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Abstract
Gastric acid pocket is an area of highly acid that 
escapes the neutralization of food in the proxi-
mal stomach after meals and has been noticed in 
healthy individuals and gastroesophageal reflux 
disease (GERD) patients. It was first found by 
Fletcher et al, who carried out a series of experi-
ments in 2001. After that, other researchers have 
carried out in-depth studies on it. Hiatus hernia, 
gastric motility, gastric anatomy and physiology 
seem to be important elements for the genesis of 
postprandial proximal gastric acid pocket (PP-
GAP). Because PPGAP may play an important 
role in the pathogenesis of GERD, treatments for 
suppressing the production of gastric acid, ant-
acid agents, prokinetic agents, surgery and other 
treatments may be used to alter the presence of 
PPGAP to achieve the purpose of treating GERD. 
Therefore, the discovery of gastric acid pocket 

may provide a new idea for the treatment of 
GERD.
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摘要
胃内酸袋是餐后位于胃食管交界部的一个逃
避食物缓冲作用的高酸区域, 在正常人群及
有胃食管反流病的患者中均可见, 最早是在
2001年由Fletcher等学者通过一系列实验研
究发现, 其后国内外不同学者对其进行了深
入研究, 认为其形成可能与食管裂孔疝、胃
解剖结构、胃动力等因素相关. 由于酸袋在
胃食管反流病的发病病因中可能起重要作
用, 而通过抑酸药、抗酸剂、促动力药、外
科手术等治疗来改变酸袋的存在, 从而有可
能达到治疗胃食管反流病的目的, 因此酸袋
的发现为胃食管反流病的治疗提供了新的治
疗思路.     

© 2013年版权归百世登出版集团有限公司所有.
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核心提示: 胃内酸袋可能在胃食管反流病的发病

中起重要作用, 通过酸袋为治疗的靶点可能达到

治疗胃食管反流病的目的.
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0  引言

近年来餐后近端胃内酸袋(postprandial proximal 
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gastric acid pocket, PPGAP)的概念日益受到学

者的重视, 他可能在胃食管反流病(gastroesopha-
geal reflux disease, GERD)的发病方面起重要作

用, 进而引起国内外众多学者的深入研究. 本文

将结合目前国内外最新研究进展, 从酸袋的定

义、形成的可能机制、其与胃食管反流病之间

的关系, 及能否通过酸袋为靶点来治疗胃食管

反流病等四方面内容做一综述.     

1  胃内酸袋的定义

餐后近端胃内酸袋概念的提出来自于临床观察, 
即餐后反流入食管内的胃内容物的p H值低于

胃内pH值. 并发现在餐后胃贲门部的酸性区域

向近端延伸甚至达到鳞柱状交界区. 虽然在正

常人和胃食管反流病患者中均有此现象, 但是

随后的试验研究认为这种现象在GERD患者与

食管裂孔疝患者中更明显[1]. Barlow等[2]指出在

GERD患者中此类反流事件发生频率较之正常

群体相比增加4-7倍. 最主要的是, 反流物的pH
值较胃内pH值更低, 即酸性更强. 然而这似乎与

正常观点相悖, 因为进食后胃酸受到食物的缓

冲作用, 此时胃内的胃酸应该处于弱酸甚至中

性状态, 即使有反流, 其pH值下降应不明显. 正
是这种矛盾现象, 2001年Fletcher等[3]进行了一系

列的试验, 他们发现在餐后胃食管交界(esopha-
gogastric Junction, EGJ)存在一个未受食物缓冲

作用的高酸区域. 通过在10例健康志愿者中使

用阶梯式酸度计电极牵拉法分别测定在禁食和

进食后从近端胃、EGJ到食管的pH变化, 发现在

禁食状态下, 胃内pH平均为1.4, 而进食后升至

4.4, 但在胃食管交界部的pH却仍只有1.6, 故他

们将这个高酸区域称之为“酸袋”[4].     
然而迄今为止, 酸袋的概念尚未统一. 最初

是认为其是一个逃避食物中和的未被缓冲的酸

层; 而后又有学者认为酸袋应定义为在胃的近

端部位, 在非酸性远端(接近食物一侧)与近食管

下端之间的pH值<4的区域. 2012年Boecxstaens
定义酸袋为在一个超过4 cm的范围内其pH值

相对于胃内pH值下降超过1个单位的区域[5]. 而
国内白璐等[6]总结得出胃内酸袋是食管下括约

肌(lower esophageal sphincter, LES)下方胃食管

连接部(esophagogastric junction, EGJ)一段很短

的特殊区域, 出现于餐后15 min, 持续至餐后约

90 min, 平均pH值为1.6, 明显低于餐后胃内缓

冲区平均pH值为4.4. 自从酸袋的概念被提出后, 
其后越来越多的学者使用不同的方法对其进行

研究证实, 这些方法包括使用阶梯式酸度计电

极牵拉法、多电极固定监测、单光子发射计算

机断层成像术(single-photon emission computed 
tomography, SPECT)方法以及磁共振成像技术

(magnetic resonance imaging, MRI)等, 结果均证

实酸袋只是餐后胃内食物消化过程中存在的一

个特殊区域, 而并不是一个充满未受食物缓冲作

用的胃液的“袋子”[4,7-9]. 然而, Pandolfino等[10]依

据在食管下括约肌区域内发现酸袋的事实, 认
为在胃食管交界部餐后呈现的酸是以“酸膜”

的形式存在, 而非“酸袋”, 从而得出“酸膜”

更能解释在反流疾病中食管远端黏膜的病变. 
因此对于这个餐后近端胃的高酸区域的定义有

待进一步达成共识.     

2  胃内酸袋形成的可能机制

2.1 酸袋的形成与食管裂孔疝关系 食管裂孔疝

可通过削弱食管下括约肌的功能和食管的廓清

能力而影响胃食管的运动, 从而在反流疾病中

发挥病理生理作用[4,11,12]. 有研究者发现大食管

裂孔疝患者的酸袋长, 而其范围与膈裂孔以上

胃黏膜的范围相符. 食管裂孔疝患者餐后疝囊

内不存在食物, 所以, 具有正常酸分泌功能的疝

囊因缺少食物的缓冲作用, 从而在其上方形成

一个相对高酸的区域, 即酸袋. 因此, 食管裂孔

疝的存在为酸袋的产生提供了符合生理学的解

释[6]. Clarke等[8]与Kasapidis等[13]研究22例有反流

的患者[其中12例有大食管裂孔疝(>3 cm)、10
例有小裂孔疝(<3 cm)]与10例健康人发现在反

流患者及健康人中一过性食管下括约肌松弛的

发生率是相似的, 但前者酸反流量较大. 他们通

过碍酸盐SPECT显像技术及内窥镜技术发现反

流患者酸袋较长, 并且酸袋位置大多位于食管

裂孔疝附近和横膈膜上. 从而得出酸袋的扩大

是一过性食管下括约肌松弛患者酸反流的主要

危险因素. 这为以上这些患者虽然酸反流频率

与健康者相似, 但酸反流量却明显较大提供了

合理的解释. 另外他们还认为胃食管反流患者

酸袋的扩大与食管裂孔疝的存在相关.     
2.2 酸袋的形成与胃解剖结构关系 胃酸是由胃

壁黏膜分泌的. 进食后在胃腔的外围由于接近酸

的分泌区将会呈现酸性更强, 而胃腔中央由于食

物的缓冲作用呈现弱酸状态. 虽然食物的摄取会

刺激胃酸分泌, 但是由于食物使胃腔扩张, 进而

减少了单位表面积的胃皱襞密度, 即起到缓冲作

用. 然而在接近贲门部的胃皱襞由于近端膈肌裂

■研发前沿
目前对于胃食管
反流病的发病病
因仍不十分明确, 
而酸袋的发现, 作
为胃食管反流病
的可能的发病病
因, 从而为今后的
胃食管反流病的
治疗, 提供了新的
治疗思路.
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孔和食管下括约肌的限制而不会被扩展, 故在

餐后近端胃区域保存了一个高酸区域, 即形成

酸袋[14,15]. 有学者报道胃内酸袋的存在与身体姿

势改变无关[1], 这一研究表明其并非基于胃酸附

着在胃内容物上的这一重力或物理性原理而存

在. 此外, 胃内pH监测也显示餐后胃内各部位pH
值并不是均匀一致, 从而均说明胃的解剖结构可

能与胃内酸袋的形成相关[16]. Herbella等[17-20]研究

了15例胃手术后患者的酸袋存在情况, 术前均证

实这些患者有酸袋的存在. 他们通过分析三种类

型的胃部手术: Roux-en-Y胃旁路术(Roux-en-Y 
gastric bypass, RYGB)、远端胃切除术、Nissen
胃底折叠术, 以确定胃的解剖结构对酸袋的影

响. 三种手术类型中RYGB术作为胃底缺如的试

验模型, 远端胃切除术作为胃窦缺如时的模型, 
而Nissen胃底折叠术用来作为近端胃改变的模

型. 术后发现在这些人中仅有15%继续存有酸袋. 
这些结果与文献资料相比, 说明胃的解剖结构变

化, 显著地影响酸袋的存在, 从而也可以说明胃

解剖结构与酸袋的形成相关.     
2.3 酸袋的形成与胃动力关系 胃动力可能在酸

袋成因中发挥作用. Katzka等[21]指出在餐后存

在不因身体姿势改变的胃体贲门的酸反流, 其
原因可能是餐后胃的大部分区域是相对静止的, 
因此易造成酸反流. Goetze等[22]的研究也认为

餐后近端胃是相对静止的, 这样使分泌的胃液

浮在食糜上, 从而形成高酸区域. 而后胃内容物

等在胃壁运动神经元等支配下, 向胃窦部运动. 
Herbella等[18]对胃内压进行研究, 发现不存在近

端胃内压, 但有研究显示在经过RYGB术后的患

者中近端胃压力增加, 且该研究还发现在这些

患者中, 食物从近心端被快速推下留下了与黏

膜密切接触的无缓冲胃液, 即高酸性区域, 只不

过他们称之为“酸膜”而非“酸袋”[5,23,24]. Her-
bella等[18]也通过试验证实胃动力在经历RYGB
手术后患者的酸袋形成中起重要作用, 但是胃

动力在其他患者中的酸袋的形成机制中仍不清

楚. 此外, Boecxstaens等[25]报道促动力药可破坏

酸袋的存在. Yamashita等[26]指出餐后酸反流可

能是因为胃排空延迟所致. 因此胃动力可能与

酸袋的形成相关.     
2.4 酸袋的形成与进食食物种类关系 Fletcher等[6,23]

报道在进食高脂食物后, 酸袋向食管的近端移

动; 同样地, 另有学者认为进食高脂、高蛋白、

香辣等食物后酸袋易出现, 其原因可能为这类

食物延长胃排空的时间, 从而增加食管下括约

肌一过性松弛有关[6].     
2.5 其他 还有研究者认为, 酸袋的形成与餐后食

管的部分缩短、胃食管交界部的唾液中和能力

不同有关[6].     

3  胃内酸袋与胃食管反流病

GERD可分为非糜烂性反流病(non-erosive reflux 
disease, NERD)、糜烂性食管炎(erosive esopha-
gitis, EE)和Barrett食管(Barrett's esophagus, BE)三
种类型, 也可称为GERD相关疾病. 林三仁等[27]认

为GERD的三种类型相对独立, 相互之间不转化

或很少转化, 但有些学者则认为这三者之间可

能有一定相关性[28]. GERD是种常见多发病, 在
西方, 该病发病率约为10%-20%, 亚洲国家发病

率约为5%, 并呈上升趋势[29,30]. GERD是一种多

因素促成的上消化道动力障碍性疾病, 解剖学

与功能学异常共同参与其发病机制[31,32]. 目前

有共识的发病机制是反流物对食管黏膜攻击作

用增强和食管黏膜抗反流的防御机制下降. 此
外食管裂孔疝、胃排空延缓、遗传与环境因

素、不良的饮食习惯以及吸烟等不良嗜好也与

GERD有关[33-35].     
近年来, 胃内酸袋作为胃食管反流病的可能

发病机制之一, 也越来越受到众多学者关注. 有
研究报道称胃贲门部的炎症及胃食管交界处的

肠化生具有很高的发病率, 这可能与酸袋的存

在有关[8,36]. GERD是种酸相关疾病. 在这种情况

下, 在贲门部酸袋的存在, 对于酸反流可能有较

大的影响[37]. 为比较正常人与严重GERD患者之

间酸袋的形成、解剖学位置的差异, Clarke等[8] 

用双导管pH监测仪以及测压法对12例健康者和

16例严重GERD患者进行研究. 通过放射性显影

确定酸袋的位置, 餐后15 min监测pH, 且餐前、

餐后均行钡餐检查. 结果显示GERD患者酸袋发

病率(23/32)较健康者(11/24)显著高, 形成的酸袋

平均长约3 cm, 明显长于健康对照组(2 cm), 由
此推测餐后胃食管交界处以下部位的扩大的酸

袋可能是其病因之一. Vo等[38]和Hila等[39]研究发

现健康者同样存在酸袋[7]. 尽管Clarke等[8]通过

提拉式pH计研究报道酸袋在健康者中比在反流

患者中要少见, 但目前仍无大量证据证实酸袋

在GERD患者中比在正常人中更常见[40]. 国内胡

晔东等[41]使用4通道食管测压系统确定受试者食

管下括约肌位置, 将单通道pH电极置于LES远
端下方1 cm处监测空腹pH值0.5 h, 给予标准餐

后继续监测pH值2 h, 然后将探针移至LES近端

■相关报道
自 从 2 0 0 1 年
Fletcher等发现酸
袋的存在后, 其后
国内外众多学者
对此进行了深入
的研究, 国内白璐
等学者较早地阐
述了胃内酸袋与
胃食管反流病之
间的关系, 为后来
的学者研究二者
之间的关系指明
了方向.
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■创新盘点
本文在广泛阅读
国内外关于酸袋
的研究进展后, 从
酸袋的定义、其
在胃食管反流病
的发病病因及治
疗中的作用等方
面对二者之间的
关系进行了深入
详细地总结.

上方5 cm处行24 h动态pH监测. 结果显示反流性

食管炎患者与健康者均存在酸袋. 并发现反流

性食管炎组较健康组有异常酸反流, 且酸袋出

现时间早、平均pH值低, 其食管黏膜损伤可能

与此有关, 从而也说明了酸袋与GERD相关. 同
样Rohof等[42]通过研究餐后酸反流、酸袋、食管

裂孔疝的关系, 也认为酸袋在GERD的发病机制

中起重要作用. 因此酸袋的发现为GERD的研究

提供了新思路, 应引起足够重视.     

4  胃内酸袋与胃食管反流病治疗

酸袋除了上述在GERD患者中作为食管酸暴露

的可能发病机制外, 已有研究报道还可作为一

种独特的治疗靶向[42-45]. Kwiatek等[46]研究发现

藻酸盐(一种从海带中分离出的天然多糖类聚合

物), 可以去除酸袋, 因其在胃腔上面形成一层凝

胶样的屏障. 其原理是在与胃酸的接触过程中, 
藻酸盐沉淀成接近中性的低密度黏性凝胶. 由
于pH的改变, 使包含在其中的碳酸氢钠产生出

CO2, 这样包含有CO2的凝胶漂浮在胃内容物上

面如同“筏”一样, 从而直接或间接影响酸袋

或酸膜的形成, 进而达到治疗GERD的目的.     
G E R D治疗中最主要的治疗是抑酸治疗, 

Morgan等[47]比较了3种不同的质子泵抑制剂在

80例西班牙裔GERD患者中认为是酸袋区的抑

酸效果. 他们发现通过抑酸处理后, 虽然说酸袋

仍存在, 但是其体积变小、在此区域的24 h pH
监测中有超过61%的时间内其值接近中性, 即经

过抑酸处理后酸袋的酸性减弱, 但是他们并没

有进一步去比较不同药物的治疗效果. Vo等[38] 

研究雷贝拉唑在酸袋区的治疗效果, 结果也显

示治疗后酸袋体积变小, 且pH值由1升到4, 说明

抑酸治疗是可以通过改变酸袋的存在而减少酸

反流的. Tytgat[48]的研究也认为酸袋在GERD的

发病中起重要作用, 而去除酸袋是可以达到治

疗目标的.     
此外, 促动力药通过促进胃排空, 进而干扰

酸袋的形成, 从而可以达到治疗GERD的目的[49]. 
Boecxstaens等研究证实红霉素(促动力剂)可以

抑制酸袋的形成, 而Sumatriptan(一种动力抑制

剂)没有. 同样地, Rohof等研究阿奇霉素(促动力

剂)对合并有小食管裂孔疝的酸袋的作用, 发现

其也可抑制酸袋的存在, 并可使裂孔疝变小、

酸反流频率降低, 但在合并有大裂孔疝的患者

中却没有发现此作用. 另有在健康志愿者中的

研究证实γ-氨基丁酸受体激动剂-巴氯芬明显

减少酸袋的体积, 且能增加LES压力, 减少酸反

流[4,50,51].     
尽管GERD治疗中抑酸治疗是主要的也是

疗效较好的方式, 但还是有部分难治性GERD
患者对抑酸治疗效果欠佳, 对于此部分患者可

考虑行手术治疗. 目前RYGB术被认为是控制

GERD症状的有效术式. 此手术后显示酸袋区域

变小、患者的症状明显改善, 且手术还不会影

响正常胃酸分泌[5,52]. Herbella等[17-20]也证实了上

述观点, 他们研究在有酸袋的GERD患者中经过

Nissen胃底折叠术或远端胃大部切除术或RYGB
手术后, 再次监测发现酸袋是几乎不存在的. 因
此手术可以作为难治性GERD患者的一种治疗

选择.     

5  结论

胃酸可杀死随食物摄入的潜在致病微生物, 因
此形成的酸袋能在进餐时作为维持酸屏障而存

在. 但是酸袋对于远端食管的酸暴露具有不利

的影响, 与此部位的食管炎、肠化生及癌变等

并发症有潜在的相关性. 酸袋的提出对于认识

餐后酸反流模式及他们与胃内pH间的关系是非

常有价值的; 同时为餐后酸反流提供了一个合

理的解释. 然而, 这个短暂改变的酸袋与反流性

疾病的关系仍不太清楚[5]. 一方面酸袋如何逃避

食物缓冲的具体机制到目前为止仍不明确; 另
一方面在有不同严重程度的GERD患者中酸袋

的大小与持续时间和他们发病的相关性等仍需

要进一步阐释. 
总之, 对酸袋的发现及认识将可能为胃食管

反流病的发病机制与治疗等带来新的突破, 但
是存在的问题, 仍需众多学者进一步深入研究.     
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■同行评价
本论文选题新颖,
行文流畅, 论据充
分, 能够从学术前
沿的角度提出全
新的理念, 有助于
今后在这一领域
继续研究探讨, 具
有一定临床指导
价值.


