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胃食管反流病（GERD）是一种常见的消

化系统疾病，它会导致烧心和反酸等症状。

下面从五个方面来解释为什么 GERD 会导致

这些症状以及如何预防和治疗。

GERD 的病因

胃食管反流病是由于胃内容物反流进入

食管引起的。胃酸和胃内容物具有强酸性，

当这些物质反流到食管时，会刺激食管黏膜，

导致烧心和反酸。这种反流的原因主要有两

个：一是下食管括约肌（LES）功能失常，

LES 正常情况下可以防止胃内容物反流，但

如果 LES 松弛或功能不全，就会导致胃内容

物反流；二是胃排空延迟，食物在胃中停留

时间过长，也容易导致反流。

烧心和反酸的机制

烧心和反酸是 GERD 最常见的症状。烧

心是一种从胸骨后部向上蔓延的灼热感，通

常在进食后加重。反酸则是胃酸反流到食管

甚至口腔，导致酸味和不适感。胃酸是一种

强酸，正常情况下通过胃黏膜保护胃壁不受

伤害，但食管没有这样的保护机制，所以胃

酸反流到食管时，会引起食管黏膜的炎症和

灼伤，从而产生烧心和反酸的症状。

预防措施

预防 GERD 的关键在于改变生活方式和

饮食习惯。首先，应避免过量饮食和高脂肪

食物，因为这些食物会增加胃内压力，促进

反流。高脂肪食物会减缓胃的排空速度，使

胃内容物在胃内停留时间延长，从而增加反

流的可能性。此外，过量饮食会导致胃内充

盈过度，使得胃内容物更容易反流回食管。

因此，控制饮食量和选择低脂健康的食物是

预防 GERD 的重要措施。其次，应避免摄入

咖啡因、巧克力、辛辣食物和酸性食物，这

些食物会刺激胃酸分泌或松弛 LES。咖啡因

和巧克力中的成分可以使 LES 松弛，从而增

加反流风险，而辛辣和酸性食物会直接刺激

胃黏膜，促进胃酸分泌，加重症状。

保持健康体重也是预防 GERD 的重要措

施，肥胖会增加

腹腔压力，导致

反流。腹腔压力

的增加会使胃内

容物更容易反流

回食管。戒烟和

限制酒精摄入也

是必要的措施。

烟草中的尼古丁

会松弛 LES，增

加反流的风险，

而酒精则会刺激

胃酸分泌，加剧

症状。限制酒精

摄入，尤其是在

睡前避免饮酒，

可以显著降低夜间反流的发生率。

调整生活方式

首先，进食后应避免立即躺下，最好在

餐后 2~3 h 内保持直立姿势，以防止胃内容

物反流。其次，将床头抬高 15~20 cm，可

以有效降低夜间反流的发生率，因为这样可

以让胃内容物更难以流回食管。使用楔形枕

头或在床头下放置砖块或书籍都是实用的方

法。再次，少食多餐，而不是一日三餐，这

样可以减少胃内容物的量，降低反流风险。

少食多餐有助于避免胃部过度膨胀，从而减

少胃内容物反流到食管的机会。选择营养均

衡的食物，避免暴饮暴食，有助于控制胃内

压力。最后，紧身衣物会增加腹腔压力，从

而促进反流，穿着宽松的衣物可以减轻这种

压力，帮助减轻症状。

治疗方法

对于症状较轻的 GERD 患者，生活方式

的调整和饮食的改变可能足够缓解症状。然

而，对于症状严重或频繁发作的患者，药物

治疗可能是必要的。常见的药物包括抗酸剂、

H2 受体拮抗剂和质子泵抑制剂（PPI）。抗

酸剂可以中和胃酸，迅速缓解症状，是治疗

轻度反流的重要手段。H2 受体拮抗剂通过

抑制组胺与H2受体的结合来减少胃酸分泌，

帮助减轻反流症状并促进食管黏膜的愈合。

质子泵抑制剂（PPI）是目前最有效的抑酸

药物，通过抑制胃壁细胞中的质子泵，显著

减少胃酸分泌，从而降低反流发生的频率和

强度，适用于中重度 GERD 患者。

在极少数情况下，若药物治疗无效或存

在严重并发症，可能需要手术治疗。例如，

胃底折叠术是一种常见的手术方法，通过将

胃底缠绕在食管下端，从而增强LES的功能，

防止胃内容物反流。手术通常适用于对药物

治疗无效、长期依赖药物或存在严重并发症

的患者。此外，内窥镜治疗也是一种新兴的

选择，通过内窥镜下的各种技术手段，如射

频消融、缝合等增强 LES 的功能，减少反流

发生的机会。

在重症医学科（ICU）病房里，我们经

常可以看到有一些病人不是常规的“躺着”

在病床上，而是“趴着”在病床上接受治疗。

那么，这些病人患的是哪种疾病？“趴着”

治疗又是为何？

其实，这些病人中的绝大部分所患的都

是一种叫做“急性呼吸窘迫综合征”的疾病。

急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是常见的重症

疾病之一，其原发疾病多样、机制复杂、致

病环节多，病死率高达 40%~50%。ARDS 的

病理生理特征是肺泡毛细血管损伤，通透性

增强，引起高通透性的急性肺水肿。临床表

现为呼吸急促、发绀、咳嗽、胸痛等症状，

且用常规的氧疗方法难以纠正低氧血症。

那么，“趴着”治疗又是为何呢？其实，

“趴着”治疗是一种叫做“俯卧位通气”的

治疗方式。随着对 ARDS 病理生理的认识，

俯卧位通气治疗作为机械通气治疗的一个环

节越来越受重视。欧洲重症医学会、美国胸

科协会和中华医学会重症医学分会都强烈推

荐严重 ARDS 患者行俯卧位通气治疗。

那么，俯卧位通气治疗是如何发挥它的

治疗作用的？主要有以下几点作用机制：

改善氧合  在俯卧位时，原本低垂的背

部区域变为朝上，减少了肺本身重力对靠近

脊柱侧的重力依赖区肺泡的压迫，降低重力

依赖区胸膜腔内压，使腹侧和背侧的胸膜腔

内压分布更均匀，同时减少心脏和纵隔对部

分肺组织的压迫，有利于背侧部分塌陷肺泡

复张，改善该区域的通气，使肺部的通气更

加均匀。而且，俯卧位通气后，背侧区域血

流分布减少并不明显。因此，俯卧位通气明

显降低背侧区域的肺内分流，而不增加腹侧

区域肺内分流，总体上起到降低肺内分流的

作用，进而达到改善急性呼吸窘迫综合征患

者氧合的作用。另外，俯卧位的体位有利于

痰液等分泌物从低垂部位排出，减少肺部感

染的机会，是改善患者氧合的另一个原因。

研究表明，俯卧位通气可改善约 70%~80% 

ARDS 患者的氧合，氧合指数平均升高 35 

mmHg。

改善高碳酸血症  俯卧位通气主要通过

减少腹侧区域肺泡死腔改善高碳酸血症。

ARDS患者由于常存在腹侧非重力依赖区的肺

泡过度膨胀，死腔率（死腔量 / 潮气量）明

显增多，且与 ARDS 病死率相关。俯卧位通

气可降低腹侧区域胸壁顺应性，增加背侧区

域通气而减少腹侧区域通气，使肺通气分布

更均一，同时轻微增加腹侧区域血流，导致

死腔率明显降低，从而改善高碳酸血症。研

究显示，俯卧位通气后约 40% 的患者动脉血

二氧化碳分压（PaCO2）降低，俯卧位通气 3 

h 后，ARDS 患者死腔率从 42% 降至 31%，同

时伴随 PaCO2 降低。因此，除了氧合改善外，

PaCO2降低亦可作为俯卧位通气有效的指证。

值得注意的是，俯卧位通气时应避免潮气量

降低导致 PaCO2 上升。

利于肺保护性通气策略的实施  俯卧位

通气通过改善 ARDS 患者肺通气的均一性，

更有利于肺保护性通气的实施。俯卧位通气

时胸膜腔内重力压力梯度分布更加均匀，促

进背侧区域肺泡复张，同时降低腹侧区域胸

壁顺应性，减少肺泡过度膨胀，提高肺通气

均一性。此外，氧合改善及 PaCO2 降低，使

得在俯卧位通气过程中进一步降低驱动压和

平台压成为可能，更有利于肺保护性通气的

实施。

改善右心功能  俯卧位通气能改善急性

右心功能衰竭。首先，俯卧位通气通过改善

低氧血症、高碳酸血症及肺复张效应降低肺

血管阻力。其次，俯卧位通气通过升高患者

腹腔压力，引起体循环充盈压升高，增加肺

血管内血容量，最终增加右心前负荷并降低

右心后负荷，在改善右心功能的同时增加左

心前负荷，当患者左心功能正常时，俯卧位

通气亦能提高左心输出量。

总之，俯卧位通气作为一种有效的肺保

护通气策略，在 ARDS 的治疗中发挥着重要

作用。通过改善氧合、改善高碳酸血症、利

于肺保护性通气策略的实施、改善右心功能

等多种机制，有助于改善ARDS患者的预后，

并降低病死率。

且用常规的氧疗方法难以纠正低氧血症。

那么，“趴着”治疗又是为何呢？其实，

“趴着”治疗是一种叫做“俯卧位通气”的

治疗方式。随着对 ARDS 病理生理的认识，

俯卧位通气治疗作为机械通气治疗的一个环

节越来越受重视。欧洲重症医学会、美国胸

科协会和中华医学会重症医学分会都强烈推

荐严重 ARDS 患者行俯卧位通气治疗。

那么，俯卧位通气治疗是如何发挥它的

治疗作用的？主要有以下几点作用机制：

在俯卧位时，原本低垂的背

部区域变为朝上，减少了肺本身重力对靠近

脊柱侧的重力依赖区肺泡的压迫，降低重力

依赖区胸膜腔内压，使腹侧和背侧的胸膜腔

内压分布更均匀，同时减少心脏和纵隔对部

右心功能衰竭。首先，俯卧位通气通过改善

低氧血症、高碳酸血症及肺复张效应降低肺

血管阻力。其次，俯卧位通气通过升高患者

腹腔压力，引起体循环充盈压升高，增加肺

血管内血容量，最终增加右心前负荷并降低

右心后负荷，在改善右心功能的同时增加左

心前负荷，当患者左心功能正常时，俯卧位

通气亦能提高左心输出量。

护通气策略，在 ARDS 的治疗中发挥着重要

作用。通过改善氧合、改善高碳酸血症、利

于肺保护性通气策略的实施、改善右心功能

等多种机制，有助于改善ARDS患者的预后，

并降低病死率。


