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Клинический случай острого почечного повреждения 
на фоне гиперкальциемии у пациентки 
с генерализованным туберкулезом
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Granulomatous inflammation in tuberculosis is a risk factor for hypercalcemia. In hypercalcemia caused by tuberculosis, calcium levels 
return to normal after anti-tuberculosis therapy; however, high calcium levels are a risk factor for renal damage.

A clinical case of renal damage caused by hypercalciemia in a patient with generalized tuberculosis is presented. The examination revealed a 
diagnosis of tuberculous meningoencephalitis, miliary pulmonary tuberculosis, tuberculosis of the intrathoracic lymph nodes in the abscessing 
phase, tuberculosis of the peripheral (supraclavicular, subclavian, anterior cervical) lymph nodes in the infiltration and abscessing phase, and 
tuberculosis of the bone marrow. The blood calcium level upon admission was 3.86 mmol/l, serum creatinine was 255 μmol/l. During the course 
of anti-tuberculosis, infusion and symptomatic therapy, normalization of the calcium level and restoration of renal function, positive dynamics 
of the tuberculosis process were achieved.

Conclusion. Timely administration of infusion, symptomatic, anti-tuberculosis therapy allows normalizing calcium levels and restoring 
renal function in a patient with renal damage caused by capercalcemia in a patient with tuberculosis.
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Гранулематозное воспаление при туберкулезе является фактором риска развития гиперкальциемии. При гиперкальциемии, 
вызванной туберкулезом, после назначения противотуберкулезной терапии уровень кальция нормализуется; в то же время вы-
сокий уровень кальция является фактором риска почечного повреждения. 

Представлен клинический случай почечного повреждения у пациентки с генерализованным туберкулезом на фоне гиперкаль-
циемии. При обследовании установлен диагноз туберкулезного менингоэнцефалита, милиарного туберкулеза легких, туберку-
леза внутригрудных лимфатических узлов в фазе абсцедирования, туберкулеза периферических (надключичных, подключичных, 
передних шейных) лимфатических узлов в фазе инфильтрации и абсцедирования, туберкулеза костного мозга. Уровень кальция в 
крови при поступлении составил 3,86 ммоль/л, креатинина сыворотки – 255 мкмоль/л. На фоне противотуберкулезной, инфузи-
онной и симптоматической терапии достигнуты нормализация уровня кальция и восстановление почечной функции, положи-
тельная динамика туберкулезного процесса. 

Заключение. Своевременное назначение этиотропной, инфузионной, симптоматической терапии способствует нормализа-
ции уровня кальция и восстановлению функции почек при наличии почечного повреждения, обусловленного гиперкальциемией у 
больного туберкулезом.
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Введение
Гиперкальциемия – состояние, при котором уровень каль-

ция в крови превышает 2,8 ммоль/л [4]. Основными причина-

ми гиперкальциемии являются злокачественные новообразо-

вания (особенно у пациентов с метастазами в костях), сильное 

обезвоживание, иммобилизация, гиперпаратиреоз, генетиче-

ские нарушения (семейная гипокальциурическая гиперкаль-

циемия), прием некоторых лекарственных препаратов (литий) 

и биологически активных добавок, гранулематозные заболе-

вания (туберкулез и саркоидоз) [4]. При гранулематозных за-

болеваниях (саркоидозе и туберкулезе) гиперкальциемия свя-

зана с нерегулируемым превращением основного метаболита 

витамина D (25-гидроксихолекальциферола, 25(ОН)D) в его 

основную биологически активную форму (1,25-дигидрохоле-

кальциферол, 1,25(ОН)2D), предположительно вследствие экс-

прессии 1-альфа-гидроксилазы в одноядерных клетках внутри 

гранулем [2, 6, 10, 11]. Гиперпродукция 1,25(OH)2D приводит к 

повышению абсорбции кальция из кишечника в кровь [11].  

По некоторым данным, гиперкальциемия отмечается у 20% 

пациентов с туберкулезом [1]. Факторами риска гиперкаль-

циемии при туберкулезе являются чрезмерная экстраре-

нальная активность 1‐альфа-гидроксилазы, почечная недо-

статочность, прием диуретиков, сахарный диабет, анемия и 

диссеминированная форма туберкулеза [5]. Клинические про-

явления гиперкальциемии одинаково независимы от этиоло-

гии и могут включать в себя тошноту, анорексию, рвоту, обез-

воживание, боль в животе и спутанность сознания [9]. При 

гиперкальциемии, вызванной туберкулезом, уровень кальция 

нормализуется при назначении противотуберкулезных пре-

паратов, что может быть следствием подавления активности 

M. tuberculosis и гранулематозного воспаления [7]. Повышен-

ный уровень кальция в сыворотке крови является фактором 

риска почечного повреждения [8, 9]. Почечная недостаточ-

ность при гиперкальциемии может быть обусловлена прямым 

изменением внутрисосудистого тонуса и клубочковой прони-

цаемости. Увеличение сопротивления почечных сосудов при-

водит к уменьшению почечного кровотока, по-видимому, яв-

ляется результатом прямого сосудосуживающего воздействия. 

Избыток ионов кальция влияет на гладкую мускулатуру арте-

риол, что приводит к прямому сосудосуживающему действию 

с последующим увеличением сопротивления почечных сосу-

дов. Как следствие, гиперкальциемия может вызывать следу-

ющие нарушения в работе почек: сужение артериол, снижение 

коэффициента ультрафильтрации в клубочках (Kf), снижение 

реабсорбции натрия в канальцах, нефрогенный несахарный 

диабет, преренальную азотемию, острый некроз канальцев, 

нефрокальциноз и тубулоинтерстициальный фиброз [3, 8]. 

Далее представлен клинический случай почечного повреж-

дения у пациентки с впервые выявленным генерализованным 

туберкулезом на фоне гиперкальциемии. 

Пациентка Т., 29 лет, жительница Чеченской Республики, 

переведена в Клинику № 2 Московского городского научно-

практического центра борьбы с туберкулезом Департамента 

здравоохранения города Москвы (МНПЦ БТ ДЗМ) из Москов-

ского многопрофильного клинического центра «Коммунарка» 

департамента здравоохранения города Москвы (ММКЦ «Ком-

мунарка» ДЗМ). 

Из анамнеза: ранее туберкулезом не болела. Контакт с 

больными туберкулезом отрицает. С 2021 года отмечала уве-

личение шейных лимфатических узлов. С октября 2023 года 

увеличение лимфатических узлов стало более выраженным, 

в апреле 2024 года констатировано дальнейшее резкое уве-

личение. Обратилась за медицинской помощью по месту жи-

тельства в центральную районную больницу города Урус-Мар-

тана. При обследовании 09.04.2024 выполнена компьютерная 

томография (КТ) шеи, органов грудной клетки, малого таза 

с контрастным усилением, согласно заключению, выявлена 

генерализованная лимфоаденопатия. При ультразвуковом 

исследовании (УЗИ) органов брюшной полости – гепатоспле-

номегалия. Пациентка приехала в Москву, 22.04.2024 г. обра-

тилась в Федеральный медицинский биофизический центр 

имени А.И. Бурназяна Федерального медико-биологического 

агентства (ФМБЦ им. Бурназяна ФМБА). Консультирована ге-

матологом (заключение – лимфаденопатия неизвестной эти-

ологии), 22.04.2024 выполнена биопсия лимфатических узлов 

шеи справа. С 1 мая 2024 года резкое ухудшение состояния в 

виде тошноты, частой рвоты; бригадой скорой медицинской 

помощи 04.05.2024 госпитализирована в ММКЦ «Коммунарка» 

ДЗМ. По данным КТ органов грудной клетки от 21.05.2024 –  

признаки диссеминированного процесса в легких, шейная и 

медиастинальная лимфоаденопатия, кальцинаты в обоих лег-

ких, лимфатических узлах средостения. Получены результаты 

биопсии правого шейного лимфатического узла: морфологи-

ческая картина соответствует хроническому продуктивному 

гранулематозному воспалению. В биоптате обнаружена ДНК 

микобактерии туберкулеза (МБТ). Проведено гистологическое 

исследование костного мозга, выявлено гранулематозное по-

ражение, кислотоустойчивые микобактерии (КУМ) в препара-

тах не обнаружены. Консультирована фтизиатром 22.05.2024, 

рекомендована госпитализация в Клинику № 2 МНПЦ БТ ДЗМ. 

For citations: Vishnevskii D.A., Rodina O.V., Chotchaev R.M., Novikova O.A. (2025) A clinical case of acute kidney injury associated 
with hypercalcemia in a patient with generalized tuberculosis. Tuberculosis and socially significant diseases. – Vol. 13, №3. – pp. 66-71.    
(In Russ.)   https://doi.org/10.54921/2413-0346-2025-13-3-66-71
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На момент поступления состояние средней тяжести. Жало-

бы на слабость, рвоту с желчью до трех раз в день, увеличение 

лимфоузлов шеи, одышку при минимальной физической на-

грузке, сухость во рту, плохой аппетит. 

В анализах крови на момент поступления (22.05.24): гемогло-

бин 98 г/л, гематокрит 30%, лейкоциты 6,4 х 109/л; обращали на 

себя внимание гиперазотемия (креатинин 255 мкмоль/л, моче-

вина 7,9 ммоль/л, скорость клубочковой фильтрации по фор-

муле CKD EPI 21,9 мл/мин/1,73 м2) и гиперкальциемия (общий 

кальций в крови 3,86 ммоль/л, ионизированный 1,6 ммоль/л). 

Концентрация альбумина составляла 30 г/л, общего белка  

76 г/л, мочевой кислоты 252 мкмоль/л, калия 2,9 ммоль/л, на-

трия 139 ммоль/л, хлора 101 ммоль/л, глюкозы 4,4 ммоль/л; 

уровень паратиреоидного гормона (ПТГ) – 5,9 нг/мл, тирео-

тропного гормона (ТТГ) – 1,6 мкМЕ/мл.

При исследовании ликвора – белок 0,2 г/л, глюкоза  

3,1 ммоль/л, хлориды 121ммоль/л, обнаружены 2 клетки лим-

фоцитов и один нейтрофил. 

По данным УЗИ почек, признаки выраженной нефропатии, 

диффузные изменения паренхимы обеих почек, кальциноз 

сосочков пирамид, паренхиматозная киста правой почки. 

При повторной интерпретации КТ органов грудной клетки от 

21.05.2024 – картина милиарной диссеминации в легких, каль-

цинаты в ткани S3, S5 правого легкого и внутригрудных лимфа-

тических узлов (ВГЛУ) (рис. 1). Исследование с контрастным 

усилением не выполняли в связи с риском дополнительного 

контраст-индуцированного поражения почек. 

В анализах крови от 23.05.24 – креатинин 296 мкмоль/л,  

мочевина 9,6 ммоль/л, кальций 3,46 ммоль/л, мочевая  

кислота 371 мкмоль/л, калий 3,7 ммоль/л, натрий 142 ммоль/л,  

хлор 107 ммоль/л, общий белок 81 г/л, альбумин 31 г/л, глюкоза 

4 ммоль/л; железо 11,5 мкмоль/л. В общем анализе мочи опре-

делялась умеренная протеинурия (0,243 г/л).  

Пациентке назначена противотуберкулезная терапия (изо-

ниазид 300 мг/сут., рифампицин 300 мг/сут., меропенем 1,0 г 

3 раза в день в сочетании с амоксициллином и клавулановой 

кислотой  250+125 мг 3 раза в день), инфузии 0,9%-ого раство-

ра натрия хлорида (1200 мл внутривенно капельно), аллопу-

ринол 300 мг/сут. 

В анализах от 27.05.2024 – креатинин 239 мкмоль/л, моче-

вина 10,4 ммоль/л, кальций 3,2 ммоль/л, мочевая кислота  

220 мкмоль/л, альбумин 27 г/л, общий белок 71 г/л, железо –  

14,2 мкмоль/л. Креатинин мочи – 11038 мкмоль/л. Скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле CKD EPI составила  

23,7 мл/мин/1,73м2, СКФ по клиренсу креатинина (проба Ребер-

га) – 34, 9 мл/мин/1,73м2. 

Решением центральной врачебной комиссии от 27.05.2024 

установлен диагноз: «Генерализованный туберкулез: Милиар-

ный туберкулез легких, МБТ (-). Туберкулез ВГЛУ в фазе абсце-

дирования. Туберкулез периферических лимфатических уз-

лов: надключичных, подключичных, передних шейных с обеих 

сторон в фазе инфильтрации и абсцедирования, ДНК МБТ (+) 

в биоптате надключичного лимфатического узла. Туберкулез 

костного мозга».

Пациентке в течение 10 дней проводились инфузии 0,9%-ого  

раствора натрия хлорида (1200 мл ежедневно), в течение  

14 дней – внутривенные инъекции 90 мг преднизолона. Про-

тивотуберкулезная терапия (ПТТ), учитывая почечное по-

вреждение продолжена с включением трех препаратов с кор-

рекцией дозы (рифампицин 300 мг/сут., изониазид 300 мг/сут., 

меропенем 2,0 г/сут.). 

При контрольном биохимическом исследовании кро-

ви от 7.06.2024 креатинин 90 мкмоль/л (СКФ по формуле 

CKD-EPI 76,5 мл/мин/1,73м2), мочевина 8,6 ммоль/л, кальций  

2,06 ммоль/л, мочевая кислота 409 мкмоль/л, общий белок  

66 г/л, альбумин 27 г/л, натрий 144 ммоль/л, калий 5,2 ммоль/л, 

хлор 104 ммоль/л. Уровень протеинурии, по данным общего 

анализа мочи, составил 0,55 г/л. 

С учетом положительной лабораторной динамики рас-

ширена схема ПТТ с увеличением дозировок: рифампицин  

450 мг/сут., изониазид 600 мг/сут., моксифлоксацин 400 мг/сут., 

меропенем 3,0 г/сут.).

При следующем контроле анализов крови от 13.07.2024 – 

креатинин 86 мкмоль/л, мочевина 5 ммоль/л, мочевая кислота 

217 мкмоль/л, калий 4,6 ммоль/л, натрий 142 ммоль/л, общий 

белок 65 г/л, альбумин 29 г/л, глюкоза 5,4 ммоль/л. В общем 

анализе крови сохранялась анемия (гемоглобин 96 г/л, гемато-

крит 27%), лейкоциты крови – 5,2 х 109/л. Уровень ТТГ оставал-

ся в пределах нормы (0,72 нг/мл). 

Рисунок 1. Компьютерная томография органов грудной 
клетки от 21.05.2024 (аксиальный срез, легочное окно): 
определяются милиарная диссеминация и кальцинаты
Figure 1. Computed tomography of the chest organs from 21.05.2024 

(axial section, pulmonary window): miliary dissemination and 
calcinates are detected
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После нормализации функции почек стало возможно ис-

следование с контрастированием. Выполнена компьютер-

ная томография головы, грудной клетки, брюшной полости 

и малого таза с контрастным усилением. По сравнению с 

исследованием от 21.05.2024 отмечено полное рассасыва-

ние милиарной диссеминации (рис. 2), при этом впервые 

выявлены гиперваскулярные очаги в субкортикальном 

белом веществе головного мозга левой лобной доли, обе-

их теменных долей, в области таламуса справа, в правой 

гемисфере мозжечка, максимальным размером до 4 мм, 

без признаков перифокального отека и объемного воздей-

ствия (рис. 3). 

Пациентка консультирована неврологом, установлен диа-

гноз туберкулезного менингоэнцефалита. Противотубер-

кулезная терапия усилена за счет присоединения циклосе-

рина, хорошо проникающего через гематоэнцефалический 

барьер. При контроле анализов крови от 02.10.2024 – креа-

тинин 68 мкмоль/л, мочевина 6,8 ммоль/л, мочевая кислота 

170 мкмоль/л, кальций 2,28 ммоль/л, калий 4,7 ммоль/л, на-

трий 142 ммоль/л, хлор 103 ммоль/л, альбумин 33 г/л, глю-

коза 5,3 ммоль/л. Концентрация креатинина в суточной 

моче составила 556 ммоль/л; СКФ по формуле CKD-EPI –  

107 мл/мин/1,73м2, СКФ по данным пробы Реберга –  

128, 5 мл/мин/1,73м2. 

Констатирована положительная динамика состояния па-

циентки; функция почек восстановлена. Достигнуто рассасы-

вание милиарной диссеминации легких, гиперваскулярных 

очагов в головном мозге (рис. 4), уменьшение размеров и 

уплотнения шейных лимфоузлов. За период наблюдения бак-

териовыделения не выявлено. 

Планируется перевод пациентки на фазу продолжения про-

тивотуберкулезной химиотерапии. 

Обсуждение
Туберкулез является одной из причин развития гиперкаль-

циемии [2,10]. Основными методами лечения гиперкальцие-

мии являются инфузионная терапия, назначение кальцитонина 

Рисунок 2. Компьютерная томография органов грудной 
клетки от 17.07.2024. (аксиальный срез, легочное окно): 
определяется рассасывание милиарной диссеминации 
Figure 2. Computed tomography of the chest organs from 17.07.2024. 

(axial section, pulmonary window): the resorption of the miliary 
dissemination is determined

Рисунок 3. Компьютерная томография головного мозга с контрастным усилением от 17.07.2024. (аксиальный срез): стрелками 
указаны гиперваскулярные очаги головного мозга

Figure 3. Computed tomography of the brain with contrast enhancement from 17.07.2024. (axial section): the arrows indicate hypervascular 
foci in the brain
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и бисфосфонатов [7]. Также при гиперкальциемии, вызванной 

туберкулезом, для нормализации уровня кальция необходи-

мо назначение противотуберкулезных препаратов [7]. Гипер-

кальциемия служит фактором риска почечного повреждения 

[8, 9]. В приведенном клиническом случае у пациентки с ге-

нерализованным туберкулезом с вовлечением центральной 

нервной системы, легких, внутригрудных и периферических 

лимфатических узлов, костного мозга выявлено нарушение 

метаболизма кальция, которое проявлялось гиперкальциеми-

ей, формированием кальцинатов в легких и почках. На фоне 

гиперкальциемии отмечено острое почечное повреждение. 

Проведенная инфузионная, противовоспалительная и про-

тивотуберкулезная терапия уже через две недели после ее 

начала привела к нормализации уровня кальция (снижению  

с 3,86 до 2,06 ммоль/л) и увеличению расчетной скорости клу-

бочковой фильтрации (с 21,9 до 76,5 мл/мин/1,73 м2), что позво-

лило развернуть полноценный режим химиотерапии. На фоне 

проводимого лечения произошло восстановление почечной 

функции. 

Заключение
Данное клиническое наблюдение показывает, что своевре-

менное назначение инфузионной, симптоматической, проти-

вотуберкулезной терапии позволяет нормализовать уровень 

кальция и восстановить почечную функцию у пациента с по-

чечным повреждением, обусловленным гиперкальциемией 

на фоне туберкулезного процесса.

Рисунок 4. Компьютерная томография головного мозга с контрастным усилением от 27.08.2024 (аксиальный срез)
Figure 4. Computed tomography of the brain with contrast enhancement from 27.08.2024 (axial section)
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