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Определение понятия
«интерстициальный нефрит»

По современным представлениям
интерстициальный нефрит – это мульти-
факторное (реже бактериальное) диф-
фузное заболевание почек с преиму-
щественным поражением межуточной
ткани и канальцев и снижением их пар-
циальных функций.



Международная классификация
интерстициальных нефритов

1. Подагра. 2. Амилоидоз. 3. Цистиноз.     
4. Нефрокальциноз. 5. Оксалоз.

8. Метабол. расстройства

1. Миелома. 2. Карциномы (ПННП).7. Опухоли

1. Системные аутоиммун. б-ни. 2. Гломе-
рулонефриты. 3. Васкулиты.

6. Иммуно-опосредован-
ные факторы

1. Застойная почка. 2. Тубулярный некроз.5. Ишемическая б-нь

1. Антибиотики. 2. НПВП. 3. Анальгетики. 
4. Контрастные в-ва. 5.Соли тяж. металлов

4. Лекарственные нефро-
патии

1. Кистозные болезни. 2. Семейные неф-
риты. 3. Медуллярный спонгиоз.

3. Врожденные заболева-
ния

1. Обструкции мочевых путей. 2. Реф-
люксная нефропатия.

2. Аномалии с нарушени-
ем уродинамики

1. Пиелонефрит. 2. Септицемия с почеч-
ными проявлениями.

1. Инфекции

Нозологическая формаЭтиологический фактор



Острый тубуло-интерстициальный
нефрит

Острый ТИН – внезапно наступившее
аллергическое воспаление межуточной
ткани почек, характеризующееся отеком
и лимфоидной инфильтрацией интерсти-
ция, различным по степени повреж-
дением канальцевых клеток и быстрым
снижением почечных функций.



Острый тубуло-интерстициальный
нефрит

Острый ТИН – «неолигурическая
обратимая острая почечная недостаточ-
ность».

Но, не все случаи острого ТИН сопро-
вождаются падением функции почек и
наоборот – не все случаи ОПН – это
тубуло-интерстициальный нефрит. Его
доля составляет 30% всех случаев ОПН.



Этиология острого ТИНЭтиология острого ТИН

Наиболее частой причиной возникно-
вения острого ТИН являются:

- антибиотики;
- нестероидные п/воспалительные с-ва;
- анальгетики;
- рентгено-контрастные препараты;
- ингибиторы АПФ;
- барбитураты;
- соли тяжелых металлов;
- продукты распада эндогенного белка
при инфекциях и интоксикациях.



Макропапуллярная сыпь у пациента с
лекарственной нефропатией

Кожные проявле-
ния встречаются у
40% больных



Почему аллергические реакции
развиваются в почках?

Почему аллергические реакции
развиваются в почках?

• Высокий уровень кровообращения (25% от
сердечного выброса);

• Обилие ферментных систем в канальцах, где
проходит реализация транспорта аллергенов;

• Большинство лекарственных препаратов, 
являющихся аллергенами, выводится из
организма почками;

• Генетическая предрасположенность к «ломке»
канальцевых структур.



Морфология острого ТИНМорфология острого ТИН

- Отек интерстиция (особенно мозгового
вещества);

- Плазмоклеточная инфильтрация (лимфо-
циты, эозинофилы, макрофаги, нейтрофи-
лы);

- Дистрофия и атрофия канальцев;
- Появление «пенистых» клеток эпителия

канальцев;
- Умеренная сегментарная пролиферация

мезангиальнык клеток клубочков;
- Спадение отдельных капилляров клубоч-

ков.    



Клиника острого ТИН

Острый ТИН встречается во всех воз-
растных группах, однако пожилые люди
более склонны к развитию ТИН , т.к. они
чаще потребляют лекарственные препа-
раты, у них наблюдаются возрастные
изменения в почках, а эндогенные
системы детоксикации истощены.



Клиника острого ТИН

Острый ТИН развивается остро, 
внезапно, в первые дни или даже часы
действия аллергического фактора.

Для острого ТИН характерна триада
признаков:

- лихорадка;
- эозинофилия;
- нарушение функции почек на фоне
полиурии (или мочевой синдром).

(У пожилых дополнительно артралгии, 
высыпания на туловище и конечностях).



Все общие проявления ТИН связываются с ростом
в крови и организме, в целом, факторов неспеци-
фического воспаления – цитокинов, вызывающих
многочисленные обменные расстройства.



Молекулярные механизмы развития и
прогрессирования ТИН

Хемотаксические цитокины (хемокины) – пептидные
молекулы с малой м.м. (8-10 кД) моделируют межкле-
точные взаимоотношения в процессе воспаления.

В ответ на инфильтрацию, пролиферацию и эксудацию
происходит стимуляция синтеза группы цитокинов:
- интерлейкин 1β;
- интерлейкин-8;
- моноцитарный хемотаксический белок;
- макрофагальный белок воспаления;
- α-фактор некроза опухолей;
- интерферон-γ;
- трансформирующий фактор роста β;
- тромбоцитарный фактор роста и др. (всего известно 50).



Молекулярные механизмы развития и
прогрессирования ТИН

Взаимоотношения между хемокинами и клеточными
элементами воспаления определяют течение патологи-
ческого процесса – поражение гломерул, внутрисосу-
дистая коагуляция, накопление экстрацеллюлярного мат-
рикса, что ведет к тубуло-интерстициальному фиброзу
и гломерулосклерозу.



Лабораторные признаки
острого ТИН

Потеря Na, снижение концентра-
ционной способности, полиурия

Дефекты мозго-
вого слоя

Гипокалиемия, потеря Na, дисталь-
ный тубулярный ацидоз

Дефекты дист. 
канальцев

Глюкозурия, бикарбонатурия, фос-
фатурия, проксимальный тубу-
лярный ацидоз

Дефекты прок-
сим. канальцев

Больше 1 г/суткиЭкскреция Na

<1г/сутки (>1г/сутки при НПВП)Экскреция белка

Эритроциты, лейкоциты (эозино-
филы)

Осадок мочи



Лечение острого тубуло-
интерстициального нефрита

1. Отмена всех лекарственных препара-
тов, независимо от заболевания.

2. Для снижения отечности интерстиция –
пульс-терапия кортикостероидами в
течение 2-4 дней, антигистаминовые
препараты парентерально.

3. Компенсация потерь жидкости, калия, 
натрия и кальция.

4. Компенсация метаболического ацидоза.



Методы воздействия на молекулярные
механизмы ТИН

Прерывание хемокинового сигнала – важное условие
уменьшения воспалительной инфильтрации почечной
ткани (аккумуляция лейкоцитов-моноцитов/макрофагов
и фибробластов) и выделения фиброгенных медиаторов.



Методы воздействия на молекулярные
механизмы ТИН

Ингибиторы системы хемокинов:
- глюкокортикоиды;
- циклоспорин А (сандиммун);
- антиоксиданты (вит.Е/токоферолы, хиноны и др.);
- пентоксифиллин;
- аспирин (НПВП);
- простагландины группы Е;
- статины;
- антихемокиновые антитела и антагонисты хемокино-
вых рецептеров (на стадии изучения)



Хронический ТИНХроническийХронический ТИНТИН

Хронический тубуло-интерстициальный
нефрит – заболевание почек токсической
или аллергической природы, связанное с
длительным воздействием этиологичес-
ких факторов.

«…Хронический ТИН – сфокусирован-
ная в почках лекарственная болезнь…».



• Лекарственные средства
• Факторы питания (алкоголь, консерван-

ты, однообразная мясная пища и пр.)
• Профессиональная вредность
• Экологические факторы (ультразвук, 

токи СВЧ, лучевое воздействие и пр.)



ТИН

Первичное поражение кле-
ток эпителия при врожден-
ных и приобретенных дис-

функциях иммунитета

Нарушения уродинамики
при пороках развития,
рефлюксах, МКБ и пр.

Реакции клеток воспа-
ления и иммунитета с
постепенным склеро-

зированием интерстиция



Клиника хронического
ТИН

При разной этиологии клинические
проявления хронического ТИН весьма
схожи.

Различия могут быть связаны с выра-
женностью поражения зоны канальцев
(проксимальный, дистальный).



Клиника хронического
ТИН

Преимущественное повреждение прок-
симальных канальцев ведет к появлению
в моче тех веществ, которые здесь под-
вергаются реабсосрбции – натрий, глюко-
за, аминокислоты, мочевая кислота, низ-
комолекулярные белки.

Снижение реабсорбции бикарбоната ве-
дет к т.н. проксимальному канальцевому
ацидозу.



Клиника хронического
ТИН

Преимущественное повреждение петли
Генле и дистальных канальцев сопровож-
дается потерей концентрационной способ-
ности почек или способности на разведе-
ние,  полиурией, снижением экскреции
титруемых кислот и аммиака, что ведет к
ацидозу дистального канальцевого типа.



Лабораторные признаки
хронического ТИН

Общий анализ мочи: низкий удельный
вес, следовой белок, в осадке редкие лей-
коциты и/или эритроциты, клетки эпите-
лия. Протеинурия селективная (т.е.аль-
бумин).

Маркеры канальцевых нарушений: β2-
микроглобулин, α1-микроглобулин, ами-
лаза, лизоцим, N-ацетил-β-глюкозамини-
даза.



Лабораторные признаки
хронического ТИН

Биохимический анализ крови:
специфических признаков не имеет. При
выраженной полиурии могут быть сдвиги
в концентрации электролитов. Компонен-
ты остаточного азота (мочевина, креати-
нин) повышаются в поздних стадиях
болезни.



Лечение хронического
тубуло-интерстициального

нефрита

1. Прекращение действия этиологического
фактора, отмена нефротоксинов.

2. Ограничение белковой пищи, незамени-
мые аминокислоты.

3. Симптоматическая терапия, направлен-
ная на сохранение микроциркуляции, 
снижение АД, блокирование цитокинов.

4. Компенсация потерь жидкости, калия, 
натрия и кальция.

5. Компенсация метаболического ацидоза.


