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Advancesinetiologyandmechanismofstructuralnasalobstruction
Summary　Structuralnasalobstruction(SNO)isaseriesofdiseasescausedbycongenitaloracquiredstructur-

alanatomicalabnormalitiesofnasalairwayanditssurroundingtissues,whichleadstoincreasednasalventilation
resistance.TheeffectofmedicationdrugsforSNOispoorandsurgicalinterventionisoftenneeded.However,

theabnormalstructureofnasalairwayisverycomplex,includingtheperipheryofnasalairway,internalnasalair-
way,thefrontandrearofnasalairwayandcomplexfactors.Theseabnormalstructuresmayinterferewiththena-
salairflowmechanicsbychangingthenasalventilationvolumeanddisruptingthesymmetryofthebilateralnasal
cavity,andfinallyleadtosubjectivefeelingofnasalobstruction.Inaddition,thestructureofnasalairwayhas
plasticity.Aftertheabnormalstructureappears,thecorrespondingcompensationofnasalairwaycanoccurtoen-
surenormalnasalventilationandbilateralnasalcavitysymmetry.Therefore,theSNOistheresultofthefailure
ofnasalairwayremodelingaftertheappearanceofabnormalstructures.TheetiologyofSNOiscomplex,invol-
vingoriginalstructuralabnormalities,nasalsymmetrychangingandnasalairwaystructureremodeling.There-
fore,accurateidentificationofthemainfactorsleadingtoSNOisthevitalpremiseofmakingpersonalizednasal
ventilationsurgery.
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　　鼻塞(nasalobstruction)是耳鼻喉科的常见主

诉,是多数鼻科疾病的共有症状,可严重影响患者

的睡眠及生活质量[1]。鼻塞可以由炎症(过敏性及

感染性)、占位病变、鼻气道结构异常、药物性、生理

性、感觉神经性及心理性等因素引起[2-3]。其中黏

膜炎症引起的鼻塞多数持续时间不会太长,为急性

或亚急性,药物治疗可有效缓解[4]。但对于鼻塞持

续时间超过半年以上的慢性鼻塞患者,其病因更为

复杂且顽固。
慢性鼻塞患者中最常见的病因为结构因素[5]。

鼻气道及周围结构形态异常导致鼻通气阻力增加

的一系列疾患,统称为结构性鼻塞(structuralnasal
obstruction)。鼻通气本质是一个流体力学与生理

学的复合内容,鼻腔异常结构会改变鼻腔物理性通

气容积、干扰气流、影响鼻黏膜对气体加温加湿等

系列生理功能,进而使患者产生鼻塞的病理感

受[6]。由于结构性鼻塞的主要病因是鼻气道的骨
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与软骨支架结构异常,因此保守药物治疗的效果通

常较差,往往需手术干预。此外,结构性鼻塞患者

具体的异常结构差异很大,手术干预的内容也需要

个体化。所以如何准确确定结构性鼻塞的阻塞因

素并进行有效干预是耳鼻咽喉头颈外科医生面临

的重要课题。
准确的鼻通气手术实施,需要医生深刻理解结

构性鼻塞的机制,全面认识引起结构性鼻塞的结构

性因素。术前要对异常结构进行逐一排查评估,确
定各异常结构对鼻通气影响的权重,为患者制定个

性化手术干预方案,进而避免不准确的结构矫正导

致鼻塞缓解不理想。因此,本文基于近年来对结构

性鼻塞的认识,系统回顾结构性鼻塞的可能病因及

机制,期望为临床结构性鼻塞的诊疗提供帮助。
1　鼻气道结构异常导致鼻塞的机制

1.1　鼻通气阻力改变的流体动力学机制

鼻气道是一个不规则的物理性管腔(图1),气
流通过这一管道时遵循物理学的气体流体力学原

理[7]。而结构性鼻塞的产生即与鼻腔异常结构对

鼻腔气流的影响有关[8],其具体原理如下:①根据

泊肃叶定律(Poiseuillelaw),流体在水平圆管中作

层流运动、管两端压强不变时,其体积流量(Q)与
管半径的4次方(r4)成反比,即管道半径或面积的

轻微变化都可对流体流量产生极大的影响[7]。而

鼻气道可视为骨性及软组织围成的通道,当其外周

结构异常时,常使鼻气道横截面积缩小。因此如果

患者不增强鼻呼吸力度,鼻通气流量会明显下降,
使患者产生鼻通气不足的感觉。②根据流体流动

的连续性原理(continuityprincipleoffluidflow),
在稳定的流体中,流体的速度与通道的横截面积成

反比。当患者正常鼻呼吸时,将鼻气道看成一个管

道,则其横截面积最小的部位气流速度最快[7]。再

根据伯努利定律(Bernoulliprinciple),流体速度的

增加与腔内压力的降低有关。而鼻气道腔内气压

降低可使周围软组织塌陷,使气道阻塞进一步恶

化[7]。所以当以软骨或软组织构成为主的部位出

现结构异常时,鼻塞发生的可能性更大。此外,当
患者鼻通气不足时常会代偿性增加呼吸肌的收缩,
使胸腔负压加大、鼻气道两端压差增加,进而加快

鼻腔内整体的气流流速,以期获得充足的鼻通气。
然而因此产生的高速气流,也会导致软组织塌陷的

风险上升,最终代偿失败引发鼻塞。
1.2　鼻腔气流动力学变化与鼻腔生理感知

鼻塞本身是一个主观感受,类似于痛温觉,存
在感受器、传入神经,并最终在中枢形成鼻塞的认

知。目前对鼻塞的感觉形成通路认识尚不透彻,但
是已知瞬时受体电位通道蛋白(TRPM8),即冷受

体/薄荷醇感受器参与其中。Zhao等[9]研究认为

该感受器并非单纯感受鼻内气体温度,而是感受鼻

黏膜的温度变化,是鼻黏膜的温度感受器。当黏膜

温度降低时 TRPM8将感觉通过三叉神经上传,使
人产生凉爽感即鼻腔通畅感[10]。而鼻黏膜温度变

化是由环境空气温度、湿度、鼻腔结构及气流之间

相互作用等多方面因素决定的[10]。所以当异常结

构导致鼻流量减少时,可通过影响鼻黏膜散热使患

者产生鼻塞的主观感受。如空鼻症(emptynose
syndrome)或术中鼻甲切除过多的患者,虽然鼻腔

物理容积增大但依然有鼻塞感,其机制可能与鼻黏

膜面积减少导致功能正常的 TRPM8受体数量不

足有关。同时也与鼻甲缺失使得鼻腔内气流湍流

减少、层流为主,空气与黏膜相互作用减弱,不能进

行充足的黏膜冷却有关[10]。

吸入气体通过鼻孔进入,在宽敞的鼻前庭(V)气流以

湍流为主(弯曲白线)。在通过狭窄的鼻阀区即鼻阈

(NV)时以高速的层流为主(黄色线)。大部分气流(粗
黄线)沿抛物线从下鼻甲上方通过,另外在下鼻甲下方

(细黄线)和朝向前颅底的上方(细黄虚线)也有少量气

流通过。鼻腔内气流最终于鼻咽(NP)部汇合。
图1　吸气时鼻气道气流流动情况

2　鼻气道结构异常与结构性鼻塞

鼻气道内所有可导致鼻通气阻力增加的异常

结构均属于结构性鼻塞概念范畴。而鼻气道结构

复杂,包括由鼻骨、上颌骨、筛骨、犁骨及腭骨等组

成的刚性框架,和鼻翼软骨及鼻中隔软骨组成的半

刚性框架[7],二者共同影响鼻腔的物理通气容积。
且外鼻软骨结构具有活动性,其支撑力减弱时会出

现动态塌陷导致鼻塞[7]。鼻腔入口处的软组织阀

门结构(内、外鼻阀),是鼻气道内最狭窄部位,同时

有极强的鼻阻力调节能力[8]。此外,鼻腔内三对鼻

甲以及其下方相应的鼻道是重要的鼻侧壁结构。
骨性卷曲的鼻甲结构为增加黏膜面积提供了解剖

基础,有助于气流与黏膜的充分接触,实现对气体

加温加湿的生理功能。黏膜下结构富含可由自主

神经调节收缩的血管网,使得黏膜厚度具有可变

性,可通过改变鼻气道横截面积进而影响鼻通
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气[11]。特别是下鼻甲前端,参与构成内鼻阀,对鼻

通气的影响更大。鼻道则是各鼻窦的重要引流通

道,阻塞时易造成炎症引发鼻塞。鼻腔外侧鼻窦的

前筛房结构过度气化,也可以挤占鼻腔通气容积。
因此,导致结构性鼻塞的结构因素具有多样性,本
文依据结构性因素发生的位置将其划分为鼻气道

外围、鼻气道内部、鼻气道前后端以及复合性因素。
2.1　鼻气道外围因素

鼻气道的外围结构复杂,包括构成鼻气道框架

的鼻外围结构(上颌骨额突、鼻骨及鼻背的软骨结

构)和鼻底部硬腭(上颌骨腭突及腭骨),鼻腔外围

的上颌窦及筛房结构(鼻丘、钩突、筛泡)等。Wil-
liams等[12]研究表明在进行了鼻中隔成形和/或鼻

甲整形及鼻阀(即鼻阈)修复手术的患者中,依然有

部分患者存在术后慢性鼻塞,并与腭弓高、上颌横

向宽度窄、梨状孔处鼻角锐利有关。可见鼻气道外

围因素异常可为影响鼻通气的重要原因。
鼻气道外围结构异常与外伤性、先天性及后期

发育异常等因素有关。外伤易导致鼻骨骨折而引

起鼻畸形,以歪鼻、鞍鼻、驼峰鼻多见(图2a)。而

相对于单纯性鼻骨骨折,鼻骨骨折合并上颌骨额突

骨折更为常见,且部分严重者多伴有鼻中隔偏

曲[13]。先天因素有胚胎期上颌骨鼻突过度生长或

者上颌骨过度内移引起的梨状孔狭窄[14],在轴位

CT的下鼻道平面测量足月新生儿梨形孔径宽度<
8mm 为梨状孔狭窄。但其发病率较低,仅为后鼻

孔闭锁的1/3。鼻气道外围结构异常引起鼻塞的

原因与挤占鼻腔有效容积有关。按其位置分类,前
部多见梨状孔狭窄;前中部有鼻丘的过度气化(图
2b)、钩突气化(图2c)、钩突肥大及内翻等异常(图
2d)、筛泡的过度气化等(图2e);后部包括上颌窦

过度气化所致上颌窦内侧壁内移(图2f)[15];下部

包括硬腭高拱,多由口腔气流长期冲击硬腭而鼻腔

内气流刺激减弱造成,常见于长期鼻塞导致的以异

常口呼吸为主的儿童[16]。除直接降低鼻腔通气容

积外,异常结构的存在也可增加鼻腔内气流的湍流

成分使鼻阻力增加,如常位于中鼻甲前端、钩突前

上方的鼻丘气房及其下方的筛泡若肥大可使经过

中鼻道后段的湍流成分增加[17]。

2a:鼻翼塌陷导致外鼻畸形;2b:左侧鼻丘气房过度气化;2c:双侧钩突气化;2d:钩突肥大伴有角度内翻;2e:双侧筛泡肥

大;2f:上颌窦过度气化突入鼻底。
图2　鼻气道外围因素

2.2　鼻气道内部因素

鼻气道内部因素主要是鼻阀 即 鼻 阈 (nasal
valve)、鼻甲、鼻中隔及鼻中隔膨隆区域 (septal

swellbody)等结构性原因。常见的异常结构有内、
外鼻阀的狭窄或者塌陷、鼻中隔偏曲、鼻中隔膨隆

区增大、下鼻甲肥大等[7,18]。
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2.2.1　鼻中隔偏曲与结构性鼻塞　鼻中隔偏曲是

造成结构性鼻塞最常见的原因,且鼻中隔偏曲的形

态多样,有S形、C形、前部偏曲、后部偏曲、低位偏

曲、高位偏曲等[8,18]。但并非所有鼻中隔偏曲均会

导致鼻塞,研究表明前部或高位的偏曲可使内鼻阀

缩小而产生显著鼻塞,而鼻腔后部或低位的偏曲对

气流阻力影响较小甚至没有[7]。此外,鼻中隔偏曲

还会导致两侧鼻腔结构发生代偿性异常改变[19],
此类患者若只进行鼻中隔成形术而未对代偿结构

进行处理,实际上也未能恢复双侧鼻腔对称性(图
3a)。比如鼻中隔偏曲伴偏曲凹侧下鼻甲肥大的患

者在单纯鼻中隔成形术后,原相对宽的鼻中隔凹侧

通气容积反而会显著缩小,可形成术后结构性鼻

塞。此外,位于后鼻部筛骨垂直板和犁骨交界处的

鼻中隔的棘突也会增加鼻阻力,多由创伤后此处连

接中断、局灶性角度偏移造成,常与鼻中隔偏曲并

存[8]。值得注意的是,不同偏曲部位对应的手术方

法并不相同,因此有学者提出了以鼻中隔偏曲单元

为基础的鼻中隔偏曲分型方法,可指导个体化鼻中

隔矫正手术的实施[20]。
2.2.2　鼻甲改变与结构性鼻塞　下鼻甲异常包括

肥大与气化,后者相对罕见[21]。由于下鼻甲前端

参与构成鼻气道最狭窄部位即内鼻阀,故下鼻甲肥

大对鼻通气的影响主要是前端造成。此外,下鼻甲

存在与鼻中隔偏曲方向有关的代偿,且多发生在鼻

中隔偏曲的凹面侧,包括骨质肥厚与黏膜肥厚,同
时伴有角度的异常改变(图3a)[22]。近期相关研究

显示,这种代偿肥厚以骨性增厚为主,内侧黏膜增

厚次之,而外侧黏膜增厚并不明显[19],故目前有学

者推荐对伴下鼻甲肥大的鼻中隔偏曲患者同时行

下鼻甲骨折外移术,可达到减容和缩小下鼻甲骨角

度的效果[22]。而对于下鼻甲肥大程度与鼻中隔偏

曲程度的相关性研究,目前结果并不统一[19,23]。此

外,值得注意的是下鼻甲肥大虽然是临床常见诊

断,但目前却缺乏统一的诊断标准。而关于下鼻甲

肥大的量化分度,Camacho等[24]建立了一个根据

鼻内镜检查,采取四分位法对下鼻甲肥大造成的气

道阻塞进行客观评价的分级量表,但仍需验证,而
且下鼻甲大小还受鼻周期的影响。因此,下鼻甲肥

大的诊断以及手术中处理到何种程度,目前仍依靠

临床医生的经验。
中鼻甲异常以泡性中鼻甲较为常见[21](图3b、

c),按气化部位可分三类:广泛型最多见约占半数

以上,其次为只位于垂直板的板状型,而只位于下

部的球状型则较少见[25]。泡性中鼻甲可发生于单

侧或双侧,但后者较多见[21]。在鼻中隔偏曲的患

者中,单侧泡性中鼻甲发病率增高,且多出现在鼻

中隔偏曲的凹面侧[26]。在双侧均存在泡性中鼻甲

的患者中,凹侧的泡性中鼻甲也往往大于凸侧(图
3c)[23],反映了中鼻甲的代偿性重塑。此外,其与

鼻中隔偏曲的高度也存在一定关系,伴泡性中鼻甲

的患者鼻中隔偏曲的位置高于无泡性中鼻甲患

者[23]。虽然多数情况下,中鼻甲泡多体积较小且

无症状,但如果若气化严重也会增加鼻通气的阻力

而造成鼻塞。此外,中鼻甲反张(图3d)会导致中

鼻道狭窄,也被认为是鼻塞的结构性原因之一[27]。
还有,起源于筛骨的第二中鼻甲,可以将正常的中

鼻甲向内推移造成鼻塞[28]。同下鼻甲一样,鼻中

隔偏曲也可造成中鼻甲的骨性与黏膜性的代偿改

变[29],且Demir等[30]研究表示鼻中隔成形术后并

不能改变这种代偿性肥大,术后1年这种代偿性肥

大依然存在。因此在结构性鼻塞的治疗中,除矫正

鼻中隔偏曲外,也需对术后可能影响通气的鼻腔代

偿性结构改变进行适当的处理,恢复双侧鼻腔对称

性。此外,凹侧中鼻甲气化严重时会越过中线,这
样的代偿性改变如果在手术中不予处理,鼻中隔也

难以回到中线位置。

3a:鼻中隔前端偏曲伴凹侧下鼻甲肥大;3b:右侧上颌窦内侧壁过度气化向内,左侧中鼻甲后端气化;3c:双侧中鼻甲泡;

3d:左侧中鼻甲反张。
图3　影像学检查

2.2.3　鼻阀与结构性鼻塞　外鼻阀,即鼻翼内的

鼻前庭区域,由下外侧鼻软骨、尾端鼻中隔以及鼻

底围成。内鼻阀由鼻中隔中间部分、鼻外侧软骨的

尾侧及下鼻甲的前端构成,是鼻腔最狭窄的部位,
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对呼吸道阻力影响最大,占上呼吸道总阻力的2/3
左右[7-8],应作为结构性鼻塞的评估重点。鼻中隔

与外侧鼻软骨间的夹角称为鼻瓣角(nasalvalve
angle),该角度的小幅度下降可能导致鼻塞症状,
可作为临床诊断参考指标[31],但其平均指标受人

种等因素影响。白种人中鼻瓣角在10°~15°[32],而

Suh等[33]研究表示 CT 扫描测得亚洲人鼻瓣角为

(21.6±4.5)°,明显高于白种人。鼻阀塌陷导致鼻

气道横截面积缩小是引起鼻塞的常见原因,常由鼻

外伤或医源性因素造成,且软组织的弹性也会随着

年龄增高和既往手术史而逐步减低[1]。研究表明

鼻阀塌陷是鼻中隔成形术后鼻塞的重要原因[34-35],
由于外侧鼻软骨和下外侧鼻软骨的弹性对鼻阀起

关键的支撑作用,术中若未能将上外侧软骨与鼻中

隔软骨背侧重新连接会导致下方内鼻阀塌陷而引

起鼻塞。此外,鼻阀塌陷可为静态,也可呈随呼吸

运动变化的动态塌陷。因此医生需对患者的内鼻

阀和外鼻阀在静态、正常呼吸以及深呼吸时进行可

视化动态塌陷评估,可应用 Cottle试验、改良的

Cottle手法等辅助判断。
2.3　鼻气道前后端因素

鼻气道前端入口为前鼻孔,其狭窄可由鼻小柱

肥大、鼻翼塌陷造成。鼻气道后端由鼻后孔分隔鼻

腔和鼻咽部,与骨中隔和鼻甲后缘的位置相对应。
先天性鼻后孔闭锁是新生儿鼻塞的最常见病因,可
分为膜性、骨性、混合性闭锁,其中混合性较为常

见,膜性最少见。此外,除了鼻腔解剖结构的变异

外,一些鼻气道前后端的占位性病变也可阻碍鼻通

气,如前端鼻前庭囊肿,后端腺样体肥大、鼻咽癌

等[1]。
2.4　复合性因素

虽然目前无文献报道复合因素的比例,但是结

构性鼻塞往往并非单一因素造成,常由两个或两个

以上异常结构性因素导致,如前文所述鼻中隔偏曲

造成两侧鼻腔结构的代偿改变[22,29]。因此,有学者

提出单独鼻中隔偏曲矫正不适合大部分结构性鼻

塞[6]。结构性鼻阻塞手术前须对引起结构性鼻塞

的结构性因素逐一排查、综合评估,选择与患者鼻

塞症状程度最相关的一系列因素(影响患者鼻通气

阻力最明显的因素)进行干预,这样能减少诊断评

估的疏漏和手术干预的不足,进而提高手术干预的

效果。
最后,需要再次强调鼻塞的医源性因素也很常

见,如鼻窦鼻腔手术后的鼻腔粘连会造成相应部位

气道狭窄、鼻骨整形术中大范围的畸形截骨可能导

致鼻骨塌陷等[7],均可影响鼻气道正常通气,所以

在鼻气道周围的手术中也需要考虑到对鼻通气阻

力的影响,降低医源性鼻塞的发生率。

2.5　鼻腔结构重塑与结构性鼻塞的形成

值得注意的是,鼻气道结构改变与结构性鼻塞

之间并非等同。存在结构异常并不一定导致鼻塞,
比如鼻 中 隔 偏 曲 在 正 常 人 群 中 的 出 现 率 高 达

80%[1],但并非所有鼻中隔偏曲患者均有鼻塞症

状。所以结构性鼻塞需要满足两个条件:一是具有

影响鼻气道阻力的异常结构存在;二是主观鼻塞感

与客观鼻塞证据(即鼻通气阻力增加)同时存在。
那么出现结构异常后只有部分人出现了结构

性鼻塞,而大部分未出现的原因是什么? 为回答这

一问题,有学者提出了鼻气道结构的可塑性(plas-
ticity)及重塑(structuralremodeling)的概念[6]。
可塑性就是鼻气道结构可做出改变的能力。重塑

就是鼻气道结构发生改变后,鼻气道为适应该变化

而进行的自身结构适应性调整的结果。基于此,学
者提出结构性鼻塞是鼻气道结构代偿性重塑失败

的结果[6],即鼻腔的黏膜与骨质的可塑性也是有限

度的,当鼻气道结构的重塑不能代偿异常结构造成

的两侧鼻腔通气不平衡或通气量不足、或发生过度

代偿等变化时,会引发结构性鼻塞。因此,鼻气道

内先导性的结构异常可能不直接导致鼻塞,而是经

过较长时间的代偿失败后才引起鼻塞。这可能是

鼻气道异常结构出现时间与鼻塞发生时间之间存

在不同步的原因。而成功的代偿则会适应这一结

构异常,使患者不出现症状。
那么怎样的代偿性重塑才算成功? 基于鼻空

气动力学和鼻塞的形成机制,成功的代偿应该具备

两点:首先鼻通气阻力没有增加、患者无鼻塞感。
其次,鼻腔具有良好的对称性。因为两侧鼻气道之

间的对称性或者气流的平衡性是患者鼻通气正常、
无鼻塞感的重要前提[36-37],其平衡性被干扰也被认

为会触发鼻气道广泛的重塑[18,36],包括中鼻甲、下
鼻甲、前筛复合体等结构,但其具体机制尚未明确。
Li等[36]研究发现,当鼻中隔偏曲伴发偏曲对侧泡

性中鼻甲时,有利于恢复鼻腔两侧空气动力学及加

温功能的对称性,且患者偏曲侧鼻塞的主诉率明显

低于无中鼻甲泡患者,可提示中鼻甲泡是为了恢复

两侧鼻腔对称性的一个代偿性改变,印证了鼻腔结

构代偿性重塑。但同时研究者也发现泡性中鼻甲

的出现会使鼻腔变窄、增加患者的总鼻阻力,可造

成部分患者发生非偏曲侧或双侧鼻塞。所以必须

强调,鼻气道结构与空气动力学的对称性并非代偿

成功的唯一标准,保证鼻通气阻力适中不导致鼻塞

同样重要。
虽然鼻腔内可发生重塑的结构很多,但总体按

发生重 塑 的 组 织 类 型 可 分 为 骨 性 和 黏 膜 性 重

塑[6,19]。而骨与黏膜的可塑性大小,以及在重塑中

所占的权重应与个体所处的发育阶段有关(图4)。
如果鼻中隔偏曲发生在鼻窦气化发育阶段,那么骨
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与黏膜性重塑均会明显,但若是发生在鼻窦发育后

期,则以黏膜重塑为主。此外,骨与黏膜重塑速度

上应存在差异,所以患者病程的长短应该亦可影响

两种类型在重塑中的权重。但目前这一推断尚有

待结合病史与年龄进行分析来进一步确定。

图4　鼻腔和鼻窦可塑性随年龄的估计

结构性鼻塞是一个古老的科学问题,鼻中隔矫

正手术已经进行了数千年,但是目前仍有诸多认识

的不足。首先,结构性鼻塞患者中鼻腔结构存在代

偿的重塑被广泛认同,但是其具体机制尚未研究透

彻。目前有研究进行了儿童与成年人的对照,可以

排除先天性因素导致重塑的可能[38]。那么鼻腔重

塑的后天驱动因素是什么? 这一驱动因素是如何

影响鼻腔结构重塑? 这些仍不明确。其次,在假设

的驱动因素下,鼻腔结构性重塑的具体内容如何确

定(鼻腔的哪些结构改变属于重塑)? 机体是如何

选择自身重塑结构的(什么样的机制或原理决定了

重塑的具体结构)? 这些问题也未明确。此外,对
于结构性鼻塞的认识中,病史长短、发病年龄与结

构性鼻塞的关系也要深入探讨。这可能涉及到鼻

塞的重塑机制,可能与鼻腔重塑能力、重塑形式、重
塑结局等有关[6],但也仅是推测性观点。最后,结
构性鼻塞的干预问题更是临床的难点。结构性鼻

塞病史多久干预最为合适? 程度多重干预最能使

患者受益? 早期干预是否会避免鼻腔结构重塑,进
而改善疗效? 疾病初期干预是否会缓解气道阻力,
进而减轻口咽腔睡眠时的负压,从而改善睡眠呼吸

暂停低通气综合征的发生率或严重程度? 这些问

题尚需持续深入探索,而本文基于目前的各项研究

成果,主要对结构性鼻塞的可能病因及机制进行了

探讨,以期为后续研究提供帮助。就目前而言,不
可轻视结构性鼻塞,在干预之前必须进行全面细致

的定性、定量、定位评估。对多处鼻气道内异常结

构在鼻塞发生中的权重要个体化的谨慎权衡,避免

只停留在鼻中隔偏曲这一个结构异常中[14,34]。
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