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В статье представлен клинический случай диагностики и лечения полной формы ложного мужского гермафродитизма. 

Диагноз был впервые установлен в пожилом возрасте. Подробно представлена этапность в обследовании при верифекации 
диагноза. В статье обсуждаются возможные причины задержки в установлении правильного диагноза и начала адекватной 
терапии. Именно поэтому хирургическое лечение по удалению тестикул было проведено пациентке в возрасте 65 лет. 
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A CLINICAL CASE OF THE FAMILY VARIANT OF THE FULL FORM OF FALSE 

MALE HERMAPHRODITISM (TESTICULAR FEMINIZATION SYNDROME) 
REVEALED IN OLD AGE 

 
The article presents a clinical case of diagnosis and treatment of a full form of false male hermaphroditism. The diagnosis was 

first established in elderly age. The stages of the examination during diagnosis verification are presented in detail. The article dis-
cusses the possible reasons for the delay in establishing the correct diagnosis and the start of adequate therapy. That is why surgical 
treatment to remove the testicles was performed on a patient aged 65 years. 
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Синдром тестикулярной феминизации 

(синонимы: СТФ, синдром резистентности к 
андрогенам, синдром Морриса, синдром фе-
минизации яичек, ложный мужской герма-
фродитизм) ‒ это заболевание, вызванное 
полным или частичным отсутствием чувстви-
тельности тканей к андрогенам, в связи с 
нарушением аффинности рецепторов или 
пострецепторными дефектами [1,11]. Данное 
заболевание наследуется по Х-сцепленному 
рецессивному типу [1-3,7] и часто имеет се-
мейный анамнез [2,3,7].  

Врожденные эндокринные нарушения 
полового развития, вызванные мутацией гена, 
обусловливают резистентность перифериче-
ских рецепторов к андрогенам (AR) тестосте-
рону и дегидротестостерону [3]. При СТФ в 
процессе эмбриогенеза гонады дифференци-
руются как полноценные функционирующие 
яички с сохранением чувствительности к эст-
рогенам. Это приводит к формированию жен-
ского фенотипа без производных мюллеровых 
протоков (маточных труб, матки и верхней 
трети влагалища), так как продукция MIS-
субстанции клетками Сертоли не нарушена 
(феномен автономной феминизации) 
[1,4,7,8,11]. 

Синдром тестикулярной феминизации 
впервые описал американский гинеколог 
Джон Моррис в 1953 году [5]. Встречаемость 

данного синдрома составляет примерно 1 
случай на 20-60 тысяч новорожденных муж-
ского пола и 1 случай на 50 000-70 000 всех 
новорождённых [1,2,6]. 

В зависимости от степени нечувстви-
тельности периферических рецепторов к ан-
дрогенам различают полную и неполную 
формы (когда чувствительность изначально 
частично сохранена или отчасти восстанавли-
вается в пубертатном периоде, что ведет раз-
витию андрогенизации разной степени выра-
женности) [7]. 

Приводим клинический случай. 
В стационар Клиники БГМУ поступила 

пациентка 65 лет для оперативного лечения 
образования в левой подвздошной области, 
выявленного на МРТ по месту жительства, и 
возможного протезирования левого коленного 
сустава по поводу артроза, развившегося на 
фоне остеопороза. 

Жалобы пациентки при поступлении: на 
боли в пояснице, нижних конечностях при 
ходьбе, невозможность передвигаться пешком 
на расстояние более 100 метров без останов-
ки, повышение АД до 190/130 мм рт. ст. на 
фоне постоянного приема гипотензивных 
препаратов. Ухудшение состояния наступило 
около 1 года назад в виде болей в подвздош-
ных областях, больше слева, продолжитель-
ностью 1-1,5 часа, купируемых обезболиваю-

http://hl.mailru.su/mcached?q=синдром%20тестикулярной%20феминизации&qurl=http%3A%2F%2Fwww.medsecret.net%2Fginekologiya%2Fpatologiya-deti%2F104-sindrom-testikuljarnoj-feminizacii&c=14-1%3A384-1&r=341488&frm=webhsm
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щими препаратами. В течение года было 4 
приступа. 

При дополнительном сборе анамнеза 
выяснилось, что пациентка страдает семей-
ным генетическим заболеванием, для которо-
го характерно отсутствие менструаций, ово-
лосения в надлобковой и подмышечных обла-
стях. Патология установлена в связи с амено-
реей в молодом возрасте. Специфической те-
рапии не получала. 

Со слов пациентки, в семье еще 2 сест-
ры, у которых тоже аменорея и у всех 3-х 
одинаковое генетическое заболевание 
(назвать не смогла). У средней сестры 15 лет 
назад удалены яички, а младшая сестра не 
оперирована ввиду миеломной болезни. Сест-
ра матери несколько лет назад прооперирова-
на по поводу семеномы.  

Половая жизнь пациентки, поступив-
шей на обследование, с 26 лет. Замужем по-
вторно. Беременностей не было. Есть один 
приемный ребенок. 

Значительный интерес представляют 
данные обследований (МРТ органов малого 
таза и УЗИ малого таза), проведенных амбу-
латорно по месту жительства (в московской 
области) около 1 года назад. 

МРТ органов малого таза. Матка отсут-
ствует. Яичники: правый четко не визуализиру-
ется (инволюционно не изменен), левый распо-
ложен у левых подвздошных сосудов, яичник 
однородной структуры, эллиптической формы 
размером 11×8×7см. Из него исходит кистовид-
ное двухкамерное образование с однородным 
жидкостным содержимым и тонкой стенкой без 
утолщения. Диаметр камер кисты 25 и 55 мм. 
По переднему краю кисты отмечается солидный 
тяж однородной структуры ‒ широкая связка 
матки. Заключение: инволютивные изменения 
яичников, двухкамерная простая киста левого 
яичника. 

При УЗИ малого таза выявлено: матка 
не определяется. В малом тазу слева в области 
проекции левых подвздошных сосудов опре-
деляется объемное анэхогенное многокамер-
ное образование размерами 56-36 мм с ди-
стальным усилением без четких контуров (см. 
рисунок). При проведении цветового доппле-
ровского картирования кровоток в образова-
нии не определяется. 

Для уточнения диагноза была направле-
на в Клинику БГМУ. В общеклинических 
анализах крови, мочи, общетерапевтическом 
биохимическом анализе крови патологии не 
выявлено. При консультации эндокринолога 
выставлен диагноз: гермафродитизм (истин-
ный, ложный?).  

 
 

 
Рис. Многокамерное анэхогенное образование малого таза 

 
Для уточнения диагноза было проведе-

но дополнительное ультразвуковое исследо-
вание органов малого таза, чтобы исключить 
одновременное наличие мужских и женских 
гонад, и консультация гинеколога для по-
дробного описания строения наружных поло-
вых органов. Проведено исследование поло-
вого гормонального профиля с консультацией 
генетика. 

Для уточнения степени тяжести осте-
опороза проведено исследование фосфорно-
кальциевого обмена с рентгеноденситометри-
ей нижних конечностей и позвоночника.  

Повторное УЗИ органов малого таза: 
аплазия тела матки. Гипоплазия шейки матки. 
Одновременное наличие мужских и женских 
гонад исключено. 

Дополнительный осмотр гинеколога: 
наружные половые органы развиты правиль-
но. Клитор не гипертрофирован. Половые гу-
бы атрофичны. Влагалище свободное, глуби-
ной 7 см, заканчивается слепо. 

Половой гормональный профиль: ФСГ-
78,58 мМед/мл (норма у мужчин – 2,4±1,9; у 
женщин в менопаузе – 54,9±29,6 ), ЛГ-13,77 
мМед/мл (норма у мужчин – 4,0±2,12; у жен-
щин в менопаузе – 43,9±29,7), прогестерон 
крови 0,80 нмоль/л (норма для менопаузы – 
0,64-0,87), эстрадиол – меньше 10,0 пг|мл 
(норма 10-28). 

Ионизированный кальций составляет 
1,26 ммоль/л (норма 1,0-1,15). Общий кальций 
– 2,26 (норма 2,15-2,57), щелочная фосфатаза 
233 Ед/л (норма 5-258), неорганический фос-
фор-1,33 (норма 0,87-1,33) ммоль/л. Получен-
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ные данные свидетельствуют об активной мо-
билизации кальция и фосфора из костной тка-
ни, что характерно для постменопаузного 
остеопороза. 

Заключение генетика: кариотип ХY. 
Диагноз: синдром тестикулярной феминиза-
ции. Х-сцепленный рецессивный тип насле-
дования. 

Рентгеноденситометрия нижних конеч-
ностей и позвоночника: остеопороз костной 
структуры левого тазобедренного сустава и 
поясничного отдела позвоночника средней 
тяжести. 

Клиническая картина данного случая 
СТФ соответствовала полной форме, подроб-
но описанной в литературе [1,2,3,10,11]: 

женский психоэмоциональный статус и 
социализация; 

типичное женское пропорциональное 
телосложение, рост – 156 см, масса тела-68 кг; 

типичное женское строение наружных 
половых органов; 

глубокое, узкое, слепо заканчивающее-
ся влагалище; 

хорошо развитые (до 3-4-й степени по 
Таннеру) грудные железы (двухсторонняя ис-
тинная гинекомастия), верифицированные 
при первичном осмотре как молочные; 

бледно окрашенные ареолы сосков мо-
лочных желёз; 

отсутствие матки, маточных труб и про-
статы; 

отсутствие соматических аномалий раз-
вития; 

отсутствие лобкового и подмышечного 
оволосений; 

остеопороз; 
наличие тестикул в брюшной полости. 
Дифференциальная диагностика данно-

го случая СТФ проводилась с истинным гер-
мафродитизмом, врождённой аплазией матки 
и влагалища (синдромом Рокитанского–
Кюстера), чистой формы 46 ХY- дисгенезии 
гонад (синдром Свайера), а также с синдро-
мом незавершённой маскулинизации (дефект 
гена тестостерон 5α-редуктазы), которые уда-
лось исключить за счет: 1)отсутствия гонад-
ных и соматических симптомов обоих полов 
одновременно и клинически выраженного по-
лового инфантилизма; 2) наличия типичного 
женского телосложения,  

Поскольку пациентка перед оператив-
ным вмешательством предъявляла жалобы и 
демонстрировала симптоматику патологии 
сердечно-сосудистой и желудочно-кишечной 
систем, проведены дополнительное обследо-
вание (эхокардиографическое исследование 

сердца (ЭхоКГ), холтеровский мониторинг 
ЭКГ и фиброгастродуоденоскопия). 

ЭхоКГ: уплотнение аорты. Гипертрофия 
миокарда левого желудочка. Недостаточность 
митрального клапана 3 ст. Фиброз и кальци-
ноз 2 ст. створок митрального клапана. Левое 
предсердие расширено и незначительно рас-
ширен правый желудочек. РДПЖ-30 мм рт. 
ст., ФВ-64%. 

Суточное мониторирование ЭКГ: сину-
совый ритм с частотой 71 в мин., минимальная 
-50, максимальная 93 удара в мин. Желудочкой 
эктопии выявлено 10, суправентрикулярных 
эктопических сокращений 458 за сутки.  

Фиброгастродуоденоскопия: катараль-
ный эзофагит. Эрозивный антрум-гастрит. 

Поскольку возникла ясность с диагно-
зом (СТФ), после соответствующей подготов-
ки больной под общим обезболиванием про-
ведено лапароскопическое удаление яичек, 
расположенных в малом тазу. Длительность 
операции составила 30 минут. 

Протокол прижизненного патолого-
анатомического исследования операционного 
материала: Яички имеют строение, не соответ-
ствующее возрасту пациентки. Зрелые клетки 
Лейдига – в большом количестве. Картина, ха-
рактерная для крипторхизма: извитые узкие 
канальцы без просвета, выстланные зародыше-
выми клетками. Встречаются зрелые клетки 
Сертолли без признаков сперматогенеза в се-
менных канальцах. Тонкостенная киста левого 
яичка выстлана призматическим эпителием. 

Таким образом, патолого-
анатомическое исследование операционного 
материала подтвердило предоперационный 
диагноз. 

Заключительный диагноз: синдром те-
стикулярной феминизации (ложный мужской 
гермафродитизм), полная форма (тяжелое те-
чение феномена автономной феминизации), 
семейный вариант. Истинная выраженная (3-
4-я степени по Таннеру) двухсторонняя гине-
комастия, двухсторонний крипторхизм, 
брюшная ретенция. Х-сцепленный рецессив-
ный тип наследования. 

Сопутствующие заболевания: состояние 
после оперативного удаления кистозно изме-
ненных яичек. Остеопороз средней степени 
тяжести; артроз коленных суставов 3-й стадии. 
НФС 3-й степени; ИБС с нарушением ритма, 
наджелудочковая экстрасистолия, пароксиз-
мальная наджелудочковая тахикардия, фиб-
рилляция предсердий, осл. ХСН 2 А, ФК 3; 
гипертоническая болезнь 3-й ст. ст.1, риск IV. 
Склеротический порок митрального клапана с 
преобладанием митральной недостаточности. 

http://hl.mailru.su/mcached?q=синдром%20тестикулярной%20феминизации&qurl=http%3A%2F%2Fwww.medsecret.net%2Fginekologiya%2Fpatologiya-deti%2F104-sindrom-testikuljarnoj-feminizacii&c=14-1%3A384-1&r=341488&frm=webhsm
http://hl.mailru.su/mcached?q=синдром%20тестикулярной%20феминизации&qurl=http%3A%2F%2Fwww.medsecret.net%2Fginekologiya%2Fpatologiya-deti%2F104-sindrom-testikuljarnoj-feminizacii&c=14-1%3A384-1&r=341488&frm=webhsm
http://hl.mailru.su/mcached?q=синдром%20тестикулярной%20феминизации&qurl=http%3A%2F%2Fwww.medsecret.net%2Fginekologiya%2Fpatologiya-deti%2F104-sindrom-testikuljarnoj-feminizacii&c=14-1%3A384-1&r=341488&frm=webhsm
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Обсуждение 
На поликлиническом уровне не учиты-

вались данные семейного анамнеза, которые, 
безусловно, насторожили бы врачей в плане 
наличия семейного генетического заболева-
ния. Поздняя диагностика данного случая свя-
зана с полной социально-психологической 
ориентацией данной пациентки к женскому 
полу, а поэтому и ее нежеланием реального 
уточнения диагноза, который мог бы приве-
сти к целесообразности изменения пола, тем 
более, что в семье такие варианты уже были. 

Необходимо критично относиться к ин-
терпретации данных лучевой диагностики, 
проводимой в амбулаторно-поликлинических 
условиях. Так, на МРТ органов малого таза 
выявленная патология первично верифициро-
вана как «инволютивные изменения яичников 
и двухкамерная простая киста левого яични-
ка», а на УЗИ органов малого таза ‒ как «ки-
стозное объемное образование левой под-
вздошной области», с которой пациентка и по-
ступила в Клинику БГМУ. В связи с этим сле-
дует не только дополнительно анализировать 
представленные материалы лучевой диагно-
стики, и в некоторых случаях, когда нет элек-
тронного варианта, проводить дополнительные 
исследования. Это поможет сократить вероят-
ность возможных диагностических ошибок. 

В данном случае следует обратить вни-
мание на отсутствие адекватной реакции ги-
некологов по месту жительства на возмож-
ность развития генетической патологии у па-
циентки, несмотря на аплазию тела матки, 
гипоплазию шейки матки, а также узкое атре-
зированное влагалище и кистозное объемное 
образование в левой подвздошной области, не 
характерное для расположения яичника, не 
говоря уже о его структуре. 

Также необходимо отметить особенно-
сти гормонального профиля. У пациентки с 
мужским кариотипом и доказанным наличием 
яичек показатель ФСГ превышал максималь-
ную норму для мужчин почти в 20 раз и в 1,5 
раза ‒ у женщин в менопаузе, при этом показа-
тель ЛГ был в 3 раза ниже нормы у мужчин и 

женщин в менопаузе, а прогестерон и эстра-
диол в крови были практически в пределах фи-
зиологической нормы как для мужчин, так и 
для женщин этого возраста. Полученные дан-
ные свидетельствуют о состоянии репродук-
тивной системы, характерной для активного 
угасания именно в условиях отсутствия чув-
ствительности тканей именно к андрогенам. 

Данные лабораторных анализов и ин-
струментальных исследований свидетель-
ствуют об остеопорозе, характерном именно 
для женщин в постменопаузном периоде, на 
фоне которого развился артроз коленных су-
ставов. Таким образом, при отсутствии рецеп-
торов к андрогенам изменение костной массы, 
сформировавшейся и существовавшей исклю-
чительно в присутствии эстрогенов, несмотря 
на мужской кариотип, происходит по жен-
скому типу. Поэтому терапию дефицита кост-
ной массы и ее плотности в данном случае, 
как это ни парадоксально, выглядит, целесо-
образно проводить по варианту именно 
постменопаузного остеопороза.  

Показания к операции расценены как 
абсолютные, поскольку наличие яичек в 
брюшной полости (брюшная ретенция крип-
торхизма) согласно данным литературы [8-11] 
является высоким риском их малигнизации, 
тем более что уже развился приступообраз-
ный болевой синдром и в семье имеется отя-
гощенный онкологический анамнез (сестра 
матери прооперирована по поводу семеномы).  

Приведенный случай полной формы 
семейного варианта синдрома тестикулярной 
феминизации свидетельствует о том, что де-
вушек в позднем пубертате и особенно в 
постпубертатном периоде с отсутствием мен-
струаций в обязательном порядке необходимо 
обследовать у гинекологов, гинекологов-
эндокринологов и генетиков для своевремен-
ного установления диагноза, выбора тактики 
и стратегии их дальнейшего медицинского 
сопровождения. Это поможет избежать или 
смягчить развитие у них в дальнейшем боль-
ших психоэмоциональных, медицинских и 
социальных проблем. 
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Н.В. Раянов, Р.Н. Раянов, Р.М. Хамидуллин, И.Х. Хатипов, Р.Н. Раянова 
КРОВОТЕЧЕНИЕ ИЗ ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ ДИВЕРТИКУЛА МЕККЕЛЯ  

У РЕБЕНКА ГРУДНОГО ВОЗРАСТА 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» 

Минздрава России, г. Уфа 
ГБУЗ РБ «Нефтекамская городская больница», г. Нефтекамск 

 
В статье представлено описание клинического случая – кровотечения из дивертикула Меккеля. Дивертикул Меккеля – 

врожденная аномалия подвздошной кишки в результате нарушения облитерации проксимальной части желточного прото-
ка. В составе стенки дивертикула Меккеля часто обнаруживается эктопированная слизистая желудка, способная вырабаты-
вать соляную кислоту, или ткань поджелудочной железы. Наличие эктопического эпителия желудка в дивертикуле Мекке-
ля у детей является причиной изъязвления его стенки и желудочно-кишечного кровотечения. 

Обнаружить бессимтомное течение дивертикула удается лишь при обследовании пациента по поводу другого заболе-
вания, чаще всего при лапаротомии по поводу острого аппендицита.  

Ключевые слова: дивертикул Меккеля, кровотечение, лапаротомия, клиновидная резекция дивертикула, острая пост-
геморрагическая анемия. 
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BLEEDING FROM PEPTIC ULCER OF MECKEL'S DIVERTICULA IN AN INFANT 
 
The article describes a clinical case - bleeding from Meckel's diverticulum. Meckel's diverticulum is a congenital malformation 

of the ileum as a result of a violation of obliteration of the proximal part of the vitelline duct. Ectopic gastric mucosa, capable of 


