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ты, опухоли головного мозга, травмы головного 
мозга, нарушение кровообращения);

2)  периферическую,  обусловленную  пато-
логическими  процессами  с  вовлечением  диа-
фрагмального  нерва —  симптом  заболеваний 
желудочно-кишечного тракта  (ЖКТ), таких 
как  грыжа  пищеводного  отверстия  диафраг-
мы (ГПОД) больших размеров (>3 см), опухо-
ли поджелудочной железы и желудка, а также 
вызванную заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, например инфарктом миокарда, нару-
шениями  ритма,  требующими  имплантации 
электрокардиостимулятора,  заболеваниями 
органов  дыхания,  в  частности  ларингитом, 
бронхитом, пневмонией;

3) токсическую, развивающуюся при мета-
болических  нарушениях,  воздействии  лекар-
ственных препаратов, злоупотреблении алко-
голем, курении. Примером токсической икоты 
может  выступать  икота  при  сахарном  диа-
бете, уремии,  гипокальциемии,  гипокалиемии, 
приеме барбитуратов, дексаметазона и химио-
терапии (табл. 1) [1, 2].

Таким образом, персистирующая или неку-
пируемая  икота  может  быть  проявлением 
широкого  спектра заболеваний, и для опреде-
ления  причин  и механизмов  ее  возникновения 
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Больной К. 64 лет госпитализирован в отде-
ление гастроэнтерологии Клиники про-
педевтики внутренних болезней, гастро-

энтерологии и гепатологии им. В.Х. Василенко 
с жалобами на постоянную, мучительную икоту, 
не связанную с приемом пищи, изжогу после еды, 
вздутие живота.

На основании названных жалоб можно выде-
лить следующие симптомы: изжогу, метеоризм 
и икоту. Учитывая характеристику последней, 
именно  она  определяет клиническую картину 
и качество жизни больного. Для уточнения эти-
ологии икоты следует обратиться к ее класси-
фикации. По продолжительности икота делит-
ся  на  эпизодическую  или  кратковременную, 
длительностью до 10–15 минут, персистирую-
щую, продолжительностью до 2 дней, и некупи-
руемую, которая сохраняется более 2 месяцев 
[1]. В жалобах пациента указано, что икота 
беспокоит его постоянно, соответственно речь 
идет об одном из двух последних вариантов — 
персистирующей или некупируемой икоте.

В зависимости от локализации патологиче-
ского очага персистирующую или некупируемую 
икоту подразделяют на:

1) центральную, возникающую при пораже-
нии головного и/или спинного мозга (энцефали-
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неза  соответствовал критериям персистиру-
ющей икоты, а последующие — эпизодической 
или кратковременной икоты. Принимая во вни-
мание жалобы больного на онемение левой руки 
и левой ноги, появившиеся в 2013 г., а также 
обнаружение при МРТ опухоли продолговатого 
мозга, можно предположить, что икота была 
обусловлена  опухолью  ствола  мозга,  геман-
гиобластомой  продолговатого  мозга  и,  сле-
довательно,  носила  центральный  характер. 
Хирургическое  вмешательство,  направленное 
на  удаление  опухоли,  согласно  данным  лите-
ратуры [3], приводит к прекращению или зна-
чительному уменьшению выраженности икоты 
уже на следующий день после операции. Тем не 
менее, в рассматриваемом случае этого не про-
изошло.

Хирургическое лечение опухоли продолгова-
того мозга можно считать началом второго 
этапа в течении болезни, когда икота стала 
постоянной,  некупируемой  и,  учитывая  про-
фессию больного (музейный работник, экскур-
совод), существенно мешала работе. В 2014 г. 
при обращении за медицинской помощью были 
выявлены эзофагит, ГПОД, гастрит, которые 
могли послужить причиной икоты, однако под-
робное  обследование  пациента  не  проводили 
и связь икоты с выявленными нарушениями не 
устанавливали.

Третий этап  был  обусловлен  появлением 
в июле 2014 г. изжоги и метеоризма.

Таким  образом,  в  рассматриваемый  пери-
од  диагностического  поиска  наиболее  веро-
ятной  среди  известных  причин  возникнове-
ния  у  пациента  персистирующей  и  некупи-
руемой икоты (см. табл. 1) представляется 
перенесенное  хирургическое  вмешательство 
на  головном  мозге  и  воздействие  наркозных 
средств. В пользу такого предположения сви-
детельствуют  как  характеристика  икоты, 
а именно, отсутствие связи с приемом пищи 
и уменьшение выраженности симптома в покое 
и во время сна, так и взаимосвязь между усу-
гублением икоты и проведением оперативного 
лечения. В то же время данные анамнеза позво-
ляют заключить, что инвазивные процедуры, 
указанные в таблице, химиотерапия, травмы 
головного мозга не могли выступать в качестве 
провоцирующих икоту факторов у представ-
ленного больного.

Принимая во внимание наличие дополнитель-
ных  симптомов,  результаты  ЭГДС,  выпол-
ненной  на  амбулаторном  этапе,  необходимо 
дополнительное обследование пациента с целью 
исключения других возможных причин, в част-
ности  заболеваний ЖКТ. Локализация пато-
логического процесса будет определять и вари-
ант икоты, наблюдающийся у больного, — цен-
тральный, периферический или токсический.

у описываемого больного необходимы дополни-
тельные сведения: данные анамнеза, объектив-
ного осмотра, лабораторных и инструменталь-
ных исследований.

Из анамнеза заболевания известно, что 
в 1985 г. (33 года) внезапно появилась икота, 
которая продолжалась 3 дня и самостоятель-
но прекратилась. В дальнейшем возникала при 
повышении температуры тела, как правило, при 
простудных заболеваниях. Однако к врачам по 
поводу икоты больной не обращался, так как 
значительного влияния на качество жизни в этот 
период она не оказывала.

В апреле 2013 г. (61 год) внезапно появились 
ощущения онемения левой руки, левой ноги. 
Пациент был госпитализирован в нейрохирурги-
ческое отделение, где по данным магнитно-резо-
нансной  томографии (МРТ) головного мозга 
была обнаружена опухоль продолговатого мозга 
с выходом в область Мажанди. В августе 2013 г. 
проведено хирургическое лечение, и по резуль-
татам гистологического исследования операци-
онного материала диагностирована экстраинтра-
медуллярная гемангиобластома продолговатого 
мозга. Ранний послеоперационный период про-
текал без осложнений. Учитывая доброкачествен-
ный характер опухоли, назначение химио- и/или 
лучевой терапии не требовалось. После выписки 
из стационара больной отметил, что икота стала 
носить практически постоянный характер, значи-
тельно снижая качество жизни и мешая работе. 
С его слов, выраженность икоты не зависела от 
приема пищи, но частота эпизодов уменьшалась 
в покое и во время сна.

Постоянная икота и невозможность выполне-
ния профессиональных обязанностей послужили 
причиной в январе 2014 г. обратиться к гастро-
энтерологу. При обследовании по данным эзофа-
гогастродуоденоскопии (ЭГДС) были выявлены 
эзофагит, гастрит, хиатальная грыжа. Назначение 
ингибиторов протонной помпы (ИПП), обвола-
кивающих препаратов не принесло положитель-
ного эффекта. Спустя полгода кроме постоянной 
мучительной икоты больного стали беспокоить 
изжога после еды, вздутие живота. По соб-
ственной инициативе принимал ИПП без желае-
мых результатов. В связи с сохранением жалоб, 
отсутствием эффекта от консервативной терапии 
в марте 2015 г. пациент обратился в Клинику 
пропедевтики внутренних болезней, гастроэнтеро-
логии и гепатологии им. В.Х. Василенко.

На  основании  анамнеза  можно  выделить 
несколько  этапов  в  течении  заболевания. 
Первый этап  начался  с  момента  появле-
ния икоты в 1985 г. В этот период она носи-
ла  непостоянный  характер,  не  была  связана 
с приемом пищи и, со слов больного, появлялась 
при  повышении  температуры  тела.  Первый 
эпизод ее возникновения с учетом данных анам-

Тоны сердца ясные, ритм правильный с часто-
той сердечных сокращений 78 ударов в минуту. 
Артериальное давление 115/70 мм рт. ст. Живот 
при пальпации мягкий, болезненный в эпига-
стрии. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Печень не выступает из-под края реберной дуги. 
Селезенка не увеличена. Симптом поколачивания 
по поясничной области отрицательный с обеих 
сторон.

Данные  объективного  осмотра  свидетель-
ствуют об отсутствии патологических изме-
нений  со  стороны  дыхательной,  сердечно-
сосудистой  систем.  Выявление  при  пальпа-
ции живота болезненности  в  эпигастральной 
области может быть обусловлено патологией 
желудка, поджелудочной железы, двенадцати-
перстной кишки. Следовательно, результаты, 
полученные при объективном осмотре больного, 
позволяют исключить из спектра заболеваний, 
вызывающих икоту, заболевания дыхательной 
системы и нарушения сердечного ритма.

В клиническом анализе крови отклонений от 
нормы не найдено: эритроциты 5,1⋅1012/л (норма 
3,8–6,1), гемоглобин 151 г/л (норма 117–180), 

Из анамнеза жизни известно, что больной 
родился в 1952 г. в Москве. В настоящее время 
работает заведующим музеем. Вредные привыч-
ки — курение, употребление алкоголя, нарко-
тических веществ отрицает, указания на сопут-
ствующую лекарственную терапию отсутствуют. 
Следовательно, мы можем исключить эту группу 
причин возникновения токсической некупируемой 
икоты. Аллергологический анамнез не отягощен. 
Наследственный анамнез отягощен: мать умерла 
в 62 года от лимфогранулематоза.

При объективном осмотре в отделении: состо-
яние относительно удовлетворительное. Кожные 
покровы обычной окраски, чистые, умерен-
ной влажности. Индекс массы тела 24,2 кг/м2. 
Периферических отеков нет. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены, безболезнен-
ны при пальпации. При осмотре грудной клетки 
и живота наблюдаются ритмичные, кратковре-
менные сокращения межреберных мышц, мышц 
передней брюшной стенки с частотой 20–30 
в минуту. При аускультации легких выслуши-
вается везикулярное дыхание, хрипы отсутству-
ют. Частота дыхания составляет 17 в минуту. 

Таблица 1
Основные причины персистирующей и некупируемой икоты [1, 2]

Уровень/тип поражения Заболевание/нарушения

1. Центральная нервная система (центральная икота)
Нарушение кровообращения, пора-
жение сосудов

Ишемический и геморрагический инсульт, васкулиты (например, 
при системной красной волчанке), аневризма

Опухоли Астроцитома, кавернома и опухоли ствола мозга

Травмы Кровоизлияние

Аутоиммунные заболевания Синдром Девика (оптиконевромиелит), рассеянный склероз

Прочее Эпилепсия, энцефалиты, менингиты, болезнь Паркинсона

2. Поражение/ раздражение диафрагмального нерва (периферическая икота)
Заболевания сердечно-сосудистой 
системы

Инфаркт миокарда, нарушения ритма, требующие имплантации 
электрокардиостимулятора

Заболевания дыхательной системы Ларингит, бронхит, пневмония
Заболевания желудочно-кишечного 
тракта

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, опухоли 
желудка, поджелудочной железы, токсический или лекарственный 
эзофагит, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы больших раз-
меров (>3 см), гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

3. Процедуры, ведущие к развитию периферической и/или токсической икоты
Хирургические вмешательства Наркозные средства, послеоперационные осложнения (например, 

повреждение структур треугольника Гийена–Молларе и, как след-
ствие, развитие подкоркового миоклонуса)

Инвазивные процедуры Стимуляция предсердий, радиочастотная абляция, катетериза-
ция центральной вены, стентирование пищевода, бронхоскопия, 
трахеостомия

Химиотерапия Глюкокортикостероиды и другие медикаменты, применяемые в рам-
ках химиотерапии

Лекарственные средства Противопаркинсонические препараты, лекарственные средства, 
используемые в психиатрии, азитромицин, морфин

Прочее Нарушение электролитного баланса (гипокалиемия, гипокальцие-
мия), уремия, злоупотребление алкоголем, сахарный диабет
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неза  соответствовал критериям персистиру-
ющей икоты, а последующие — эпизодической 
или кратковременной икоты. Принимая во вни-
мание жалобы больного на онемение левой руки 
и левой ноги, появившиеся в 2013 г., а также 
обнаружение при МРТ опухоли продолговатого 
мозга, можно предположить, что икота была 
обусловлена  опухолью  ствола  мозга,  геман-
гиобластомой  продолговатого  мозга  и,  сле-
довательно,  носила  центральный  характер. 
Хирургическое  вмешательство,  направленное 
на  удаление  опухоли,  согласно  данным  лите-
ратуры [3], приводит к прекращению или зна-
чительному уменьшению выраженности икоты 
уже на следующий день после операции. Тем не 
менее, в рассматриваемом случае этого не про-
изошло.

Хирургическое лечение опухоли продолгова-
того мозга можно считать началом второго 
этапа в течении болезни, когда икота стала 
постоянной,  некупируемой  и,  учитывая  про-
фессию больного (музейный работник, экскур-
совод), существенно мешала работе. В 2014 г. 
при обращении за медицинской помощью были 
выявлены эзофагит, ГПОД, гастрит, которые 
могли послужить причиной икоты, однако под-
робное  обследование  пациента  не  проводили 
и связь икоты с выявленными нарушениями не 
устанавливали.

Третий этап  был  обусловлен  появлением 
в июле 2014 г. изжоги и метеоризма.

Таким  образом,  в  рассматриваемый  пери-
од  диагностического  поиска  наиболее  веро-
ятной  среди  известных  причин  возникнове-
ния  у  пациента  персистирующей  и  некупи-
руемой икоты (см. табл. 1) представляется 
перенесенное  хирургическое  вмешательство 
на  головном  мозге  и  воздействие  наркозных 
средств. В пользу такого предположения сви-
детельствуют  как  характеристика  икоты, 
а именно, отсутствие связи с приемом пищи 
и уменьшение выраженности симптома в покое 
и во время сна, так и взаимосвязь между усу-
гублением икоты и проведением оперативного 
лечения. В то же время данные анамнеза позво-
ляют заключить, что инвазивные процедуры, 
указанные в таблице, химиотерапия, травмы 
головного мозга не могли выступать в качестве 
провоцирующих икоту факторов у представ-
ленного больного.

Принимая во внимание наличие дополнитель-
ных  симптомов,  результаты  ЭГДС,  выпол-
ненной  на  амбулаторном  этапе,  необходимо 
дополнительное обследование пациента с целью 
исключения других возможных причин, в част-
ности  заболеваний ЖКТ. Локализация пато-
логического процесса будет определять и вари-
ант икоты, наблюдающийся у больного, — цен-
тральный, периферический или токсический.

у описываемого больного необходимы дополни-
тельные сведения: данные анамнеза, объектив-
ного осмотра, лабораторных и инструменталь-
ных исследований.

Из анамнеза заболевания известно, что 
в 1985 г. (33 года) внезапно появилась икота, 
которая продолжалась 3 дня и самостоятель-
но прекратилась. В дальнейшем возникала при 
повышении температуры тела, как правило, при 
простудных заболеваниях. Однако к врачам по 
поводу икоты больной не обращался, так как 
значительного влияния на качество жизни в этот 
период она не оказывала.

В апреле 2013 г. (61 год) внезапно появились 
ощущения онемения левой руки, левой ноги. 
Пациент был госпитализирован в нейрохирурги-
ческое отделение, где по данным магнитно-резо-
нансной  томографии (МРТ) головного мозга 
была обнаружена опухоль продолговатого мозга 
с выходом в область Мажанди. В августе 2013 г. 
проведено хирургическое лечение, и по резуль-
татам гистологического исследования операци-
онного материала диагностирована экстраинтра-
медуллярная гемангиобластома продолговатого 
мозга. Ранний послеоперационный период про-
текал без осложнений. Учитывая доброкачествен-
ный характер опухоли, назначение химио- и/или 
лучевой терапии не требовалось. После выписки 
из стационара больной отметил, что икота стала 
носить практически постоянный характер, значи-
тельно снижая качество жизни и мешая работе. 
С его слов, выраженность икоты не зависела от 
приема пищи, но частота эпизодов уменьшалась 
в покое и во время сна.

Постоянная икота и невозможность выполне-
ния профессиональных обязанностей послужили 
причиной в январе 2014 г. обратиться к гастро-
энтерологу. При обследовании по данным эзофа-
гогастродуоденоскопии (ЭГДС) были выявлены 
эзофагит, гастрит, хиатальная грыжа. Назначение 
ингибиторов протонной помпы (ИПП), обвола-
кивающих препаратов не принесло положитель-
ного эффекта. Спустя полгода кроме постоянной 
мучительной икоты больного стали беспокоить 
изжога после еды, вздутие живота. По соб-
ственной инициативе принимал ИПП без желае-
мых результатов. В связи с сохранением жалоб, 
отсутствием эффекта от консервативной терапии 
в марте 2015 г. пациент обратился в Клинику 
пропедевтики внутренних болезней, гастроэнтеро-
логии и гепатологии им. В.Х. Василенко.

На  основании  анамнеза  можно  выделить 
несколько  этапов  в  течении  заболевания. 
Первый этап  начался  с  момента  появле-
ния икоты в 1985 г. В этот период она носи-
ла  непостоянный  характер,  не  была  связана 
с приемом пищи и, со слов больного, появлялась 
при  повышении  температуры  тела.  Первый 
эпизод ее возникновения с учетом данных анам-

Тоны сердца ясные, ритм правильный с часто-
той сердечных сокращений 78 ударов в минуту. 
Артериальное давление 115/70 мм рт. ст. Живот 
при пальпации мягкий, болезненный в эпига-
стрии. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Печень не выступает из-под края реберной дуги. 
Селезенка не увеличена. Симптом поколачивания 
по поясничной области отрицательный с обеих 
сторон.

Данные  объективного  осмотра  свидетель-
ствуют об отсутствии патологических изме-
нений  со  стороны  дыхательной,  сердечно-
сосудистой  систем.  Выявление  при  пальпа-
ции живота болезненности  в  эпигастральной 
области может быть обусловлено патологией 
желудка, поджелудочной железы, двенадцати-
перстной кишки. Следовательно, результаты, 
полученные при объективном осмотре больного, 
позволяют исключить из спектра заболеваний, 
вызывающих икоту, заболевания дыхательной 
системы и нарушения сердечного ритма.

В клиническом анализе крови отклонений от 
нормы не найдено: эритроциты 5,1⋅1012/л (норма 
3,8–6,1), гемоглобин 151 г/л (норма 117–180), 

Из анамнеза жизни известно, что больной 
родился в 1952 г. в Москве. В настоящее время 
работает заведующим музеем. Вредные привыч-
ки — курение, употребление алкоголя, нарко-
тических веществ отрицает, указания на сопут-
ствующую лекарственную терапию отсутствуют. 
Следовательно, мы можем исключить эту группу 
причин возникновения токсической некупируемой 
икоты. Аллергологический анамнез не отягощен. 
Наследственный анамнез отягощен: мать умерла 
в 62 года от лимфогранулематоза.

При объективном осмотре в отделении: состо-
яние относительно удовлетворительное. Кожные 
покровы обычной окраски, чистые, умерен-
ной влажности. Индекс массы тела 24,2 кг/м2. 
Периферических отеков нет. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены, безболезнен-
ны при пальпации. При осмотре грудной клетки 
и живота наблюдаются ритмичные, кратковре-
менные сокращения межреберных мышц, мышц 
передней брюшной стенки с частотой 20–30 
в минуту. При аускультации легких выслуши-
вается везикулярное дыхание, хрипы отсутству-
ют. Частота дыхания составляет 17 в минуту. 

Таблица 1
Основные причины персистирующей и некупируемой икоты [1, 2]

Уровень/тип поражения Заболевание/нарушения

1. Центральная нервная система (центральная икота)
Нарушение кровообращения, пора-
жение сосудов

Ишемический и геморрагический инсульт, васкулиты (например, 
при системной красной волчанке), аневризма

Опухоли Астроцитома, кавернома и опухоли ствола мозга

Травмы Кровоизлияние

Аутоиммунные заболевания Синдром Девика (оптиконевромиелит), рассеянный склероз

Прочее Эпилепсия, энцефалиты, менингиты, болезнь Паркинсона

2. Поражение/ раздражение диафрагмального нерва (периферическая икота)
Заболевания сердечно-сосудистой 
системы

Инфаркт миокарда, нарушения ритма, требующие имплантации 
электрокардиостимулятора

Заболевания дыхательной системы Ларингит, бронхит, пневмония
Заболевания желудочно-кишечного 
тракта

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, опухоли 
желудка, поджелудочной железы, токсический или лекарственный 
эзофагит, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы больших раз-
меров (>3 см), гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

3. Процедуры, ведущие к развитию периферической и/или токсической икоты
Хирургические вмешательства Наркозные средства, послеоперационные осложнения (например, 

повреждение структур треугольника Гийена–Молларе и, как след-
ствие, развитие подкоркового миоклонуса)

Инвазивные процедуры Стимуляция предсердий, радиочастотная абляция, катетериза-
ция центральной вены, стентирование пищевода, бронхоскопия, 
трахеостомия

Химиотерапия Глюкокортикостероиды и другие медикаменты, применяемые в рам-
ках химиотерапии

Лекарственные средства Противопаркинсонические препараты, лекарственные средства, 
используемые в психиатрии, азитромицин, морфин

Прочее Нарушение электролитного баланса (гипокалиемия, гипокальцие-
мия), уремия, злоупотребление алкоголем, сахарный диабет
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язвенную болезнь желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, опухоли желудка.

Согласно исследованиям двигательной функ-
ции пищевода в режиме HRM (High resolution 
manometry — манометрии высокого разрешения), 
давление покоя верхнего пищеводного сфинктера 
(ВПС) повышено, раскрытие ВПС в ответ на гло-
ток в пределах нормальных значений. Давление 
покоя нижнего пищеводного сфинктера (НПС) 
36 мм рт. ст., что соответствует норме. Раскрытие 
НПС в ответ на влажный глоток сохранено. 
Признаки скользящей ГПОД размером до 2,4 см. 
Сокращение в грудном отделе пищевода пери-
стальтическое с нормальной активностью в дис-
тальном отделе [4–6]. В 30% глотков отмечается 
повышение интенсивности сокращения дисталь-
ного отдела (рис. 2).

Одной из  причин персистирующей и  неку-
пируемой икоты может быть грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы больших размеров 
(>3  см).  Однако  обнаруженная  у  пациента 
грыжа не превышает установленного размера 
(2,4 см), а следовательно, тот факт, что она 
выступает  провоцирующим  фактором  в  воз-
никновении икоты, маловероятен.

По данным 24-часовой рН-импедансометрии 
пищевода фиксировались многочисленные 
кратковременные кислые рефлюксы в пище-
вод (рН<4,0) в течение дня, продолжитель-
ные (до 30 минут), связанные с приемом пищи. 
В ночное время имелись немногочисленные сла-
бокислые рефлюксы. Индекс DeMeester (24,01) 
повышен [7]. Зарегистрированы 24 кислых реф-
люкса, 11 слабокислых, 9 слабощелочных. По 
результатам 24-часовой рН-метрии желудка отме-
чалась тенденция к гиперацидности. В течение 
дня и ночью обнаруживались непродолжитель-
ные дуоденогастральные рефлюксы (рис. 3).

Повышение  индекса  DeMeester,  большое 
число кислых рефлюксов в пищевод свидетель-
ствуют  о  наличии  у  пациента  гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни — ГЭРБ [7–9], 
которая  сама  по  себе  может  вносить  вклад 
в возникновение некупируемой икоты и объяс-
няет  существование  у пациента такого  сим-
птома, как изжога.

Таким образом, данные объективного осмо-
тра, результаты лабораторных и инструмен-
тальных  исследований  позволяют исключить 
из  круга  причин  возникновения  некупируемой 
икоты  заболевания  (за  исключением  ГЭРБ), 
процедуры и метаболические нарушения,  спо-
собствующие развитию периферической и ток-
сической икоты, перечисленные в табл. 1.

В то же время, принимая во внимание дан-
ные анамнеза больного, а именно перенесенное 
хирургическое вмешательство по поводу геман-
гиобластомы продолговатого мозга, затрагива-
ющее ствол головного мозга, воздействие нар-

цветовой показатель 0,88 (норма 0,8–1,05), лей-
коциты 11,1⋅109/л (норма 4,0–11,0), лимфоциты 
21,7% (норма 18–44), нейтрофилы 62,6% (норма 
45–72), моноциты 10% (норма 2–10), эозинофилы 
2,6% (норма 0–5), базофилы 0,6% (норма 0–2), 
тромбоциты 253⋅109/л (норма 150–450), СОЭ 
4 мм/ч (норма 2–10). Показатели биохимическо-
го анализа крови находились в пределах рефе-
ренсных значений: аспартатаминотрансфераза 18 
ЕД/л (норма 0–34), аланинаминотрансфераза 13 
ЕД/л (норма 5–49), билирубин 18,1 мкмоль/л 
(норма 3–21), общий белок 71,8 г/л (норма 
57–82), альбумин 44,4 г/л (норма 32–48), кре-
атинин 1,3 мг/дл (норма 0,7–1,3), глюкоза 
5,1 ммоль/л (норма 4,1–5,9), щелочная фос-
фатаза 125 ЕД/л (норма 70–360), гамма-глута-
милтранспептидаза 13 ЕД/л (норма 5–61), азот 
мочевины 6,8 ммоль/л (норма 3,2–8,2).

Уровень амилазы мочи 476,4 ЕД/л (норма 
60–500). Отклонения в общем анализе мочи, ана-
лизе кала не выявлены.

Результаты  лабораторных  исследований 
свидетельствуют  об  отсутствии  призна-
ков  поражения  печени,  признаков  поражения 
и внешнесекреторной недостаточности подже-
лудочной железы, метаболических нарушений 
(сахарный диабет, гипокалиемия, гипокальци-
емия, уремия), которые могли бы послужить 
причиной  персистирующей  и  некупируемой 
икоты.

На электрокардиограмме зарегистрирован 
синусовый ритм с частотой сердечных сокраще-
ний 85 ударов в минуту. Электрическая ось серд-
ца отклонена влево. Полугоризонтальная элек-
трическая позиция сердца по Вильсону. Блокада 
передней верхней ветви левой ножки пучка Гиса.

Данные  электрокардиографии  в  сочетании 
с  данными  объективного  осмотра  указывают 
на отсутствие признаков поражения сердечно-
сосудистой системы, способных вызвать перси-
стирующую и некупируемую икоту, таких как 
инфаркт миокарда  или  серьезные  нарушения 
ритма сердца.

При ультразвуковом  исследовании (УЗИ) 
органов брюшной полости выявлены признаки 
диффузных изменений ткани печени, поджелу-
дочной железы, небольшой осадок в желчном 
пузыре, избыточное содержимое в желудке нато-
щак, мелкие конкременты в обеих почках (раз-
мером до 2–3 мм).

При проведении ЭГДС обнаружены недо-
статочность кардии, кардиальная грыжа, ката-
ральный рефлюкс-эзофагит, антральный гастрит 
с атрофией и наличием заэпитализированных 
полных эрозий, бульбит, дуоденогастральный 
рефлюкс (рис. 1 А, Б).

Результаты УЗИ органов брюшной полости 
и ЭГДС дают возможность исключить из круга 
причин персистирующей и некупируемой икоты 

ды выполняет правильно, на вопросы отвечает 
по-существу. Менингеальных симптомов нет.

Исследование функции черепных нервов пока-
зало следующее.

I (обонятельный) нерв: запахи различает. III, 
IV, VI (глазодвигательный, блоковый, отводящий 
нервы): зрачки D=S, фотореакции сохранны, 
форма зрачков круглая, ровная, движения глаз-
ных яблок не ограничены. V (тройничный): чув-
ствительность на лице не изменена, корнеальный 
рефлекс вызывается, мандибулярный рефлекс 
живой. VII (лицевой): асимметрия носогубной 
складки не наблюдается. IX, X (языкоглоточный, 
блуждающий): глотание, фонация не изменены, 
мягкое нёбо симметричное, глоточные рефлексы 
вызываются. XI (добавочный): поднимание плеч, 
повороты головы в полном объеме, гипотрофии 
мышц нет. XII (подъязычный): язык по средней 
линии.

При оценке двигательной сферы сила в руках 
достаточная. Сухожильные рефлексы снижены, 
D=S. Мышечный тонус нормальный. Отмечаются 
внезапные, короткие, непроизвольные сокра-
щения мышц передней брюшной стенки, меж-
реберных мышц с частотой 20–30 в минуту. 
Патологические рефлексы отсутствуют, походка 
не изменена.

Координаторные пробы выполняет удовлет-
ворительно. В позе Ромберга устойчив. Чувстви-
тельных нарушений нет. Тазовые функции не 
нарушены.

Итак, при оценке неврологического статуса 
отклонений, свидетельствующих о поражении 
черепно-мозговых нервов, двигательной, коор-
динаторной  сферы,  чувствительных  наруше-
ниях, не выявлено. Не обнаруживается призна-
ков менингита, энцефалита, характерных для 
болезни Паркинсона и аутоиммунных заболе-
ваний центральной нервной системы, поэтому 
перечисленные заболевания не могут быть рас-
смотрены в качестве факторов, провоцирую-
щих центральную икоту в данном случае.

Проведена МРТ головного 
мозга — состояние после удале-
ния гемангиобластомы, данных 
за рецидив нет, дисциркулятор-
ные очаговые изменения, суб-
атрофия смешанного характера.

Результаты  выполненной 
МРТ дают возможность исклю-
чить из круга возможных при-
чин  центральной  некупируе-
мой икоты у больного наруше-
ния кровообращения и опухоли 
головного  мозга  или  рецидив 
гемангиобластомы  продолгова-
того мозга.

Соответственно  при  оцен-
ке  неврологического  статуса 

козных препаратов, наличие взаимосвязи между 
проведением операции и изменением характера 
икоты,  следует  учитывать  и  вклад  указан-
ных факторов в формирование этого симптома 
у пациента. Кроме того, в ходе обследования 
больного не обсуждались другие возможные при-
чины возникновения центральной некупируемой 
икоты, поскольку для их анализа требуются 
дополнительные  методы  исследования  и  кон-
сультация невролога.

При оценке неврологического статуса сознание 
ясное, ориентирован в месте и времени, коман-

А

Б

Рис. 1. А — недостаточность кардии, кардиаль-
ная грыжа; Б — антральный гастрит с атрофией 
и наличием заэпитализированных полных эрозий

Рис. 2. Исследование двигательной функции пищевода в режиме HRM
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язвенную болезнь желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, опухоли желудка.

Согласно исследованиям двигательной функ-
ции пищевода в режиме HRM (High resolution 
manometry — манометрии высокого разрешения), 
давление покоя верхнего пищеводного сфинктера 
(ВПС) повышено, раскрытие ВПС в ответ на гло-
ток в пределах нормальных значений. Давление 
покоя нижнего пищеводного сфинктера (НПС) 
36 мм рт. ст., что соответствует норме. Раскрытие 
НПС в ответ на влажный глоток сохранено. 
Признаки скользящей ГПОД размером до 2,4 см. 
Сокращение в грудном отделе пищевода пери-
стальтическое с нормальной активностью в дис-
тальном отделе [4–6]. В 30% глотков отмечается 
повышение интенсивности сокращения дисталь-
ного отдела (рис. 2).

Одной из  причин персистирующей и  неку-
пируемой икоты может быть грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы больших размеров 
(>3  см).  Однако  обнаруженная  у  пациента 
грыжа не превышает установленного размера 
(2,4 см), а следовательно, тот факт, что она 
выступает  провоцирующим  фактором  в  воз-
никновении икоты, маловероятен.

По данным 24-часовой рН-импедансометрии 
пищевода фиксировались многочисленные 
кратковременные кислые рефлюксы в пище-
вод (рН<4,0) в течение дня, продолжитель-
ные (до 30 минут), связанные с приемом пищи. 
В ночное время имелись немногочисленные сла-
бокислые рефлюксы. Индекс DeMeester (24,01) 
повышен [7]. Зарегистрированы 24 кислых реф-
люкса, 11 слабокислых, 9 слабощелочных. По 
результатам 24-часовой рН-метрии желудка отме-
чалась тенденция к гиперацидности. В течение 
дня и ночью обнаруживались непродолжитель-
ные дуоденогастральные рефлюксы (рис. 3).

Повышение  индекса  DeMeester,  большое 
число кислых рефлюксов в пищевод свидетель-
ствуют  о  наличии  у  пациента  гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни — ГЭРБ [7–9], 
которая  сама  по  себе  может  вносить  вклад 
в возникновение некупируемой икоты и объяс-
няет  существование  у пациента такого  сим-
птома, как изжога.

Таким образом, данные объективного осмо-
тра, результаты лабораторных и инструмен-
тальных  исследований  позволяют исключить 
из  круга  причин  возникновения  некупируемой 
икоты  заболевания  (за  исключением  ГЭРБ), 
процедуры и метаболические нарушения,  спо-
собствующие развитию периферической и ток-
сической икоты, перечисленные в табл. 1.

В то же время, принимая во внимание дан-
ные анамнеза больного, а именно перенесенное 
хирургическое вмешательство по поводу геман-
гиобластомы продолговатого мозга, затрагива-
ющее ствол головного мозга, воздействие нар-

цветовой показатель 0,88 (норма 0,8–1,05), лей-
коциты 11,1⋅109/л (норма 4,0–11,0), лимфоциты 
21,7% (норма 18–44), нейтрофилы 62,6% (норма 
45–72), моноциты 10% (норма 2–10), эозинофилы 
2,6% (норма 0–5), базофилы 0,6% (норма 0–2), 
тромбоциты 253⋅109/л (норма 150–450), СОЭ 
4 мм/ч (норма 2–10). Показатели биохимическо-
го анализа крови находились в пределах рефе-
ренсных значений: аспартатаминотрансфераза 18 
ЕД/л (норма 0–34), аланинаминотрансфераза 13 
ЕД/л (норма 5–49), билирубин 18,1 мкмоль/л 
(норма 3–21), общий белок 71,8 г/л (норма 
57–82), альбумин 44,4 г/л (норма 32–48), кре-
атинин 1,3 мг/дл (норма 0,7–1,3), глюкоза 
5,1 ммоль/л (норма 4,1–5,9), щелочная фос-
фатаза 125 ЕД/л (норма 70–360), гамма-глута-
милтранспептидаза 13 ЕД/л (норма 5–61), азот 
мочевины 6,8 ммоль/л (норма 3,2–8,2).

Уровень амилазы мочи 476,4 ЕД/л (норма 
60–500). Отклонения в общем анализе мочи, ана-
лизе кала не выявлены.

Результаты  лабораторных  исследований 
свидетельствуют  об  отсутствии  призна-
ков  поражения  печени,  признаков  поражения 
и внешнесекреторной недостаточности подже-
лудочной железы, метаболических нарушений 
(сахарный диабет, гипокалиемия, гипокальци-
емия, уремия), которые могли бы послужить 
причиной  персистирующей  и  некупируемой 
икоты.

На электрокардиограмме зарегистрирован 
синусовый ритм с частотой сердечных сокраще-
ний 85 ударов в минуту. Электрическая ось серд-
ца отклонена влево. Полугоризонтальная элек-
трическая позиция сердца по Вильсону. Блокада 
передней верхней ветви левой ножки пучка Гиса.

Данные  электрокардиографии  в  сочетании 
с  данными  объективного  осмотра  указывают 
на отсутствие признаков поражения сердечно-
сосудистой системы, способных вызвать перси-
стирующую и некупируемую икоту, таких как 
инфаркт миокарда  или  серьезные  нарушения 
ритма сердца.

При ультразвуковом  исследовании (УЗИ) 
органов брюшной полости выявлены признаки 
диффузных изменений ткани печени, поджелу-
дочной железы, небольшой осадок в желчном 
пузыре, избыточное содержимое в желудке нато-
щак, мелкие конкременты в обеих почках (раз-
мером до 2–3 мм).

При проведении ЭГДС обнаружены недо-
статочность кардии, кардиальная грыжа, ката-
ральный рефлюкс-эзофагит, антральный гастрит 
с атрофией и наличием заэпитализированных 
полных эрозий, бульбит, дуоденогастральный 
рефлюкс (рис. 1 А, Б).

Результаты УЗИ органов брюшной полости 
и ЭГДС дают возможность исключить из круга 
причин персистирующей и некупируемой икоты 

ды выполняет правильно, на вопросы отвечает 
по-существу. Менингеальных симптомов нет.

Исследование функции черепных нервов пока-
зало следующее.

I (обонятельный) нерв: запахи различает. III, 
IV, VI (глазодвигательный, блоковый, отводящий 
нервы): зрачки D=S, фотореакции сохранны, 
форма зрачков круглая, ровная, движения глаз-
ных яблок не ограничены. V (тройничный): чув-
ствительность на лице не изменена, корнеальный 
рефлекс вызывается, мандибулярный рефлекс 
живой. VII (лицевой): асимметрия носогубной 
складки не наблюдается. IX, X (языкоглоточный, 
блуждающий): глотание, фонация не изменены, 
мягкое нёбо симметричное, глоточные рефлексы 
вызываются. XI (добавочный): поднимание плеч, 
повороты головы в полном объеме, гипотрофии 
мышц нет. XII (подъязычный): язык по средней 
линии.

При оценке двигательной сферы сила в руках 
достаточная. Сухожильные рефлексы снижены, 
D=S. Мышечный тонус нормальный. Отмечаются 
внезапные, короткие, непроизвольные сокра-
щения мышц передней брюшной стенки, меж-
реберных мышц с частотой 20–30 в минуту. 
Патологические рефлексы отсутствуют, походка 
не изменена.

Координаторные пробы выполняет удовлет-
ворительно. В позе Ромберга устойчив. Чувстви-
тельных нарушений нет. Тазовые функции не 
нарушены.

Итак, при оценке неврологического статуса 
отклонений, свидетельствующих о поражении 
черепно-мозговых нервов, двигательной, коор-
динаторной  сферы,  чувствительных  наруше-
ниях, не выявлено. Не обнаруживается призна-
ков менингита, энцефалита, характерных для 
болезни Паркинсона и аутоиммунных заболе-
ваний центральной нервной системы, поэтому 
перечисленные заболевания не могут быть рас-
смотрены в качестве факторов, провоцирую-
щих центральную икоту в данном случае.

Проведена МРТ головного 
мозга — состояние после удале-
ния гемангиобластомы, данных 
за рецидив нет, дисциркулятор-
ные очаговые изменения, суб-
атрофия смешанного характера.

Результаты  выполненной 
МРТ дают возможность исклю-
чить из круга возможных при-
чин  центральной  некупируе-
мой икоты у больного наруше-
ния кровообращения и опухоли 
головного  мозга  или  рецидив 
гемангиобластомы  продолгова-
того мозга.

Соответственно  при  оцен-
ке  неврологического  статуса 

козных препаратов, наличие взаимосвязи между 
проведением операции и изменением характера 
икоты,  следует  учитывать  и  вклад  указан-
ных факторов в формирование этого симптома 
у пациента. Кроме того, в ходе обследования 
больного не обсуждались другие возможные при-
чины возникновения центральной некупируемой 
икоты, поскольку для их анализа требуются 
дополнительные  методы  исследования  и  кон-
сультация невролога.

При оценке неврологического статуса сознание 
ясное, ориентирован в месте и времени, коман-

А

Б

Рис. 1. А — недостаточность кардии, кардиаль-
ная грыжа; Б — антральный гастрит с атрофией 
и наличием заэпитализированных полных эрозий

Рис. 2. Исследование двигательной функции пищевода в режиме HRM
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икоты у пациентов, которым 
для индукции анестезии вводили 
пропофол [12]. Механизм фор-
мирования симптома при этом 
обусловлен возбуждением дви-
гательных волокон в составе 
диафрагмального нерва и сти-
муляцией сокращений диафраг-
мы [13]. Тем не менее, стоит 
отметить, что после выведения 
наркозных средств из организ-
ма икота, вызванная их воздей-
ствием, прекращается и про-
должительность ее, как прави-
ло, не превышает 24–48 часов. 
Следовательно, если у больного 
и имело место нежелательное 
влияние наркозных средств, 
то оно было кратковременным 
и не могло объяснить сохране-
ние икоты в течение 2 лет после 
хирургического вмешательства.

На основании жалоб больно-
го, данных объективного осмотра, 
анамнеза заболевания, результа-
тов лабораторно-инструменталь-
ных методов исследования был 
установлен клинический диагноз: 

мультифокальный миоклонус, удаление геман-
гиобластомы продолговатого мозга в 2013 г., га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь — ката-
ральный рефлюкс-эзофагит, грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, мочекаменная болезнь — 
конкременты обеих почек.

В Клинике проводилось лечение ингибито-
рами протонной помпы (омепразол 20 мг 2 раза 
в день), антацидами (маалокс по 1 пакетику 
4 раза в день), прокинетиком (ганатон 50 мг 
3 раза в день). Также были назначены клоназе-
пам (противоэпилептическое средство) по 0,5 мг 
утром, 1 мг вечером, баклофен (миорелаксант 
центрального действия) по 10 мг утром и вече-
ром, пирацетам (ноотроп) 400 мг 2 раза в день, 
калия и магния аспарагинат по 1 таблетке 3 раза 
в день, тиамин 2,0 внутримышечно через день 
№ 7, пиридоксин 2,0 внутримышечно через день № 7.  

На фоне лечения состояние больного улучши-
лось: вздутие живота и изжога регрессировали, 
икота прекратилась. Даны рекомендации про-
должить прием клоназепама 10 мг утром и 10 мг 
вечером, баклофена 10 мг утром и вечером1.

Положительные результаты от лечения 
препаратами, снижающими возбудимость ней-
ронов и, как следствие, оказывающими тормо-
зящий эффект на передачу нервного импульса, 
подтверждают центральный генез хронической 
икоты [14, 15]. Назначение терапии по поводу 
ГЭРБ в соответствии с клиническими рекомен-

и результатов МРТ дополнительные факто-
ры, которые могли бы способствовать воз-
никновению некупируемой икоты, не выявле-
ны. Поэтому в качестве возможных причин 
последней рассматривали: гастроэзофагеаль-
ную рефлюксную болезнь и перенесенное хирур-
гическое вмешательство на стволе головного 
мозга по поводу гемангиобластомы продолгова-
того мозга. Патогенетической основой икоты 
в рассматриваемом случае выступают, с одной 
стороны, рефлюксы в пищевод, нарушение кли-
ренса пищевода и опорожнения желудка [8, 16], 
с другой — повреждение структур продолгова-
того и среднего мозга, участвующих в регуля-
ции рефлекторной дуги икоты, а именно, рас-
положенных в дорсальном и вентральном отде-
лах продолговатого мозга ядра одиночного пути 
и двойного ядра, ретикулярной формации [1, 3, 10].      

По мнению R. Hassler и соавт. [11], повреж-
дение структур ствола мозга ведет к посто-
янной генерации нервных импульсов в области 
треугольника Гийена–Молларе (представлен 
нижней оливой, красным и зубчатым ядрами) 
и, как следствие, развитию подкоркового муль-
тифокального миоклонуса межреберных мышц 
и диафрагмы.

Кроме того, нельзя исключить вклад в раз-
витие некупируемой икоты у представленного 
больного и наркозных средств. В литературе 
описаны случаи возникновения персистирующей 

Рис. 3. 24-часовая рН-метрия: А — кислые рефлюксы (рН<4,0); Б 
— слабокислые рефлюксы (рН 4,0–5,9); В — дуоденогастральные 
рефлюксы в кардиальный отдел и тело желудка

1  Многоуважаемые читатели! В номере 3 «Российского журнала гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии»  за 2016 год (2016;26(3):93–102) 
на стр. 98 правильно: Даны рекомендации продолжить прием клоназепама 1 мг утром и 1 мг вечером, баклофена 10 мг утром и вечером.
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ложить, что кратковременная и персистирующая 
икота была обусловлена гемангиобластомой про-
долговатого мозга. Согласно сведениям литерату-
ры [3], хирургическое лечение опухолей ствола 
мозга, как правило, приводит к регрессу или зна-
чительному уменьшению интенсивности икоты. 
У наблюдавшегося же пациента в послеопера-
ционном периоде было зафиксировано учаще-
ние эпизодов икоты, она стала носить постоян-
ный характер. Указанная особенность позволила 
подумать, во-первых, о вкладе других факторов 
в развитие икоты, наиболее вероятно тех, что 
воздействуют на афферентное и эфферентное 
звенья рефлекторной дуги, а, во-вторых, заподо-
зрить повреждение в ходе хирургического вмеша-
тельства структур ствола мозга, осуществляющих 
регуляцию этого рефлекторного акта.

То, что в анамнезе больного прослеживается 
четкая связь между хирургическим вмешатель-
ством и изменением характера икоты, позволя-
ет из двух вышеперечисленных факторов обо-
сновать вклад последнего в патогенез икоты. 
Повреждение структур ствола мозга в ходе опе-
рации могло привести к возникновению очага 
возбуждения в области треугольника Гийена–
Молларе и, как следствие, развитию подкорково-
го мультифокального миоклонуса межреберных 
мышц и диафрагмы [11]. В пользу такого пред-
положения свидетельствуют и характеристики 
икоты: постоянный характер, отсутствие связи 
с приемом пищи, уменьшение выраженности 
в покое и во время сна.

Миоклонус — внезапные, кратковременные, 
непроизвольные движения, обусловленные сокра-
щением мышц (позитивный миоклонус) или паде-
нием тонуса постуральных мышц (негативный 
миоклонус). Распространен ность патологического 
миоклонуса составляет 6–8 случаев на 100 тыс. 
населения в год, при этом на долю транзиторно-
го миоклонуса, вызванного, например, приемом 
лекарственных препаратов, приходится 27,6% 
всех случаев [19].

В литературе описаны три варианта классифи-
кации миоклонуса: 1) в зависимости от клиниче-
ских проявлений; 2) в зависимости от этиологии 
и 3) в зависимости от локализации патологиче-
ского процесса (табл. 2). Эти классификации, 
несмотря на то, что основаны на разных подхо-
дах, взаимосвязаны между собой, прежде всего 
потому, что клиническая картина во многом опре-
деляется этиологией заболевания и локализацией 
поражения, а местонахождение патологического 
очага, в свою очередь, зависит от этиологии про-
цесса [20].

По клиническим характеристикам у представ-
ленного больного наблюдался мультифокальный 
(затрагивает две разные группы мышц — диа-
фрагма, межреберные мышцы), положительный, 
ритмичный, синхронный (сокращения диафраг-

дациями  Российской  гастроэнтерологической 
ассоциации [8] способствовало регрессу изжо-
ги и устранению факторов, также, вероятно, 
вносящих вклад к формирование икоты (перио-
дическое раздражение окончаний нервных воло-
кон в слизистой желудка и пищевода).

Обсуждение
Икота — это неспецифическое нарушение 

функции внешнего дыхания, которое возникает 
в результате серии судорожных толчкообразных 
сокращений диафрагмы и проявляется субъек-
тивно неприятными короткими и интенсивными 
дыхательными движениями [10]. В междуна-
родной классификации болезней она имеет свой 
шифр R06.6. В зависимости от продолжитель-
ности икоту подразделяют на эпизодическую 
или кратковременную, длительностью до 10–15 
минут, персистирующую, продолжительностью 
до 2 дней, и некупируемую, которая беспоко-
ит больного в течение 2 месяцев и более [1]. 
Некупируемая икота чаще встречается у мужчин 
(≥82%) [12] и при длительном существовании 
может выступать причиной дегидратации, поху-
дания, бессонницы, депрессии, а в тяжелых слу-
чаях — смерти [16, 17].

В основе возникновения персистирующей 
и некупируемой икоты лежат состояния и забо-
левания, ведущие к поражению структур реф-
лекторной дуги: афферентного звена, представ-
ленного ветвями диафрагмального, блуждающего 
нервов и грудного отдела симпатического ствола 
(Т6–Т12), центрального звена, расположенного 
в шейном отделе спинного мозга (III–IV сегмен-
ты), и/или эфферентного звена, включающего 
двигательные волокна диафрагмального нерва, 
иннервирующего диафрагму, а также нервов, 
осуществляющих иннервацию наружных межре-
берных и лестничных мышц [18]. Помимо этого, 
следует учитывать, что в осуществлении ука-
занного рефлекторного акта принимают участие 
структуры ствола и среднего мозга — ядро оди-
ночного пути, двойное ядро и ретикулярная фор-
мация (рис. 4).

В зависимости от уровня поражения выде-
ляют центральную и периферическую икоту. 
Отдельную группу составляет икота токсиче-
ского генеза, которая обусловлена воздействием 
на афферентные и/или эфферентные нейроны 
лекарственных препаратов, алкоголя и никоти-
на, а также метаболическими нарушениями [1]. 
Такая классификация помогает определить не 
только локализацию патологического процесса, 
но и план лечения пациента.

В рассматриваемом случае на разных этапах 
течения заболевания наблюдалась кратковре-
менная, персистирующая и некупируемая икота. 
На основании данных анамнеза можно предпо-



Клинический разбор

98 РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

икоты у пациентов, которым 
для индукции анестезии вводили 
пропофол [12]. Механизм фор-
мирования симптома при этом 
обусловлен возбуждением дви-
гательных волокон в составе 
диафрагмального нерва и сти-
муляцией сокращений диафраг-
мы [13]. Тем не менее, стоит 
отметить, что после выведения 
наркозных средств из организ-
ма икота, вызванная их воздей-
ствием, прекращается и про-
должительность ее, как прави-
ло, не превышает 24–48 часов. 
Следовательно, если у больного 
и имело место нежелательное 
влияние наркозных средств, 
то оно было кратковременным 
и не могло объяснить сохране-
ние икоты в течение 2 лет после 
хирургического вмешательства.

На основании жалоб больно-
го, данных объективного осмотра, 
анамнеза заболевания, результа-
тов лабораторно-инструменталь-
ных методов исследования был 
установлен клинический диагноз: 

мультифокальный миоклонус, удаление геман-
гиобластомы продолговатого мозга в 2013 г., га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь — ката-
ральный рефлюкс-эзофагит, грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, мочекаменная болезнь — 
конкременты обеих почек.

В Клинике проводилось лечение ингибито-
рами протонной помпы (омепразол 20 мг 2 раза 
в день), антацидами (маалокс по 1 пакетику 
4 раза в день), прокинетиком (ганатон 50 мг 
3 раза в день). Также были назначены клоназе-
пам (противоэпилептическое средство) по 0,5 мг 
утром, 1 мг вечером, баклофен (миорелаксант 
центрального действия) по 10 мг утром и вече-
ром, пирацетам (ноотроп) 400 мг 2 раза в день, 
калия и магния аспарагинат по 1 таблетке 3 раза 
в день, тиамин 2,0 внутримышечно через день 
№ 7, пиридоксин 2,0 внутримышечно через день № 7.  

На фоне лечения состояние больного улучши-
лось: вздутие живота и изжога регрессировали, 
икота прекратилась. Даны рекомендации про-
должить прием клоназепама 10 мг утром и 10 мг 
вечером, баклофена 10 мг утром и вечером1.

Положительные результаты от лечения 
препаратами, снижающими возбудимость ней-
ронов и, как следствие, оказывающими тормо-
зящий эффект на передачу нервного импульса, 
подтверждают центральный генез хронической 
икоты [14, 15]. Назначение терапии по поводу 
ГЭРБ в соответствии с клиническими рекомен-

и результатов МРТ дополнительные факто-
ры, которые могли бы способствовать воз-
никновению некупируемой икоты, не выявле-
ны. Поэтому в качестве возможных причин 
последней рассматривали: гастроэзофагеаль-
ную рефлюксную болезнь и перенесенное хирур-
гическое вмешательство на стволе головного 
мозга по поводу гемангиобластомы продолгова-
того мозга. Патогенетической основой икоты 
в рассматриваемом случае выступают, с одной 
стороны, рефлюксы в пищевод, нарушение кли-
ренса пищевода и опорожнения желудка [8, 16], 
с другой — повреждение структур продолгова-
того и среднего мозга, участвующих в регуля-
ции рефлекторной дуги икоты, а именно, рас-
положенных в дорсальном и вентральном отде-
лах продолговатого мозга ядра одиночного пути 
и двойного ядра, ретикулярной формации [1, 3, 10].      

По мнению R. Hassler и соавт. [11], повреж-
дение структур ствола мозга ведет к посто-
янной генерации нервных импульсов в области 
треугольника Гийена–Молларе (представлен 
нижней оливой, красным и зубчатым ядрами) 
и, как следствие, развитию подкоркового муль-
тифокального миоклонуса межреберных мышц 
и диафрагмы.

Кроме того, нельзя исключить вклад в раз-
витие некупируемой икоты у представленного 
больного и наркозных средств. В литературе 
описаны случаи возникновения персистирующей 

Рис. 3. 24-часовая рН-метрия: А — кислые рефлюксы (рН<4,0); Б 
— слабокислые рефлюксы (рН 4,0–5,9); В — дуоденогастральные 
рефлюксы в кардиальный отдел и тело желудка

1  Многоуважаемые читатели! В номере 3 «Российского журнала гастроэнтерологии, гепатологии, колопроктологии»  за 2016 год (2016;26(3):93–102) 
на стр. 98 правильно: Даны рекомендации продолжить прием клоназепама 1 мг утром и 1 мг вечером, баклофена 10 мг утром и вечером.
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ложить, что кратковременная и персистирующая 
икота была обусловлена гемангиобластомой про-
долговатого мозга. Согласно сведениям литерату-
ры [3], хирургическое лечение опухолей ствола 
мозга, как правило, приводит к регрессу или зна-
чительному уменьшению интенсивности икоты. 
У наблюдавшегося же пациента в послеопера-
ционном периоде было зафиксировано учаще-
ние эпизодов икоты, она стала носить постоян-
ный характер. Указанная особенность позволила 
подумать, во-первых, о вкладе других факторов 
в развитие икоты, наиболее вероятно тех, что 
воздействуют на афферентное и эфферентное 
звенья рефлекторной дуги, а, во-вторых, заподо-
зрить повреждение в ходе хирургического вмеша-
тельства структур ствола мозга, осуществляющих 
регуляцию этого рефлекторного акта.

То, что в анамнезе больного прослеживается 
четкая связь между хирургическим вмешатель-
ством и изменением характера икоты, позволя-
ет из двух вышеперечисленных факторов обо-
сновать вклад последнего в патогенез икоты. 
Повреждение структур ствола мозга в ходе опе-
рации могло привести к возникновению очага 
возбуждения в области треугольника Гийена–
Молларе и, как следствие, развитию подкорково-
го мультифокального миоклонуса межреберных 
мышц и диафрагмы [11]. В пользу такого пред-
положения свидетельствуют и характеристики 
икоты: постоянный характер, отсутствие связи 
с приемом пищи, уменьшение выраженности 
в покое и во время сна.

Миоклонус — внезапные, кратковременные, 
непроизвольные движения, обусловленные сокра-
щением мышц (позитивный миоклонус) или паде-
нием тонуса постуральных мышц (негативный 
миоклонус). Распространен ность патологического 
миоклонуса составляет 6–8 случаев на 100 тыс. 
населения в год, при этом на долю транзиторно-
го миоклонуса, вызванного, например, приемом 
лекарственных препаратов, приходится 27,6% 
всех случаев [19].

В литературе описаны три варианта классифи-
кации миоклонуса: 1) в зависимости от клиниче-
ских проявлений; 2) в зависимости от этиологии 
и 3) в зависимости от локализации патологиче-
ского процесса (табл. 2). Эти классификации, 
несмотря на то, что основаны на разных подхо-
дах, взаимосвязаны между собой, прежде всего 
потому, что клиническая картина во многом опре-
деляется этиологией заболевания и локализацией 
поражения, а местонахождение патологического 
очага, в свою очередь, зависит от этиологии про-
цесса [20].

По клиническим характеристикам у представ-
ленного больного наблюдался мультифокальный 
(затрагивает две разные группы мышц — диа-
фрагма, межреберные мышцы), положительный, 
ритмичный, синхронный (сокращения диафраг-

дациями  Российской  гастроэнтерологической 
ассоциации [8] способствовало регрессу изжо-
ги и устранению факторов, также, вероятно, 
вносящих вклад к формирование икоты (перио-
дическое раздражение окончаний нервных воло-
кон в слизистой желудка и пищевода).

Обсуждение
Икота — это неспецифическое нарушение 

функции внешнего дыхания, которое возникает 
в результате серии судорожных толчкообразных 
сокращений диафрагмы и проявляется субъек-
тивно неприятными короткими и интенсивными 
дыхательными движениями [10]. В междуна-
родной классификации болезней она имеет свой 
шифр R06.6. В зависимости от продолжитель-
ности икоту подразделяют на эпизодическую 
или кратковременную, длительностью до 10–15 
минут, персистирующую, продолжительностью 
до 2 дней, и некупируемую, которая беспоко-
ит больного в течение 2 месяцев и более [1]. 
Некупируемая икота чаще встречается у мужчин 
(≥82%) [12] и при длительном существовании 
может выступать причиной дегидратации, поху-
дания, бессонницы, депрессии, а в тяжелых слу-
чаях — смерти [16, 17].

В основе возникновения персистирующей 
и некупируемой икоты лежат состояния и забо-
левания, ведущие к поражению структур реф-
лекторной дуги: афферентного звена, представ-
ленного ветвями диафрагмального, блуждающего 
нервов и грудного отдела симпатического ствола 
(Т6–Т12), центрального звена, расположенного 
в шейном отделе спинного мозга (III–IV сегмен-
ты), и/или эфферентного звена, включающего 
двигательные волокна диафрагмального нерва, 
иннервирующего диафрагму, а также нервов, 
осуществляющих иннервацию наружных межре-
берных и лестничных мышц [18]. Помимо этого, 
следует учитывать, что в осуществлении ука-
занного рефлекторного акта принимают участие 
структуры ствола и среднего мозга — ядро оди-
ночного пути, двойное ядро и ретикулярная фор-
мация (рис. 4).

В зависимости от уровня поражения выде-
ляют центральную и периферическую икоту. 
Отдельную группу составляет икота токсиче-
ского генеза, которая обусловлена воздействием 
на афферентные и/или эфферентные нейроны 
лекарственных препаратов, алкоголя и никоти-
на, а также метаболическими нарушениями [1]. 
Такая классификация помогает определить не 
только локализацию патологического процесса, 
но и план лечения пациента.

В рассматриваемом случае на разных этапах 
течения заболевания наблюдалась кратковре-
менная, персистирующая и некупируемая икота. 
На основании данных анамнеза можно предпо-



Клинический разбор

100 101

3,  2016 Клинический разбор3,  2016

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

групп мышц могут служить признаками фокаль-
ного поражения центральной и периферической 
нервной системы, к которым относят опухоли, 
травмы, последствия нейрохирургических опера-
ций, расстройства крово обращения. Кроме того, 
симптоматический миоклонус наблюдается при 
дегенеративных заболеваниях с преимуществен-
ным поражением базальных ганглиев, при наслед-
ственных дегенеративных заболеваниях мозжеч-
ка, ствола мозга и спинного мозга, энцефалопа-
тиях, вызванных метаболическими нарушениями, 
воздействием токсических веществ и физических 
факторов, а также при заболеваниях ЖКТ, про-
текающих с синдромом мальабсорбции [19, 20].

Таким образом, можно предположить, что 
у представленного пациента наиболее вероятно 
наблюдался симптоматический миоклонус вслед-
ствие хирургического вмешательства на стволе 
мозга.

Среди анатомических или патофизиологи-
ческих вариантов миоклонуса преобладающим 
является кортикальный. Его происхождение 
объясняют нарушением процессов возбуждения 
в сенсорных и моторных зонах коры головного 
мозга, в связи с чем особенно частыми прояв-
лениями кортикального миоклонуса выступают 
поражения мимических мышц и мышц верхних 
конечностей. В большинстве случаев при корти-
кальном миоклонусе в процесс вовлечены одна 
или несколько групп мышц, иными словами, он 
носит фокальный или мультифокальный харак-
тер. Кроме того, специфика кортикального мио-
клонуса состоит в том, что он появляется и/или 
усиливается при совершении движений [19].

В отличие от кортикального для субкорти-
кального миоклонуса характерна значительная 
вариабельность клинических проявлений, что 
определяется разнообразием локализации очага 
поражения [19, 20].

Примерами спинального и периферического 
миоклонуса выступают проприоспинальный (сег-
ментарный) миоклонус и гемифасциальный спазм 
соответственно [19, 20].

Если обратиться к анамнезу описываемого 
больного, то в нем есть указание на проведен-
ное оперативное вмешательство по поводу экс-
траинтрамедуллярной гемангиобластомы про-
долговатого мозга, значит следует предположить, 
что повреждение ставшее, по-видимому, причи-
ной миоклонуса, локализуется на уровне ствола 
мозга. При такой локализации наблюдается глав-
ным образом синхронный миоклонус мышц туло-
вища, что находит подтверждение в клинической 
картине пациента.

По данным ЭГДС, 24-часовой pH-импедансо-
метрии у больного была подтверждена гастроэзо-
фагеальная рефлюксная болезнь. Механизм воз-
никновения икоты при этой патологии обуслов-
лен периодической стимуляцией рецепторов сли-

мы и межреберных мышц ритмичные, синхрон-
ные, их частота составляет 20–30 в минуту) 
миоклонус. Согласно высказываемым жалобам, 
частота мышечных сокращений и, как следствие, 
выраженность икоты существенно уменьшались 
в покое и во время сна; в течение дня икота носи-
ла практически постоянный характер, и пациент 
не связывал ее появление с действием какого-
либо провоцирующего фактора.

Каждому из пяти перечисленных в табл. 2 эти-
ологических вариантов миоклонуса соответствует 
свой спектр клинических проявлений. Например, 
миоклонус выступает единственным симптомом 
эссенциального миоклонуса и в то же время 
одним из признаков эпилептического миоклону-
са. Причем в последнем случае он может быть 
и компонентом судорожного синдрома, и одним 
из вариантов его течения.

В соответствии с результатами исследования, 
включавшего 212 пациентов с миоклонусом, диа-
гноз психогенного миоклонуса был установлен 
у 8,5% из них. Авторы работы отмечают, что для 
этого варианта характерны признаки, присущие 
любому функциональному двигательному рас-
стройству, а именно внезапное начало, быстрое 
прогрессирование и вариабельность проявлений 
[21].

При симптоматическом миоклонусе непроиз-
вольные кратковременные сокращения различных 

Рис. 4. Звенья рефлекторной дуги икоты и их регу-
ляция

тами систематического обзора, посвященного фар-
макологическим методам лечения икоты, назначе-
ние перечисленных групп препаратов пациентам 
с неустановленной этиологией икоты или с неку-
пируемым ее вариантом дает возможность суще-
ственно уменьшить выраженность данного сим-
птома или полностью устранить его [25].

В представленном наблюдении комбинирован-
ная терапия баклофеном и клоназепамом приве-
ла к купированию икоты. Вместе с тем ввиду ее 
смешанного генеза, включавшего центральный 
(последствия хирургического вмешательства на 
стволе мозга) и периферический (гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь) компоненты, к лече-
нию были добавлены ингибиторы протонной 
помпы и прокинетики. Назначение этих групп пре-
паратов, согласно данным литературы, позволяет 
устранить факторы, провоцирующие икоту у боль-
ных ГЭРБ: рефлюксы в пищевод, нарушение кли-
ренса пищевода и опорожнения желудка [8, 16].

Заключение
Особенность рассмотренного клинического 

случая состоит в том, что у пациента на протяже-
нии 20 лет наблюдались различные по длитель-
ности и патогенетическому механизму эпизоды 
икоты. На первом этапе заболевания кратковре-
менная и персистирующая икота была симптомом 
гемангиобластомы продолговатого мозга, в то 
время как учащение ее эпизодов после хирурги-
ческого вмешательства на стволе мозга потребова-
ло включения в круг дифференциального диагно-
за других причин возникновения этого симптома, 
в частности заболеваний сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем, метаболических наруше-
ний, заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и центральной нервной системы.

Нашей целью было продемонстрировать, что 
определение этиологии такого распространенного 
симптома, как икота, у представленного пациента 
потребовало проведения тщательного обследова-

зистой желудка и пищевода, передачей импульса 
на волокна нервов, иннервирующих дистальную 
треть пищевода (ветви диафрагмального, блужда-
ющего нервов и грудного отдела симпатического 
ствола), и проведением его в центральное звено 
рефлекторной дуги икоты [16].

Таким образом, у представленного пациента 
некупируемая икота была вызвана двумя наибо-
лее частыми причинами — поражением централь-
ной нервной системы, на долю которого прихо-
дится до 62,5% случаев, и заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта, выступающими этиоло-
гическим фактором в возникновении симптома 
у 33,3% больных [22].

Безусловно, следует учитывать, что сохране-
ние и учащение эпизодов икоты в послеопераци-
онном периоде могло быть обусловлено и дей-
ствием наркозных средств [12, 13], тем не менее, 
маловероятно, что этот фактор имел значение для 
персистирования симптома в течение двух после-
дующих лет.

Ввиду тяжести нарушений, которые может 
повлечь за собой некупируемая икота, и вслед-
ствие значительного влияния на качество жизни 
пациентов она требует лечения. Подход к терапии 
определяется заболеванием, вызвавшем этот сим-
птом, однако в некоторых случаях, как, напри-
мер, у наблюдавшегося больного, такая тактика 
оказывается неэффективной [23, 24].

В настоящее время единственным препаратом, 
разрешенным Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и лекар-
ственных средств США (U.S. Food and Drug 
Administration) для лечения некупируемой икоты, 
является хлорпромазин, препарат из группы ней-
ролептиков [24]. В качестве альтернативы этому 
препарату назначают другие антагонисты дофа-
миновых рецепторов, в частности метоклопрамид. 
Рекомендуют применять и противоэпилептические 
средства, производные бензодиазепина, и мио-
релаксанты центрального действия, например 
баклофен [17, 23, 24]. В соответствии с результа-

Таблица 2
Классификация миоклонуса [19]

Подходы к классификации миоклонуса

клинический этиологический анатомический/
патофизиологический

Распространенность Физиологический 
миоклонус

Кортикальный миоклонус

Ритмичность/аритмичность Симптоматический Субкортикальный

Синхронность/асинхронность Эпилептический Спинальный

Продолжительность (постоянный/эпизодический) Эссенциальный Периферический
Взаимосвязь с двигательной активностью (возни-
кает в покое или во время движения)

Психогенный

Провоцирующие факторы

Положительный или отрицательный миоклонус
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групп мышц могут служить признаками фокаль-
ного поражения центральной и периферической 
нервной системы, к которым относят опухоли, 
травмы, последствия нейрохирургических опера-
ций, расстройства крово обращения. Кроме того, 
симптоматический миоклонус наблюдается при 
дегенеративных заболеваниях с преимуществен-
ным поражением базальных ганглиев, при наслед-
ственных дегенеративных заболеваниях мозжеч-
ка, ствола мозга и спинного мозга, энцефалопа-
тиях, вызванных метаболическими нарушениями, 
воздействием токсических веществ и физических 
факторов, а также при заболеваниях ЖКТ, про-
текающих с синдромом мальабсорбции [19, 20].

Таким образом, можно предположить, что 
у представленного пациента наиболее вероятно 
наблюдался симптоматический миоклонус вслед-
ствие хирургического вмешательства на стволе 
мозга.

Среди анатомических или патофизиологи-
ческих вариантов миоклонуса преобладающим 
является кортикальный. Его происхождение 
объясняют нарушением процессов возбуждения 
в сенсорных и моторных зонах коры головного 
мозга, в связи с чем особенно частыми прояв-
лениями кортикального миоклонуса выступают 
поражения мимических мышц и мышц верхних 
конечностей. В большинстве случаев при корти-
кальном миоклонусе в процесс вовлечены одна 
или несколько групп мышц, иными словами, он 
носит фокальный или мультифокальный харак-
тер. Кроме того, специфика кортикального мио-
клонуса состоит в том, что он появляется и/или 
усиливается при совершении движений [19].

В отличие от кортикального для субкорти-
кального миоклонуса характерна значительная 
вариабельность клинических проявлений, что 
определяется разнообразием локализации очага 
поражения [19, 20].

Примерами спинального и периферического 
миоклонуса выступают проприоспинальный (сег-
ментарный) миоклонус и гемифасциальный спазм 
соответственно [19, 20].

Если обратиться к анамнезу описываемого 
больного, то в нем есть указание на проведен-
ное оперативное вмешательство по поводу экс-
траинтрамедуллярной гемангиобластомы про-
долговатого мозга, значит следует предположить, 
что повреждение ставшее, по-видимому, причи-
ной миоклонуса, локализуется на уровне ствола 
мозга. При такой локализации наблюдается глав-
ным образом синхронный миоклонус мышц туло-
вища, что находит подтверждение в клинической 
картине пациента.

По данным ЭГДС, 24-часовой pH-импедансо-
метрии у больного была подтверждена гастроэзо-
фагеальная рефлюксная болезнь. Механизм воз-
никновения икоты при этой патологии обуслов-
лен периодической стимуляцией рецепторов сли-

мы и межреберных мышц ритмичные, синхрон-
ные, их частота составляет 20–30 в минуту) 
миоклонус. Согласно высказываемым жалобам, 
частота мышечных сокращений и, как следствие, 
выраженность икоты существенно уменьшались 
в покое и во время сна; в течение дня икота носи-
ла практически постоянный характер, и пациент 
не связывал ее появление с действием какого-
либо провоцирующего фактора.

Каждому из пяти перечисленных в табл. 2 эти-
ологических вариантов миоклонуса соответствует 
свой спектр клинических проявлений. Например, 
миоклонус выступает единственным симптомом 
эссенциального миоклонуса и в то же время 
одним из признаков эпилептического миоклону-
са. Причем в последнем случае он может быть 
и компонентом судорожного синдрома, и одним 
из вариантов его течения.

В соответствии с результатами исследования, 
включавшего 212 пациентов с миоклонусом, диа-
гноз психогенного миоклонуса был установлен 
у 8,5% из них. Авторы работы отмечают, что для 
этого варианта характерны признаки, присущие 
любому функциональному двигательному рас-
стройству, а именно внезапное начало, быстрое 
прогрессирование и вариабельность проявлений 
[21].

При симптоматическом миоклонусе непроиз-
вольные кратковременные сокращения различных 

Рис. 4. Звенья рефлекторной дуги икоты и их регу-
ляция

тами систематического обзора, посвященного фар-
макологическим методам лечения икоты, назначе-
ние перечисленных групп препаратов пациентам 
с неустановленной этиологией икоты или с неку-
пируемым ее вариантом дает возможность суще-
ственно уменьшить выраженность данного сим-
птома или полностью устранить его [25].

В представленном наблюдении комбинирован-
ная терапия баклофеном и клоназепамом приве-
ла к купированию икоты. Вместе с тем ввиду ее 
смешанного генеза, включавшего центральный 
(последствия хирургического вмешательства на 
стволе мозга) и периферический (гастроэзофаге-
альная рефлюксная болезнь) компоненты, к лече-
нию были добавлены ингибиторы протонной 
помпы и прокинетики. Назначение этих групп пре-
паратов, согласно данным литературы, позволяет 
устранить факторы, провоцирующие икоту у боль-
ных ГЭРБ: рефлюксы в пищевод, нарушение кли-
ренса пищевода и опорожнения желудка [8, 16].

Заключение
Особенность рассмотренного клинического 

случая состоит в том, что у пациента на протяже-
нии 20 лет наблюдались различные по длитель-
ности и патогенетическому механизму эпизоды 
икоты. На первом этапе заболевания кратковре-
менная и персистирующая икота была симптомом 
гемангиобластомы продолговатого мозга, в то 
время как учащение ее эпизодов после хирурги-
ческого вмешательства на стволе мозга потребова-
ло включения в круг дифференциального диагно-
за других причин возникновения этого симптома, 
в частности заболеваний сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем, метаболических наруше-
ний, заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и центральной нервной системы.

Нашей целью было продемонстрировать, что 
определение этиологии такого распространенного 
симптома, как икота, у представленного пациента 
потребовало проведения тщательного обследова-

зистой желудка и пищевода, передачей импульса 
на волокна нервов, иннервирующих дистальную 
треть пищевода (ветви диафрагмального, блужда-
ющего нервов и грудного отдела симпатического 
ствола), и проведением его в центральное звено 
рефлекторной дуги икоты [16].

Таким образом, у представленного пациента 
некупируемая икота была вызвана двумя наибо-
лее частыми причинами — поражением централь-
ной нервной системы, на долю которого прихо-
дится до 62,5% случаев, и заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта, выступающими этиоло-
гическим фактором в возникновении симптома 
у 33,3% больных [22].

Безусловно, следует учитывать, что сохране-
ние и учащение эпизодов икоты в послеопераци-
онном периоде могло быть обусловлено и дей-
ствием наркозных средств [12, 13], тем не менее, 
маловероятно, что этот фактор имел значение для 
персистирования симптома в течение двух после-
дующих лет.

Ввиду тяжести нарушений, которые может 
повлечь за собой некупируемая икота, и вслед-
ствие значительного влияния на качество жизни 
пациентов она требует лечения. Подход к терапии 
определяется заболеванием, вызвавшем этот сим-
птом, однако в некоторых случаях, как, напри-
мер, у наблюдавшегося больного, такая тактика 
оказывается неэффективной [23, 24].

В настоящее время единственным препаратом, 
разрешенным Управлением по санитарному над-
зору за качеством пищевых продуктов и лекар-
ственных средств США (U.S. Food and Drug 
Administration) для лечения некупируемой икоты, 
является хлорпромазин, препарат из группы ней-
ролептиков [24]. В качестве альтернативы этому 
препарату назначают другие антагонисты дофа-
миновых рецепторов, в частности метоклопрамид. 
Рекомендуют применять и противоэпилептические 
средства, производные бензодиазепина, и мио-
релаксанты центрального действия, например 
баклофен [17, 23, 24]. В соответствии с результа-

Таблица 2
Классификация миоклонуса [19]

Подходы к классификации миоклонуса

клинический этиологический анатомический/
патофизиологический

Распространенность Физиологический 
миоклонус

Кортикальный миоклонус

Ритмичность/аритмичность Симптоматический Субкортикальный

Синхронность/асинхронность Эпилептический Спинальный

Продолжительность (постоянный/эпизодический) Эссенциальный Периферический
Взаимосвязь с двигательной активностью (возни-
кает в покое или во время движения)

Психогенный

Провоцирующие факторы

Положительный или отрицательный миоклонус
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мультифокальный миоклонус, удаление геман-
гиобластомы продолговатого мозга в 2013 г., га-
строэзофагеальная рефлюксная болезнь — ката-
ральный рефлюкс-эзофагит, грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы, мочекаменная болезнь — 
конкременты обеих почек.

ния и анализа полученных результатов, а также 
мультидисциплинарного подхода.

На основании жалоб, данных анамнеза, объ-
ективного осмотра, лабораторных и инструмен-
тальных исследований, результатов консультации 
невролога был установлен клинический диагноз: 
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Цель обзора. Обсуждение результатов приме-
нения отечественного лекарства даларгина в лече-
нии гастроэнтерологических заболеваний.

Основные положения. Даларгин — первый 
в мире синтетический опиоидный пептидный препа-
рат, созданный на основе эндогенного лейцин-энке-
фалина. Фармакологические эффекты даларгина 
обусловлены опиоидными рецепторами. В экспе-
риментальных исследованиях демонстрировал про-
тективные свойства в отношении язвообразования 
и антисекреторные возможности. В терапевтической 
практике применяется для лечения язвенной болез-
ни желудка и двенадцатиперстной кишки, острых 
и хронических панкреатитов, панкреонекроза.

В статье анализируются результаты примене-
ния гексапептида, схемы и рекомендации по его 
назначению, рассматриваются возможные меха-
низмы действия. Терапевтическая эффективность 
даларгина при различных заболеваниях желудочно-
кишечного тракта объясняется его возможностями 
биорегулятора, поддерживающего гомеостаз орга-
низма на должном уровне.

Заключение. Даларгин на протяжении почти 
30-летнего периода его использования в практиче-
ской гастроэнтерологии проявлял высокую терапевти-
ческую эффективность и безопасность, существенно 
расширил возможности гастроэнтерологов в лечении 
целого ряда заболеваний пищеварительной системы.

Ключевые слова: даларгин, гексапептид, тера-
пия, язвенная болезнь, острый и хронический пан-
креатит, панкреонекроз.
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Aim of review. To discuss results of application of 
the Russian drug dalargin in the treatment of gastroen-
terological diseases.

Summary. Dalargin is the first synthetic opioid pep-
tide agent created on the basis of endogenous leucine-
enkephaline. Pharmacological effects of dalargin are 
caused by opioid receptors. The pilot studies showed 
protective properties for ulceration and antisecretory 
effect. In therapeutic practice it is applied for treatment 
of peptic ulcer of the stomach and duodenum, acute 
and chronic pancreatitis and pancreatic necrosis.

Article presents results of use of hexapeptide, algo-
rithm and guideline on its application are analyzed, 
possible mechanisms of action are discussed. The 
therapeutic effect of dalargin at various gastro-intestinal 
diseases is determined by its bioregulator properties 
maintaining body homeostasis up to standard.

Conclusion. Dalargin has demonstrated high thera-
peutic efficacy and safety for almost 30 years of appli-
cation in practical gastroenterology and significantly 
expanded facilities of gastroenterologists in treatment 
of digestive diseases.

Key words: dalargin, hexapeptide, therapy, peptic 
ulcer, acute and chronic pancreatitis, pancreatic necro-
sis.




