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Глава 36.2.  

ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННЫЙ ОСТРЫЙ 
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ НЕФРИТ 

ОИН представляет собой острое заболевание почек, разви-
вающееся в  ответ на  воздействие экзо- и  эндогенных факторов 
и проявляющееся воспалительными изменениями тубулоинтер-
стициальной ткани почек с частым развитием ОПП [1]. К разви-
тию ОИН приводят различные заболевания (инфекции, почечные 
проявления системных аутоиммунных процессов и др.), а также 
воздействие определенных ЛС (аллергические реакции на  ЛС/
ксенобиотики), токсинов или радиации, способствующих повреж-
дению почек [2, 3]. Наиболее частой причиной ОИН являются 
аллергические реакции на ЛС [3].	

ЛИ ОИН — дозонезависимая НР, при которой ЛС связыва-
ется с тубулярным антигеном либо само депонируется в интерсти-
ций, индуцируя иммунную реакцию, опосредованную, вероятно, 
Т-клетками, поскольку они содержатся в  интерстиции [4–6]. 
Список ЛС, вызывающих ОИН, достаточно велик, но чаще других 
его развитие ассоциируется с применением антибиотиков, прежде 
всего β-лактамов (пенициллины, цефалоспорины), а также ами-
ногликозидов, рифампицина, ципрофлоксацина, кларитромицина 
[5–81]. ЛС, применение которых ассоциировано с развитием ЛИ 
ОИН, суммированы в таблице 36.2.1 [5–81].

Таблица 36.2.1
ЛС, применение которых ассоциировано с развитием лекарственно-

индуцированного острого интерстициального нефрита [5–81]

Группа ЛС/ЛС Частота,
ОР 

Механизм(-ы) Уровень 
доказатель-

ности
Антимикробные ЛС

Пенициллины (амок-
сициллин, ампициллин, 
метициллин, оксацил-
лин, пенициллин)

Частота 
от всех слу-
чает ОИН: 

8%

ГИН; аллергическая реак-
ция на продукт конъюга-
ции ЛС или его метабо-
лита с белком-хозяином

В
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Группа ЛС/ЛС Частота,
ОР 

Механизм(-ы) Уровень 
доказатель-

ности
Фторхинолоны (левоф-
локсацин, ципрофлокса-
цин)

Нет данных Иммуноопосредованные 
реакции, ГИН

В

Макролиды (спира-
мицин, телитромицин, 
эритромицин)

Нет данных Аллергический тип 
повреждения почек

С

Ансамицины 
Рифампицин Нет данных Иммуноопосредованный, 

с отложением компле-
мента перитубулярно

B

Карбапенемы 
Имипенем Нет данных Не известен С
Амфениколы 
Хлорамфеникол Нет данных Иммуноаллергический С
Другие синтетические 
антибактериальные 
средства (нитрофуран-
тоин, этамбутол)

Нет данных Иммуноаллергический С

Сульфаниламиды (суль-
фасалазин, тримето-
прим-сульфаметоксазол)

Нет данных ГИН, системная аллерги-
ческая реакция

С

Цефалоспорины (цефа-
лотин, цефиксим, цефи-
пим)

Нет данных ГИН на фоне аллергиче-
ской реакции замедлен-

ного типа

С

Аминогликозиды 
Гентамицин Нет данных Иммуноаллергический С
Тетрациклины (докси-
циклин, миноциклин, 
тетрациклин)

Нет данных Иммуноаллергический С

Гликопептиды 
Ванкомицин Нет данных Гранулематозный интер-

стициальный нефрит, 
иммуноаллергический 

механизм

С

Противогрибковые ЛС
Клотримазол Нет данных Не известен С
Противовирусные пре-
параты (абакавир, атаза-
навир, ацикловир, инди-
навир, интерфероны) 

Нет данных Не известен С

Группа ЛС/ЛС Частота,
ОР 

Механизм(-ы) Уровень 
доказатель-

ности
Ненаркотические анальгетики, включая нестероидные и другие  

противовоспалительные средства
НПВС (амидопирин, 
АСК, беноксапрофен, 
диклофенак, дифлуни-
сал, зомепирак, ибу-
профен, индометацин, 
кетопрофен, клометацин, 
лорноксикам, напроксен, 
пироксикам, толметин, 
фенилбутазон, фенопро-
фен, эторикоксиб)

Частота 
от всех слу-
чает ОИН: 

44–75%;
ОР 1,6–2,2%, 

у пациен-
тов в воз-

расте старше 
66 лет ОР 
возрастает 
до 13,3%;

по отдель-
ным препа-
ратам — нет 

данных

Реакция гиперчувстви-
тельности;

ГИН, клеточно-моди-
фицированный ответ, 

реакция, опосредованная 
Т-клетками

С

Анальгетики (парацета-
мол, фенацетин)

Нет данных ГИН, клеточно-моди-
фицированный ответ, 

реакция, опосредованная 
Т-клетками

С

ЛС, применяемые для лечения заболеваний сердечно-сосудистой системы
Антигипертензивные препараты

Амлодипин Нет данных Не известен С
Нифедипин Не известен
Дилтиазем Не известен
Каптоприл Реакция гиперчувстви-

тельности
Диуретики

Амилорид 
Индапамид 
Тиазидные диуретики 
Тиениловая кислота 
Триамтерен 
Фуросемид

Нет данных ГИН, клеточно-моди-
фицированный ответ, 

реакция, опосредованная 
Т-клетками

С

Гиполипидемические средства
Клофибрат Нет данных Не известен С

Антикоагулянты
Антагонисты витамина К 
Варфарин Нет данных Не известен C

Продолжение табл. 36.2.1 Продолжение табл. 36.2.1


