це 
супроводжувалося погіршенням метаболічного 
профілю зі збільшенням відношення обводу 
талії до зросту та збільшенням умісту білірубіну 
з активацією імунного запалення (за лімфоци-
тами і моноцитами). 

У пацієнтів із 3-ю стадією КРМс аналогічно 
попереднім стадіям зменшення ІМА було пропо-

рційним атерогенним ліпідним змінам сироватки, 
зростанню інсуліну лише на 30´, збільшенню 
індексів Stumvoll early, Stumvoll late, Wareham 
та, навпаки, зменшенню індексу Drivsholm. Як 
і в інших групах, наростала активність імунного 
запалення, погіршувалася структура серця з гіпер-
трофією міжшлуночкової перетинки та задньої 
стінки лівого шлуночка. На відміну від пацієнтів 
із менш вираженими функціональними порушен-
нями нирок у міру зменшення ІМА пропорційно 
порушувався функціональний стан печінки (зі 
зростанням трансаміназ та зменшенням індексу 
де Рітіса) (табл. 3). 

Обговорення. Таким чином, ми встановили, 
що у міру погіршення функції нирок та збіль-
шення стадії КРМс відбувалося збільшення ТГГІ 
та зменшення ІМА, що корелювало з атероген-
ними змінами ліпідного профілю, гіперглікемією, 
гіперінсулінемією, ІР та зменшенням печінкової 
ІЧ і чутливості периферійних тканин до інсуліну. 
Дійсно, зростання ТГГІ асоціювалося з погіршен-
ням функціональної здатності нирок упродовж 
чотирьох років та розвитком хронічної хвороби 
нирок [3]. Також ТГГІ та ІМА були співставними 
з іншими індексами (HOMA-IR, QUICKI, IR) [13; 
10; 14], що було підтверджено нами через визна-
чення множинних кореляцій із маркерами вугле-
водного метаболізму. Окрім того, обидва індекси 
були рівноцінні за діагностикою метаболічного 
синдрому, який передбачали чутливіше, ніж 
НОМА [15]. 

Обернена кореляція описана між гіперінсулі-
немічним-еуглікемічним клемп-тестом та ІМА 
(r=-0,65, p<0,01) [14]. Серед пацієнтів без ЦД 
індекси McAuley (OR=0,62, р=0,008) та НОМА 
(OR=1,70; р=0,009) незалежно від статі, маси 
тіла та вмісту жиру і м’язевої тканини асоціюва-
лися з ранньою периферійною сенсорною дис-
функцією [16], причому за відношенням шансів 
із нею асоціювалися збільшення ІР зі зростанням 

%S -2,85 -0,42 задньої стінки ЛШ
IR 4,70 0,63
Г3. Показник t r Показник t r Показник t r
Drivsholm -2,16 -0,75 ЗХС 2,07 0,73 Стать 2,20 0,76
McAuley -3,72 -0,93 ТГ 5,25 0,98 Сегменти -4,60 -0,97
Глюкоза 30´ -2,04 -0,72 ЛПВЩ 2,19 0,75 Лімфоцити 4,09 0,95
Stumvoll early 2,22 0,76 ОТ/ОС -2,28 -0,77
Wareham 2,12 0,74 Н/Лі -4,18 -0,95
Stumvoll late 2,12 0,74 ІЗЛ -3,90 -0,94

Білірубін 2,22 0,76
АЛТ 2,89 0,86
АСТ 4,00 0,94

Продовження таблиці 2
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Таблиця 3 
Істотні кореляції індексу McAuley з іншими параметрами

З вуглеводними З ліпідними З іншими
1 2 3 4 5 6 7 8 9

Г0, показник t r Показник t r Показник t r
QUICKI 2,05 0,83 ТГ/

ЛПВЩ
-2,57 -0,90 Маса міокарда лів. 2,43 0,89

Cederholm 2,05 0,83 шлуночка 
Глюкоза 0´ -2,12 -0,84 до площі
Глюкоза 30´ -3,44 -0,96 поверхні тіла 
Глюкоза 60´ -2,95 -0,94 (іММЛШп)
%S 2,06 0,83
Г1, показник t r Показник t r Показник t r
QUICKI 5,72 0,72 КА -3,65 -0,52 СРП -2,71 -0,40
Avignon 2,00 0,31 ТГГІ -5,51 -0,70 іММЛШп -3,91 -0,55
Cederholm 2,89 0,43 ТГ/

ЛПВЩ
-4,77 -0,64 іММЛШ/зріст -3,39 -0,49

Gut 3,40 0,49 ЛПВЩ 3,29 0,48 Лів.шлуночок -2,45 -0,37
Matsuda 4,99 0,66 ТГ -5,34 -0,69 Задня стінка ЛШ -4,33 -0,59
deFronzo 2,00 0,31 Міжшл.перетинка -2,17 -0,33
Глюкоза 0´ -2,60 -0,39 Діаст.дисфункція -2,05 -0,34
Глюкоза 60´ -2,78 -0,41
Глюкоза 120´ -2,16 -0,33
Інсулін 0´ -5,08 -0,67
Інсулін 60´ -3,25 -0,47
Інсулін 120´ -3,07 -0,45
С-пептид 0´ -4,26 -0,59
С-пептид 120´ -3,02 -0,44
%Bcalc -2,62 -0,39
Stumvoll early -2,38 -0,36
Wareham 2,07 0,32
Stumvoll late -2,60 -0,39
HOMA-IR -5,26 -0,68
%S 5,54 0,70
IR -5,38 -0,69
Г2, показник t r Показник t r Показник t r
QUICKI 8,32 0,87 ТГ/ЛПВЩ -4,76 -0,64 ОТ/Ріст -3,39 -0,49
Avignon 8,10 0,86 ТГГІ -5,63 -0,71 Білірубін 2,28 0,35
Cederholm 2,26 0,34 ТГ -6,15 -0,75 Лімфоцити -2,26 -0,34
Gutt 2,80 0,42 Моноцити 2,45 0,38
Drivsholm 4,83 0,64
Matsuda 7,22 0,81
Інсулін 0´ -7,61 -0,84
Інсулін 30´ -3,00 -0,44
Інсулін 60´ -3,64 -0,52
Інсулін 120´ -4,01 -0,56
С-пептид 0´ -2,50 -0,38
%Bcalc -3,08 -0,45
Stumvoll early -3,42 -0,49
Stumvoll late -3,77 -0,53
HOMA-IR -6,36 -0,76
%S 8,31 0,86
IR -7,47 -0,83
Г3, показник
Інсулін 30´ -2,89 -0,86 ТГГІ -3,77 -0,93 Індекс де Рітіса 2,16 0,75
Drivsholm 3,13 0,89 ЗХС -2,66 -0,83 АЛТ -4,31 -0,95
Wareham -2,80 -0,85 ТГ -3,53 -0,92 АСТ -2,38 -0,79
Stumvoll early -3,45 -0,91 Castelli 1 -2,15 -0,30 Еозинофіли -3,37 -0,96
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НОМА та зменшення ІЧ зі зменшенням ІМА, що 
відповідає нашим результатам. 

Найбільш чутливим ТГГІ виявився для 
розмежування предіабету від діабету [17]. 
А індекси, що базуються на рівні інсуліну натще 
(ІМА) краще, ніж просто вимірювання вмісту 
глюкози, допомагають стратифікувати ризик 
у підлітків та дорослих з ожирінням [18]. За 
результатами досліджень ізраїльських науковців 
нижній квартиль значень ІМА був асоційований 
з ішемічними змінами на ЕКГ та високою кар-
діоваскулярною смертністю впродовж 40 років 
спостереження [8]. Окрім того, ІМА асоціювався 
із 40-річною смертністю від раку серед 1 612 
пацієнтів без ЦД незалежно від статі [8]. Саме 
кардіоваскулярна смертність є високою серед 
пацієнтів із КРМс, тому значення ІМА зростає 
серед цього контингенту. Також ІМА як показ-
ник ІЧ підвищувався в осіб, що втратили понад 
3 кг маси тіла з кращою відповіддю скелетних 
м’язів на кисень, що відбувалося паралельно зі 
зниженням лептину та збільшенням адипонек-
тину [19]. Виявлені нами множинні кореляції 

ТГГІ та ІМА з параметрами функціонального 
стану печінки свідчать про формування так зва-
ного кардіоваскулярно-ренально-печінкового 
метаболічного синдрому (Cardiovascular-Renal-
Hepatic-Metabolic Syndrome), концепція якого 
знаходиться ще на стадії обговорення [20]. 

 Висновки. Величина ТГГІ була мінімаль-
ною у пацієнтів без ниркової дисфункції, а у Г1 
та Г2 була істотно більшою (5,73 та 4,41; обидва 
р<0,05); а значення індексу McAuley у міру погір-
шення функціональної здатності нирок дещо 
зростало. Індекс McAuley та ТГГІ істотно обер-
нено корелювали між собою за умов усіх стадій 
КРМс. Несприятливим можна вважати зростання 
ТТГІ та зменшення індексу McAuley, оскільки 
це корелювало з атерогенними параметрами 
ліпідного метаболізму, гіперглікемією, гіперін-
сулінемією, інсулінорезистентністю та зменшен-
ням печінкової інсуліночутливості та чутливості 
периферійних тканин до інсуліну. 

Перспектива подальших досліджень – індекси 
ІР та ІЧ у пацієнтів із хронічними формами ІХС 
та метаболічним синдромом.

Stumvoll late -3,41 -0,91 Лімфоцити -4,76 -0,97
Сегменти 5,06 0,98
Н/Лі 5,82 0,99
ІЗЛ 6,43 0,74
іКДРЛШ 2,91 0,86
Відн.товщ.зад.стін -2,36 -0,78
Відн.товщ.МШП -2,36 -0,78

Продовження таблиці 3
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