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Резюме

Цель. Представить возможности применения манометрии пищевода высокого разрешения в диагностике гастроэ-
зофагеальной рефлюксной болезни в соответствии c международными экспертными консенсусными документами 
последнего пересмотра.

Основные положения. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) — многофакторное заболевание, которое 
может быть обусловлено как структурными изменениями в области пищеводно-желудочного соединения (диафраг-
мальная грыжа), так и нарушениями двигательной функции грудного отдела пищевода (неэффективная моторика пи-
щевода, фрагментированная перистальтика, отсутствие сократимости), нижнего пищеводного сфинктера (снижение 
тонуса НПС и увеличение числа преходящих расслаблений НПС), желудка (замедленная эвакуация пищевых масс из 
желудка). В последнее время опубликованы несколько согласительных экспертных документов, регламентирующих 
показания к проведению методов функциональной диагностики пищевода (рН-импедансометрии и манометрии 
пищевода), алгоритм проведения исследований, интерпретацию данных и их применение в клинической практике 
у больных с ГЭРБ.

Заключение. Манометрия пищевода высокого разрешения является ключевым методом диагностики нарушений 
двигательной функции пищевода. Использование манометрии пищевода при ГЭРБ позволяет с высокой точностью 
установить наличие факторов, лежащих в основе заболевания у конкретного больного, подобрать оптимальную 
схему терапии, оценить показания и противопоказания к хирургическому лечению.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, манометрия пищевода высокого разрешения, Лион-
ский консенсус, фундопликация
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Summary

Aim. To make a review of the usefulness of the high resolution esophageal manometry (HRM) in the diagnosis of gastro-
esophageal refl ux disease in accordance with the international consensus.

Key points. Gastroesophageal refl ux disease (GERD) is a multifactorial disease that may be caused by anatomical defects 
(hiatal hernia), impaired esophageal motility (ineff ective esophageal motility, fragmented peristalsis, lack of contractility), 
and abnormal function of the lower esophageal sphincter (LES) (decrease of the LES basal and increase in the number of 
transient LES relaxation), and stomach (delayed gastric emptying). The role of HRM in the diagnosis of GERD had widely 
been studied and the data were summarized in several consensus documents. They cover wide spectrum of the matters 
including indications for the methods in functional esophageal disorders (pH-impedance and esophageal manometry), the 
algorithm of patients’ examination, data interpretation and their implication to clinical practice.

Conclusion. High-resolution esophageal manometry plays crucial role in the evaluation of esophageal motility. In GERD, 
this method allows to reveal predisposing factors and choose optimal treatment.

Key words: gastroesophageal refl ux disease, high-resolution esophageal manometry, fundoplication

Введение

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 
многофакторное заболевание, в основе патогенеза 
которого у большинства больных лежат нарушения 
двигательной функции грудного отдела пищевода 
и нижнего пищеводного сфинктера (НПС) [1].

Оценить двигательную функцию пищевода и его 
сфинктеров наиболее точно позволяет манометрия 
пищевода высокого разрешения (МПВР). Возмож-
ности этого современного и высокотехнологичного 
метода включают измерение давления покоя верх-
него и нижнего пищеводного сфинктеров, частоты 
и длительности преходящих расслаблений нижнего 
пищеводного сфинктера (ПРНПС), интенсивности 
сокращений грудного отдела пищевода, определе-
ние расположения верхнего и нижнего пищеводно-
го сфинктеров (расстояние от крыльев носа), длины 
пищевода. С помощью МПВР можно идентифи-
цировать наличие грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы (ПОД), определить ее размеры, выя-
вить спастические (одномоментные) сокращения 
гладкомышечного сегмента пищевода, обнаружить 
наличие препятствия для прохождения болюса на 
уровне сфинктеров (нарушение расслабления НПС, 
опухоли, крико-фарингеальный валик) [2].

Проведение манометрии пищевода необходимо 
пациентам с наличием симптомов, позволяющих 
предположить нарушение двигательной функции 
пищевода, таких как затруднение проглатывания 
твердой и/или жидкой пищи, боль за грудиной, 
слюнотечение, регургитация, отрыжка.

Традиционно, МПВР рассматривается в качестве 
уточняющего метода обследования, который по-
зволяет подтвердить наличие факторов, лежащих 
в основе развития заболевания у конкретного па-
циента. На сегодняшний день многочисленными 
клиническими и экспериментальными исследова-
ниями убедительно показано, что эрозивно-язвен-
ные поражения слизистой оболочки при ГЭРБ, 
пищевод Барретта в большинстве случаев про-
текают на фоне серьезных нарушений моторики 
пищевода, таких как отсутствие сократимости, 
неэффективная моторика, фрагментированная 
перистальтика пищевода и др. (рисунок 1) [3–6]. 
Выявление нарушений моторной функции пище-
вода у больных ГЭРБ позволяет оптимизировать 
схему медикаментозной терапии, определить на-
личие показаний и противопоказаний для хирур-
гического лечения, провести дифференциальную 

Рисунок 1.
Факторы патогенеза ГЭРБ [1, 3]

Супраэзофагеальные факторы:
• нарушение секреции слюны (ксеростомия);
• нарушение механизмов инициации глотка.

Нарушения пищеводного клиренса:
• фрагментированная перистальтика;
• неэффективная моторика пищевода;
• отсутствие сократимости.

Нарушение функции НПС:
• снижение давления покоя НПС;
• увеличение числа преходящих расслаблений НПС.

Нарушение структуры пищеводно-
желудочного соединения:

• диафрагмальная грыжа.

Желудочные факторы:
• кислотный карман;
• гиперацидность;
• нарушение эвакуаторной функции.

ГЭРБ
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диагностику заболевания с другими патологиче-
скими состояниями (ахалазия, супрагастральная 
отрыжка) [1, 3, 7, 8].

Используемая в настоящее время Чикагская 
классификация нарушений двигательной функции 
пищевода v.3 (2015 г) не рассматривает отдель-
но нарушения моторики, характерные для ГЭРБ 
[9, 10]. Связано это со сложным анатомическим 
строением и функциональной изменчивостью пи-
щеводно-желудочного соединения в зависимости 
от фаз дыхания, психоэмоционального состояния 
и множества других факторов, что приводит к не-
высокой воспроизводимости метода. Кроме того, 
большинство нарушений, выявляемых при про-
ведении манометрии пищевода у больных ГЭРБ, 
относятся согласно Чикагской классификации 

к «малым нарушениям перистальтики», которые 
могут обнаруживаться и у здоровых лиц.

В связи с этим, международной группой по из-
учению ГЭРБ и двигательной функции пищевода 
в 2014 г было проведено исследование, по данным 
которого удалось создать классификацию наруше-
ний моторной функции пищевода у больных ГЭРБ, 
выявляемых при проведении манометрии пищевода 
у больных ГЭРБ [1]. Кроме того, в 2017 г и 2018 г 
вышло в свет несколько согласительных документов 
(“Advances in the physiological assessment and diagnosis 
of GERD” и “Modern diagnosis of GERD: the Lyon 
Consensus”) [3, 11], регламентирующих показания 
к манометрии пищевода, алгоритм проведения ис-
следования, интерпретацию данных и их применение 
в реальной клинической практике у больных с ГЭРБ.

Показания к проведению манометрии пищевода при ГЭРБ
Манометрия пищевода не является основным ме-
тодом диагностики ГЭРБ, однако позволяет полу-
чить важнейшую дополнительную информацию, 
зачастую определяющую дальнейший ход лечения 
и прогноз заболевания [1, 3, 11].

Согласно зарубежным и отечественным реко-
мендациям манометрия пищевода (наряду с су-
точной рН-импедансометрией пищевода) должна 

быть рекомендована больным, не отвечающим на 
адекватную антисекреторную терапию удовлет-
ворительным купированием симптомов или/и 
заживлением слизистой оболочки пищевода [1, 3, 
8, 11–15]. Кроме того, данное исследование должно 
быть обязательно проведено больным ГЭРБ, кото-
рым планируется фундопликация [8].

Показания к проведению манометрии пищевода при ГЭРБ [1,3,11]:
• Определение положения НПС для правильной 

установки катетера перед проведением рН-ме-
трии или рН-импедансометрии пищевода;

• Выяснение ключевых патогенетических механиз-
мов развития ГЭРБ у конкретного больного: оцен-
ка структуры и функциональной полноценности 
пищеводно-желудочного соединения, эффектив-
ности пищеводного клиренса, определение разме-
ров грыжи пищеводного отверстия диафрагмы;

• Исключение значительных нарушений пери-
стальтики (отсутствие сократимости, дисталь-
ный эзофагоспазм, гиперконтрактильный пище-
вод), наличие которых предполагает изменение 
тактики лечения;

• Исключение нозологий, протекающих под «ма-
ской» ГЭРБ: ахалазия кардии, супрагастральная 
отрыжка, руминационный синдром;

• Предоперационное обследование больных 
ГЭРБ (исключение неэффективной моторики 
пищевода, отсутствия сократимости пищевода, 

ахалазии, уточнение размера грыжи ПОД, оцен-
ка перистальтического резерва грудного отдела 
пищевода);

• Предоперационное обследование больных ГЭРБ 
с ожирением перед бариатрическими операци-
ями (оценка перистальтической функции груд-
ного отдела пищевода);

• Выяснение причин дисфагии после проведения 
антирефлюксных операций.
Возможности манометрии пищевода при реф-

рактерной ГЭРБ включают уточнение патогенети-
ческих механизмов, лежащих в основе развития 
ГЭРБ у данного конкретного пациента (наличие 
большой грыжи ПОД, нарушение процессов пи-
щеводного клиренса, функциональная несосто-
ятельность НПС), выявление противопоказаний 
к планируемому хирургическому лечению, исклю-
чение заболеваний, протекающих под маской ГЭРБ 
(ахалазия кардии, руминационный синдром, су-
прагастральная отрыжка, и др.) (таблица 1).

Дифференциальная диагностика ГЭРБ с другими заболеваниями пищевода 
с использованием манометрии пищевода
Известно, что по меньшей мере у 30% больных 
ГЭРБ, рефрактерных к терапии ингибиторами 
протонной помпы (ИПП), при проведении до-
полнительных обследований выявляются другие 
заболевания: ахалазия кардии, функциональная 
изжога, руминационный синдром [16].

Ахалазия кардии нередко сопровождается ти-
пичными симптомами ГЭРБ: загрудинной болью, 
изжогой, регургитацией и дисфагией. Так, в ис-
следовании Chan WW et al. было показано, что 
при проведении манометрии пищевода в рамках 
предоперационного обследования (перед плани-
руемой фундопликацией) у 1–2,5% больных была 
выявлена ахалазия и другие нарушения моторики, 

характеризующиеся неполной релаксацией НПС 
[17]. Считается, что изжога у больных с ахалазией 
является следствием раздражения хеморецепторов 
слизистой оболочки продуктами ферментации 
застойного содержимого пищевода.

Характерными манометрическими признаками, 
позволяющими установить диагноз ахалазии кар-
дии и исключить ГЭРБ являются повышение сум-
марного давления расслабления НПС (IRP>15 мм.
рт.ст) и отсутствие перистальтических сокращений 
в грудном отделе пищевода в 100% глотков. В зави-
симости от типа ахалазии сокращения в пищеводе 
могут не идентифицироваться вовсе (I тип ахала-
зии, рисунок 2) или являться спастическими, не-
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перистальтическими (III тип ахалазии, рисунок 3). 
Признаком ахалазии II типа является тотальное 
повышение интраболюсного давления (рисунок 4).

Больным с функциональными заболеваниями 
пищевода, такими как руминационный синдром 
и супрагастральная отрыжка, также зачастую оши-
бочно устанавливается диагноз ГЭРБ [18–20].

Руминация (срыгивание) инициируется произ-
вольным (но неосознанным) сокращением брюш-
ных мышц непосредственно после приема пищи, 
что приводит к резкому повышению внутрибрюш-
ного давления и забросу только что съеденной 
пищи из желудка (или пищевода) в полость рта [20].

Супрагастральная отрыжка отличается тем, что 
заглатываемый (в связи с чрезмерным отрицатель-
ным внутригрудным давлением) воздух изверга-

ется наружу сразу же после попадания в пищевод 
(не проникая в желудок). Связано это с непроиз-
вольными сокращениями мышц диафрагмы, брюш-
ных и грудных мышц. В данном случае отрыжка 
является проявлением нарушенных поведенческих 
реакций, а не недостаточности НПС [12, 21].

Диагностика руминационного синдрома и су-
прагастральной отрыжки включает проведение 
манометрии с импедансометрией. Выявление ру-
минации наиболее информативно в постпранди-
альный период [20, 22].

В основе лечения супрагастральной отрыжки 
и руминации лежит когнитивно-поведенческая 
терапия, базирующаяся на специальных дыха-
тельных упражнениях и объяснении пациенту 
механизмов развития имеющихся симптомов.

Алгоритм анализа данных манометрии пищевода при ГЭРБ
Согласно опубликованному в 2018 г Лионско-
му консенсусу, посвященному оптимизации 
диагностики ГЭРБ, рекомендуется следующий 
иерархический алгоритм анализа данных ма-
нометрии пищевода высокого разрешения [11] 
(рисунок 5):
1. Оценка структуры и функциональной состо-

ятельности пищеводно-желудочного соеди-
нения в покое: давление покоя НПС, сократи-

тельный интеграл пищеводно-желудочного 
соединения, морфологический тип (структура) 
пищеводно- желудочного соединения;

2. Оценка перистальтической функции грудного 
отдела пищевода в ответ на 10 глотков жидко-
сти объемом 5 мл;

3. Оценка перистальтического резерва грудного 
отдела пищевода в ответ на проведение прово-
кационных тестов.

Оценка структуры 
и функции пище-
водно-желудоч-
ного соединения 
и грудного отдела 
пищевода

Положение НПС (расстояние от крыльев носа)
Тип строения пищеводно-желудочного соединения (1,2,3 тип)
Наличие и размер грыжи ПОД
Давление покоя НПС, число и длительность ПРНПС
Мощность сокращения пищеводно-желудочного соединения (EGJ-CI, сократительный 
интеграл пищеводно-желудочного соединения)
Перистальтическая функция грудного отдела пищевода (нормальная моторика пищево-
да, неэффективная моторика пищевода, фрагментированная перистальтика, отсутствие 
сократимости)

Диагностика пато-
логических состоя-
ний и заболеваний, 
исключающих 
диагноз ГЭРБ

Ахалазия кардии
Диффузный эзофагоспазм
Гиперконтрактильный пищевод

Супрагастральная отрыжка, руминационный синдром

Предоперацион-
ное обследование

Выявление противопоказаний к проведению антирефлюксных операций: ахалазия, от-
сутствие сократимости, механическая обструкция кардии
Определение перистальтического резерва (дополнительные провокационные тесты)

Таблица 1.
Возможности манометрии 
пищевода при ГЭРБ

Рисунок 5.
Алгоритм анализа моторной 
функции пищевода и клас-
сификация двигательных 
нарушений при ГЭРБ [1, 11]

Норма

Гипотония НПС

Грыжа ПОД

Сочетание грыжи 
ПОД и гипотонии НПС

Нормальная 
моторика пищевода

Неэффективная 
моторика пищевода

Отсутствие 
сократимости

Адекватный резерв

Отсутствие резерва

Фрагментированная 
перистальтика

1 шаг
Оценка структуры и функции 

пищеводно-желудочного соединения

2 шаг
Оценка перистальтической функции 

грудного отдела пищевода

3 шаг
Оценка перистальтического резерва



14

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | выпуск 158 | № 10 2018 клиническая гастроэнтерология | clinical gastroenterology

Оценка структуры и функциональной состоятельности пищеводно-желудочного 
соединения при ГЭРБ
Пищеводно-желудочное соединение образовано 
двумя обособленными анатомическими структу-
рами: НПС и ножками диафрагмы, которые у здо-
ровых людей локализованы практически на одном 
уровне (допустимы небольшие колебания в 1–2 см). 
НПС в свою очередь представлен утолщением цир-
кулярного мышечного слоя брюшной части пище-
вода, волокна которого в покое (вне акта глотания) 
находятся в состоянии тонического сокращения.

Для адекватной оценки антирефлюксной ба-
рьерной функции пищеводно – желудочного со-
единения принято исследование двух ключевых 
параметров: структуры пищеводно-желудочного 
соединения и давления покоя НПС, создаваемого 
тоническими сокращениями мышц НПС, усилива-
емого давлением ножек диафрагмы. Кроме того, по-
следними согласительными документами, включая 
Лионский консенсус [11] для оценки состоятельно-
сти запирательной функции НПС было рекомен-
довано использовать интегральный показатель – 
сократительный интеграл пищеводно-желудочного 
соединения (EGJ-CI), оценивающий одновременно 
и структуру и давление пищеводно-желудочного 
соединения.

Давление покоя НПС варьирует в зависимости от 
множества факторов (фазы дыхания, психоэмоци-
онального состояния и др.), в связи с чем оценить 
нормативы данного показателя даже у здоровых 
лиц достаточно сложно. Значения давления по-
коя НПС, полученные в исследованиях на здоро-
вых добровольцах, различаются в зависимости от 
типа аппаратуры, числа участников и колеблются 
в среднем от 19–31 мм рт.ст. (таблица 2), составляя 
в среднем не менее 10 мм рт.ст в конце фазы выдоха.

Тоническое сокращение НПС в норме потен-
цируется давлением ножек диафрагмы, которое 
максимально на высоте вдоха (при уплощении 

диафрагмы), что имеет крайне важное физиоло-
гическое значение, поскольку градиент давления 
между брюшной и грудной полостями максимален 
именно в период вдоха. Известно, что в положе-
нии стоя (при вдохе обычной глубины) давление 
в брюшной полости превышает давление в груд-
ной по меньшей мере на 10–20 мм рт.ст., создавая 
оптимальные условия для рефлюкса желудочного 
содержимого в пищевод. В связи с чем правиль-
ное положение НПС по отношению к диафрагме 
в момент вдоха играет ключевую роль в создании 
антирефлюксного барьера [3, 33, 34].

Согласно международным согласительным до-
кументам [10, 11] выделяют 3 типа строения пище-
водно-желудочного соединения:
• Тип 1 (норма): НПС и ножки диафрагмы нахо-

дятся на одном уровне – на манометрическом 
графике пищеводно-желудочное соединение 
представлено единой зоной высокого давления 
(рисунок 6);

• Тип 2 (вариант нормы): небольшое (менее 2–3 см) 
разделение НПС и ножек диафрагмы, создающее 
2 пика давления, снижение давления между пи-
ками не достигает уровня внутрижелудочного 
давления (рисунок 7);

• Тип 3 (аксиальная грыжа ПОД): НПС и ножки 
диафрагмы разделены более чем на 3 см. В зави-
симости от локализации точки инверсии давле-
ния (PIP) тип 3 может быть представлен двумя 
разновидностями: при типе 3А точка инверсии 
давления находится на уровне ножек диафрагмы 
(рисунок 8), при типе 3B точка инверсии давле-
ния расположена на уровне НПС.
В отличие от Чикагской классификации наруше-

ний двигательной функции пищевода [10], впервые 
описавшей манометрические структурные типы 
пищеводно-желудочного соединения, Лионский 

Автор/аппаратура Количество 
обследованных, N

Давление покоя 
НПС, мм рт.ст

Медиана (5–95 
процентиль)

Давление покоя 
в конце фазы 

выдоха, мм рт.ст 
Медиана (5–95 

процентиль)

EGJ-CI , мм рт.ст/см

Sweis et al.[23] Sierra/
Medtronic 23 18,9 (5,2–38,4)

Niebisch et al. [24] 
Sierra/Medtronic 68 26,2 (12,3–52,2) 16,2 (3,3–30,8)

Bogte et al. [25] MMS 
Unisensor 52 31 (9–51)

Kessing et al. [26] 
MMS water perfused 50 20,5 (9,1–54,8) 9,5 (3–29,8)

Nicodeme et al. [27]
Sierra/Medtronic 75 14 (9–20) 39 (13–116)

Weijenborg et al. [28]
Sierra/Medtronic 50 15 (3,0–31,2)

do Carmo et al. [29] 
Sandhill 69 29,3 (8,1–61,6)

Jasper et al. [30] 
Sierra/Medtronic 65 21,3 (10,4–38,6) 62,6 (27,8–124,9)

Xie et al.[31]
Sierra/Medtronic 21 17 (13–26) 62,6 (37,7–83,3)

Wang et al. [32] 
Sierra/Medtronic 21 19 (15–25,6) 10,3 (4,9–15,2) 34,7 (26,2–58,3)

Таблица 2. 
Давление покоя НПС 
и сократительный интеграл 
пищеводно-желудочного 
соединения (EGJ-CI) в ис-
следованиях среди здоровых 
добровольцев [1].
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консенсус (2018 г) [11] подчеркивает, что для су-
ждения о наличии грыжи ПОД, расстояние между 
ножками диафрагмы и НПС должно составлять 
более 3 см.

Определение типа строения пищеводно-желу-
дочного соединения имеет важное практическое 
значение, поскольку клинические исследования, 
оценивающие связь типов строения пищевод-
но-желудочного соединения с развитием ГЭРБ, 
свидетельствуют о более тяжелых поражениях 
слизистой оболочки пищевода у пациентов со 2 
и 3 типами пищеводно – желудочного соединения 
[11, 35–37].

Кроме давления покоя и морфологического типа 
пищеводно-желудочного соединения манометрия 
пищевода дает возможность идентифицировать 
эпизоды ПРНПС.

ПРНПС являются физиологическим механиз-
мом, обеспечивающим раскрытие НПС вне акта 
глотания с целью освобождения желудка от из-
бытка воздуха. Увеличение газового пузыря же-
лудка, прием пищи, приводящие к растяжению 
субкардиального отдела желудка и активации меха-
но- и барорецепторов, стимулируют расслабление 
ножек диафрагмы и НПС. Таким образом, во время 
ПРНПС антирефлюксный барьер между желудком 
и пищеводом ненадолго исчезает, создавая условия 
для возникновения физиологических гастроэзофа-
геальных рефлюксов. Частота ПРНПС у здоровых 
людей не превышает 3–6 раз в час, длительность 
каждого эпизода – не более 5–10 секунд. Извест-
но, что прием пищи увеличивает частоту ПРНПС 
в 4–7 раз даже у здоровых лиц [38], однако в норме 
далеко не все эпизоды ПРНПС сопровождаются 
рефлюксами.

Интересно, что число и продолжительность ПР-
НПС у больных ГЭРБ существенно не увеличено по 
сравнению с группой контроля. В то же время при 
ГЭРБ значительно большая доля ПРНПС (до 85%) 
ассоциирована с патологическими гастроэзофаге-
альными рефлюксами (ГЭР) в связи с повышением 
внутрибрюшного давления, нарушением процессов 
эвакуации из желудка и др. [39–41].

Манометрическими критериями ПРНПС яв-
ляется расслабление пищеводно-желудочного 
соединения, длительностью более 10 секунд, воз-
никающее вне связи с актом глотания (верхний 
пищеводный сфинктер сомкнут) [11, 42]. Маноме-
трия пищевода для идентификации ПРНПС имеет 
ограниченное применение в клинической практике 

и используется чаще для научных целей. Связано 
это с тем, что для адекватной оценки числа ПРНПС 
и доли ПРНПС, ассоциированных с ГЭР необходи-
мо длительное, многочасовое исследование, в то 
время как стандартное обследование занимает 
обычно не более 15–20 минут.

В  соответствии с  текущими рекомендация-
ми, для оценки состоятельности запирательной 
функции пищеводно-желудочного соединения 
предлагается использовать новый интегральный 
показатель EGJ-CI (сократительный интеграл 
пищеводно-желудочного соединения), который 
отражает “мощность” антирефлюксного барьера, 
поскольку учитывает одновременно высоту пище-
водно-желудочного соединения (см) и совокупное 
давление (мм рт.ст), создаваемое НПС и ножками 
диафрагмы [1, 3, 11]. Рассчитывается EGJ-CI в тече-
ние нескольких (как правило, трех) дыхательных 
циклов, что позволяет нивелировать роль измене-
ния давления в пищеводно-желудочном соедине-
нии в связи с дыханием (рисунок 9) [43, 44].

При 3 типе строения пищеводно-желудочного 
соединения (при грыже ПОД), когда ножки диа-
фрагмы разделены с НПС на 3 см и более, Лионским 
консенсусом рекомендовано включать в расчет 
показателя EGJ-CI только параметры НПС (рису-
нок 10) [11].

Снижение EGJ-CI может быть обусловлено как 
низким базальным давлением НПС при нормаль-
ном строении пищеводно-желудочного соеди-
нения, так и наличием диафрагмальной грыжи, 
а зачастую и сочетанием данных нарушений [45].

Данные последних клинических исследований 
показали высокую диагностическую ценность EGJ-
CI для выявления патологии барьерной функции 
пищеводно-желудочного соединения: снижение 
EGJ-CI значимо коррелирует с патологическими 
данными ЭГДС и рН-метрии [43, 46–48], в то время 
как низкое давление НПС и изменение строения 
пищеводно-желудочного соединения далеко не 
всегда подтверждается данными других методов 
исследования [44, 49].

Исходя из значений EGJ-CI, полученных в не-
скольких исследованиях среди здоровых лиц 
и больных ГЭРБ (таблица 3) снижение EGJ-CI 
<39–47 мм.рт.ст./см принято считать патологиче-
ским [1, 3, 44, 49].

Требуются дальнейшие исследования по уста-
новлению референсных значений и валидизации 
нового интегрального показателя EGJ-CI.

Оценка перистальтической функции грудного отдела пищевода
После оценки структуры и функции пищевод-
но-желудочного соединения в покое переходят 
к исследованию моторики грудного отдела пище-
вода в ответ на глотки жидкости.

Согласно современным представлениям, наибо-
лее характерными нарушениями моторики пище-
вода при ГЭРБ являются снижение интенсивности 
сокращений и фрагментированная перистальтика 
грудного отдела пищевода (таблица 4) [50–52], при-
водящие к замедлению пищеводного клиренса, уве-
личению времени экспозиции кислоты в пищеводе 
(особенно в горизонтальном положении), разви-
тию характерных симптомов ГЭРБ и выраженных 

повреждений слизистой оболочки пищевода (эро-
зивный эзофагит, пищевод Барретта) [4, 53–56].

В зависимости от степени снижения интенсив-
ности сокращений грудного отдела пищевода Чи-
кагская классификация нарушений двигательной 
функции [10] пищевода выделяет «неэффективную 
моторику пищевода» (как минимум в 50% глотков 
наблюдается снижение дистального сократитель-
ного интеграла (DCI) <450 мм рт.ст × см × с, рисунок 
11) и «отсутствие сократимости» (в 100% глотков 
сокращения отсутствуют: DCI <100 мм рт.ст× см 
× с, рисунок 12). Фрагментированная перисталь-
тика грудного отдела пищевода характеризуется 
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Автор Число участников исследования (N)
EGJ-CI, мм рт.ст./см

Медиана (25–75 процентиль)

Nicodeme et al.[43]

Здоровые
(N=75) 39 (25–55)

Больные ГЭРБ
(N=8) 18(8–30)

Функциональная изжога
(N=45) 27 (17–69)

Tolone et al. [48]

Функциональная изжога
(N=39) 22 (10–41)

Больные ГЭРБ
(N=91) 11(3–21)

Jasper et al. [49]
Здоровые (N=65) 63 (50–90)
Больные ГЭРБ
(N=116) 50 (28–70)

Wang et al.[46] Здоровые (N=21) 35 (26–58)

Xie et al.[47]

Здоровые (N=21) 63 (38–83)
Больные эрозивной ГЭРБ
(N=39) 22 (20–31)

НЭРБ (N=38) 26(15–38)
Гиперсенситивный пищевод
(N=21) 30 (19–44)

Ham et al.[36]

Здоровые (N=23) 67 (27–79)
Больные эрозивной ГЭРБ
(N=25) 28 (4–63)

НЭРБ (N=16) 26 (15-–32)
Функциональная изжога
(N=91) 51 (3–153)

Таблица 3.
Сократительный интеграл 
пищеводно-желудочного со-
единения (EGJ-CI) в группах 
больных ГЭРБ и здоровых 
лиц [11]

Тип Характеристика Примечание

Нормальная моторика 
пищевода

Более 50% глотков сопровождаются эф-
фективными сокращениями грудного отде-
ла пищевода (DCI >450 мм рт.ст × см × с, 
наибольший разрыв перистальтики <5 см), 
обструкция пищеводно-желудочного сое-
динения отсутствует (IRP < 15 мм рт.ст)

Неэффективная мото-
рика пищевода

Более 50% глотков протекают с неэффек-
тивными сокращениями (DCI <450 мм 
рт.ст × см × с) при нормальных средних 
значениях IRP < 15 мм рт.ст

Служит предиктором нарушений пище-
водного клиренса, в случае проведения 
антирефлюксных операций может при-
водить к развитию послеоперационной 
дисфагии

Фрагментированная пе-
ристальтика пищевода

Более 50% глотков протекают с больши-
ми разрывами перистальтики (>5 см) при 
нормальных значениях DCI >450 мм рт.ст 
× см × с и IRP < 15 мм рт.ст.

Служит предиктором нарушения пище-
водного клиренса

Отсутствие сократи-
мости

В 100% глотков сокращения пищевода 
отсутствуют (DCI <100 мм рт.ст× см × с), 
средние значения IRP находятся в преде-
лах нормы

Служит предиктором нарушения пище-
водного клиренса, в случае проведения 
антирефлюксных операций может при-
водить к развитию послеоперационной 
дисфагии

Таблица 4.
Типы двигательной 
функции грудного отдела 
пищевода, выявляемые при 
проведении манометрии 
у больных ГЭРБ

наличием больших разрывов перистальтики 
(>5 см) несмотря на нормальную интенсивность 
сокращения (рисунок 13) [4, 10, 53–56].

В ряде исследований было продемонстрировано, 
что среди больных ГЭРБ с эрозивным эзофагитом 
и пищеводом Барретта неэффективная моторика, 
фрагментированная перистальтика и отсутствие 
сократимости диагностируются значительно чаще, 
чем у здоровых лиц и у больных НЭРБ [4, 52].

Неэффективная моторика пищевода относится 
к малым нарушениям перистальтики, может всте-
чаться у здоровых лиц, зачастую не сопровождается 
клиническими симптомами, но может приводить 
к нарушениям пищеводного клиренса, а, следова-

тельно, к длительной  экспозиции рефлюктата в пи-
щеводе [10].

Отсутствие сократимости относится к значимым 
нарушениям перистальтики, и, как правило, ассоци-
ировано с развитием более тяжелых форм эрозивного 
эзофагита, которые трудно поддаются антисекретор-
ной терапии [10, 11, 50, 52]. Проведение фундоплика-
ции таким больным сопряжено с высоким риском раз-
вития послеоперационной  дисфагии. Имеющиеся на 
сегодняшний  день данные исследований  по лечению 
больных с ГЭРБ с отсутствием сократимости пищевода 
свидетельствуют о более благоприятных результатах 
частичной  фундопликации (по Тупе) по сравнению 
с классической  операцией  по Ниссену [1, 57, 58].
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Кроме того, отсутствие сокращений в грудном 
отделе пищевода является одним из ключевых 
манометрических признаков ахалазии кардии, 
которая в ряде случаев может сопровождаться 
типичными симптомами ГЭРБ. Если отсутствие 
сократимости сочетается с невысоким суммарным 
давлением расслабления НПС (IRP<15 мм.рт.ст), 
что не позволяет подтвердить наличие ахалазии по 
данным МПВР, необходимо проведение дополни-
тельных провокационных тестов (тесты с твердым 
болюсом, быстрый питьевой тест) для выявления 
скрытой обструкции НПС.

Несмотря на достаточно большое количество 
исследований, посвященных моторике пищевода 
при ГЭРБ, по сей день остается не вполне ясным, 
являются ли нарушения двигательной функции 
пищевода последствием или причиной воспали-
тельных изменений слизистой оболочки пищевода. 
Так, экспериментальные исследования на живот-
ных показывают, что заживление острых эрозив-
но-язвенных повреждений слизистой оболочки 
пищевода вскоре сопровождается восстановлени-
ем его двигательной функции [59–65]. В то же вре-
мя исследования моторики пищевода у больных 
ГЭРБ с эрозивным эзофагитом свидетельствуют 
о том, что купирование воспалительных изме-
нений слизистой оболочки пищевода далеко не 
всегда приводит к нормализации моторики, что 
позволило исследователям сделать вывод о пер-
вичности двигательных нарушений в патогенезе 
ГЭРБ [66, 67].

Изучение данных МПВР больных с неэффектив-
ной моторикой пищевода, которым была проведена 
фундопликация, также показало неоднозначные 
результаты: у части больных создание дополни-
тельного препятствия в виде фундопликационной 
манжетки приводило к стимуляции двигательной 
функции грудного отдела и нормализации мотори-
ки [68, 69], в то время как у другой группы боль-
ных, гипомоторные изменения прогрессировали, 
приводя к развитию тяжелой послеоперационной 
дисфагии [70].

В этой связи интересны данные по исследова-
нию моторики пищевода у больных неэрозивной 
рефлюксной болезнью (НЭРБ), гиперсенситивным 
пищеводом и функциональной изжогой. Оказа-
лось, что при вышеперечисленных заболеваниях, 
характеризующихся выраженными симптомами 
ГЭРБ, на фоне невысокой или даже нормальной 
экспозиции кислоты в пищеводе интенсивность 
сокращения грудного отдела пищевода значи-
тельно выше, чем при классической ГЭРБ [1, 71]. 
Объясняется это теорией о гиперчувствительно-
сти рецепторов, благодаря которым происходит 
идентификация эпизода рефлюкса (порой даже 
не являющегося патологическим) и стимуляция 
сокращений стенки пищевода, что способствует 

улучшению пищеводного клиренса и меньшему 
повреждению слизистой оболочки пищевода [72].

Не у всех больных ГЭРБ выявляются нарушения 
двигательной функции грудного отдела пищевода 
и/или НПС (таблица 4) [73–75]. Так, согласно дан-
ным исследования Diener U et al. более половины 
(56%) больных ГЭРБ демонстрировали нормальную 
моторику грудного отдела пищевода при проведе-
нии МПВР [74] (рисунок 14).

Согласно современным рекомендациям, лечение 
больных с ГЭРБ на фоне неэффективной моторики 
пищевода включает назначение высокоэффектив-
ных ингибиторов протонной помпы (как, напри-
мер, эзомепразол в суточной дозе не менее 40 мг) 
и соблюдение определенных условий при приеме 
пищи: тщательно пережевывать и запивать пищу 
водой, отдавать предпочтение полужидкой пище, 
есть в вертикальном положении, не ложиться по-
сле еды, не принимать горизонтальное положение 
в течение двух часов после приема пищи [76, 77].

Эзомепразол является левовращающим изо-
мером омепразола, что определяет его фармако-
динамические и фармакокинетические свойства: 
лучшую биодоступность, замедленный клиренс, 
способность создавать более высокие концентра-
ции в крови и секреторных канальцах, быстрее 
вызывать и дольше поддерживать блокаду про-
тонных помп, т. е. обеспечивать более глубокое 
и продолжительное подавление секреции. При 
этом меньшее участие изоферментов цитохрома 
CYP2С19 в метаболизме эзомепразола обеспечива-
ет более прогнозируемый, быстрый и стойкий кли-
нический эффект вне зависимости генетического 
статуса пациента [103–104]. Площадь под фармако-
кинетической кривой (AUC), которая коррелирует 
с продолжительностью антисекреторного эффекта 
ИПП и отражает количество препарата, достигшего 
протонной помпы (биодоступность), для 20 мг эзо-
мепразола на 70% выше, чем для 20 мг омепразола. 
При повторном приеме эзомепразол обусловливает 
достоверно более значимое подавление продукции 
соляной кислоты в сравнении с омепразолом (90 
и 79% соответственно).

Ряд исследований, продемонстрировал некоторое 
улучшение моторики пищевода на фоне примене-
ния прокинетиков: пиридостигмина, буспирона 
[78], метоклопрамида [79], эритромицина [80, 81], 
цизаприда и тагасерода [82, 83], однако наличие по-
бочных эффектов ограничивает использование дан-
ных препаратов для лечения больных ГЭРБ на фоне 
неэффективной перистальтики пищевода. Прокине-
тические препараты, разрешенные для длительного 
применения (итоприд и прукалоприд), не оказывают 
значимого влияния на силу и продолжительность 
сокращений гладкомышечного отдела пищевода, 
в связи с чем их применение при неэффективной 
моторике пищевода нерационально [84–86].

Оценка перистальтического резерва грудного отдела пищевода
В случае, если при проведении манометрического 
исследования у больных ГЭРБ были обнаружены 
такие нарушения перистальтической функции 
грудного отдела пищевода, как неэффективная мо-
торика пищевода, фрагментированная перисталь-
тика, отсутствие сократимости рекомендовано 

проведение дополнительных, т. н. провокационных 
тестов, направленных на выявление перисталь-
тического резерва и скрытой обструкции пище-
водно-желудочного соединения. Особенна важна 
оценка перистальтического резерва у больных ГЭРБ 
в рамках предоперационного обследования.
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К наиболее изученным провокационным тестам, 
обладающим высокой диагностической ценностью 
и воспроизводимостью результатов, относят бы-
стрый питьевой тест (rapid drink chalange – RDC), 
при котором больной быстрыми глотками выпивает 
200 мл воды в течение 30 секунд, имитируя обычный 
прием пищи и тест с множественными быстрыми 
глотками (multiple rapid swallows – MRS), включаю-
щий совершение пяти быстрых глотков воды по 2 мл 
в течение 4 секунд [87–91]. Лионским консенсусом ре-
комендовано сопровождать каждое манометрическое 
исследование хотя бы одним из данных тестов [11].

Значение провокационных тестов заключается 
в том, что в норме, в период совершения нескольких 
быстрых глотков подряд происходит расслабление 
ВПС и НПС с одновременным угнетением пери-
стальтики грудного отдела пищевода, за которым 
следует мощное суммарное сокращение (рисунок 
15), интенсивность которого превышает сокраще-
ние, совершаемое в ответ на единичный глоток 
[89]. Эффективное результирующее сокращение 
тела пищевода в данном случае свидетельствует 
о перистальтическом «резерве» [87, 92–94]. Пери-
стальтический резерв может считаться адекватным, 
если соотношение мощности (DCI) сокращения, 
совершенного после серии множественных глотков 
к средней мощности (DCI) 10 сокращений, совер-
шенных в рамках стандартного манометрического 
протокола будет более 1 [95].

Отсутствие перистальтического резерва может 
служить своеобразным предиктором тяжести 
поражения слизистой оболочки пищевода при 
ГЭРБ: клинические исследования с использова-
нием быстрого питьевого теста выявили резерв 

перистальтики у 83% здоровых лиц из группы кон-
троля, у 70% больных НЭРБ и лишь у 30% больных 
с эрозивным эзофагитом [96]. Отсутствие адекват-
ного по силе перистальтического сокращения после 
серии быстрых множественных глотков свидетель-
ствует о высоком риске развития дисфагии после 
проведения фундопликации по Ниссену (рисунок 
16): существующие клинические исследования сре-
ди пациентов, перенесших фундопликацию, убе-
дительно доказывают высокую частоту развития 
поздней послеоперационной дисфагии у больных 
с отсутствием перистальтического резерва [89, 94]. 
Большинству таких пациентов в дальнейшем по-
требуется проведение дилатации пищеводно–же-
лудочного соединения [90, 97, 98].

Кроме того, отсутствие резерва перистальтики 
у больных ГЭРБ было ассоциировано в клиниче-
ских исследованиях с неэффективностью проки-
нетических препаратов [99], а также с прогресси-
рующим угнетением сократительной активности 
грудного отдела пищевода после оперативного 
лечения ГЭРБ [98].

Кроме выявления резерва перистальтики бы-
стрый питьевой тест (RDC) позволяет обнаружить 
нарушения расслабления НПС и тотальное по-
вышение интраболюсного давления у больных 
с обструкцией пищеводно-желудочного соедине-
ния (субклиническая стадия ахалазии) [100–102]. 
С этой же целью могут быть использованы до-
полнительные тесты с проглатыванием твердого 
болюса (хлеб или аналоги) или стандартный прием 
пищи с использованием тех продуктов, которые 
провоцируют возникновение симптомов у обсле-
дуемого [100–102].

Заключение

Обследование больного ГЭРБ с использованием со-
временных методов функциональной диагностики 
дает возможность оценить факторы, лежащие в ос-
нове развития симптомов у больных ГЭРБ и обе-
спечить индивидуализацию подхода к лечению 
конкретного пациента. Так, например, выявление 
большой грыжи пищеводного отверстия диафраг-
мы позволит объяснить ГЭРБ анатомическими 

дефектами кардии и прибегнуть к обоснованному 
в данном случае хирургическому лечению. В то 
же время обнаружение отсутствия сократимости 
пищевода у больного с изжогой и эрозивными из-
менениями слизистой оболочки напротив будет 
являться возможным противопоказанием к хи-
рургическому лечению из-за опасности развития 
тяжелой послеоперационной дисфагии.
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Ахалазия I типа: повышение IRP, отсутствие перистальтиче-
ских сокращений грудного отдела пищевода

Рисунок 3.
Ахалазия III типа: повышение IRP, спастические сокращения 
грудного отдела пищевода



Рисунок 4.
Ахалазия II типа: повышение IRP, отсутствие перистальти-
ческих сокращений грудного отдела пищевода, тотальное 
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Рисунок 6.
Строение пищеводно-желудочного соединения: тип 1
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Строение пищеводно-желудочного соединения: тип 2



Рисунок 8.
Строение пищеводно-желудочного соединения: тип 3А

Рисунок 9.
Расчет сократительного интеграла пищеводно-желудочного 
соединения при 1 типе пищеводно-желудочного соединения

Рисунок 10.
Расчет сократительного интеграла пищеводно-желудочного 
соединения при 3 типе пищеводно-желудочного соединения

Рисунок 11.
Неэффективная моторика пищевода: DCI< 450 мм рт.ст × см × с



Рисунок 12.
Отсутствие сократимости в грудном отделе пищевода

Рисунок 13.
Фрагментированная перистальтика пищевода: длина 
наибольшего разрыва перистальтики более 5 см, 450 < DCI 
<8000 мм рт.ст × см × с

Рисунок 14. 
Нормальная моторика пищевода у больного с симптомами ГЭРБ



Рисунок 15.
Тест с множественными быстрыми глотками, адекватный 
перистальтический резерв

Рисунок 16.
Отсутствие перистальтического резерва после серии множе-
ственных быстрых глотков


