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食管测压在胃食管反流病中的应用

缪珂妍　刘　菲

　　【摘要】　胃食管反流病（ＧＥＲＤ）是常见的上消化道动力障碍性疾病。近年来ＧＥＲＤ

的患病率逐渐升高，其临床诊断方法也在不断发展，其中高分辨率食管测压（ＨＲＭ）是以

传统食管测压为基础发展而来的食管动力领域新技术，已逐渐成为诊断各种食管动力障

碍和功能性疾病的主要检测方法。不同食管动力障碍类型患者的主要反流机制不尽相

同，ＨＲＭ可直观、精确地评估食管动力情况，并可评估药物或手术治疗效果，有助于对

ＧＥＲＤ患者实施个体化、差异化治疗，该文就其发展及在ＧＥＲＤ中的临床应用作一综述。
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　　胃食管反流病（ＧＥＲＤ）是常见的上消化道动力

障碍性疾病，它是胃及十二指肠内容物反流至食管

引起不适症状和（或）并发症的一类疾病，可伴有食

管黏膜和（或）食管外组织损伤，内镜下可分为非糜

烂性反流病（ＮＥＲＤ）、糜烂性食管炎（ＲＥ）、Ｂａｒｒｅｔｔ

食管（ＢＥ）
［１］。流行病学研究显示，ＧＥＲＤ在全球的

患病率存在地区差异，在北美的患病率为２７．８％
［２］，

中国为２．５％，希腊为５１．２％
［３４］。２０１４年中国的

一项荟萃分析共纳入３３项研究，总样本量为９７２６８

人，筛查出１０１９６例ＧＥＲＤ患者，调查地区涵盖１５

个省、市，ＧＥＲＤ的中位患病率为８．８％，最低患病

率为２．５％，最高患病率为３５．０％，这提示中国各地

区的 ＧＥＲＤ患病率差异较大，但总体呈上升趋

势［５］。随着研究的深入，ＧＥＲＤ的诊断方法不断发

展，包括上消化道内镜、影像学检查、试验性治疗、

胃食管反流病问卷、组织学诊断等。近年来，随着

胃食管动力检测方法的发展，食管测压逐渐成为诊

断各种食管动力障碍和功能性疾病的主要检测方

法，本文就其发展及临床应用作一综述。

１　传统食管测压

传统食管测压是通过４～８通道食管测压评估

上食管括约肌（ＵＥＳ）功能、下食管括约肌（ＬＥＳ）功

能和食管体部运动功能，方法是将４通道导管经鼻

腔插入，直至４个测压孔（每个测压孔间距为５ｃｍ）

全部插入胃内，测压孔依据压力变化定位ＬＥＳ位置

并测定ＬＥＳ静息压力，每个测压孔位于ＬＥＳ时行

１２次湿咽试验测定ＬＥＳ松弛压；导管离开ＬＥＳ区

后，使４个测压孔分别位于ＬＥＳ上３ｃｍ、８ｃｍ、

１３ｃｍ、１８ｃｍ，行１０次湿咽试验检查食管体部运动

功能；继续向上牵拉导管，使测压孔依据压力变化

定位ＵＥＳ位置并测定ＵＥＳ静息压力，每个测压孔

位于ＵＥＳ时行１２次干咽试验测定ＵＥＳ松弛压。

传统食管测压图形显示为线形图，并且需要医生根

据压力曲线进行图像分析。传统食管测压程序较

复杂，测压时间较长，需反复调整导管位置，测压孔

间距较大，图像分析的人为误差较大。

２　高分辨率食管测压

高分辨率食管测压（ＨＲＭ）起源于２０世纪９０

年代，是基于传统食管测压发展而来的一种更为直

观、准确的食管测压方法［６７］，其在临床上主要用于

诊断食管动力障碍性疾病，可对食管压力和运动异

常作出较全面的评估。

ＨＲＭ使用连续分布的高灵敏度的压力传感器

测压导管，该导管由３６个固态电容式圆柱形压力

传感器构成，每个通道间距为１ｃｍ，并且每个通道

上有１２个环绕点，共测量４３２个压力点，从而可检

测咽喉部至胃的压力［８］。与传统食管测压相比，

ＨＲＭ只需行１０次湿咽试验，可同时得到ＬＥＳ静息

压、松弛压及位置，食管体部运动，ＵＥＳ静息压、松

弛压及位置，其操作步骤简便，用时较短，对食管刺

激较小，测压孔间距较小，对微小病变的辨别度较

高。测压导管覆盖食管全段，不需要反复调整导管

位置，能即时反映全段食管的压力变化且结果较精
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确，可重复性较高。应用软件对ＨＲＭ数据进行图

像转换可得到３Ｄ图像，能清晰、直观地反映整段食

管压力和蠕动功能［９］。因此，ＨＲＭ用于诊断食管

动力障碍性疾病的效能优于传统食管测压［１０］。

目前认为抗反流机制减弱导致反流物损伤食

管黏膜是ＧＥＲＤ主要的致病原因，抗反流机制减弱

主要包括ＬＥＳ功能不全、食管廓清能力减弱和食管

黏膜屏障功能障碍这３种情况。ＨＲＭ 可同时精

确、直观地评价ＬＥＳ功能、食管体部运动功能和

ＵＥＳ功能，临床医生可通过ＨＲＭ辨别ＧＥＲＤ患者

的食管动力障碍类型，深入了解ＧＥＲＤ的发病原因

和致病机制，并找到合适的个体化治疗方案。

ＧＥＲＤ的药物治疗主要是质子泵抑制剂

（ＰＰＩ），但临床上仍有高达４０％的疑似ＧＥＲＤ患者

在规范ＰＰＩ治疗后效果不佳
［１１］，２０１６年亚太地区

胃食管反流病处理共识中将这类ＧＥＲＤ定义为难

治性胃食管反流病（ＲＧＥＲＤ）：经标准剂量ＰＰＩ治

疗８周后，ＧＥＲＤ症状仅部分缓解或完全无缓

解［１２］。ＨＲＭ检查对于ＰＰＩ治疗后效果不佳的

ＧＥＲＤ患者是有必要的，通过食管测压了解

ＲＧＥＲＤ患者的食管动力障碍特征。汤玉茗等
［１３］

的研究纳入了８６例 ＧＥＲＤ患者，其中４４例为

ＲＧＥＲＤ，４２例为非 ＲＧＥＲＤ，通过 ＨＲＭ 发现，与

非ＲＧＥＲＤ组比较，ＲＧＥＲＤ组的ＬＥＳ长度较短，

ＬＥＳ静息压较低，远端波波幅较小，食团内压较低，

小型蠕动中断比例升高，差异均有统计学意义。可

见，ＲＧＥＲＤ患者的ＬＥＳ压力降低、食管体部蠕动

减弱、反流物排空障碍，更易发生反流。

３　基于犎犚犕的犌犈犚犇食管动力障碍类型

ＧＥＲＤ常见的两种食管动力障碍类型为食管

体部收缩减弱和胃食管交界区（ＥＧＪ）屏障功能

障碍［１４］。

３．１　食管体部收缩减弱

食管体部分为上、中、下３部分，上段为骨骼肌，

中、下段为平滑肌；食管体部的蠕动主要靠中、下段

平滑肌收缩，ＧＥＲＤ患者食管体部蠕动障碍的机制

主要为中、下段平滑肌收缩力减弱。芝加哥分类

３．０提出使用远端收缩积分（ＤＣＩ）评估食管中、

下段收缩力，当 ５０％ 以上的吞咽波 ＤＣＩ低于

４５０ｍｍＨｇ·ｓ·ｃｍ时 定 义 为 无 效 食 管 运 动

（ＩＥＭ）
［１５１６］。既往研究表明 ＧＥＲＤ患者中诊断为

ＩＥＭ的患者约占４９．４％（４４／８９）
［１７］。鹿博等［１８］选

取６５例经胃镜检查确诊为 ＧＥＲＤ 的患者，以

Ｄｅｍｅｅｓｔｅｒ评分＞１４．７２分为酸暴露组 （４５例），≤

１４．７２分为非酸暴露组 （２０例），酸暴露组的食管收

缩幅度减小，ＩＥＭ发生率显著高于非酸暴露组。食

管收缩幅度减小导致食管推进性蠕动减弱，甚至产

生无效蠕动。食管清除能力减弱、清除时间延长，

反流物导致食管黏膜损伤；反之食管黏膜损伤越

重，清除能力越弱，易于酸暴露。综上所述，ＧＥＲＤ

发病和食管黏膜损伤过程是由食管蠕动功能障碍

及酸暴露共同介导的。

牛小羽等［１９］应用ＨＲＭ检测后，按照食管压力

值将２７２例患者分成正常组（５７例）、ＩＥＭ 组（１４２

例）、ＬＥＳ压力降低组（７３例）。正常组、ＬＥＳ压力降

低组的食管远端ｐＨ＜４的总时间占比、立位食管远

端ｐＨ＜４的时间占比均明显低于ＩＥＭ组，ＬＥＳ压

力降低组、ＩＥＭ组的卧位食管远端ｐＨ＜４的时间

占比则均明显高于正常组（犘均＜０．０１）；ＩＥＭ组患

者立位食管酸清除时间明显长于正常组（犘＜

０．０５），食管远端ｐＨ＜４的＞５ｍｉｎ反流次数明显多

于正常组和ＬＥＳ压力降低组（犘均＜０．０１）；ＩＥＭ组

由于食管蠕动功能障碍使ＧＥＲＤ患者在立、卧位均

表现为酸暴露时间延长、酸清除能力减弱、反流次

数增多。可见，食管蠕动功能障碍使食管廓清功能

减弱，酸暴露时间延长，可引发或加重ＧＥＲＤ。

３．２　ＥＧＪ屏障功能障碍

ＥＧＪ是人体重要的抗反流屏障，由ＬＥＳ和膈肌

组成。ＨＲＭ可清晰地显示ＥＧＪ的结构，基于芝加

哥分类３．０，ＥＧＪ在 ＨＲＭ检测中分为３型：Ⅰ型　

ＬＥＳ与膈肌无分离；Ⅱ型　ＬＥＳ与膈肌分离间隔

１～２ｃｍ；Ⅲ型　ＬＥＳ与膈肌分离间隔＞２ｃｍ。有

研究表明ＥＧＪ分型与食管黏膜损伤、酸反流严重程

度相关，ＬＥＳ与膈肌分离间隔越大，则酸反流越严

重，黏膜损伤越严重［２０２１］，故ＥＧＪ分型可预测患者

的反流事件。鹿博等［１８］选取了６５例经胃镜检查确

诊为ＧＥＲＤ的患者，其中 ＮＥＲＤ１２例，ＲＥ５３例，

ＲＥ患者按洛杉矶分级标准
［２２］分组，ＲＥＡ组１４

例，ＲＥＢ组１６例，ＲＥＣ组１３例，ＲＥＤ组１０例；

ＲＥＢ组、ＲＥＣ组、ＲＥＤ组的ＬＥＳ静息压均显著

低于对照组和 ＮＥＲＤ组（犘均＜０．０５）；ＲＥ各组

ＬＥＳ上１０ｃｍ压力与对照组和ＮＥＲＤ组比较，差异

均有统计学意义（犘均＜０．０５）；ＬＥＳ静息压与食管

黏膜损伤程度呈负相关（犘＜０．０５）；ＲＥ患者食管体

部压力降低，以食管远端更加显著，致反流频率升

高、时间延长，食管黏膜损伤加重；结果提示ＬＥＳ功
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能不全与ＲＥ食管黏膜损伤有关。

４　犎犚犕在犌犈犚犇治疗中的应用

４．１　ＨＲＭ对ＧＥＲＤ药物治疗的评估价值

药物治疗是目前治疗ＧＥＲＤ的主要方式，包括

抑酸剂、促动力药、抗反流药、内脏疼痛调节剂及中

药等。抑酸剂是目前治疗ＧＥＲＤ的主要药物。ＰＰＩ

具有较强的抑酸作用，是治疗 ＧＥＲＤ较常用的药

物［２３］。促动力药具有促进胃肠运动的作用，但目前

临床上暂未将其作为治疗ＧＥＲＤ的主要药物，仅在

抑酸剂疗效不佳时，才考虑联合促动力药治疗［２４］。

白晓云［２５］的研究将８２例ＲＥ患者随机分为３组，分

别为对照组３０例（雷贝拉唑２０ｍｇ／次，每日２次）、

１００ｍｇ组２７例（雷贝拉唑２０ｍｇ／次，每日２次＋

曲美布汀１００ｍｇ，每日３次）、２００ｍｇ组２５例（雷

贝拉唑２０ｍｇ／次，每日２次＋曲美布汀２００ｍｇ，每

日３次），ＨＲＭ检测显示，与对照组比较，１００ｍｇ

组的ＬＥＳ压力和食管远端蠕动功能均无明显变化，

２００ｍｇ组的ＬＥＳ压力和食管远端蠕动功能均有改

善；结果提示当ＲＥ患者单独应用ＰＰＩ的疗效不佳

时，可考虑联合较高剂量的曲美布汀口服以获得较

好疗效。

４．２　ＨＲＭ对ＧＥＲＤ胃底折叠术的评估价值

Ｎｉｓｓｅｎ于１９５６年实施了首例胃底折叠术，开

启了ＧＥＲＤ的手术治疗。抗反流手术通过改变

ＥＧＪ解剖结构以达到消除或减轻胃食管反流的目

的。对于有手术指征的ＧＥＲＤ患者，建议行ＨＲＭ

检测以排除贲门失弛缓症、食管过度收缩障碍等手

术禁忌证，并通过评价食管压力和蠕动功能以便选

择合适的外科手术方式及进行手术疗效评估。临

床上常用的胃底折叠术主要有 Ｎｉｓｓｅｎ３６０°胃底折

叠术、Ｔｏｕｐｅｔ２７０°部分胃底折叠术、Ｄｏｒ前部１８０°

胃底折叠术［２６］。Ｈｏｓｈｉｎｏ等
［２７］研究了６０例接受

Ｔｏｕｐｅｔ胃底折叠术的ＧＥＲＤ患者，术后对其中２５

例进行了ＨＲＭ检测以评估手术疗效，结果显示术

后胃食管反流时间、液体反流总次数和反流总次数

均明显减少，ＬＥＳ整体功能得到改善。苏福增等
［２８］

比较了３种胃底折叠术的疗效，共纳入２７６例食管

裂孔疝合并ＧＥＲＤ患者，其中１４９例接受了Ｎｉｓｓｅｎ

胃底折叠术，４１例接受了Ｔｏｕｐｅｔ胃底折叠术，８６

例接受了Ｄｏｒ胃底折叠术，结果显示Ｎｉｓｓｅｎ和Ｄｏｒ

胃底折叠术在减少反流次数、抑制长时间反流、提

高ＬＥＳ压力、降低术后吞咽困难发生率等方面均优

于Ｔｏｕｐｅｔ胃底折叠术（犘均＜０．０５）。

４．３　ＨＲＭ对ＧＥＲＤ内镜治疗的评估价值

内镜治疗丰富了ＧＥＲＤ治疗的选择，主要分为

内镜下注射治疗、射频治疗、内镜下缝合或折叠治

疗３类，其中经口无创胃底折叠术（ＴＩＦ）是近年来

研究的热点。内镜下注射治疗由于效果持续时间

较短，需要反复多次大量注射，且易引起主动脉等

邻近器官损伤，已被临床淘汰。射频治疗可明显减

轻ＧＥＲＤ患者的症状，改善生活质量，减少药物用

量，其对酸暴露时间、ＬＥＳ压力等的作用仍存在争

议，对ＲＧＥＲＤ、食管外症状等可能具有一定的疗

效，总体安全性较高，无严重不良反应发生［２９］。ＴＩＦ

通过模拟外科抗反流手术，在内镜下将胃底向上折

叠固定，在ＥＧＪ内创建瓣膜重塑Ｈｉｓ角来增强食管

的抗反流能力。Ｒｉｎｓｍａ等
［３０］的研究表明，ＴＩＦ可

显著减少餐后短暂ＬＥＳ松弛的次数，并可减少直立

位酸暴露时间。ＴＩＦ的长、短期疗效及安全性尚需

进一步研究随访，临床上常用ＧＥＲＤ健康相关生活

质量量表（ＧＥＲＤＨＲＱＬ）评估疗效，在未来可能通

过 ＨＲＭ检测评估其有效性及安全性。

５　结语

ＧＥＲＤ患者的临床症状多种多样，近年来随着

ＨＲＭ技术的迅速发展，临床医生可精确、直观地评

估食管动力情况，ＨＲＭ逐渐成为ＧＥＲＤ的主要检

测方法，有助于个体化选择治疗方案、评估药物及

手术疗效、预测预后，便于对患者进行长期的精准

管理。ＨＲＭ逐渐成为全球评估食管动力障碍的临

床标准，随着 ＨＲＭ检测系统的不断改进、创新，将

为临床医生提供更多的诊疗思路及优化治疗方案。
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