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РОЛЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
НЕФРОПАТИИ У БЕРЕМЕННЫХ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО ТИПА

Гульназ Рашидовна Газизова*

Казанский государственный медицинский университет

Реферат
Диабетическая нефропатия — одно из наиболее частых и прогностически неблагоприятных осложнений при 

беременности у больных сахарным диабетом. Сочетание беременности и некомпенсированного сахарного диа-
бета с такими осложнениями, как диабетическая нефропатия, диабетическая ретинопатия, диабетическая по-
линевропатия, ведёт к чрезмерному образованию провоспалительных цитокинов, тромбозам и ишемическим нек-
розам в структуре фетоплацентарных тканей, а недостаточное поступление в кровоток цитокинов, обладающих 
иммуносупрессивными эффектами в отношении воспалительных реакций, усугубляет тяжесть патологического 
состояния. Данный механизм может быть одной из причин угрозы прерывания беременности и невынашивания 
плода на ранних сроках у женщин, страдающих сахарным диабетом. Длительное время ведущие роли в формиро-
вании диабетической нефропатии отводили гипергликемии, дислипидемии, оксидативному стрессу, а также ар-
териальной и почечной внутриклубочковой гипертензии. Диабетическую нефропатию относили к неиммунным, 
невоспалительным процессам. В настоящее время диабетическую нефропатию рассматривают как ряд воспали-
тельных реакций с участием воспалительных цитокинов и хемокинов, заключающихся в миграции моноцитов/
макрофагов в почки и развитии гломерулярного и интерстициального фиброза. Проведённые в последние годы 
исследования доказывают участие иммуновоспалительных реакций в развитии диабетического поражения почек 
и подтверждают, что у больных сахарным диабетом присутствует дисбаланс в содержании факторов, регулирую-
щих обмен коллагена, даже на стадии обратимых нарушений функций почек — микроальбуминурии. Выявлена 
тесная взаимосвязь между наличием гипергликемии, повышенным синтезом ростовых факторов и развитием 
нефросклероза при сахарном диабете. Определение у больных, а особенно у беременных с сахарным диабетом, 
экскретируемых с мочой провоспалительных цитокинов и фиброгенных факторов роста можно использовать для 
своевременной диагностики и оценки процессов, протекающих в почках, изучения степени склерозирования и, 
как следствие, прогнозирования нарушений функций почечной ткани.

Ключевые слова: сахарный диабет, беременность, диабетическая нефропатия, цитокины, факторы роста.

THE ROLE OF PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES IN DIABETIC NEPHROPATHY IN PREGNANT WOMEN 
WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS G.R. Gazizova. Kazan State Medical University, Kazan, Russia. Diabetic nephropathy 
is one of the most frequent and unfavorable complications of pregnancy in terms of prognosis in patients with diabetes mel-
litus. The combination of pregnancy and uncompensated diabetes with such complications as diabetic nephropathy, diabetic 
retinopathy, diabetic neuropathy, leads to overproduction of pro-inflammatory cytokines, thromboses and ischemic necroses 
of the fetoplacental tissues, and low blood level of immunosuppressive cytokines increases the severity of the disease. This 
mechanism may be one of the reasons of the spontaneous abortion and pregnancy loss in early pregnancy term in women 
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Сахарный диабет (СД) — группа метаболичес-
ких (обменных) заболеваний, характеризующих-
ся хронической гипергликемией, которая возни-
кает в результате нарушения секреции инсулина, 
действия инсулина или обоих этих факторов. Хро-
ническая гипергликемия при СД сопровождается 
повреждением, дисфункцией и недостаточностью 
различных органов, особенно глаз, почек, нервов, 
сердца и кровеносных сосудов.

В связи с эффективностью инсулинотерапии 
и появлением новых методов доставки инсули-
на, применением рациональной физиологичес-
кой диеты у большинства больных СД женщин 
нормализовалась репродуктивная функция [10]. 
Однако практика показывает, что СД и беремен-
ность оказывают отрицательное влияние друг на 
друга. Явный СД осложняет от 0,2 до 3%, а гес-
тационный СД — от 2 до 12% беременностей, и 
есть тенденция к увеличению этого показателя 
[15]. Проблема СД и беременности находится в 
центре внимания акушеров, эндокринологов и 
неонатологов, так как эта патология связана с 
большим количеством акушерских осложнений, 
высокой перинатальной заболеваемостью, смерт-
ностью и неблагоприятными последствиями для 
здоровья матери и ребёнка [1, 11]. Наиболее час - 
тые осложнения течения беременности у жен-
щин с СД — нефропатия, угроза прерывания бе-
ременности, многоводие [10].

В настоящее время установлено, что для нор-
мального течения имплантации, роста и разви-
тия эмбриона необходимо создание в эндометрии 
беременной состояния иммунной супрессии, что 
предотвращает отторжение плода. Физиологи-
ческое течение беременности во многом опреде-
ляется соотношением иммуномодулирующих и 
иммуносупрессивных эффектов в организме, в 
реализации которых непосредственное участие 
принимают регуляторные протеины — компо-
ненты цитокиновой системы. Количественный 
и качественный состав цитокинов имеет решаю-
щее влияние на развитие беременности [12].

Диабетическая нефропатия (ДН) — одно из 
наиболее частых и прогностически неблагопри-
ятных осложнений при беременности у больных 
СД. Выборочные эпидемиологические исследо-
вания свидетельствуют, что среди больных СД 
фактическая распространённость поражения 
почек превышает регистрируемую в 2–3 раза [4]. 
ДН среди беременных с СД 1-го типа выявляют 

в 6% случаев, кроме того, сохраняется тенденция 
к ежегодному увеличению её частоты. Неудовлет-
ворительные результаты лечения ДН связаны со 
сложностью патогенеза, длительным бессимптом-
ным течением, поздней диагностикой. В числе 
актуальных задач — определение влияния ДН на 
течение беременности, а также влияния беремен-
ности на прогрессирование ДН, выделение факто-
ров, определяющих темпы развития ДН, и поиск 
новых ранних маркёров данного осложнения.

Ведущую роль в патогенезе ДН играют ги-
пергликемия и связанные с ней нарушения 
метаболизма: неферментативное гликирование, 
дислипидемия, а также артериальная и внут-
риклубочковая гипертензия [4, 44, 46]. Гипер-
гликемия — основной инициирующий метабо-
лический фактор в развитии диабетического 
поражения почек. Именно гипергликемия при-
водит к специфическим изменениям почечной 
ткани при СД, диффузному и узелковому гломе-
рулосклерозу. Гормональные перестройки при 
беременности, такие как активизация синтеза 
плацентарного лактогена, гормона роста, стеро-
идов, плацентарной инсулиназы, факторов роста 
и цитокинов, приводят к формированию и про-
грессированию инсулинорезистентности, слож-
ности контроля гликемии [1]. Кроме того, уси-
ленный липолиз с высвобождением свободных 
жирных кислот, холестерина и триглицеридов 
индуцирует повреждение липидами эндотелия 
капилляров клубочков, тубулоинтерстициальные 
повреждения с дальнейшим склерозированием 
почечной ткани [14]. Известно, что у больных СД 
под действием гипергликемии, избытка проста-
циклина и оксида азота происходит дилатация 
приносящих артериол, а за счёт активации ло-
кального почечного синтеза ангиотензина II, эн-
дотелина-1 и катехоламинов — спазм выносящих 
артериол. Следствием этого становится появле-
ние внутриклубочковой гипертензии, сопрово-
ждающейся повышением скорости клубочковой 
фильтрации [14]. Развитие вторичной артериаль-
ной гипертензии, как и наличие артериальной 
гипертензии до беременности, ведёт к прогресси-
рованию ДН, ухудшению качества жизни и прог-
ноза родоразрешения.

В настоящее время не вызывает сомнения 
тот факт, что структурные и функциональные 
изменения почек появляются уже в первые годы 
течения СД [8, 44]. Наиболее ранние признаки 

with diabetes. For a long time the leading role in diabetic nephropathy formation was acknowledged for hyperglycemia, 
dyslipidemia, oxidative stress, and arterial and renal intraglomerular hypertension. Diabetic nephropathy was recognized 
as non-immune and non-inflammatory process. Currently diabetic nephropathy is considered as a series of inflammatory 
reactions involving inflammatory cytokines and chemokines, consisting in the migration of monocytes or macrophages to 
the kidneys and glomerular and interstitial fibrosis development. Recent studies prove the role of immune-inflammatory 
reactions in diabetic kidney damage development and confirm an imbalance of the collagen exchange regulating factors, 
even at the stage of reversible renal dysfunction — microalbuminuria. The close relationship found between hyperglycemia, 
overproduction of growth factors and nephrosclerosis development in diabetes mellitus. The detection of pro-inflammatory 
cytokines and fibrogenic growth factors in the urine of patients with diabetes, especially in pregnant women with diabetes, 
can be used to prompt diagnosis and evaluation of processes occurring in the kidneys, to study the degree of sclerosis, and 
as a consequence, to predict kidney functional disorders development. Keywords: diabetes mellitus, pregnancy, diabetic 
nephropathy, cytokines, growth factors.
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поражения почек включают гиперфильтрацию 
и клубочковую гипертрофию, далее развивают-
ся утолщение и нарушение структуры базаль-
ных мембран, экспансия мезангия клубочков, 
перигломерулярный склероз, дистрофические и 
атрофические изменения канальцев, фиброз ин-
терстиция, артерий и артериол. Начальные приз-
наки фиброзирования клубочков, интерстиция и 
сосудов почек у больных СД 1-го типа обнаружи-
вают уже на стадии микроальбуминурии. Это об-
ратимые поражения, которые регрессируют при 
полном устранении гипергликемии. Появление 
макроальбуминурии подтверждает выраженное 
и необратимое поражение почек [14].

Таким образом, ранняя диагностика и ле-
чение ДН имеет принципиальное значение для 
улучшения прогноза у всех больных СД, особен-
но беременных. В настоящее время стандартом 
обследования больных СД служит определение 
альбуминурии. Микроальбуминурия — наибо-
лее ранний маркёр ДН, определяемый в кли-
нической практике [14]. Большинство случаев 
микроальбуминурии выявляют при длительнос-
ти заболевания от 5 до 20 лет. Микроальбумину-
рия — значимый предиктор общей смертности 
больных СД 1-го типа наряду с продолжитель-
ностью СД, предшествующей макроваскулярной 
патологией, курением, гликемическим контро-
лем и пульсовым давлением [8, 14]. Риск развития 
микроальбуминурии, а также трансформации 
микроальбуминурии в протеинурию повышается 
с ростом содержания гликированного гемогло-
бина (HbA1c

), вариабельности гликемии и арте-
риального давления. К увеличению экскреции 
альбумина с мочой могут приводить кетоацидоз, 
высокобелковая диета, чрезмерная физическая 
нагрузка, лихорадка, хроническая сердечная 
недостаточность, сопутствующие заболевания 
почек. Исследования последних лет показали, 
что альбуминурия коррелирует с выраженностью 
морфологических изменений в почках, однако 
начальные структурные признаки ДН появляют-
ся уже при нормальной экскреции альбумина с 
мочой [8, 34]. Выраженность альбуминурии — ва-
риабельная величина, её значимость как предик-
тора не абсолютна [2]. В связи с этим продолжа-
ется поиск диагностических маркёров, которые 
бы отражали наиболее ранние стадии ДН.

Длительное время главные роли в развитии 
ДН отводили гемодинамическим и метаболичес-
ким факторам. В настоящее время важнейшим 
компонентом ДН считают воспалительный про-
цесс с участием воспалительных цитокинов и 
хемокинов, заключающийся в миграции моно-
цитов/макрофагов в почки и развитии гломеру-
лярного и интерстициального фиброза [2, 33]. 
Выявлена ассоциация ДН с воспалительными 
маркёрами Проведённые в последние годы ис-
следования подтверждают, что у больных СД с 
наличием обратимых нарушений функций по-
чек (микроальбуминурией) уже присутствует 
дисбаланс в содержании факторов, регулирую-
щих обмен коллагена [2, 14, 22, 33].

Важнейшую роль в возникновении нефро-
склероза играют провоспалительные цитоки-
ны — интерлейкин-1β (ИЛ-1β), хемокин, моно-
цитарный хемоаттрактантный протеин-1 (от 
англ. monocyte chemoattractant protein-1 — MCP-
1) и хемокин, экспрессируемый и секретиру-
емый Т-клетками при активации (RANTES, 
от англ. Regulated on Activation Normal T-cell 
Expressed and Secreted — регулятор активности 
нормальной экспрессии и секреции Т-клеток) [9, 
26]. Цитокины — белково-пептидные факторы, 
осуществляющие короткодистантную регуля-
цию межклеточных и межсистемных взаимо-
действий. Цитокины определяют выживаемость 
клеток, стимуляцию или ингибирование их рос-
та, дифференцировку, функциональную актива-
цию и апоптоз клеток [9].

Гипергликемия, запускающая синтез молекул 
межклеточной адгезии и провоспалительных ци-
токинов, перечисленных выше, в клубочковых и 
канальцевых клетках, — наиболее вероятная при-
чина появления мононуклеарных лейкоцитов в 
почках при СД [47]. Молекулы адгезии реализу-
ют выход лейкоцитов из сосудистого русла и их 
проникновение в ткани. Мигрирующие в почки 
макрофаги, синтезирующие цитокины и факторы 
роста, участвуют в формировании гломерулярного 
и тубулоинтерстициального воспаления и фибро-
за [37]. При этом доказано, что выраженность 
гломерулосклероза у пациентов с СД зависит от 
количества макрофагов [44]. Показана взаимо-
связь макрофагальной инфильтрации клубочков 
и канальцев с выраженностью почечного фибро-
за, альбуминурией и клиренсом креатинина на 
экспериментальных моделях СД [19].

Известно, что мезангиоциты клубочка играют 
важную роль в ремоделировании мезангиального 
матрикса, обеспечивая синтез его компонентов 
(коллагена, гликозаминогликанов, фибронекти-
на), цитокинов (ИЛ-1β) и факторов роста [транс-
формирующий фактор роста-β (ТФР-β), фактор 
роста соединительной ткани, инсулиноподобный 
фактор роста], а также образование расщепля-
ющих матрикс ферментов (металлопротеиназ). 
Активизация продукции компонентов матрикса 
и биологически активных регуляторов в мезанги-
альных клетках имеет ключевое значение в фор-
мировании диабетического гломерулосклероза 
[23, 29]. Усиление синтетической функции клеток 
проксимальных канальцев, способных синтезиро-
вать компоненты внеклеточного матрикса (кол-
лаген, фибронектин), цитокины, факторы рос - 
та и компоненты ренин-ангиотензиновой систе-
мы, вносит вклад в развитие интерстициального 
фиброза при ДН [27].

В то же время, гипергликемия и продукты 
гликирования запускают активацию внутри-
клеточных транскрипционных факторов (сти-
мулирование протеинкиназы С и уменьшение 
экспрессии PPAR-γ) [22], активизируется образо-
вание цитокинов, фиброгенных факторов роста 
(ТФР-β, фактор роста соединительной ткани, 
инсулиноподобный фактор роста, фактор роста 
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эндотелия сосудов) и вазоактивных факторов 
(ангиотензин II, эндотелин) [26]. Это приводит к 
снижению активности металлопротеиназ, чрез-
мерному образованию тканевых ингибиторов 
металлопротеиназ [30], что наряду с гликирова-
нием коллагена, возникающим при СД, ведёт к 
подавлению катаболизма коллагена и его акку-
муляции в почках. Повышение внутриклеточно-
го содержания глюкозы и обусловленное этим 
нарушение нормального внутриклеточного ме-
таболизма со стойкими сдвигами внутриклеточ-
ного уровня важнейших метабoлитов вызывает 
генерализованную дисфункцию эндотелия, что 
лежит в основе усиленного синтеза мезангиаль-
ными клетками таких компонентов мезангия, 
как коллаген IV типа, ламинин и фибронектин. 
Их накопление в клубочке — важный механизм 
формирования гломерулопатии. Кроме того, на-
рушение функций клеток клубочка приводит к 
количественным и качественным изменениям 
гликопротеинов и протеогликанов базальной 
мембраны клубочков, что также играет важную 
роль в патогенезе ДН [6]. Возникновение хрони-
ческой гипоксии почек, вызванной прогрессиру-
ющим разрастанием соединительной ткани [32], 
усиление синтеза почечного матрикса, развитие 
воспалительных реакций в клубочках, гипер-
трофии и неоваскуляризации клубочков, ком-
пенсаторной гиперфильтрации почек, микро- и 
макроальбуминурии (как результат изменения 
структуры и функций щелевой диафрагмы, де-
фицита гепарансульфата в мезангии и базальной 
мембране [3]) замыкают порочный круг разви-
тия диабетического нефросклероза.

Центральным медиатором локальных и 
системных воспалительных реакций является 
цитокин ИЛ-1 [7]. Биологические свойства ИЛ-
1β и ИЛ-1α очень сходны. ИЛ-1α активирует 
преимущественно Т-лимфоциты, обладает ауто-
кринным и паракринным действием, в то время 
как ИЛ-1β — многофункциональный цитокин с 
широким спектром действия, играет ключевую 
роль в развитии и регуляции неспецифической 
защиты и специфического иммунитета, один 
из первых включается в ответную защитную 
реакцию организма при действии патогенных 
факторов [16]. ИЛ-1β инициирует и регулирует 
воспалительные, иммунные процессы, активиру-
ет нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты, стимулирует 
синтез белков острой фазы, цитокинов (ИЛ-2, -3, 
-6, фактора некроза опухоли α), молекул адгезии 
(Е-селектина, молекул межклеточной адгезии), 
прокоагулянтов, простагландинов. ИЛ-1β повы-
шает хемотаксис, фагоцитоз, гемопоэз, прони-
цаемость сосудистой стенки, цитотоксическую и 
бактерицидную активность, оказывает пироген-
ный эффект. Обнаружено, что в самые ранние 
сроки после индукции СД в почечных клубоч-
ках крыс возрастает экспрессия ИЛ-1β [46]. При 
высоком содержании ИЛ-1β в крови у больных 
СД 1-го типа происходит быстрое прогрессирова-
ние микроангиопатий [14].

К хемокинам относят большой субкласс ци-

токинов — растворимых низкомолекулярных 
гормоноподобных иммуномодуляторов, обла-
дающих свойствами хемоаттрактантов, то есть 
цитокинов, которые контролируют миграцию 
различных видов лейкоцитов, имеющих к ним 
рецепторы, из кровяного русла в ткани, очаги 
воспаления и аутоиммунного процесса, опухоли. 
К хемокинам относят около 50 соединений [5]. 
Стимуляторами их образования могут быть про-
дукты бактерий, вирусов, агенты, возникающие 
при воспалении, деструкции клеток [24].

MCP-1 проявляет наиболее сильную хемо-
таксическую активность по отношению к моно-
цитам и Т-лимфоцитам. Служит промотором 
миграции циркулирующих лимфоцитов из пери-
ферической крови в ткани и очаги воспаления, 
одновременно влияя на их активацию и прили-
пание к сосудистой стенке. MCP-1 стимулирует 
моноциты к синтезу провоспалительных цитоки-
нов и образование аниона перекиси водорода [18]. 
Особенно большое значение придают роли MCP-
1 в патогенезе ДН. Показано, что для больных 
СД 1-го типа характерно повышение содержания 
MCP-1 в периферической крови по сравнению со 
здоровыми людьми [37, 38]. Как известно, лейко-
цитарный инфильтрат в поражённых гломеруло-
тубулярных интерстициальных участках почек 
больных СД почти полностью состоит из макро-
фагов. Установлено, что тубулярные и мезенхи-
мальные клетки почек секретируют в большом 
количестве MCP-1 — главный триггер, направ-
ляющий поток моноцитов/макрофагов в почки. 
После адгезии эти клетки выделяют кoмплекс 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-6). Происхо-
дит образование молекул межклеточной адгезии, 
вызывающих в конечном итоге склероз гломерул 
и фиброз интерстициальной ткани [27, 30, 33, 
39]. Выявлено, что у больных с ДН хорошая кор-
реляция между повышением содержания MCP-1 
в периферической крови и моче и выраженнос-
тью альбуминурии, степенью повреждения по-
чек, а также длительностью заболевания [21, 31, 
33]. Доказательством роли MCP-1 в патогенезе 
ДН служит и тот факт, что «выключение» гена 
МСР-1 у мышей со стрептозоциновым диабетом 
замедляет развитие поражения почек [45]. При 
этом блокада рецептора к MCP-1, который имеет 
критическое значение в прoгрессировании ДН, 
улучшает течение гломерулонефроза [36].

RANTES — хемоаттрактант, неотъемлемый 
модулятор многих иммунологических, аллер-
гических и воспалительных реакций, участвует 
в миграции и накоплении лимфоцитов, моно-
цитов и эозинофильных гранулоцитов в вос-
палительных и патологически повреждённых 
участках тканей и органов, является медиатором 
ангиогенеза [17, 20, 35, 43]. Большое значение 
придают участию RANTES в возникновении ДН 
[43]. В результате длительной, плохо контролиру-
емой гипергликемии, оксидативного стресса, на-
рушения фильтрационной спосoбности почек и 
возникновения микроальбуминурии происходит 
повышение экспрессии рецепторов хемокинов, 
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а затем и синтез самих хемoкинов, в том числе 
и RANTES, в почечных канальцах и мезенхи-
мальных элементах почек. В результате этого в 
воспалённые участки почек мигрирует большое 
количество лейкоцитов, преимущественно моно-
цитов/макрофагов, которые секретируют спектр 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-2 и -12, 
фактор некроза опухоли α, γ-интерферон и др.), 
вызывающих деструкцию клеток канальцев и 
окружающих их соединительнотканных элемен-
тов, что приводит к склерозу гломерул и фиброзу 
интерстициальной ткани [21, 29, 45].

Показано, что развитие ДН у больных СД 1-го 
типа сопровождается значительным повышени-
ем экскреции провоспалительных цитокинов и 
хемокинов: мочевая экскреция ИЛ-1β увеличива-
ется при любой экскреции альбумина с мочой, 
мочевая экскреция MCP-1 — у больных с микро- 
и макроальбуминурией, мочевая экскреция  
RANTES — у больных с макроальбуминурией [8]. 
Полученные данные свидетельствуют о взаимо-
связи между увеличением мочевой экскреции 
провоспалительных цитокинов и нарастанием 
тяжести ДН. Высокий уровень мочевой экскре-
ции провоспалительных цитокинов, определя-
емый у больных с клинически явной ДН, связан 
со стимулирующим эффектом протеинурии на 
синтез цитокинов в канальцах.

Новый подход к диагностике и прогнозиро-
ванию течения ДН — и определение медиаторов 
фиброгенеза. Активация цитокинового каскада 
в почках находится в тесной взаимосвязи с по-
вышенным синтезом факторов роста, кроме того, 
они oказывают стимулирующее влияние на син-
тез друг друга, что, возможно, определяет быс-
трое прогрессирование нефросклероза [42].

ТФР-β рассматривают как ключевой медиа-
тор в формировании нефросклероза, так как он 
связан с активацией синтеза коллагена, фиб-
ронектина и других компонентов матрикса в 
почках. Также ТФР-β активирует синтез факто-
ра роста соединительной ткани — мощного сти-
мулятора образования матрикса и предиктора 
развития уремии [27]. ТФР-β обладает иммуно-
супрессивными свойствами, подавляет синтез  
ИЛ-1, -6 и -8, фактора некроза опухоли α, регули-
рует клеточный рост, адгезию и дифференциров-
ку. Обнаружено, что экспрессия ТФР-β в почках 
у крыс с индуцированным СД выше, чем у здоро-
вых крыс (p <0,01) [48]. У больных СД 1-го типа с 
начальными стадиями ДН установлены прямые 
корреляции между ТФР-β и толщиной базаль-
ной мембраны клубочков, а также разрастанием 
мезангиального матрикса [41]. Доказан и тот 
факт, что мочевая экскреция ТФР-β у больных 
СД 1-го типа возрастает по мере увеличения вы-
раженности ДН, причём у больных с микроаль-
буминурией экскреция повышена в сравнении 
с контролем и людьми с нормоальбуминурией 
(p=0,003 в обоих случаях), а у больных с проте-
инурией экскреция ТФР-β превышает контроль 
в 4 раза (p=0,0002). Кроме того, обнаружена по-
ложительная корреляция между содержанием 

ТФР-β и количеством гликированного гемогло-
бина (r=0,48; p=0,02) [8]. Повышение уровня ме-
диаторов фиброза и факторов эндотелиальной 
дисфункции у больных СД 1-го и 2-го типов с ДН 
свидетельствует об их определяющей роли в раз-
витии тубулоинтерстициального повреждения, 
коррелирующего со снижением скорости клубоч-
ковой фильтрации [13].

Приведённые данные указывают на тесную 
взаимосвязь между наличием гипергликемии, 
чрезмерным синтезом ростовых факторов и раз-
витием нефросклероза при СД. Определение у 
больных СД, особенно беременных, экскретиру-
емых с мочой провоспалительных цитокинов и 
фиброгенных факторов роста можно использо-
вать для своевременной диагностики и оценки 
процессов, протекающих в почках, изучения 
степени склерозирования и, как следствие, прог-
нозирования и лечения нарушений функций 
почечной ткани. Полученные данные об изме-
нении содержания провоспалительных цито-
кинов и фиброгенных факторов роста, а также 
возможность коррекции с помощью достижения 
идеального уровня компенсации углеводного об-
мена эффективной инсулинотерапией позволят 
не только планировать и вести беременность при 
СД на более благоприятном фоне, но и преду-
преждать негативное влияние беременности на 
состояние функций почек.
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