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The clinical utility of C-peptide measurement in diabetology
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Streszczenie
Peptyd C jest wytwarzany w ilości zależnej od ilości wytwarzanej insuliny i jest najlepszym wskaźnikiem do pomiaru endogennego 
wydzielania insuliny u chorych na cukrzycę. Pomiary wydzielania insuliny przy użyciu peptydu C mogą być pomocne w praktyce 
klinicznej do określania odpowiedniego leczenia cukrzycy. Peptyd C odgrywa ważną klinicznie rolę w różnicowaniu między typem 
1 a typem 2 cukrzycy. Niskie podstawowe stężenie peptydu C może być kryterium zakwalifikowania pacjentów początkowo 
zdiagnozowanych jako chorych na cukrzycę typu 2 do grupy chorych na cukrzycę typu 1. Stężenie peptydu C to także dobry 
prognostyk częściowej remisji klinicznej w pierwszym roku zachorowania na cukrzycę typu 1. Utajona autoimmunologiczna cukrzyca 
u dorosłych (latent autoimmune diabetes in adults, LADA) jest szczególną formą tej choroby, która jest klinicznie podobna do cukrzycy 
typu 2, ale obecne są w niej autoprzeciwciała przeciwtrzustkowe. Pomiary stężenia peptydu C i markerów immunologicznych mogą 
stanowić ważne dodatkowe narzędzia do ustalenia prawidłowej diagnozy. Trwałość peptydu C jest ważną cechą kliniczną MODY 
(maturity onset diabetes of the young), ponieważ pacjenci są często błędnie diagnozowani jako chorzy na cukrzycę typu 1 i leczeni 
insuliną. Peptyd C może być również wykorzystany przy selekcji pacjentów do przeszczepu komórek wysp i do monitorowania po 
przeszczepie. Wysokie stężenie peptydu C, które nie ulega korekcie przy hiperglikemii, może sugerować insulinooporność.
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Abstract
C-peptide is produced in equal amounts to insulin and is the best measure of endogenous insulin secretion in patients with diabetes. 
Measurement of insulin secretion using C-peptide can be helpful in clinical practice: differences in insulin secretion are fundamental 
to different requirements in the treatment of diabetes. An important clinical role of C-peptide is differentiating between type 1 
and type 2 diabetes. Low basal C-peptide can be considered as criterion for transferring the patients, initially diagnosed as type 
2 diabetes, in the type 1 diabetes group. C-peptide level may be a good predictor of the clinical partial remission during the first 
year of type 1 diabetes. Latent autoimmune diabetes in adults (LADA) is a special form of diabetes that is clinically similar to type 2 
diabetes but with positivity for pancreatic autoantibodies and lower C-peptide levels. The measurement of C-peptide level and of 
immunological markers may represent important additional tools for establishing the correct diagnosis. The natural course of these 
patients shows that C-peptide will decrease with time in parallel with the curve for C-peptide in classical type 1 diabetic patients. 
Persistence of C-peptide is an important clinical feature of MODY. It is particularly important to identify these patients as they are 
commonly misdiagnosed as type 1 diabetes and treated with insulin, C-peptide can be used to assist in patient selection for islet cell 
transplantation and post-transplant monitoring. High uncorrected fasting C-peptid in the presence of hyperglycemia may suggest 
insulin resistance.
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Wstęp

Początkową postacią insuliny jest preproinsulina. Prze-
kształcenie preproinsuliny w proinsulinę następuje przez od-
cięcie peptydu sygnałowego. Proinsulina gromadzi się w zbior-
nikach siateczki endoplazmatycznej. Następnie odłączona 
zostaje część środkowa, tzw. peptyd C oraz aminokwasy sta-
nowiące połączenie łańcucha C z łańcuchami A i B. Łańcuchy 
A i B połączone mostkami dwusiarczkowymi tworzą ostatecz-
ną postać insuliny. Peptyd C jest fragmentem łańcucha proin-
suliny produkowanej przez komórki β trzustki. 

Rozszczepianie łańcucha proinsuliny i uwalnianie pepty-
du C opisane zostało po raz pierwszy w roku 1967. Fakt że 
praktycznie cała pula peptydu C przechodzi do krążenia, 
umożliwia wykorzystanie jego oznaczania jako wskaźnika 
funkcji komórek β również u chorych otrzymujących insulinę 
egzogenną i może służyć do oceny przebiegu destrukcji tych 
komórek. Stężenie peptydu C jest więc wykładnikiem zdolno-
ści wydzielniczej komórek β wysp trzustkowych.

Wykorzystanie oceny stężenia peptydu C w diagnostyce 
świeżo rozpoznanej cukrzycy oraz monitorowaniu przebiegu 
remisji sięga roku 1973 [1].

Różnicowanie typów cukrzycy

Najczęściej oznaczanie peptydu C stosuje się do różnico-
wania typów cukrzycy [2– 4]. Obszerne omówienie piśmiennic
twa na temat zastosowania pomiarów peptydu C przedstawili 
ostatnio Jones i Hattersley [5]. Autorzy ci podkreślają przydat-
ność tego badania do różnicowania między cukrzycą typu 1 
a cukrzycą typu 2, a także między cukrzycą typu 1 a cukrzycą 
typu MODY. Takie różnicowanie jest bardzo ważne z uwagi na 
różnice w terapii.

C peptyd w cukrzycy o podłożu 
autoimmunologicznym
W cukrzycy typu 1 na skutek procesów autoimmuniza-

cyjnych i destrukcji komórek β obniżenie stężenia peptydu C 
stwierdza się zwykle już w chwili rozpoznania choroby. Z uwagi 
na różnice w dynamice tego procesu dalsze zmniejszanie się 
tego stężenia postępuje z różną szybkością [6– 8].

Liczne prace poświęcone są ocenie progresji cukrzycy 
typu 1 na podstawie stężenia peptydu C. Wielu autorów zwra-
ca jednak uwagę na bardzo niejednorodne stężenia peptydu C 
w świeżo rozpoznanej cukrzycy typu 1. Ponieważ do ujawnie-
nia się cukrzycy typu 1 dochodzi przy destrukcji 80–90% ko-
mórek β, zasadą jest to, że w chwili rozpoznania cukrzycy typu 
1 stężenie peptydu C jest obniżone, przy czym stopień tego 
obniżenia jest zróżnicowany.

Wiele czynników wpływa na dynamikę obniżania się stężenia 
peptydu C w pierwszych dwu latach po ujawnieniu się cukrzy-
cy, wśród nich wymienia się wiek w chwili rozpoznania choroby, 
stopień kontroli glikemii, układ genetyczny, a także BMI [9,10].

Autorzy polscy przedstawili liczne opracowania dotyczące 
przydatności oceny stężenia peptydu C do prognozowania 
rozwoju cukrzycy typu 1 u młodocianych chorych [11]. Bodal-
ski i wsp. wykazali, że u pacjentów posiadających w momen-
cie rozpoznania cukrzycy wyższe stężenia peptydu C remisja 
częściowa występowała znacznie częściej (61%) niż u chorych 
z niskim stężeniem peptydu C (37%) [12].

Petriczko i wsp. stwierdzili szybsze obniżanie się stężenia 
peptydu C w grupie dzieci młodszych [13]. Podobne obserwa-
cje poczynili wcześniej inni polscy autorzy, którzy zwracali uwa-
gę na zależność od stężenia peptydu C występowania remisji 
w cukrzycy typu 1 u dzieci [11,12].

Dynamika rozwoju cukrzycy typu 1 zależy również od mia-
na autoprzeciwciał, z których obecnością skorelowana jest 
szybkość obniżania się stężenia peptydu C u młodocianych 
pacjentów w pierwszym roku choroby [14,15].

Palmer i wsp. zwracają uwagę, że dla dalszego przebiegu 
cukrzycy korzystne jest stężenie peptydu C w chwili rozpozna-
nia choroby > 0,2 nmol/l. Autorzy ci podkreślają również, że 
pacjenci z takim stężeniem peptydu C w chwili rozpoznania 
przez wiele następnych lat mają lepszą kontrolę metaboliczną 
i znamiennie niższe wartości HbA1c oraz mniejszą skłonność 
do powikłań [16].

Ostatnio ukazało się kolejne doniesienie o zróżnicowa-
nych stężeniach peptydu C u pacjentów z cukrzycą i o ich 
znaczeniu prognostycznym dla występowania remisji oraz 
zagrożenia wystąpieniem powikłań przewlekłych, głównie re-
tinopatii [17].

Sosenko i wsp. zwrócili uwagę na przydatność oznaczania 
stężenia peptydu C w ujawnianiu stanu przedklinicznego u pa-
cjentów z grupy ryzyka, u których w ciągu dwu lat spodziewać 
się można rozwoju cukrzycy typu 1[18]. Obserwuje się u nich 
podwyższenie stężenia peptydu C po stymulacji.

Siewko i wsp. zwrócili uwagę na przydatność monitorowa
nia stężenia peptydu C jako wskaźnika zagrożenia wystąpie
niem cukrzycy typu 1 u krewnych pierwszego stopnia osób 
z cukrzycą [19]. Stosunkowo wysokie stężenie peptydu C 
u części pacjentów ze świeżo ujawnioną cukrzycą może wią-
zać się z występowaniem u tych chorych oprócz procesów 
autoimmunizacji także zjawiska insulinooporności, które przy-
spiesza ujawnienie się cukrzycy. Na zjawisko to zwraca uwagę 
Lernmark [20]. Dotyczy to zwłaszcza nieco starszych pacjen-
tów, u których procesy autoimmunologicznej destrukcji komó-
rek β przebiegają wolniej i u których pojawiają się procesy in-
sulinooporności związane między innymi z burzą hormonalną 
okresu pokwitania.

Procesy destrukcji zwykle przebiegają najszybciej u dzieci 
najmłodszych, nieco wolniej u młodzieży, a u młodych osób 
dorosłych spotykamy się z występowaniem tzw. cukrzycy typu 
LADA (latent autoimmune diabetes in adults), tzn. powoli rozwi-
jającej się cukrzycy o podłożu autoimmunologicznym [21,22]. 
Ta postać cukrzycy ujawnia się zwykle u osób w wieku od 25–
30 do 45–50 r.ż. 

U chorych z cukrzycą typu LADA z uwagi na powolny zwy-
kle przebieg destrukcji komórek β na początku choroby stęże-
nie peptydu C znajduje się zwykle w dolnej granicy normy, ale 
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stopniowo się obniża. Z reguły jednak w tym typie cukrzycy 
stężenia peptydu C zarówno podstawowe, jak i po stymulacji 
posiłkiem czy glukagonem w chwili rozpoznania choroby są 
z reguły wyższe niż w klasycznej cukrzycy typu 1. Przy zasto-
sowaniu intensywnej insulinoterapii wolniejsze jest też zwykłe 
obniżanie się tego stężenia. Ten typ cukrzycy często mylnie 
rozpoznawany jest jako cukrzyca typu 2, co może pociągać za 
sobą nieprawidłowy sposób leczenia.

Cukrzyca typu MODY

Ostatnio coraz więcej uwagi zwraca się na konieczność 
starannej diagnostyki cukrzycy typu 1. Ocenia się bowiem, 
że około 5% przypadków rozpoznanych u młodych dorosłych 
pacjentów jako cukrzyca typu 1 jest cukrzycą monogenową, 
głównie cukrzycą typu MODY. Różnicowanie to jest bardzo 
ważne w związku z zasadniczą różnicą w terapii obu typów 
cukrzycy.

W cukrzycy typu MODY stężenie peptydu C jest prawidło
we. Jeśli więc u chorych z rozpoznaniem cukrzycy typu 1 zapo
trzebowanie na insulinę jest stosunkowo niskie i nie zwiększa 
się wyraźnie po okresie remisji, to stwierdzenie prawidłowego 
stężenia peptydu C przy nieobecności fenotypowych cech cu-
krzycy typu 2 powinno skierować diagnostykę w kierunku cu-
krzycy monogenowej (typ MODY) [23,24].

Pamiętać jednak należy o możliwości błędnego 
rozpoznania cukrzycy typu MODY jako cukrzycy typu 2. 
Thanabalasingham i wsp. zwracają uwagę na przydatność 
monitorowania stężenia peptydu C u młodych chorych przez 
okres trzech lat od rozpoznania cukrzycy sklasyfikowanej 
jako cukrzyca typu 1 lub typu 2 [25]. Utrzymywanie się pra-
widłowego stężenia peptydu C u osób, u których doszło do 
ujawnienia się cukrzycy przed 30 r.ż., a nie wykazują cech 
zespołu metabolicznego, winno skłaniać do przeprowadze-
nia genetycznych badań diagnostycznych w kierunku cu-
krzycy typu MODY.

Zespoły przebiegające z insulinoopornością

W stanach przebiegających z insulinoopornością dochodzi 
do kompensacyjnego zwiększenia sekrecji insuliny, co przeja-
wia się podwyższonym stężeniem peptydu C [26]. Pamiętać 
jednak trzeba, że w stanach tych z czasem dochodzi do dys-
funkcji komórek β, co skutkuje zmniejszeniem sekrecji insuliny, 
a co za tym idzie obniżeniem stężenia peptydu C.

Ocena stężenia peptydu C może być przydatna przy wybo-
rze sposobu leczenia w przypadkach chorych z zespołem me-
tabolicznym i cukrzycą typu 2. Pozwala bowiem ocenić wydol-
ność komórek β. Obniżenie stężenia peptydu C jest sygnałem 
wskazującym na konieczność włączenia insulinoterapii u osób, 
które dotychczas mogły być leczone lekami doustnymi. Na 
przydatność pomiaru stężenia peptydu C jako wykładnika in-
sulinooporności w okresie pokwitania zwracali ostatnio uwagę 
Huang i wsp. [27].

Hiperinsulinemia

Oznaczenie stężenia peptydu C jest też ważne przy podej
rzeniu obecności gruczolaka trzustki i nadprodukcji insuliny 
[28, 29].

Ocena stężenia peptydu C w monitorowaniu 
skuteczności terapii cukrzycy
Najwięcej doniesień na ten temat dotyczy monitorowania 

cukrzycy typu 1. Oznaczanie peptydu C służy również do oce-
ny skuteczności wczesnej intensywnej insulinoterapii u cho-
rych z cukrzycą typu l zależnie od zastosowanych urządzeń 
[30]. Autorzy nie znaleźli istotnych różnic w stężeniach pep-
tydu C w badanych grupach różniących się systemami pro-
wadzenia intensywnej insulinoterapii (pętla zamknięta, pompa 
insulinowa, metoda wielokrotnych wstrzyknięć insuliny, ciągły 
podskórny pomiar glukozy itp.). Sugerują oni jednak, że może 
to wynikać z niedostatecznej liczebności grup i że uzyskane 
wyniki nie muszą przeczyć hipotezie, że prawidłowa kontrola 
glikemii od chwili rozpoznania cukrzycy może spowalniać pro-
cesy destrukcji komórek β.

Obecnie w leczeniu cukrzycy typu 1 oprócz insulinoterapii 
stosowane są różne metody spowalniania autoimmunologicz-
nych procesów destrukcji komórek β i rozwoju choroby. Ostat
nie lata przyniosły wiele doniesień o próbach spowalniania 
rozwoju cukrzycy typu 1 i przedłużania okresów remisji przez 
ochronę resztkowej funkcji komórek β. Podejmowane były 
działania immunomodulujące i próby zastosowania różnych 
szczepionek w celu zahamowania procesów autoimmunolo-
gicznych i spowolnienia destrukcji komórek β. Działania te były 
opisywane wielokrotnie, ciągle jednak pozostają jeszcze w sfe-
rze prób klinicznych [31–39].

Ustalono, że ocena funkcji komórek β mierzona stężeniem 
peptydu C pozwala na określenie skuteczności ochrony funkcji 
tych komórek u pacjentów z cukrzycą typu 1 [40]. Wielu au-
torów proponuje monitorowanie stężenia peptydu C w celu 
oceny skuteczności leczenia immunomodulującego funkcje 
komórek [41–43].

Shalitin i wsp. dokonali przeglądu piśmiennictwa doty-
czącego zastosowania rekombinowanego interferonu-a (hu-
man recombinant interferon-a, hrINF-a) u młodych chorych ze 
świeżo zdiagnozowaną cukrzycą i poprawą funkcji komórek β 
widoczną we wzroście stężenia peptydu C [44]. Korzystne wy-
niki stosowania immunomodulacji u młodocianych chorych na 
cukrzycę, manifestujące się wyraźnie mniejszą redukcją stę
żenia peptydu C w porównaniu z grupą kontrolną, przedstawili 
Ludvigsson i wsp. [45]. Także autorzy polscy wskazują na przy
datność monitorowania stężenia peptydu C w ocenie skutecz
ności leków o działaniu immunomodulacyjnym – poprawiają
cym sekrecję insuliny we wczesnym okresie po ujawnieniu się 
cukrzycy typu 1 [46].

W Polsce prowadzone są badania nad zastosowaniem ko-
mórkowej szczepionki opartej na regulatorowych limfocytach T 
[47,48]. Zdaniem autorów terapia autologicznymi limfocytami 
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Tregs jest dobrze tolerowana i pozwala na przedłużenie okresu 
remisji u dzieci z cukrzycą typu 1.

Interesujące wyniki badań nad czynnikami biorącymi udział 
w procesach destrukcji komórek β, a także zmianami stężenia 
antagonisty receptora dla interleukiny-1 (IL-1ra) u dzieci z cu-
krzycą typu 1 przedstawili Pfleger i wsp. [49]. Autorzy ci stwier-
dzili, że stężenie IL-1 ra jest związane ze stopniem zachowanej 
funkcji komórek β i stężeniem peptydu C. Wysunęli pogląd, że 
korzystny wpływ tego antagonisty receptora na poprawę funk-
cji komórek β w cukrzycy typu 2 uzasadnia możliwość zastoso-
wania takiej terapii również w cukrzycy typu 1.

Podkreśla się także przydatność oznaczania peptydu C 
w ocenie terapii przeszczepami komórek macierzystych w le-
czeniu młodocianych chorych ze świeżo rozpoznaną cukrzycą 
typu 1. Mesples i wsp. przedstawili wyniki zastosowania ko-
mórek macierzystych szpiku u trzech młodocianych pacjentów 
ze świeżo rozpoznaną cukrzycą typu 1 [50]. U dwóch z nich 
stwierdzili zahamowanie procesu autoimmunizacji, wyrażające 
się zatrzymaniem tworzenia autoprzeciwciał przy równocze-
snym wzroście stężenia peptydu C, co skutkowało obniżeniem 
glikemii oraz stężenia HbA1c.

Podsumowanie

Ten krótki przegląd najnowszego piśmiennictwa na te-
mat przydatności oceny stężenia peptydu C w cukrzycy po-

zwala stwierdzić, że wskaźnik ten powinien znaleźć szersze 
zastosowanie w terapii cukrzycy. Jest on uznanym wykładni-
kiem zdolności wydzielniczej komórek β wysp trzustkowych. 
Pozwala również na orientacyjną ocenę występowania insuli-
nooporności.

Oznaczanie stężenia peptydu C we krwi jest wykorzysty-
wane przy różnicowaniu typów cukrzycy, a także w ocenie sku
teczności stosowanej terapii zarówno w cukrzycy typu 1, jak 
i typu 2. Badanie to jest również ważne w diagnostyce stanów 
hipoglikemicznych.

W praktyce codziennej w celu różnicowania typów cukrzy-
cy najczęściej wykonywane jest przygodne badanie stężenia 
peptydu C. Aby otrzymać dokładniejszą ocenę, wykonuje się 
badanie na czczo oraz po stymulacji. Jest to badanie stosun-
kowo tanie i łatwe do zastosowania w praktyce klinicznej. Za-
stosowanie bardzo różnych jednostek miar wartości peptydu C 
może jednak prowadzić do nieporozumień, zwłaszcza w prak-
tyce ambulatoryjnej. Wartości peptydu C podawane są w nmo-
l/l, pmol/l lub ng/ml (1nmol/l = 1000 pmol/l = 3 ng/mł). Jako 
normę przyjmuje się stężenie 1,2–1,8 ng/ml (400–600 pmol/l 
lub 0,36–0,7 nmol/l) na czczo. Po posiłku lub po obciążeniu 
glukozą norma ulega podwyższeniu (normy w różnych labora-
toriach mogą się nieco różnić i są zwykle podawane na wydru-
kach wyników).
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