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　　慢性鼻－鼻窦炎是涉及鼻腔和一个或多个
鼻窦黏膜的慢性炎症性病变。鼻腔和鼻窦的

黏膜是连续的，鼻窦黏膜的炎症经常由鼻腔黏

膜的炎症引起［１］。临床上，慢性 鼻－鼻 窦炎
（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ，ＣＲＳ）是指鼻部症状持续
＞１２周，而且在这１２周内，经过系统的内科治
疗，症状未完全缓解，甚至加重的临床疾病［２］。

ＣＲＳ属于异质性疾病，发病率高，影响着全球
近 １５％的人口。但是其发病机制尚未被完全
揭示出来。随着 ＣＲＳ发病机制的研究越来越
深入，组织重塑在发病机制中的作用日益凸

显。

１　组织重塑的概念及特点

组织重塑是指组织结构处于短暂或长期动

态变化的损伤修复过程。细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌ
ｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ）是由细胞分泌到细胞外间质
中的大分子物质，构成复杂的网架结构，支持

并连接细胞组织结构，调节组织的发生和细胞

的生理活动。组织重塑就是通过 ＥＣＭ产物的
积累和 ＥＣＭ的退化，引起正常组织之间结构的
变异，或者引起病变组织病理性结构改变，从

而引起相关的临床表现［３］。所有器官的损伤

修复中均有组织重塑的不同表现，比较普遍存

在的组织重塑组织学特点是：发病组织处巨噬

细胞和淋巴细胞浸润，成纤维细胞增殖，血管

生成，纤维结缔组织形成（局部纤维化）以及组

织的局部破坏［４］。

２　ＣＲＳ中的组织重塑表现

ＣＲＳ可分成伴有鼻息肉型的慢性鼻－鼻窦
炎（ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｎａｓａｌｐｏｌｙｐｓ，ＣＲＳｗ
ＮＰｓ）和不伴息肉型的慢性鼻－鼻窦炎（ｃｈｒｏｎｉｃ
ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｏｕｔｎａｓａｌｐｏｌｙｐｓ，ＣＲＳｓＮＰｓ）［５］。
这两种 ＣＲＳ亚型是基于炎症分型的不同形式
和组织重塑的不同模式上来区分的，而且这两

种亚型在免疫学、组织形态学、临床表现以及

不同人种等方面均有差异。

组织学上，ＣＲＳｗＮＰ的典型特征是以鼻息肉
生成、蛋白质沉积物（白蛋白为主）增多、基底

膜严重水肿、上皮下以及血管周围的炎症细胞

渗透为其普遍表现。白蛋白的积累和水肿可

以形成假囊性改变，而且假囊在早期息肉和成

熟息肉中的形态也不同。早期息肉中，息肉中

央部位有假囊，周边为疏松结缔组织和一些炎

性细胞聚集。成熟息肉则是大量的假囊存在，

缺乏细胞成分的表达。鼻息肉中没有明显的

血管结构，大多数都有上皮细胞的损伤。与此

相反，ＣＲＳｓＮＰ典型特征是鼻腔黏膜胶原蛋白过
多沉积，上皮黏膜层纤维化，基底膜增厚，散状

分布的杯状细胞增多，上皮下水肿，中性粒细

胞浸润，胶原纤维增厚所形成纤维化，却没有

明显的假囊形成［６］。

免疫学上，各种免疫细胞或因子的表达与

人种有其相关性。鼻以及呼吸道疾病中，亚洲

黄种人多以感染性炎症为主，多以中性粒细胞

浸润性炎症为主；而白种人多以变应性炎症为

主，炎性细胞渗出以嗜酸性粒细胞为多。白种

人中，８０％的 ＣＲＳｗＮＰ患者以 Ｔｈ２型嗜酸性粒
细胞炎症为主，其他细胞分别为淋巴细胞和肥

·５８·
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大细胞，伴有 ＩＬ５、ＥＣＰ、嗜酸性粒细胞趋化因
子及 ＩｇＥ的高表达。在亚洲的 ＣＲＳｗＮＰ中，则
是以 Ｔｈ１／Ｔｈ７型中性粒细胞炎症为主。人种
不同，炎症浸润因子不同，这一点在 ＣＲＳｓＮＰ中
没有明显的体现。ＣＲＳｓＮＰ主要是由 Ｔｈ１驱动
的炎症，随着炎症的发展，淋巴细胞中的 ＩＦＮγ
也逐渐呈现出高表达［７］。

临床上，由于组织重塑模式不同，以及浸润

的炎症、组织重塑因子的功能不同，这两类亚

型的 ＣＲＳ在临床表现上也有不同。ＣＲＳｗＮＰｓ
是以鼻息肉为其主要特点，多以鼻腔阻塞和嗅

觉下降为临床主诉。而 ＣＲＳｓＮＰｓ则以水肿和渗
出为主要特点，所以是以头面部胀痛和流涕为

临床主诉［８］。当然，息肉生成时间，或者是水

肿明显时，ＣＲＳｓＮＰ和 ＣＲＳｗＮＰ在临床主诉上的
区别不是很明显。

３　ＣＲＳ中组织重塑细胞因子的表达和作用

影响组织重塑的主要因子有转化生长因

子β（ＴＧＦβ）、金属基质蛋白酶（ＭＭＰｓ）、基质
金属蛋白酶组织抑制剂（ＴＩＭＰｓ）、血小板衍生
因子（ＰＤＧＦ）、血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）、成
纤维生长因子（ＦＧＦ）、骨形态发生蛋白（ＢＭＰ）
及组织肿瘤坏死因子（ＴＮＦａ）等［９］，这些因子

在 ＣＲＳ中有上调或下调的表达，与发病机制和
临床表现有很大的关联。

３．１　金属基质蛋白酶（ＭＭＰｓ）
金属基质蛋白酶（ＭＭＰｓ）是水解细胞外基

质的蛋白裂解酶。包括基质中以及整合于质

膜中的各种胶原酶和弹性蛋白酶等［１０］。基质

金属蛋白酶是一个大家族，因其需要 Ｃａ２＋、
Ｚｎ２＋等金属离子作为辅助因子而得名，其家族
成员具有相似的结构。ＭＭＰｓ是通过 ＥＣＭ的衰
落而导致组织重塑的，过多的 ＭＭＰｓ活动将会
使 ＥＣＭ的组成成份受到过分的刺激，对黏膜的
不规则的冲击，导致病理性的组织重塑。鼻窦

炎中则以 ＭＭＰ２和 ＭＭＰ９研究的较多，而且
颇有成就［１１］。

ＭＭＰ２在组织重塑相关文献中被提到的
频率很高，且 ＭＭＰ２蛋白和 ＭＭＰ２ｍＲＮＡ在
鼻息肉中已经证实可以表达，有学者认为：

ＭＭＰ２在 ＣＲＳｗＮＰ中的表达增强的趋势很明
显，这可能是引起鼻腔组织异构及息肉形成的

原因。ＣＲＳｗＮＰ患者中，ＭＭＰ２的上调可以引
起上皮细胞及血管壁的基底膜胶质层受到破

坏，从而引起渗透压的改变，渗透压增加引发

局部水肿［１２］，从而有黏膜肿胀明显，进而引起

息肉的形成。同样，经 ＲＴＰＣＲ检测 ＭＭＰ９在
鼻息肉中呈高表达［１２］。ＣＲＳｗＮＰ中的 ＭＭＰ９
的上调将破坏上皮细胞和血管壁的基底膜的

胶原蛋白，引起基质渗透性增加，局部水肿。

Ｃｈｒｉｓｔｅｌｌｅ等［１３］报道，ＭＭＰ９能增加血管的渗透
性，导致气管黏膜水肿和炎症细胞的移行。在

鼻腔黏膜中，同样也发现了 ＭＭＰ９的高表达，
引发鼻腔黏膜水肿，分泌物的增多［１４］。因此，

ＭＭＰｓ可能与息肉的形成、体液渗出导致局部
水肿和肿胀有关联。

３．２　基质金属蛋白酶组织抑制剂（ＴＩＭＰｓ）
ＴＩＭＰｓ的细胞活性是促进细胞生长、促进

性腺分泌类固醇激素、抵抗细胞凋亡、抑制血

管生成［１５］。而且，Ｏｒｈａ等［１６］实验数据显示：

ＴＩＭＰｓ是 ＭＭＰ９的主要抑制剂。ＴＩＭＰｓ在鼻息
肉中呈低表达［１７］。ＴＩＭＰｓ低表达、ＭＭＰ９高表
达时会促进鼻息肉的血管生成［１８］。

ＴＩＭＰｓ作为独立因子研究的比较少，大多
数都是研究 ＴＩＭＰｓ／ＭＭＰｓ的比值。当 ＭＭＰｓ／
ＴＩＭＰｓ的比值是 １∶１时，ＭＭＰｓ的表达受到限
制，当其表达失去协作的功能后，就会使血管

生成异常，ＥＣＭ就会出现组织重塑，比值偏差
过大，就 会 使 组 织 重 塑 向 着 病 理 性 重 塑 过

度［１６］，多数的鼻息肉中局部血管增多，与 ＴＩＭＰｓ
的减少有关。

３．３　转化生长因子β（ＴＧＦβ）
转化生长因子β（ＴＧＦβ）属于一组新近发

现的 调 节 细 胞 生 长 和 分 化 的 ＴＧＦβ超 家
族［１９］。ＴＧＦβ在气道组织重塑中通过影响机
体局部纤维化的程度，引起 ＥＣＭ合成的增多，
从而起到重构的作用［２０］。它是成纤维细胞的

化学引诱物，刺激成纤维细胞的增殖，增强纤

维胶原蛋白的沉积。ＹｏｕｎｇＭｏｋ等［２１］经免疫组

化和 ＲＴＰＣＲ等 实 验 验 证 ＴＧＦβ可 以 调 节
ＭＭＰｓ的分泌，能够通过影响 ＭＭＰ９、ＭＭＰ２的
表达（引起 ＭＭＰ２、ＭＭＰ９表达升高），从而引
起气道损伤修复。

ＴＧＦβ是 ＣＲＳｗＮＰ和 ＣＲＳｓＮＰ发展形成过
程中的主要开关。ＴＧＦβ诱导 ＴＩＭＰ１的释
放，抑制 ＭＭＰ９的蛋白水解活性。ＴＧＦβ通过
·６８·
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影响胶原生成和 ＭＭＰｓ与 ＴＩＭＰｓ之间的平衡从
而调节纤维化形成。不仅如此，ＴＧＦβ还影响
Ｔ细 胞 向 调 节 性 Ｔ细 胞 （Ｔｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｃｅｌｌｓ，
Ｔｒｅｇｓ）转化，进而向不同的炎症类型发展。在
ＣＲＳｗＮＰ患者中，ＴＧＦβ１表达下降而 ＭＭＰ９
被上调，引起组织损伤导致假囊的形成［１６，２２］。

ＴＧＦβ和 ＭＭＰ在组织重塑中的重要作用可能
使其成为 ＣＲＳｗＮＰ炎症治疗和组织修复的关键
目标。而且 ＦｏｘＰ３表达和 Ｔｒｅｇ细胞数不足与
ＴＧＦβ１表达下降相一致［２３］。在 ＣＲＳｓＮＰ中，
ＴＧＦβ１呈高表达，促进胶原沉积，纤维化形
成，却不存在 Ｔｒｅｇ细 胞 数 和 迁 移 能 力 的 不
足［２４］。

３．４　血小板衍生因子（ＰＤＧＦ）及血管内皮生
长因子（ＶＥＧＦ）

近期，国外有实验通过抗血管生成药物作

用在变应性鼻炎的小鼠模型中观察血小板衍

生因子（ＰＤＧＦ）及血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）
的表达，从而研究 ＰＤＧＦ和 ＶＥＧＦ在鼻腔气道
重塑 中 的 作 用［２５］。在 伴 有 哮 喘 的 ＣＲＳ中，
ＰＤＧＦ和 ＶＥＧＦ在其巨噬细胞、嗜酸性粒细胞及
上皮细胞中产生，起到了促进组织纤维化和鼻

息肉的形成。由此可推断 ＰＤＧＦ和 ＶＥＧＦ是鼻
窦炎发病机制中的一个重要细胞因子。

３．５　成纤维生长因子（ＦＧＦ）及骨形态发生蛋
白（ＢＭＰ）

ＦＧＦ的生理功能是促进内皮细胞的游走和
平滑肌细胞的增殖，不能使平滑肌细胞游走，

能够促进新血管形成，修复损害的内皮细胞。

它被认为是病灶形成的促进因子，但从修复的

角度说它也是有利的一方面。

ＢＭＰ的生理功能是能够诱导动物或人体间
质细胞分化为骨、软骨、韧带、肌腱和神经组

织；它在胚胎学的发生发展中，对骨骼的生成、

损伤修复、血管的生成以及炎症的发生发展均

有促进功能。

ＢＭＰ异常调节常见于胃部和结肠部的恶性
肿瘤，ＦＧＦ信 号 的 异 常 也 出 现 在 其 他 癌 症
中［２２］。而在 ＣＲＳ等鼻部疾病中，ＢＭＰ和 ＦＧＦ
的研究才刚刚起步。近期有学者通过制备一

个急性变应性鼻炎小鼠模型，活体解剖小鼠鼻

腔黏膜出现与人类相似的组织重塑形态。在

小鼠 １周时测量的 ＢＭＰ和 ＦＧＦ的值，ＢＭＰ下
调，而 ＦＧＦ上调。基于 ＢＭＰ在结构上与 ＴＧＦβ

高度相似，而且实验结果都是下调，所以该学

者推断：ＢＭＰ和 ＦＧＦ也在 ＣＲＳ的组织重塑中扮
演着重要的角色。但是，该实验超过了 １个月
后，ＢＭＰ和 ＦＧＦ的 实 验 数 据 没 有 统 计 学 意
义［２６］。

３．６　Ｔｏｌｌ样受体与组织重塑的相关性
正常鼻窦黏膜表面同时存在着天然免疫和

获得性免疫，这些重要的免疫过程功能低下、

活动过度及其功能失调都会导致 ＣＲＳ的持续
存在。Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲｓ）是目前 ＣＲＳ天然免
疫病因研究中最重要的模式识别受体（ＰＲＲ）。
ＴＬＲｓ激活后，上皮细胞可能激发产生针对特殊
病原体的特异性防御分子，形成 ＴＬＲｓ特异性
传导通路，从而导致鼻腔炎症的发生发展。

Ｖａｎｄｅｒｍｅｅｒ等［２７］研究表明通过实时 ＰＣＲ检测
到 ＣＲＳ和对照组患者的鼻窦黏膜内表达 ＴＬＲｓ
的 ｍＲＮＡ。Ｌａｎｅ等［２８］研究显示与正常对照相

比，ＣＲＳ患者的鼻窦黏膜中 ＴＬＲ２和多种炎性
因子的表达增高。ＣＲＳ和正常对照的上皮细胞
均表达上调的 ＴＬＲ２和 ＴＬＲ４ｍＲＮＡ。相似的研
究显示在季节性变应性鼻炎患者中 ＴＬＲ２，
ＴＬＲ３和 ＴＬＲ４的表达上调。王鑫等［２９］通 过

Ｔｏｌｌ样受体信号传导通路基因芯片检测技术，
得出 ＣＲＳ鼻息肉组织中表达上调基因，其中
ＴＬＲ９经验证在 ＣＲＳｗＮＰ中明显高于对照组，这
可能与中国人鼻息肉组织中以 Ｔｈ１炎症类型
相关。

最近关于心肌梗死的研究提示 ＴＬＲ２和
ＴＬＲ４与心肌组织的重塑有密切关系［３０］。ＴＬＲｓ
及其信号传导通路作为天然免疫中重要的信

号传导途径，其在 ＣＲＳ发病过程中是否通过影
响组织重塑导致炎症的形成需要我们进一步

研究，并有可能为 ＣＲＳ的治疗提供新的治疗途
径和靶点。

综上所述，ＣＲＳ的发病机制是多源的，通过
研究组织重塑的相关因子在 ＣＲＳ中的表达，可
以了解其在 ＣＲＳ发病机制中的作用。随着对
组织重塑致病机制的进一步研究，我们将会发

现新的抑制病理性组织重塑的有效靶点，而对

多种机制的协同作用研究，如天然免疫是否影

响组织重塑，将会为 ＣＲＳ的治疗提供新的途
径。

随着鼻内镜及影像学的发展，人们对鼻腔

黏膜功能的认识、鼻腔疾病的治疗理念更趋向

·７８·
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于微创和功能的保留及病因的治疗。如果能

够应用鼻内镜观察术前术后鼻腔黏膜中组织

重塑的变化，可能对鼻－鼻窦炎发病机制的揭
示有所帮助［３１３２］。
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ＡｍＪＲｈｉｎｏｌＡｌｌｅｒｇｙ，２００９，２３（３）：２７３－２８０．
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的对策［Ｊ］．重庆医学，２００６，３５（６）：４９４－４９６．

［３］　古庆家，周水洪，林山，等．乳突根治术失败的原因分

析及相关因素探讨 ［Ｊ］．西部医学，２００６，１８（２）：

１９２－１９３．

［４］　刘丹，郑艳．慢性化脓性中耳炎 ５３例再次手术原因

分析及治疗体会［Ｊ］．华西医学，２００８，２３（４）：８６０

－８６１．

［５］　田保悦．乳突根治术不干耳原因及处理［Ｊ］．中国医

学工程，２００９，１７（３）：２２１－２２３．

［６］　张运波，习国平，郭成军，等．２７例中耳乳突术后不干

耳原因分析［Ｊ］．听力学及言语疾病杂志，２０１１，１９

（２）：１７５－１７６．

［７］　张爱民，鲁保才，吴志燕，等．胆脂瘤型中耳炎术后不

干耳的原因探讨［Ｊ］．医学信息．内外科版，２００９，２２

（２）；１２５－１３０．

［８］　余得志，邱建新，陶冶，等．后鼓室病灶清理对干耳影

响的临床研究［Ｊ］．临床耳鼻咽喉头颈外科杂志，

２００７，２１（１９）：８７３．

［９］　ＰｈｅｌａｎＥ，ＨａｒｎｅｙＭ，ＢｕｒｎｓＨ．Ｉｎｔｒａｏｐｅｒａｔｉｖｅｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｒｅ

ｖｉｓｉｏｎｃａｎａｌｗａｌｌｄｏｗｎｍａｓｔｏｉｄｅｃｔｏｍｙ［Ｊ］．ＩｒＭｅｄＪ，２００８，

１０１（１）：１４．

［１０］范崇盛，郭洁，张杨，等．耳甲腔成形术治疗外耳道狭

窄及闭锁 １２例分析［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂

志，２００９，１５（１）：７２－７３．

［１１］刘强，陈登巨．乳突不干耳相关因素研究［Ｊ］．河北医

药，２０１１，３３（３）：３５９－３６０．

［１２］倪道风．乳突根治术后不干耳原因分析［Ｊ］．临床耳

鼻咽喉科杂志，２００４，１６（１）：３－４．

［１３］谭颂华，唐安洲，周永，等．慢性化脓性中耳炎咽鼓管

鼓口病变与咽鼓管功能的相关性［Ｊ］．中华耳鼻咽喉

科杂志，２００２，３７（５）：３９０．

［１４］铁木尔·阿布列孜，曾进，等．乳突根治术后不干耳

的临床研究［Ｊ］．中华耳科学杂志，２０１０，８（３）：２４８

－２５３．

［１５］崔志汉，刘晶．乳突根治术后不干耳 ２９８例原因分析

［Ｊ］．人民军医，２００５，４８（３）：１６０．

［１６］毛承刚，万俐佳，周小淳，等．鼓室置管对儿童分泌性

中耳炎中耳功能影响的研究［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底

外科杂志，２０１２，１８（６）：４４５－４４７，４５０．

［１７］张香菊，张明艳，龚子东．复方氯霉素耳用滴丸临床

疗效观察［Ｊ］．医药论坛杂志，２００６，２７（２３）：７９－

８０．

［１８］ＳｈｏｈｅｔＪＡ．ｄｅＪｏｎｇＡＩ．Ｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐｅｄｉａｔｒｉｃｃｈｏｌ

ｅｓｔｅａｔｏｍａ［Ｊ］．ＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２００２，３５（４）：

８４１．

［１９］万有，刘国辉，唐凌，等．巨大中耳胆脂瘤的手术治疗

［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，２００８，１４（２）：

１１５－１１８．

［２０］乔宇光，许为青．慢性化脓性中耳炎病原菌分析及抗

菌药物的合理应用［Ｊ］．安徽医科大学学报，２０１１，

４６（１０）：１０７３．

［２１］阿不都如苏力，程秀琴，柯星星．胆脂瘤型中耳炎细

菌培养与药敏分析［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂

志，２０１０，１６（５）：３８８－３９０，３９３．

［２２］李正贤，李学佩，宋为明．开放式鼓室成形术治疗胆

脂瘤 型 中 耳 炎 疗 效 观 察 ［Ｊ］．中 华 耳 科 学 杂 志，

２００４，２（４）：２５４－２５６．

（修回日期：２０１３－０９－０１）
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［２６］ＴｏｍａｓｓｅｎＰ，ＶａｎＺｅｌｅＴ，ＺｈａｎｇＮ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ

ｏｆｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ［Ｊ］．ＰｒｏｃＡｍＴｈｏｒａｃＳｏｃ，２０１１，８

（１）：１１５－１２０．

［２７］ＶａｎｄｅｒｍｅｅｒＪ，ＳｈａＱ，ＬａｎｅＡＰ．ＳｃｈｌｅｉｍｅｒＲＰ：Ｉｎｎａｔｅｉｍ

ｍｕｎｉｔｙｏｆｔｈｅｓｉｎｏｎａｓａｌｃａｖｉｔｙ：ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓａｎｄ

ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．ＡｒｃｈＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＨｅａｄＮｅｃｋＳｕｒｇ，

２００４，１３０（１２）：１３７４－１３８０．

［２８］ＬａｎｅＡＰ，ＴｒｕｏｎｇＴｒａｎＱＡ，ＳｃｈｌｅｉｍｅｒＲＰ．Ａｌｔｅｒｅｄｅｘｐｒｅｓ

ｓｉｏｎｏｆｇｅｎｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｉｔｙａｎｄｉｎｆｌａｍｍａ

ｔｉｏｎｉｎｒｅｃａｌｃｉｔｒａｎｔｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．Ａｍ Ｒｈｉ

ｎｏｌ，２００６，２０（２）：１３８－１４４．

［２９］ＺｈａｏＣＹ，ＷａｎｇＸ，ＬｉｕＭ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｇｎａｌｉｎｇｅｌｅ

ｍｅｎｔｓｉｎｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．ＩｎｔＡｒｃｈＡｌｌｅｒｇｙＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１，１５６

（３）：２９７－３０４．

［３０］ＶａｌｅｎＧ．Ｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｉｔｙａｎｄｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌ

Ｒｅｖ，２０１１，１６（１）：７１－７８．

［３１］张天振，张庆泉，王锡温，等．鼻内镜下重塑鼻腔结构

治疗结构性鼻炎［Ｊ］．中国耳鼻咽喉颅底外科杂志，

２００５，１１（４）：２５３－２５５．

［３２］陈凯，林煌，彭广福，等．鼻腔结构重塑在慢性鼻 －鼻

窦炎治疗前后的主客观评估及相关性研究［Ｊ］．中国

耳鼻咽喉颅底外科杂志，２０１２，１８（４）：２７０－２７４．

（修回日期：２０１３－０７－２５）
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