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　　[摘要]　目的:通过嗅裂区滴注氟代脱氧葡萄糖(18F-FDG)评估外伤性嗅神经损伤对经鼻给药后药物经鼻

脑通路运输的影响。方法:招募7例嗅觉功能正常志愿者(正常组)和5例外伤性嗅觉障碍患者(嗅觉障碍组),于
鼻内镜下嗅裂区滴入18F-FDG,12h后行PET/MRI扫描,分析2组之间嗅球直径、嗅球感兴趣区摄取量等参数的

影响。结果:18F-FDG直接接触筛板与未直接接触筛板时嗅球感兴趣区摄取量在正常组(P=0.0127)和嗅觉障

碍组(P=0.0381)中的差异均有统计学意义。正常组与嗅觉障碍组嗅裂内18F-FDG直接与筛板接触侧的嗅球摄

取量无明显差异(P=0.9372)。结论:外伤性嗅觉障碍患者嗅球明显萎缩,嗅球感兴趣区对18F-FDG的摄取也随

之降低,18F-FDG经嗅裂区给药可以通过鼻脑通路进入嗅球及嗅球旁组织,嗅神经元的离断损伤对18F-FDG经鼻

脑通路进入中枢神经系统的影响并不明显。
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Abstract　Objective:Thisstudyevaluatedtheeffectoftraumaticolfactorynerveinjuryondrugdelivery
throughthenasal-brainpathwayviatheinstillationof18F-FDGattheolfactorycleft.Method:Sevenhealthyvol-
unteersand5patientswithtraumaticdysosmiawereenrolledinthestudy.Subjectswereallinstilledwith18F-
FDGoneachsideoftheolfactorycleftunderendoscopy.After12hours,aPET/MRscanwasperformedtotrack
themetabolismpathwayof18F-FDG.Then,wecomparedthediameteroftheolfactorybulbandtheolfactorybulb
intakebetweennormalvolunteersandpatientswithtraumaticolfactorydisorders.Result:Inhealthyvolunteers,

therewasasignificantdifferencein18F-FDGuptakebetweentheregionsofinterestinwhich18F-FDGwasorwas
notincontactwiththecribriformplate(P=0.0127);thisdifferencealsoexistedinpatientswithtraumaticolfac-
torydisorders(P=0.0381).Patientswithtraumaticolfactorydisordersdidnotexhibitsignificantdifferencesin
18F-FDGuptakeintheregionofinterestcomparedwithhealthyvolunteers(P=0.9372).Conclusion:Theolfac-
torybulbisobviouslyatrophiedinpatientswithtraumaticolfactorydysfunction,andtheuptakeof18F-FDGinthe
olfactorybulbregionofinterestisalsoreduced.Theadministrationof18F-FDGviaolfactoryfissureareacanenter
olfactorybulbandparafrontaltissuesthroughthenasalbrainpathway,18F-FDGcanenterthecentralnervoussys-
temthroughthenasal-brainpathway,whichisnotaffectedbyolfactorynervetransectioninjury.

Keywords　18F-FDG;olfactorynerve;nasal-brainpathway;olfactiondisorders;PET/MR

　　外伤性嗅觉障碍是临床最常见的三大嗅觉障碍

类型之一。外伤引起嗅觉障碍的主要机制之一是脑

组织与颅骨的相对位移造成嗅神经在穿过筛板处离

断损伤〔1〕。外伤性嗅觉障碍目前没有统一的治疗方

案,可能有效的方案包括嗅觉训练〔2〕辅助鼻用维生

素A、糖皮质激素和锌剂等〔3-4〕。该病治疗困难的原

因可能在于嗅神经的离断损伤使鼻脑通路受损,阻
碍了鼻喷药物向中枢神经系统的运输〔5〕,故明确外

伤性嗅神经损伤对药物经鼻脑通路运输的影响至关

重要。本研究通过对受试者嗅裂区滴注氟代脱氧葡

萄糖(18F-FDG),评估外伤性嗅神经损伤对经鼻给药

后药物经鼻脑通路运输的影响。
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1　资料与方法

1.1　实验对象

于北京安贞医院职工中招募7例自报嗅觉功

能正常的志愿者(正常组),男5例,女2例;年龄

20~60岁。纳入标准:无慢性鼻窦炎、中枢性疾

病、代谢性疾病史,无头部外伤史,行Sniffin'Sticks
主观嗅觉功能检查评估嗅觉功能正常〔6〕(得分≥
30)。于北京安贞医院嗅觉专病门诊招募外伤性嗅

觉障碍患者(嗅觉障碍组)5例,男3例,女2例;年
龄20~40岁;均于我院行主客观嗅觉功能检查确

诊为外伤性嗅觉障碍,病史1~3年。纳入标准:无
慢性鼻窦炎、中枢性疾病、代谢性疾病史,行Sniffin'
Sticks主观嗅觉功能检查评估嗅觉功能为失嗅(得
分≤15),行嗅觉通路核磁确定存在外伤后改变(嗅
球萎缩、额叶直回底部脑软化灶)。

所有受试者均已行鼻内镜检查,鼻腔解剖畸形

者(鼻中隔偏曲、嗅裂息肉等)被排除在外。本研究

经首都医科大学附属北京安贞医院伦理委员会批

准,所有受试者均被告知实验目的及实验可能存在

的风险(过敏、放射性暴露、呃逆等)并签署知情同

意书。
1.2　给药方法

实验所用示踪剂18F-FDG 来自北京安贞医院

核医学科,根据实验所使用的扫描设备性能〔7〕、液
体扩散及我们前期预实验计算,实验所需示踪剂剂

量为每人每侧鼻腔0.1mCi/0.3ml。所有受试者

禁食水8h,上午07:30:00于北京安贞医院核医学

科行鼻腔给药。采用嗅裂区给药特殊体位〔8〕,侧卧

位头部向背地方向旋转30°,下颌抬高高于额头

30°,鼻内镜下以直径1mm 耳科吸引器引导硬膜

外麻醉软管导入嗅裂区前端,双侧嗅裂区分别滴

注18F-FDG0.1mCi/0.3 ml,嘱 患 者 保 持 体 位

3min使示踪剂沿鼻腔顶壁流入嗅裂,过程中允许

吞咽但禁止打喷嚏。
1.3　扫描及图像分析

所有受试者完成鼻腔给药后行PET/CT头部

扫描以确认示踪剂位于嗅裂区并与筛板接触。扫

描设 备:西 门 子 公 司 Biograph mCT syngo MI
PET/CT2012A,参数序列 TrueX+TOF,Ultra-
HD-PET。完成定位扫描后12h受试者正常进行

日常活动,但禁止吸烟、擤鼻涕及冲洗鼻腔。同日

19:30:00于北京协和医院行 PET/MRI头部扫

描,PET/MRI扫 描 设 备 为 美 国 GE 公 司 Signa
PET/MR,MRI序列为 3D-T2-CUBE-fs,FOV=
17×17cm,TR=2500ms,TE=85.5ms,Slice=
1.2mm,Matrix=256’224,NEX=3;PET参数为

FOV=26×17cm,TIME=35 min,TOF=yes,
Slice=1.2mm,Matrix=256’224;图像分析采用

GE-AW4.6工作站,手动编辑扫描时间为给药后

440min(4个半衰期),并手动勾画出鼻腔给药区

域和双侧嗅球的感兴趣区(VOI),然后由图像分析

软件自动计算出感兴趣区的标准摄取值(SUV)。
感兴趣区的勾画基于所获取的 T2加权像冠状位

数据。在每个冠状切片上手动测量双侧嗅球的直

径并记录(层厚1.2mm,为4~6层)。鼻腔给药区

域的勾画方法为:在冠状位上嗅球直径最大的层面

上以筛板为上边、中鼻甲下端为下边、双侧上颌窦

内侧壁为两边绘制矩形,在矢状位上以嗅球前端为

前界,以嗅束末端为后界,2个平面在三维空间上

围成的长方体为鼻腔感兴趣区,以鼻腔内残留

SUV值(NCSUV)指代该区域的标准摄取值。嗅

球感兴趣区的勾画方法为:在冠状位嗅球直径最大

的层面上绘制一个矩形,确保嗅球被完全包括在

内,在矢状位图像上以嗅球最前端至嗅束末端为长

边绘制矩形,2个矩形在三维空间共同围成的长方

体即嗅球感兴趣区,包括单侧嗅球、嗅束及临近的

脑脊液,以单侧嗅球SUV值(OBSUV)指代该区域

的标 准 摄 取 值,记 录 标 准 摄 取 值 的 最 大 值

(SUVmax)和标准摄取值的平均值(SUVmean)。
参照核医学科的统计参数病灶靶/本底比值,以受

试者 OBSUVmax和 NCSUVmean之比作为嗅球

摄取量统计参数。勾画和测量均由2名医师完成,
并重复测量3次取平均值。
1.4　统计学分析

运用SPSS20.0统计软件进行数据录入、整理

及分析,以P<0.05为差异有统计学意义。2组间

差异性分析采用曼-惠特尼U 检验,组间相关性分

析采用Spearman相关系数,制图软件为GraphPad
Prism7.0。
2　结果

PET/CT定位扫描可见在2组受试者中示踪

剂成功导入嗅裂区,分布于自嗅裂、总鼻道向后下

延伸的鼻咽顶壁、蝶窦内,部分吞咽进入消化道(图
1)。嗅裂内示踪剂与筛板直接接触10例(正常组

和嗅觉障碍组各5例);另2例(正常组)示踪剂定

位于嗅裂区下端内,未与筛板直接接触,分布于嗅

裂区下端、总鼻道向后下延伸的鼻咽顶壁、蝶窦及

消化道内。12例受试者的单侧嗅球最大直径及嗅

球摄取量见表1。
给药后12hPET/MRI扫描可见12例受试者

鼻腔给药区域及颅内存在18F-FDG 显影。鼻 腔

内18F-FDG放射性显影主要集中于嗅裂区、双侧蝶

窦内,颅内18F-FDG放射性显影主要分布于嗅球感

兴趣区,散在分布于大脑皮层及脑沟回中,脑实质

中分布少见。其中3例受试者可直接观察到18F-
FDG跨筛板进入嗅球感兴趣区现象(图2)。

因嗅黏膜仅分布于中鼻甲内侧上端、上鼻甲内

侧及对应的鼻中隔表面,故依据PET/MRI冠状位
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图像将18F-FDG位于嗅裂区下端未与筛板接触的

嗅球感兴趣区摄取量设置亚组讨论,认为这种情

况18F-FDG不能通过嗅神经及嗅神经间隙介导的

鼻脑通路入脑(图3)。

表1　12例受试者的单侧嗅球最大直径及嗅球摄取量

受试者

左嗅球

直径

/mm

右嗅球

直径

/mm

左侧摄

取量

/%

右侧摄

取量

/%

是否与

筛板相贴

(左/右)

正常组

　1 2.4 2.0 0.06 5.64 否/是

　2 3.6 3.2 10.59 9.29 是/是

　3 4.1 4.0 30.18 1.85 是/否

　4 1.9 2.4 0.07 0.07 是/否

　5 1.7 2.5 1.82 6.43 否/是

　6 2.7 2.9 0.05 0.88 否/否

　7 3.6 3.5 0.07 1.96 否/否

嗅觉障碍组

　1 1.7 1.5 0.04 0.51 否/是

　2 1.1 1.8 0.18 0.00 是/否

　3 3.4 0 14.59 0.21 是/否

　4 2.9 2.2 5.28 10.28 是/是

　5 2.8 2.7 15.71 0.35 是/否

将正常组 7 例受试 者 单 侧 嗅 球 以 “嗅 裂 区

内18F-FDG是否直接与筛板接触”设置亚组对比,
发现示踪剂直接接触筛板的单侧嗅球摄取量与示

踪剂未直接接触筛板的单侧嗅球摄取量差异有统

计学意义(曼-惠特尼U 检验,P=0.0127,图4a);
这种差异同样存在于嗅觉障碍组(曼-惠特尼U 检

验,P=0.0381,图4b)。将正常组与嗅觉障碍组

嗅裂内18F-FDG直接与筛板接触侧的嗅球摄取量

对比,发现差异无统计学意义(曼-惠特尼U 检验,
P=0.9372,图4c)。

正常组嗅通路核磁 T2加权像未见明显异常;
嗅觉障碍组嗅通路核磁 T2加权像可见至少一侧

嗅球萎缩、消失,额叶及颞叶均可见脑软化灶。正

常组和嗅觉障碍组嗅球直径的差异有统计学意义

(曼-惠特尼U 检验,P=0.0370,图5),说明嗅觉

障碍患者外伤后嗅球明显萎缩,造成这种差异的原

因是嗅神经的凋亡、坏死。将全部受试者示踪剂与

筛板相接触的嗅球直径与嗅球感兴趣区摄取量进

行相关性分析,发现具有显著相关性(斯皮尔曼相

关系数r=0.8042,P=0.0025,图6),即嗅球体

积越小,18F-FDG经嗅神经及支持细胞介导的鼻脑

通路转运的量越少。
3　讨论

鼻脑通路途径是一种可以将药物直接经鼻腔

输送至中枢神经系统的给药途径,相较于传统的口

服及静脉给药途径,其可以避免肝脏的“首过效应”
并将某些无法跨过血脑屏障的药物快速转运至中

枢神经系统内。目前尚未完全阐明药物入脑的确

切机制及路径,但多数研究认为鼻脑通路可经神经

通路及非神经通路入脑〔9〕。物质的理化性质不同,
入脑的机制也各不相同,大多数亲神经的病毒、金
属离子、甾体激素以及蛋白质主要通过嗅神经通路

入脑〔10-12〕。该通路主要为外界物质进入嗅神经细

胞内部,经由轴浆转运穿过筛板入脑。特点是起效

较慢,部分情况下可长达24h。由于嗅觉神经元可

以终身更新,在其成熟的过程中,各类物质更容易

由此入脑〔13〕。嗅神经介导的鼻脑通路除了经嗅神

经细胞轴浆运输的方式外,还可以经嗅神经支持细

胞跨细胞转运的方式或者经嗅神经支持细胞间隙

渗透的 方 式 将 药 物 由 鼻 腔 转 运 至 中 枢 神 经 系

统〔13〕。鼻腔三叉神经也被证实可以转运某些物质

进入脑干的三叉神经脊束核及嗅球区等脑区〔14〕。
除了神经通路,一些可以通过血脑屏障的物质亦可

通过鼻黏膜吸收进入血液循环从而进入中枢神经

系统。
头面部外伤是嗅觉障碍常见病因之一,主要致

病机制有3种:鼻面部外伤导致嗅分子无法到达嗅

区、嗅神经元离断损伤、颅内组织损伤嗅球及嗅觉

中枢〔15〕。有研究证明85%的外伤性嗅觉障碍患者

伴有嗅丝、嗅球损伤。虽然嗅神经具有再生性,但
常因损伤后筛孔处的血肿和瘢痕组织形成而使嗅

神经末梢与嗅球难以恢复正常链接。因此由嗅神

经及嗅神经支持细胞介导的鼻脑通路在一定程度

上受到嗅神经离断损伤的影响,这种影响可能是外

伤性嗅觉障碍患者鼻喷药物疗效不佳的原因之一。
Wang等〔16〕发现大分子125I-NGF经鼻腔给药

后可以在20~60min迅速出现在大脑中,并且发

现在大脑中浓集程度与给药的浓度呈线性关系。
而 后 的 研 究 通 过3H-二 氢 麦 角 胺〔17〕、3H-多 巴

胺〔18〕、铊201〔19〕等示踪剂经鼻给药证明了药物可以

通过鼻脑通路直接由鼻腔进入嗅球和脑脊液中。
本研究引入了临床中使用最广泛的18F-FDG 作为

本实验中探究鼻脑通路的显像示踪剂〔20-21〕。
本研究显示,嗅裂区内18F-FDG直接接触筛板

时嗅球感兴趣区摄取的18F-FDG显著多于18F-FDG
未直接接触筛板时嗅球感兴趣区摄取的量,这个结

果证实了18F-FDG可以通过嗅神经及支持细胞介

导的鼻脑通路进入中枢神经系统。嗅黏膜主要分

布在嗅裂区的中鼻甲上端内侧、上鼻甲内侧及相对

的筛板、鼻中隔黏膜表面。当18F-FDG位于嗅裂区

下端未接触筛板时嗅球摄取的18F-FDG 主要通过

鼻腔、消化道黏膜吸收入血后经血液循环途径进入

嗅球;当18F-FDG位于嗅裂区上端接触筛板时嗅球

摄取的18F-FDG除通过血液循环途径外还通过嗅
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图1　鼻腔给药后PET/CT定位扫描图　18F-FDG分布在从中鼻甲、嗅裂至鼻咽后壁的鼻腔顶部,部分被吞咽进入消

化道,PET-CT定位显示示踪剂成功导入嗅裂区位置;　图2　PET/MRI扫描　可见18F-FDG跨筛板自嗅裂进入嗅球

旁区域,彩色所示为18F-FDG的分布,18F-FDG的摄取量红色>绿色>蓝色,黄色箭头所示为正常受试者嗅裂区域内

的18F-FDG,绿色箭头所示为经过鼻脑通路进入嗅球感兴趣区的18F-FDG;　图3　18F-FDG是否与筛板直接接触示意

图　白色虚线所示为筛板,可见该外伤性嗅觉障碍患者左侧鼻腔内18F-FDG与筛板直接接触,而右侧未接触;　图4　
嗅球感兴趣区摄取量对比图　4a:正常组中18F-FDG接触筛板时嗅球摄取量显著高于未接触时,说明18F-FDG可经鼻

脑通路上行至嗅球;4b:嗅觉障碍组中18F-FDG接触筛板时嗅球摄取量显著高于未接触时,说明18F-FDG可经鼻脑通路

上行至嗅球;4c:正常受试者和嗅觉障碍患者18F-FDG与筛板接触的嗅球感兴趣区摄取量对比,差异无统计学意义,说
明18F-FDG在嗅觉障碍患者外伤性嗅神经损伤情况下也可经鼻脑通路上行至嗅球及嗅球旁组织;　图5　正常组和嗅

觉障碍组嗅球直径对比图;　图6　嗅球直径与嗅球感兴趣区18F-FDG摄取量相关性分析

神经及支持细胞介导的鼻脑通路进入嗅球感兴趣

区。而本研究正常组和嗅觉障碍组中18F-FDG 与

筛板接触的嗅球感兴趣区摄取量未表现显著差异,
可能原因是18F-FDG 被嗅黏膜上嗅神经支持细胞

捕获〔22〕,跨细胞转运或经细胞间隙扩散至嗅球旁

组织中,而并非经嗅神经轴突的轴浆运输。故嗅神

经元的离断损伤对18F-FDG 经鼻脑通路进入中枢

神经系统的影响并不明显。
因外伤后嗅觉障碍患者嗅球碎裂、正常形态消

失而难以测量嗅球体积,故本研究以嗅球最大直径

取代嗅球体积作为嗅球形态评价标准。本研究结

果显示外伤性嗅觉障碍患者嗅球直径较正常志愿

者明显减小、嗅球直径与嗅球摄取18F-FDG的量呈

显著正相关,表明嗅丝离断、嗅神经元凋亡引起的

嗅球萎缩与嗅神经介导的鼻脑通路转运存在相关

性,嗅球体积越小药物经嗅神经及支持细胞介导的

鼻脑通路转运的量越少,嗅球萎缩的程度可以在一

定程度上反映外伤性嗅觉障碍的严重程度和药物

治疗难度。这一结果符合外伤性嗅觉障碍嗅神经

元的病理改变过程〔23〕,本实验通过18F-FDG 鼻腔

给药途径评估嗅神经介导的鼻脑通路方法是可

行的。
关于本研究的结论还有几点补充说明。①部

分容积效应和溢出效应〔24〕可以改变测量的摄取
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值,这是由于模态固有的分辨率和灵敏度导致的误

差。本研究中嗅裂区内示踪剂的物理体积临近嗅

球感兴趣区,但感兴趣区容积远大于层厚,故本文

未对部分容积效应和溢出效应进行校正。②我们

不能完全排除18F-FDG 经三叉神经通路转运至颅

内的可能性,但是三叉神经进入颅内的眶上裂、圆
孔和卵圆孔距离嗅神经进入颅内的筛板在 PET/
MRI的冠状位断层扫描上相距较远,不影响本研

究以上结论。③鉴于本研究概念证明及方法探索

性质,我们的队列规模有限,并未根据年龄、性别等

潜在的影响因素分组。④未来的实验中应该寻找

方法模拟动物实验中的连续动态扫描,以避免给药

12h内受试者的血糖变化和嗅觉刺激带来的误差。
由于受试者无法在 PET/MRI设备中保持长时间

的静卧,超过1h的扫描会让受试者出现肌肉酸

痛、大汗、焦虑等症状,所以我们在预实验中对2例

志愿者从给药起每隔3h扫描1次,通过分析这些

数据我们最终确定了鼻腔给药后12h是最适合的

扫描时间。
未来的研究需要通过更精细的控制变量以及

更连续的动态扫描来完善这一方法。我们的研究

为通过鼻腔滴注示踪剂评估药物经鼻脑通路的转

运提供了一个起点,实验结果证明这种方法是安

全、可行的。
参考文献
[1] REDENJ,MUELLERA,MUELLERC,etal.Recov-

eryofolfactoryfunctionfollowingclosedheadinjury
orinfectionsoftheupperrespiratorytract[J].Arch
OtolaryngolHeadNeckSurg,2006,132:265-269.

[2] LANGDON C,LEHRERE,BERENGUERJ,etal.
OlfactoryTraininginPost-TraumaticSmellImpair-
ment:MildImprovementinThresholdPerformances:

Resultsfrom a Randomized Controlled Trial[J].J
Neurotrauma,2018,35:2641-2652.

[3] JIANGRS,TWUC W,LIANGKL.Medicaltreat-
mentoftraumaticanosmia[J].Otolaryngol Head
NeckSurg,2015,152:954-958.

[4] AIBAT,SUGIURA M,MORIJ,etal.Effectofzinc
sulfateonsensorineuralolfactorydisorder[J].Acta
OtolaryngolSuppl,1998,538:202-204.

[5] KRISHAN M,GUDELSKYG A,DESAIPB,etal.
Manipulationofolfactorytightjunctionsusingpapav-
erinetoenhanceintranasaldeliveryofgemcitabineto
thebrain[J].DrugDeliv,2014,21:8-16.

[6] OLESZKIEWICZA,SCHRIEVER V A,CROYI,et
al.UpdatedSniffin'Sticksnormativedatabasedonan
extendedsampleof9139subjects[J].EurArchOto-
rhinolaryngol,2019,276:719-728.

[7] GRANT A M,DELLERT W,KHALIGHIM M,et
al.NEMA NU 2-2012performancestudiesforthe

SiPM-basedToF-PETcomponentoftheGESIGNA
PET/MRsystem[J].MedPhys,2016,43:2334.

[8] MORIE,MERKONIDISC,CUEVAS M,etal.The
administrationofnasaldropsinthe"Kaiteki"position
allowsfordeliveryofthedrugtotheolfactorycleft:a
pilotstudyinhealthysubjects[J].EurArchOtorhi-
nolaryngol,2016,273:939-943.

[9] GANGERS,SCHINDOWSKIK.TailoringFormula-
tionsforIntranasalNose-to-BrainDelivery:AReview
onArchitecture,Physico-ChemicalCharacteristicsand
MucociliaryClearanceoftheNasalOlfactoryMucosa
[J].Pharmaceutics,2018,10.

[10]HOPKINSLE,PATCHIN ES,CHIU PL,etal.
Nose-to-braintransportofaerosolisedquantum dots
followingacuteexposure[J].Nanotoxicology,2014,8:

885-893.
[11]BLOCK M L,CALDERON-GARCIDUENASL.Air

pollution:mechanismsofneuroinflammationandCNS
disease[J].TrendsNeurosci,2009,32:506-516.

[12]KOZLOVSKAYAL,ABOU-KAOUD M,STEPEN-
SKYD.Quantitativeanalysisofdrugdeliverytothe
brainvianasalroute[J].JControlRelease,2014,189:

133-140.
[13]CROWE T P,GREENLEE M H W,KAN-

THASAMYAG,etal.Mechanismofintranasaldrug
deliverydirectlytothebrain[J].LifeSci,2018,195:

44-52.
[14]THORNERG,PRONKGJ,PADMANABHAN V,

etal.Deliveryofinsulin-likegrowthfactor-Itotherat
brainandspinalcordalongolfactoryandtrigeminal
pathwaysfollowing intranasaladministration[J].
Neuroscience,2004,127:481-496.

[15]ROMBAUXP,MOURAUXA,BERTRANDB,etal.
Retronasalandorthonasalolfactoryfunctioninrela-
tiontoolfactorybulbvolumeinpatientswithpostt-
raumaticlossofsmell[J].Laryngoscope,2006,116:

901-905.
[16] WANG Y,AUN R,TSE F L.Brainuptakeofdi-

hydroergotamineafterintravenousandnasaladminis-
trationintherat[J].Biopharm DrugDispos,1998,

19:571-575.
[17]DAHLIN M,BERGMAN U,JANSSON B,etal.

Transferofdopamineintheolfactorypathwayfollow-
ingnasaladministrationin mice[J].Pharm Res,

2000,17:737-742.
[18]DAHLIN M,JANSSONB,BJORKE.Levelsofdopa-

mineinbloodandbrainfollowingnasaladministration
torats[J].EurJPharmSci,2001,14:75-80.

[19]SHIGA H,TAKIJ,WASHIYAMA K,etal.Assess-
mentofolfactorynervebySPECT-MRIimagewith
nasalthallium-201administrationinpatientswithol-
factoryimpairmentsincomparisontohealthyvolun-
teers[J].PLoSOne,2013,8:e57671.

·2511· 临床耳鼻咽喉头颈外科杂志　 第33卷



2019年 临床耳鼻咽喉头颈外科杂志

33卷12期 JClinOtorhinolaryngolHeadNeckSurg(China)

[20]MONTILLA-SOLERJL,MAKANJIRJ,BARRON
BJ.Oncologic 18F-Fluorodeoxyglucose Positron E-
mission Tomography/Computed Tomography:What
AllPhysiciansNeedtoKnow[J].AmJMed,2018,

131:357-364.
[21]NEWBERG A,ALAVIA,REIVICH M.Determina-

tionofregionalcerebralfunctionwithFDG-PETima-
ginginneuropsychiatricdisorders[J].Semin Nucl
Med,2002,32:13-34.

[22]SINGH N,VERONESE M,O'DOHERTYJ,etal.
Assessingthefeasibilityofintranasalradiotracerad-

ministrationforinbrainPETimaging[J].NuclMed
Biol,2018,66:32-39.

[23]JIANGRS,CHAIJW,CHEN W H,etal.Olfactory
bulbvolumeinTaiwanesepatientswithposttraumatic
anosmia[J].AmJRhinolAllergy,2009,23:582-
584.

[24]GALLIVANONEF,CANEVARIC,GIANOLLIL,

etal.A partialvolumeeffectcorrectiontailoredfor
18F-FDG-PEToncologicalstudies[J].Biomed Res
Int,2013,2013:780458.

(收稿日期:2019-06-20)

新生儿上气道梗阻的临床评估和相关干预
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　　[摘要]　目的:探讨新生儿期上气道梗阻的诊断评估特点,对新生儿期上气道梗阻病因进行分类,建立规范

诊治方案,改善患儿预后。方法:回顾性分析71例上气道梗阻患儿的临床资料,38例采用内科加外科手术联合

治疗,17例单纯行内科对症支持等保守治疗,16例放弃治疗自动出院。通过纤维喉镜、CT、颈部B超、MRI等结

果分析评估有效性,并对治疗预后转归进行相关分析,评价上气道梗阻相关风险因素。结果:55例治愈或好转;

16例放弃治疗自动出院的患儿死亡率为81.25%(13/16)。电子鼻咽喉镜检查确定上气道梗阻平面率为100%;

B超检查对于上气道囊性占位的符合率为100%。病因排序:先天性占位性病变、先天性上气道发育畸形、声带麻

痹、Pierre-Robin综合征。梗阻部位对上气道梗阻的严重程度有显著影响(P<0.05)。非气管插管组的治愈率高

于气管插管组(P<0.05)。结论:梗阻部位显著影响疾病的严重程度和预后。上气道占位性病变是引起新生儿

上气道梗阻的首要因素。早期系统的气道评估,及时针对病因治疗,可提高治愈率,改善患儿预后。内科联合外

科手术治疗对解除上气道梗阻有效。
[关键词]　新生儿;上气道梗阻;预后
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Clinicalassessmentandrelatedinterventionofneonatal
upperairwayobstruction
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Abstract　Objective:Todiscussthediagnosisandevaluationofupperairwayobstructioninneonates,classify
thepossiblecausesofneonatalupperairwayobstruction,establishastandardizeddiagnosisandtreatmentproce-
duretoimprovetheoftreatmentefficacy.Method:Clinicaldataof71caseswithupperairwayobstructionhistory
wereretrospectiveanalyzed,38casesweretreatedbycombinedmedicalandsurgicaltreatment,17casesunder-
wentmedicaltreatment,16casesabandonmentthetreatment.Theeffectivenessoffibrolaryngoscope,CT,neck
ultrasound,MRIandotherresultswasevaluated,andtoanalyzetheprognosisofthetreatment,theoutcomesand
riskfactorswerealsoanalysed,toevaluateriskfactorsassociatedwithupperairwayobstruction.Result:Fifty-
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