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АКТУАЛЬНОСТЬ

Гиперкальциемия среди амбулаторных пациентов 
наиболее часто обусловлена первичным гиперпара-
тиреозом, частота которого во взрослой популяции 
составляет 1:1000 [1]. Различают паратгормон (ПТГ) -за-
висимую и ПТГ-независимую гиперкальциемии. Наибо-
лее распространенным вариантом гиперкальциемии 
вследствие гиперпродукции ПТГ является первичный 
гиперпаратиреоз [1], который среди амбулаторных па-
циентов с гиперкальциемией составляет до 90% слу-

чаев. Среди ПТГ-независимых гиперкальциемий чаще 
встречается гуморальная гиперкальциемия, связанная 
с различными онкологическими заболеваниями и их 
осложнениями. Среди госпитализированных пациен-
тов более 50% случаев гиперкальциемии обусловлено 
опухолями [2]. Более редкие варианты ПТГ-независи-
мой гиперкальциемии ассоциированы с витамином D 
и включают в себя интоксикацию витамином D, как пра-
вило связанную с его передозировкой, гранулематоз-
ные заболевания и эндогенные нарушения метаболизма 
витамина D [3, 4].  Наряду с интоксикацией витамином D, 
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Одной из редких причин паратгормон-независимой гиперкальциемии может быть использование культуристами, 
наряду с анаболическими гормонами, инъекций масляных растворов в мышцы для большей их рельефности.
Представлен клинический случай пациента 43 лет, использовавшего масляный раствор синтола в возрасте 25–30 лет, 
с длительно нераспознанной гиперкальциемией, манифестировавшей нефролитиазом и развитием хронической 
болезни почек (ХБП). Гиперкальциемия впервые выявлена в 37 лет, но была оставлена без внимания. При обследо-
вании в 2023 г. (в 43 года) гиперкальциемия достигла критического уровня (4,26 ммоль/л) при сниженном паратгор-
моне (ПТГ) и ХБП С4. Поиск онкологических причин гиперкальциемии не дал результата. Доказана редкая причина 
гиперкальциемии — введение масляного раствора в мышцы, что привело к нефролитиазу, нефрокальцинозу и ХБП. 
Продемонстрирован положительный эффект глюкокортикоидов по аналогии с таковым при гранулематозных забо-
леваниях и гиперкальциемии. Обсуждаются механизмы развития ПТГ-независимой гиперкальциемии и дифференци-
альной диагностики. Представленный клинический случай редкой причины гиперкальциемии может быть полезен 
для врачей разных специальностей: эндокринологов, терапевтов, урологов, дерматологов и др. 
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One of the rare causes of PTH-independent hypercalcemia can be anabolic oil solution, injected intramuscularly by body-
builders, along with anabolic hormones, in order to make the muscles more prominent. Here is the clinical report of a 43-year-
old patient who used Synthol oil solution at the age of 25–30 years is presented. He had long-term undiagnosed hypercalce-
mia that manifested with nephrolithiasis and progressing chronic kidney disease (CKD). For the first time hypercalcemia was 
diagnosed at the age of 37, but left omitted. In 2023 (43 years) the laboratory findings sowed extremely high calcium level 
(4.26 mmol/l) with decreased PTH and CKD C4. Malignancy hypercalcemia was excluded. With this case, the rare cause of hy-
percalcemia has been proven – intramuscular oil injection resulting in nephrolithiasis, nephrocalcinosis and CKD. Treatment 
with glucocorticoids has demonstrated positive effect, similar to the ones of granulomatous diseases and hypercalcemia. 
The mechanisms of PTH-independent hypercalcemia development and differential diagnosis are currently being discussed. 
The presented clinical case of a rare cause of hypercalcemia may be useful for doctors of various specialties: endocrinologists, 
therapists, urologists, dermatologists, etc.
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значительно более редкой причиной гиперкальциемии, 
индуцированной экзогенным воздействием может быть 
введение масляных растворов в мышцы. Механизм раз-
вития гиперкальциемии в данном случае схож с таковым 
при гранулематозных заболеваниях, а по последствиям 
и влиянием на почки — с редким наследственным ауто-
сомно-рецессивным заболеванием, связанным с нару-
шением инактивации витамина D в результате мутаций 
в гене CYP24A.

Синтол — это масляный раствор, состоящий на 85% 
из среднецепочечных жирных кислот, бензилового спир-
та (7,5%) и лидокаина (7,5%). Среди бодибилдеров суще-
ствует практика внутримышечного введения синтола 
в область бицепсов, квадрицепсов, ягодичных мышц 
с целью увеличения их объема [5–12]. Заполняя межфас-
циальные пространства и вызывая отек, синтол приводит 
к визуальному увеличению мышц, не влияя на силовые 
показатели. В зависимости от суммарного количества, 
препарат вызывает острое или хроническое воспаление 
с формированием гранулем инородных тел, состоящих 
преимущественно из макрофагов и гигантских клеток 
инородных тел. В дальнейшем происходит деструкция 
и фиброз мягких тканей, чему способствует медленная 
деградация синтола и миграция по межфасциальным 
пространствам [9, 10, 13–15].

В литературе описаны различные последствия вну-
тримышечного применения синтола: тяжелая гипер-
кальциемия, не ассоциированная с гиперпаратирео-
зом, нефрокальциноз, снижение скорости клубочковой 
фильтрации, изъязвление и некроз кожи, местные гной-
ные осложнения [5, 7, 8–12, 16–18]. Данные исследо-
вания, проведенного в 2021 г. с участием 88 мужчин, 
подтвердило, что факторами риска развития гипер-
кальциемии являются суммарный объем препарата, 
инъекции нагретых растворов и высокий уровень ан-
тител к рецептору IL-2 в сыворотке крови [8]. Также вы-
сокое соотношение 1,25(OH)2D3/25(OH)D3 в сочетании 
с гиперкальциурией и низким уровнем паратиреоидно-
го гормона (ПТГ) были ассоциированы с развитием моче-
каменной  болезни [9, 19].

В норме при повышении уровня кальция ПТГ тормо-
зит активность 1α-гидроксилаза почек, снижая синтез 
витамина D и, соответственно, уменьшая всасывание 
кальция из кишечника и его реабсорбцию в почечных 
канальцах. При гранулематозных заболеваниях 1α-ги-
дроксилаза макрофагов функционирует автономно, что 
приводит к развитию гиперкальциемии [19, 20].

В данной работе представлен клинический случай 
синдрома гиперкальциемии, сопровождавшегося разви-
тием мочекаменной болезни и снижением функции по-
чек на фоне длительного применения внутримышечных 
инъекций синтола в анамнезе.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

Мужчина, 43 года, поступил в эндокринологическое 
терапевтическое отделение №1 Университетской кли-
нической больницы №2 ПМГМУ им. И.М. Сеченова (Се-
ченовский Университет) в феврале 2023 г. с жалобами 
на интенсивные боли во всем теле, слабость, утомляе-
мость, снижение массы тела. Из анамнеза известно, что 
с раннего подросткового возраста занимался различны-

Рисунок 1. Места инъекций масляных растворов.

ми видами спортивных единоборств. С 2010 до 2016 гг. 
(с 25 лет до 31 года) регулярно использовал анаболиче-
ские стероиды, препараты тестостерона (Нандролон, Су-
станон, Винстрол, Андролик, Метандиенон), а также вво-
дил масляные растворы (синтол) в плечи и бедра (рис. 1. 
Места инъекций масляных растворов).

В 2012 г. впервые возникла почечная колика, в даль-
нейшем конкременты отходили самостоятельно, у уро-
лога по месту жительства не наблюдался. По данным 
компьютерной томографии (КТ) органов брюшной по-
лости и забрюшинного пространства, в 2019 г. выявлены 
конкременты обеих почек, уростаз слева. Выполнено 
удаление конкремента левого мочеточника с последую-
щим стентированием. В дальнейшем — периодическое 
самостоятельное отхождение конкрементов. По данным 
ультразвукового исследования (УЗИ) в январе 2023 года: 
в проекции верхней и нижней чашек левой почки опре-
деляются камни размерами: слева — 7 мм, в нижней 
чашке — 6 и 10 мм. В обеих почках определяются кисты 
до 10 мм. В проекции лоханки правой почки по медиаль-
ному контуру определяется киста с неровными контура-
ми размерами 45х51 мм. 

С 2016 по февраль 2022 гг. отмечает снижение массы 
тела на 40 кг на фоне привычных физических нагрузок 
и рациона питания (90 кг, ИМТ 26 кг/м2). Также в 2016 г. 
возникли интенсивные боли в костях (по визуально-ана-
логовой шкале (ВАШ) боли 10 баллов), по поводу чего еже-
дневно принимал нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) (как правило, комбинацию диклофена-
ка/ибупрофена с кетопрофеном) не менее 5  раз в сутки 
с кратковременным положительным  эффектом. 
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В 2017 г. при обследовании впервые диагностирова-
на ХБП С4: креатинин — 350 мкмоль/л (57–115), рСКФ 
по CKD-EPI: 17,3 мл/мин/1,73 м2, мочевина 16,5 ммоль/л 
(2,8–7,2). В сентябре 2020 г.: креатинин: 342 ммоль/л 
(57–115), рСКФ по CKD-EPI: 17,9 мл/мин/1,73 м2, мочеви-
на  — 22,3 ммоль/л (2,8-7,2), альбумин — 40 г/л (35-52), 
мочевая кислота — 573 ммоль/л (208–428), кальций ио-
низированный — 1,69 ммоль/л (1,16–1,32). В 2017 г. впер-
вые выявлена анемия (гемоглобин — 106 г/л), уровень 
сывороточного железа — 13,7 мкмоль/л (12,2–32,2). Ре-
комендована терапия препаратами эритропоэтина.

В 2020 г. впервые проведено обследование 
по поводу выраженной гиперкальциемии (кальций об-
щий — 4,26 ммоль/л) при уровне паратгормона 26,2 пг/мл 
(15–65). По данным УЗИ щитовидной железы, околощи-
товидных желез в 2022 г.: объем щитовидной железы — 
11,86 см3, единичные анэхогенные включения размером 
2–3 мм с микрокальцинатом в центре. Проведена рентге-
новская денситометрия правого бедра в ноябре 2022 г.: 
Z-критерий на уровне шейки бедренной кости: +3,2 SD; 
поясничного отдела позвоночника L1-L4 +2,5 SD; костей 
правого предплечья +0,7 SD. 

С целью исключения паранеопластической гипер-
кальциемиии в 2020 г. проведено обследование: по дан-
ным сцинтиграфии костей скелета, очаги гиперфиксации 
радиофармпрепарата (РФП) не выявлены; выявлено по-
вышенное накопление РФП в суставах верхних и нижних 
конечностей. По данным рентгенографии костей таза, 
в ноябре 2022 г. выявлены множественные кальцифи-
каты мягких тканей; по данным рентгенографии черепа, 
травматические и деструктивные изменения отсутству-
ют; по данным рентгенографии органов грудной клетки, 
выявлены признаки хронического неспецифического 
заболевания легких (эмфизематозные легочные поля, 
тяжисто-фиброзные изменения легочного рисунка ниж-
них долей легких с плевродиафрагмальными спайками, 
уплотнены лимфоузлы бронхопульмональной, бифурка-
ционной групп). 

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) в июне 2022  г.: 
поверхностный гастрит. Видеоколоноскопия в июле 
2022 г.: органической патологии не выявлено. 

В январе 2023 г. проходил стационарное лечение 
в отделении искусственной почки УКБ №3 Сеченов-
ского Университета. В связи с выявленной гиперкаль-
циемией в стационаре начат форсированный диурез 
(0,9% р-р NaCl+фуросемид). На этом фоне было отме-

чено снижение уровня кальция, скорректированного 
на альбумин, до 3,2–3,3 ммоль/л. У пациента предпо-
ложено развитие гиперкальциемии на фоне гранулем 
вследствие внутримышечных инъекций масляных 
растворов. Проведено исследование уровня метабо-
литов витамина D (табл. 1). Начат курс лечения пред-
низолоном, 15 мг в сутки, также назначена терапия: 
фебуксостат — 80 мг в день; бисопролол — 5 мг в день, 
 амплодипин — 10 мг в день, фуросемид — 40 мг в день, 
омепразол — 20 мг в день, севеламера карбонат — 
2,4  г в день, кетоаналоги аминокислот — по 5 табле-
ток 3 раза в день, железа (III) гидроксид полимальтозат 
100 мг по 2 таблетки. в день. 

В феврале 2023 г. при осмотре в эндокринологиче-
ском терапевтическом отделении №1 УКБ №2 Сеченов-
ского Университета: масса тела — 89 кг, рост — 186 см, 
ИМТ — 25,2 кг/м2. Мягкие ткани плеч выраженно увели-
чены, отмечается неровность контура, при пальпации 
бицепса и трицепса — каменистая плотность. Обращают 
внимание множественные узелковые подкожные обра-
зования по всему телу (на правом бедре, груди, ногах). 
Подкожно-жировой слой развит недостаточно, распре-
деление равномерное. 

В клинике диагностирована гиперкальциемия 
на фоне формирования гранулем (внутримышечное 
введение масляных растворов). Хронический тубулоин-
терстициальный нефрит смешанной этиологии (уратной, 
лекарственной, инфекционной). Мочекаменная болезнь: 
конкремент левой почки. ХБП С3б. Нефрогенная анемия. 
Хронический рецидивирующий пиелонефрит, ремиссия. 
Артериальная гипертензия 3 степени повышения АД, 
риск 3. Поверхностный гастрит вне обострения. В клини-
ке продолжена проводимая терапия, доза преднизолона 
увеличена до 25 мг в день. 

При неврологическом осмотре выявлена уступчи-
вость при проверке силы в мышцах левого бедра. Про-
ведена игольчатая и стимуляционная электронейроми-
ография, по данным которой подтвержден невральный 
уровень поражения, выявлены признаки фибулярного 
канала с двух сторон, кубитального канала слева. Назна-
чен габапентин — 300 мг 1 табл. 1 раз в 2 дня (с учетом 
сниженной СКФ). 

На фоне проводимого лечения пациент отметил сни-
жение интенсивности болевого синдрома, что позволи-
ло снизить кратность приема НПВП до двух раз в день 
(ибупрофен+кетотифен+дротаверин). 

Таблица 1. Результаты исследования 25 (ОН)D3 и других метаболитов витамина D пациента методом высокоэффективной 
жидкостной хроматографии с тандемным масс-спектрометрическим детектированием. Исследование выполнено в лаборатории 
метаболомных исследований ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» МЗ РФ

Метаболиты витамина D Показатель РИ

25(ОН)D3, нг/мл 13,7 20,0–60,0

25(ОН)D2, нг/мл 0,8 20,0–60,0

общий 25(ОН)D, нг/мл 15 20,0–60,0

3-epi-25(OH)D3, нг/мл 0,5 1,0–10,0

24, 25(ОН)2D3, нг/мл <0,3 0,5–5,6

25(ОН)D3/24,25(ОН)2D3 68,5 7,0–25,0

1,25(ОН)2D3, пг/мл 16,80 18,0–64,0
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Результаты лабораторных исследований за время за-
болевания представлены в таблице 2.

Как видно из табл. 1 и 2, до лечения у пациента на фоне 
гиперкальциемии, низко-нормального паратгормона (ПТГ), 
ХБП 4 при СКФ 17–20 мл/мин имеется гиперкальциурия (от-
носительно низкой СКФ) на фоне дефицита общего витами-
на D, при этом отмечаются сниженные уровни 1,25(ОН)2D3 
и 24-25-дигидроксивитамин-D3 (24,25(ОН)2D3), при повы-
шенном соотношении 25-ОН-D3/24,25(ОН)2D3. 

После достижения стойкой нормализации уровня 
кальция в крови была предпринята попытка снижения 

дозы преднизолона с 25 мг до 20 мг в сутки. Тем не ме-
нее в связи с повторным повышением уровня кальция 
до 2,8 ммоль/л, возобновлена прежняя схема прие-
ма препарата. После нормализации уровня кальция 
в крови предпринята повторная попытка снижения 
дозы преднизолона на 2,5 мг каждые 10–14 дней под 
контролем уровня кальция и креатинина крови. На мо-
мент написания работы пациент получал преднизолон 
в дозе 17,5 мг в день в течение месяца. Результаты ла-
бораторных исследований в динамике представлены 
в таблице 3. 

Таблица 3. Результаты лабораторных исследований в динамике

Дата Са (общ) 
ммоль/л

Са 2+ (ион)
ммоль/л

Альбумин 
г/л

P (фосфор)
ммоль/л

Креатинин, 
мкмоль/л 

рСКФ
по CKD-EPI

мл/мин/1,73 м2
Преднизолон, мг

03.03. 2,59 1,39 38 1,22 268 24 25 

14.03. 2,48 39 1,41 249 26 20 мг

23.03 2,62 1,42 39 1,39 264 24 15 мг

04.04. 2,86 41 1,83 302 20 20 мг

18.04. 1,3 240 27 25 мг, постепенное 
снижение на 2,5 мг 

28.04 1,2 222 30 17,5 мг 

20.05 2,52 38 1,11 312 20

02.06 2,6 1,37 268 24

Таблица 2. Результаты лабораторных исследований до и во время госпитализации в клинике Сеченовского Университета

2017 2020 01.2023 07.02.23 14.02.23 21.02.23 РИ

ПТГ, пг/мл 26,2 17,3 10,4 15–65 

Са (общ.), ммоль/л 4,26 4,26 2,94 2,87 2,42 2,1–2,55

Са (скор.), ммоль/л 4,3 3,0 2,95 2,42 2,1–2,55

Са (ион.), ммоль/л 1,69 1,47 1,16–1,32 

Р, ммоль/л 1,22 1,68 1,22 1,39 0,81–1,45 

Mg, ммоль/л 0,66 0,73–1,06

ЩФ, ед/л 43 30–120

Креатинин, мкмоль/л 350 342 305 323 259 265 57–115

рСКФ по СKD-EPI 17,4 17,9 20,5 19,2 25 24,3

Экскреция мочи:
• Са, ммоль/сут
• Креатинин, ммоль/сут
• Скорость фильтрации, мл/мин

7,3
12,51

33 
16,24
42,8

0–7,5
7,1–17,7

Примечание: ПТГ — паратиреоидный гормон; Са (общ) — общий кальций; Са (ион.) — ионизированный кальций; Р — фосфор; Mg — магний; 
ЩФ — щелочная фосфатаза; рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Первое место среди причин гиперкальциемии зани-
мает первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ), который диа-
гностируется на основании повышенного уровня каль-
ция и повышенного или высоко-нормального уровня 
паратиреоидного гормона (ПТГ). Подавленный уровень 
ПТГ у пациента позволил исключить ПГПТ как причину 
выраженной гиперкальциемии.

К ПТГ-независимой гиперкальциемии могут приво-
дить следующие состояния/заболевания: терапия опухо-
лей, иммобилизация, болезнь Педжета, гипертиреоз, ги-
первитаминоз D (передозировка препаратами витамина 
D, гранулематозные заболевания), прием лекарственных 
препаратов (тиазидные диуретики, интоксикация вита-
мином А, молочно-щелочной синдром), острая надпо-
чечниковая недостаточность (ОНН), хроническая над-
почечниковая недостаточность (ХНН), острая почечная 
недостаточность (ОПН), метафизарная хондродисплазия 
Янсена, а также врожденный дефицит лактазы.

Прежде всего была исключена паранеопластическая 
гиперкальциемия на основании результатов сцинтигра-
фии всего тела, рентгеновского исследования костей 
скелета, электрофореза белков плазмы. Подробно со-
бран лекарственный анамнез, что позволило исключить 
прием тиазидных и тиазидоподобных диуретиков, ак-
тивных метаболитов витамина D и токсических доз на-
тивного витамина D. Также у пациента не было данных 
относительно наличия болезни Педжета, гипертиреоза, 
ОНН, ХНН, ОПН, метафизарной хондродисплазии Янсена 
и врожденного дефицита лактазы.

Одной из причин гиперкальциемии при подавленном 
значении ПТГ может быть избыточная продукция вита-
мина D, обусловленная гранулематозными и редкими ге-
нетическими заболеваниями [17]. При гранулематозных 
заболеваниях макрофагальная 1α-гидроксилаза функци-
онирует автономно, приводя к избыточному накоплению 
активных форм витамина D и развитию гиперкальцие-
мии, что подтверждено в исследовании EbbeEldrup и со-
авт. 2021  года. Авторы провели иммуногистохимическое 
(ex vivo) исследование образцов гранулематозной ткани 
трех мужчин с тяжелой гиперкальциемией, возникшей 
после внутримышечных инъекций масляных раство-
ров. Было отмечено, что провоспалительные цитокины 
(ФНО-α, ИЛ-2) усиливают активность 1α-гидроксилазы 
и тормозят 24-гидроксилазу. В результате соотношение 
метаболитов витамина D было смещено в сторону образо-
вания активных форм — продукция 1,25(ОН)2D3 состави-
ла более 50 пг/мл [16]. Тяжесть гиперкальциемии положи-
тельно коррелировала с объемом введенных масляных 
растворов, высоким уровнем экспрессии рецепторов 
к цитокину ИЛ-2 и гиперкальциурией. Авторы отмечают, 
что кроме избытка кальцитриола существуют другие при-
чины гиперкальциемии, так как в ряде случаев она не со-
провождалась повышением уровня витамина D [16].

Таким образом, наиболее вероятной причиной син-
дрома гиперкальциемии, снижения скорости клубочко-
вой фильтрации, мочекаменной болезни являются вну-
тримышечные инъекции синтола, сопровождающиеся 
формированием гранулем.

Для подтверждения выдвинутой гипотезы о гипер-
кальциемии, ассоциированной с гранулематозными 

заболеваниями, проведено исследование метаболитов 
витамина D. Ожидалось, что будет получен высокий 
уровень 1,25(ОН)2D3 и потенциально снижение соот-
ношения 25(ОН)D3/24,25(OH)2D3. Тем не менее полу-
чены низкие значения уровня 1,25(ОН)2D3 и высокое 
соотношение 25(ОН)D3/24,25(OH)2D3. Снижение каль-
цитриола (1,25(ОН)2D3) с одной стороны обусловлено 
снижением почечной функции и снижением 1-α гидро-
ксилазы, с другой — пониженным уровнем ПТГ, ко-
торый стимулирует выработку той же 1-α гидрокси-
лазы. 24-гидроксилаза обеспечивает эффективное 
преобразование 25-гидро ксихолекальциферола 
(25(OH)D3) в 24,25-(OH)2D3 в качестве альтерна-
тивы синтезу 1,25-дигидроксихолекальциферола 
(1,25‐(OH)2D3)  — активного метаболита витамина  D 
(кальцитриола). Содействие метаболизму 25(ОН)D3 
в 24,25(ОН)2D3 способствует уменьшению запасов 
25(ОН)D3, что приводит к ускоренному клиренсу каль-
цитриола. В данном случае, скорее всего, имеет место 
нарушение нескольких звеньев метаболизма витамина 
D, истощение его запасов и, как следствие, повышение 
соотношения 25-ОН-D3/24,25(ОН)2D3. Другой причиной 
повышения соотношения 25(ОН)D3/24,25(OH)2D3 мо-
жет являться нарушение инактивации активных мета-
болитов витамина D и, как следствие, низкий уровень 
24,25(ОН)2D3. Основными причинами нарушения ме-
таболизма у нашего пациента могут быть выраженная 
ХБП при сниженном ПТГ за счет гиперкальциемии.

В настоящее время специфическое лечение не раз-
работано, однако у большинства пациентов с гиперкаль-
циемией после введения масляных растворов эффек-
тивна терапия преднизолоном (терапевтическая доза 
25–50 мг в сутки), направленная на подавление активно-
сти 1α-гидро ксилазы [5, 9]. Максимальная длительность 
лечения составила 6 месяцев, но данные о состоянии 
фосфорно-кальциевого обмена на фоне отмены пред-
низолона отсутствуют [5]. Потенциально возможно ис-
пользование бисфосфонатов, деносумаба, ингибиторов 
JAK-киназ как наиболее специфичных ингибиторов про-
дукции 1,25(OH)2D3 [19].

Также в литературе описаны случаи хирургиче-
ского лечения [6, 8, 9, 22], цель которого заключается 
в ограничении миграции синтола вглубь мягких тка-
ней. В качестве метода визуализации предпочтитель-
но использовать Т1- и Т2-взвешенные изображения 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), а также МРТ 
с контрастом (гадолинием) [7, 22]. Также возможно про-
ведение УЗИ для выявления поверхностно расположен-
ного повреждения [6]. На активной стадии процесса хи-
рургическое вмешательство может включать удаление 
кист с масляными растворами, иссечение поврежден-
ных тканей и гранулем [5, 6, 8, 21]. Однако при переходе 
процесса в хроническую стадию и развитии выражен-
ного фиброза (как в представленном нами случае) уда-
ления всего объема поврежденных тканей сопряжено 
с высоким риском инвалидизации пациента [6, 8, 18]. 

В представленном нами случае на первый план выходит 
устранение интенсивного болевого синдрома и снижение 
лекарственной нагрузки, поскольку прием НПВП усугубля-
ет снижение скорости клубочковой фильтрации (ХБП С3б, 
СКФ по данным пробы Реберга 42 мл/мин), и, таким обра-
зом, затрудняет коррекцию нарушения обмена кальция. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Образование гранулем на фоне внутримышечных 
инъекций масляных растворов (синтол) относится 
к малоизученным нарушениям фосфорно-кальциевого 
обмена, которое может привести к тяжелым послед-
ствиям в виде гиперкальциемии, развитию ХБП, нефро-
литиаза и нефрокальциноза. Необходимо проведение 
дальнейших исследований с целью уточнения патоге-
нетических причин синдрома гиперкальциемии, разра-
ботки оптимальных алгоритмов диагностики и тактики 
лечения.
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