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Синдром полисерозита у  женщин с  доброкачествен-
ной опухолью яичника известен достаточно давно. 

Впервые он был описан Demons в 1887 году, автор сообщил 
о 9 пациентках с кистами яичников в сочетании с асцитом 
и гидротораксом, которые регрессировали после удаления 
кисты [1]. В 1937 году J. Meigs и J. Cass сообщили о серии 
из 7 пациенток, у которых был асцит и плевральный выпот, 
связанные с  доброкачественной фибромой яичника [2]. 
В  связи с  этим в  настоящее время этот синдром называ-
ют синдромом Демона–Мейгса [3]. Современные авто-
ры предлагают выделять различные варианты синдрома 
(рис.  1). Классический синдром Мейгса встречается ред-
ко и  обычно представляет сочетание доброкачественной 
фибромы яичника с асцитом и плевральным выпотом, кото-

рые регрессируют после удаления опухоли [2]. Фибромы 
яичников составляют примерно 3 % всех опухолей яични-
ков, а синдром Демона–Мейгса встречается в 1–10 % этих 
случаев [4].

Интересной особенностью синдрома является то, 
что клинически он часто имитирует злокачественное ново-
образование, при  этом у  пациентки наблюдаются высокие 
уровни онкологических маркеров, которые нормализуют-
ся после удаления доброкачественной опухоли яичника 
одновременно с регрессом асцита и плеврита [5]. Поэтому 
основное «послание», связанное с  синдромом Демона–
Мейгса, заключается в том, что опухоль брюшной полости, 
асцит и  плевральный выпот  – симптомы, явно свидетель-
ствующие о  распространенном злокачественном новооб-
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разовании, не обязательно означают прогрессирующее зло-
качественное заболевание и не  исключают эффективного 
лечения [6, 7].

Авторы исследования, включившего около 300 пациен-
тов с синдромом Демона–Мейгса, сообщают, что пациенты 
с  доброкачественным псевдосиндромом Демона–Мейгса 
были значительно моложе, чем  пациенты с  классическим, 
а  также неклассическим синдромом Мейгса. Значительно 
чаще у пациентов наблюдался правосторонний, чем левосто-
ронний и двусторонний, выпот в полость плевры. У 88,8 % 
пациентов выпот в  полость плевры был классифицирован 
как экссудат. У пациентов с правосторонним выпотом плев-
ры чаще наблюдался больший объем перитонеальной жид-
кости, чем у пациентов с левосторонним выпотом. Не было 
найдено корреляции между размерами опухоли и объемом 
удаленного плеврального или перитонеального выпота [6].

Однако патогенез асцита при синдроме Демона–Мейгса 
окончательно неизвестен. Было выдвинуто предположе-
ние, что  накопление жидкости в  брюшной полости может 
быть результатом дисбаланса между продукцией жидко-
сти и  лимфодренажем в  связи с  опухолью, и  плевральный 
выпот возникает вторично по отношению к асциту, то есть 
прямой причиной образования плевральной жидкости 
является транслокация асцита через диафрагмальные поры. 
В этом контексте синдром Демона–Мейгса можно рассма-
тривать как  форму синдрома пористой диафрагмы [8, 9]. 
Альтернативная гипотеза заключается в том, что такие веще-
ства, как фактор роста эндотелия сосудов, который увеличи-
вает проницаемость капилляров, и некоторые воспалитель-

ные цитокины являются возможной причиной образования 
асцита и гидроторакса [10].

Тяжесть клинических проявлений синдрома значительно 
варьирует от минимальных симптомов до тяжелого течения, 
сопровождающегося выраженной сердечной и / или  дыха-
тельной недостаточностью. В такой ситуации практическо-
му врачу приходится проводить дифференциальный диа-
гноз с  другими заболеваниями сердца, осложняющимися 
быстро развивающейся тяжелой СН. Речь идет прежде все-
го о миокардите и дилатационной кардиомиопатии.

Предлагаем вашему вниманию историю болезни, в ходе 
которой пришлось проводить дифференциальный диа-
гноз между миокардитом и  синдромом Демона–Мейгса 
у  пациентки Н., 45  лет, жительницы Нижегородской 
области, которая была госпитализирована в  кардиологи-
ческое отделение КБ № 4 ПОМЦ г. Нижнего Новгорода 
в  мае 2017  года. При  поступлении в  стационар паци-
ентка предъявляла жалобы на  слабость, снижение рабо-
тоспособности, одышку при  незначительной физиче-
ской нагрузке, отеки стоп и голеней, увеличение живота 
в объеме. Из анамнеза известно, что в декабре 2014 года 
пациентка перенесла вирусную инфекцию. На  протяже-
нии нескольких месяцев после этого постепенно нарас-
тали слабость, снижение работоспособности, одышка 
при физических нагрузках. В июне 2015 года обратилась 
к  кардиологу по  месту жительства. При  обследовании 
отклонений от нормы лабораторных показателей не было 
найдено. Острофазовые маркеры воспаления не  были 
повышены, тесты на  наличие вирусных гепатитов, виру-
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Рисунок  1. Термины, связанные с синдромом Meigs
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са иммунодефицита человека (ВИЧ)  – отрицательны. 
Электрокардиография (ЭКГ): синусовый ритм, ЧСС 
68  уд / мин, одиночная желудочковая экстрасистолия 
(ЖЭ), блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса, 
низкоамплитудная кривая. Эхокардиоскопия (ЭхоКС): 
выявлены признаки дилатации левых отделов сердца, сни-
жение общей сократимости миокарда (ФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ) 
37 %), нарушение диастолической функции миокар-
да по  рестриктивному типу, регургитация 2-й степени 
на митральном и трикуспидальном клапанах. Пациентка 
была госпитализирована и ей была проведена мультиспи-
ральная компьютерная томография (МСКТ) коронаро-
графия, при которой гемодинамически значимых сужений 
коронарных артерий выявлено не было. Учитывая хроно-
логическую связь с  перенесенной вирусной инфекцией, 
отсутствие лабораторных и инструментальных признаков 
острого миокардита, был поставлен диагноз: «Вторичная 
дилатационная кардиомиопатия, постмиокардитический 
кардиосклероз, частая политопная ЖЭ, ХСН IIБ стадии, 
III ФК (NYHA)». Рекомендованы консервативная тера-
пия, соответствующая стадии ХСН, наблюдение кардио-
лога и  аритмолога. Пациентка выполняла рекомендации 
врача, но состояние постепенно ухудшалось.

В январе 2017 года больная была повторно госпитализи-
рована в связи с прогрессированием одышки, слабости, сни-
жения толерантности к физическим нагрузкам. Проведено 
повторное обследование. ЭхоКС: расширение полостей 
сердца, снижение сократительной способности миокар-
да (ФВ ЛЖ 37 %). Гипокинез средних и базальных отделов, 
акинез апикальных отделов. В верхушечных отделах обоих 
желудочков плотные фиксированные тромбы.

Проведена МСКТ вентрикулография: признаки кардио-
мегалии – левое предсердие 57 х 46 х 61 мм; ЛЖ 94 х 61 мм; 
правое предсердие (ПП) 78 х 70 х 76 мм; ПЖ 109 х 53 мм. 
В  проекции верхушки ЛЖ, верхушки ПЖ, ПП выявлены 
тромбы. МСКТ органов грудной клетки: обнаружен дефект 
наполнения в нижнедолевой ветви правой легочной артерии 
(ЛА), обтурирующий просвет артерии субтотально. В ниж-
ней доле правого легкого фокус уплотнения легочной ткани 
с четкими контурами 33 х 14 х 29 мм. В правой плевральной 
полости свободная жидкость около 700 мл. Лимфатические 
узлы средостения не  изменены. МСКТ коронарогра-
фия: гемодинамически значимых нарушений не  выявлено. 
Заключение: в сравнении с данными МСКТ от 15.07.2015 
отрицательная динамика в  виде расширения камер сердца, 
появления дефектов наполнения в камерах сердца и ветвях 
правой ЛА. МСКТ картина более соответствует варианту 
кардиомиопатии – дилатационной кардиомиопатии; карди-
омегалия (в большей степени за счет правых камер сердца), 
дефекты наполнения в полости ЛЖ, ПЖ, ушка ПП (больше 
данных за тромбы); тромбоэмболия ЛА – периферическая 
форма (изолированное поражение правой ветви ЛА); пра-

восторонняя сегментарная инфаркт-пневмония, правосто-
ронний гидропневмоторакс.

Проведена плевральная пункция: эвакуировано 1 300 мл 
жидкости.

На  основании результатов проведенного обследова-
ния был поставлен диагноз: «Постмиокардитический 
кардиосклероз с  дилатацией полостей предсердий 
и  сниженной сократительной способностью миокар-
да. Внутрисердечный тромбоз, относительная недо-
статочность митрального клапана, трикуспидально-
го клапана с  регургитацией 2–3-й степени, частая ЖЭ. 
Посттромбоэмболическая легочная гипертензия (тром-
боэмболия ЛА мелких ветвей от осени 2016 г.) умеренной 
степени с формированием легочного сердца, ХСН IIБ ста-
дии. Гидроторакс справа. Артериальная гипертензия II ста-
дии, cтепень 2, риск 3».

Рекомендована базисная терапия ХСН, включающая 
иАПФ, β-АБ, антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов, петлевые диуретики, апиксабан.

Несмотря на проводимое лечение, состояние пациент-
ки ухудшалось, к врачу вновь обратилась в середине апреля 
2017  года: усилились слабость, одышка, отметила появле-
ние отеков стоп и  голеней, увеличение живота в  объеме. 
На  амбулаторном этапе было проведено обследование: 
при  ультразвуковом исследовании (УЗИ) выявлены при-
знаки правостороннего гидроторакса (до 800 мл), призна-
ки асцита. При определении онкомаркера опухолей яични-
ка СА-125 выявлено повышение его уровня до 56,3 ЕД / мл.

Заключение магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
органов малого таза (14.04.2017  г.): учитывая неструктур-
ность обоих яичников, неровность контуров преимуще-
ственно правого яичника, наличие свободной жидкости 
в полости малого таза, можно предположить асцитическую 
форму рака яичников, нельзя исключить канцероматоз 
брюшины.

Анализ асцитической жидкости: цитологическая кар-
тина реактивного асцита. Маркеры вирусных гепатитов, 
ВИЧ  – отрицательны. В  связи с  данными МРТ органов 
малого таза пациентка была направлена на  консультацию 
к гинекологу, однако гинекологической патологии не выяв-
лено. Рекомендовано лечение у кардиолога.

В  мае 2017  года пациентка госпитализирована в  кар-
диологическое отделение КБ № 4 ПОМЦ г. Нижнего 
Новгорода. Объективный статус при поступлении: состо-
яние средней тяжести, нормостеник, рост 167 см, вес 68 кг. 
При  аускультации легких отмечалось ослабление везику-
лярного дыхания в нижнебоковых отделах справа. Частота 
дыхания – 24 в мин. Хрипы не выслушивались. Тоны сердца 
ритмичные, систолический шум на верхушке с проведени-
ем влево до средней подмышечной линии, ЧСС 72 уд / мин, 
АД 110 / 70 мм рт. ст. Живот при  пальпации безболезнен-
ный, печень выступает из-под края реберной дуги на 3 см. 
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Массивные симметричные отеки нижних конечностей 
до средней трети бедер.

При  проведении лабораторного обследования обра-
щало на  себя внимание значительное (до  1213,1 пг / мл) 
повышение уровня мозгового натрийуретического пеп-
тида, снижение скорости клубочковой фильтрации 
до  46 мл / мин / 1,73 м2. Не  выявлено повышения острофа-
зовых маркеров воспаления, повреждения миокарда, при-
знаков диспротеинемии и  гипоальбуминемии, повышения 
уровня D-димера, электролитных нарушений.

Результаты ЭКГ: синусовый ритм с  ЧСС 72 уд / мин, 
одиночная ЖЭ, электрическая ось резко отклонена вправо, 
полная блокада правой ножки пучка Гиса, признаки дилата-
ции ПП, низковольтажная кривая.

Результаты ЭхоКС: дилатация камер сердца, снижена 
сократительная функция ЛЖ (ФВ 31 %), Стенки ЛЖ не утол-
щены. Диффузный гипокинез, тромбы в области верхушки 
ЛЖ и ПЖ, относительная митральная и трикуспидальная 
недостаточность с  регургитацией 3-й степени. Признаки 
умеренной легочной гипертензии (систолическое давление 
в ЛА 41 мм рт. ст.). Полость перикарда не расширена.

Суточное мониторирование ЭКГ: синусовый ритм 
со  средней ЧСС 71 уд / мин. Нормокардия в  течение 
суток (60–130 уд / мин). Частая полиморфная одиночная 
ЖЭ (1944 ЖЭ), 105 парных ЖЭ. Патологические паузы 
не выявлены

Результаты УЗИ плевральных полостей: гидроторакс 
справа (1000–1200 мл жидкости). УЗИ органов брюшной 
полости: диффузные изменения печени, контур ровный, 
структура однородная, эхогенность повышена, сосудистый 
рисунок не изменен, диаметр портальной вены 11 мм, селе-
зенка не  увеличена, признаки хронического холецистита, 
деформация желчного пузыря.

Диагноз при поступлении: «Вторичная дилатационная 
кардиомиопатия. Внутрисердечный тромбоз. ЖЭ класс 3 
по Lown. Сердечная недостаточность с низкой ФВ ЛЖ, IIБ 
стадии, III ФК (HYHA)»

25.05.2017  г. выполнена пункция правой плевраль-
ной полости, эвакуировано 2000 мл жидкости. Фибро-
гастроскопия: эритематозная гастропатия. Уровень 
СА-125–66,4 Ед / мл.

При МРТ органов малого таза (13.05.2017 г.) обращала 
на  себя внимание неструктурность обоих яичников, пре-
имущественно правого, наличие небольших бугристых раз-
растаний на правом яичнике, неровность контуров брюши-
ны на  отдельных участках, большое количество жидкости 
в полости малого таза. Заключение: МРТ картина объемных 
солидных фокусов правого яичника (МРТ картина харак-
терна для рака) c наличием опухолевого депозита тазовой 
брюшины в  области правых отделов, структурные измене-
ния левого яичника. Выраженный асцит, парааортальная 
лимфаденопатия (вероятно, вторичного характера), призна-

ки структурных изменений брыжейки (вероятно, вторично-
го характера), анасарка, правосторонний гидроторакс.

Учитывая данные МРТ органов малого таза (подо-
зрение на  рак яичников) в  сочетании с  асцитом и  гидро-
тораксом, у  пациентки заподозрено наличие синдрома 
Демона–Мейгса. Повторно проведена консультация гине-
колога, заключение: «Асцит неясной этиологии. Опухоль 
правого яичника, диссеминация». Гинеколог рекомендо-
вал проведение диагностической лапароскопии с  биопси-
ей или  удалением яичников. 29.05.2017  г. проведена опе-
рация: «Лапаротомия. Двухсторонняя аднексэктомия». 
Гистологическое заключение: мелкий узел (диаметр 0,5 см) 
плотной фибромы правого яичника. Данных за кистозные 
опухоли яичников нет.

При  последующем наблюдении пациентки отмеча-
лось улучшение состояния в виде постепенного (в течение 
2  недель) регресса признаков асцита и  гидроторакса, зна-
чительного уменьшения одышки, повышения толерантно-
сти к физической нагрузке. Больная выписана с диагнозом: 
«Доброкачественное образование яичника. Вторичная кар-
диомиопатия с формированием дилатации полостей сердца. 
Правосторонний гидроторакс. Асцит неясной этиологии. 
Посттромбоэмболическая легочная гипертензия (тром-
боэмболия ЛА в  2016  г.) Диффузно-узловая гиперплазия 
щитовидной железы. Кордарон-индуцированный гипер-
тиреоз».

При  проведении обследования в  январе 2018  года при 
УЗИ плевральных полостей: жидкости не  выявлено. УЗИ 
органов брюшной полости: свободной жидкости в  брюш-
ной полости и  полости малого таза не  выявлено. ЭхоКС: 
положительная динамика в виде улучшения систолической 
функции ЛЖ (ФВ ЛЖ 42 %), уменьшения выраженности 
митральной и трикуспидальной регургитации до 1-й степе-
ни. При дальнейшем динамическом наблюдении признаков 
накопления жидкости в плевральных полостях не определя-
лось, асцит не рецидивировал.

Таким образом, после удаления доброкачественной 
опухоли правого яичника произошел практически полный 
регресс асцита, гидроторакса, периферических отеков 
и одышки, увеличилась ФВ ЛЖ, что послужило основанием 
для предположения, что у возможно пациентки имел место 
синдром Демона–Мейгса.

Обсуждение
Одной из  особенностей данной клинической ситуации 

являлось небольшое повышение уровня CA-125, что наряду 
с данными МРТ малого таза заставляло подозревать злока-
чественную природу заболевания. Тем не  менее, у  паци-
ентки имела место доброкачественная фиброма яичника. 
Возможность системной красной волчанки была исключена 
при обследовании пациентки. Ранее сообщалось, что уров-
ни СА-125 могут повышаться при  синдроме Мейгса [11]. 
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ§
Этот антиген вырабатывается многими тканями, включая 
эпителий маточных труб, эндометрий и мезотелий плевры, 
перикарда и брюшины [12]. В литературе есть сообщение, 
что  повышение уровня CA-125 в  сыворотке у  пациент-
ки с  синдромом Демона–Мейгса коррелировало с  мезо-
телиальной экспрессией антигена, а не  с  фибромой [13]. 
Следовательно, необходима осторожная интерпретация 
в  случае повышенных уровней CA-125 в  сыворотке крови, 
когда присутствует серозная (брюшина, плевра и перикард) 
жидкость, как при синдроме Демона–Мейгса [14]. В самом 
большом исследовании (580 пациентов), где оценивалась 
частота повышения СА-125 при фибромах яичников, пока-
зано, что в  11,4 % случаев наблюдалось повышение уровня 
маркера. Опухоль большого размера и асцит были независи-
мыми ассоциированными факторами, но опухолевые клетки, 
по мнению авторов, не являются источником повышенного 
уровня CA-125 в  сыворотке [15]. Данные, приведенные 
авторами, свидетельствуют, что  клетки мезотелия брюши-
ны могут быть источником повышенного уровня CA-125 
в сыворотке при фибромах / фибротекомах яичников.

Заключение
Наш случай также отличается от классического синдро-

ма Демона–Мейгса тем, что  наряду с  асцитом и  гидрото-
раксом у  пациентки наблюдалось ремоделирование камер 
сердца со снижением глобальной сократительной функции, 

которое также регрессировало после удаления фибромы 
яичника. Мы нашли в  литературе только одно описание 
подобной клинической ситуации [16], в которой у пациент-
ки также наблюдалось формирование СН на фоне снижения 
сократительной способности миокарда наряду с  асцитом 
и  гидротораксом и  полный регресс этих симптомов после 
удаления фибромы яичника. В нашем случае мы не можем 
однозначно исключить влияние вирусной инфекции, кото-
рую пациентка перенесла в  декабре 2014  года, после чего 
ее самочувствие начало постепенно ухудшаться. Биопсию 
миокарда не проводили. Однако наблюдавшийся после уда-
ления фибромы яичника значимый регресс всех патологиче-
ских симптомов, в том числе и СН, повышение сократимо-
сти миокарда заставляют склониться в сторону возможного 
диагноза синдрома Демона–Мейгса.

Таким образом, при  проведении обследования пациен-
ток с  неясной этиологией асцита и  гидроторакса, возмож-
но, в  сочетании со  снижением сократительной функции 
сердца, необходимо учитывать возможность опухоли орга-
нов малого таза. Своевременная диагностика синдрома 
Демона–Мейгса имеет определяющее значение для тактики 
ведения больной, так как  оперативное лечение приводит 
к значимому регрессу выпота в полости и, как в нашем слу-
чае, к регрессу патологического ремоделирования сердца.
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