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Интерлейкин 6 (IL-6) - многофункциональный цитокин, опосредующий провоспали-
тельные и гомеостатические процессы в организме [n3]. При этом чрезмерная и продол-
жительная продукция IL-6 может способствовать развитию патологии. Известно, что хро-
ническое воздействие IL-6 на периферические ткани и гепатоциты способствует развитию
инсулинорезистентности, и, как следствие, диабета [n2]. Диабетическая нефропатия, ха-
рактеризующаяся альбуминурией и снижением скорости клубочковой фильтрации, явля-
ется частым и тяжелым осложнением диабета [n1]. Роль IL-6 в развитии этого осложнения
не до конца изучена: с одной стороны, IL-6 вовлечен в патогенез фибротических изменений
почки, а с другой стимулирует пролиферацию подоцитов и мезангиальных клеток [n4].

Чтобы изучить роль IL-6 в диабетической нефропатии, у мышей дикого типа (WT) и
линии мышей с генетическим нокаутом IL-6 во всем организме (IL-6 KO) был индуцирован
диабет с помощью внутрибрюшного введения стрептозоцина (STZ) в течение пяти суток,
а контрольным группам обоих генотипов вводили равный объем PBS. У обеих групп в
течение месяца фиксировали вес, количество выпитой воды и уровень глюкозы крови.
Также собирали мочу и сыворотку крови для анализа. На 30 день эксперимента была
проведена оценка инфильтрации иммунных клеток в почках и цитометрический анализ
клеток селезенки.

У обеих групп мышей, получивших STZ, развивались характерные симптомы диабета:
гипергликемия, полиурия, полидипсия и глюкозурия. На четвертой неделе уровень глю-
козы в крови и моче у мышей IL-6 KO значительно превышал показания, наблюдаемые у
мышей WT. Также у них была более выражена потеря веса. В конце эксперимента оцени-
вали количество иммунных клеток, инфильтрирующих почки: у IL-6 KO мышей инфиль-
трация была значимо выше. Цитометрический анализ селезенок показал увеличение доли
Т-регуляторных клеток и нейтрофилов у мышей с дефицитом IL-6 при индукции диабета,
что также свидетельствовало о более тяжелом системном воспалении, ассоциированным
с диабетом.

Таким образом, показано, что при дефиците IL-6 мыши развивают более тяжелые симп-
томы в модели STZ-индуцированного диабета, что свидетельствует о защитной роли IL-6
в развитии диабетической нефропатии.

Работа выполнена при поддержке гранта РНФ №19-75-30032.
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