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Внастоящее время окончательно пересмотре-
но мнение, что С-пептид является лишь
побочным продуктом синтеза инсулина и не

играет физиологической роли в организме, а по его
уровню косвенно судят об инсулинсекретирующей
способности β-клеток поджелудочной железы.
Появляется все больше публикаций о метаболической
активности С-пептида [3, 7, 8], его роли в становлении
атеросклероза [2, 9], регуляции сосудистого тонуса [4],
влиянии на функцию эндотелия через механизм
высвобождения оксида азота [5], связь с ИБС [5],
артериальной гипертонией (АГ) [6] и сердечно-сосу-
дистыми осложнениями [3]. Общепризнано нефро-
протекторное действие С-пептида [12, 13]. Начато
использование заместительной терапии С-пептидом
наряду с инсулином при сахарном диабете 1 типа
(СД 1) [10, 14]. Воздействие избытка С-пептида изуче-
но значительно меньше, чем его дефицита. Нами была
поставлена цель – оценить значимость уровня С-пеп-
тида в формировании основных клинико-патогенети-
ческих проявлений метаболического синдрома (МС).

Материалы и методы исследования
Обследовано 90 больных МС (25 женщин, 65 муж-

чин) в возрасте 22–74 лет. Диагноз МС ставился в со -
ответствии с критериями IDF, 2005) [1]. Группу сравне-
ния составили 10 практически здоровых лиц без ожи-
рения и АГ. 

В антропометрические параметры исследования вхо-
дили масса тела, рост, окружность талии, бедер (ОТ,
ОБ), а также расчет индекса массы тела (ИМТ кг/м2) и
индекс ОТ/ОБ.

Лабораторные методы исследования включали опре-
деление утром натощак после 14-часового ночного
голодания уровня С-пептида (нг/мл; п=100) и инсу-
лина (мМЕ/мл; п=53) иммуноферментным методом
наборами «БиоХимМак» (г. Москва), гликемии, уров-
ня общего холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), ХС
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), АЛТ,
АСТ. Содержание ХС липопротеидов низкой плотно-

сти (ЛПНП) рассчитывали по формуле Фридвальда
и соавт. Оценивали индекс атерогенности (ИА). Об
инсулинорезистентности (ИР) судили по критерию
HOMA-IR. Наличие ИР подтверждалось при HOMA-IR
более 2,77. Выявляли СД 2, нарушение толерантности
к глюкозе (НТГ), нарушение гликемии натощак
(НГН). Изучали состояние гемостаза, в том числе
спонтанную агрегацию тромбоцитов (САТ).

УЗИ и электро-физиологические исследования.
Проводили Эхо-КГ на аппарате «Сономед 315» в
М-модальном и двухмерном режиме в стандартных
эхокардиографических позициях по методике
Teicholz. Использовали наиболее распространенные
ЭХО-КГ-критерии гипертрофии миокарда левого
желудочка у обследованных больных: ТЗСЛЖ,
ТМЖП, ММЛЖ, ММЛЖ/рост. Регистрировали ЭКГ.
По показаниям проводили суточное мониторирова-
ние ЭКГ.

Дизайн исследования представлен на рис. 1. Оце -
нивали эффективность проводимой метаболической и
гипотензивной терапии, ее переносимость, измене-
ние клинических симптомов и лабораторных показа-
телей во время стационарного лечения. Выборочно
отдаленные (клинические, лабораторные и гормо-
нальные) результаты лечения прослежены в динамике
через 6–12 мес.

Статистический анализ результатов исследования.
Материал, полученный в результате исследований,
математически обработан с помощью пакетов стати-
стических программ Microsoft Excel 2000, Statistica 6.0.
При нормальном распределении изучаемые количест-
венные признаки оценивались параметрическими
методами и представлены показателями: М±m.
Рассчитывали средние величины (М), их стандартные
ошибки (m). Для установления взаимосвязей призна-
ков использовали корреляционный анализ с
помощью критерия Пирсона, вычисляли коэффици-
ент корреляции (ρ). Достоверность различий оценива-
ли по T-критерию Стьюдента. Различия считались
достоверными при уровне значимости р<0,05.
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Результаты и обсуждение
На рис. 2 представлена частота гиперС-пептиде-

мии и гиперинсулинемии у обследованных боль-
ных. Повышение уровня инсулина встретилось, как
и следовало ожидать, только у больных 1-й группы.
Известно, инсулин – быстро разрушающийся гор-
мон, который метаболизируется преимущественно в
печени. В отличие от инсулина, С-пептид выводит-
ся почками в неизмененном виде, его период полу-
существования значительно длительнее, чем инсу-
лина; печень не участвует в его метаболизме. Самым
распространенным признаком МС в обеих группах
оказалась АГ (табл. 1). Несколько реже встречалось
абдоминальное ожирение. В 9 случаях при нормаль-
ном ИМТ индекс ОТ/ОБ оказался >1. Следует под-
черкнуть, что абдоминальное ожирение (АО)
наблюдалось достоверно чаще у больных с повы-
шенным уровнем С-пептида. В группе с гипер-
С-пептидемией, в том числе в подгруппах 1А и 1Б,
ОТ и ОБ были достоверно выше, чем у больных с
нормальным уровнем С-пептида (табл. 2). Распро -
страненность АО достигала 100% при сочетании

гиперС-пептидемии с гиперинсулинемией. С-пеп-
тид и инсулин положительно коррелировали с ИМТ:
ρ+0,8 и ρ+0,5; р<0,01. Связь С-пептида с ИМТ оказа-
лась более тесной. Из вышесказанного следует, что
АО – важный признак МС – не только обусловлен
гиперинсулинемией, но в значительной мере и
гиперС-пептидемией. Подтверждением, что избы-
ток С-пептида способствует возникновению
ожирения, служат и экспериментальные данные
L. Rebsomen и соавт. [11], которые при введении С-пеп -
тида экспериментальным животным наблюдали у
них развитие ожирения.

Дислипидемия выявлялась одинаково часто при
повышенном и нормальном уровне С-пептида (см.
табл. 1). Из табл. 2 видно, что у больных МС атеро-
генность плазмы, проявлявшаяся повышением ХС,
ЛПНП, ТГ, ИА была достоверно выше, чем в группе
сравнения. Показатели ТГ и ИА были существенно
выше в группе 1, чем в группе 2 (табл. 2).
Установлено, что гипертриглицеридемия зарегистри-
рована в 3 раза чаще у больных с повышенным С-пеп-
тидом, чем с нормальным (см. табл. 3). Учитывая, что

Критерии IDF, 2005

Определение С-пептида, инсулина методом ИФА

Группа 1 с повышенным
С-пептидом (n=58) 64,4%

Группа 2 с нормальным
С-пептидом (n=32)

Подгруппа 1А 
с нормальным инсули-

ном (n=29)

Подгруппа 1Б 
с повышенным инсу-

лином (n=29)

Клинические симптомы, глюкоза крови, АЛТ, АСТ, креатин, липиды, гемостаз, 
Эхо-КГ, УЗИ брюшной полости, почек, УЗДГ БЦА, холтеровское мониторирование

Рис. 1. Дизайн исследования больных

Частота признаков МС в 1-й и 2-й группах

Таблица 1

Признак Больные МС (п=90) Группа 1 (п=58) Группа 2 (п=32)

Абс. % Абс. % Абс. %

Абдоминальное ожирение 72 80±4,2 51 87,9±4,3* 21 65,6±8,3

АГ 81 90±3,2 53 91,4±3,7 28 87,5±5,8

СД2 41 45,5±5,2 26 44,8±6,5 15 46,8±8,8

НТГ, НГН 25 27,0±4,7 19 32,7±6,1 6 18,7±6,9

НОМА-IR 50 73,5±5,3 38 88,4±3,9* 12 48,0±8,8

Дислипидемия 75 83,3±3,9 48 82,7±4,9 27 84,3±6,4

Нарушения гемостаза 20 38,4±8,2 14 46,6±9,1 6 27,2±9,5

Примечание: * р<0,05 – достоверность отличий в группах 1 и 2.
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АО является одним из основных факторов риска раз-
вития и прогрессирования ИБС, атеросклероза, про-
верены корреляционные связи антропометрических
показателей и липидного спектра: ИМТ и ХС (ρ+0,7,
р<0,05), ИМТ и ЛПНП (ρ+0,65, р<0,05), ИМТ и ТГ
(ρ+0,8, р<0,05). 

У обследованных больных МС в 38,5% случаев
были обнаружены нарушения различных звеньев
гемостаза. В группах с повышенным и нормальным
уровнем С-пептида нарушения в коагулограмме
встретились одинаково часто (37,5% и 38,8% соответ-
ственно). Изменения гемостаза проявлялись пре -
имущественно активацией САТ – у 36,8% обследо-
ванных больных. Ее значения варьировали от 2,0 до
30%, в среднем 14,5±7,8%. Увеличение частоты
активации САТ выявлялось в 2 раза чаще при соче-
тании гиперС-пептидемии с гиперинсулинемией.
Обнаружены положительные корреля-
ции инсулина и С-пептида со САТ,
причем с С-пептидом она была более
тесной: ρ+0,5 и ρ+0,8, р=0,004 со -
ответственно. 

Интересно отметить, что повышение
HOMA-IR почти в 2 раза чаще встреча-
лось в группе с гиперС-пептидемией и
было в 3 раза значительнее при одновре-
менной гиперинсулинемии. Нарушения
углеводного обмена – СД 2, НТГ, НГН –
выявлялись одинаково часто при повы-
шенном и нормальном уровне С-пептида. 

Давность АГ у обследованных больных
составила 8,5±0,8 лет и колебалась от 0,5
до 40 лет. Существовала достоверная кор-

реляция давности ожирения и АГ: ρ+0,6, р<0,01. По
степени, стадиям, категориям риска АГ группы 1 и 2
были сопоставимы. На рис. 3 представлены графики
снижения АД при монотерапии эналаприлом и ком-
бинированной гипотензивной терапии. Важно отме-
тить, что половина больных обеих групп нуждалась в
комбинированном использовании гипотензивных
средств с учетом отсутствия эффекта от монотерапии
и наличия сопутствующей патологии. В результате
проведенного наблюдения оказалось, что САД было
существенно выше у больных группы 1, чем группы 2,
а целевой уровень АД ≤130/80 мм рт. ст. был достигнут
достоверно чаще в группе с нормальным С-пепти-
дом, чем с повышенным: у 22 чел. (78,6%) группы 2 и
29 чел. (54,7% группы 1 (р<0,05). 

ТЗСЛЖ, ТМЖП были существенно выше при
гиперС-пептидемии, соответственно 0,91±0,02 и

Сравнительная характеристика основных признаков МС и дислипидемии в зависимости от уровня С-п и инсулина

Таблица 2

Показатель Группа сравнения Группа 1 Группа 1А Группа 1Б Группа 2

п=58 п=29 п=14 п=32

С-пептид, нг/мл 1,8±0,2° 5,9±0,29* 5,48±0,29• 7,79±0,69#” 2,4±0,12^

Инсулин, мМе/мл 10,6±1,6° 26,9±3,0* 15,97±1,25• 49,59±4,89#” 11,6±1,4

Глюкоза ммоль/л 4,88±1,1° 7,19±0,38 7,04±0,47 6,92±0,85 6,95±0,43^

НОМА-IR 2,34±0,4° 8,42±1,1 5,03±0,5• 15,43±2,36#” 3,45±0,4^

ИМТ, кг/м2 24,5±0,7° 34,26±0,5* 33,7±0,77 37,25±1,35# 32,24±0,7^

ОТ, см 81,6±2,3° 112,1±1,35* 110,17±2,17• 118,14±2,19#” 104±2,13^

ОБ,см 87,2±2,2° 112,36±1* 110,24±1,52• 116,71±1,89#” 104,9±1,7^

САД в 1-й день - 157,6±2,97 160,86±4,13 156,0±6,4 151,8±4,63

ДАД в 1-й день - 98,1±1,39 97,6±1,65 99,64±3,48 94,37±2,92

САД через 15–20 дней лечения - 129,8±1,53 133,3±2,48• 128,2±2,6 123,9±2,1

ДАД через 15–20 дней лечения - 83,6±1,08 85,0±1,55• 83,9±2,43 79,53±1,1

ММЛЖ, г - 421,7±27* 400,2±40,44 402,35±62,2 343,7±26,0

ММЛЖ/рост г/м - 245,9±16,1* 235,5±23,6 232, 34±37,5 202,4±15,2

ХС, ммоль/л 4,45±0,2° 6,08±0,18 6,2±0,29 5,9±0,36 5,8±0,2^

ТГ, ммоль/л 1,3±0,26° 2,9±0,2* 3,3±0,42• 2,44±0,28 2,3±0,2^

ЛПВП, ммоль/л 1,32±0,1 1,37±0,04 1,2±0,1 1,09±0,19 1,4±0,08

ЛПНП, ммоль/л 2,5±0,27° 3,6±0,16 3,54±0,22 3,52±0,43 3,4±0,2^

ИА 2,74±0,5° 3,8±0,23* 3,9±0,3• 3,7±0,61 3,5±0,37^

Примечание: *р<0,05 – достоверность отличий в группах 1 и 2; °р<0,05 – в группах сравнения и 1; •р<0,05 – в группах 1А и 2; 
^р<0,05 – в группах сравнения и 2; #р<0,05 – в группах 1А и 1 Б; ”р<0,05 – в группах 1Б и 2

Рис. 2. Частота ГиперС-пептидемии и гиперинсулинемии у обследованных больных
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0,93±0,03 в группе сравнения, 1,4±0,04 и 1,4±0,05 в
группе 1, 1,2±0,06 и 1,3±0,08 в группе 2. Из табл. 2
видно, что ММЛЖ и ММЛЖ/рост также были досто-
верно выше у больных с повышенным С-пептидом,
причем превалировала концентрическая гипертро-
фия – у 23 чел. (85,2%). В группе 2 (рис. 4) преобла-
дал эксцентрический тип гипертрофии левого желу -
дочка – у 7 чел. (58,3%). Выявлена положительная
сильная корреляция между уровнем С-пептида крови
и относительной толщиной стенки (ОТС) левого
желудочка (ρ+0,9, Р=0,001). ОТС левого желудочка
оказалась достоверно выше в группе 1, чем в группе 2
(0,54±0,02 и 0,45±0,03, р=0,02). При гиперС-пепти-
демии возникали более частые нарушения ритма
сердца в связи с характерными особенностями ремо-
делирования миокарда левого желудочка (концен-
трическая и эксцентрическая гипертрофии), при
которых 10-летняя вероятность сердечно-сосудистых
осложнений наиболее высока. Так, в группе 1 нару-
шения ритма сердца (пароксизмальные тахикардии,
фибрилляции предсердий, экстрасистолии) и прово-

димости зарегистрированы у 62%, в группе 2 –
34,4% (р<0,01), атеросклероз различной локали-
зации (по клиническим, рентгенологическим,
сонографическим данным) в группе 1 – 43%, в
группе 2 – 21,8% (р<0,01). Важно подчеркнуть,
что распределение типов геометрии левого
желудочка, нарушения ритма сердца (44,8% и
64,3%), атеросклероз различной локализации
(48,3% и 35,7%) не зависели от уровня инсулина
в подгруппах 1А и 1Б. 

Сложность оценки функции почек у боль-
ных МС заключалась в многофакторном воз-
действии на них гипергликемии, АГ, ожире-
ния, дислипидемии, нарушений гемостаза,
гиперинсулинемии, инсулинорезистентности.
При изучении взаимосвязей микроальбумину-
рии и С-пептида установлена достоверная
сильная отрицательная корреляция: ρ–0,73,
р=0,001, что свидетельствует о нефропротек-
тивном действии С-пептида. Величина скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ) не отли-
чалась в группах с повышенным и нормаль-
ным С-пептидом (123,6±4,7 мл/мин и 117,6±7,7
мл/мин соответственно). У  больных МС обна-
ружено повышение СКФ – 33 чел. (56,8%) в
группе 1 и 16 чел. (50%) в группе 2. Нормальная

СКФ была у 20 чел. (34,5%) в группе 1 и у 13 чел.
(40,6%) в группе 2. Установлено, что в группе 1 по
мере увеличения С-пептида повышалась и СКФ.
Так, при повышенной СКФ С-пептид был 6,4±0,45
нг/мл, при нормальной – 5,07±0,3 нг/мл (р=0,03),
при пониженной СКФ 5,7±0,85 нг/мл. В группе 2
достоверных различий показателей С-пептида в
зависимости от СКФ не выявлено. У обследован-
ных больных МС не были зафиксированы призна-
ки нефропатии.

В 43 случаях (47%) было выявлено повышение в
крови печеночных трансаминаз в 1,5–2 раза, пре -
имущественно за счет АЛТ. Вирусная, алкогольная
и лекарственная природа гиперферментемии у
больных была исключена. В группе с повышенным
С-пептидом увеличение трансаминаз зарегистри-
ровано достоверно чаще – у 33 чел. (56,9%), чем
при нормальном С-пептиде – у 10 чел. (31,2%),
р<0,05. Степень повышения трансаминаз также
была выше в группе 1, чем в группе 2: АЛТ 53,4±4,8
ед. и 38,6±3,45 ед. (р=0,04); АСТ 40,1±3,9 ед и

Частота нарушений липидограммы в группах больных с нормальным и повышенным С-пептидом

Таблица 3

Показатели Группа 1 Группа 2

Абс. % Абс. %

ХС 43 74,0±5,7 24 75,0±5,7

Снижение ЛПВП 10 21,7±6,0 6 24,0±8,5

Повышение ЛПНП 30 66,6±7,0 14 60,8±10,1

Повышение ТГ 36 75,0±6,25* 15 25,0±8,6

Повышение ИА 24 52,2±7,2 7 31,8±9,9

Примечание: * р< 0,01 – достоверность отличий в группах 1 и 2.

Рис. 3. Динамика САД и ДАД в группах 1 и 2 на фоне:
А. Монотерапии эналаприлом;

Б. Комбинированной гипотензивной терапии различными классами препаратов
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29,3±2,4 ед. (р<0,05). Очевидно, гиперС-пептиде-
мия способствовала более частому поражению
печени, в том числе опосредованно через механизм
нарушения метаболизма жирных кислот при абдо-
минальном ожирении.

Таким образом, проведенные исследования еще
раз доказывают, что С-пептид является биологиче-
ски активным веществом в организме, а гипер-
С-пептидемия вызывает и усугубляет обменные
нарушения при МС. Важная задача в лечении
больных МС – добиваться нормализации не толь-
ко инсулинемии, но и С-пептидемии, что пока не
разработано.

Выводы
1. С-пептид является информативным признаком

МС. ГиперС-пептидемия у больных МС встречается в
~2,5 раза чаще, чем гиперинсулинемия. У больных с
нормальным уровнем инсулина крови гиперС-пепти-
демия наблюдается в 55% случаев.

2. ГиперС-пептидемия играет важную роль в патоге-
незе МС: способствует развитию абдоминального ожи-
рения, усугубляет атерогенную дислипидемию (гипер-
триглицеридемию, повышение ИА), нарушения гемо-
стаза, снижает эффективность лечения АГ, способству-
ет более частому развитию концентрической гипертро-
фии миокарда и тяжелым нарушениям ритма сердца.
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Рис. 4. Типы гипертрофии левого желудочка у больных МС:
А – в группе 1; Б – в группе 2
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